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ОДНОМОМЕНТНОЕ ЭНДОКАРДИАЛЬНОЕ И ЭПИКАРДИАЛЬНОЕ
КАРТИРОВАНИЕ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ 
У ПАЦИЕНТОВ С ДЛИТЕЛЬНО ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ 
ФОРМОЙ  ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
Тип статьи: оригинальная статья

Л.А. Бокерия, Р.З. Шалов, А.Г. Филатов, В.А. Горячев, Ш.Н. Сабиров

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

Бокерия Лео Антонович, доктор мед. наук, профессор, академик РАН и РАМН, президент;
Филатов Андрей Геннадьевич, доктор мед. наук, заведующий лабораторией;
Шалов Руслан Замирович, мл. науч. сотр., Е-mail: shal.ruslan@mail.ru;
Горячев Владислав Александрович, канд. мед. наук, врач рентгенэндоваскулярной 
диагностики и лечения;
Сабиров Шерзод Насырович, мл. науч. сотр.

Цель. Выполнить одномоментное эндокардиальное и эпикардиальное картирование левого предсер-

дия (ЛП) у пациентов с длительно персистирующей формой фибрилляции предсердий (ФП) и оце-

нить полученные результаты.

Материал и методы. На базе НМИЦССХ им. А.Н. Бакулева Минздрава России с применением сфе-

рических и пластинчатых 64-полюсных электродов проведено одномоментное эндокардиальное

и эпикардиальное картирование ЛП во время выполнения операции «Лабиринт IIIB» 13 пациентам

с длительно персистирующей формой ФП. Для проведения картирования использовалась система

«Биоток» (Россия). Сферический электрод вводили в ЛП через правую верхнюю легочную вену для

построения объема и картирования ЛП с эндокардиальной поверхности. Пластинчатый электрод

для построения объема и картирования эпикардиальной поверхности поочередно перемещали по всем

областям ЛП. Были получены электрограммы, при помощи которых произведен анализ частотного

спектра и амплитудной активности в каждой области ЛП. На основе полученных результатов

построены частотная и амплитудная карты ЛП. Произведен корреляционный анализ полученных

результатов.

Результаты. У пациентов с длительно персистирующей формой ФП значения частотного спектра

и амплитудной активности оказались низкими: соответственно в среднем 3,06 ± 0,79 Гц

и 0,29 ± 0,14 мВ для эндокардиальной поверхности ЛП, 4,1 ± 1,06 Гц и 4,13 ± 2,32 мВ для эпикарди-

альной поверхности ЛП. При анализе связи частотного спектра с амплитудной активностью одних

и тех же областей ЛП получен коэффициент, равный 0,99, для эндокардиальной поверхности ЛП

и r = 0,51 для эпикардиальной поверхности ЛП. Выполнен корреляционный анализ частотного спек-

тра и амплитудной активности со стороны эндокардиальной и эпикардиальной поверхностей ЛП

с данными фиброзных изменений ЛП, полученных при проведении магнитно-резонансной томогра-

фии (МРТ). При этом выявлены отрицательные значения коэффициента корреляции.

Выводы. Разработана методика проведения одномоментного эпикардиального и эндокардиального

картирования ЛП. Выявлена корреляция распределения частотной и амплитудной активности

в различных областях ЛП при длительно персистирующей форме ФП, а также сопоставлены полу-

ченные результаты с данными фиброзных изменений ЛП, определенных при проведении МРТ. Пока-

зано, что при длительно персистирующей форме ФП в ЛП частотная и амплитудная активности

имеют низкие значения.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; эндокардиальное картирование; эпикардиальное кар-

тирование; одномоментное картирование.
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) является

наиболее распространенным видом нарушения

ритма сердца, которое встречается в 1–2% слу-

чаев в общей популяции. Более 6 млн европей-

цев страдают от этой аритмии, и ее распростра-

ненность, по различным оценкам, по крайней

мере удвоится в течение следующих 50 лет с по-

вышением возраста населения [1, 2].

Фибрилляция предсердий характеризуется не-

регулярным и быстрым сокращением мышц пред-

сердий, в результате чего происходит нарушение

гемодинамики. Это проявляется такими симпто-

мами, как головокружение, боль в груди, сердце-

биение, нерегулярный пульс и слабость [3, 4].

Фибрилляция предсердий дает пятикратный

риск развития инсульта, и каждый пятый ин-

сульт имеет отношение к этой аритмии [5].

Ишемические инсульты в сочетании с ФП часто

приводят к летальному исходу, и те пациенты,

которые выживают, чаще страдают от инсульта

и его рецидивов, чем пациенты с другими при-

чинами инсульта. В результате риск смерти от

инсульта, связанного с ФП, удваивается, а стои-

мость лечения увеличивается в 1,5 раза [6, 7].

Но, несмотря на распространенность и всю

серьезность данного заболевания, до сих пор не-

известны механизмы возникновения и поддер-

жания ФП. Чтобы их определить, необходимо

четко понимать особенности распространения

электрического импульса по миокарду предсер-

дий как со стороны эндокарда, так и со стороны

эпикарда. Целью данного исследования являет-

ся попытка более детального изучения этой

аритмии путем применения одномоментного А
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THE SIMULTANEOUS ENDOCARDIAL AND EPICARDIAL MAPPING 
OF THE LEFT ATRIUM IN PATIENTS WITH LONG-PERSISTENT 
ATRIAL FIBRILLATION

L.A. Bockeria, R.Z. Shalov, A.G. Filatov, V.A. Goryachev, Sh.N. Sabirov

Bakoulev National Medical Research Center for Cardiovascular Surgery, Rublevskoe shosse, 135,
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Objective. Perform simultaneous endocardial and epicardial mapping of the left atrium (LA) in patients with

long-lasting persistent atrial fibrillation (AF) and evaluate the results.

Material and methods. Based on the Bakoulev National Medical Research Center for Cardiovascular

Surgery used sphe-rical 64-pole and plate 64-pole electrodes to perform simultaneous endocardial and epi-

cardial mapping of the LA in 13 patients with long-lasting persistent AF. The system “Biotok” (Russia) was

used for mapping. A spherical electrode was inserted into the LA through the right superior pulmonary vein to

construct the volume and map the LA from the endocardial surface. A plate electrode was alternately moved

across all regions of the LA to construct the volume and map the epicardial surface. At the same time, elec-

trograms were obtained, with the help of which the frequency spectrum and amplitude activity in each region

of the LA were analyzed. Based on the results obtained.

Results. In patients with long-lasting persistent form of AF, the frequency spectrum and amplitude activity

were low: on average, 3.06 ± 0.79 Hz and 0.29 ± 0.14 mV for the endocardial surface of the LA, 4.1 ± 1.06 Hz

and 4.13 ± 2.32 mV for the epicardial surface of the LA, respectively. The correlation coefficient (r), equal to

0.99 for the endocardial surface of the LA and r = 0.51 for the epicardial surface of the LA, was obtained by

analyzing the relationship of the frequency spectrum with the amplitude activity of the same regions of the LA.

The correlation analysis of the frequency spectrum and amplitude activity from the endocardial and epicar-

dial surfaces of the LA with the data of fibrous changes of the LA obtained during magnetic resonance imag-

ing (MRI) was performed. At the same time, negative values of the correlation coefficient were revealed.

Conclusion. The technique of simultaneous epicardial and endocardial mapping of the LA was developed. The

correlation of the distribution of frequency and amplitude activity in different regions of the LA in the long-

lasting persistent form of AF was revealed, and the results obtained were compared with the data of fibrous

changes of the LA determined during MRI. It is shown that in the long-lasting persistent form of AF in the LA,

the frequency and amplitude activity have low values.

Keywords: atrial fibrillation; endocardial mapping; epicardial mapping; simultaneous mapping.
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эндокардиального и эпикардиального картиро-

вания левого предсердия (ЛП).

Классификация
фибрилляции предсердий

Фибрилляция предсердий делится на не-

сколько типов: впервые возникшая, пароксиз-

мальная, персистирующая, длительно персисти-

рующая и постоянная.

Впервые возникшей является первый заре-

гистрированный пароксизм ФП. Пароксизмаль-

ная форма ФП характеризуется повторяющими-

ся эпизодами ФП длительностью до 7 дней, ко-

торые могут купироваться самостоятельно;

при отсутствии лечения заболевание может про-

грессировать и перейти в персистирующую фор-

му. Персистирующая форма ФП длится более

7 дней, а само нарушение ритма не купируется

спонтанно. Для восстановления синусового рит-

ма необходимо проводить кардиоверсию (фар-

макологическую или электрическую).

К длительно персистирующей форме ФП от-

носят нарушение ритма, длящееся более 1 года;

попытки кардиоверсии либо не проводились, ли-

бо были безуспешны. При этой форме ФП врачи

придерживаются стратегии восстановления си-

нусового ритма. При постоянной форме ФП

врач и пациент обоюдно решают, что восстанав-

ливать синусовый ритм не имеет смысла, и про-

водится терапия по контролю частоты сердечно-

го ритма [8].

Успех лечения ФП зависит от ее формы и тя-

жести состояния пациента. Лечение включает

в себя стратегию контроля частоты ритма или

стратегию управления ритмом [7, 9–15].

Стратегия управления частотой ритма за-

ключается в попытке контролировать частоту

сердечных сокращений без устранения основ-

ной аритмии. Она включает в себя фармаколо-

гическое лечение или аблацию атриовентрику-

лярного узла с постановкой однокамерного эле-

ктрокардиостимулятора [7].

Стратегия управления ритмом заключается

в кардиоверсии фармакологическим или элект-

рическим путем. Повреждение ткани, которая

генерирует аномальные асинхронные электри-

ческие импульсы, проводят с помощью криоде-

струкции, лазера, ультразвука, микроволновой

или радиочастотной энергии [7]. При этом вы-

полняются такие оперативные вмешательства,

как катетерная аблация (относительно новая

стратегия управления ритмом) [16–21], либо от-

крытая хирургия с использованием искусствен-

ного кровообращения (ИК) (различные моди-

фикации операции «Лабиринт») [22, 23].

В настоящее время, учитывая активное раз-

витие в мире вычислительных технологий, од-

ним из наиболее перспективных методов диа-

гностики ФП является технология трехмерного

электроанатомического отображения. Принцип

действия данной системы заключается в анализе

изменения импеданса между электродами внут-

ри сердца и электродами, находящимися на по-

верхности тела пациента. Тем самым программа

дает возможность построить трехмерную модель

любой камеры сердца, а также карту распрост-

ранения электрического импульса в режиме ре-

ального времени [24, 25].

Очень важно понимать, каким образом про-

исходит распространение патологического им-

пульса во время пароксизма ФП как со стороны

эндокарда, так и со стороны эпикарда. По наше-

му мнению, это должно помочь в понимании

развития ФП. А это – ключ к успеху в попытке

излечить пациента от данной сложной аритмии.

Материал и методы

Техника применения метода и пациенты,
вошедшие в исследование

В 2018 г. в лаборатории интраоперационной

диагностики и лечения аритмий НМИЦССХ

им. А.Н. Бакулева была впервые опробована

система «Биоток» (Россия) для проведения од-

номоментного эндокардиального и эпикарди-

ального картирования ЛП. Данная система

включает в себя блок ЭВМ, мониторы вывода

информации, пинбокс для подключения разъе-

мов от поверхностного ЭКГ-картирования

и картирующих электродов (рис. 1).

Эндокардиальное картирование осуществля-

ется при помощи 64-полюсного сферического

баскет-катетера, а эпикардиальное картирова-

ние – при помощи двух пластинчатых 64-по-

люсных электродов (рис. 2). Программа осуще-

ствляет считывание информации с эндокарди-

альной и эпикардиальной поверхностей ЛП

и анализ электрограмм. Через правую верхнюю

легочную вену (ЛВ) в полость ЛП вводится эн-

докардиальный баскет-катетер, при помощи ко-

торого производится построение трехмерной

модели ЛП. Один из эпикардиальных электро-

дов используется в виде референта и подклады-

вается под сердце. Второй эпикардиальный эле-

ктрод поочередно перемещается по поверхности

ЛП и позиционируется на крыше, ушке ЛП,А
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площадке ЛВ. В это время программа автомати-

чески выстраивает объем ЛП с эпикардиальной

поверхности.

Во время исследования происходит одновре-

менная регистрация электрограмм с каждого

униполярного электрода с эндокардиального

баскет-катетера и эпикардиального электрода,

измерение амплитуды сигнала, его длительность,

частотные характеристики и др. Каждый унипо-

лярный электрод на трехмерной карте представ-

лен в виде точки.

Так, в области площадки ЛВ с эндокардиаль-

ной поверхности ежесекундно идет регистрация

эндограмм с 12 точек, в области крыши ЛП –

с 16, в области ушка ЛП – с 10. С эпикардиаль-

ной поверхности ежесекундно идет регистрация

эндограмм с 64 точек в каждой области (вся по-

верхность эпикардиального электрода).

Для наглядности картины каждая точка на

трехмерной карте в зависимости от получен-

ных значений маркируется различными цвета-

ми (цветовой градиент). Так, минимальные зна-

чения амплитуды сигнала (0,1–1,5 мВ) обозна-

чаются красным цветом, а максимальные (до

10–11 мВ) – фиолетовым.

Затем происходит построение частотной кар-

ты. Это дает возможность программно и визу-

ально оценить вовлеченность тех или иных ана-

томических областей ЛП в процесс фибрилля-

торной активности миокарда, а также сравнить

амплитуду сигналов и их частотные характерис-

тики в каждой конкретной точке.

В исследование вошли 13 пациентов с дли-

тельно персистирующей формой ФП с сопутст-

вующей недостаточностью митрального (МК)

и/или трикуспидального (ТК) клапанов. Паци-

енты, которым ранее выполнялось эндоваску-

лярное пособие в виде радиочастотной аблации

(РЧА) ЛВ и правого перешейка, были исключе-

ны из исследования. Также в исследование не

вошли пациенты с патологией аортального кла-

пана и ишемической болезнью сердца.
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Рис. 1. Система «Биоток» для одномоментного эндо-

кардиального и эпикардиального картирования

а б

Рис. 2. Электроды, используемые для картирования левого предсердия:

а – 64-полюсный электрод Constellation (Boston Scientific, США) для эндокардиального картирования; б – пластинчатый 64-полюс-

ный электрод для эпикардиального картирования
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Среди 13 пациентов, вошедших в исследова-

ние, 8 (61,5%) были мужчины, 5 (38,5%) – жен-

щины. Возраст пациентов в среднем составил

58±6,06 года, продолжительность заболевания

ФП от первого пароксизма до момента поступ-

ления пациента в стационар – 5,23±2,86 года.

По данным компьютерной томографии (КТ),

объем ЛП составил в среднем 216,38±60,31 мл,

индекс объема ЛП – 112,63±43,58; диаметр пра-

вой верхней ЛВ (ПВЛВ) – 21,86±4,22 мм, пра-

вой нижней ЛВ (ПНЛВ) – 19,86±2,79 мм, левой

верхней ЛВ (ЛВЛВ) – 21,43±1,4 мм, левой ниж-

ней ЛВ (ЛНЛВ) – 18,29±3,35 мм; преддверие

ушка ЛП – 25±5,89 мм.

По данным ЭхоКГ размеры ЛП в сред-

нем составили 56,6 ±11,41/61,8±8,29 мм, раз-

меры правого предсердия (ПП) – 53,8 ± 4,38/

63,8 ± 4,55 мм. Диаметр кольца МК составил

в среднем 37,29 ± 3,99 мм, степень недостаточ-

ности МК – 2,38 ± 0,69, пиковый градиент дав-

ления на МК – 6,1 ± 4,1 мм рт. ст. Конечный

систолический размер (КСР) левого желудоч-

ка (ЛЖ) в среднем составил 38,57 ± 5,91 мм, ко-

нечный диастолический размер (КДР) ЛЖ –

53,14 ± 6,74 мм, конечный систолический объем

ЛЖ – 64,81 ± 25,2 мл, конечный диастолический

объем ЛЖ – 137,29 ± 38,57 мл, ударный объем

ЛЖ – 71,58 ± 28,08 мл, фракция выброса (ФВ)

ЛЖ – 53,19 ± 10,31%. Диаметр кольца ТК соста-

вил в среднем 38,2 ± 3,56 мм, степень недоста-

точности ТК – 1,63 ± 1,16.

По данным магнитно-резонансной томогра-

фии (МРТ), объем фиброзноизмененного мио-

карда ЛП в среднем составил 17,75 ± 2,36%. При

этом в отсроченные фазы контрастирования ви-

зуализировались участки фиброза в устье ПВЛВ

у 3 (27,08%) пациентов, ПНЛВ – у 8 (61,54%)

пациентов, ЛВЛВ – у 5 (38,46%) пациентов,

ЛНЛВ – у 9 (69,23%) пациентов, в области меж-

предсердной перегородки (МПП) – у 7 (53,85%)

пациентов, по задней стенке ЛП – у 11 (84,62%)

пациентов, по боковой стенке ЛП – у 12 (92,31%)

пациентов, по передней стенке ЛП – у 2 (15,38%)

пациентов, по крыше ЛП – у 1 (7,69%) пациен-

та и возле кольца МК – у 1 (7,69%) пациента.

До обращения в НМИЦССХ им. А.Н. Баку-

лева у 10 (76,92%) пациентов проводилось ле-

чение ФП только антиаритмическими препара-

тами III класса по классификации Vaughan

Williams, у 3 (23,08%) пациентов – препарата-

ми IC, II класса в сочетании с препаратами

III класса. У всех 13 (100%) пациентов антиарит-

мическая терапия была неэффективна.

Одномоментное эндокардиальное 
и эпикардиальное картирование

После проведения всех подготовительных

мероприятий перед обработкой операционного

поля к пациенту прикрепляются специальные

референтные электроды, необходимые для ви-

зуализации электродов, картирующих ЛП, и по-

строения трехмерной модели предсердия, а так-

же электроды для поверхностного ЭКГ-карти-

рования.

В систему вносятся данные о пациенте, после

чего происходит запуск модуля электрофизио-

логии. В настройках системы выбирается схема

для баскет-катетера, состоящая из 64 униполяр-

ных электродов, а также схема для двух эпикар-

диальных пластин, состоящих из 64 униполяр-

ных электродов.

В настройках карты выбирается «новый объ-

ект», которому присваивается имя нужной ка-

меры сердца («LA» – left atrium), после этого на-

страивается режим отображения («анатомичес-

кий») и параметр активации («вольтаж»). Все

электроды подключаются к системе через спе-

циальный пинбокс.

После вскрытия перикарда, введения гепари-

на, канюляции аорты и ПП всем пациентам бы-

ло выполнено одномоментное эндокардиальное

и эпикардиальное картирование ЛП на фоне

ФП. Для этого под сердце подкладывается один

эпикардиальный 64-полюсный электрод, кото-

рый используется в виде референта.

Этот 64-полюсный эпикардиальный элект-

род состоит из пластины размером 17 × 33 мм,

на которой расположены 64 униполярных элек-

трода, кабеля и коннекторной части. Электроды

расположены компактно на площадке размером

11 × 32 мм (12 столбцов по 5 электродов и 1 стол-

бец с 4 электродами). Каждый электрод имеет

круглую форму диаметром 1 мм. Межэлектрод-

ное расстояние составляет 1,5 мм. Длина каждо-

го эпикардиального электрода до коннекторной

части составляет 190 см (см. рис. 2).

Затем через ПВЛВ в полость ЛП вводится

64-полюсный баскет-катетер Constellation Full

Contact Mapping Catheter (Boston Scientific, США).

Данный 64-полюсный катетер имеет 8 лепест-

ков, на каждом из которых имеется 8 униполяр-

ных электродов. При этом на каждом лепестке

имеется 1 электрод, длина которого составляет

3 мм, и 7 электродов, длина каждого из которых

2 мм. Межэлектродное расстояние составляет

4 мм. Катетер имеет изменяемый диаметр раз-А
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мером от 8 Fr (2,64 мм) в свернутом состоянии

до 70 мм в развернутом состоянии. Диаметр каж-

дого лепестка, а значит и электродов, составляет

1 Fr (0,33 мм). Длина катетера от коннекторной

части до баскета составляет 130 см (см. рис. 2).

Далее с помощью баскет-катетера произво-

дится сбор точек и создается трехмерная модель

ЛП. Для этого баскет-катетер с поворотом вокруг

своей оси перемещают внутри ЛП во все сторо-

ны таким образом, чтобы лепестки электрода

касались стенок ЛП (рис. 3). Затем баскет-кате-

тер фиксируется для исключения его смещения.

После этого второй 64-полюсный эпикарди-

альный электрод поочередно перемещается

в область правых и левых ЛВ, по крыше ЛП,

над ушком ЛП. Запись в каждом месте произво-

дится в течение 30 с. При этом в режиме реаль-

ного времени происходит регистрация (в виде

значения амплитуды сигнала под каждым уни-

полярным электродом) и визуализация актив-

ности ЛП (в виде различной цветовой гаммы

каждой точки) как с эндокардиальной, так и с эпи-

кардиальной поверхностей (рис. 4). Одновре-

менно с этим к имеющейся трехмерной карте,

созданной эндокардиальным электродом, дост-

раивается эпикардиальная часть ЛП (см. рис. 3).

Тем самым происходит визуализация в реальном

времени значений амплитуды сигналов с эндо-

кардиальной и эпикардиальной поверхностей.

Так как программа «запоминает» различные

характеристики каждой точки (амплитуда сиг-

нала, его длительность, частотные характерис-

тики и др.), то, используя эту же запись, можно

построить и частотную карту. Для этого параметр

активации меняется на «частота». Далее снова

включается запись эндограмм, которая сохрани-

лась во время регистрации и построения воль-

тажной карты.

Анатомически размеры и конфигурация

трехмерной модели ЛП при этом абсолютно не

изменяются, так как компьютер строит частот-

ную карту в том же времени и с тех же самых то-

чек, которые были собраны ранее при построе-

нии вольтажной карты (см. рис. 4).

Таким образом, можно сопоставить как рас-

пределение амплитуды сигнала во время ФП,

так и распределение доминантных частот.

Анализ полученных данных

Все показатели каждой конкретной точки

(частотные характеристики, амплитуда сигнала)

«выводятся» программой «Биоток» в электрон-

ных таблицах. Для обработки и анализа данных

использовались программы Microsoft Excel 2016,

IBM SPSS Statistics 23.

Проводился анализ частотного спектра и амп-

литуды сигнала в каждой полученной точке

с эндокардиального и эпикардиального элект-

родов в течение 30 с. Частотный спектр програм-

ма анализирует по формуле быстрого преобра-

зования Фурье.

Значения полученных амплитуд сигналов

программа распределяет по цветам радуги (от

красного – минимальные значения до фиоле-

тового – максимальные значения) и маркирует

каждую точку в соответствующий цвет. Значения
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Рис. 3. Трехмерная модель левого предсердия, переднезадняя проекция:

а – построена при помощи эндокардиального баскет-катетера; б – достроена к эндокардиальной модели при

помощи эпикардиального пластинчатого электрода.

1 – область площадки легочных вен; 2 – область крыши левого предсердия; 3 – область ушка левого предсердия
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более 5,5 мВ (обозначаются от голубого к фио-

летовому цвету) мы принимаем за доминантные.

При сохранении доминантных значений ча-

стотного спектра и амплитудной активности

сигналов во время всей 30-секундной записи

эти области активации мы расцениваем как ста-

бильные.

После регистрации цифровых значений час-

тотного спектра и амплитуды сигнала по эндо-

кардиальной и эпикардиальной поверхности

различных областей ЛП мы сопоставили эти ре-

зультаты. Также проведен корреляционный ана-

лиз частотного спектра и амплитуды сигнала

в одних и тех же областях ЛП в течение одного

и того же времени и сопоставление этих данных

с данными, полученными при проведении МРТ.

Результаты
Интраоперационное одномоментное эндо-

кардиальное и эпикардиальное картирование

ЛП проведено 13 (100%) пациентам. Среднее

время исследования от момента постановки эн-

докардиального электрода до получения спектра

распределения доминантных частот и ампли-

тудной активности (включая время обработки

электрограмм программой с выводом трехмер-

ной картины ЛП) составило 18,35 ± 7,02 мин.

На основании полученных данных компью-

терного анализа электрограмм с помощью быст-

рого преобразования Фурье и анализа амп-

литудной активности у всех пациентов были

получены значения частотного спектра и амп-

литуд активности по 64 униполярным электро-

дам с эндокардиальной и по 64 униполярным

электродам с эпикардиальной поверхности ЛП

по 30 с.

У пациентов с длительно персистирующей

формой ФП значения частотного спектра

и амплитудной активности оказались низки-

ми: соответственно в среднем 3,06 ± 0,79 Гц

и 0,29 ± 0,14 мВ для эндокардиальной поверхно-

сти ЛП, 4,1 ± 1,06 Гц и 4,13 ± 2,32 мВ – для эпи-

кардиальной. При этом максимальное значение

частотного спектра с эндокардиальной поверх-

ности составило 4,11 Гц, с эпикардиальной –

6,42 Гц; максимальное значение амплитуднойА
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Рис. 4. Амплитудная и частотная карты левого предсердия во время одномоментного эндокардиального и эпи-

кардиального картирования:

а – переднезадняя проекция амплитудной карты левого предсердия. Для удобства визуализации всех точек

трехмерная модель левого предсердия удалена. На рисунке – слепки с эпикардиальных электродов и точки от

баскет-катетера. Также под сердцем расположен референтный электрод (G1-H32). Точки в зависимости от

амплитудной активности маркируются по цветам радуги от красного (минимальные значения) к фиолетовому

(максимальные значения); б – переднезадняя проекция частотной карты левого предсердия. Так как при дли-

тельно персистирующей форме ФП частотный спектр и амплитуда сигнала имеют низкие показатели, для на-

глядности диффузности распределения частотного спектра на построенной карте программа показывает все

области, где значения более 3,0 Гц (сиреневый цвет).

1 – область площадки легочных вен; 2 – область крыши левого предсердия; 3 – область ушка левого предсердия
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активности с эндокардиальной поверхности со-

ставило 0,6 мВ, с эпикардиальной – 7,64 мВ.

Значений частотного спектра более 5,5 Гц не

получено как с эндокардиальной поверхности

ЛП, так и с эпикардиальной. Доминантных зна-

чений амплитудной активности (более 5,5 мВ)

с эндокардиальной поверхности ЛП не получе-

но, в то время как с эпикардиальной поверхнос-

ти ЛП доминантные значения амплитудной ак-

тивности (более 5,5 мВ) получены в 25 точках

вокруг ушка ЛП и в 51 точке вокруг левых ЛВ.

Средние значения частотного спектра при

длительно персистирующей форме ФП с эндо-

и эпикардиальной поверхностей ЛП соответст-

венно составили: вокруг левых легочных вен –

3,12 ± 0,36 и 5,32 ± 0,86 Гц, вокруг правых легоч-

ных вен – 3,16 ± 0,42 и 3,78 ± 0,77 Гц; в области

ушка ЛП – 3,18 ± 0,32 и 3,13 ± 0,51 Гц; на крыше

ЛП – 3,57 ± 0,27 и 4,17 ± 0,59 Гц.

Средние значения амплитудной активности

при длительно персистирующей форме ФП

с эндокардиальной поверхности ЛП и с эпикар-

диальной поверхности ЛП соответственно со-

ставили: вокруг левых легочных вен – 0,25 ± 0,15

и 6,07 ± 1,13 мВ, вокруг правых легочных вен –

0,26 ± 0,1 и 4,42 ± 0,12 мВ; в области ушка ЛП –

0,26 ± 0,14 и 5,37 ± 0,94 мВ; на крыше ЛП –

0,36 ± 0,17 и 4,5 ± 0,76 мВ.

Для оценки связи полученных данных прове-

ден корреляционный анализ частотного спект-

ра, амплитуды сигнала в одних и тех же областях

ЛП в течение одного и того же времени, а также

фиброзных изменений ЛП, выявленных по МРТ.

При анализе связи частотного спектра с амп-

литудной активностью одних и тех же областей

ЛП получен коэффициент корреляции Пирсона

r = 0,99 для эндокардиальной поверхности ЛП

(что говорит о весьма высокой прямой корреля-

ционной связи по шкале Чеддока) и r = 0,51 –

для эпикардиальной (что говорит о заметной пря-

мой корреляционной связи по шкале Чеддока).

Выполнен корреляционный анализ частотно-

го спектра со стороны эндокардиальной поверх-

ности ЛП с частотным спектром со стороны эпи-

кардиальной поверхности ЛП в одних и тех же

областях ЛП. При этом получен r = –0,07. Исходя

из шкалы Чеддока, r ≈ 0, что говорит о том, что

линейной корреляции в данном случае нет.

Выполнен корреляционный анализ ампли-

тудной активности со стороны эндокардиаль-

ной поверхности ЛП с амплитудной активнос-

тью со стороны эпикардиальной поверхности

ЛП в одних и тех же областях ЛП. При этом по-

лучен r = –0,57. Исходя из шкалы Чеддока 

r = (–0,7)–(–0,5), можно говорить о заметной об-

ратной корреляционной связи.

Выполнен корреляционный анализ частот-

ного спектра со стороны эндокардиальной по-

верхности ЛП с данными о фиброзных измене-

ниях ЛП по МРТ. При этом получен r = –0,87.

Исходя из шкалы Чеддока r = (–0,9)–(–0,7)

можно говорить о высокой обратной корреля-

ционной связи.

Выполнен корреляционный анализ частотно-

го спектра со стороны эпикардиальной поверх-

ности ЛП с данными о фиброзных изменениях

ЛП по МРТ. При этом получен r = –0,12. Исходя

из шкалы Чеддока r = (–0,3)–(–0,1), можно гово-

рить о слабой обратной корреляционной связи.

Выполнен корреляционный анализ ампли-

тудной активности со стороны эндокардиальной

поверхности ЛП с данными о фиброзных изме-

нениях ЛП по МРТ. При этом получен r = –0,91.

Исходя из шкалы Чеддока r = (–1,0)–(–0,9),

можно говорить о весьма высокой обратной

корреляционной связи.
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Амплитудная активность

эндокарда – –0,57 0,99 – –0,91

эпикарда –0,57 – – 0,51 –0,69

Частотная активность

эндокарда 0,99 – – –0,07 –0,87

эпикарда – 0,51 –0,07 – –0,12

Фиброз по МРТ –0,91 –0,69 –0,87 –0,12 –

Значения коэффициента корреляции при сравнении амплитудной, вольтажной характеристик
и фиброзных изменений миокарда левого предсердия с эндокардиальной и эпикардиальной 
поверхностей у пациентов с длительно персистирующей формой фибрилляции предсердий

Параметр
эндокарда

Фиброз

по МРТ

Амплитудная активность 

эпикарда

Частотная активность

эндокарда эпикарда
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Выполнен корреляционный анализ ампли-

тудной активности со стороны эпикардиальной

поверхности ЛП с данными о фиброзных изме-

нениях ЛП по МРТ. При этом получен r = –0,69.

Исходя из шкалы Чеддока r = (–0,7)–(–0,5),

можно говорить об обратной прямой корреля-

ционной связи (см. таблицу).

Обсуждение
S. Verheule et al. в 2014 г. исследовали роль

эндоэпикардиальной диссоциации электричес-

кой активности и трансмуральной проводимос-

ти в развитии персистирующей ФП. Они пока-

зали, что нейрогуморальная активация, старе-

ние и хроническое растяжение активируют

различные сигнальные пути, приводящие к эле-

ктрическому и структурному ремоделирова-

нию. В частности, эндомизиальный фиброз

в эпикардиальном слое, который также воз-

никает в результате самой ФП, может нарушать

электрические связи между мышечными пуч-

ками. Это приводит к электрической диссо-

циации не только внутри эпикардиального слоя,

но и между эпикардиальным и эндокардиаль-

ным слоями [26].

Р. Kuklik et al. в 2014 г. выполнили эндоэпи-

кардиальное картирование у 6 человек во время

индуцированной пароксизмальной формы ФП

в ПП с использованием 2 наборов пластин. Для

каждого электрода рассчитывали среднюю фа-

зовую когерентность со всеми электродами на

противоположной стороне стенки предсердия.

При этом была выявлена линейная корреляция

между эндокардиальной и эпикардиальной пла-

стинами (r = 0,34) [27]. Стоит отметить, что по

шкале Чеддока r = 0,3–0,5 означает слабую пря-

мую коррелятивную связь. Но, скорее всего, при

увеличении количества исследуемых эти дан-

ные изменятся.

В нашем исследовании у пациентов с дли-

тельно персистирующей формой ФП мы выяви-

ли прямую корреляционную связь между из-

менением частотного спектра и амплитудой ак-

тивации как на эндокардиальной, так и на

эпикардиальной поверхности ЛП. Но при срав-

нении амплитудной активности эндокарда

и эпикарда в одних и тех же областях ЛП была

получена отрицательная корреляционная связь.

Также при сравнении амплитудной активности

и частотного спектра с данными фиброзных из-

менений ЛП по МРТ мы выявили отрицатель-

ную корреляционную связь как со стороны эн-

докарда, так и со стороны эпикарда.

Учитывая в представленной выборке пациен-

тов увеличенные объемы ЛП (216,38 ± 60,31 мл),

достаточно большие объемы фиброзноизменен-

ного миокарда ЛП (17,75 ± 2,36%) и длительность

ФП (5,23 ± 2,86 года), можно сделать вывод, что

с увеличением длительности заболевания и воз-

никновением структурных изменений ЛП умень-

шается частотный спектр и амплитудная актив-

ность миокарда ЛП (в среднем 3,06 ± 0,79 Гц

и 0,29 ± 0,14 мВ для эндокардиальной, 4,1 ± 1,06 Гц

и 4,13 ± 2,32 мВ для эпикардиальной поверхнос-

тей ЛП соответственно). При этом стоит отметить,

что с возникновением фиброзной ткани эта об-

ратная корреляционная связь более сильна со

стороны эндокардиальной поверхности ЛП, чем

со стороны эпикардиальной (r = –0,87 и r = –0,12

соответственно для частотного спектра и r = –0,91

и r = –0,69 – для амплитудной активности).

Заключение
На сегодняшний день истинная причина раз-

вития и поддержания ФП неизвестна. Поэтому

ФП изучают путем различных фундаменталь-

ных, молекулярных, электрофизиологических

и других методов исследования.

Одним из наиболее интересных методов ис-

следования и движения по пути изучения ФП

нам видится одномоментное эндокардиальное

и эпикардиальное картирование предсердий.

Прогрессивное структурное ремоделирова-

ние приводит к усилению диссоциации эпикар-

диальных и эндокардиальных паттернов актива-

ции. Эндоэпикардиальная диссоциация позво-

ляет волнам фибрилляции распространяться

между эпикардом и эндокардом и становиться

видимыми, как «прорывные волны», которые

увеличивают общую сложность фибриллярной

проводимости и, следовательно, стабильность

ФП. Этот процесс значительно увеличивает эф-

фективную площадь поверхности, доступную

для волн фибрилляции. В этих условиях эктопи-

ческая активность, возникающая, например,

в легочных венах, может вызывать более дли-

тельные эпизоды ФП.

Исследования с использованием одномо-

ментного эндоэпикардиального картирования

ФП позволяют предположить, что диссеминиро-

ванные, нерегулярные и неповторяющиеся экто-

пические очаговые разряды могут также возни-

кать во время ФП.
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Среди пациентов с ишемической болезнью сердца или приобретенными клапанными пороками, тре-

бующими хирургического лечения, распространенность фибрилляции предсердий составляет до 85%.

Наличие сопутствующей фибрилляции предсердий увеличивает риск послеоперационных осложне-

ний, в том числе и фатальных, ухудшает прогноз послеоперационной выживаемости и качество

жизни пациентов. Революционным подходом в оперативном лечении фибрилляции предсердий за по-

следние 2 десятилетия стала хирургическая аблация предсердных аритмий. Аблация при фибрилля-

ции предсердий значительно пролонгирует поддержание синусового ритма и рекомендуется в каче-

стве сопутствующей процедуры у больных, которым требуется хирургическая коррекция на откры-

том сердце. На сегодняшний день нет единого способа хирургического лечения фибрилляции

предсердий на открытом сердце. Пациентам с ишемической болезнью сердца или митральными по-

роками и сопутствующей фибрилляцией предсердий рекомендована аблация. Много исследований

было посвящено аблации сразу двух предсердий, которая показала свою эффективность по сравне-

нию с аблацией изолированного левого предсердия, в том числе была продемонстрирована и безопас-

ность метода двухпредсердной хирургической аблации. Мы провели систематический обзор на осно-

вании многочисленных метаанализов и рандомизированных клинических исследований по сравнению

двух методик оперативного лечения фибрилляции предсердий при сопутствующих сердечно-сосуди-

стых заболеваниях, таких как ишемическая болезнь сердца и приобретенные пороки сердца. Основ-

ной целью данной обзорной статьи было сравнение двух методик (биатриальной и левопредсердной)

аблации как сопутствующей оперативной процедуры при открытой кардиохирургии у пациентов

с ишемической болезнью сердца и приобретенными пороками сердца, осложненными длительно пер-

систирующим вариантом фибрилляции предсердий. В поисковых системах PubMed, Cochrane cen-

tral, Publons и Medline с марта по сентябрь 2019 г. мы изучали научные работы, посвященные оцен-

ке результатов хирургической аблации фибрилляции предсердий, в том числе биатриальной или изо-

лированной левопредсердной аблации у пациентов, которым требовалась и проводилась операция на

открытом сердце. Тактика хирургической аблации фибрилляции предсердий в сочетании с операци-

ей на открытом сердце показала отличные результаты: была отмечена стойкая свобода от арит-

мии в отдаленном послеоперационном периоде. Биатриальная аблация оказалась эффективнее лево-

предсердной, хотя при этом частота имплантации постоянного пейсмейкера была выше в группе

биатриальной аблации. В большинстве исследований важные для пациента конечные точки, вклю-

чая смерть и инсульт, не отличались в данных группах.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; биатриальная аблация; левопредсердная аблация; ише-

мическая болезнь сердца.
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) – это пред-

сердная тахиаритмия, характеризующаяся быст-

рой и нерегулярной активацией предсердий

без дискретной записи Р-волны на электрокар-

диограмме (ЭКГ). Данная предсердная аритмия

считается одним из частых нарушений ритма

сердца. Больных при приступе ФП беспокоят

сердцебиение, слабость, головокружение, одыш-

ка и ангинозные боли. Существует высокая ве-

роятность угрозы внезапной сердечной смерти

у таких пациентов. При ФП происходит прекра-

щение систолы предсердий – уменьшается сер-

дечный выброс и возникают условия для образо-

вания тромба в левом предсердии, а следова-

тельно, и для возникновения инсульта.

Согласно современным данным, аритмия ос-

тается одной из причин инсульта, внезапной

сердечной смерти, сердечно-сосудистых заболе-

ваний, в том числе и сердечной недостаточнос-

ти. На сегодняшний день распространенность

ФП в общей популяции равна 1–2%, отмечается

тенденция к увеличению этого показателя. Есть

предположение, что в ближайшие 50 лет заболе-

ваемость предсердной аритмией возрастет вдвое

[1, 2]. С ростом количества пациентов увеличи-

вается и потребность в медицинской помощи.

В связи с этим в научной литературе публикуют-

ся новые статьи, которые отражают значимые

достижения в сфере диагностики, лечения и ве-

дения пациентов с ФП. 

У больных ишемической болезнью сердца

(ИБС) и с митральными пороками состояние

нередко осложняется возникновением пред-

сердной аритмии. Наиболее частый вариант

аритмии – ФП, которая усугубляет и осложняет

течение основного заболевания. 

Согласно данным клинических рекоменда-

ций Европейского общества кардиологов, рас-

пространенность ФП в мировой популяции

к 2010 г. сохранялась на уровне 20,9 млн среди

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF BIATRIAL AND LEFT ATRIAL 
ABLATION IN SURGICAL TREATMENT OF LONG-STANDING PERSISTANT
ATRIAL FIBRILLATION IN PATIENTS WITH CONCOMITANT DISEASE

A.T. Kalybekova, A.M. Chernyavskiy

Meshalkin National Medical Research Center, ulitsa Rechkunovskaya, 15, Novosibirsk, 
630055, Russian Federation

Aleksandr M. Chernyavskiy, Dr. Med. Sc., Professor, Acting Director of Meshalkin National 
Medical Research Center, Head of the Center for Aortic and Coronary Artery Surgery;
Ayzada T. Kalybekova, Postgraduate, E-mail: aizadakt@gmail.com

Among patients with coronary heart disease or acquired heart valvular disease requiring surgical treatment,

the prevalence of atrial fibrillation (AF) is up to 85%. The presence of concomitant atrial fibrillation increas-

es the risk of postoperative complications, including fatal ones, worsens the prognosis of postoperative survival

and the quality of life of patients. Surgical ablation in AF significantly prolongs the maintenance of sinus

rhythm and is recommended as a concomitant procedure in patients requiring surgical correction of an open

heart. To date, there is no single method for the surgical treatment of AF in the open heart surgery. Patients

with ischemic heart disease or mitral valvular disease and concomitant AF are recommended for open heart

ablation. Much research has been devoted to the ablation of two atria at once, which have shown their effec-

tiveness in comparison with the ablation of an isolated left atrium, including the safety of the method of two-

atrial surgical ablation. We conducted a systematic review based on meta-analyzes, randomized clinical tri-

als, including comparative characteristics of two surgical treatments for AF in concomitant cardiovascular dis-

eases such as coronary artery disease and acquired heart disease. The main purpose of this review was to

compare two methods (biatrial and left atrial) of ablation, as a concomitant surgical procedure for open heart

surgery in patients with coronary heart disease and acquired heart disease, complicated by long-term persis-

tent atrial fibrillation. We used PubMed, Cochrane central, Publons, and Medline search systems from March

to September 2019, evaluating surgical ablation of AF, including biatrial or isolated left atrial ablation on

patients requiring and going for open heart surgery. Surgical ablation of AF combined with concomitant open

heart surgery has showed excellent results, where freedom from atrial fibrillation in the long-term postopera-

tive period was noted. Among surgical ablation techniques, biatrial ablation was more effective than left atri-

al, although the frequency of permanent pacemaker implantation was higher in the biatrial ablation group. In

most studies, endpoints important to the patient, including mortality and stroke, did not differ in both groups.

Keywords: аtrial fibrillation; biatrial ablation; left atrial ablation; coronary heart disease.
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мужского пола и 12,6 млн среди женского [3, 4].

Причем чаще заболевают люди среднего возрас-

та – так, например, встречаемость ФП у лиц

старше 20 лет составляет почти 3% [5, 6]. Рас-

пространенность ФП увеличивается с возрас-

том – от 0,5% в возрасте 40–50 лет до 15% в воз-

расте 80 лет, это связано с наличием коморбид-

ных заболеваний и структурных заболеваний

сердца [1, 2, 6], среди которых структурные ано-

малии сердца, артериальная гипертензия, ожи-

рение, сахарный диабет, хроническая болезнь

почек [7, 8]. Среди пациентов пожилого возрас-

та также отмечается рост частоты встречаемости

аритмии: в возрасте после 60 лет риск развития

ФП составляет около 25% [9]. 

В большинстве случаев ФП вторична, то есть

обусловлена какими-либо заболеваниями. Фак-

торами риска появления ФП являются карди-

альные (ИБС, артериальная гипертензия, пост-

инфарктный кардиосклероз, клапанные пороки

сердца) и некардиальные (тиреотоксикоз, легоч-

ное сердце, феохромоцитома, сахарный диабет)

причины и ряд других факторов, таких как ожи-

рение, ночное апноэ, чрезмерное употребление

спиртных напитков и мужской пол [10].

Следует отметить, что мужчины заболевают

в 2 раза чаще женщин, несмотря на то что у жен-

щин частота встречаемости триггеров ФП вы-

ше [11]. Причины более высокой распростра-

ненности ФП среди мужчин точно не установле-

ны [12]. При этом симптоматически женщины

ощущают аритмию сильнее, у лиц мужского по-

ла она протекает в большинстве случаев бес-

симптомно. По результатам проспективного

исследования, у женщин симптоматика заболе-

вания ФП выше (EHRA Score 3–4), чем у муж-

чин [13]. Также имеются данные о том, что смерт-

ность при ФП среди женщин выше, чем среди

мужчин [14, 15].

В 1/3 случаев этиологию заболевания устано-

вить не удается. Как правило, такую аритмию

называют первичной или идиопатической. Не-

сколько авторов высказали мнение, что первич-

ная ФП наследственно обусловлена. Данные

Фрамингемского исследования [16] показали

повышенный риск развития ФП у потомства,

у родителей которых выявили ФП. Другие ис-

следователи [17] выявили аутосомно-доминант-

ный тип наследования ФП у 2 семей, в которых

30% обследованных имели пароксизмы ФП.

У большого числа пациентов аритмия носит

бессимптомный характер и остается не диагнос-

тированной в течение жизни, а иногда обнару-

живается случайным образом при диспансери-

зации. Для более ранней диагностики ФП уче-

ные Стэнфордского университета разработали

Apple Heart Study. Более 400 тыс. человек полу-

чили «умные» наручные часы, которые в случае

аритмии регистрировали электрокардиограмму

(ЭКГ). Также при неритмичном сердцебиении

участники исследования могли сами включить

и начать запись ЭКГ на часах, а затем в течение

короткого времени должны были посетить гос-

питаль и подтвердить наличие ФП.

Несмотря на то что заболевание охватывает

большое число пациентов и на сегодняшний день

является глобальной проблемой, единые кон-

цепции диагностики, консервативного и хирур-

гического лечения ФП еще не разработаны. 

Механизмы развития фибрилляции
из правого предсердия

Существует множество гипотез развития ФП.

Первой среди всех была предложена фокусная

теория [18], в рамках которой была показана

значимость фокальных триггеров, находящихся

в области устьев легочных вен и поддерживаю-

щих течение аритмии [19]. Длительное время

ФП рассматривалась как результат хаотично ми-

грирующих микроволн в обоих предсердиях из-

за наличия локальных механизмов микрориент-

ри. Позже M. Haïssaguerre et al. продемонстри-

ровали возможность устранения ФП путем

воздействия радиочастотной энергией на об-

ласть легочных вен [20]. 

G.K. Moe и J.A. Abildskov в 1959 г. выдвинули

теорию множественных волн риентри, доказы-

вающую, что поддержание ФП зависит от коли-

чества волн риентри [21]. Число риентри, в свою

очередь, зависит от массы миокарда, рефрактер-

ного периода и скорости проведения в разных

областях [22]. 

В 1978 г. P. Coumel et al. [23], а позже, в 1995 г.,

и A. Elvan et al. [24] описали ведущую роль веге-

тативной нервной системы в патогенезе ФП.

P. Schauеrte et al. в 2000 г. путем стимулирования

вегетативных нервных окончаний инициирова-

ли эктопические сокращения из легочных вен

и верхней полой вены, вследствие чего развива-

лась ФП [25]. Было показано, что ФП может

быть инициирована не только из левого пред-

сердия, но и из правого. Много данных было по-

лучено о нелегочных механизмах развития ФП.

W.S. Lin et al. продемонстрировали, что 20% эк-

топических триггеров ФП расположены вне ле-

гочных вен, а именно по задней стенке левого
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предсердия, в устье верхней полой вены, в обла-

сти пограничного гребня, связки Маршалла,

в устье коронарного синуса и межпредсердной

перегородке [11]. В исследовании 1997 г. P. Jaïs

et al. доказали наличие эктопических очагов не

только в устьях легочных вен, но и в правом

предсердии [26]. В других исследованиях были

получены данные о существовании триггеров

ФП в венозных структурах правого предсердия,

верхней полой вены, нижней полой вены, доба-

вочной верхней полой вены и в устье коронар-

ного синуса [27, 28]. 

Данные ряда авторов подтверждают наличие

триггеров в устьях полых вен. Длина гребня

верхней полой вены более 30 мм является глав-

ным предиктором развития ФП [29]. Еще одно

исследование, показавшее наличие аритмоген-

ных фокусов в устье нижней полой вены [30],

дало основание предполагать, что ФП может

развиться из правого предсердия.

Методики устранения
правопредсердной фибрилляции

Основоположниками хирургического лечения

ФП можно считать J.M. Williams et al., которые

экспериментально выполнили хирургическую

изоляцию левого предсердия в 1980 г. [31]. Спу-

стя год эту методику применили клинически.

Изоляции достигали путем левосторонней атрио-

томии, которая ограничивала аритмию только

в левом предсердии и обеспечивала регулярный

желудочковый ритм в остальной части сердца. 

Позже свой вклад в лечение ФП внес Жерар

Гиродон (G.M. Guiraudon), который в 1985 г.

предложил хирургическую операцию «Кори-

дор». Суть процедуры заключалась в создании

изолированной проводящей полосы миокарда

от синусового до атриовентрикулярного узла

[32]. Следующим эффективным методом хирур-

гического лечения ФП стала разработка опера-

ции «Лабиринт» (Maze), предложенная J.L. Cox

et al. Принцип данной методики состоял в нане-

сении разрезов на миокарде предсердий и сши-

вании их в предсердиях [33]. В 1992 г. Джеймс

Кокс выполнил хирургическую фрагментацию

предсердия, чтобы разрушить хаотичные круги

повторного входа возбуждения (риентри) по-

средством срединной стернотомии. Данная ме-

тодика стала основой для создания новых абла-

ционных техник посредством различных источ-

ников энергии.

Позже операция была усовершенствована

и предложена методика по нанесению линий раз-

резов при помощи радиочастотной аблации

(РЧА) [34]. 

На сегодняшний день существует уже не-

сколько вариантов хирургической коррекции

ФП. Революционным подходом за последние

20 лет в области хирургического лечения ФП

стала методика хирургической аблации. РЧА

сейчас является одним из основных методов эф-

фективного и безопасного лечения ФП при от-

крытых операциях [35]. Согласно последним ре-

комендациям по ФП, решение о выполнении

хирургической аблации, предпочтительно биат-

риальной, пациентам, которым предполагается

вмешательство на открытом сердце, должно

быть принято хирургом. 

Выбор метода хирургического лечения раз-

личных форм ФП остается дискутабельным,

до сих пор нет точного ответа на вопросы о вы-

боре места аблации анатомического субстрата,

аблации изолированного левого предсердия или

двух предсердий при открытых операциях на

сердце, о количестве и времени воздействия

электрическим током, выборе метода хирурги-

ческого лечения различных вариантов ФП. 

Остается открытым вопрос о том, стоит ли

подвергать пациента хирургической коррекции

ФП. Серьезное противостояние хирургов и кар-

диологов дало начало новым исследованиям.

Так, большой фурор произвели результаты не-

давнего исследования CABANA. По сравнению

с медикаментозной терапией, катетерная абла-

ция не привела к значительному снижению чис-

ла инсультов, смертельных исходов и других ос-

ложнений у больных с ФП. Однако пациенты,

подвергшиеся оперативному лечению ФП, ис-

пытывают облегчение симптомов и долговре-

менное улучшение качества жизни, в отличие от

больных на консервативной терапии. 

В случае неэффективного хирургического

лечения ФП выполняют повторное вмешатель-

ство, включающее в себя деструкцию атриовент-

рикулярного соединения с имплантацией посто-

янного электрокардиостимулятора. Результаты

проспективного исследования [36] показали

улучшение качества жизни пациентов и функ-

ции левого желудочка после данной операции.

Сравнение двух методик – аблации 
изолированного левого предсердия 

и аблации двух предсердий
при открытых операциях на сердце

Большинство исследователей считают, что

успешным методом лечения пароксизмальной
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формы ФП является изоляция легочных вен

[37]. А при более тяжелых формах ФП (персис-

тирующей и длительно персистирующей) следу-

ет применять фрагментацию: в сочетании с изо-

ляцией устьев легочных вен проводят аблацию

левопредсердного перешейка и создают меж-

коллекторную линию по крыше предсердий

и/или изоляцию задней стенки предсердия. На

данный момент существует две основных схемы

фрагментации предсердий – биатриальная и ле-

вопредсердная. Главным ограничением к вы-

полнению биатриальной аблации (БА) является

высокий риск имплантации электрокардиости-

мулятора (ЭКС) [38, 39]. 

С целью уменьшения времени выполнения

операции, вероятности развития послеопераци-

онного осложнения в виде брадиаритмии и ко-

личества линий повреждения на ткани миокар-

да более новые техники хирургической коррек-

ции ограничили схему нанесения аблационных

линий только левым предсердием [40]. Тем не

менее, по данным некоторых авторов, биатри-

альная схема фрагментации эффективнее лево-

предсердной, особенно при наличии правопред-

сердных триггеров [41].

На основании доклада о результатах лечения

изолированных форм ФП, представленного на

VII Всероссийском съезде аритмологов, пациен-

там с длительностью пароксизма более 6 мес

рекомендовано использование биатриального

подхода. Некоторые авторы утверждают, что БА

может быть рассмотрена и рекомендована боль-

ным с персистирующей и длительно персисти-

рующей формами ФП [42–44].

Так, в сравнительном анализе у пациентов

с длительно персистирующим и постоянным

вариантами ФП была показана высокая эффек-

тивность и безопасность БА в сравнении с лево-

предсердной аблацией (ЛА). Аблация перифе-

рических легочных вен в сочетании с линейны-

ми поражениями правого предсердия возможна,

безопасна и имеет значительно более высокий

уровень успеха, чем только ЛА и кавотрикуспи-

дальная аблация [45].

В исследовании, проведенном группой уче-

ных, была подтверждена эффективность радио-

частотной изоляции устьев легочных вен в соче-

тании с аортокоронарным шунтированием при

пароксизмальной форме ФП и ИБС. Что каса-

ется длительно персистирующей и постоянной

форм ФП, эффективным оказалось выполнение

радиочастотной модифицированной процедуры

мини-«Лабиринт» [46].

По данным двух рандомизированных иссле-

дований A.M. Gillinov et al. [43] и J. Wang et al.

[47], включавших пациентов с митральными

пороками и ФП, была показана сопоставимая

эффективность левопредсердной (в сочетании

с аблацией каватрикуспидального перешейка)

и биатриальной схем фрагментации предсердий.

Причем в исследовании и J. Wang et al. значи-

мым предиктором рецидива ФП в отдаленном

послеоперационном периоде был размер левого

предсердия 80 мм и более [47]. 

В метаанализе 69 исследований, в том числе

5885 пациентов, которым была проведена хи-

рургическая коррекция ФП, включая БА и ЛА,

у больных, перенесших хирургическую абла-

цию, отмечено достоверное повышение частоты

свободы от ФП как в отдаленном, так и в раннем

послеоперационном периодах, при этом не бы-

ло различий в выживаемости [42].

Данные проспективного рандомизированного

исследования показали эффективность БА у па-

циентов с персистирующей и постоянной формами

ФП по сравнению с изолированной ЛА в сочета-

нии с аблацией кавотрикуспидального перешей-

ка. Однако эта работа была проведена на мини-

мальном количестве больных и требует под-

тверждения в рандомизированных исследованиях

с участием большего количества пациентов

и более длительным периодом наблюдения [48].

Так, например, в одном большом метаанали-

зе, куда были включены 23 рандомизированных

клинических исследования, хирургическая БА

продемонстрировала более высокую эффектив-

ность во время операции на сердце по сравне-

нию с ЛА [49]. Однако различия в важных для

пациента показателях, включая смертность и ча-

стоту инсультов, не имели статистической зна-

чимости. Кроме того, при БА отмечен высокий

риск имплантации кардиостимулятора. 

Существует достаточно данных, говорящих

о высоком риске имплантации постоянного

пейсмейкера после открытых операций, вклю-

чающих БА. Так, группа американских ученых

исследовала операции по поводу множествен-

ных пороков сердца и влияние БА и ЛА на им-

плантацию кардиостимулятора в послеопераци-

онном периоде [50]. В результате в течение 1-го

года после хирургического вмешательства коли-

чество имплантаций постоянного водителя рит-

ма было больше в группе БА ввиду наличия по-

вышенного риска смертности и высокого класса

сердечной недостаточности по Нью-Йоркской

классификации (NYHA). 
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В одном сравнительном метаанализе, наобо-

рот, были продемонстрированы неутешитель-

ные результаты, а именно БА оказалась неэф-

фективной в восстановлении синусового ритма

в сравнении с изолированной ЛА. Кроме того,

риск смерти и цереброваскулярных событий

значительно различался в группах БА и ЛА,

но БА ассоциировалась с более высокой часто-

той имплантации постоянного водителя ритма

[51]. Еще одно ретроспективное исследование

показало неэффективность процедуры БА и по-

вышенную частоту имплантаций кардиостиму-

лятора [38].

При сравнении хирургических аблаций у па-

циентов с приобретенными митральными поро-

ками сердца была продемонстрирована более

высокая эффективность процедуры БА в восста-

новлении и поддержании синусового ритма без

увеличения риска послеоперационных ослож-

нений [52].

Данные другого исследования не показали

различий между группами БА и ЛА в восстанов-

лении синусового ритма при выписке и в отда-

ленном послеоперационном периоде – через

12 мес после операции и более. Также 30-днев-

ная, поздняя смертность и неврологические со-

бытия были сопоставимы в группах. Однако че-

рез 6 мес синусовый ритм у пациентов в группе

БА встречался чаще, чем в группе ЛА, при этом

частота имплантаций постоянного ЭКС также

была выше в группе БА [51].

Несмотря на рекомендации, утверждающие,

что хирургическая аблация является разумным

методом лечения для пациентов с разными фор-

мами ФП, перенесших операцию на сердце по

другим показаниям, до сих пор остается неяс-

ным, стоит ли выполнять данную хирургичес-

кую процедуру по коррекции предсердного рит-

ма. В связи с этим был проведен международ-

ный опрос 268 кардиохирургов из 80 центров

в 18 странах. Были оценены перспектива и лич-

ное отношение хирургов к оперативной коррек-

ции ФП. В результате больше половины специ-

алистов посчитали целесообразным выполнение

хирургической аблации пациентам, перенесшим

операцию на сердце по другим показаниям.

При аортокоронарном шунтировании уместным

названо выполнение изоляции легочных вен,

тогда как БА и полное удаление ушка левого

предсердия предпочтительны при операциях на

клапане [53].

В анализе E.H. Blackstone et al. [54] сравнива-

ли биатриальную процедуру «Лабиринт» с изо-

лированной ЛА у пациентов с митральными по-

роками. Через 12 мес было показано достовер-

ное снижение случаев ФП, трепетания предсер-

дий и предсердной тахикардии в группе БА.

У больных с персистирующими и длительно

персистирующими вариантами ФП, проопери-

рованных по поводу наличия митральных поро-

ков с сопутствующей хирургической аблацией,

БА обеспечила лучшую свободу от рецидивов

аритмии предсердий, но и была связана с более

высокой частотой имплантации ЭКС в связи

с дисфункцией синусного узла [55].

В ином исследовании, включавшем пациен-

тов с длительно персистирующей и постоянной

формами ФП, которым была выполнена кор-

рекция митрального порока и РЧА ФП на от-

крытом сердце, сравнивали методики БА и ЛА.

В результате не было сопоставимой разницы

в эффективности двух методов, были сходные

результаты выживаемости и осложнений [56].

В метаанализе G.R. McClure et al. сравнивали

результаты рандомизированных клинических

исследований по методам хирургической абла-

ции ФП во время сопутствующей операции на

сердце. Было показано увеличение свободы от

ФП через 1 год после операции в группе БА.

Данные этих исследований оказались недосто-

верны для обнаружения какого-либо влияния

выбранного метода на важные события, такие

как смерть, тромбоэмболические или нейровас-

кулярные осложнения. При этом результаты

свидетельствуют о повышенном риске имплан-

тации кардиостимуляторов в период наблюде-

ния после операции «Лабиринт» и БА по сравне-

нию с изолированной ЛА [49].

В работе S. Miyazaki et al. были получены

5-летние отдаленные послеоперационные ре-

зультаты у пациентов с постоянной формой ФП

[57]. Сравнивали два метода хирургической ка-

тетерной аблации ФП. В итоге было выявлено

преимущество метода последовательной дефраг-

ментации, которая обеспечивала высокую сво-

боду от ФП и безопасность в раннем и отдален-

ном послеоперационных периодах, несмотря на

высокий риск имплантации постоянного води-

теля ритма. 

Недавний метаанализ, проведенный для срав-

нительной характеристики БА и ЛА у пациентов

с ФП, подтвердил повышенный риск импланта-

ции постоянного кардиостимулятора в группе

БА. Не было обнаружено существенных разли-

чий между БА и ЛА по частоте восстановле-

ния сердечного ритма, смертности, церебровас-
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кулярных событий и повторных операций при

кровотечении. Было отмечено уменьшение слу-

чаев возникновения послеоперационного тре-

петания предсердий при БА [58]. Также данные

другого метаанализа показали превосходство БА

над ЛА в лечении ФП при сопутствующем от-

крытом хирургическом доступе. При этом был

высок риск кровотечения, а кроме того, у мно-

гих пациентов наблюдалось развитие осложне-

ния в виде синоатриальной блокады, повлекшее

за собой имплантацию ЭКС [59]. 

В связи с увеличенным количеством имплан-

таций постоянного пейсмейкера при лечении

ФП методом БА группа американских ученых

выполнила исследование, включавшее оператив-

ное лечение митральных пороков и два сравни-

тельных метода аблации ФП. В результате были

выявлены факторы, повышающие риск элект-

рокардиостимуляции. К ним относятся: много-

клапанная хирургия, III–IV функциональный

класс сердечной недостаточности и наличие са-

мой предсердной аритмии [43]. Имплантация ЭКС

была связана со значительным увеличением

смертности в течение 1 года после его установки.

Сравнительный анализ изолированной пра-

вопредсердной аблации с БА для лечения мер-

цательной аритмии при коррекции межпред-

сердной перегородки показал высокую эффек-

тивность аблации обоих предсердий, несмотря

на более длительное время искусственного кро-

вообращения, бóльшую продолжительность пе-

рекрестного зажима аорты и пребывания в ста-

ционаре. Частота серьезных послеоперацион-

ных осложнений в группах существенно не

отличалась. В группе БА при выписке у пациен-

тов в 100% случаев сохранялся синусовый ритм

против 78,9% при аблации только правого пред-

сердия. В отдаленном периоде, через 2 года по-

сле операции, БА также оказалась эффективнее

в поддержании синусового ритма без антиарит-

мических препаратов [60]. 

Относительно недавнее наблюдение группы

ученых отразило отдаленные результаты после

хирургической аблации у пациентов с пароксиз-

мальной и персистирующей формами ФП. Ана-

лиз показал долгосрочную эффективность и бе-

зопасность катетерной аблации ФП (БА, ЛА)

у больных с имплантируемыми в сердце элек-

тронными устройствами [61]. В другой работе

были проанализированы данные пациентов

с длительно персистирующей и постоянной

формами ФП [62], которым проводили опера-

цию «Лабиринт IV». Хорошие результаты пока-

зала процедура БА, и лишь 1 больному из этой

группы потребовалась имплантация ЭКС. Срав-

нительный анализ эффективности левопред-

сердной и биатриальной анатомических схем

РЧА у пациентов с клапанными пороками серд-

ца продемонстрировал, что левопредсердная

модификация процедуры РЧА при клапанных

пороках и ФП по данному параметру сопостави-

ма с процедурой БА. Однако БА и длительность

ФП явились основными предикторами разви-

тия перманентной дисфункции пейсмейкерного

комплекса. При протезировании митрального

клапана было проведено сравнение хирургичес-

кого лечения персистирующей ФП, где пациен-

там выполняли БА или ЛА. В результате были

получены одинаковые клинические результаты

и показано, что хирургическая аблация является

безопасной и долгосрочно обеспечивает поддер-

жание синусового ритма сердца, при этом про-

ведение ЛА оказалось безопаснее, чем БА. 

Другое клиническое исследование, где срав-

нивали БА и ЛА в сочетании с коррекцией мит-

рального порока, показало эффективность хи-

рургического воздействия на двух предсердиях

в восстановлении и поддержании синусового

ритма без увеличения рисков послеоперацион-

ных осложнений [63].

Опыт белорусских врачей был представлен на

конференции по неотложным состояниям сер-

дечно-сосудистой хирургии в Москве в 2017 г.

Было рассказано о хирургическом лечении ФП

на открытом сердце при одномоментной кор-

рекции приобретенных пороков сердца, описа-

на методика радиочастотной модификации «Ла-

биринт III» по биатриальной технике, выявлена

ее эффективность. 

Заключение
По данным многих исследований и анализов,

авторы которых сравнивали два способа хирур-

гической аблации ФП – изолированную лево-

предсердную аблацию и биатриальную аблацию

при открытых операциях на сердце (одномо-

ментное аортокоронарное шунтирование и за-

мена митрального клапана) – БА оказалась бо-

лее эффективной в раннем и отдаленном после-

операционных периодах. Тем не менее при БА

высока частота развития атриовентрикулярных

блокад и синдрома слабости синусного узла, что

требует в последующем имплантации постоян-

ного водителя ритма.

Большинство исследований показали эф-

фективность БА в достижении свободы от ФП
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в отдаленном послеоперационном периоде до 5

лет, а значит, и улучшении качества жизни паци-

ентов, что играет ключевую роль в деятельности

каждого человека.

Остается до сих не ясной ситуация с после-

операционной антикоагулянтной терапией:

в течение какого времени ее применять, и стоит

ли вообще назначать препараты антикоагуляции

пациентам, подвергшимся хирургическому ле-

чению мерцательной аритмии? Эти вопросы

требуют дальнейшего изучения для выстраива-

ния протоколов и клинических рекомендаций.

На данный момент нет единого стандарта хи-

рургического лечения больных с предсердными

аритмиями. В стадии разработки находятся

стратегии по времени и месту нанесения радио-

частотных импульсов, выбору моно- или бипо-

лярных электродов, аблации одного или двух

предсердий, количеству наносимых аблацион-

ных линий и др. Следует подождать и получить

более отдаленные результаты послеоперацион-

ного периода, так как в большинстве существу-

ющих на данный момент метаанализов и иссле-

дований время наблюдения составляет всего

2–3 года. В настоящее время в Научно-медицин-

ском исследовательском центре имени Е.Н. Ме-

шалкина проводится сравнительный анализ

отдаленных результатов эффективности биатри-

альной и левопредсердной методик хирургичес-

кого лечения ФП у пациентов с ИБС и длитель-

но персистирующим вариантом ФП. Результаты

исследования могут стать полезными для прак-

тикующих врачей и, возможно, будут учиты-

ваться в кардиохирургических стационарах. 
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Введение. Эктопическая предсердная тахикардия вблизи пучка Гиса может исходить из некоронар-
ной створки аортального клапана и встречается очень редко. Опыт успешного применения кате-
терной аблации при этом виде тахикардии описан на примере ограниченного числа пациентов. 
Цель. Изучить электрофизиологические характеристики и особенности картирования эктопических
предсердных тахикардий из области некоронарного синуса Вальсальвы, продемонстрировать долго-
срочную эффективность и безопасность устранения аритмий с помощью радиочастотной аблации.
Материал и методы. В исследование включены 6 пациентов (средний возраст 41,4 ±17,3 года,
4 женщины) с симптоматической, рефрактерной к антиаритмической терапии предсердной тахи-
кардией. Активационное картирование правого и левого предсердий проводили во время тахикардии
для определения зоны самой ранней активации. В результате самая ранняя предсердная активация
идентифицирована в области пучка Гиса у всех пациентов с опережением на 46,7 ±8,4 и 44,2 ±7,3 мс
от референсного электрода справа и слева соответственно. Однако радиочастотная аблация в дан-
ных зонах правого и левого предсердий приводила лишь к временному купированию тахикардии или
была неэффективна. Выполнено картирование некоронарной створки аортального клапана ретро-
градным трансаортальным доступом через правую бедренную артерию. 
Результаты. Картирование некоронарной створки аортального клапана показало, что активация
в данном месте была наиболее ранней, опережая запись с референтного электрода на 67,3 ±7,6
(от 58 до 71) мс и начало Р-волны на 28,5 ±16,2 (в пределах 25–42) мс. Активация предсердий в не-
коронарном синусе Вальсальвы произошла раньше, чем активация в правом и левом предсердиях,
у всех пациентов в среднем на 11,4 ±3,5 (диапазон от 8 до 18) мс. Морфология зубца Р была двухфазной
в отведениях II, III и aVF (4 больных), положительной – в отведении аVL (5 пациентов). Морфоло-
гия P-волн в отведении I была преимущественно положительной или изоэлектрической (у 4 из 6 боль-
ных). У всех пациентов грудные отведения показали двухфазное отрицательно-положительное от-
клонение в отведениях V1 и V2 и положительное отклонение в V6. Кроме того, анализ морфологиче-
ских признаков электрограммы, зарегистрированных во время тахикардии в месте эффективной
аблации, выявил соотношение предсердной и желудочковой электрограмм более 1 во всех случаях.
У всех больных тахикардия была успешно купирована при помощи аблации в зоне самой ранней ак-
тивации в пределах некоронарного синуса Вальсальвы (максимальная мощность 35 Вт, максималь-
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ная температура 45 °C) в течение 4,5 ±2,1 (2–8) с без осложнений. В течение периода наблюдения
10,4 ±3,8 мес все пациенты были свободны от аритмии без антиаритмических препаратов.
Заключение. Зона самой ранней активации в некоронарной створке аортального клапана может
быть идентифицирована с помощью тщательного активационного картирования. Радиочастотная
аблация в этой области представляет собой безопасный и эффективный метод устранения эктопи-
ческой предсердной тахикардии в случае парагисиальных локализаций, с хорошими отдаленными ре-
зультатами. В дополнение к морфологическим особенностям зубца Р соотношение предсердной и же-
лудочковой локальных электрограмм во время тахикардии облегчало локализацию успешного участка.

Ключевые слова: эктопическая предсердная тахикардия; радиочастотная аблация; активацион-
ное картирование; некоронарная створка аортального клапана.

ELECTROPHYSIOLOGICAL FEATURES AND POSSIBILITIES 
OF ABLATION OF ECTOPIC ATRIAL TACHYCARDIA FROM THE AREA
OF THE NON-CORONARY CUSP OF THE AORTIC VALVE
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Background. Ectopic atrial tachycardia near the bundle of His can come from the non-coronary cusp of the

aortic valve and is very rare. The experience of successful use of catheter ablation with this type of tachycar-

dia is described in a limited number of patients.

Objective. To study the electrophysiological characteristics and features of the mapping of ectopic atrial tachy-

cardia from the region of the non-coronary sinuses of Valsalva, to demonstrate the long-term effectiveness and

safety of arrhythmia elimination using radiofrequency ablation.

Material and methods. The study included 6 patients (mean age 41.4 ±17.3 years; 4 females) with symp-

tomatic, refractory to antiarrhythmic therapy atrial tachycardia. Activation mapping of the right and left atria

was performed during tachycardia to determine the zone of the earliest activation. As a result, the earliest atri-

al activation was identified in the His bundle region in all patients 46.7 ±8.4 and 44.2 ±7.3 ms ahead of the

reference electrode on the right and left, respectively. However, radiofrequency ablation in these areas of the

right and left atriums led only to temporary relief of tachycardia or was ineffective. The non-coronary cusp of

the aortic valve was mapped by retrograde transaortic access through the right femoral artery.

Results. Mapping the non-coronary cusp of aortic valve showed that activation at this location was the earli-

est, ahead of the entry with reference electrodes for 67.3 ±7.6 (from 58 to 71) ms and the beginning of P-wave

28.5 ±16.2 (within 25–42) ms. Atrial activation in the non-coronary sinuses of Valsalva occurred earlier than

activation in the right and left atriums in all patients by an average of 11.4 ±3.5 (range 8 to 18) ms. P-wave

morphology was biphasic in lead II, III and aVF (4 patients), positive in lead aVL (5 patients). The morphology

of P-waves in lead I was predominantly positive or isoelectric (in 4 of 6 patients). In all cases, thoracic leads

showed two-phase negative-positive deviation in V1 and V2 leads and positive deviation in V6. In addition, the

analysis of morphological features of the electrogram recorded during tachycardia at the site of effective ablation

revealed the ratio of atrial and ventricular electrograms more than 1 in all patients. In all patients tachycardia was

successfully stopped by ablation in the zone of the earliest activation within the non-coronary sinus of Valsalva

(maximum power 35 W, maximum temperature 45 °C) for 4.5 ±2.1 (2–8) s without complications. During the

follow-up period of 10.4±3.8 months, all patients were free of arrhythmia without antiarrhythmic drugs.

Conclusion. The area of earliest activation in the non-coronary cusp of the aortic valve can be identified by

careful activation mapping. Radiofrequency ablation in this region is a safe and effective method of eliminat-

ing ectopic atrial tachycardia in the case of paragisial localizations, with good long-term results. In addition

to the morphological features of the P-wave, the atrial and ventricular ratio of local electrograms during

tachycardia facilitated the localization of the successful site.

Keywords: ectopic atrial tachycardia; radiofrequency ablation; activation mapping; non-coronary cusp of

the aortic valve.
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Введение
Относительно редкой причиной наджелу-

дочковой тахикардии (НЖТ) является эктопи-

ческая (очаговая, фокальная) предсердная тахи-

кардия (ПТ), на долю которой приходится око-

ло 5–15% всех случаев симптомной НЖТ.

Однако точные эпидемиологические данные

получить трудно в связи с преимущественной

асимптомностью этих нарушений [1]. Эктопи-

ческие ПТ часто резистентны к фармакологиче-

ской антиаритмической терапии (ААТ) и могут

быть ответственны за развитие опосредован-

ной тахикардией кардиомиопатии или инициа-

цию других предсердных аритмий, таких как

трепетание предсердий или фибрилляция пред-

сердий [2, 3]. 

Эктопические ПТ, как правило, происходят

из анатомически определенных участков пред-

сердий, которые характеризуются повышен-

ной возбудимостью, способной генерировать

импульс, с центробежным распространением

предсердной активации от этого участка [4].

В опубликованных сериях правое предсердие

(ПП) является наиболее распространенным

местом расположения эктопии (примерно 75%

случаев) [1]. В пределах ПП аритмогенные очаги

чаще всего наблюдаются вдоль пограничного

гребня (приблизительно 33% случаев), особенно

в верхней и средней его части. Другие частые ло-

кализации включают кольцо трикуспидального

клапана, устье коронарного синуса (КС), пери-

нодальную область и перегородку, а также уш-

ко правого предсердия [5]. В левом предсердии

(ЛП) большинство очагов происходит из ле-

гочных вен; происхождение из митрального

клапана, ушка левого предсердия и перегородки

встречается реже. 

Радиочастотная аблация (РЧА) очаговых ПТ

ассоциирована с высоким долгосрочным успе-

хом и может рассматриваться как основная

стратегия лечения у симптоматических пациен-

тов. От локализации и величины электрофизио-

логического субстрата аритмии зависят шансы

на успех и риск возможных осложнений при

проведении РЧА. Морфология Р-волны на по-

верхностной электрокардиограмме (ЭКГ) вмес-

те с более сложными современными методами

картирования способствует точной локализации

и аблации этих эктопических очагов [6, 7]. 

Эктопические ПТ из области атриовентрику-

лярного (АВ) узла или пучка Гиса могут быть ус-

транены путем катетерной аблации с помощью

нескольких подходов, включая воздействия в па-

расептальной области ПП или, путем транссеп-

тальной пункции, доступом из ЛП [1, 8, 9].

Однако в тех случаях, когда аритмогенный очаг

расположен вблизи АВ-узла или пучка Гиса,

проведение РЧА несет более высокий риск не-

преднамеренного повреждения проводящей си-

стемы с развитием АВ-блокады из-за близости

к проводящей системе и нестабильности абла-

ционного катетера [8]. В литературе сведений об

опыте аблации очагов эктопической тахикардии

в парагисиальной области недостаточно, что

связано с редкой встречаемостью данной лока-

лизации и подчас крайне сложной, иногда дра-

матической ситуацией при их аблации. 

В последнее время у больных, демонстриру-

ющих во время предсердного картирования наи-

более раннюю активацию в зоне АВ-узла, с ус-

пехом стала применяться катетерная аблация из

синусов Вальсальвы, особенно центрально рас-

положенного некоронарного синуса Вальсаль-

вы (НСВ), где радиочастотные (РЧ) воздействия

более безопасны [10, 11]. 

Тем не менее опыт применения данного под-

хода остается ограниченным, так как НСВ явля-

ется нечастым местом локализации зоны са-

мой ранней активации. Кроме того, ретроград-

ный трансаортальный доступ для картирования

синусов аорты нельзя отнести к рутинным

подходам, используемым во время электрофи-

зиологического исследования. В связи с этим

в литературе имеются редкие исследования,

посвященные клинической картине, электро-

кардиографическим и электрофизиологическим

особенностям ПТ из НСВ [12–14]. 

В связи с вышеизложенным мы считаем

целесообразным представить анализ электро-

кардиографических и электрофизиологичес-

ких характеристик, особенностей картирования

и процедуры аблации у 6 пациентов с очаговой

(фокусной) ПТ из области АВ-узла. При эндо-

кардиальном картировании с использованием

ретроградного трансаортального доступа арит-

могенная зона была локализована в проекции

НСВ, где проведена успешная операция РЧА.

В данном исследовании подчеркивается важ-

ность тщательного активационного картиро-

вания НСВ при эктопической ПТ, возникшей

в непосредственной близости от АВ-узла или

вблизи пучка Гиса. Кроме того, представлены

отличительные особенности ЭКГ, указывающие

на необходимость картирования этой анатоми-

ческой зоны. 
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Материал и методы 

Клиническая характеристика 
пациентов

Из 193 больных с симптоматическими НЖТ

в данное исследование отобраны 6 пациен-

тов в возрасте от 26 до 68 лет (средний возраст

41,4 ± 17,3 года, 4 женщины), которым выпол-

няли РЧА в отделении хирургического лечения

тахиаритмий НМИЦССХ им. А.Н. Бакулева за

период с 2016 по 2018 г. 

У всех пациентов были жалобы на учащенное

сердцебиение с внезапным началом и купи-

рованием приступов, которые сопровождались

головокружением, дискомфортом в области

сердца и слабостью. Средняя продолжитель-

ность симптомов составила 4,6±1,8 года. Кли-

ническая тахикардия была диагностирована как

очаговая ПТ из области пучка Гиса у 5 больных,

а как возможная АВ-узловая риентри тахикар-

дия – у 1 пациентки.

Все больные были рефрактерны к ААТ 

(β-блокаторы, верапамил, пропанорм, сотагексал).

Тем не менее вся ААТ была прекращена не менее

чем за 5 периодов полураспада антиаритмическо-

го препарата до проведения процедуры аблации.

Попытка РЧА была предпринята вблизи об-

ласти пучка Гиса у 3 пациентов и в области мед-

ленных путей – у 1 больного. Аблация была

безуспешной с одной процедурой в 3 случаях

и с двумя процедурами – в 1 случае. 

При проведении обследования, включающе-

го рентгенографию органов грудной клетки

и эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование,

у 2 пациенток выявлен пролапс митрального

клапана с минимальной регургитацией. У ос-

тальных больных явных структурных заболева-

ний сердца и легких не отмечено.

Анализ электрокардиограммы

Морфологию и длительность Р-волны оце-

нивали по поверхностной ЭКГ во время тахи-

кардии. Анализ Р-волны проводили в периоды

АВ-блокады или после желудочковой стимуля-

ции. Морфологию Р-волны определяли как по-

ложительную (+) или отрицательную (–) в зави-

симости от отклонения вверх или вниз от изо-

электрической базовой линии (интервал T–P).

Кроме того, были определены изоэлектричес-

кие P-волны, которые не демонстрировали

отклонения от базовой линии, и двухфазные 

P-волны, которые представляли собой положи-

тельно-отрицательные (±, изначально положи-

тельный и поздний отрицательный) или отрица-

тельно-положительные (–
+, изначально отрица-

тельный и поздний положительный) компоненты

в P-волновом комплексе. Критерии, описанные

P.M. Kistler et al., были использованы для опре-

деления локализации очага ПТ [6].

Электрофизиологическое исследование

После получения информированного согла-

сия всем пациентам было проведено эндокарди-

альное электрофизиологическое исследование

в состоянии бодрствования натощак без седации

или с ее минимальным использованием. Элект-

роды проводили в полость сердца под рентгено-

скопическим контролем по методике Сельдин-

гера через правую и левую бедренные, а также

подключичные вены. Через бедренную вену чрес-

кожно вводили три многополюсных диагности-

ческих катетера, которые располагались в верх-

нем отделе ПП, области пучка Гиса и верхушке

правого желудочка. Другой диагностический

многополюсный катетер 6 Fr был введен через

подключичную вену и размещен в коронарном

синусе. Через правую бедренную вену вводили

аблационный катетер 7 Fr длиной 4 мм для кар-

тирования предсердий, стимуляции и аблации.

Протокол стимуляции состоял из програм-

мируемой стимуляции предсердий на двух базо-

вых интервалах сцепления (600 и 450 мс) с нане-

сением одного или двух экстрастимулов и уча-

щающей стимуляции ПП и верхушки правого

желудочка. При индукции тахикардии выполня-

ли программируемую стимуляцию желудочков

в фазу рефрактерности пучка Гиса. Для под-

тверждения диагноза эктопической ПТ были

использованы следующие критерии: 

– фронт активации предсердий на КС во вре-

мя тахикардии отличается от фронта, зафикси-

рованного во время синусового ритма; 

– электрограмма показывает AAV-паттерн

после прекращения желудочковой стимуляции; 

– индукция и поддержание тахикардии неза-

висимо от проводимости АВ-узла или наличия

антероградной АВ-блокады во время тахикардии;

– невозможность опережающей активации

предсердий желудочковыми экстрастимулами,

нанесенными во время тахикардии в момент ре-

фрактерности пучка Гиса [4].

Картирование 
и радиочастотная аблация

Активационное картирование проводили во

время тахикардии для выявления самой ранней
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активации в предсердиях с использованием

правой и левой передних косых рентгеноскопи-

ческих проекций. Время активации измеряли

от начала локальной электрограммы до стабиль-

ной предсердной электрограммы, записанной

с катетера, установленного внутри КС, и начала

Р-волны. У всех пациентов картирование вы-

полняли вначале в ПП и ЛП. Всякий раз, когда

картирование в обоих предсердиях не могло ус-

пешно идентифицировать место аблации или

тахикардия сохранялась после попыток абла-

ции, проводили детальное картирование сину-

сов Вальсальвы. Картирование коронарных си-

нусов осуществляли ретроградным трансаор-

тальным доступом через правую бедренную

артерию. Ангиография корня аорты для опреде-

ления анатомического расположения синусов

Вальсальвы являлась обязательной (рис. 1).

Картирование корня аорты выполняли конвек-

ционным аблационным электродом Medtronic

Marinr MC/MCXL 7 Fr или орошаемым элект-

родом TermoCool Biosense Webster 7 Fr. 

Исследуемой популяции пациентов была вы-

полнена успешная РЧА в области некоронарной

створки аортального клапана. РЧ-воздействие

осуществляли с целевой температурой 45 °C

и максимальной мощностью 35 Вт в самом ран-

нем месте активации предсердия в НСВ во вре-

мя тахикардии под непрерывной флюороскопи-

ей. Аблацию расценивали как успешную в слу-

чае отсутствия спонтанной или индуцируемой

тахикардии с помощью программированной

стимуляции.

Последующее наблюдение

После аблации в течение 3 мес пациенты

принимали перорально дезагреганты (аспирин

100 мг/сут). Проводились ЭКГ, ЭхоКГ и суточ-

ное мониторирование ЭКГ по Холтеру через 1,

3, 6 мес и через 1 год.

Результаты

Электрофизиологические особенности

Предсердная тахикардия из НСВ возникла

у 6 (3%) из 193 пациентов. Клинические особен-

ности и электрофизиологические характерис-

тики ПТ приведены в таблице 1. Средняя дли-

на цикла тахикардии у 6 больных составила

363±62,5 (от 320 до 435) мс.

Начало тахикардии было спонтанным с уве-

личением и снижением частоты ритма у 2 паци-

ентов (1 женщина и 1 мужчина). У 4 больных

Рис. 1. Ангиограмма корня аорты в прямой проекции.

Показано положение катетера, стрелкой указано

место успешной аблации в некоронарной створке

аортального клапана. 

ПП – правое предсердие; ПКС – правая коронарная створка;

НКС – некоронарная створка; ПГ – пучок Гиса; КС – коро-

нарный синус; ЛКС – левая коронарная створка.

1 35/Ж АВУРТ 354 16 Программированные экстрастимулы

2 46/М ТП 418 24 Программированные экстрастимулы

3 26/Ж Нет 395 18 Программированные экстрастимулы

4 48/Ж Нет 340 21 Учащающая стимуляция

5 67/Ж ФП 310 14 Спонтанно

6 52/М Нет 423 23 Спонтанно

Примечание. НРС – нарушения ритма сердца; АВУРТ – атриовентрикулярная узловая риентри тахикардия; ТП – трепетание

предсердий; ФП – фибрилляция предсердий.

Та б л и ц а  1

Клинические особенности и электрофизиологические характеристики 
эктопической предсердной тахикардии

Пациент
Длина цикла

тахикардии, мс

Способ индуцирования/ 

купирования тахикардии
Возраст/пол

Активационное

время, мс

ПП

ПКС

ЛКС

НКС

КС

ПГ

Сопутствующие

НРС
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(3 женщины и 1 мужчина) тахикардия легко ин-

дуцировалась либо программированной стиму-

ляцией предсердий с одиночными/парными

экстрастимулами, либо учащающей стимуляци-

ей. Внутривенная инфузия изопротеренола не

потребовалась для индукции тахикардии у всех

6 пациентов до проведения аблации. 

При картировании предсердий во всех 6 слу-

чаях зона самой ранней активации была распо-

ложена в области регистрации проксимальной

части пучка Гиса и предшествовала референсной

предсердной электрограмме из КС на 46,7±8,4

(от 45 до 58) мс. Локальные электрограммы на

самом раннем участке ПП имели отчетливый

потенциал Гиса у всех 6 больных. Далее прово-

дили картирование ЛП. Самая ранняя актива-

ция в ЛП была расположена в переднесепталь-

ной области, непосредственно напротив облас-

ти пучка Гиса, и предшествовала референсной

электрограмме из КС на 44,2±7,3 (диапазон

от 37 до 52) мс. Самая ранняя активация ЛП на-

блюдалась последовательно позже, чем актива-

ция ПП, на 7–10 мс у всех пациентов. В 4 случа-

ях РЧ-аппликации в данных областях оказались

неэффективны или приводили лишь к времен-

ному купированию тахикардии. У 2 больных аб-

лацию не проводили.

После тщательного картирования ПП и ЛП

у всех пациентов выполняли картирование си-

нусов аорты ретроградным трансаортальным

доступом. Во всех случаях картирование НСВ

во время тахикардии показало, что предсерд-

ная активация в данном месте была наиболее

ранней, опережала запись с референтного элек-

трода, установленного внутри КС, на 67,3±7,6

(от 58 до 71) мс и предшествовала началу Р-вол-

ны на 28,5±16,2 (в пределах 25–42) мс. Ангио-

графия аорты доступом через левую бедренную

артерию у всех 6 больных показала местоположе-

ние катетера, установленного в НСВ. Таким об-

разом, самая ранняя активация предсердий была

определена в НСВ, где она происходила раньше,

чем в ПП, на 11,4±3,5 (диапазон от 8 до 18) мс

у всех пациентов. Ни у одного из больных не бы-

ло обнаружено спайки пучка Гиса в области са-

мой ранней предсердной активации в НСВ. Не-

обходимо заметить, что тщательное картирова-

ние было выполнено только в пределах области

интереса, что позволило сократить время прове-

дения процедуры и флюороскопии.

Электрокардиографические особенности 
P-волн

Морфология Р-волн во время тахикардии яв-

но отличалась от морфологии Р-волн во время

синусового ритма. Полный анализ морфологии

Р-волны представлен в таблице 2. У 4 пациентов

морфология зубца Р была двухфазной в отведе-

ниях II, III и aVF, инвертированной – в aVR

(рис. 2). При этом только у 2 из 6 больных Р-вол-

ны в нижних отведениях имели двухфазную

морфологию с начальным отрицательным от-

клонением ЭКГ или были отрицательными. По-

ложительная морфология зубца Р наблюдалась

у 5 из 6 пациентов в отведении аVL. Морфоло-

гия P-волн в отведении I в основном была поло-

жительной или изоэлектрической (в 4 из 6 слу-

чаев). У всех больных грудные отведения пока-

зали двухфазное отрицательно-положительное

отклонение в отведениях V1 и V2 и положитель-

ное отклонение в V6 (см. рис. 2). Отведения

V3–V5 демонстрировали двухфазную морфоло-

гию с отрицательно-положительной или поло-

жительной Р-волной. 

Катетерная аблация

У 4 пациентов самая ранняя активация бы-

ла зарегистрирована на проксимальной паре

1
_
+ +

_
+ – + +

_
+

_
+

_
+

_
+

_
+ +

2
_
+ – – ± + ±

_
+

_
+

_
+ + + +

3 Изолиния + ± – + +
_
+

_
+

_
+ + + +

4 + + ± – +
_
+

_
+

_
+

_
+

_
+ + +

5 +
_
+ + – +

_
+

_
+

_
+ + + + +

6 + ± ±
_
+ ± ±

_
+

_
+

_
+

_
+

_
+ +

Примечание. + положительный компонент; – отрицательный компонент; ± положительно-отрицательный компонент; 
_

+ отри-

цательно-положительный компонент.

Та б л и ц а  2

Характеристика Р-волн на поверхностной электрокардиограмме

Пациент III aVLI aVRII aVF V1 V2 V3 V4 V5 V6
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четырехполюсного электрода, установленного

у перегородочной створки трикуспидального

клапана для регистрации спайка пучка Гиса

(рис. 3, а), но РЧ-воздействия, проведенные око-

ло этой области в ЛП или ПП, не привели к ус-

пешному устранению тахикардии. Затем прове-

дено картирование синусов аорты, и зона самой

ранней предсердной активации во время тахи-

кардии была обнаружена в НСВ (рис. 3, б). Под

контролем рентгеноскопии всем больным была

выполнена РЧА в пределах НСВ (максималь-

ная мощность 35 Вт и максимальная температу-

ра 45 °C) с положительным эффектом. Тахикар-

дия купировалась однократной РЧ-аппликаци-

ей у 2 пациентов и двумя РЧ-аппликациями

у 4 больных. В половине случаев аблацию про-

водили орошаемым катетером, в остальных бы-

ла выполнена обычная конвекционная РЧ-аб-

лация. Время воздействия варьировало от 45 до

70 с и составило в среднем 55±7,1 с. 

Также были проанализированы соотношения

амплитуд предсердной и желудочковой электро-

грамм (A/V) во время тахикардии на всех участ-

ках аблации. На участке в пределах НСВ показа-

тель более 1 наблюдался у всех пациентов.

Положение аблационного катетера в НСВ

было стабильным при непрерывной флюороско-

пии. После аблации отмечена невозможность ин-

дукции ПТ при программированной стимуляции.

У всех больных во время РЧ-воздействий не

вывлено узлового ритма или удлинения интер-

вала P–R. Ни у одного из 6 пациентов осложне-

Рис. 2. Электрокардиограмма

в 12 отведениях у пациентки

с предсердной тахикардией из

области некоронарной створ-

ки, которая демонстрирует двух-

фазную морфологию Р-волны:

положительно-отрицательные

Р-волны в нижних отведениях

(II, III и aVF) и отрицательно-

положительные Р-волны в от-

ведениях V1 и V2

I

II

III

V1

V2

V3

aVR

aVL

aVF

V4

V5

V6

а

Рис. 3. Внутрисердечное эндокардиальное электрофизиологическое исследование из правого предсердия:

а – зона ранней активации в области пучка Гиса в месте неэффективной радиочастотной аблации; б – место самой ран-

ней активации в некоронарном синусе Вальсальвы; применение радиочастотной аблации на этом участке купировало тахи-

кардию.

I, II, III, V1 – отведения поверхностной электрокардиограммы; ABL d, ABL, ABL p – электрограммы с картирующего электрода,

установленного в зоне эффективной радиочастотной аблации, опережение 50 мс до спайка с референтного электрода, установлен-

ного внутри коронарного синуса; CS 1,2 – CS 9,10 – электрограммы с проксимального и дистального полюсов электрода в коро-

нарном синусе

б
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ний не возникло. В течение среднего периода

наблюдения 10,4±3,8 мес все исследуемые были

свободны от рецидивов аритмии в отсутствие

приема антиаритмических препаратов.

Обсуждение
Эктопические ПТ связаны с возникновением

фокуса – участка предсердного миокарда, кото-

рый провоцирует электрическую активность по

типу триггера или патологического автоматиз-

ма. Эктопическая ПТ демонстрирует характер-

ное анатомическое распределение и не возника-

ет хаотично по всем предсердиям. 

Наиболее часто используемым методом опре-

деления локализации эктопии является эндокар-

диальное активационное картирование, которое

позволяет установить зону ранней активации. 

В нашей серии наблюдений ранняя актива-

ция предсердий регистрировалась на прокси-

мальном конце электрода, установленного в пуч-

ке Гиса, при этом время активации было при-

мерно одинаковым на левой и правой сторонах

межжелудочковой перегородки или с неболь-

шим опережением справа, что вызвало предпо-

ложение о локализации очага аритмии в преде-

лах некоронарной створки аортального клапана

из-за тесной анатомической взаимосвязи [1, 13]. 

Известно, что корень аорты примыкает к эпи-

кардиальному слою миокарда обоих предсердий

и занимает центральное положение в пределах

фиброзных колец трикуспидального и митраль-

ного клапанов в нормальном сердце [15]. В то

время как правые и левые коронарные створки

непосредственно контактируют с миокардом

желудочков, некоронарная створка располагает-

ся прямо над областью стенки ПП, в которой

находится АВ-узел, а комиссура с правой коро-

нарной створкой – над пучком Гиса, проходя-

щим через центральное фиброзное тело и мемб-

ранозную перегородку [16]. A.S. Gami et al. ис-

следовали 603 сердца на аутопсии и нашли

включения кардиомиоцитов в корне аорты либо

выше полулунных створок, либо интракуспи-

дально у 57% исследованных сердец. Тем не ме-

нее миокардиальные включения над некоронар-

ной створкой встречались редко (0,66%), а слу-

чаи включений в некоронарной створке клапана

носили исключительный характер [17]. Неко-

ронарная створка полностью состоит из фиб-

розной ткани. Есть мнение, что эта дисперсная

ткань может выступать в роли потенциального

аритмогенного субстрата [18, 19]. Остается неяс-

ным, что в действительности является аритмо-

генным субстратом для ПТ, происходящей из

некоронарной створки: миокардиальные вклю-

чения внутри створки, предсердная ткань, при-

легающая к некоронарной створке, или фиброз-

ная ткань (микрориентри). Недавнее исследова-

ние показало, что случаи локализации эктопии

в парагисиальной области ПП и в НСВ имеют

общее происхождение, соответствующее эмбрио-

логическому ретроаортальному узлу, обогащен-

ному специализированным миокардом, и что

более благоприятный исход РЧА при трансаор-

тальном доступе обусловлен оптимальным поло-

жением электрода, с анатомической точки зре-

ния обеспечиваемым НСВ [20].

В настоящем отчете тщательное картирова-

ние синусов аорты показало, что локальная ак-

тивация в НСВ предшествовала активации в об-

ласти пучка Гиса.

Исследования, описывающие электрофи-

зиологические характеристики очаговых ПТ,

возникающих из НСВ и связанных с ними тех-

нических особенностей РЧА, малочисленны

ввиду редкости данной локализации (табл. 3)

[12, 13, 21–30]. Первая статья была опубликова-

на в 2004 г. H. Tada et al., которые описали симп-

томатическую ПТ у 35-летнего пациента, кото-

рая была успешно устранена с помощью РЧА

в некоронарной створке аортального клапана [12].

Авторы первыми подчеркнули тесную анатоми-

ческую связь некоронарной створки с переход-

ной областью АВ-узла и заключили, что подача

РЧ-энергии через некоронарную створку может

быть даже более безопасной, чем правосторон-

ний подход для ПТ вблизи АВ-узла. 

В исследуемой когорте пациентов эффек-

тивность РЧА составила 100% при среднем пе-

риоде наблюдения 10,4±3,8 мес, что согласуется

с результатами и длительностью наблюдения

в опубликованных отчетах. Мы связываем успеш-

ность РЧА с соблюдением условий картирова-

ния эктопической ПТ, которое требует наличия

постоянной эктопической активности в случае

автоматического фокуса или надежной индуци-

руемости с помощью программированной сти-

муляции. Предыдущие исследования показали,

что эктопические ПТ, возникающие из септаль-

ных областей, могут быть многократно индуци-

рованы и прекращены программированной сти-

муляцией или частой (сверхчастой) стимуляци-

ей и чувствительны к внутривенному аденозину

у большинства больных [9, 31–34]. Исследова-

ния по оценке механизма эктопической ПТ,

продемонстрировали электрофизиологические
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характеристики, отражающие аномальный авто-

матизм, триггерную активность и микрориентри

у разных пациентов [9, 31]. В нашей серии на-

блюдений тахикардии возникали спонтанно по

типу эктопии у 2 больных с феноменом «разо-

грев и охлаждение», но во всех остальных случа-

ях были легко индуцированы и прекращены ли-

бо программированной стимуляцией предсер-

дий с одиночными/парными экстрастимулами,

либо учащающей стимуляцией, что больше сви-

детельствует о механизме риентри.

В конечном счете точная локализация арит-

могенной зоны определялась с помощью де-

тального картирования в интересующем регио-

не. U. Wetzel et al. разработали пошаговый под-

ход для быстрого выявления очага тахикардии

[35]. Картирование начинается с получения че-

тырех точек в верхней/септальной части кольца

трикуспидального клапана и в последующем на-

правлено в сторону правой свободной стенки

ЛП или нижнего треугольника Коха в зависимо-

сти от этих начальных точек. В дополнение

к электроанатомическому картированию только

с помощью одного аблационного катетера в на-

стоящем исследовании были использованы до-

полнительно многополюсные электроды. При-

менение нескольких многополюсных электродов

для картирования и определения очага эктопии

ПТ показало высокую эффективность в нашей

предыдущей серии наблюдений, облегчая быст-

рую идентификацию области интереса и визуа-

лизацию ранней референсной точки [36, 37]. 

Кроме того, для определения приблизитель-

ной локализации зоны ПТ в нашем исследова-

нии использовалась морфология Р-волны, кото-

рая зависит от расположения аритмогенного

очага [38, 39]. Тщательный анализ ЭКГ в отведе-

ниях V1, II и V5 позволяет обнаружить, что во

время тахикардии в каждом цикле зубец Р на-

кладывается на зубец Т предыдущего комплек-

са. Регистрация четкой Р-волны, которая не за-

крыта предшествующим зубцом Т или комп-

лексом QRS частично или полностью, имеет

решающее значение для интерпретации Р-вол-

новой морфологии. Интересно, что отведение V1

помогает отличить очаги, локализованные в ПП,

от очагов, локализованных в ЛП. Согласно ана-

лизу морфологии Р-волны, отрицательная или

двухфазная Р-волна в отведении V1 высоко-

специфична для правого предсердного фокуса.

Отведения II, III и aVF предоставляют полез-

ную информацию для дифференциации верх-

них и нижних очагов [6, 40]. Но в морфологии 

Р-волны наблюдается значительное совпадение

между эктопиями из межпредсердной перего-

родки со стороны ЛП, ПП и КС [6]. 

В настоящем исследовании морфология Р-вол-

ны была отрицательно-положительной в правых

грудных отведениях, особенно в V1 и V2, и двух-

фазная в нижних отведениях, что предполагает

происхождение эктопии из области соединения

левого и правого предсердий. В серии из 9 на-

блюдений эктопической ПТ из некоронарной

створки аортального клапана F. Ouyang et al.

описали зубец P как двухфазный (отрицатель-

ный/положительный) в V1 и V2 у всех пациен-

тов. В отличие от ПТ, происходящей из митраль-

но-аортального контакта, все больные имели

положительные P-волны в отведениях I и aVL

[13]. Исследуемую популяцию также объединяет

положительная морфология P-волны в отведе-

нии aVL и доминирование инвертированной

морфологии P-волны в отведении aVR. Но, при-

нимая во внимание незначительность числа на-

блюдений, делать выводы о морфологии Р-вол-

ны, характерной для тахикардий из области

некоронарной створки аортального клапана,

не представляется возможным, это требует даль-

нейшего набора больных и статистической об-

работки большего материала.

Время активации более 20–30 мс до начала 

P-волны наблюдалось на участке с эффективной

аблацией, что подтверждается рядом исследова-

ний [41]. Если начало Р-волны скрыто зубцом Т,

картирование выполнялось до стабильной внут-

рисердечной референтной точки, такой как

биполь катетера КС, с ранее определенным опе-

режением от начала Р-волны [42]. Внедрение

трехмерных картографических систем значи-

тельно облегчило картирование и удаление

очаговых ПТ [43]. Однако этот подход все еще

требует регулярной эктопической активности

или длительного устойчивого пароксизма тахи-

кардии и, как следствие, электроанатомичес-

кие карты не могут быть построены более чем

у 12% пациентов [44].

Хотя эндокардиальное картирование иссле-

дуемой популяции обнаружило зону ранней ак-

тивации предсердий вблизи области пучка Гиса,

РЧА в этой зоне в 4 случаях приводила лишь

к временному купированию аритмии либо была

неэффективна. Помимо РЧА в парасептальной

области ПП, в рамках лечения большинства боль-

ных предпринимались попытки аблации очагов

ПТ также и в ЛП, прежде чем была рассмотрена

возможность перехода к картированию синусов
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аорты. При детальном картировании в аорталь-

ных синусах Вальсальвы с использованием рет-

роградного трансаортального подхода наиболее

ранняя предсердная активация была обнаруже-

на в НСВ. Время активации между предсердной

электрограммой в НСВ и области регистрации

пучка Гиса, измеренное с момента появления

первого отчетливого компонента электрограм-

мы, составило в среднем 12,2±6,9 мс. После не-

удачного применения РЧ-энергии в парасеп-

тальной области ПП и ЛП было достигнуто пол-

ное устранение ПТ с применением РЧ-энергии

в НСВ у всех пациентов. 

Большинство других отчетов описывают ана-

логичную стратегию [11, 14, 23]. S. Das et al.

предлагают переходить к картированию некоро-

нарной створки только в том случае, если карти-

рование ПП обнаружит раннюю активацию

в парагисиальной области. Авторы предлагают

применять РЧ-энергию единожды в некоронар-

ной створке в зоне самой ранней активации. Ес-

ли тахикардия купируется в течение 10 с, проце-

дуру можно считать успешной. Если тахикардия

сохраняется после 10 с применения РЧА, следу-

ет картировать ЛП [24]. Мы считаем, что наибо-

лее разумная стратегия выбора места аблации

для фокальных ПТ в области АВ-узла – тща-

тельное картирование активации по обеим сто-

ронам межпредсердной перегородки, а затем

и картирование НСВ. Во избежание непредна-

меренного повреждения системы АВ-проведе-

ния эти три отдела сердца следует детально кар-

тировать, чтобы точно установить генез тахикар-

дии, прежде чем переходить к аблации. Кроме

того, аблация парагисиальных ПТ доступом из

НСВ представляется значительно более безо-

пасной ввиду отсутствия регистрации потенциа-

ла пучка Гиса на аблационном катетере. 

Заключение
Наше исследование подчеркивает важность

тщательного картирования НСВ в случае об-

наружения ранней активации в области записи

пучка Гиса, особенно когда морфология P-вол-

ны была первоначально отрицательной с позд-

ним положительным компонентом в правых

грудных отведениях или двухфазной в нижних

отведениях. Результаты исследования демонст-

рируют, что, хотя успех аблации в конечном сче-

те будет зависеть от детального картирования,

ЭКГ является полезным инструментом для на-

правления картирования в конкретные области

интересов, так как морфология Р-волны опреде-

ляется местом возникновения и паттерном ак-

тивации предсердий во время тахикардии. 

У пациентов с неэффективной РЧА эктопи-

ческой ПТ парагисиальной локализации прове-

дение аблации через НСВ показало свою эф-

фективность и безопасность при соблюдении

ряда условий, к которым относятся позициони-

рование аблационного катетера, наличие элект-

рофизиологических маркеров (опережение ак-

тивации) и интраоперационная аортография.

Этот подход позволяет избежать агрессивных

РЧ-воздействий вблизи области пучка Гиса с по-

тенциальным риском развития АВ-блокады. 

Тем не менее ввиду малочисленности группы

необходимо проведение дальнейших исследова-

ний для оценки стратегии картирования, мето-

дов аблации и решения проблем безопасности.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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Цель. Изучить влияние активной правожелудочковой стимуляции на степень трикуспидальной ре-
гургитации и сократительную способность правого желудочка у пациентов с синдромом слабости
синусного узла независимо от явления интерференции.
Материал и методы. За период с 2015 по 2017 г. была выполнена 221 первичная имплантация двух-
камерных электрокардиостимуляторов пациентам с синдромом слабости синусного узла. В иссле-
дование были отобраны 80 пациентов без выраженной кардиальной патологии и первичной дисфунк-
ции трикуспидального клапана, не зависимых от электрокардиостимуляции. Средний возраст про-
оперированных составил 65,7 ±8,9 года. Среди исследуемых преобладали женщины – 66 человек
(83%). Средний период времени от первичной имплантации кардиостимулятора до начала исследо-
вания составил 29,1 ± 9,2 мес. В послеоперационном периоде проводили рутинную оценку работы
электрокардиостимуляторов, после чего выполняли трансторакальное эхокардиографическое ис-
следование на фоне предсердной стимуляции (17% пациентов) или исходного синусового ритма
(83% пациентов) без стимуляции правого желудочка. Далее путем уменьшения атриовентрикуляр-
ной задержки и/или незначительного увеличения базовой частоты устройство программировали
с целью достижения 100% желудочковой стимуляции. Через 60–90 мин после данного перепрограм-
мирования проводили второе ультразвуковое исследование сердца. Кроме стандартных эхокардио-
графических показателей дополнительно оценивали систолическую экскурсию кольца трикуспи-
дального клапана и глобальную продольную деформацию правого и левого желудочков. 
Результаты. У пациентов с синдромом слабости синусного узла после имплантации электрокардио-
стимуляторов в отдаленном периоде было выявлено достоверное уменьшение конечного диастоличе-
ского объема левого желудочка, также отмечен незначительный рост митральной и трикуспидаль-
ной недостаточности, размеры фиброзного кольца трехстворчатого клапана имели тенденцию
к уменьшению. Значимых отклонений от физиологических норм измеренных показателей не опреде-
лено. Активация правожелудочковой стимуляции не ассоциировалась с увеличением степени трику-
спидальной недостаточности ни у одного из пациентов, напротив, отмечено незначительное
достоверное снижение ее объема. Значения глобальной деформации левого желудочка демонстриро-
вали тенденцию к снижению, тогда как показатели сократимости правого желудочка не имели до-
стоверной динамики. 
Заключение. В отдаленном периоде после имплантации правожелудочкового электрода выявлен незна-
чительный рост объема трикуспидальной регургитации, однако эхокардиографические показатели
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Введение

Потенциально практически каждое им-

плантируемое кардиальное электронное устрой-

ство приводит к вмешательству в функции три-

куспидального клапана (ТК) и правого желудоч-

ка (ПЖ), на что, в свою очередь, обращают все

больше внимания, так как гемодинамические

и клинические последствия этого вмешательст-

ва могут быть связаны с возрастающей заболева-

емостью и смертностью. Установлено, что у па-

циентов с имплантируемыми водителями ритма

умеренная или тяжелая трикуспидальная регур-

гитация (ТР) встречается значительно чаще [1]. 

В Российской Федерации ежегодно имплан-

тируется около 40 тыс. постоянных кардиости-

претерпевали незначительные изменения и сохранялись в пределах физиологической нормы. Досто-
верного острого влияния активной правожелудочковой стимуляции на эхокардиографические пока-
затели, характеризующие степень клапанной недостаточности и сократительную способность
правого желудочка, отмечено не было.

Ключевые слова: трикуспидальная регургитация; эндокардиальный правожелудочковый электрод;

постоянный электрокардиостимулятор; правый желудочек; глобальная продольная деформация.

THE EFFECT OF ACTIVE RIGHT VENTRICULAR PACING ON TRICUSPID 
REGURGITATION GRADE AND RIGHT VENTRICULAR CONTRACTILITY
IN PATIENTS WITH SICK SINUS SYNDROME REGARDLESS 
OF THE MECHANICAL INTERFERENCE TO THE VALVE BY THE ELECTRODE

A.B. Glumskov, S.S. Durmanov, V.V. Bazylev

Federal Centre for Cardiovascular Surgery, ulitsa Stasova, 6, Penza, 440071, Russian Federation

Artur B. Glumskov, Cardiologist, Е-mail: artur19401988@yandex.ru; 
Sergey S. Durmanov, Cand. Med. Sc., Head of Department, orcid.org/0000-0002-4973-510X;
Vladlen V. Bazylev, Dr. Med. Sc., Professor, Chief Physician, orcid.org/0000-0001-6089-9722

Objective. To examine the effect of active right ventricular pacing on tricuspid regurgitation grade and right

ventricular contractility in patients with sick sinus syndrome regardless of the mechanical interference to the

valve by the electrode.

Material and methods. We performed a prospective study of patients with a diagnosis of sick sinus syndrome

who underwent first device implantation between 2015 and 2017 at a single medical center. The study group

included 80 patients (66 females) of mean age 65.7 ± 8.9 years with a permanent pacemaker at the middle

third of the interventricular septum de novo implantation. They were all non-dependent on pacing and were

otherwise in sinus rhythm. None had a primary dysfunction of the tricuspid valve. After routine follow up of

the pacemaker, a transthoracic echocardiography study was performed in patients with atrial pacing (17%)

and sinus rhythm (83%), without right ventricular pacing. Then the pacemaker was programmed to active

pacing mode (100% right ventricular pacing) by either shortening the atrioventricular delay or slightly

increasing paced rhythm. The mean atrioventricular delay during active pacing was 156.5 ± 30.3 ms and in

sensing mode, 171.3 ± 44.1 ms (p = 0.020). The difference in heart rate between the intrinsic and paced

rhythm did not exceed 5 bpm. After pacemaker reprogramming, a second transthoracic echocardiography

study was performed, 60–90 min after the first, and the pacemaker was then reprogrammed to restore the

baseline mode. In addition to standard echocardiographic parameters, tricuspid annular plane systolic excur-

sion and global strain of the right and left ventricles were also evaluated.

Results. After primary DDD pacemaker implantation, the decrease in the end-diastolic volume of the left ven-

tricle was determined, there was also a slight increase in mitral and tricuspid regurgitation, the tricuspid

fibrous ring dimensions tended to decrease. All obtained echocardiographic dimensions were within the limits

of normal physiological values. 

Active right ventricular pacing wasn't associated with an increase of tricuspid regurgitation in any of the

patients, there was noted a slight decrease in its volume and unchangeable effective regurgitant orifice area.

The global strain of the left ventricle tended to decrease. The global strain of the right ventricle and tricuspid

annular plane systolic excursion didn't have significant differences during active pacing.

Conclusions. In the long-term postoperative period after primary pacemaker implantation the slight increase

of volume tricuspid regurgitation was determined. All echocardiographic dimensions were within the limits of

normal values. Significant effect of active right ventricular pacing on tricuspid regurgitation grade and con-

tractility of right ventricle has not been determined.

Keywords: tricuspid regurgitation; endocardial right ventricle electrode; permanent pacemaker; right

ventricle; global strain.
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муляторов (во всем мире – около 600 тыс.),

из них около 30 тыс. – это первичная импланта-

ция [2]. Современное универсальное требование

к подобным устройствам – обеспечение право-

желудочковой стимуляции. Исходя из этого су-

ществует ряд основных теорий развития и про-

грессирования ТР у пациентов после первичной

имплантации электрокардиостимулятора. Одна

часть исследователей склоняется к мнению

о механическом влиянии электрода на состоя-

ние и подвижность створок ТК, другие объясня-

ют это явление желудочковой диссинхронией,

изменением времени активации разных зон ПЖ

на фоне стимуляции, что в свою очередь меняет

интервалы наполнения правых камер сердца

и увеличивает преднагрузку. Напротив, есть

и те, кто в своих наблюдениях не выявили зна-

чительных нарушений в работе как ТК, так

и правых камер сердца [3]. Поэтому важно ак-

центировать внимание на поиске и понимании

причин развития и прогрессирования ТР. 

Цель исследования – изучить, как активная

правожелудочковая стимуляция у пациентов

с синдромом слабости синусного узла и сохран-

ным атриовентрикулярным (АВ) проведением

влияет на уровень недостаточности ТК и гло-

бальную сократительную функцию ПЖ вне за-

висимости от механического воздействия элект-

рода на клапан. 

Материал и методы
Данное исследование носило проспективный

наблюдательный характер и было одобрено ло-

кальным этическим комитетом. За период с 2015

по 2017 г. в ФЦССХ г. Пенза выполнена 221 пер-

вичная имплантация двухкамерных электрокар-

диостимуляторов (ЭКС) пациентам с диагно-

зом синдрома слабости синусного узла соответ-

ственно показаниям к хирургическому лечению,

согласованным с рекомендациями Всероссий-

ского научного общества аритмологов 2013 г.

и 2017 г. [4, 5]. 

Из всей когорты прооперированных было

отобрано 80 пациентов на основании следую-

щих критериев:

– возраст 18 лет и старше;

– наличие результатов эхокардиографии

(ЭхоКГ) в предоперационном периоде;

– первичная имплантация ЭКС DDDR;

– имплантация ПЖ-электрода только в меж-

желудочковую перегородку;

– независимость от искусственной кардио-

стимуляции; 

– регистрируемый синусовый ритм на всех

этапах исследования;

– нормальные показатели систолической

функции левого желудочка (ЛЖ) на ЭхоКГ –

фракция выброса ЛЖ не менее 45%;

– отсутствие в анамнезе выраженных кар-

диальных пороков и вмешательств на открытом

сердце;

– приверженность пациентов к адекватной

медикаментозной терапии;

– срок наблюдения 12 мес и более.

Демографические и клинические особен-

ности исследуемой группы больных отражены

в табл. 1.

Первичную операцию имплантации посто-

янного двухкамерного ЭКС выполняли по стан-

дартной методике, принятой в нашей клинике

[6, 7]. В качестве имплантируемых устройств

применяли Sensia DR Medtronic и Effecta DR

Biotronik SE & Co. KG с эндокардиальными эле-

ктродами с силиконовым покрытием и актив-

ной фиксацией Capsurefix® Novus 5076 длиной

52 и 58 см (Medtronic), Safio S 53 и Safio S 60

(Biotronik SE & Co. KG) диаметром 2,0 мм (6 Fr). 

В послеоперационном периоде все больные

получали оптимальную консервативную тера-

пию. Осложнения после хирургического лече-

ния в исследуемой группе отсутствовали. 

В послеоперационном периоде проводили

рутинную оценку работы ЭКС (follow up), после

чего выполняли трансторакальное ЭхоКГ на

фоне предсердной стимуляции (17% пациентов)

или исходного синусового ритма (83% пациен-

тов) без стимуляции ПЖ (pacing off). Далее пу-

тем уменьшения атриовентрикулярной (АВ) за-

держки и/или незначительного увеличения ба-

зовой частоты устройство программировали так,

чтобы максимизировать желудочковую стиму-

ляцию (pacing on). При этом у 67% больных был

активен режим DDD, а у 33% – режим VDD.

Мужской/женский пол, n (%) 14/66 (18/83)

Возраст, лет 65,7±8,9

Индекс массы тела, кг/м2 30,6±5,9

Гипертоническая болезнь, n (%) 76 (95)

Сахарный диабет, n (%) 10 (12,5)

Ишемическая болезнь сердца 
в анамнезе, n (%) 22 (27,5)

Та б л и ц а  1

Клинико-демографическая характеристика
пациентов (n = 80)

ЗначениеПараметр
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Через 60–90 мин после перепрограммирования

проводили вторую ЭхоКГ. По окончании иссле-

дования настройки ЭКС возвращали к исход-

ным режимам. 

Количественную оценку структуры и функ-

ции камер сердца, а также степени клапанной

недостаточности осуществляли на основании

общепринятых рекомендаций [8–10]. Шкала

оценки митральной регургитации была исполь-

зована для более точного дифференцирования

степеней ТР. Дополнительно оценивали такие

эхокардиографические показатели, как систоли-

ческая экскурсия кольца трехстворчатого клапа-

на (tricuspid annular plane systolic excursion –

TAPSE) и глобальная продольная деформация

правого и левого желудочков (global strain of

the right ventricle – GSRV, global strain of the left

ventricle – GSLV) [11]. Пороговыми значениями

деформации были приняты результаты, опреде-

ленные в исследовании HUNT (средние показа-

тели продольной деформации: –7,4% у женщин

и –15,9% у мужчин). Однако, учитывая тот факт,

что с возрастом глобальная деформация умень-

шается, в качестве примерного ориентира была

использована величина глобальной продольной

деформации –20% и менее [12].

Статистический анализ

Статистическую обработку результатов иссле-

дования проводили с помощью системного паке-

та IBM® SPSS® Statistics (Version 20, 2011). При

симметричном распределении результаты пред-

ставлены как среднее арифметическое и стан-

дартное отклонение (M±SD) с указанием 95%

доверительного интервала (95% ДИ). Если рас-

пределение не являлось симметричным, то зна-

чения представлены медианой (Ме) с указанием

интерквартильного размаха в виде 25-го и 75-го

процентилей. Для оценки изменений использо-

вали Т-критерий для парных выборок с расче-

том 95% ДИ для разности средних или критерий

Уилкоксона для парных выборок. Качественные

данные описывали с помощью частот и долей

(в процентах) с указанием 95% ДИ, рассчитан-

ного по методу Уилсона. Для сравнения приме-

няли критерий χ2 Пирсона. Критический уро-

вень статистической значимости при проверке

статистических гипотез принимали за 0,05. 

Результаты
Средний период времени от первичной им-

плантации кардиостимулятора до начала иссле-

дования составил 29,1±9,2 мес. Медиана куму-

лятивного процента желудочковой стимуляции

исходно составила 1% [0; 17]. 

Среди оцениваемых ультразвуковых показа-

телей в отдаленном периоде было выявлено до-

стоверное уменьшение конечного диастоличес-

кого объема левого желудочка, также у пациен-

тов отмечен незначительный рост митральной

Фракция выброса*, % 62,5±7,6 62,7±6,6 –2,8; 2,5 0,894

Конечный диастолический объем*, мл 114,1±26,8 107±15,8 2,9; 16,8 0,006

Степень митральной регургитации, n

0 степень 57 35 –

1 степень 23 41 – 0,001

2 степень 0 4 –

Объем трикуспидальной регургитации, мл 0 [0; 7] 10 [6; 15] – 0,000

Степень трикуспидальной регургитации, n

0 степень 21 12 –

1 степень 59 64 – 0,000

2 степень 0 4 –

Диаметр фиброзного кольца 31,0±2,9 28,8±2,3 1,0; 3,3 0,001
трикуспидального клапана, мм

Размер правого желудочка, мм 26,5±3,4 26,3±2,5 –0,5; 0,8 0,692

Объем правого предсердия, мл 51,4±17,5 53,2±12,4 –6,5; 2,8 0,428

* По Симпсону.

Та б л и ц а  2

Динамика эхокардиографических показателей после первичной 
имплантации электрокардиостимулятора (n = 80)

p
В отдаленном 

периоде
Параметр

95% ДИ разности 

средних
До имплантации
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и трикуспидальной недостаточности, размеры

фиброзного кольца трехстворчатого клапана

имели тенденцию к уменьшению (табл. 2). Зна-

чимых отклонений от физиологических норм

показателей, представленных в таблице, не оп-

ределено.

Активация правожелудочковой стимуляции

(режим DDD был активен у 67% пациентов, ре-

жим VDD – у 33%) не ассоциировалась с увели-

чением степени трикуспидальной недостаточ-

ности ни у одного из больных, напротив, отме-

чено незначительное достоверное снижение ее

объема при неизменном показателе площади

эффективного отверстия регургитации (effective

regurgitant orifice – ERO) (табл. 3). Значения гло-

бальной деформации ЛЖ имели тенденцию

к снижению, тогда как показатели сократимос-

ти ПЖ (GSRV и TAPSE) не демонстрировали

достоверной динамики. 

Обсуждение
Принимая во внимание данные множества

исследований, можно с уверенностью говорить,

что развитие и прогрессирование недостаточно-

сти ТК у пациентов с имплантированным искус-

ственным водителем ритма не имеют какой-то

одной основной причины. Сейчас уже не вы-

зывает сомнений тот факт, что частота встре-

чаемости ТР у пациентов с ЭКС гораздо выше,

чем в общей популяции. Однако степень влия-

ния правожелудочковой стимуляции и эндокар-

диального электрода на прогрессирование дан-

ной патологии продолжает оставаться предме-

том дискуссий [13].

Истинная частота встречаемости дисфунк-

ции ТК, которая связана с имплантацией эндо-

кардиального электрода, неизвестна в основном

из-за недостатка проспективных данных. Боль-

шая часть доступной литературы основана на

сообщениях об отдельных клинических случаях,

сериях случаев и ретроспективных исследовани-

ях, фокусирующихся преимущественно на па-

циентах, у которых были доступны результаты

ЭхоКГ до и после имплантации устройства.

В данных группах частота появившейся вновь

ТР или прогрессирования степени уже имею-

щейся ТР варьирует в пределах 9–38% [14–16].

Тем не менее эти работы по своему дизайну не

учитывают пациентов, у которых не проводи-

лась постимплантационная ЭхоКГ, предполо-

жительно из-за их клинической стабильности,

и, следовательно, такие больные могут быть уяз-

вимы для переоценки из-за предвзятости выбо-

ра. Проспективные данные с рутинной ЭхоКГ

после имплантации ЭКС ограничены неболь-

шими сериями, в которых частота увеличения

ТР варьирует от 4% до 18% [17, 18]. Однако сто-

ит отметить, что в ряде наших работ, где также

выполнялась проспективная оценка трикуспи-

дальной недостаточности у пациентов после им-

плантации ЭКС в раннем и среднеотдаленном

послеоперационных периодах, достоверного

Атриовентрикулярная задержка, мс 171,3±44,1 156,5±30,3 2,4; 27,0 0,020

Частота сердечных сокращений, уд/мин 60,1±9,2 65,2±7,5 –6,4; –2,7 0,000

ERO, см2 0,1 [0,1; 0,2] 0,1 [0,1; 0,2] –0,01; 0,01 0,928

Объем трикуспидальной регургитации, мл 11,3±7,7 10,2±6,6 0,4; 2,4 0,009

Степень трикуспидальной регургитации, n – 0,928

0 степень 12 12 –

1 степень 64 66 –

2 степень 4 2 –

GSLV, % 19,6±2,8 19,0±3,0 0,1; 1,2 0,015

GSRV, % 23,1±3,1 22,9±3,1 0,5; 1,8 0,325

TAPSE, мм 22,3±2,6 22,4±2,8 –0,8; 0,6 0,794

Примечание. ERO – площадь эффективного отверстия регургитации; GSLV – глобальная продольная деформация левого желу-

дочка; GSRV – глобальная продольная деформация правого желудочка с включением межжелудочковой перегородки; TAPSE – си-

столическая экскурсия кольца трехстворчатого клапана.

Та б л и ц а  3

Изменения показателей эхокардиографии на фоне активной 
правожелудочковой стимуляции (n = 80)

p

В режиме 

активной право-

желудочковой

стимуляции

Показатель
95% ДИ разности

средних

На фоне 

синусового ритма /

предсердной 

стимуляции
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увеличения или значимого прогрессирования

ТР выявлено не было [6, 7, 19].

Выделяют два основных патогенетических

вида клапанной недостаточности: функцио-

нальную и структурную. Если первая, как пра-

вило, связана с приобретенной патологией серд-

ца и сопровождается изменением его геометрии,

то вторая – с врожденными пороками и ят-

рогенным механическим повреждением кла-

панного аппарата [1]. В свою очередь, неблаго-

приятное взаимодействие электрода и клапана

может проявляться двояко, включая поврежде-

ние клапанного аппарата во время импланта-

ции, а также воспаление и фиброз этих структур

после операции, сопровождающиеся нарушени-

ем их подвижности. В дальнейшем эти явления

могут привести к функциональным нарушени-

ям клапана и правых камер сердца. При этом

клинические проявления могут демонстриро-

вать широкий спектр тяжести состояния паци-

ента, а также весьма вариабельный временной

интервал между имплантацией и ухудшением

гемодинамики [20]. 

Механизмы развития структурной 
недостаточности трикуспидального клапана

G. Lin et al. обнаружили, что ведущими ме-

ханизмами развития TР было соударение (ин-

терференция) створки с электродом в 39% слу-

чаев, адгезия со структурами клапана – в 34%,

перфорация створки – в 17% случаев [21]. 

Результаты ранней аутопсии пациентов с по-

стоянным ЭКС показали, что эндокардиальные

электроды могут формировать единый конгло-

мерат с клапанно-хордальным аппаратом. Уже

через 12 ч после имплантации происходит фор-

мирование фиброзной оболочки вокруг элект-

рода, а в первые 4–5 сут существует наибольший

риск формирования тромба на электроде, что

может стать причиной острой трикуспидальной

недостаточности [22]. 

Учитывая результаты проводимой в нашем

исследовании ЭхоКГ, у наблюдаемой когорты

пациентов дополнительных структур и образова-

ний в области эндокардиальных электродов не

определялось, а выраженная трикуспидальная

недостаточность отсутствовала. Это свидетель-

ствует об отсутствии значимого механического

повреждения клапанных структур как интраопе-

рационно, так и в послеоперационном периоде. 

По мнению отдельных экспертов, при поме-

щении электрода в апикальную позицию выше

риск адгезии или повреждения задней створки

ТК и, как следствие, развития недостаточности

[16]. Однако исследование W. Krupa et al. не оп-

ределило доминирующей роли локализации

электрода в развитии недостаточности ТК отно-

сительно как структур клапана, так и места его

первичной имплантации [23]. Схожие результа-

ты получены в работе A. Rydlewska et al. [24]. 

Немаловажное значение имеет число им-

плантируемых в ПЖ эндокардиальных электро-

дов. Логично предположить прямую взаимо-

связь между их количеством и прогрессирова-

нием/появлением ТР. Однако в исследовании

R. Al-Bawardy et al. это соотношение не было до-

казано [16]. 

Следует отметить значимость в развитии ТР

таких факторов, как недостаточная длина или

малая кривизна электрода. При этом K. Addetia

et al. по данным 3D-ЭхоКГ определили прямое

механическое влияние именно на септальную

створку ТК [25]. 

Полученные нами результаты, а также стро-

гая приверженность общепринятой хирургичес-

кой технике имплантации ЭКС позволили ми-

нимизировать механическое влияние электрода

на створки, однако о его расположении, более

точной анатомии, а также топографии структур

клапана и ПЖ после операции мы можем судить

лишь косвенно, так как 3D-ЭхоКГ в нашем ис-

следовании не выполнялась.  

Механизмы развития функциональной
недостаточности трикуспидального клапана

Асинхронная электромеханическая актива-

ция ЛЖ, индуцированная блокадой левой нож-

ки пучка Гиса (правожелудочковой стимуляци-

ей), является общепризнанной причиной мит-

ральной регургитации. Действует ли подобный

механизм в случае развития ТР, остается спор-

ным вопросом.

Высказывается предположение, что ремоде-

лирование ПЖ, дилатация трикуспидального

кольца и, как следствие, появление функцио-

нальной ТР являются исходом либо систоличес-

кой диссинхронии в случае апикальной стиму-

ляции, либо прогрессирующего снижения сис-

толической и диастолической функций ЛЖ. Эта

гипотеза подтверждается ретроспективным ис-

следованием M. Sadreddini et al., в которое были

включены пациенты, перенесшие первичную

имплантацию ЭКС и устройств сердечной ре-

синхронизирующей терапии (СРТ). При этом

было выявлено, что степень ТР значительно

повышается после имплантации двухкамерного
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ЭКС, но не прогрессирует на фоне бивентрику-

лярной стимуляции, что позволяет предполо-

жить подавление патофизиологических меха-

низмов развития клапанной недостаточности на

фоне желудочковой диссинхронии в группе СРТ

[26]. Напротив, анализ результатов исследова-

ния PROTECT-PACE (145 пациентов, из них

76 с апикальной стимуляцией и 69 без нее) пока-

зал, что через 2 года наблюдения степень ТР уве-

личивалась, но место стимуляции в ПЖ не ассо-

циировалось с изменениями эхокардиографиче-

ских параметров правых камер сердца [27].

Стимуляция перегородки ПЖ также далека от

физиологической, однако приводит к появле-

нию на ЭКГ более узкого комплекса QRS и мо-

жет характеризоваться менее отрицательным

долгосрочным влиянием на эхокардиографиче-

ские и гемодинамические параметры как лево-

го, так и правого желудочка.

Анатомически створки трехстворчатого кла-

пана удерживаются хордами в трех отдельных

участках ПЖ. Разумно предположить, что любое

изменение сроков сокращения этих участков

может изменить степень смыкания створок, что

в конечном итоге приведет к возникновению

или усугублению ранее существовавшей TР. Это

мнение подтверждается небольшим проспек-

тивным исследованием M. Vaturi et al., в кото-

ром участвовали только пациенты, независимые

от работы ЭКС. В итоге наблюдалось прогресси-

рование степени TР в режиме активной кардио-

стимуляции, но при этом каких-либо измене-

ний в сократимости и фракции выброса ПЖ вы-

явлено не было [28]. Наряду с этим существуют

и исследования, свидетельствующие о том, что

процент правожелудочковой стимуляции не

коррелирует с прогрессированием степени TР

и только физическое присутствие электрода иг-

рает основную, если не единственную роль

в дисфункции ТК [29].

Если же говорить о желудочковой диссин-

хронии на фоне правожелудочковой стимуля-

ции и, соответственно, метаболических измене-

ниях в тканях сердца, то следует обратить вни-

мание на результаты исследоваия H. Ukkonen

et al. По данным ЭКГ, после первичной имплан-

тации ЭКС с сохранной систолической функци-

ей ЛЖ ширина комплекса QRS значительно уве-

личилась у 9 из 10 наблюдаемых  пациентов, од-

нако на ЭхоКГ с применением методики speckle

tracking лишь у 6 из 10 пациентов наблюда-

лась диссинхрония ЛЖ. Результаты позитронно-

эмиссионной томографии сердца показали, что

во время правожелудочковой стимуляции у боль-

ных без диссинхронии глобальная перфузия ЛЖ

и окислительный метаболизм остались неизмен-

ными, несмотря на снижение сердечного выбро-

са. Соответственно, гетерогенность перфузии

и окислительного метаболизма миокарда на фо-

не стимуляции ПЖ была обнаружена только

у пациентов с диссинхронией [30].  

В нашем исследовании желудочковая диссин-

хрония оценивалась лишь косвенно, основные

усилия были сфокусированы на анализе функции

сократимости. Пациентов с имплантацией пра-

вожелудочкового электрода в апикальной пози-

ции не включали в контрольную группу исходно.

Ограничения исследования

В настоящем исследовании для получения

100% правожелудочковой стимуляции (pacing on)

временно укорачивалась АВ-задержка. В ряде

случаев это было необходимо для сохранения эф-

фективной стимуляции без значимого увеличе-

ния частоты сердечных сокращений. A. Liebold

et al. исследовали влияние интервала P–R на

сердечную функцию во время стимуляции и об-

наружили, что при укорочении этого интервала

работа ЛЖ ухудшалась [31]. Однако это проис-

ходило только в случае снижения данного пока-

зателя до 40 мс и менее, а оптимальные значе-

ния составляли 80 мс и более. В нашем исследо-

вании значения АВ-задержки у всех пациентов

находились в допустимых пределах. Поэтому

маловероятно, что это могло повлиять на функ-

цию ЛЖ. Также было изучено довольно неболь-

шое количество больных. Тем не менее их инст-

рументальные и клинические данные оценива-

лись дважды, что дало возможность определить

прямые эффекты кардиостимуляции. 

Заключение
В отдаленном периоде после имплантации

правожелудочкового электрода отмечен незна-

чительный рост объема трикуспидальной регур-

гитации, однако эхокардиографические показа-

тели претерпевали незначительные изменения

и сохранялись в пределах физиологической нор-

мы. Достоверного острого влияния активной

правожелудочковой стимуляции на эхокардио-

графические показатели, характеризующие сте-

пень клапанной недостаточности и сократи-

тельную способность ПЖ, обнаружено не было. 

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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Число инфекций, связанных с имплантируемыми сердечными антиаритмическими устройствами,
включая кардиостимуляторы, имплантируемые сердечные дефибрилляторы и устройства для сер-
дечной ресинхронизирующей терапии, в России увеличивается и, вероятнее всего, будет расти
и дальше, поскольку потребность в таких устройствах также возрастает. Устройства имеют
как внутрисосудистые, так и внесосудистые компоненты, и инфекция может затрагивать не
только электрокардиостимулятор, электроды, но и различные структуры сердца. Инфекции им-
плантируемых устройств могут быть опасны для жизни, особенно когда они связаны с эндокарди-
альной инфекцией. Как инфекция ложа, так и инфекционный эндокардит сложны для диагностики.
Поэтому требуется жесткое соблюдение стерильности имплантации, мер дооперационной и ран-
ней послеоперационной профилактики, а также в случае инфицирования точная и быстрая диаг-
ностика микроорганизма для своевременного начала лечения осложнений. Однако помимо инфекции
имплантация антиаритмических устройств ведет к развитию еще одного достаточно грозного ос-
ложнения – трикуспидальной недостаточности. Установка эндокардиальных электродов в по-
лость правого желудочка несет в себе опасность. Поскольку при имплантации желудочкового элек-
трода его проводят через трикуспидальный клапан, возникает риск повреждения структур клапа-
на, что в дальнейшем чревато развитием трикуспидальной недостаточности и формированием
правожелудочковой сердечной недостаточности. В мире описано достаточно случаев, свидетель-
ствующих как об отсутствии влияния имплантированных электродов на трикуспидальный клапан,
так и о развитии трикуспидальной регургитации в зависимости от расположения электрода, од-
нако единого мнения по этому поводу до сих пор не сформировано. Данная группа пациентов лечит-
ся достаточно тяжело. Консервативная терапия направлена на облегчение симптомов основного
заболевания. Поэтому приходится прибегать к радикальным способам лечения, удалению эндокар-
диальных электродов либо интервенционными методами, либо с помощью операций на открытом
сердце, которые также сопряжены с достаточно тяжелыми осложнениями. На данный момент до-
вольно актуальным является вопрос поиска новых методов визуализации трикуспидального клапа-
на во время имплантации эндокардиальных электродов. В мире стало появляться все больше работ,
в которых сообщается об использовании внутрисердечной ультразвуковой визуализации для точно-
го определения местоположения электрода относительно клапана, а также для оценки функции
клапана после имплантации электродов.

Ключевые слова: инфекция; инфекционный эндокардит; трикуспидальный клапан; трикуспидальная

регургитация.
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Введение

Имплантация систем для постоянной элект-

рокардиостимуляции вошла в клинику как ру-

тинная процедура с 1960 г. [1]. С того же момен-

та число имплантаций электрокардиостимуля-

торов (ЭКС) начало сильно увеличиваться. Как

следствие, также стало расти количество ослож-

нений, таких как инфекция и трикуспидальная

регургитация (ТР), после внедрения ЭКС. Ожи-

далось, что повышение частоты осложнений бу-

дет прямо пропорционально росту числа им-

плантаций, однако, согласно оценкам ряда ис-

следователей, данная цифра намного выше [2]. 

Среди всех осложнений инфекция имеет

особое клиническое значение. Наиболее тяжелой

формой осложнения является инфекционный

эндокардит (ИЭ) всей системы эндокардиаль-

ных электродов и ЭКС. Это редкое мультисис-

темное заболевание, возникающее в результате

инфекционного заражения имплантированно-

го устройства и имеющее тяжелые последст-

вия [3]. Распространенность инфекций, связан-

ных с имплантатом, в настоящее время колеб-

лется от 0,5% до 7%, а показатели смертности

достигают 35% [4]. 

Цель данной статьи – обзор данных по ос-

новным осложнениям, таким как ИЭ и ТР, воз-

никающим после имплантации устройств, опре-

деление причин их возникновения, методов

диагностики и лечения. 

Инфекционный эндокардит
Первое описание клинической картины забо-

левания, которое получило название подострого

септического эндокардита, было предложено

W. Osler еще в 1885 г. [5]. В своих лекциях ученый

дал классификацию форм эндокардита: простая

и злокачественная. Простая форма, как прави-

ло, соотносится с подострым ИЭ, обычно имеет

незначительные симптомы и плохо диагности-

руется. Злокачественная форма характеризуется

острым началом, молниеносным течением и со-

относится с острым ИЭ. В настоящее время

имеются руководства международных специа-

лизированных обществ, которые дают четкие

рекомендации по диагностике и лечению ин-

фекций имплантируемых устройств. Тем не ме-

нее, по опыту многих врачей, поздняя постанов-

ка диагноза случается и в специализированных

клиниках из-за разнообразия клинической кар-

тины [4]. Достаточно долгое время стоял вопрос

о том, считать септический эндокардит особой

формой ревматизма или самостоятельным забо-

леванием. Однако в 1948 г. благодаря заслугам

Б.А. Черногубова септический эндокардит был

Aleksandr V. Novikov, Junior Researcher, Cardiovascular Surgeon, 
E-mail: av.novikov@bakulev.ru;
Sergey Yu. Serguladze, Dr. Med. Sc., Senior Researcher, Head of Department

The number of infections associated with implantable cardiac antiarrhythmic devices, including pacemakers,

implantable cardiac defibrillators and devices for cardiac resynchronization therapy, is increasing in Russia

and most likely will continue to grow, as the demand for such devices also increases. Devices have both

intravascular and extravascular components, and infection can affect not only pacemaker, electrodes, but

various heart structures. Infections of implantable devices can be life threatening, especially when they are

associated with endocardial infection. Both bed infections and infectious endocarditis are difficult to diagnose.

Therefore, strict adherence to sterile implantation, preoperative and early postoperative prophylaxis is

required, as well as in the case of infection, an accurate and quick diagnosis of the microorganism for the time-

ly treatment of complications. However, in addition to infection, the implantation of antiarrhythmic devices

leads to the development of yet another formidable complication – tricuspid insufficiency. Implantation of

endocardial electrodes into the cavity of the right ventricle is dangerous. Since the ventricular electrode is

placed through the tricuspid valve, there is a risk of damage to the valve structures, which is further fraught

with the development of tricuspid insufficiency, and the formation of right ventricular heart failure. There are

enough cases in the world that describe both the absence of the effect of implanted electrodes on the tricuspid

valve and the development of tricuspid regurgitation depending on the location of the electrode; no consensus

has yet been formed on this issue. The treatment of this group of patients is quite heavy. Conservative therapy

is aimed at alleviating the symptoms of the underlying disease. Therefore, it is necessary to resort to radical

methods of treatment, removal of endocardial electrodes either by interventional methods or open heart

surgery, which are also associated with fairly serious complications. At the moment, the issue of searching for

new methods of tricuspid valve visualization during the implantation of endocardial electrodes is quite rele-

vant. In the world, more and more works began to appear that report about the use of intracardiac ultrasound

imaging, to accurately determine the location of the electrode relative to the valve, as well as to evaluate the

function of the valve after implantation of the electrodes.

Keywords: infection; infective endocarditis; tricuspid valve; tricuspid regurgitation.
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выделен в отдельную нозологическую единицу.

В наши дни связь эндокардита и ревматизма но-

сит лишь исторический характер [6] .

Ранее сообщалось, что существенное повы-

шение риска инфицирования происходит при

проведении повторных процедур по замене ЭКС

[7]. Согласно исследованию R.E. Kirkfeldt et al.,

при повторных вмешательствах риск инфициро-

вания в 2–4 раза выше, чем при первичной им-

плантации [8]. На первый взгляд это кажется не-

ожиданным, поскольку повторные процедуры

включают лишь незначительную хирургическую

ревизию и достаточно кратковременны по срав-

нению с первичными имплантациями. Однако

признано, что хирургическая ревизия является

важным фактором риска в развитии инфекции

имплантированного устройства. Это можно объ-

яснить тем, что ложа, в которых находятся ЭКС,

могут быть колонизированы бактериями даже

в отсутствие каких-либо признаков инфекции.

Поэтому открытие ложа ЭКС во время смены

или ревизии может благоприятствовать довольно

быстрому образованию микробной биопленки [9]. 

Рост числа замен устройств, которые требу-

ются пациентам на протяжении всей жизни, со-

провождается заметным увеличением показате-

лей инфицирования, особенно у пожилых паци-

ентов (рис. 1) с сопутствующими заболеваниями

[10]. Риск заражения после имплантации ЭКС

составляет 0,5–1% в первые 6–12 мес и возрас-

тает с увеличением сложности имплантирован-

ного устройства [11]. Уровень инфицирования

при имплантации кардиовертера-дефибрилля-

тора составляет 1,7% в первые 6 мес и 9,5% через

2 года [12]. Согласно данным D.Z. Uslan et al.

[13], которые были получены в результате про-

ведения небольшого ретроспективного исследо-

вания, частота осложнений достигает 1,9 случая

на 1 тыс. имплантированных устройств в год.

В исследовании J.С. Lekkerkerker et al., выпол-

нявшемся с 2000 по 2007 г., хирургические ин-

фекции ложа ЭКС имели место в 192 случаях

после первичной имплантации ЭКС (4,82 слу-

чая на 1 тыс. ЭКС в год) и в 133 случаях после

повторных вмешательств (12,12 на 1 тыс. ЭКС

в год). Инфекции, возникшие более чем через

1 год после первичной имплантации, имели ме-

сто в 153 случаях (1,02 случая на 1 тыс. имплан-

таций в год) и в 118 случаях после замены ЭКС

(3,26 на 1 тыс. имплантаций в год) [7].

В ретроспективном исследовании, которое

проводилось с 1993 по 2008 г., было имплантиро-

вано более 4,2 млн устройств [14]. Количество

инфекций за этот 16-летний период увеличи-

лось на 210%, с 2660 случаев в 1993 г. до 8230 слу-

чаев в 2008 г. Кроме того, в результате более час-

тых имплантаций ресинхронизаторов в США

в период с 2004 по 2006 г. наблюдался 57% рост

числа инфекций, в то время как количество им-

плантаций увеличилось всего на 12%. 

Согласно данным крупнейшего популяцион-

ного исследования с участием 46 299 пациентов,

которое проводилось с 1 января 1982 г. по 31 де-

кабря 2007 г., было удалено 596 инфицирован-

ных систем для постоянной электрокардиости-

муляции [11]. Из них после первичной имплан-

тации – 345, что составило 1,82 устройства на

1 тыс. имплантаций в год, и 251 – после замены

ЭКС (5,32 на 1 тыс. имплантаций в год). Инфек-

ция была указана в качестве основной причины

удаления систем в 462 случаях (77,3%). Хирурги-

ческое заражение в течение 1 года после первич-

ной имплантации произошло в 192 случаях

(уровень заболеваемости 4,82 случая на 1 тыс.

имплантаций в год), после замены системы –

в 133 случаях (12,12 на 1 тыс. имплантаций в год).

Манифестация инфекции через 1 год после пер-

вичной имплантации произошла в 153 случаях

(1,02 на 1 тыс. имплантаций в год), после заме-

ны – в 118 случаях (3,26 на 1 тыс. имплантаций

в год). По результатам этого исследования был

сделан вывод, что повторные операции после

первичной имплантации ЭКС были связаны

с повышением риска инфицирования всей сис-

темы для электрокардиостимуляции, поэтому

большинство случаев заражения происходило

после процедуры замены ЭКС.

L.D. Chua et al. в исследовании, проводив-

шемся с 1 января 1995 г. по 31 августа 1998 г., на-
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Рис. 1. Частота развития инфекции имплантируемых

сердечных устройств для постоянной электрокардио-

стимуляции в зависимости от возраста пациентов
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блюдали 123 пациента. Они разделили инфек-

ции, связанные с имплантатом, на три группы:

1-я группа – ранние (31 пациент – 25%, 0–28 сут),

2-я группа – поздние (41 пациент – 33%,

29–364 сут), 3-я группа – отсроченные (51 паци-

ент – 42%, более 365 сут) [15]. В первых двух

группах ранние и поздние инфекции развивают-

ся в первые 12 мес после имплантации эндокар-

диальных электродов, а значит, непосредствен-

но связаны с манипуляцией. 

По данным исследования, выполненного

J.С. Lekkerkerker et al. [7] с 2000 по 2007 г., про-

межуток между имплантацией и инфицировани-

ем сердечных устройств составлял от 0 до 64 мес.

В среднем 21 пациент (28%) имел раннюю ин-

фекцию, 26 (35%) – позднюю и 28 (37%) – от-

сроченную. Было отмечено, что время от мо-

мента имплантации до появления первых при-

знаков инфекции было значительно короче

у больных с грамположительными микроорга-

низмами по сравнению с грамотрицательными:

8 и 18 мес соответственно. Был сделан вывод, что

развитие инфекции имело место в 2,2% всех слу-

чаев имплантаций устройств, из них в 24% слу-

чаев инфекция развивалась более чем через 2 го-

да после процедуры, связанной с устройством.

В ретроспективном исследовании A. Catan-

chic et al. (1994–2004 гг.) было выявлено 39 слу-

чаев (1,6%) инфицирования систем для посто-

янной электрокардиостимуляции [16]. Инфек-

ция электродов была обнаружена в 18 случаях

(46%), самого ложа – в 16 (41%), а заражение

всей системы – в 5 случаях (13%). Основными

микроорганизмами, выявленными у 25 пациен-

тов (64%), были стафилококки (92%), из них зо-

лотистый стафилококк составил 65%. Положи-

тельные результаты посевов крови были отмече-

ны у 18 больных. Авторы сообщают, что вторая

и последующая процедуры, связанные с им-

плантацией или сменой устройств, несут почти

в 5 раз больший риск заражения.

По мнению многих исследователей, в разви-

тии воспалительных процессов в зоне имплан-

тации основную роль играет грамположитель-

ная флора с преимущественным преобладанием

стафилококков [17]. 

Еще в прошлом веке было известно, что ха-

рактер возбудителя изменяется со временем.

Ранее превалирующую роль (90% наблюдений)

в возникновении септического эндокардита иг-

рал негемолитический стрептококк [18]. Однако

начиная с 1970-х гг. все чаще возбудителями

оказываются более вирулентные микроорганиз-

мы – различные виды стафилококков, грамот-

рицательные бактерии, риккетсии, грибы и дру-

гая флора [18]. В связи с тем что стало происхо-

дить явное изменение вида возбудителя, а также

клинического течения заболевания, септичес-

кий эндокардит стали называть инфекционным

эндокардитом. Еще в 1931 г. данный термин был

предложен W.S. Thayer [19], однако распростра-

нение он получил только в 1966 г.

По результатам исследований отделяемого из

места инфицирования, которые проводились уже

в наши дни, стафилококки составляют 58–59%.

Бактериологическое исследование K.A. Polyzos

et al. установило, что 30% случаев приходятся на

St. aureus, 25% – на St. coagulase, 6% – на различ-

ные группы микроорганизмов, 5% – на грамот-

рицательные бактерии [20].

По данным A. Voigh et al., из изолированных

форм бактерий наиболее распространенными па-

тогенами являются коагулазоотрицательные ста-

филококки (42–69%) и золотистый стафилококк

(14–29%); однако нередко также могут вызывать

инфекцию стрептококки, энтерококки, грамот-

рицательные бактерии, грибы и анаэробы [14].

По данным клинических рекомендаций

2015 г., на долю коагулазонегативных бактерий

приходится 10–68% случаев, золотистого стафи-

лококка – 24–59%, энтерококков – 5–6%,

стрептококков – 4–6%, грибов – 0,5–2%.

О.Н. Хабиб и Н.В. Белобородова [21] в сво-

ей статье говорят о том, что пусковыми меха-

низмами всех гнойно-воспалительных процес-

сов в местах имплантаций могут быть анаэроб-

ные микроорганизмы.

Следует правильно понимать, что развитие

микроорганизмов в присутствии инородного те-

ла выражается в образовании гликокаликса –

это слой, который появляется на поверхности

имплантата, состоящего из экстрацеллюлярного

матрикса [17]. По причине образования экстра-

целлюлярного матрикса стойкость стафилокок-

ков к действию антибактериальных препаратов

выше в 20–100 раз [17]. Имеются данные о по-

давлении иммунитета, в частности гуморально-

го и клеточного, благодаря наличию экстрацел-

люлярного матрикса. Все описанные выше ме-

ханизмы объясняют долгое бессимптомное

течение заболевания. 

В своей работе P.B. Nery et al. [22] говорят

о принципах ведения пациентов и исходах ин-

фекции у больных с имплантированными ЭКС.

В ретроспективное исследование, проводивше-

еся с января 1991 г. по декабрь 2003 г., были
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включены всего 189 пациентов, средний возраст

которых составил 71,2 года. Наиболее распрост-

раненными клиническими проявлениями стали

инфекция ложа ЭКС в 69% случаев и эндокар-

дит в 23%. Основными возбудителями были

коагулазонегативный и золотистый стафило-

кокки – в 42% и 29% случаев соответственно.

Продолжительность антибактериальной тера-

пии после удаления устройств зависела от кли-

нической картины и возбудителя (средняя про-

должительность терапии при инфекции ложа

составила 18 сут, при эндокардите – 28 сут (зо-

лотистый стафилококк) и 14 сут (коагулазонега-

тивный стафилококк). 

Определенная и весьма значительная роль

в классификации ИЭ принадлежит возбудите-

лю инфекции [18]. По данным многих авторов,

стрептококковый эндокардит лучше поддается

антибиотикотерапии, тогда как эндокардит,

вызванный стафилококком, как правило, устой-

чив к лечению антибиотиками; частота послед-

него, как указывалось выше, растет и по сегод-

няшний день [23].

На данный момент все клинические реко-

мендации фокусируют свое внимание не только

на умении справляться с инфекциями, но и на

их профилактике. 

С момента первого описания ИЭ прошло бо-

лее 100 лет, поэтому клиническая картина забо-

левания, а также принципы лечения претерпели

существенные изменения. История лечения ИЭ

делится на периоды: доантибиотическую эру,

когда не было антибактериальных препаратов

и смертность достигала 95–100%, и эру анти-

биотиков, когда стало возможным излечение от

инфекции большого количества больных ИЭ,

однако это все же не означает выздоровление

пациента [18].

Согласно клиническим рекомендациям 2015 г.,

всем пациентам с ИЭ рекомендуется назначение

широкой эмпирической антимикробной тера-

пии, охватывающей как грамположительные,

так и грамотрицательные микробы, до тех пор

пока не будет выявлен причинный организм.

Почти 97% пациентов с инфекцией ложа ЭКС

можно вылечить антибактериальными препара-

тами после экстракции всей системы для посто-

янной электрокардиостимуляции. 

K.G. Tarakji et al. рекомендуют использовать

полный курс антибиотиков (в течение 4–6 нед)

для лечения инфекции ложа ЭКС и/или ИЭ [24].

Согласно утверждениям J.C. Deharo et al. [25],

после удаления как самого устройства, так

и электродов антибактериальные препараты

более эффективны в ликвидации инфекции.

Выбор подходящего антимикробного средства

должен основываться на идентификации мик-

роорганизма и результатах посевов на чувстви-

тельность. Учитывая, что стафилококки являют-

ся наиболее распространенным микроорганиз-

мами и почти половина из них устойчивы

к метициллину, ванкомицин следует использо-

вать как антибиотик первого выбора при назна-

чении эмпирического лечения до выявления

микробиологической этиологии. Пациентам

с инфекцией, вызванной метициллин-чувстви-

тельными штаммами стафилококка, можно на-

значать цефазолин или нафциллин с прекраще-

нием приема ванкомицина. 

Несмотря на то что ни в одном из клиничес-

ких испытаний не сказано о минимальной про-

должительности антибиотикотерапии, в целом

рекомендуется проводить 2-недельный курс при

инфекции ложа. Для пациентов с инфекцией

кровотока без вовлечения клапанов – минимум

2 нед парентеральной антимикробной терапии.

При осложненной инфекции продолжительность

антибактериальной терапии должна быть не ме-

нее 4–6 нед.

Два метаанализа показали, что систематичес-

кая антибиотикопрофилактика значительно

снижает риск серьезного инфекционного ос-

ложнения [20]. Это означает, что антибиотики

могут предотвращать такие серьезные осложне-

ния, как инфекция ложа, сепсис и кожная эро-

зия. Значительно снижается риск осложнений

при приеме антибиотиков за 1 ч до операции. 

Однако на данный момент разрабатываются

и используются другие методы: местное ороше-

ние ложа антибиотиком (используется комбина-

ция антибиотиков); обработка йодом кожи и ра-

ны до момента имплантации различных уст-

ройств [26]; саморассасывающиеся конверты

(рис. 2), пропитанные антибиотиком, которые

окутывают сам ЭКС и внесосудистую часть эле-

ктродов (рассасываясь, выделяют антибиотик

в течение 7 сут) [27–29].

Вопрос о том, какой антибиотик использо-

вать, до сих пор остается нерешенным, но пре-

паратами первого выбора после определения

чувствительности микроорганизма остаются 

β-лактамные антибиотики (такие как цефазо-

лин), препаратами второго выбора – ванкоми-

цин, клиндамицин и др. [30]. 

Учитывая совокупность имеющихся данных,

можно сделать вывод, что первым и одним из
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самых важных факторов в снижении инфекции

как самого ложа ЭКС, так и всей эндокардиаль-

ной системы является скрупулезная техника

стерильной имплантации антиаритмических

устройств, а также мероприятия, направленные

на дооперационную и послеоперационную

профилактику. Любая инфекция, связанная

с ЭКС, должна быть обнаружена на ранней ста-

дии и подвергнута лечению подходящей анти-

биотикотерапией с необходимой длительностью

для предотвращения развития грозных ослож-

нений, в том числе такого как ИЭ.

Трикуспидальная регургитация
Не следует также забывать и о таком грозном

осложнении, как ТР, которая может возникать

как после имплантации устройств для постоян-

ной электростимуляции, так и в результате ин-

фекционных осложнений и образования вегета-

ций. Поскольку ежегодно число имплантируе-

мых устройств растет, то все чаще поднимается

вопрос развития ТР. Данное осложнение пред-

ставляет собой серьезную проблему, так как оно

непосредственно связано со снижением выжи-

ваемости пациентов. ТР легкой и умеренной

степеней чаще протекает асимптомно, и обнару-

жить ее можно только при специальных эхокар-

диографических исследованиях (обычная чрес-

пищеводная и трехмерная эхокардиография).

ТР тяжелой степени обычно имеет травматичес-

кий характер (возникающий во время имплан-

тации электродов) и приводит к тяжелой застой-

ной правожелудочковой недостаточности [31].

Но не следует забывать, что это осложнение

является скорее ятрогенным, следовательно, ра-

бота хирургов должна быть направлена на то,

чтобы его предотвратить и свести последствия

к минимуму [32]. 

Впервые упоминание о развитии ТР у боль-

ных после имплантации эндокардиальных элек-

тродов появилось в работе T.C. Gibson et al. еще

в 1980 г. [33]. В дальнейшем публиковались раз-

личные исследования о развитии ТР у больных

после имплантации ЭКС, чаще всего в виде кли-

нических случаев. 

В современной литературе до сих пор нет

единого мнения о причинах возникновения, ча-

стоте и основных механизмах развития ТР после

имплантации ЭКС. Большинство исследований

ретроспективны, а серийные исследования для

оценки хода развития ТР отсутствуют. Механиз-

мы и тяжесть ТР не могут быть полноценно изу-

чены с помощью двухмерной эхокардиографии. 

Чаще всего для диагностики ТР используется

обычное двухмерное эхокардиографическое ис-

следование с цветовым доплеровским картиро-

ванием. Данный метод достаточно чувствителен

для обнаружения и определения степени регур-

гитации, но недостаточно точен. Вероятнее все-

го, для определения локализации электрода

и его положения относительно структур правых

отделов сердца следует использовать трехмер-

ную эхокардиографию [34]. Она является более

точным и полным методом оценки механизма

ТР и может обеспечить раннее выявление паци-

ентов, у которых высок риск развития тяжелой

степени ТР, вызванной имплантацией ЭКС [31]. 

Однако следует понимать, что существует ряд

причин развития ТР, непосредственно связан-

ных с имплантацией (нарушение смыкания

створок трикуспидального клапана (ТК) при со-

ударении с электродом, перфорация и разрыв

клапанных структур, электрод-ассоциированный

ИЭ, адгезия электрода к створкам ТК), а также

причины, которые являются отдельными нозо-

логиями (клапанные пороки сердца, легочная

гипертензия, фибрилляция предсердий, дилата-

ция полостей сердца) [35]. 

Согласно докладу M. Klustein et al., имплан-

тация желудочкового электрода может приво-

дить к развитию ТР, а также усиливать уже име-

ющуюся ТР на 11–25% [36]. В своем исследова-

нии N. Postaci et al. сравнивали две группы

пациентов через 2 года после имплантации

ЭКС, опираясь на данные эхокардиографичес-

кого исследования. В 1-ю группу были включе-

ны 32 больных, которым был имплантирован

один желудочковый электрод, а 2-ю группу со-

ставили 18 пациентов с двумя желудочковыми

электродами. Средний возраст больных в обеих

группах составил 61 год. В 1-й группе ТР 1 ст.

Рис. 2. Саморассасывающийся конверт, покрытый

антибактериальным препаратом, который выделяет-

ся в течение 7 сут
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была обнаружена в 15 (46,9%) случаях, 2 ст. –

в 14 (43,7%), 3 ст. – в 3 (9,4%); во 2-й группе –

в 2 (11,1%), 6 (33,3%) и 10 (55,6%) случаях соот-

ветственно [37].

В 1980 г. T.C. Gibson et al. отметили, что час-

тота ТР возрастает прямо пропорционально ко-

личеству имплантируемых устройств [33]. Одна-

ко наряду с негативными отзывами в литературе

можно встретить и сведения об отсутствии вли-

яния на ТК имплантируемых устройств.

Для исследования Y. Seo et al. были отобраны

87 пациентов, развитие недостаточности ТК

оценивалось с помощью цветовой доплер-эхо-

кардиографии. При этом авторы ставили перед

собой цель показать, как влияет на развитие

недостаточности ТК позиционирование элект-

родов в правом предсердии, между створками

и в правом желудочке. Но в результате иссле-

дователи сделали вывод, что нет никаких ста-

тистически значимых различий в наличии

и усилении недостаточности ТК и расположе-

нии электродов [38].

T.Y. Huang et al. [39] проводили ранние ауто-

псии пациентов, в результате которых было вы-

явлено, что электрод формирует со створками

и хордальным аппаратом единый конгломерат

уже в первые 12 ч, а далее происходит образова-

ние фиброзной капсулы вокруг электрода, что

может приводить к нарушению функции клапа-

на. А также было показано, что в первые 4–5 сут

существует высокий риск образования на элект-

роде тромба, приводящего в дальнейшем к ост-

рой трикуспидальной недостаточности. 

В мировой литературе также не составилось

однозначного мнения по поводу влияния на ТР

одного или более правожелудочковых электро-

дов. C. Celiker et al. [40] обследовали 40 пациен-

тов, разделенных на две группы: 1-я группа –

18 больных с двумя электродами, 2-я группа –

22 пациента с одним электродом. Эхокардио-

графию проводили в 1-й группе через 39 мес,

во 2-й – через 80 мес. По результатам исследова-

ния, между группами не было никаких сущест-

венных различий в отношении диаметров камер

сердца, а также функции желудочков или клапа-

нов. Распределение ТР было примерно одина-

ковым в обеих группах, у большинства больных

наблюдалась легкая степень ТР. Был сделан вы-

вод, что никакого негативного влияния на рабо-

ту клапана электроды не оказывают. 

В исследовании N. Postaci et al. [36] также

сравнивали две группы больных: 1-я группа –

32 пациента с одним электродом, 2-я группа –

18 больных с двумя электродами. Оценку прово-

дили с точки зрения правожелудочковой гемо-

динамики. В каждой группе через 2 года после

операции было выполнено эхокардиографичес-

кое исследование. Никаких существенных раз-

личий между группами с точки зрения диамет-

ров правого предсердия и правого желудочка не

было. В 1-й группе выявлены 15 (46,9%) случаев

ТР 1 ст., 14 (43,7%) – ТР 2 ст. и 3 (9,4%) – ТР 3 ст.;

во 2-й группе – 2 (11,1%), 6 (33,3%) и 10 (55,6%)

случаев соответственно. Было показано, что ТР

оказалась более высокой в группе пациентов

с двумя электродами.

J.B. Kim et al. изучили 248 больных, которым

были имплантированы кардиовертеры-дефиб-

рилляторы и ЭКС. Исследователи сообщили,

что ТР повысилась до значимой в 20% случаев.

Также они отметили, что недостаточность ТК

чаще встречалась у пациентов, которым был им-

плантирован кардиовертер-дефибриллятор, а не

ЭКС [41]. Данное наблюдение было связано

с тем, что правожелудочковый электрод кардио-

вертера-дефибриллятора имеет бóльшие жест-

кость и диаметр.

Также существуют исследования, в которых

наличие негативного влияния электродов на ТК

не доказано. N. Kucukarslan et al. наблюдали за

61 пациентом. Эхокардиографическое исследова-

ние было проведено на дооперационном этапе:

была выявлена ТР легкой степени у 21 больного

(20%), средней степени – у 7 (23%), тяжелой

степени – у 2 (7%). После имплантации уст-

ройств ТР легкой степени отмечена у 23 (76%)

пациентов, средней – у 10 (33%), тяжелой –

у 2 (6%). Тяжесть ТР после операции не меня-

лась в течение 6 мес наблюдения. Опираясь на

результаты своих исследований, авторы сделали

вывод, что развитие или усугубление ТР после

имплантации систем для постоянной электро-

кардиостимуляции в раннем послеоперационном

периоде встречается относительно редко [42].

Подобные выводы были сделаны D.E. Morgan et al.

после обследования 20 пациентов через 6 мес

после имплантации ЭКС. Ими также не было

выявлено весомых нарушений в функции ТК.

А.Б. Глумсков и др. обследовали 41 пациента,

не имевших других факторов риска развития ТР,

кроме наличия правожелудочкого электрода.

Авторы сделали вывод, что недостаточность ТК

не является распространенным явлением в ран-

нем послеоперационном периоде. Только у 44%

больных они обнаружили легкую степень трику-

спидальной недостаточности [43]. 
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Достаточно большое количество работ по-

священо выбору альтернативного места фикса-

ции электродов, расположению их относитель-

но створок трикуспидального клапана и папил-

лярных мышц правого желудочка. Учитывая

все вышеперечисленные данные, нельзя прийти

к однозначному выводу о влиянии правоже-

лудочкового электрода на развитие ТР. Следует

тщательнее изучать данную группу пациентов,

проводить более точные инструментальные ис-

следования (в том числе чреспищеводную

и трехмерную эхокардиографию); необходимо

разработать алгоритм обследования больных

как на дооперационном, так и на послеопера-

ционном этапе для уменьшения травматизации

створок клапана, понимания причин и основ-

ных механизмов развития ТР после импланта-

ции устройств для постоянной электрокардио-

стимуляции, поскольку наличие ТР у пациентов

с инфекционным электродным эндокардитом

является показанием к операции по удалению

всей системы эндокардиальных электродов в ус-

ловиях искусственного кровообращения. 
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Ежегодно увеличивается количество пациентов с сердечными заболеваниями, которым для улучше-

ния качества жизни требуется имплантация устройств для постоянной электрокардиостимуля-

ции. Основным осложнением является инфекция, которая может затронуть как только ложе уст-

ройства (изолированно), так и всю систему полностью. Оперативная диагностика инфекций полез-

на для успешного начала лечения антибиотиками и последующего удаления устройства для

устранения инфекции. Меры по предотвращению развития осложнений должны включать показа-

ния и оценку состояния пациента, строгие стерильные хирургические методы, предоперационное

и постоперационное назначение антибиотиков. Появляется все больше новых хирургических мето-

дов, которые, возможно, помогут снизить количество инфекционных осложнений. Необходимо про-

ведение дальнейших исследований, которые помогут в более точном определении количества инфек-

ционных осложнений, факторов риска их развития и эффективности хирургических методов их

предотвращения.

Ключевые слова: инфекция; инфекционный эндокардит; удаление электродов.

A CLINICAL CASE OF REIMPLANTATION OF A SYSTEM FOR CONTINUOUS
PACING WITH SIMULTANEOUS PROSTHETICS OF THE TRICUSPID VALVE 
UNDER CONDITIONS OF ACTIVE INFECTION
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The number of patients with heart diseases requiring the implantation of devices for continuous pacemaking

to improve the quality of life of patients is increasing annually. The main complication is an infection which

can include infection of the bed of the device only (in isolation), and of the entire system. Quick diagnosis of

infections is useful for successful starting antibiotic treatment and then removing the device to eliminate the



КАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ
А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
•

 2
0

1
9

•
 Т

. 
1

6
•

 №
 4

236

Введение

Наблюдаемое на протяжении ряда послед-

них лет увеличение числа больных, опериро-

ванных на сердце и сосудах, сопровождается

экстенсивным ростом количества осложнений

после этих операций. Основными осложнения-

ми после имплантации различных устройств для

постоянной электрокардиостимуляции являют-

ся инфекция как самого ложа, так и всей систе-

мы, а также трикуспидальная регургитация. По

данным литературы, частота инфекции при им-

плантации эндокардиальных систем для элект-

рокардиостимуляции варьирует от 0,6% до 5,7%,

при этом частота электродного эндокардита

в структуре данных осложнений составляет

около 10% [1].

В качестве этиологического фактора ин-

фекций, ассоциированных с имплантируемыми

системами для постоянной электрокардиости-

муляции, преобладают грамположительные ми-

кроорганизмы – золотистый и коагулазонега-

тивные стафилококки [2, 3].

Своевременная и точная диагностика с рас-

шифровкой этиологии процесса и определени-

ем свойств возбудителя позволяет получить хо-

рошие результаты лечения при развитии инфек-

ции электрокардиостимулятора (ЭКС).

Описание случая
Пациент М., 24 года, в 2012 г. перенес им-

плантацию двухкамерного ЭКС Medtronic Adapta

по поводу синдрома слабости синусного узла.

В августе 2018 г. после острой кишечной инфек-

ции, потребовавшей стационарного лечения,

у больного появились приступы озноба с повы-

шением температуры до 39–40 °С и проливным

липким потом. В течение 4 мес приступы повто-

рялись еженедельно, пациент за медицинской

помощью не обращался, самостоятельно при-

нимал антибиотики различных групп в домаш-

них условиях с минимальным эффектом.

Больной поступил в наш Центр в тяжелом со-

стоянии, тяжесть обусловлена септическим шо-

ком. Сознание спутанное, отмечается выражен-

ная слабость мышечного тонуса. По данным фи-

зикального обследования: кожные покровы

бледно-серого цвета, видимые слизистые обо-

лочки бледные, сухие. Кожа в левой подклю-

чичной области в месте имплантации ЭКС

незначительно гиперемирована. При пальпа-

ции отмечается наличие ЭКС, дополнительные

симптомы отсутствуют. Дыхание везикулярное,

проводится во все отделы легких. Частота дыха-

тельных движений – 25 в минуту. Тоны сердца

приглушены, частота сердечных сокращений

(ЧСС) – 130 уд/мин. Артериальное давление –

75/40 мм рт. ст. Отсутствие мочеиспускания в те-

чение 12 ч. По данным лабораторных исследова-

ний: в общем анализе крови – анемия (гемогло-

бин 91 г/л), лейкоцитоз 15×109/л, тромбоцито-

пения 11×109/л. Взят посев крови, после чего

эмпирически назначена внутривенная капель-

ная инфузия ванкомицина по 1 г 3 раза в сутки.

По данным инструментальных исследова-

ний: на электрокардиограмме синусовая тахи-

кардия с ЧСС 130 уд/мин; при чреспищеводной

эхокардиографии на уровне створок трикуспи-

дального клапана лоцируется дополнительный

подвижный эхо-сигнал протяженностью 17 мм

(рис. 1), створки трикуспидального клапана уп-

лотнены, регургитация до 2 ст. Фракция выбро-

са по Симпсону 63%.

Учитывая клиническую картину заболевания,

физикальные и лабораторно-инструментальные

данные, пациент спустя 4 ч после поступления

в экстренном порядке подан в операционную

для удаления всей системы эндокардиальных

электродов и ЭКС. Выполнен комбинирован-

ный наркоз (эндотрахеальный и внутривенный).

Операционное поле обработано спиртовым

кожным антисептиком. Проведена срединная

стернотомия. Вскрыт перикард. Наложены ки-

сеты на аорту и полые вены. После введения ге-

парина выполнена канюляция аорты и полых

вен, начато искусственное кровообращение.

Вскрыто правое предсердие (ПП). В полости

ПП визуализируются два эндокардиальных эле-

ктрода (рис. 2) для постоянной электрокардио-

стимуляции, на которых на уровне створок три-

infection. Measures to prevent the development of complications should include indications and assessment

of the patient's condition, strict sterile surgical methods, preoperative and postoperative prescription of

antibiotics. There are more and more new surgical methods that may possibly help to reduce the number of

infectious complications. Further research is needed to help more accurately to determine the number of

infectious complications, risk factors for development, and the effectiveness of surgical methods to prevent

complications.

Keywords: infection; infectious endocarditis; electrode removal.
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куспидального клапана фиксирована вегетация

размером 11×17 мм. Под контролем зрения эле-

ктроды срезаны у устья полой вены. Затем уда-

лен первый электрод из полости правого желу-

дочка (ПЖ) и второй из полости ПП. Электроды

и вегетации взяты для микробиологического ис-

следования. Место прикрепления электродов

обработано йодным, а затем спиртовым раство-

рами. Пережата аорта. Начало охлаждение па-

циента до 32 °С. Выполнена антеградная кар-

диоплегия в корень аорты раствором кустодиол

в объеме 1500 мл. ПП и ПЖ обильно промыты

физиологическим раствором. Далее проведена

ревизия трикуспидального клапана: передняя

створка деформирована, отмечаются уплотнения

и вегетации. В связи с невозможностью восста-

новления функции клапана осуществлено его

протезирование биологическим протезом «Био-

глис» № 26. Выполнено ушивание ПП. Начато

согревание пациента. Отпущены полые вены.

Отпущена аорта. Самостоятельное восстановле-

ние сердечной деятельности. Затем подшиты

эпикардиальные электроды к ПЖ и ПП. Прове-

дена деканюляция полых вен. Введен протамин.

Осуществлена деканюляция аорты. Установле-

ны дренажи в полость перикарда и переднее

средостение. В левом подреберье сформировано

новое ложе ЭКС, выведены электроды, подклю-

чены к ЭКС, выполнено послойное ушивание

ложа ЭКС. Грудина сведена стальными прово-

лочными швами, проведено послойное ушива-

ние раны. В левой подключичной области вскры-

то ложе старого ЭКС, отмечено поступление

гноя. Взят материал для микробиологического

исследования. Удален стимулятор с остатками

двух эндокардиальных электродов. Рана обрабо-

тана антисептиком, ушита швами по Донати, сер-

дечный ритм навязан от наружного ЭКС с ЧСС

70 уд/мин, имплантированный ЭКС установлен

в режиме DDD с ЧСС 50 уд/мин, больной пере-

веден в отделение интенсивной терапии.

По данным исследования мазка из ложа ЭКС

методом анализа полимеразной цепной реакции

в режиме реального времени установлено нали-

чие метициллин-чувствительного золотистого

стафилококка (methicillin-resistant Staphylococcus

aureus – MSSA). В посевах крови, удаленных на

операции электродов и материала из ложа ЭКС

также получен рост MSSA, больному выполне-

на смена эмпирически назначенного режима

антибиотикотерапии (ванкомицин) на цефазо-

лин (12 г/сут). 

Послеоперационный период протекал глад-

ко, на 10-е сутки после операции больной был

выписан в удовлетворительном состоянии с ре-

комендациями продолжить антибиотикотера-

пию в стационаре по месту жительства до дости-

жения ее общей длительности 6 нед. 

Обсуждение
Инфекция системы ЭКС – грозное ослож-

нение, которое при несвоевременном или не-

правильном лечении может прогрессировать

с развитием сепсиса и прочих вторичных ос-

Рис. 1. Чреспищеводное эхокардиографическое ис-

следование. В правых отделах сердца визуализируют-

ся два электрода (стрелки) с неровностью контуров

и наличием утолщения на уровне трикуспидального

клапана.

ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый желудочек; ПП – пра-

вое предсердие

ПЖ

ПП

ЛП

Рис. 2. Интраоперационное фото. Вскрыто правое

предсердие, в полость раны выведен электрод с час-

тью вегетации.

ВПВ – верхняя полая вена, НПВ – нижняя полая вена

Аорта
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ложнений, что серьезно ухудшает прогноз забо-

левания. Электродный инфекционный эндо-

кардит – редкое, но тяжелое осложнение после

имплантации устройств для постоянной элект-

рокардиостимуляции. Согласно Европейским

рекомендациям 2015 г., при наличии характер-

ной клинической картины, признаков инфек-

ции ложа ЭКС, положительных результатов по-

сева крови, вегетаций различной локализации

по данным чреспищеводного эхокардиографи-

ческого исследования, а также при вовлечении

в инфекционный процесс эндокарда или клапа-

на сердца необходимо удаление всей системы

эндокардиальных электродов с ЭКС в течение

максимум 2 нед после постановки диагноза [4]. 

Тем не менее, по мнению некоторых авторов,

при локализации процесса в области ложа ЭКС

без распространения на электроды достаточно

проведения хирургической санации раны с на-

значением адекватной антибактериальной тера-

пии [5, 6]. Данную методику использовали J. Lee

et al. у 5 пациентов, при этом у 4 из них удалось

сохранить всю систему полностью [7]. Несмотря

на положительные результаты работ, которые

ориентированы на консервативное сохранение

всей системы ЭКС [8], многие авторы утвержда-

ют, что у половины больных при данной тактике

наблюдается рецидив инфекции [9]. В связи

с этим они рекомендуют удалять всю систему

эндокардиальных электродов с последующей

имплантацией в новом месте.

Адекватная антибиотикотерапия является

ключевым компонентом, определяющим воз-

можность излечения больных при инфекции си-

стемы ЭКС. В случае тяжелой инфекции, сепси-

са и септического шока терапия должна быть

начата безотлагательно в эмпирическом режи-

ме. При выборе препарата должны учитываться

сроки развития инфекции. Так, при возникно-

вении инфекции в ранние сроки после имплан-

тации (в течение 1-го месяца, в некоторых слу-

чаях – до 1 года) целесообразно эмпирическое

назначение препаратов, соответствующих по

спектру своей активности микрофлоре учрежде-

ния, в котором проводилась операция. При по-

здней инфекции в подавляющем большинстве

случаев возбудителями являются стафилококки.

Коррекция режима эмпирической антибиоти-

котерапии выполняется после получения ре-

зультатов микробиологического обследования.

Общая продолжительность антибиотикотера-

пии при изолированной инфекции ложа ЭКС

должна укладываться в рамки 2 нед, при элект-

родном инфекционном эндокардите – не менее

4 нед [10].

Заключение
В настоящее время при инфекции ЭКС об-

щепризнанной тактикой является эксплантация

всей системы. Поскольку эндоваскулярные ме-

тоды удаления электродов сопряжены с риском

развития осложнений, таких как эмболизация

ветвей легочной артерии или инфаркт легкого,

предпочтение следует отдавать операциям на от-

крытом сердце, во время которых, помимо уда-

ления всей системы для постоянной электро-

кардиостимуляции, возможна одномоментная

коррекция недостаточности трикуспидального

клапана, которая нередко наблюдается у паци-

ентов со скомпрометированными створками

клапана. Попытки проведения консервативной

терапии, особенно при вовлечении в инфекци-

онный процесс электродов, сопряжены с непри-

емлемо высоким риском рецидива инфекции

и могут быть рассмотрены лишь в крайних слу-

чаях, при наличии абсолютных противопоказа-

ний к оперативному лечению. Ранняя этиологи-

ческая диагностика и адекватная антибиотико-

терапия являются необходимыми условиями

для успешного лечения таких больных.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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Введение. Инфекции ложа сердечных имплантируемых электронных устройств (СИЭУ) связаны
с повышенной заболеваемостью, смертностью и расходами на лечение. Особое значение приобрета-
ет предупреждение заражения СИЭУ. Новым направлением в профилактике инфекции является ис-
пользование биологического чехла, созданного на основе внеклеточного коллагенового матрикса ксе-
ногенного происхождения и пропитанного гемостатическими и антибактериальными препарата-
ми. В статье представлены результаты третьего заключительного этапа исследования образцов
чехла на крупном лабораторном животном (свинье) в модели инфекции ложа электрокардиостиму-
лятора (ЭКС).
Цель. Исследовать местное действие чехла с лекарственными препаратами антибактериального
ряда при моделировании инфекции ложа чистой культурой Staphylococcus aureus в эксперименте на
крупном животном. 
Материал и методы. В ранее сформированные ложа проводились реимплантации ЭКС с электрода-
ми в чехле и предварительным пропитыванием аминокапроновой кислотой с рифампицином или
с диоксидином и без чехла. Модель инфекции создавалась путем инъекции в ложе с ЭКС патогенной
микрофлоры (Staphylococcus aureus в титре 1 × 106 КОЕ/г). Контролем служило инфицированное ло-
же с ЭКС без чехла. Тканевые ложа вокруг ЭКС оценивались путем макроскопического, гистологи-
ческого и бактериологического анализа на 40-е сутки после операции.
Результаты. Макроскопическая оценка: пролежень ложа с частичной протрузией ЭКС наружу
в контрольном образце, отсутствие или минимальные изменения кожи над ЭКС в опытных образ-
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цах, во всех ложах ЭКС наличие гнойно-экссудативного отделяемого и отсутствие видимых сраще-
ний и воспалительных изменений окружающих ЭКС тканей и элементов чехла. Бактериологический
анализ: в 2 случаях (аминокапроновая кислота с рифампицином и диоксидином) получена условно-
патогенная флора в минимальном титре (1 × 101–1 × 102 КОЕ/г), в 1 случае (аминокапроновая кис-
лота с диоксидином) – численность Staphylococcus aureus без изменений. Гистологическое исследо-
вание: воспалительная реакция тканей ложа и инкапсуляция более выраженна в группе контроля,
неоангиогенез активнее в опытных образцах, биоинтеграция – в 100% случаев, биорезорбция –
70–90% в опытах с аминокапроновой кислотой с диоксидином и 100% – в опыте с аминокапроно-
вой кислотой с рифампицином.
Выводы. Применение чехла с пропитыванием аминокапроновой кислотой с рифампицином или диок-
сидином при моделировании бактериального заражения ложа СИЭУ в эксперименте на крупном ла-
бораторном животном ограничивало развитие инфекционного воспаления тканей ложа, образова-
ние капсулы СИЭУ, улучшало неоангиогенез. Синергичные свойства уникального материала чехла
и лекарственных препаратов гемостатического и антибактериального ряда позволили реализовать
эти механизмы. Можно предположить, что использование чехла у пациентов высокого риска раз-
вития инфекции СИЭУ окажется эффективным.

Ключевые слова: сердечные имплантируемые электронные устройства; инфекция ложа; профилак-

тика; биологический чехол.
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Introduction. Cardiac implantable electronic device (CIED) infections are associated with increased morbid-

ity, mortality and treatment costs. Of particular importance is the prevention of CIED infection. A new direc-

tion in the prevention of infection is the use of a biological case, created on the basis of extracellular collagen

matrix of xenogenic origin, and impregnated with hemostatic and antibacterial medications. The article pre-

sents the results of the third final stage of the study of case samples on a large laboratory animal (pig) in the

model of infection of the pacemaker (PPM) pocket.

Objective. To investigate the local effect of the case with antibacterial medications in modeling a pocket infec-

tion with a pure culture of Staphylococcus aureus in a large animal experiment.

Material and methods. PPM with electrodes in the case with preliminary impregnation with aminocapronic

acid with rifampicin or with dioxidine and without the case were re-implanted in the previously formed pockets.

An infection model was created by injecting pathogenic microflora (Staphylococcus aureus, titer 1 × 106 CFU/g)

into the pocket with PPM. The control was an infected pocket with PPM without a case. Tissue pockets were

evaluated by macroscopic, histological and bacteriological analysis on the 40th day after the operation.

Results. Macroscopic assessment: erosion of the skin with partial protrusion of PPM outward in the control

sample, absence or minimal skin changes in experimental samples, presence of purulent-exudative discharge,

absence of visible adhesions, inflammatory changes in surrounding PPM tissues and elements of the case in

all pockets. Bacteriological analysis: in 2 cases (aminocapronic acid with rifampicin and with dioxidine) the

opportunistic flora was obtained in the minimum titer (1 × 101–1 × 102 CFU/g), in 1 case (aminocapronic acid

with dioxidine) the Staphylococcus aureus population was unchanged. Histological examination: the inflam-
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Введение

Инфекции, связанные с сердечными им-

плантируемыми электронными устройствами

(СИЭУ), представляют серьезную клиническую

проблему, ассоциированную с повышенной за-

болеваемостью, летальностью и расходами на

здравоохранение [1–3]. В связи с этим особое

значение приобретают меры профилактики ин-

фекций СИЭУ, включающие оценку показаний

и статуса пациента, предоперационное введение

антибиотиков, строгие стерильные хирургичес-

кие меры и тщательный гемостаз [2, 4–6]. На се-

годняшний день только для назначения внутри-

венных антибиотиков до проведения разреза

получены доказательства пользы в предупреж-

дении CИЭУ-инфекций [5, 6].

Новым направлением в профилактике ин-

фекции СИЭУ является использование антибак-

териального конверта, в который укладывается

устройство перед помещением в ложе. В настоя-

щее время за рубежом доступны две версии: не-

абсорбируемый и абсорбируемый конверт TYRX

(Medtronic Inc., США) и конверт CorMatrix

CanGaroo (CorMatrix Cardiovascular, США) [2, 4–7].

Конверт TYRX последнего поколения выпол-

нен из биоабсорбируемой мультифиламентной

сетки, выделяющей антимикробные агенты

(миноциклин и рифампицин) в течение не ме-

нее чем 7 дней, а затем полностью рассасываю-

щейся примерно через 9 нед после импланта-

ции. Конверт CorMatrix CanGaroo создан на ос-

нове внеклеточного коллагенового матрикса

(ВКМ), полученного из подслизистой оболочки

тонкой кишки свиньи, который полностью за-

меняется на собственные васкуляризированные

ткани через 90 дней после имплантации [8]. По-

лучена широкая доказательная база эффектив-

ности использования конверта TYRX для про-

филактики инфекции, предотвращения мигра-

ции СИЭУ, данные по конверту CorMatrix

CanGaroo весьма ограничены. Отечественными

учеными разработан специальный биологичес-

кий чехол «bioNEST». Он имеет сходные с кон-

вертом TYRX показания к применению и выпол-

нен аналогично конверту CorMatrix CanGaroo

из уникального материала, созданного на осно-

ве лиофилизированного ВКМ ксеногенного

происхождения [9]. Предусмотрено его приме-

нение совместно с растворами лекарственных

препаратов гемостатического (аминокапроновая

кислота) и антибактериального ряда (рифампи-

цин, диоксидин). Чехол предполагается исполь-

зовать для снижения риска инфицирования

и кровотечения в ложе при имплантации, реим-

плантации СИЭУ, особенно у пациентов высо-

кого риска, предотвращения миграции СИЭУ

и формирования избыточных фиброзных обра-

зований вокруг элементов СИЭУ, упрощения

процедуры реимплантации. Образцы чехла прошли

испытание на крупном лабораторном животном

(свинье) в модели инфекции ложа СИЭУ. Ре-

зультаты заключительного этапа эксперимента

освещены в этой статье. 

Материал и методы
Экспериментальное исследование проведено

на одном животном в ООО «Центр доклиничес-

ких исследований» г. Пензы с привлечением

специалистов Научно-производственного пред-

приятия «МедИнж» и ООО «Кардиоплант»

г. Пензы, НМИЦ хирургии им. А.В. Вишневско-

го г. Москвы, ФЦССХ г. Пензы. Эксперимент

был разделен на три этапа, длился с 12.12.2017 г.

по 16.06.2018 г., когда животное было выведено

из исследования. На всех этапах выполнялись

имплантации/реимплантации электрокардио-

стимуляторов (ЭКС) с электродами, уложенны-

ми за корпус устройства, в чехле или без. На пер-

вом этапе изучалось биологическое действие

и безопасность применения чехла в модели 

in vivo. На втором этапе оценивались функцио-

нальные свойства чехла с антибактериальным

и гемостатическим пропитыванием и реакция

окружающих ЭКС тканей в условиях модели ин-

фицированного ложа in vivo. По результатамА
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matory reaction of pocket tissues and encapsulation is more pronounced in the control group, neoangiogene-

sis is more active in experimental samples, biointegration is 100%, bioresorption is 70–90% in experiments

with aminocapronic acid with dioxidine and 100% in experiment with aminocapronic acid with rifampicin.

Conclusion. The use of case with impregnation of aminocapronic acid with rifampicin and with dioxidine in

simulating bacterial infection of the CIED pocket in an experiment on a large laboratory animal limited the

development of infectious inflammation of the pocket tissue, the formation of the CIED capsule, and improved

neoangiogenesis. The synergistic properties of the unique case material and the hemostatic and antibacterial

medications made it possible to realize these mechanisms. The benefit of using cases in patients at high risk of

developing CIED infection can be suggested.

Keywords: cardiac implantable electronic devices; pocket infection; prevention; biological case.
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первых двух этапов сделаны выводы о безопас-

ности, биосовместимости чехла, способности

препятствовать формированию грубоволокнис-

той капсулы вокруг устройств и ограничивать

распространение инфекции на окружающие

ткани [1]. Однако созданная модель инфекции

ложа ЭКС трудно контролировалась, отсутство-

вала возможность объективной оценки воспа-

лительной реакции, что побудило к проведению

третьего этапа эксперимента с использованием

в качестве патогенной микрофлоры чистой

культуры Staphylococcus aureus (SA) в титре

1 × 106 КОЕ/г, полученной в условиях бактерио-

логической лаборатории ФЦССХ г. Пензы.

Цель третьего этапа – исследовать местное

действие чехла с лекарственными препарата-

ми антибактериального ряда при моделирова-

нии бактериального заражения ложа СИЭУ

чистой культурой SA в эксперименте на круп-

ном животном.

Реимплантации проводили одному и тому же

животному. Условия содержания соответствова-

ли требованиям ГОСТ ИСО 10993-2. Операция

выполнялась под комбинированным эндотрахе-

альным наркозом. Предоперационная антибио-

тикопрофилактика не проводилась в связи с от-

сутствием полной модели (отсутствие внутри-

сосудистого и внутрисердечного компонентов).

Проводилась стандартная санитарно-гигиениче-

ская обработка кожи животного моющими сред-

ствами и антисептическими растворами и сбри-

вание щетины. Далее операционное поле – мяг-

кие ткани боковой поверхности грудной клетки –

обрабатывалось дважды 1% спиртовым раство-

ром хлоргексидина. По рубцам над ложами ра-

нее имплантированных ЭКС были проведены

шесть разрезов длиной 8–10 см сначала левой

(3 разреза), затем правой боковых поверхностей

грудной клетки (3 разреза). Из тканей последо-

вательно выделяли и извлекали ЭКС с электро-

дами. Далее в каждое ложе помещался предва-

рительно подготовленный стерильный экспери-

ментальный образец ЭКС с электродами в чехле

c гемостатической и антибактериальной про-

питкой или без чехла. Ткани ложа ушивали по-

слойно, наглухо, хирургическими нитями «Мед-

Лавсан» («Мединж»). Затем создавалась модель

инфекции путем инъекции в ложе с СИЭУ 1 мл

патогенной микрофлоры (чистой культуры SA,

1 × 106 КОЕ/г). В связи с выраженным гнойно-

воспалительным процессом в двух ложах из ше-

сти от предшествующего этапа эксперимента

патогенная микрофлора в них не вводилась, да-

лее они не анализировались. На рану накладыва-

ли асептические повязки. Через 40 дней по опи-

санному выше протоколу проводили экспланта-

ции ЭКС с электродами. Ложа оценивались ви-

зуально. Выполнялся забор материалов из лож

для бактериологического исследования и био-

псия для гистологического исследования. Ткани

ложа ушивались, на рану накладывались сте-

рильные повязки.

Контроль (К) – ЭКС без чехла, опыт 1 – ЭКС

в чехле с пропиткой аминокапроновой кислотой

и рифампицином (АКК+Р), опыты 2 и 3 – ЭКС

в чехле с пропиткой аминокапроновой кислотой

и диоксидином (АКК+Д) (рис. 1). Приготовле-
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Голова

Хвост

  Слева Справа

Контроль  Опыт 1

 Опыт 2

 Опыт 3

Электрокардио-
стимулятор

Чехол

АКК

Инфекция 
Staphylococcus aureus

Инфекция Sp.

Рифампицин

Диоксидин

Условные обозначения

Рис. 1. Схематическое изображение расположения

экспериментальных образцов (вид со спины сверху)
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ние раствора для вымачивания чехла в опыте 1:

в стерильную емкость наливали 100 мл 5% рас-

твора АКК, 1 ампулу с порошком рифампицина

(150 мг) смешивали с 2,5 мл воды для инъекций

и переносили в раствор АКК. Чехол помещали

в приготовленный раствор не менее чем на 5 мин.

Приготовление раствора для вымачивания чехла

в опытах 2 и 3: в стерильную емкость наливали

50 мл 5% раствора АКК, содержимое 5 ампул по

10 мл 1% раствора диоксидина переносили

в раствор АКК. Чехол также вымачивали в при-

готовленном растворе не менее 5 мин.

Электрокардиостимулятор и электроды пе-

ред реимплантацией прошли последовательную

предстерилизационную подготовку и стерили-

зацию. В качестве СИЭУ использовались только

ЭКС различных отечественных и зарубежных

производителей, используемые электроды были

разных производителей, разной длины, без шо-

ковых спиралей.

Результаты
Тканевые ложа вокруг ЭКС оценивались пу-

тем макроскопического, гистологического и бак-

териологического анализа на 40-е сутки после

операции. По данным визуальной оценки во всех

случаях отсутствовали элементы чехла, в ложах

присутствовала в той или иной степени экссуда-

ция гнойного характера (рис. 2), однако окружа-

ющие ЭКС ткани не имели воспалительных

изменений и не образовывали сращений с эле-

ментами СИЭУ. Кожные покровы в опытах с Д

были без изменений, с Р – частично втянуты.

В одном случае (К) ЭКС частично мигрировал

наружу через пролежень (табл. 1).

Образцы тканевых лож и гнойного содержи-

мого опытов 1, 2, 3 были отправлены на бакте-

риологическое исследование с определением

возбудителя инфекции и его чувствительности

к антибиотикам. В опыте 1 (АКК+Р) выделены

Staphylococcus lentus и Escherichia coli в титрах

1×101 КОЕ/г, чувствительные к большому спек-

тру антибактериальных средств, резистентных

к ципрофлоксацину и тетрациклину. В опыте 2

(АКК+Д) выделен Enterococcus faecium в титре

1×102 КОЕ/г, в опыте 3 (АКК+Д) – Enterococcus

faecium и SA в титрах 1×106 КОЕ/г. В опытах 2

и 3 по данным антибиотикограммы выделенные

микроорганизмы были чувствительны ко всем

исследованным антибактериальным средствам. Та-

ким образом, в опытах 1 и 2 (АКК+Р, АКК+Д)

получена условно-патогенная флора в мини-

мальном титре (1×101–1×102 КОЕ/г), в опыте 3

(АКК+Д) – введенная патогенная культура SA

с неизмененной численностью популяции.

Было проведено гистологическое исследова-

ние по одному фрагменту лож опытных образ-

цов и двум фрагментам контрольного образца.
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Состояние Пролежень ложа Незначительное Без изменений Без изменений
поверхности кожи с частичной втяжение тканей
в месте протрузией ЭКС в области
операционной раны наружу через шов имплантации

Гнойная экссудация Содержимое Экссудация Экссудат Гной желтого цвета
творожистого кремового цвета с резким 
характера на дне ложа на дне ложа гнилостным запахом

Состояние тканей Без видимых Без видимых Без видимых Без видимых 
внутри ложа изменений изменений изменений, стенка изменений

ложа розового цвета

Миграция ЭКС Да Отсутствует

Степень сращения
тканей с электродом

Отсутствует

Та б л и ц а  1

Результаты макроскопического исследования экспериментальных образцов

Опыт 3

(ЭКС в чехле

с АКК+Д)

Опыт 1

(ЭКС в чехле

с АКК+Р)

Критерий оценки
Контроль 

(ЭКС без чехла)

Опыт 2

(ЭКС в чехле

с АКК+Д)

Рис. 2. Осмотр ложа опыта 1 (ЭКС в чехле с АКК+Р)
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По данным гистологического анализа, в опы-

тах 1, 2, 3 по сравнению с К воспалительных

изменений и геморрагий практически не вы-

явлено, капсула вокруг ЭКС отсутствовала. Ак-

тивный неоангиогенез присутствовал и в К,

и в опытных образцах (более выражен). Биоин-

теграция отмечена в 100%, наблюдалась биоре-

зорбция 70–90% в опытах с АКК+Д и в 100%

в опыте с АКК+Р (табл. 2).

Обсуждение
Инфекции, ассоциированные с СИЭУ, свя-

заны с повышенной заболеваемостью, леталь-

ностью и расходами на лечение. Частота инфек-

ций CИЭУ значительно превышает частоту

инфекций в месте хирургических вмешательств

в чистой ране (2–4 против 1%) [2, 7, 10]. Зараже-

ния устройств развиваются чаще, чем инфекции

при других имплантах, например при протези-

ровании коленного и тазобедренного суставов

[7]. По данным разных авторов, при импланта-

циях DeNovo инфекции CИЭУ встречаются

в 0,5–1% случаев, при заменах или модерниза-

ции устройств – в 1–7% [4, 5, 7]. Ранние инфек-

ции обычно развиваются в первые месяцы после

операции, поздние – по истечении 6 мес, неред-

ко через год. Ранние инфекции обычно связаны

с самой процедурой, с локальным загрязнением

во время имплантации или с нарушением кож-

ного барьера, приводящего к попаданию бакте-

рий в ложе устройства [4, 5, 10]. Инфекция ложа

чаще встречается в течение первого года после

имплантации устройства. Поздние инфекции

возникают из-за скрытого патологического про-

цесса в ложе СИЭУ, который в конечном итоге

достигает порога клинической значимости и ма-

нифестирует [5, 10], или, что значительно реже,

из-за гематогенного заноса из другого очага ин-

фекции во время эпизода бактериемии [4]. Так-

же считается, что поздние проявления связаны

с сосудистым доступом и наличием множест-

венных электродов, увеличивающих риск тром-

боза центральных вен, который является потен-

циальным местом вторичного засева бактерий

[2]. D. Klug et al. продемонстрировали позднее

развитие инфекции СИЭУ, через 12 мес после

операции, у 0,68% пациентов [11]. По данным

A.A. Hussein et al., из всех случаев инфекции

СИЭУ более половины обнаруживались через

год после последнего интервенционного вмеша-

тельства [10].

Инфекции СИЭУ могут вовлекать ложе гене-

ратора, кровоток и сердечные структуры. Боль-

шинство (55–60%) инфекций – это инфекции

ложа, но распространение процесса может про-

слеживаться вдоль внутрисосудистой порции

электродов, приводя к системной инфекции,

манифестирующей как эндокардит, бактерие-

мия и развернутый сепсис [4, 5, 10, 12]. Было по-

казано, что даже когда симптомы инфекции, ка-

залось, были ограничены только ложем устрой-

ства, в 72% случаев внутрисосудистые сегменты А
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Та б л и ц а  2

Сравнительный гистологический анализ экспериментальных образцов

Опыт 3 

(ЭКС в чехле

с АКК+Д)

Контроль

(ткань ложа ЭКС

без чехла)

Критерий оценки

Контроль

(гной из ложа ЭКС

без чехла)

Опыт 1

(ЭКС в чехле

с АКК+Р)

Опыт 2

(ЭКС в чехле

с АКК+Д)

Воспалительная
реакция

По краю фрагмента
преимущественно
с клетками лейкоци-
тарного ряда

Единичными
фокусами в толще
ткани, преимущест-
венно с клетками
лейкоцитарного ряда;
макрофаги

Практически не выявлена

Инкапсуляция Инкапсуляция,
отграничивающая
некротический детрит

Выявить 
не представляется
возможным

Отсутствует

Неоангиогенез – Активный ангиогенез Активный с образованием групповых
неососудов и полностью сформированными

полнокровными сосудами

Биоинтеграция, % – –

Биорезорбция, % – – 100 80–90 70–80

Геморрагии Множественные,
ближе к краю

Единичные Единичные Отсутствуют Отсутствуют

100
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электродов имели положительные гемокультуры

[4]. Быстрая диагностика инфекции СИЭУ, полное

удаление всей инфицированной системы в соче-

тании с длительной антибиотикотерапией – об-

щепринятая стратегия ведения таких пациентов.

Без удаления устройств летальность достигает

31–66% [4], и даже при использовании комби-

нированного подхода с антибиотиками и удале-

нием CИЭУ летальность в течение года сохраня-

ется высокой – на уровне 8–20% [4, 5]. Около

50% пациентов с инфекцией СИЭУ умирают в те-

чение 3 лет [13]. Поэтому на сегодняшний день

подтверждение инфекции СИЭУ является пока-

занием класса I для удаления устройства [5].

С расширением показаний к имплантации

с каждым годом возрастает количество имплан-

тированных устройств, а также частота инфек-

ций, ассоциированных с СИЭУ. Сочетание ста-

рения пациентов с предшествующими имплан-

тациями, которые требуют вторичных процедур,

возникновение у больных коморбидных состоя-

ний, повышающих риск развития инфекции,

усложнение самих устройств приводит к соот-

ветствующему росту процента заражения СИЭУ

[2, 4–7, 11]. Можно заметить, что бремя инфек-

ции СИЭУ постепенно увеличивается непро-

порционально повышению частоты импланта-

ций и связано с длительным пребыванием паци-

ентов в стационаре и высокими финансовыми

затратами. В период с 1993 по 2008 гг. в США

частота имплантаций новых устройств увеличи-

лась на 96%, а доля вновь инфицированных

CИЭУ – на 210% [5]. Инфекции CИЭУ также

становятся существенным финансовым бреме-

нем по причине длительного пребывания паци-

ента в стационаре, продолжительной антибакте-

риальной терапии, лечения сепсиса и ослож-

нений, удаления устройства и реимплантации

[4, 5, 7]. Внутрибольничная плата за лечение ин-

фекции СИЭУ в 1993 г. составила около 75 тыс.

долларов США, в 2007 г. – 52–100 тыс. [3, 4],

в 2008 г. – превысила 146 тыс. [5, 7].

Многочисленные исследования посвящены

факторам риска развития инфекции СИЭУ

[2, 4–7, 11, 14]. Выделяют факторы риска, связан-

ные с пациентом, с устройством и с самой про-

цедурой. К факторам, связанным с пациентом,

относятся пожилой возраст, мужской пол, сахар-

ный диабет, артериальная гипертензия, приме-

нение пероральных антикоагулянтов, застойная

хроническая сердечная недостаточность (ХСН),

метастатические злокачественные новообразо-

вания, терапия кортикостероидами, почечная

недостаточность, лихорадка в течение суток до

имплантации и др. Факторы, связанные с уст-

ройством, включают имплантацию более двух

электродов по сравнению с одним, имплантацию

имплантируемого кардиовертера-дефибриллято-

ра (ИКД) по сравнению с имплантацией ЭКС, ре-

визию или модернизацию устройства и др. К фак-

торам, связанным с процедурой, относятся

использование временной стимуляции до опера-

ции, экстренная по сравнению с плановой про-

цедурой, стационарная по сравнению с амбулатор-

ной операцией, более длительные по сравнению

с более короткими процедурами, раннее повтор-

ное вмешательство, послеоперационная гематома

в месте ложа СИЭУ, отсутствие антибиотикопро-

филактики, перенесенная ранее инфекция и др.

Однако риск заражения у каждого конкретного

пациента определяется комбинацией факторов

риска, а не абсолютным числом. Не существует

консенсусного определения пациентов с высо-

ким риском CИЭУ-инфекции, в разных исследо-

ваниях определение пациентов с высоким рис-

ком варьирует. S. Mittal et al. был предложен ком-

позитный показатель соотношения риска [6].

В связи с вышесказанным значительную роль

играют меры профилактики инфекции СИЭУ.

На сегодняшний день только для дооперацион-

ного внутривенного введения антибиотиков

(нацеленных на грамположительные микроор-

ганизмы), по данным метаанализа семи ран-

домизированных клинических исследований,

получены доказательства эффективности в про-

филактике CИЭУ-инфекций [5–7]. Используе-

мые до операции антибиотики должны быть на-

правлены на организмы, наиболее вероятно

присутствующие на коже и кожных структурах,

такие как SA и коагулазонегативные стафило-

кокки и стрептококки, так как именно они яв-

ляются наиболее частыми возбудителями ин-

фекции СИЭУ [7].

Большинство инфекций СИЭУ (70%) вызва-

ны тем или иным видом стафилококка, которые

со временем зачастую становятся устойчивыми

к метициллину [5, 10]. По данным бактериоло-

гических посевов материалов 816 пациентов, пе-

ренесших трансвенозную экстракцию электро-

дов, наиболее распространенным возбудителем

инфекции являлся стафилококк (68,4%), коагу-

лазонегативные виды (37,6%) встречались чаще

коагулазопозитивных. Метициллинустойчивые

стафилококки были возбудителями в 33,8% слу-

чаев всех инфекций СИЭУ. Грамотрицательные

возбудители выявлены в 8,9% случаев, в 13,2%А
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посевы были отрицательными. Значительно ре-

же инфекции СИЭУ ассоциировались со стреп-

тококками (2,5%), энтерококками (4,2%), ана-

эробами (1,6%), грибами (0,9%) и микобакте-

риями (0,2%). Нагноения ложа СИЭУ в 49,5%

случаев возникли через год после манипуляций

в кармане, и 53,6% из них были связаны с коагу-

лазонегативными стафилококками. Напротив,

большинство эндоваскулярных инфекций были

связаны с коагулазопозитивным SA. Наиболее

распространенным возбудителем инфекции

СИЭУ, по данным этого исследования, являлись

коагулазонегативные метициллинустойчивые

виды стафилококка [10]. В ретроспективном ис-

следовании S. Mittal et al. в течение первых 6 мес

после процедуры у 33 (1,1%) пациентов развились

инфекции СИЭУ, потребовавшие удаления всей

имплантированной системы. Среди них 8 инфек-

ций были системными: бактериемия была вы-

звана Staphylococcus epidermidis, SA и Streptococcus

sanguinis. Другие 25 инфекций были инфекция-

ми ложа (без доказательств бактериемии) с пре-

имущественной флорой SA и Staphylococcus 

epidermidis [6]. Ранние проявления инфекции

обычно ассоциированы с метициллинчувстви-

тельным и метициллинрезистентным SA [4].

В связи с этим для создания модели инфекции

ложа нами был выбран именно SA – самый час-

тый возбудитель инфекции кармана генератора,

ответственный за ранние ее проявления.

Микроорганизмы создают особую биопленку

вокруг элементов устройств. Бактерии, живущие

в биопленке, гораздо более устойчивы к антибио-

тикам из-за сниженного ответа иммунных кле-

ток пациента и ограниченного проникновения

антибиотика [2, 15]. Неполное удаление инфи-

цированной системы, так же как и консерва-

тивные подходы, предусматривающие исполь-

зование только антибиотиков, обречены на не-

удачу с высокими показателями заболеваемости

и смертности [5, 11].

В связи с этим особое значение приобретает

новое направление профилактики инфекции

СИЭУ – использование антибактериального

конверта TYRX (AIGISRx) с импрегнированны-

ми рифампином и миноциклином. Антибиоти-

ческое покрытие активно в течение 2 ч после

имплантации устройства и продолжает выделять

лекарство в течение следующих 7–10 дней. Бы-

ло показано, что конверт предотвращает образо-

вание биопленки на модели in vitro. Эффектив-

ность комбинации этих антибиотиков против

стафилококков была доказана в ряде исследова-

ний in vitro [16]. Сочетание их продемонстри-

ровало активность против основных грамполо-

жительных и грамотрицательных видов воз-

будителей СИЭУ-инфекции. По результатам

многочисленных рандомизированных контро-

лируемых исследований синергичная комбина-

ция миноциклина и рифампина также показала

способность уменьшать инфекцию, связанную

с другими медицинскими устройствами (си-

ликоновые центральные венозные катетеры, ка-

тетеры для гемодиализа и др.) [17]. Напротив,

рекомендуемые к использованию в качестве

предоперационной антибиотикопрофилактики

цефазолин и ванкомицин активны в отношении

грамположительных микроорганизмов, но об-

ладают слабым действием против грамотрица-

тельной флоры. Гентамицин обладает вариа-

бельной активностью в отношении коагулазоне-

гативных стафилококков и SA [16]. Следует

отметить, что именно ванкомицин и гентами-

цин использовались в экспериментах с конвер-

том CorMatrix CanGaroo [8].

По данным метаанализа пяти когортных ис-

следований (1 проспективное и 4 ретроспектив-

ных) неабсорбируемый антибактериальный кон-

верт TYRX продемонстрировал значительную эф-

фективность в профилактике инфекции СИЭУ.

Всего было выявлено 14 случаев инфекции

CИЭУ в группе TYRX по сравнению с 60 случа-

ями в группе без TYRX. Отношение шансов

составило 0,29 (95% доверительный интервал

0,09–0,94, р<0,004] [2]. В этот метаанализ не во-

шло недавно завершенное многоцентровое про-

спективное рандомизированное слепое постмар-

кетинговое клиническое исследование World-

wide Randomized Antibiotic Envelope Infection

Prevention Trial (WRAP-IT) [18]. Исследование

продемонстрировало снижение больших ин-

фекций на 40%, инфекций ложа – на 61%

в группе с конвертом по сравнению с контроль-

ной группой. Было показано отсутствие разли-

чий в продолжительности процедуры и связан-

ных с ней осложнений. Стоимость использова-

ния конверта была сопоставима с тратами на

лечение инфекции СИЭУ [19].

Основываясь на опыте многолетнего исполь-

зования антибактериального конверта TYRX

и широкой доказательной базе эффективности его

применения в профилактике инфекции СИЭУ,

особенно у пациентов высокого риска, в качест-

ве антибактериальных препаратов в нашем опы-

те были использованы рифампицин (аналог

рифампина) и диоксидин. Диоксидин – синте- А
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тический антибактериальный препарат для

местного лечения гнойных ран различной лока-

лизации, активный в отношении грамотрица-

тельных микроорганизмов (в большей степени),

стафилококков (в том числе резистентных к ме-

тициллину), стрептококков, клостридий и др.

[20, 21]. По данным разных исследований, к не-

му не формируется и на него не распространяет-

ся приобретенная резистентность. Таким об-

разом, используемые в нашем эксперименте

антибактериальные препараты были активны

в отношении самых распространенных возбуди-

телей инфекции СИЭУ. Несмотря на наличие во

всех случаях в ложах отделяемого гнойно-экссу-

дативного характера, воспалительные изме-

нения окружающих тканей по данным гистоло-

гического исследования в экспериментах с чех-

лом практически отсутствовали в отличие от

контрольных образцов. В опыте 1 (АКК+Р)

и 2 (АКК+Д) получена условно-патогенная фло-

ра в минимальном титре (1×101–1×102 КОЕ/г),

в опыте 3 (АКК+Д) – SA в прежнем титре. В на-

шем эксперименте чехол продемонстрировал

способность ограничивать распространение ин-

фекции на окружающие СИЭУ ткани. Вероят-

но, это связано не только с антибактериальным

пропитыванием, но и с уникальным материалом

чехла – ВКМ. Он представляет собой конструк-

тор из нескольких слоев обработанной тонкой

кишки свиньи, лишенный клеток и видоспеци-

фичности, обладающий прекрасными биосов-

местимыми свойствами [22, 23]. Состоит из кол-

лагена I типа, обеспечивающего пространствен-

ную архитектонику, упругость и эластичность,

за счет этого чехол достаточно прочен, не мине-

рализуется и предотвращает миграцию СИЭУ.

Материал обогащен гликозаминогликанами,

уменьшающими воспаление, что в сочетании

с антибактериальными агентами объясняет ог-

раничение распространения инфекции и умень-

шение титра микроорганизмов в двух случаях.

Протеогликаны, содержащиеся в ВКМ, обеспе-

чивают неоангиогенез и препятствуют развитию

рубцов. Использование этого свойства ВКМ на-

ряду с пропитыванием чехла АКК, также инду-

цирующей активный неоангиогенез, объясняет

отсутствие формирования фиброзной капсулы

вокруг СИЭУ и более активную васкуляризацию

в опытных образцах в отличие от контрольного.

Гликопротеины ВКМ способствуют миграции

и пролиферации клеток, за счет чего материал

чехла трансформируется в окружающие ткани за

короткий промежуток времени и подвергается

активной биоинтеграции. В нашем эксперимен-

те к 40-м суткам элементы чехла макроскопиче-

ски не определялись, по данным гистологичес-

кого исследования, биоинтеграция произошла

в 100%, биорезорбция – в 70–100% случаев.

В связи с этим необходимо четко определить

целевую популяцию использования чехла. Как

было описано выше, известно большое количе-

ство факторов, повышающих вероятность раз-

вития инфекции СИЭУ. С учетом этих факторов

можно прогнозировать потребность в чехле бо-

лее чем у 50% оперируемых. Интересным с этой

точки зрения представляется вышеупомянутое

исследование S. Mittal et al. [6], которые опреде-

лили когорту пациентов с ожидаемой макси-

мальной пользой от использования конверта

TYRX: это пациенты с ИКД и СРТ-Д. Были вы-

явлены 7 независимых факторов риска, каждому

из которых присвоена балльная оценка: ранняя

повторная ревизия ложа (11 баллов), мужской

пол (6 баллов), диабет (3 балла), процедура

модернизации (2 балла), ХСН (1 балл), артери-

альная гипертензия (1 балл) и скорость клубоч-

ковой фильтрации менее 60 мл/мин (1 балл).

Пациенты с ИКД и СРТ-Д были ранжированы

на 3 группы: низкий риск (0–7 баллов; 1% ин-

фекции), средний (8–14 баллов; 3,4% инфек-

ции) и высокий (15 баллов и выше; 11,1% ин-

фекции). Конверт снижал уровень инфекций на

79 и 100% в группах среднего и высокого риска

соответственно. Исследование показало, что после

имплантации ЭКС редко развивается инфек-

ция, а также что процедуры первичной имплан-

тации имели такой же низкий риск заражения,

что и процедуры замены генератора, независимо

от типа устройства. Было продемонстрировано,

что у любого пациента, проходившего процедуру

имплантации ЭКС, и у одной трети пациентов,

проходивших процедуру имплантации ИКД или

СРТ-Д (суммарный балл 0–7), нет необходимо-

сти в конверте. Напротив, применение конверта

рекомендовано у 3% пациентов группы высоко-

го риска (суммарный балл более 15) и у 60% па-

циентов группы среднего риска (суммарный

балл риска 8–14). Мы предполагаем, что эти

данные могут быть экстраполированы на паци-

ентов, для которых будет рассматриваться ис-

пользование чехла.

Ограничения исследования
В эксперименте принимало участие только

одно здоровое животное, которое может иметь

индивидуальные особенности иммунного отве-А
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та на инфекцию. В качестве СИЭУ использова-

лись только ЭКС. Следует отметить, что чехол

имеет несколько типоразмеров, соответствую-

щих размерам устройств. В связи с отсутствием

в эксперименте эндоваскулярной и эндокарди-

альной частей имплантируемой системы полу-

ченные результаты могут быть лимитированы

только инфекцией ложа ЭКС. На этом этапе

эксперимента для реимплантации использова-

лись «старые» ложа, которые ранее уже инфици-

ровались при проведении второго этапа. Для со-

здания модели инфекции использовался только

один штамм – SA (1×106 КОЕ/г). Так, напри-

мер, в исследовании L.K. Hansen et al. кроликам

имплантировались ЭКС в конвертах TYRX

или без. Затем ложа инокулировали инфекцией

различных бактериальных штаммов, включая

Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus capitis,

Escherichia coli, Acinetobacter baummannii с после-

дующей оценкой лож ЭКС [24].

Выводы
Локальная инфекция ложа – самый распро-

страненный вариант инфекции СИЭУ, кото-

рый часто приводит к генерализации процесса.

В связи с этим актуальна профилактика зараже-

ния ложа. Применение чехла с пропитыванием

гемостатическими и антибактериальными пре-

паратами при моделировании бактериального

заражения ложа ЭКС чистой культурой SА

в эксперименте на крупном лабораторном жи-

вотном ограничивало развитие инфекционного

воспаления тканей ложа, образование капсулы

СИЭУ, улучшало неоангиогенез. Синергичные

свойства уникального материала (ВКМ) и ле-

карственных препаратов гемостатического (АК)

и антибактериального ряда (Р, Д) позволили ре-

ализовать эти механизмы. Можно предполо-

жить, что использование чехла у пациентов вы-

сокого риска развития инфекции СИЭУ ока-

жется эффективным. Отечественная модель

имеет значительное ценовое преимущество пе-

ред зарубежным аналогом, стоимость которого

достигает 1 тыс. долларов США [25].
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