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НАЧАЛО ПРОДОЛЖЕНИЯ. МИТТЕЛЬШПИЛЬ

Л. А. Бокерия

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (директор – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Начало продолжения 
Миттельшпиль

В этом году исполняется четверть века с того

времени, когда автор этих строк впервые се-

рьезно углубился в изучение того, что называлось

электрофизиологическим исследованием сердца

и хирургическим лечением жизнеугрожающих арит-

мий. За истекший период времени изменилось

очень многое. В том далеком теперь уже 1978 году

литературы по электрофизиологической диагности-

ке тахиаритмий было очень мало, она носила в ос-

новном фундаментальный характер, а всех опера-

ций, выполненных в клинике, в основном при син-

дроме преждевременного возбуждения желудочков,

было не более сотни. Идея окунуться с головой

в проблему тахиаритмий возникла не от хорошей

жизни. С одной стороны, у меня была уже извест-

ность в научном мире, поскольку Ленинская премия

1976 года серьезно высветила и всю проблему гипер-

барической оксигенации, и представила авторов

этой работы. С другой стороны, все это уже было

в прошлом (опьянение от столь громкого успеха),

а клиническая деятельность тормозилась и объек-

тивными, и субъективными причинами. Мой учи-

тель, великий кардиохирург В. И. Бураковский, был

очень тонким психологом. Изо дня в день видя мою

неуемную энергию, он понимал, что держать меня

на голодном пайке в хирургической деятельности

становится все сложнее и что так долго продолжать-

ся не может. И однажды он сказал мне, чтобы я сам

поискал себе новую тему и что любая тема, которая

мною будет предложена, будет оформлена в виде со-

здания клинического подразделения и я смогу де-

лать практически все, если это будет укладываться

в научные планы Института сердечно-сосудистой

хирургии им. А. Н. Бакулева. Два с половиной меся-

ца почти ежедневного посещения центральной ме-

дицинской библиотеки, а иногда и профессорского

зала Ленинской библиотеки привели меня в про-

блему хирургического лечения тахиаритмий. Надо

сказать, что в то время брадиаритмические устрой-

ства были весьма примитивны, особенно отечест-

венные электрокардиостимуляторы, и никоим

образом меня не привлекали. Зато в проблеме

хирургического лечения тахиаритмий передо мной

открылось необозримое поле познания и дальней-

шего развития сердечно-сосудистой хирургии. По-

мимо лечения «чистых» тахиаритмий, невероятно

привлекательным было и то обстоятельство, что хи-

рург получал доступ во все разделы сердечно-сосу-

дистой хирургии (врожденные и приобретенные

пороки сердца, ишемическая болезнь сердца), по-

скольку все они в значительном проценте случаев

сочетались с аритмиями сердца. Немаловажно от-

метить и то, что больные с сочетанной патологией

считались неоперабельными. Это уже позднее по-

явились широкая гамма лекарственной терапии

и классификация антиаритмических препаратов,

серийное производство программируемых электро-

кардиостимуляторов для электрофизиологических

исследований, учение о картировании сердца, в том

числе многоканальном, находки в механизмах раз-

личных видов тахиаритмий и многое другое. А тогда

не было серийных образцов оборудования, литера-

турных источников было очень мало, а кардиологи-

ческие конгрессы, не говоря уже о кардиохирургиче-

ских, если и касались проблемы аритмий сердца,

то в основном брадиаритмий. Итак, в 1978 году

для меня стало ясно, что проблема тахиаритмий

полностью овладела мной, но чтобы перекинуть

мост от базисных сведений из электрофизиологии

к диагностике отдельных заболеваний и их лече-

нию, надо было как-то увидеть хотя бы один кли-

нический случай. Когда я определился со своим

будущим и с этим пришел к своему учителю и поде-

лился мыслями о том, что надо бы где-то посмот-

реть эту самую хирургию аритмий, он моментально

оценил реальность проблемы, стал думать о том,

как направить меня в одну из двух клиник: Дьюкс-

кий медицинский центр в США или клинику Пети

Сальпетриер в Париже (Франция) для ознакомления
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с проблемой. Реально это и были две основные

в мире клиники, в которых был накоплен

небольшой клинический опыт: в американском

центре разрабатывались преимущественно вопро-

сы хирургического лечения предвозбуждения желу-

дочков, во французской – вопросы хирургического

лечения идиопатических желудочковых тахикар-

дий. Была еще одна яркая фигура в филадельфий-

ской университетской клинике (США) – Марк

Джозефсон (M. Josephson), но он был кардиологом,

а потому его клиника первоначально не рассматри-

валась как центр, где можно было бы подучиться

хирургической аритмологии. Но моей судьбе было

угодно, чтобы осенью 1979 года меня командирова-

ли на один месяц в Дьюкский медицинский центр,

где тогда продолжал работать Уильям Сили (Will

Sealy), впервые выполнивший успешную операцию

у пациента 32 лет с синдромом Вольфа–Паркинсо-

на–Уайта. В это время только что закончили рези-

дентуру ныне всемирные авторитеты Джеймс Кокс

(James Cox) и Джон Галагер (John Gallagher), кото-

рые работали с Сили. А летом следующего года

состоялась командировка в Париж, которая в тече-

ние нескольких лет, как это бывало раньше, гото-

вилась под совершенно другую тематику. Здесь

я познакомился с Жераром Гирадоном (Gerard

Guiradon) и Ги Фонтеном (Guy Fonten). Таким об-

разом, на протяжении полугода мне удалось по-

бывать в обеих клиниках и существенно ускорить

процесс внедрения хирургической аритмологии

в нашем Институте. Добавлю к этому, что в 1981 го-

ду профессор Вахтанг Пипия в Тбилиси предложил

мне поехать с ним в США, поскольку он не владел

английским языком, а в Минздраве была заплани-

рована поездка грузинского профессора с англого-

ворящим ученым (такие поездки время от времени

случались). Во время этой поездки мы посетили

Марка Джозефсона, и таким образом в течение не-

большого периода (менее 2 лет) мне удалось позна-

комиться с работой крупнейших аритмологических

центров США и Франции. Вернувшись из первой

командировки в 1979 году, я пригласил принять уча-

стие в работе над созданием первого программиру-

емого электрокардиостимулятора выдающегося

инженера Валерия Григорьевича Авалиани, в ту по-

ру наиболее известного медицинского электронщи-

ка, работавшего в нашем Центре. По очень счастли-

вой случайности в том же году А. Ш. Ревишвили

блестяще закончил обучение в Первом Москов-

ском медицинском институте им. И. М. Сеченова,

был рекомендован в аспирантуру и выбрал для про-

хождения аспирантуры наш Институт и конкретно

мою лабораторию гипербарической оксигенации.

Он сыграл выдающуюся роль в создании вышеупо-

мянутого программируемого стимулятора, проведя

огромную серию экспериментов по электрической

изоляции левого предсердия с использованием

этого устройства. В. И. Бураковский, понимая важ-

ность проблемы, выделил 20 коек (с 1981 года – от-

деление аритмологии) под проблему хирургичес-

кой аритмологии. Мы быстро начали оперировать

больных с самой разнообразной патологией, как

с изолированными нарушениями ритма сердца, так

и с тахиаритмиями, сочетающимися с другими за-

болеваниями сердца. Уже в 1986 году эта работа бы-

ла удостоена Государственной премии СССР. 

25 лет – это большой срок для одной научной

проблемы. И он действительно вместил револю-

ционные изменения, происходившие на этом

поле борьбы за здоровье человека. Жизнеугрожа-

ющие аритмии – это настоящий бич современно-

го мира. Известно, что ежегодно более 450 тыс.

американцев умирают внезапно. Подавляющая

часть этих смертей обусловлена аритмией сердца.

Каждый третий больной в мире, который обращает-

ся за медицинской помощью, жалуется на аритмию

сердца, а у каждого четвертого госпитализирован-

ного в диагнозе самостоятельно или в сочетании

с другими заболеваниями значится и аритмия. 

Сегодня, когда в Центре выполнено более

10 тыс. этих операций и несколько тысяч электро-

физиологических исследований у больных с арит-

миями сердца, мы можем сказать, что это тот базис,

который позволяет претендовать на право выска-

зывать точку зрения нашего коллектива на многие

вопросы аритмологии. Мы прошли все этапы раз-

вития аритмологии: от трудностей внедрения

в клиническую практику повсеместно электрофи-

зиологических методов исследования, картирова-

ния сердца до операции с искусственным кровооб-

ращением, от фулгурации до радиочастотного

воздействия. Не миновала нас судьба и в работе с ис-

пользованием криометодов, которые, как и многие

другие, сохраняют свою актуальность и по сей день.

Воистину украшением клинической медицины

стало новое направление – неинвазивная аритмоло-

гия, которое блистательно представляет сегодня вос-

питанница нашего Центра Е. З. Голухова. Поверхно-

стное картирование, внедрявшееся неимоверными

усилиями И. П. Поляковой почти два десятилетия

назад, стало сегодня незаменимым пособием в ряде

случаев дифференциальной диагностики. 

В самый пик развития хирургической аритмо-

логии мне довелось участвовать в неформальной

дискуссии о дальнейших путях развития способов

лечения аритмий сердца. Происходило это зимой

в Марилеве, на севере Италии, где каждые два го-

да проводится конгресс под названием «Совре-

менные тенденции аритмологии». Особенностью

этих конференций был распорядок дня: до обеда

участники катались на лыжах, а с 3 часов дня

начиналась научная программа. Приезжали семьями,

и нередко можно было видеть, как во время выступ-

ления какого-нибудь папаши или мамаши в залеА
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спокойно появлялся ползающий ребенок или чадо

постарше, канючившее что-нибудь у докладчика.

Некоторые участники умудрялись сломать руку или

ногу и появлялись на трибуне в гипсе или с явными

признаками травмы на лице. Никого это не раздра-

жало и, наоборот, привлекало на конференцию ве-

ликое множество народа. Заседания заканчивались

в 8 часов вечера, а затем был добротный итальян-

ский ужин с вином и долгими дискуссиями за обе-

денными столиками. Во время одного из таких ужи-

нов разгорелся жаркий спор между электрофизио-

логами и хирургами. Он носил принципиальный

характер, потому что электрофизиологи считали,

что совершенно необязательно устранять источник

аритмии, а речь шла в основном о синдромах пред-

возбуждения желудочков, но достаточно изменить

рефрактерность этого источника и тахикардия не

будет возникать. Хирурги, и я в том числе, горячо от-

стаивали ту точку зрения, что аритмия должна быть

полностью уничтожена, вернее ее источник, а если

это невозможно, то надежно изолирована. В тот ве-

чер каждый остался при своем мнении. Но уже вско-

ре появился метод фулгурации (термин Ги Фонтена:

фулгурация – эквивалент химической части воздей-

ствия молнии), а затем и метод радиочастотного воз-

действия, который с применением катетера начал

использоваться для лечения тахиаритмий. В течении

нескольких последующих лет катетерные методы

полностью вытеснили хирургическое пособие из

проблемы аритмологии. Произошло это благодаря

тому, что катетерные методы оказались не только

проще, безопаснее для больного, но и результатив-

ность их чрезвычайно высока: при некоторых арит-

миях достигается стопроцентный успех. 

Если сегодня «прокартировать» проблему арит-

мологии, то нельзя не отметить целый ряд тенден-

ций, которые в силу кажущейся простоты в даль-

нейшем заводят проблему аритмологии в тупик.

Попытка решения всех проблем катетерными ме-

тодами – это тот случай, когда можно сказать по

аналогии с другими ситуациями в клинической ме-

дицине, что ни один метод не может быть панацеей

от всех бед. Равно как и катетерная, а точнее эндо-

васкулярная операция. Другой особенностью явля-

ется то, что наметился явно «нездоровый» крен

в сторону использования методов электротерапии,

чтобы не выполнять операцию на открытом сердце. 

Аритмология сегодня – это самостоятельная

специальность, имеющая весь набор составляю-

щих, необходимых для того, чтобы называться спе-

циальностью. Это широкий спектр заболеваний,

в том числе осложняющих течение других болез-

ней. Его крайним выражением является внезапная

сердечная смерть. Существуют очень адекватные

методы диагностики различных видов аритмий.

Фармакопея располагает необходимым набором

медикаментозных средств, а процесс создания

новых препаратов интенсивно продолжается. Разра-

ботаны и активно используются для лечения бради-

аритмий физиологические системы, которые по

своим возможностям нередко превосходят естест-

венный водитель ритма и проводящую систему.

Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы

новейшего поколения позволяют не только спасти

пациента от внезапной смерти, но могут осуществ-

лять функции многокамерного электрокардиости-

мулятора для лечения не только аритмий сердца,

но и дисфункции различных камер сердца. Они

нашли применение и существенно уменьшают ост-

роту проявлений в лечении сердечной недостаточ-

ности. Наконец, для лечения самых тяжелых прояв-

лений аритмии сердца, каковой, например, является

желудочковая тахикардия, сочетающаяся с аневриз-

мой сердца, хирургическое пособие действительно

позволяет осуществить радикальное лечение. Про-

стейший анализ ситуации свидетельствует о том,

что в изучение разнообразных аспектов аритмоло-

гии вовлечены врачи и ученые разных специально-

стей, а проблемы, которые активно обсуждаются

в непрофильных журналах, на различных съездах

и конференциях столь многочисленны, что часто

теряются в существующей бездне информации.

Человеку свойственно мыслить образами. Вспо-

миная свои первые попытки проникнуть в тайны

электрофизиологии в конце 70-х годов, я воистину

не мог поверить тому, что, прочитывая раз за разом

казавшиеся столь естественными медицинские све-

дения по процессам возникновения возбуждения

и его проведения по сердцу в нормальном сердце

и при патологии, я мог многократно констатиро-

вать, что не могу построить в своем сознании и па-

мяти образы, которые позволили бы мне проник-

нуть в суть вопроса. И, как всегда это бывает при

изучении предмета, должно пройти достаточно вре-

мени, чтобы наши мыслительные способности при-

способились к новой информации и неведомым нам

путем устроились в том порядке, при котором в по-

следующем ответ на вопрос может быть получен по

любому из многочисленных признаков, находящих-

ся в виртуальном пространстве знаний по аритмоло-

гии. Боюсь, что очень многие врачи, сталкиваясь

с трудностями описанного выше свойства, переста-

ют проникать в тайны этого чудодейственного пре-

вращения интереса к знаниям в реальные знания.

Когда началась специальность аритмология? Бе-

зусловно, аритмии сердца известны очень давно.

Но до того времени, пока не появились современ-

ные методы диагностики и лечения, трудно было

говорить об этом разделе клинической медицины

как о специальности. Мне представляется, что

конец 60-х и начало 70-х годов являются ранним

дебютом этой специальности. В конце 60-х годов

были сделаны робкие попытки электрофизиоло-

гического исследования проводящей системы А
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в работающем сердце человека. В 1968 году Уилл

Сили выполнил первую успешную операцию боль-

ному с синдромом Вольфа–Паркинсона–Уайта.

В 1971 году Велленс (J. Wellens) опубликовал свою

знаменитую книгу по программируемой электриче-

ской стимуляции сердца. Именно начиная с этого

времени больной, который пришел к врачу с жало-

бами на ускоренное сердцебиение или на его зами-

рание и у которого в момент посещения врача на

электрокардиограмме не фиксировалось никаких

нарушений сердечного ритма, мог быть достоверно

прообследован с помощью программируемой элек-

трической стимуляции сердца, которая позволяла

вызвать приступ аритмии, заставившей его обра-

титься к врачу, и прекратить этот приступ. Наличие

этого метода позволило отдифференцировать врож-

денные и приобретенные заболевания проводящей

системы сердца, распределить все нозологические

формы по механизму возникновения, развития

и прекращения и благодаря этому предложить аль-

тернативные методы лечения. Дебютные новинки,

как принято говорить в шахматном мире, продол-

жались вплоть до середины 90-х годов. К этому вре-

мени аритмология стала непременным участником

всех кардиологических и кардиохирургических со-

браний, были развернуты специализированные от-

деления, произошло размежевание на узкие специ-

альности. Были достигнуты выдающиеся успехи

в создании новейшей лечебной электроаппаратуры

для физиологического лечения брадиаритмий, им-

плантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов

для профилактики внезапной смерти и лечения

жизнеурожающих аритмий, разработаны и внедре-

ны в клиническую практику операции по лечению

наджелудочковых и желудочковых тахиаритмий,

синдрома преждевременного возбуждения желу-

дочков, множественных аритмий, а также аритмий,

сочетающихся с другими заболеваниями сердца.

Последняя группа больных перестала относиться

к категории неоперабельных и в настоящее время

весьма эффективно пролечивается в стационарах,

располагающих хорошим уровнем электрофизио-

логической диагностики. Колоссальные успехи бы-

ли достигнуты в лечении пациентов детского возра-

ста, включая новорожденных и грудных детей.

Только наш Центр располагает опытом лечения бо-

лее 700 детей с аритмиями сердца. 

Внедрение катетерных методов лечения реши-

ло проблему доступности, поскольку аритмиями

сердца страдают сотни тысяч пациентов в разных

странах, а хирургическое пособие в столь широком

масштабе, разумеется, не под силу ни одному об-

ществу. Поэтому простой и эффективный метод

излечения аритмии с использованием трансвеноз-

ного или трансаортального доступа – фактически

амбулаторное пособие, которое действительно

решает проблему массового заболевания. Если

вновь обратиться к системе образов, то аритмоло-

гия в наши дни находится в стадии миттельшпиля,

что в шахматах означает «самый разгар партии»,

когда участникам предоставлен широчайший вы-

бор продолжений. Но и здесь, разумеется, колос-

сальное значение имеют опыт, знания, другие

составляющие, позволяющие выбрать наиболее

правильный путь решения поставленной задачи.

В нашем случае очень важно еще и терпение вра-

ча, и взаимодействие с пациентом, и желание по-

следнего сотрудничать с нами.

Врач, который сегодня вступает в исключитель-

но интересную и многообразную проблему аритмо-

логии, вынужден считаться с тем, что ему предсто-

ит очень много работать над предметом, который за

какие-то 25 лет воистину превратился в необъятное

поле знаний и врачебной деятельности. Посовету-

ем ему быть терпеливым и внимательным, и тогда

он научится такому врачебному искусству, которо-

го не было каких-то 25 лет назад, а в некоторых раз-

делах аритмологии еще и 10 лет назад. 

Новый журнал мы начинаем со статей, которые

были к этому времени в портфеле редакции. Цель

журнала – дать специалистам, работающим в про-

блеме аритмологии, еще одну трибуну для обмена

опытом и повышения квалификации. Многие из

представленных здесь работ выполнялись на про-

тяжении не одного теперь уже десятилетия и явля-

ются своеобразным итогом тех усилий, которые

мы приложили в том или ином разделе клиничес-

кой аритмологии. Мы приглашаем к сотрудниче-

ству всех, кто располагает опытом, знаниями и же-

ланием развивать эту проблему, общие и частные

вопросы аритмологии. У аритмологии вообще

и у отечественной в частности – большая и содер-

жательная история. Она должна быть описана, по-

ка живы и активно трудятся создатели ее новейшей

истории. Аритмология, как ни один другой раздел

клинической медицины, широко пользуется по-

следними достижениями техники. Мы уверены

в том, что креативные направления будут про-

должаться, а наши специалисты в области конст-

руирования и производства современных анти-

аритмических устройств и устройств для диагно-

стики аритмии станут активными участниками

журнала.

Но, конечно, главное – это участие ученых

и клиницистов, активно работающих в проблеме

диагностики, лечения и реабилитации больных

с различными формами нарушений сердечного

ритма. У них появился журнал для обзоров, ориги-

нальных статей, случаев из практики, дискуссий.

Хочу всем от души пожелать крепкого здоро-

вья, благополучия и успехов в профессиональной

деятельности. 
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Исследование нарушений ритма и проводи-

мости сердца до настоящего времени ос-

новывалось на электрокардиографических и элек-

трофизиологических исследованиях и в основном

охватывало больных с ишемической болезнью

сердца, кардиомиопатиями и сердечной недоста-

точностью. Вклад иммунологических механизмов

в патофизиологию этих расстройств недооцени-

вался, хотя первые описания патологии проводя-

щей ткани были сделаны T. James и соавт. в 1965,

1966 и 1971 гг. [1–3] и А. Fairfax и D. Doniach [4],

описавшими антитела к проводящей ткани при

блокаде левой ножки пучка Гиса в 1976 г. К концу

1997 г. была ясно установлена связь случаев вне-

запной смерти младенцев [5], врожденной пол-

ной поперечной блокады сердца и патологии

соединительной ткани у матери [6, 7]. Специфичес-

кие антитела к Ro/SS-A и La/SS-B были обнару-

жены W. Weston и соавт. в 1982 г. [8], Scott и соавт.

[9] и Lee и соавт. [10] в 1983 г. В ходе дальнейших

исследований А. Vilecco и соавт. [11] продемонст-

рировали наличие антител к проводящей ткани

при ревматоидном артрите (1983 г.), а U. Volta

и соавт. [12] – при системной склеродермии

(1985 г.). B. Maisch и соавт. [13,14] сообщили о на-

личии антител к синоатриальному и атриовентри-

кулярному узлам у больных с синдромом слабос-

ти синусного узла, атриовентрикулярной блока-

дой и миокардитом в 1986 и 1989 гг. Позже

S. Bacman и соавт. [15] установили наличие антител

к нейротрансмиттерным рецепторам сердца, J. Li

и соавт. [16] продемонстрировали наличие антител

к человеческому эндогенному ретровирусу-3,

экспрессируемому в ткани сердца плода, а Т. James

и соавт. [17] проанализировали роль апоптоза в па-

тофизиологии постепенного развития полной ат-

риовентрикулярной блокады. 

В этих и других исследованиях было ясно

продемонстрировано, что иммунологические

механизмы могут быть причиной определенных

нарушений ритма и проводимости сердца. Таким

образом, целью этого обзора является обобще-

ние имеющихся в настоящее время данных по

иммунологии ритмогенных структур и проводя-

щей системы сердца и анализ их клинической

значимости.

Иммунологические механизмы 
в патофизиологии нарушений ритма

и проводимости сердца
Генетика

Генетическая детерминированность, возмож-

но, является основным фактором в патофизио-

логии определяющих заболеваний. Была отмече-

на тесная связь антигена анкилозирующего

спондилоартрита (HLA-B27) [18,19] у взрослых,

которым требовалась имплантация постоянных

электрокардиостимуляторов (ЭКС) при атрио-

вентрикулярной блокаде [18,19], а также частая

встречаемость антигенов HLA-DR3 у матерей

детей с полной врожденной блокадой сердца

[20]. Подобная генетическая предрасположенность А
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может сделать возможной нарушение аутотоле-

рантности организма хозяина или способствовать

развитию патологической реакции на перекрест-

но действующую детерминанту или выработке

антиидиотипичных антител, несущих перекрест-

но реагирующие эпитопы.

Аутореактивность

Многие инфекционные агенты имеют общие

антигенные детерминанты не только между со-

бой, но и с различными тканями организма че-

ловека, в т. ч. с ритмогенными структурами

и проводящей системой сердца. В основном эта

перекрестная реактивность защищает от многих

патогенных микробов. Тем не менее, при инфици-

ровании определенным микробом генетически

детерминированного организма хозяина могут

возникнуть серьезные аутоиммунные реакции

(табл. 1) [21–24]. В одном из самых первых иссле-

дований по иммунологии ПСС E. Kasp-

Grouchowska и D. Kingston продемонстрировали

перекрестную реактивность антител к Strepto-

coccus pyogenes с проводящей системой [21].

К дополнительному указанию на то, что микроб-

ная инфекция может спровоцировать аутореак-

тивный процесс, относилась демонстрация цито-

литических перекрестно реагирующих антител

против вирусов Коксаки типов B3 и B4, и сарко-

леммальных эпитопов у больных с миокардитом

[22]. A. Horsfall и соавт. [23] выявили 8 эпитопов

к La/SS-B антигену, имеющих такую же последо-

вательность оснований, как у тяжелых бета-це-

пей человеческого сердечного миозина, цепи ла-

минина B1 и белка M6 Streptococcus pyogenes.

J. Li и соавт. [24] также отметили выраженную пе-

рекрестную реакцию ламинина мышей и анти-La

антител у 8 из 10 больных с синдромом Шегрена

(ксеродерматоз). Оказалось, что у этих же пациен-

тов анти-Ro52 антитела связывались с ламинином

плохо или вовсе не связывались.

Остается невыясненым вопрос о том, иници-

ируют ли перекрестно реагирующие антитела

заболевания или являются лишь отражением уже

существующего патологического процесса.

M. Reichlin и соавт. [25] смогли выделить антите-

ла к Ro/SS-A антигену из сердца плода с врожден-

ной полной поперечной блокадой. E. Alexander

и соавт. [26] обнаружили сокращение фазы плато

периода реполяризации сердца вследствие изме-

нения транспорта кальция под влиянием анти-

тел IgG к Ro/La антигену. S. Garcia и соавт.

[27] вызвали полную атриовентрикулярную бло-

каду у взрослых кроликов, используя для перфу-

зии фракции IgG, содержащие антитела

к Ro/SS-A и La/SS-A антигенам. Те же антисы-

воротки приводили к значительному уменьше-

нию медленного входящего кальциевого тока

в изолированные кардиомиоциты желудочков.

Наконец, M. Boutjdir и соавт. [28] показали, что

фракции IgG, состоящие из анти-52 kD Ro/SS-A

антител индуцировали полную АВ блокаду в ра-

ботающем сердце человеческого плода, перфузи-

руемом по методике Langendorff. Также было

подтверждено ингибирование входящего кальци-

евого тока на уровне клетки в целом и отдельно-

го канала.

Так как в клетках сердца плода плотность каль-

циевых каналов и структур саркоплазматического

ретикулума меньше, чем в клетках взрослого [29, 30],

негативные последствия снижения объема поступ-

ления кальция в сердце плода могут быть особенно

выраженными. Этим можно объяснить отсутствие

аномалий проводимости у матерей детей с полной

врожденной блокадой сердца, несмотря на одина-

ковый уровень аутоантител в кровотоке матери

и плода. У взрослых с системной красной волчан-

кой атриовентрикулярная блокада высокой степе-

ни встречается крайне редко и вызвана антителами

к U1 рибонуклеопротеину (RNP) [31], а не к Ro/La

протеину.

Хотя это гораздо труднее продемонстриро-

вать, появляется все больше свидетельств того,

что при остром инфаркте миокарда [32], ревма-

тоидном артрите [33] и других аутоиммунных за-

болеваниях [34] активация лимфоцитов и цито-

токсичность, специфические для определенной
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Та б л и ц а  1

Перекрестная реактивность в патогенезе нарушений ритма и проводимости сердца

Автор Перекрестно реагирующие антигены

E. Kasp-Grouchowska [21] Streptococcus pyogenes/пучок Гиса

B. Maisch [22]
Коксаки B3, B4 (33 и 34 kD)/Сарколеммальные эпитопы (перекрестная реактивность для 220 kD – 10%,
для 110 kD – 50%, для 72 kD – 90%, для 67 kD – 40%, для 45 kD – 50%)

A. Horsfall [23]
Тяжелая бета-цепь сердечного миозина человека, цепь ламинина B1 и белок M6 Streptococcus

pyogenes/La (SS-B)

Z. Li [24] Ламинин/La (SS-B) (перекрестная реактивность 65–70%)
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ткани-мишени, представляются для патогенеза

заболевания, по меньшей мере, столь же важны-

ми, как и гуморальный ответ.

Аутоантигены и аутоантитела при 
нарушениях ритма и проводимости

Малые цитоплазматические 
рибонуклеопротеины (Ro/SS-A и La/SS-B)

Первыми аутоантителами, между которыми

была установлена существенная взаимосвязь с по-

вреждением ПСС, были аутоантитела, вступаю-

щие в реакции с растворимыми внутриклеточны-

ми рибонуклеопротеинами 48 kD La/SS-B, 52 kD

Ro/SS-A и 60 kD Ro/SS-A [8, 9], обнаруженными

у матерей и у их детей с врожденной полной по-

перечной блокадой сердца. Малые цитоплазма-

тические рибонуклеопротеины (scRNP) Ro/SS-A

состоят из нескольких белков, объединенных

с подгруппой связанных с La/SS-B рибонуклеи-

новых кислот (RNA, PHK), так называемых Y-RNA

(рис. 1). Белок Ro60 необычен тем, что содержит

как рисунок общего типичного элемента структуры
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Рис. 1. Антигены к Ro/SS-A и к La/SS-B в небольшой
цитоплазматической частице RNP.

Белок Ro60 содержит и рисунок общего типичного элемента структуры
RNP для связывания с РНК (RNA), и рисунок в виде «цинкового паль-
ца» для связывания с ДНК (DNA). Белок Ro52 содержит множество уча-
стков – «цинковых пальцев» и последовательность оснований лейцина
в виде «застежки-молнии», но рисунок общего типичного элемента
структуры RNP в нем отсутствует. Вероятнее всего, этот белок становит-
ся более сложным – Y-RNP путем связывания с белком Ro60. Белок
La/SS-B связывается с транскриптазой III полимеразы РНК (RNA).

Y-RNA

52 kDa
UUU

3

60 kDa
(Ro60)52 kDa

(Ro52)

Ro/SS-A
La/SS-B

Рис. 2. Антитела к человеческому синусному узлу (левая верхняя часть), антитела к атриовентрикулярному узлу
(левая средняя часть) и антитела к телячьему ложному сухожилию (левая нижняя часть). 

Справа демонстрируются соответствующие данные по контрольной группе с отрицательной реакцией (для всего рисунка: иммунофлюоресцентное
окрашивание при помощи меченных флюоресцеинизотиоцианатом (FITC) моноклональных мышиных антител к человеческой ткани; окрашивание
фрагментом фактора 2 (связующего антигена) – IgG (F(ab)2-IgG) (белые стрелки); верхняя и средняя части – увеличение в 800 раз, нижняя часть –
увеличение в 1250 раз). Окрашивание фрагментом F(ab)2-IgG позволяет избежать неспецифического IgG-связывания.
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RNP для связывания с RNA, так и рисунок в ви-

де «цинкового пальца» для связывания с дезокси-

рибонуклеиновой кислотой (DNA). Белок Ro52

содержит множество участков – «цинковых паль-

цев» и последовательность оснований лейцина

в виде «застежки-молнии», но рисунок общего ти-

пичного элемента структуры RNP в нем отсутст-

вует. Функция белков Ro/SS-A, таким образом,

по-прежнему остается неизвестной.

ScRNP La/SS-B состоят из транскриптазы III по-

лимеразы RNA, с которой связываются малые

цитоплазматические рибонуклеопротеины La/SS-B

(рис. 2). Транскриптазы РНК (RNA) включают

иммуноглобулины РНК – 7S RNA и 5S RNA,

транспортную РНК (tRNA), малую ядерную РНК

типа U6 (U6-RNA), Y-RNA, а также ряд вирусных

РНК [35]. La/SS-B протеин действует как терми-

нирующий фактор по отношению к полимеразе

III РНК (RNA).

Все 4 подкласса антител к Ro/SS-A и La/SS-B

антигенам проникали через плаценту и были обна-

ружены в сыворотке, полученной из пуповины [36].

В том же исследовании одновременное наличие

всех подклассов антител наблюдалось при одной

трети всех реакций антител к рибонуклеопротеи-

нам 52 kDa Ro/SS-A и 48 kDa La/SS-B. Антитела

к рибонуклеопротеину 60 kDa были представлены

только классом IgG1. Значительные различия на-

блюдались в соотношении материнских и неона-

тальных антител классов IgG1 и IgG3 к рибонук-

леопротеинам 52 kDa Ro/SS-A и 48 kDa La/SS-B

при беременностях, осложненных и неосложнен-

ных врожденной блокадой сердца [36]. Участки

связывания антител к Ro/La антигену приблизи-

тельно в 30% случаев расположены в ядре, а в ос-

тальных случаях – в цитоплазме [35, 37] и в по-

верхностном антигене [38].

Антитела к Ro/SS-A и La/SS-B обнаружива-

ются у больных с синдромом Шегрена при сис-

темной красной волчанке и ревматоидном

артрите (табл. 2, 3) [35, 39–45]. Почти у всех

больных с антителами к La/SS-B также имеются

антитела к Ro/SS-A и их титры высоко коррели-

руют друг с другом. Обратное происходит не все-

гда: антитела к Ro/SS-A при системной красной

волчанке и системной склеродермии часто на-

блюдаются обособленно. В противоположность

активности антител к двухцепочечной ДНК

(dsDNA) уровни аутоантител к Ro/SS-A и La/SS-B

у больных системной красной волчанкой не кор-

релируют со степенью выраженности заболева-

ния [35].
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Та б л и ц а  2  

Распространенность (выявляемость) антител к Ro/SS-A при различных аутоимунных заболеваниях

Автор SLE (%) CHB (%) RA (%) SS (%) MCTD (%) PSS (%)

     R. Smeenk [35] 40 5 70 50 30

     R. Mierau [39] 24–60 95–100 15 70–100

     G. Tsay [40] 30 74

     C. Wang [41] 36

     P. Taylor [42] 97

     J. Scott [43] 50 100 70 50

     J. Buyon [44] 100

     H. Julkunen [45] 90

Та б л и ц а  3  

Распространенность (выявляемость) антител к La/SS-B при различных аутоимунных заболеваниях

Автор SLE (%) CHB (%) RA (%) SS (%) MCTD (%) PSS (%)

     R. Smeenk [35] 40 5 70 50 30

     R. Mierau [39] 24–60 95–100 15 70–100

     G. Tsay [40] 30 74

     C. Wang [41] 36

     P. Taylor [42] 97

     J. Scott [43] 50 100 70 50

     J. Buyon [44] 100

     H. Julkunen [45] 90

П р и м е ч а н и е . Здесь и в табл. 3, 4 использованы условные обозначения: SLE – системная красная волчанка; CHB – врожденная
блокада сердца; RA – ревматоидный артрит; SS – синдром Шегрена; MCTD – смешанный тип заболевания соединительной ткани;
PSS – системная склеродермия.
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Малые ядерные 
рибонуклеопротеины (snRNP)

Существуют 2 класса малых молекул РНК: ма-

лые ядерные РНК с оболочкой (snRNA, или

U RNA) и малые цитоплазматические РНК без

оболочки (scRNA). U-RNA организованы в рибо-

нуклеопротеиновые частицы (U-snRNP), и мно-

гие из них играют важную роль в процессинге (со-

единении генов в молекулу РНК) матричной РНК

[35]. Было идентифицировано более 25 различных

полипептидов, составляющих основные типы

snRNP – U1, U2, U5 и U4/U6. Из этих белков

9 имеются в каждой отдельной snRNP и обознача-

ются как Sm, или основные белки. В то время как

антитела к Sm обнаруживаются исключительно

у больных с системной красной волчанкой, анти-

тела к U1-RNP считаются маркерами для смешан-

ного типа заболевания соединительной ткани [35].

Сообщалось о связи между наличием антител

к U1-RNP и атриовентрикулярной блокадой вы-

сокой степени у взрослых больных с системной

красной волчанкой (табл. 4) [31, 35, 39, 41, 43, 46, 47].

Более того, было продемонстрировано, что суще-

ствует связь между антителами к U1-RNP, мио-

кардитами и миозитами у больных системной

красной волчанкой [46].

Адренергические и мускариновые 
холинергические рецепторы

Аутоантитела IgG к адренергическим и муска-

риновым рецепторам были описаны у младенцев

с врожденной полной поперечной блокадой сердца

[15]. Эти антитела активируют рецепторы в ткани

новорожденного. Их наличие совершенно не свя-

зано с антителами к Ro/La. Ни адренергическая,

ни холинергическая реактивность не наблюдалась

в сыворотке здоровых женщин детородного возрас-

та и здоровых детей.

Кроме того, М. Fu и соавт. подтвердили наличие

агонистоподобной активности у антител к амино-

кислотам 169–193 второй внеклеточной петли че-

ловеческого мускаринового рецептора M2 – как

у больных с идиопатической дилатационной кар-

диомиопатией [47], так и в культивированных

кардиомиоцитах новорожденных [48].

Эндогенный ретровирус-3

Эндогенный ретровирус-3 (ERV-3) кодирует

основную часть незашифрованной информации

для белка, экспрессируемого в плаценте. В фе-

тальных сердцах высокие уровни экспрессии

ERV-3 отмечаются в период между 11-й и 17-й не-

делями гестации [16]. Аутоиммунизация к этому

белку наблюдалась и при нормальном течении бе-

ременности, и у больных с синдромом Шегрена

и с системной красной волчанкой. Следует отме-

тить, что наиболее высокий уровень антител

к ERV-3 обнаруживался у матерей детей с врож-

денной полной поперечной блокадой сердца[16].

Антитела к синусному узлу

Антигены в проводящей ткани сердца человека

и встречаемость аутоантител анализировались

В. Maisch и соавт.[13] у 45 больных с синдромом

слабости синусного узла, у 17 больных с брадиа-

ритмиями и у 5 больных с синдромом гиперчувст-

вительности каротидного синуса, которым были

имплантированы пейсмейкеры (табл. 5). Антитела

к человеческому синусному узлу (рис. 2, а) были

найдены у 29% больных с синдромом слабости
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Распространенность антител к U1RNP 
при различных аутоимунных заболеваниях

Автор
SLE

(%)

SLE+AV
блокада

III ст.

(%)

SLE +
миокар-

дит (%)

RA

(%)

MCTD

(%)

PSS

(%)

J. Bilazarian

  [31]
100

R. Smeenk
  [35]

20 3 100 5

R. Mierau

  [39]
25–40 100 2–12

C. Wang
  [41]

21

J. Scott

  [43]
35 >95

D. Borenstein

  [46]
100

П р и м е ч а н и е . AV – атриовентрикулярная (блокада).

Та б л и ц а  5

Антитела к синоатриальному, 
атриовентрикулярному узлам, пучку Гиса 

и волокнам Пуркинье по В. Maisch и соавт. [13]

Показатели
SSS
(%)

AV блокада
I–III степени

(%)

Брадиаритмия
(%)

Антитела к SA узлу 29** 24* 24*

Антитела к AV узлу 18 22** 29*

Антитела к пучку Гиса 22 13 6

Антитела к волокнам

Пуркинье
11** 27* 35*

П р и м е ч а н и е . SA – синоатриальный, AV – атриовентрику-
лярный (узлы); *р<0,05 при сравнении с контрольной группой
без сердечной патологии; **р<0,05 при сравнении и с кон-
трольной группой без сердечной патологии, и с соответствую-
щей по возрасту контрольной группой без нарушений ритма
и проводимости.
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синусного узла и у 24% больных с брадиаритмия-

ми. Эти наблюдения соответствуют предшествую-

щим исследованиям E. Helander [49] и S. Szabo

и соавт. [50], которые также обнаружили антигены,

специфические для проводящей системы сердца.

Были выявлены, по меньшей мере, 2 подтипа

антител к синусному узлу (ASNab): абсорбируемые

и неабсорбируемые миокардом желудочков [13].

Антитела ASNab были преимущественно типа IgG,

редко IgA или IgM. Связывание с комплементом

(C3) было обнаружено у 15% больных с положи-

тельной серологической реакцией; установле-

но, что циркулирующие аутоантитела взаимо-

действовали преимущественно с клеточными

мембранами. Было показано, что антитела к синус-

ному узлу высокоспецифичны для патологии си-

нусного узла, но их чувствительность для выявле-

ния больных с синдромом слабости синусного узла

низкая. На основе результатов сравнения больных

с антителами ASNab с лицами из соответствующей

по возрасту контрольной группы без нарушений

ритма можно теоретически допустить, что у первых

риск развития синдрома слабости синусного узла

будет в 10 раз больше. У больных с синдромом сла-

бости синусного узла и миокардитом или ревмати-

ческой атакой в анамнезе встречаемость антител

была в 3 раза больше. Следует отметить, что распро-

страненность антител ASNab не увеличивается ни

с прогрессированием сердечной недостаточности,

определяемой по классификации Нью-Йоркской

ассоциации кардиологов, ни с течением времени

после имплантации ЭКС, что указывает на то, что

эти антитела являются скорее первопричиной, не-

жели следствием вышеуказанных патологий – вто-

ричным феноменом.

В группе из 17 больных с брадиаритмиями у 24%

реакция на антитела ASNab была положительной.

При применении сывороток, уже абсорбированных

миокардом желудочков человека, у 50% серопози-

тивных больных с брадиаритмиями по-прежнему

идентифицировались антитела ASNab, но их не на-

блюдалось ни в одной сыворотке в группе больных

с синдромом слабости синусного узла. У 24% боль-

ных с атриовентрикулярной блокадой смогли вы-

явить антитела ASNab. Бинодальное заболевание

имело место у 54% больных с атриовентрикулярной

блокадой и антителами ASNab [13, 14].

Антитела к атриовентрикулярному узлу

Циркулирующие антитела к атриовентрикуляр-

ному (АВ) узлу (AAVNab) были обнаружены у 18%

больных с синдромом слабости синусного узла

и у 29% больных с брадиаритмиями (рис. 2, б)

[13, 51]. Относительно частая встречаемость анти-

тел AAVNab у больных с патологией синусного уз-

ла может быть объяснено поражением обоих узлов

(поражение синусного узла + атриовентрикулярная

блокада I–III степени) у 5 из 8 сероположитель-

ных больных с синдромом слабости синусного уз-

ла и у 2 из 4 сероположительных больных с бради-

аритмиями.

Антитела AAVnab были обнаружены в сыворотке

12 из 45 больных с атриовентрикулярной блокадой,

которым были имплантированы ЭКС, но также

у 10% лиц без блокады сердца из соответствующей

по возрасту контрольной группы. При наличии ан-

тител AAVnab можно предположить увеличение ри-

ска возникновения атриовентрикулярной блокады

или уже существующих случаев заболевания

в 2,2 раза [51]. При сравнении с лицами из кон-

трольной группы без сердечных заболеваний, у ко-

торых антитела AAVNab не были выявлены, эти ан-

титела оказались специфичными для патологии

атриовентрикулярного узла и могут рассматривать-

ся в качестве прогностических маркеров. Атриовен-

трикулярная блокада I степени была связана или

с дистальной бифасцикулярной блокадой пучка Ги-

са в 40% случаев, или с бинодальной болезнью

в 60% случаев. Антитела к АВ узлу были преимуще-

ственно класса IgG, редко IgM или IgA. Связывание

с комплементом (C3) наблюдалось у 30% больных.

Так как не все антитела могут абсорбироваться

миокардом желудочка, в т. ч. клетками Пуркинье,

то выделяют два типа антител: 1) специфические

антитела против атриовентрикулярного узла; 2) аб-

сорбируемые перекрестно реагирующие антитела.

В 3 раза более частая встречаемость антител

AAVNab у больных с атриовентрикулярной блока-

дой и ревматической атакой или миокардитом

в анамнезе по сравнению с больными с атриовен-

трикулярной блокадой (но без наличия этих забо-

леваний в анамнезе) свидетельствует об их диагно-

стической и прогностической значимости [52].

Антитела к пучку Гиса

Антитела к пучку Гиса (AHISab) были выявлены

у 22% наших больных с синдромом слабости синус-

ного узла и только у 6% больных с брадиаритмиями,

что было сравнимо с соответствующей по возрасту

контрольной группой. У больных с атриовентрику-

лярной блокадой встречаемость антител AHISab

была ниже (13%). При выполнении эксперимен-

тальных исследований с осуществлением абсорбции

можно было наблюдать перекрестную реактивность

между антителами к пучку Гиса и участками связы-

вания здорового миокарда желудочков [13, 14].

Антитела к волокнам Пуркинье

У больных с синдромом слабости синусного уз-

ла антитела к волокнам Пуркинье (ACPCab) были

обнаружены в 11% случаев (рис. 2, в) [13]. ТакиеА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
, 

2
0

0
4

14



ОБЗОРЫ

антитела могут быть присоединены к мембранам

изолированных волокон Пуркинье (рис. 3, а–в).

У значительного числа этих больных были выяв-

лены миокардит и нарушения ритма. Кроме того,

у 35% больных из группы с брадиаритмиями бы-

ли обнаружены антитела к волокнам Пуркинье те-

ленка. Клетки Пуркинье легко обнаруживаются

в ложном сухожилии теленка и применяются в ка-

честве антигена для тестов на иммунофлюорес-

ценцию.

В анализе сывороток 352 больных с атриовент-

рикулярной блокадой М. Obbiassi и соавт. [53] об-

наружили антитела ACPCab класса IgG у 14%

больных системной красной волчанкой,

у 21% – ревматоидным артритом, у 18% – систем-

ной склеродермией, у 23% – с синдромом Шегрена

и у 11% без каких-либо заболеваний в анамнезе.

У 50 больных с постоянными ЭКС, имплантиро-

ванными в связи с хронической непостинфаркт-

ной атриовентрикулярной блокадой, встречае-

мость этих антител составляла 30%. В группе из

29 больных с идиопатической атриовентрикуляр-

ной блокадой, расположенной на уровне или ни-

же пучка Гиса, распространенность антител

ACPCab составляла 34,5%.

При проведении клинических исследований

B. Maisch и соавт. [13] показали, что из-за возмож-

ности взаимодействия сыворотки, содержащей

антимиозиновые или антимитохондриальные ан-

титела, с клетками Пуркинье, диагноз с указанием

специфичности антител ACPCab при осуществле-

нии непрямого теста на иммунофлюоресценцию

ставился только тогда, когда в оставшейся части ми-

окарда не выявлялись антитела к кардиомиоцитам

или митохондриям, что в первом случае выража-

лось экспрессией поперечно-полосатой мускула-

туры, а во втором случае – в виде диффузной

структуры цитоплазмы [13].

В отличие от данных Obbiassi и соавт. [53],

антитела ACPCab ассоциировались с антитела-

ми к поперечно-полосатой мускулатуре или

цитоплазме не только у 27% пациентов с атрио-

вентрикулярной блокадой, но также у сходного

числа больных из соответствующей по возрасту

и контрольной для этого заболевания группы.

Таким образом, антитела ACPCab не могут рас-

сматриваться в качестве специфических диагно-

стических или прогностических маркеров при

нарушениях атриовентрикулярного проведения

[13, 14].

Циркулирующие антитела ACPCab при идио-

патическом фиброзе ножек пучка Гиса были впер-

вые обнаружены А. Fairfax и D. Doniach [4]

у 8,6% больных. При сравнении с контрольной

группой эти данные оказались статистически

незначимыми. В наших исследованиях у 60%

больных с атриовентрикулярной блокадой I степе-

ни и одновременным наличием антител ACPCab

наблюдали или неполную блокаду передней ветви

левой ножки пучка Гиса или бифасцикулярную

блокаду ножек пучка Гиса. Исходя из гетерогенной

природы этих антител, низкой встречаемости и по-

явления их в контрольных группах, они скорее яв-

ляются сопутствующим признаком (или вторичным

явлением), чем патогенетическим маркером блока-

ды левой ножки пучка Гиса. У 69%–76% больных

ревматоидным артритом с блокадой правой ножки

пучка Гиса могут быть выявлены антитела ACPCab
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Рис. 3. Изолированные волокна Пуркинье (левая
часть); антитела к изолированным волокнам Пуркинье
(средняя часть); данные по контрольной группе с отри-
цательной реакцией (правая часть). 

Левая часть – нативные волокна; средняя и правая части – иммунофлю-
оресцентное окрашивание при помощи FITC-меченных моноклональ-
ных мышиных антител к человеческой ткани; окрашивание фрагмента-
ми F(ab)2-IgG (белые стрелки); увеличение слева в 240 раз, увеличение
в других частях в 160 раз соответственно. Окрашивание фрагментом
F(ab)2-IgG позволяет избежать неспецифического IgG-связывания.
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класса IgG [11]. Встречаемость этих антител явля-

ется статистически значимой в отобранной группе

больных с блокадой правой ножки пучка Гиса, свя-

занной с ревматоидным артритом. Таким образом,

антитела ACPCab в настоящее время считаются

диагностическими маркерами блокады правой

ножки пучка Гиса у пациентов с ревматоидным

артритом.

Клинические проявления 
нарушений сердечного ритма 

и системы проводимости 
аутоиммунного происхождения

Связь между нарушениями ритма и проводи-

мости и аутоиммунными реакциями наиболее

очевидна при синдроме слабости синусного узла

и врожденной полной поперечной блокаде сердца.

Предполагается, что аутоиммунные механизмы

являются причиной нарушений ритма и проводи-

мости у значительной части больных с системны-

ми заболеваниями соединительной ткани, мио-

кардитом и дилатационной кардиомиопатией. 

Синдром слабости синусного узла

Синдром слабости синусного узла может быть

представлен в виде синоатриальной блокады, син-

дрома тахикардии–брадикардии и патологичес-

кой синусовой брадикардии[54, 55]. С анатомиче-

ской точки зрения синдром слабости синусного

узла может включать тотальную или субтотальную

деструкцию синусного узла, наличие участков

нарушения связи между синусным узлом и пред-

сердием, воспалительные или дегенеративные

изменения в нервах и ганглиях, окружающих

узел, и патологические изменения в стенке пред-

сердий.

Непосредственных данных иммуногистохими-

ческих исследований об обнаружении связывания

иммуноглобулина и комплемента с синусным уз-

лом нет. Косвенным доказательством может быть

обнаружение циркулирующих аутоантител к про-

водящей ткани сердца человека при синдроме сла-

бости синусного узла с помощью непрямого мето-

да иммунофлюоресценции. У больных с синдромом

слабости синусного узла были обнаружены следу-

ющие аутоантитела (табл. 5): 1) антитела к клеткам

синусного узла ASNab – у 29%; 2) антитела к клет-

кам АВ узла AAVnab – у 18%; 3) антитела к волок-

нам пучка Гиса AHISab – у 22%; 4) антитела к во-

локнам Пуркинье ACPCab – у 11%; 5) антитела

к миолемме и сарколемме – у 44 и 29% больных

соответственно [13, 14]. По сравнению с лицами

из контрольной группы без сердечной патологии

уровни ASNab, AAVNab и ACPCab были значи-

тельно повышены [13]. При сравнении с лицами

из соответствующей по возрасту контрольной

группы, не имеющими нарушений ритма и прово-

димости, значительная разница была обнаружена

в основном в титрах антител ASNab. Анти-Ro/SS-A

и анти-SS-B/La антитела отсутствовали у всех

больных.

О дисфункции синусового узла также сообща-

лось после ортотопической трансплантации серд-

ца [56, 57]. Типичной после таких операций явля-

лась реакция аутоиммунного отторжения. Было

показано, что ритмогенные структуры и проводя-

щая система сердца донора также являются мише-

нями для лимфоцитов реципиента [58]. Благодаря

своей анатомической «изолированности» в цент-

ральном фиброзном теле, пучок Гиса менее под-

вержен острой реакции отторжения по сравнению

с другими участками проводящей системы сердца.

В группе из 90 больных, которым была выполнена

пересадка сердца, у 45% после операции развилась

дисфункция синусового узла и 21% потребовалась

имплантация ЭКС [56]. Тем не менее, более благо-

приятный прогноз (отсутствие летальности) на-

блюдался в группе больных с дисфункцией синус-

ного узла, которым не имплантировали ЭКС [57].

Врожденная полная поперечная 
блокада сердца

Основным анатомическим повреждением при

врожденной полной поперечной блокаде сердца

является нарушение связи между миокардом

предсердия и атриовентрикулярным узлом или

пучком Гиса при отсутствии атриовентрикулярно-

го узла [59]. Место разрыва может иногда распола-

гаться между атриовентрикулярным узлом и ос-

новной частью пучка Гиса или внутри самого пучка

[60]. Миокардит плода, кровотечение и некроз,

поражающий проводящую систему, а также деге-

нерация и фиброз являются наиболее частыми

патолого-анатомическими находками в случаях

смерти при врожденной полной поперечной бло-

каде сердца вне зависимости от наличия врож-

денных аномалий сердца [61, 62]. Кроме того,

в настоящее время предполагается, что апоптоз

является одним из возможных механизмов про-

грессирования врожденных нарушений проводи-

мости в полную поперечную блокаду сердца как

у плода, так и у пациентов детсткого и юношеско-

го возраста [17].

Трансплацентарная передача различных анти-

тел и иммунных комплексов от матерей с аутоим-

мунными расстройствами в настоящее время рас-

сматривается многими как наиболее вероятный

механизм патогенеза данного заболевания. Ос-

новными аутоантителами, обнаруживаемыми

и у детей с врожденной полной поперечной блока-

дой сердца, и у их матерей, являются анти-Ro/SS-A

и анти-La/SS-B антитела. При наличии у беремен-

ных женщин антител как к 52-kD Ro/SS-A,А
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так и к 48-kD SS-B/La рибонуклеопротеинам,

риск рождения ребенка с врожденной полной по-

перечной блокадой сердца очень высок, в то время

как этот риск значительно ниже у беременных

женщин с отсутствием анти- SS-B/La антител и на-

личием низкого титра анти- SS-A/Ro антител [62].

Материнские антитела ко всем компонентам сис-

темы Ro/La рибонуклеопротеинов эффективно

переносятся через плаценту [51, 63]. Процесс транс-

порта аутоантител включает связывание неподвиж-

ной части кристаллизующегося фрагмента (Fc) со

специфическими CD16 рецепторами плацентар-

ной мембраны. Рецепторы особенно сконцентри-

рованы в области синцитиотрофобласта, что обес-

печивает непосредственный контакт с кровотоком

матери. Существует тесная положительная взаи-

мосвязь между титрами антител к рибонуклеопро-

теинам 48 La/SS-B, 52 Ro/SS-A и 60 kDa Ro/SS-A

у ребенка и их титрами у матери [64].

В большом многоцентровом исследовании

J. Buyon и соавт. [65] изучали распространен-

ность, титр и специфичность антител к Ro/La ри-

бонуклеопротеинам при врожденной полной

поперечной блокаде сердца. Антитела к Ro/La

оценивались у матерей детей, пораженных врож-

денной полной поперечной блокадой сердца, с пер-

воначальными проявлениями системной красной

волчанки (15/57 больных), недифференцирован-

ным аутоиммунным синдромом (11/57 больных),

синдромом Шегрена (8/57 больных) и у 23 бессимп-

томных матерей. Анти- Ro/SS-A и анти- La/SS-B

антитела были обнаружены у 100 и 76% матерей со-

ответственно. Риск рождения следующего ребенка

с врожденной полной поперечной блокадой серд-

ца составлял 16% [65].

Совокупные данные по клиническим проявлени-

ям и прогнозу для 152 матерей детей с врожденной

блокадой сердца из исследований с отдаленными

результатами наблюдения Н. Julkunen и соавт. [45],

J. Waltuck, J. Buyon [66] и J. Press и соавт. [67]

представлены на рис. 4. Первичным клиническим

диагнозом у 19 матерей (12,5%) была системная

красная волчанка, у 11 (7,2%) – синдром Шегрена,

у 26 (17,1%) – недифференцированный аутоим-

мунный синдром, у 16 (10,5%) – другие заболева-

ния, а 80 женщин (52,6%) были  бессимптомными.

Состояние всех 19 матерей с системной красной

волчанкой в ходе последующего наблюдения оста-

валось стабильным. Из 11 больных с синдромом

Шегрена у одной развилась системная красная вол-

чанка. Недифференцированный аутоиммунный

синдром был первоначальным диагнозом у 26 мате-

рей. У трех из них развилась системная красная вол-

чанка, у 2 – синдром Шегрена, а у одной симптомы

заболевания исчезли. 80 матерей были бессимптом-

ными в течение всего периода беременности. У 8 из

них развилась системная красная волчанка, еще

у 8 – синдром Шегрена, у 9 – недифференциро-

ванный аутоиммунный синдром, у одной – ги-

пертиреоидизм, и у одной – анкилозирующий

спондилоартрит. В ходе последующего наблюде-

ния 3 первоначально бессимптомные матери

скончались, одна – от острого инфаркта миокар-

да, вторая – вследствие осложнений системной

красной волчанки, а третья – от алкогольного

цирроза печени.

В отличие от относительно благоприятного те-

чения вышеуказанных заболеваний у матерей

(о чем свидетельствует рис. 4), заболеваемость

и смертность у детей с полной врожденной блока-

дой сердца достаточно высоки. По данным

J. Buyon и соавт. [63], 19 % из 113 детей с полной

врожденной блокадой сердца умерли, 73% из

них – в возрасте до 3 мес, 67 (63%) из 107 живо-

рожденных детей потребовалась имплантация

ЭКС: 35 – в возрасте до 9 дней, 15 – в возрасте до

1 года и 17 – в возрасте старше 1 года. В исследо-

вании Н. Julkunen и соавт. [45] уровень общей

смертности составил 15%, а относительный риск

возникновения врожденной полной поперечной

блокады сердца у девочек был в 1,9 раза выше, чем

у мальчиков.

У новорожденных были выявлены идиотипы

антител к ДНК, отличающиеся от таковых у мате-

рей [35, 68]. Кроме того, в сердцах больных детей

наблюдалось отложение иммуноглобулинов,

не передающихся от матери, из чего можно пред-

положить, что синтез аутоимунных антител также

происходит и у ребенка. В недавнем исследовании

М. Siren и др. [69] было продемонстрировано, что

аллели в локусах DR-B, DQ-A и DQ-B у детей

с врожденной полной поперечной блокадой серд-

ца часто идентичны таковым у их матерей, что

позволяет предположить вовлечение клеточно-

опосредованных механизмов в повреждение про-

водящей системы сердца.

Нарушения ритма и проводимости
у взрослых с аутоиммунными 

заболеваниями

Ревматоидный артрит

Нарушения в проводящей системе сердца воз-

никают при наличии заболевания в активной

стадии. С гистологической точки зрения случаи

блокады сердца свидетельствуют о первичной ин-

фильтрации атриовентрикулярного узла или дру-

гих структур проводящей ткани мононуклеарны-

ми клетками или ревматоидными гранулемами.

Изредка эти повреждения могут возникнуть

вследствие амилоидного отложения. А. Villecco

и соавт. [11] описали полную или неполную бло-

каду правой ножки пучка Гиса у 35% из 60 больных А
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ревматоидным артритом. Антитела к проводя-

щей ткани сердца обнаруживались у этих боль-

ных значительно чаще, чем у больных без нару-

шений проводимости (76% по сравнению с 21%).

U. Volta и соавт. [12] обнаружили блокаду правой

ножки пучка Гиса у 32% из 110 больных ревмато-

идным артритом и антитела к проводящей ткани

сердца у 69% из них. Те же антитела были обна-

ружены еще у 20% больных ревматоидным арт-

ритом без блокады правой ножки пучка Гиса. Ат-

риовентрикулярная блокада при ревматоидном

артрите встречается редко, но когда она есть,

то обычно полная и хроническая с момента пер-

вого клинического дебюта [33].

Системная красная волчанка

Воспаление (васкулит) небольших сосудов при

системной красной волчанке может вызвать по-

вреждение атриовентрикулярных узлов или дру-

гих структур проводящей ткани сердца. При пато-

гистологических исследованиях была обнаружена

инфильтрация синусного или атриовентрикуляр-

ного узлов фиброзной или грануляционной тка-

нью [70, 71]. Были описаны различной степени

блокады сердца и блокады ножек пучка Гиса. Хотя

первое сообщение о ней появилось в 1965 г. [1],

полная атриовентрикулярная блокада у взрослых

с данной патологией чрезвычайно редка и связана

не с антителами к Ro/La рибонуклеопротеинами,

как у новорожденных, а с антителами к рибонукле-

опротеину U1-RNP [31]. В исследовании T. O’Neill

и соавт. [72] у 12 из 33 больных с антителами

к Ro/La нарушений ритма/проводимости не было,

но нарушения проводимости наблюдались у 2

из 33 больных без антител к Ro/La. D. Logar и соавт.

[73] сообщили о значительно большем количестве

случаев миокардита и нарушений проводимости

у пациентов, страдающих системной красной вол-

чанкой с положительной реакцией на антитела

к Ro (8 из 36) по сравнению с больными с отрица-

тельной реакцией на антитела к Ro (1/31) и здоро-

выми лицами из контрольной группы (1/50). В от-

личие от ревматоидного артрита, нарушения

проводимости могут регрессировать при лечении

основного заболевания. Такие аритмии, как фиб-

рилляция и трепетание предсердий, могут иметь

приходящий характер в связи с перикардитом,

особенно в периоды активной стадии заболева-

ния. Тем не менее, синусовая тахикардия может

быть единственным проявлением патологии со

стороны сердца, и было замечено, что ее интен-

сивность уменьшается при лечении основного за-

болевания кортикостероидами.

Системная склеродермия

Блокады ножек пучка Гиса, АВ блокада I, II

и III степени встречаются у больных с системной

склеродермией в 50% случаев и иногда предшест-

вуют кожным повреждениям [74]. При патолого-

анатомических исследованиях чаще выявляют

фиброз синусного узла, нежели атриовентрику-

лярного узла или системы Гиса–Пуркинье [75, 76].

В исследовании U. Volta и соавт. [12], у 8 (25%)

из 32 больных с системной склеродермией былиА
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Рис. 4. Первоначальные клинические проявления и прогноз для 152 матерей детей с врожденной блокадой сердца. 

Совокупные данные из исследований долгосрочного последующего наблюдения Н. Julkunen и соавт. (31 пациентка, средняя продолжительность по-
следующего наблюдения 8 лет)[52], Waltuck и Buyon (57 пациенток, средняя продолжительность последующего наблюдения 3-7 лет)[74] и Press и др.
(64 пациентки, средняя продолжительность последующего наблюдения 10 лет)[75].
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обнаружены антитела к проводящей ткани сердца.

Из этих 8 больных, у 6 (75%) была блокада правой

ножки пучка Гиса.

Выводы

Иммунопатогенез нарушений ритма и прово-

димости сердца при синдроме слабости синусного

узла, врожденной полной поперечной блокаде

сердца и заболеваниях соединительной ткани хо-

рошо изучен.

У больных с антителами к клеткам синусного

узла (ASNab) риск развития синдрома слабости

синусного узла в 10 раз больше по сравнению с ли-

цами из соответствующей по возрасту контроль-

ной группы. Было продемонстрировано, что анти-

тела ASNab высокоспецифичны при патологии

синусного узла, но малочувствительны при выяв-

лении больных с этой патологией. У больных

с синдромом слабости синусного узла и миокар-

дитом или ревматической атакой в анамнезе

встречаемость этих антител в 3 раза больше. Рас-

пространенность антител ASNab не увеличивается

ни с прогрессированием сердечной недостаточно-

сти, ни с течением времени после имплантации

ЭКС.

У больных с антителами к клеткам АВ узла

(AAVNab) риск возникновения атриовентрикуляр-

ной блокады был в 2–3 раза больше по сравнению

с лицами из контрольной группы. Распространен-

ность антител к волокнам пучка Гиса (AHISab) бы-

ла низкой и незначимой по сравнению с лицами

из контрольной группы без сердечных заболева-

ний или соответствующей по возрасту контроль-

ной группы. Антитела к волокнам Пуркинье

(ACPCab), по-видимому, являлись сопутствую-

щим признаком, а не патогенетическим маркером

нарушений проводимости.

При врожденной полной поперечной блокаде

сердца наследование антигенов HLA-B27 и HLA-

DR3, возможно, является предрасполагающим

условием в развитии основного заболевания, хо-

тя многие придают значение возможности транс-

плацентарного переноса различных антител

и иммунных комплексов от матерей с аутоим-

мунными расстройствами. Основными аутоанти-

телами, обнаруживаемыми и у детей с врожден-

ной полной поперечной блокадой сердца, и у их

матерей, являются анти- Ro/SS-A и анти- La/SS-B

антитела. Было подтверждено ингибирование

входящего кальциевого тока этими антителами

на уровне всей клетки и отдельного канала. Ин-

дукция Ro и La антигенов на поверхности воло-

кон миокарда в ходе развития плода может сыг-

рать решающую роль в локализации специфиче-

ских аутоантител и последующем развитии пол-

ной врожденной блокады сердца. Перекрестная

реактивность между ламинином и анти- La анти-

телами может быть решающей в запуске аутоим-

мунного процесса.

Представляется, что у матерей с отсутствием

анти- La/SS-B антител, но имеющих невысокий

титр анти- Ro/SS-A антител, которые не распоз-

нают 60 kD и 52 kD компоненты при SDS- иммуно-

блотинге, риск рождения ребенка с врожденной

полной поперечной блокадой сердца относитель-

но низкий. Уровни аутоантител к Ro/SS-A

и к La/SS-B рибонуклеопротеинам у больных с си-

стемной красной волчанкой не коррелируют с ак-

тивностью заболевания.

Аутоантитела к адренорецепторам и мускарино-

вым холинергическим рецепторам сердца новорож-

денного и к эндогенному ретровирусу человека

ERV-3, экспрессируемому в ткани сердца плода, так-

же могут играть роль в патогенезе врожденной пол-

ной поперечной блокады сердца. Необходимо отме-

тить, что апоптоз может быть одним из возможных

механизмов прогрессирования врожденных нару-

шений проводимости в полную блокаду сердца. 

Основываясь на исследованиях поражения

сердца при системных заболеваниях, можно пред-

положить, что иммунологические механизмы

являются столь же важными в патогенезе заболе-

вания, как и гуморальный иммунитет. Кроме того,

появляется все больше свидетельств того, что при

ревматоидном артрите и других аутоиммунных за-

болеваниях и клеточный иммунитет (клеточная

активация и цитотоксичность против компонен-

тов собственных тканей организма) столь же ва-

жен в патогенезе заболевания, как и гуморальный

иммунитет. 
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Применение лекарственных препаратов при

сердечной недостаточности хорошо изуче-

но. В течение последних 10 лет было установлено,

что такие препараты, как ингибиторы и блокаторы

АПФ [1, 2], бета-блокаторы [3, 4, 9], спиронолак-

тон [5] и дигоксин [6], способствуют снижению ле-

тальности при сердечной недостаточности на 50%,

помогают уменьшить число ежегодных госпитали-

заций, улучшают качество жизни [7, 8]. Вместе

с тем сердечная смертность продолжает уносить

множество жизней. Ежегодная летальность состав-

ляет около 10%, причем половина этих смертей –

внезапные. Более того, многих пациентов, несмот-

ря на оптимально подобранную медикаментозную

терапию, продолжают беспокоить симптомы сер-

дечной недостаточности, они сохраняют высокий

(III, IV) функциональный класс (ФК) по класси-

фикации NYHA. У данного контингента больных

гемодинамика может быть восстановлена или,

по крайней мере, улучшена при помощи соответ-

ствующего метода стимуляции сердца. Это в свою

очередь приведет к улучшению функционального

статуса и самочувствия пациента. 

Оказались эффективными в лечении сердечной

недостаточности традиционные методы двухка-

мерной и бивентрикулярной стимуляции. В этой

статье будет продемонстрирована эффективность

обоих методов стимуляции сердца, при этом особое

внимание мы уделим показаниям к стимуляции

и выбору метода стимуляции в тех случаях, когда

такое лечение показано. Кроме того, будут обозна-

чены основные направления дальнейшего разви-

тия этого, несомненно, эффективного, но пока еще

малоизученного и не до конца понятного подхода

к лечению сердечной недостаточности. 

Традиционная двухкамерная стимуляция
сердца (DDD-стимуляция) 

Еще в начале девяностых годов прошлого века

M. Hochleitner и соавт. попробовали применить

бифокальную стимуляцию для лечения больных

в терминальной стадии лекарственно-резистент-

ной сердечной недостаточности. Они импланти-

ровали двухкамерные стимуляторы 16 пациентам,

находившимся в критическом состоянии. Все па-

циенты страдали дилатационной кардиомиопати-

ей (ДКМП). Коронарография показала отсутствие

патологии в русле коронарных артерий. У всех

больных интервал PR был более 160 мс, а у семи –

более 220 мс. У семи же была диагностирована

блокада левой ножки пучка Гиса. При полностью

регулируемой стимуляции сердца (DDD) атриовен-

трикулярная задержка была выставлена на 100 мс

и минимальная частота стимуляции составила

50 стимулов в минуту. У всех пациентов в процессе

лечения произошла нормализация частоты сердеч-

ных сокращений (ЧСС), то есть урежение ЧСС

при тахикардии и учащение при склонности

к брадикардии. Результатом применения DDD-

стимуляции стало значительное улучшение кли-

нического состояния пациентов, при котором по-

следовательно прошли одышка и отек легких,

улучшился функциональный класс по NYHA,

уменьшился кардиоторакальный индекс. Эхокар-

диографическое исследование (ЭхоКГ) показало

увеличение фракции выброса левого желудочка

и уменьшение степени митральной регургитации.

Более того, улучшение клинического состояния

больных способствовало уменьшению числа гос-

питализаций, а три из восьми пациентов были

сняты с листа ожидания на трансплантацию серд-

ца [11]. Физиологические основы результатов этих

новаторских исследований, однако, были в то вре-

мя недостаточно понятны.

Динамика наполнения
левого желудочка при ДКМП

У больных с тяжелым поражением левого же-

лудочка укорочение времени его наполнения

возникает чаще всего в результате выраженнойА
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функциональной недостаточности атриовентри-

кулярного клапана и регургитации, продолжаю-

щейся не только в период изоволюметрического

сокращения и расслабления, но также занимаю-

щей и большую часть поздней диастолы [12]. Та-

ким образом значительно снижается ударный объ-

ем, нанося серьезный ущерб сердечному выбросу;

резко падает толерантность к физическим нагруз-

кам. Такого рода атриовентрикулярная регургита-

ция обычно имеет пресистолический компонент,

который можно визуализировать при Эхо-КГ

у больных с удлиненным PR-интервалом [13, 14]

и поражением левого желудочка (ЛЖ). Этот пре-

систолический, или поздний диастолический,

компонент регургитации вклинивается в процесс

наполнения левого желудочка, значительно уко-

рачивая его длительность, что особенно заметно

при частом сердечном ритме. Такой пресистоли-

ческий компонент может наблюдаться и при нор-

мальной длительности PR-интервала у пациентов

с тяжелым поражением левого желудочка и широ-

ким QRS-комплексом. Само нарушение внутри-

желудочкового проведения, что нередко наблюда-

ется у данного контингента больных,  может еще
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Базовое проведение PR=250 мс ДДД стимуляция PR=100 мс

ПС-МР

МP=100 мс

МP=460 мс

ПС-МР

Рис. 1. Схематическое изображение допплеровского ЭхоКГ-исследования у пациента с ДКМП до и после проведе-
ния DDD-стимуляции. 

Отмечено удлинение PR-интервала, длительная митральная регургитация (МР = 500 мс) и дискретный пресистолический компонент (ПС–МР), вкли-
нивающийся в процесс наполнения ЛЖ, укорачивая его по времени (а). Оптимизация (укорочение) АВ-задержки при DDD-стимуляции устраняет
ПС–МР, укорачивает общее время митральной регургитации и увеличивает время наполнения ЛЖ (б).

Базовое проведение ДДД стимуляция с оптимизацией АВ-задержки

Изоволюметрическое времяИзоволюметрическое время

Кривая

наполнения ЛЖ

Кривая

наполнения ЛЖ

Кривая

опорожнения ЛЖ

Кривая

опорожнения ЛЖ

Рис. 2. Схематическое изображение кривых наполнения и опорожнения ЛЖ у пациента с ДКМП до (а) и после (б)
проведения DDD-стимуляции с оптимизированной АВ-задержкой. 

Серые столбцы отображают изоволюметрическое время, или «потерянное» время, каждого кардиоцикла. Оно занимает более 50% времени кардио-
цикла при собственном ритме. DDD-стимуляция с оптимизированной АВ задержкой позволяет увеличить время наполнения и опорожнения ЛЖ
за счет уменьшения изоволюметрического времени.

a б
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больше усугублять и пролонгировать общую про-

должительность регургитации. При изучении дан-

ного феномена с применением допплеровского

эхокардиографического исследования показано,

что пресистолический компонент регургитации

влияет на ряд важных показателей. Во-первых, он

способствует изчезновению позднего предсердно-

го компонента наполнения (А-волны). Во-вторых,

укорочение времени наполнения левого желудочка,

особенно при высокой частоте сердечного ритма,

вызывает слияние двух нормальных компонентов

желудочкового наполнения: раннего диастоличес-

кого (Е-волна) и предсердного (А-волна), кото-

рые, накладываясь друг на друга, сливаются в од-

ну суммарную волну, что клинически проявляется

как шум. 

Теория, объясняющая эффективность DDD-сти-

муляции у больных с дилатационной кардиоми-

опатией, была описана S. Brecker, D. Gibson

и соавт. [16, 17]. Благодаря оптимизации атрио-

вентрикулярной (АВ) задержки, то есть укороче-

нию ее до 75–100 мс, уменьшается общее время

регургитации и устраняется ее пресистоличес-

кий компонент (рис. 1).

Успешное устранение пресистолической ре-

гургитации позволяет удлинить время диастоли-

ческого наполнения левого желудочка, тем са-

мым увеличивая сердечный выброс [16, 17]

(рис. 2).

Оптимизация АВ задержки проводится обычно

под контролем допплеровского эхокардиогра-

фического исследования. Таким образом удается

подобрать оптимальный режим задержки, при ко-

тором время наполнения желудочка, а также

скорость и период изгнания становятся макси-

мальными. 

Показания к проведению
DDD-стимуляции при ДКМП

У некоторых пациентов DDD-стимуляция

с оптимизированной предсердно-желудочковой

задержкой бывает невероятно успешна и имеет

несомненные клинические преимущества перед

другими видами терапии. При этом правильный

подбор пациента для такого вида лечения играет

основополагающую роль. Состояние больного

должно укладываться в ряд характеристик,

а именно у такого пациента должен быть сохра-

нен синусовый ритм, с длинным PR-интервалом,

пролонгированной (более 450 мс) митральной

регургитацией и коротким (менее 200 мс) време-

нем наполнения левого желудочка в покое

[16, 17]. Трудности в диагностическом обследова-

нии таких пациентов заключаются в том, что по-

рой бывает трудно и даже невозможно отдиффе-

ренцировать внутри общей кривой наполнения ЛЖ

его предсердный и диастолический компоненты

(они представляют собой слитые А- и Е-волны).

Точных методов разделения этих потоков пока не

существует.

В тех же исследованиях, где вышеназванные

строгие критерии не используют как основопола-

гающие перед тем, как применить бифокальную

стимуляцию, успех DDD-стимуляции состоит

в минимальном улучшении острых гемодинамиче-

ских параметров [18] и полном отсутствии эффекта

при длительном наблюдении за пациентом [19, 20].

Так, у 15 пациентов, отобранных для проведения

DDD-стимуляции на основании низкой фракции

выброса и при игнорировании таких параметров,

как длительность PR-интервала, длительность на-

полнения ЛЖ и продолжительность митральной

регургитации, не обнаружили никакого улучше-

ния сердечного выброса непосредственно после

начала стимуляции, а время наполнения ЛЖ воз-

росло незначительно при установлении длительно-

сти предсердно-желудочковой задержки 60 мс

[18]. В другом исследовании для проведения

DDD-стимуляции были отобраны 10 пациентов,

имеющих синусовый ритм, фракцию выброса ле-

вого желудочка ниже 35% и находящихся в III или

IV функциональном классе по классификации

NYHA. Длительность предсердно-желудочковой

задержки оптимизировалась в соответствии с по-

казаниями допплеровского эхокардиографичес-

кого исследования. Тем не менее, через 6 месяцев

у этих больных не было обнаружено ни значимо-

го увеличения сердечного выброса, ни улучшения

функционального класса сердечной недостаточ-

ности. Рандомизированное перекрестное иссле-

дование, включавшее 12 пациентов с дилатацион-

ной кардиомиопатией, не выявило никакого

улучшения после применения DDD-стимуляции

с короткой предсердно-желудочковой задерж-

кой. В этой работе 33% пациентов страдали идио-

патической дилатационной кардиомиопатией,

в остальных случаях она имела ишемический ха-

рактер. У всех пациентов фракция выброса левого

желудочка была ниже 35%, и они находились

в III или IV функциональном классе по классифи-

кации NYHA. Базальные значения PR-интервала

составляли 215±45 мс, а длительность QRS-ком-

плекса – 130±41 мс. Проводили либо DDD-сти-

муляцию с длительностью предсердно-желудочко-

вой задержки 100 мс при ЧСС 40 в минуту, либо

VVI-стимуляция с ЧСС 40 ударов в минуту. Затем

группы перепрограммировались и менялись меж-

ду собой [20]. Причина неэффективности стиму-

ляции в данном случае, по всей вероятности, со-

стоит в слишком редком ритме стимуляции. 

Главный вывод, который был сделан при

совокупной оценке множества подобных иссле-

дований – это то, что правильное определениеА
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показаний для подобной терапии является зало-

гом успешного лечения. В одном исследовании

проводили DDD-стимуляцию у 12 больных с кар-

диомиопатией: 3 из них страдали ишемической

кардиопатией, 8 – идиопатической ДКМП,

у одного была диагностирована мышечная дистро-

фия. Все пациенты имели синусовый ритм и вре-

мя наполнения левого или правого желудочка

менее 200 мс вследствие длительной митральной

и/или трикуспидальной регургитации. Оптими-

зация предсердно-желудочковой задержки была

направлена на увеличение времени наполнения

левого или правого желудочка. После оптимизации

предсердно-желудочковой задержки длительность

пресистолического компонента и соответственно

общая длительность регургитации существенно

уменьшились (в среднем на 85 мс на митральном

клапане и на 110 мс на трикуспидальном). За счет

этого время наполнения желудочков увеличилось:

левого – на 65 мс и правого – на 90 мс. У всех па-

циентов возросла толерантность к физической на-

грузке (длительность выполняемых физических уп-

ражнений увеличилась в среднем с 3,9 до 6,1 мин),

максимальное потребление кислорода тканями

увеличилось с 9,2 до 11,9 мл/кг/мин. Но даже при

таких заметных улучшениях 5 пациентов умерли

в течение первого года наблюдения [21]. 

Надо отметить, что двухкамерная стимуляция

с участием правого желудочка имеет ряд недостат-

ков. Поскольку при стимуляции правого желудоч-

ка левый желудочек активируется с опозданием,

это само по себе уже способствует возникновению

асинхронной работы желудочков. Причина состо-

ит в том, что место стимуляции и место первичной

активации находятся обычно на значительном

расстоянии как от левого желудочка в целом, так

и от межжелудочковой перегородки в частности.

По тем же причинам пациентам с дилатационной

кардиомиопатией, а также всем больным с асин-

хронным сокращением стенок левого желудочка

вследствие нарушенного проведения стимуляция

правого желудочка вряд ли поможет скоордини-

ровать процессы распространения возбуждения

и последующего сокращения стенок левого желу-

дочка. Поэтому стимуляция непосредственно ле-

вого желудочка представляется у таких больных

значительно более полезной, эффективной и счи-

тается на данном этапе методом выбора. 

Бивентрикулярная стимуляция – 
влияние на гемодинамические 

параметры в остром периоде наблюдения

Давно и хорошо изучены те функциональные

нарушения гемодинамики, которые возникают при

асинхронном сокращении желудочков (это касает-

ся как неодновременного сокращения правого

и левого желудочка, так и хаотичного сокраще-

ния различных участков миокарда каждого из

желудочков). Особенно сильно такой феномен

выражен при значительном снижении насосной

функции левого желудочка и при различного ви-

да нарушениях проведения возбуждения по желу-

дочкам и между ними. 

Острые гемодинамические эффекты стимуля-

ции свободной стенки левого желудочка у пациен-

тов с сердечной недостаточностью изучаются при

помощи зондирования сердца и других катетер-

ных методик (например метод Сванг–Ганса),

при которых параметры гемодинамики оценива-

ются до начала, а также в процессе проведения

многофокусной стимуляции сердца. При проведе-

нии левожелудочковой или бивентрикулярной

стимуляции обнаруживается значительное сниже-

ние давления заклинивания в легочной артерии,

амплитуды V-волны, увеличивается систоличес-

кое артериальное давление, возрастает сердечный

выброс [22, 23]. Улучшается также систолическая

функция левого желудочка, представленная первой

производной от максимального давления в левом

желудочке (ЛЖ dp/dtmax) и пульсовым давлением

в аорте [24, 25]. Большинство исследований еди-

нодушно указывают на преимущество левожелу-

дочковой и бивентрикулярной стимуляции перед

традиционной правожелудочковой. Было показа-

но, что оптимизация предсердно-желудочковой

задержки улучшает показатели пульсового давле-

ния и ЛЖ dp/dtmax при проведении стимуляции

в режиме VDD [26]. В этом исследовании выстав-

ляемая для стимуляции предсердно-желудочко-

вая задержка определялась как половина от ис-

ходной предсердно-желудочковой задержки. Эта

же формула была использована в исследовании

COMPANION [47], посвященном изучению вы-

живаемости больных с сердечной недостаточнос-

тью, которым проводилась атриобивентрикуляр-

ная стимуляция. Ресинхронизация сокращений

левого желудочка (его отдельных участков между

собой и с правым желудочком) привела к сущест-

венному падению разницы парциального давле-

ния кислорода в коронарном синусе, а также к сни-

жению потребности миокарда в кислороде [24].

Кроме того, она способствовала улучшению гемо-

динамических показателей при незначительных

энергетических затратах у больных с дилатацион-

ной кардиомиопатией и блокадой левой ножки

пучка Гиса [27]. 

В то же время большинство проводимых иссле-

дований показали, что бивентрикулярная или ле-

вожелудочковая стимуляция эффективна далеко не

у всех пациентов с сердечной недостаточностью.

Некоторые исследователи демонстрировали даже

ухудшение гемодинамических параметров при про-

ведении этих видов стимуляции [28]. Более того, А
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ответ на бивентрикулярную стимуляцию мог зна-

чительно варьировать при одинаковых клиничес-

ких и демографических показателях в изучаемых

группах пациентов. Это дает основание считать

чрезвычайно важным и крайне необходимым по-

иск и выявление тех клинических данных, а также

показателей инструментальных исследований па-

циентов, на основании которых можно рассчиты-

вать на успех в проведении данного вида терапии.

Например, G. S. Nelson и соавт. [24] предложили

использовать такие показатели, как ЛЖ dp/dtmax

(при значении его ≤ 700 мм рт. ст./с) и длительность

QRS-комплекса (при значении его ≥ 155 мс), в

качестве предикторов улучшения гемодинамичес-

ких параметров в остром периоде наблюдения,

которое, по мнению данных авторов, отражает сте-

пень механической ресинхронизации. 

Бивентрикулярная стимуляция: 
результаты клинических исследований

Несмотря на важность изучения острых эф-

фектов бивентрикулярной или левожелудочковой

стимуляции, они не могут отражать отдаленных

результатов и клинического улучшения состояния

больных. Например, в одном из наиболее ранних

исследований было изучено отдаленное – в сред-

нем на протяжении более 15 мес – влияние бивен-

трикулярной стимуляции на состояние больных

дилатационной кардиомиопатией, находящихся

в III–IV функциональном классе сердечной недо-

статочности по NYHA. Смертность была ниже сре-

ди пациентов III класса сердечной недостаточности

(12,5%) по сравнению с пациентами, находящи-

мися в IV классе (52,5%). У выживших пациентов

наблюдали улучшение клинического состояния,

переход в более высокий ФК сердечной недоста-

точности по NYHA (в среднем 2,2 по сравнению

с 3,7 в начале исследования), а также повысилась

толерантность к физической нагрузке (пиковый

Vo2 составил 15,5 мл/мин/кг против исходного

значения 11,1 мл/мин/кг). 55% пациентов были

сняты с листа ожидания на трансплантацию серд-

ца или избежали имплантации искусственного ле-

вого желудочка [29]. 

Небольшие исследования, проводимые в по-

следние годы, указывают на значительные улучше-

ния клинического состояния и гемодинамических

параметров у больных с явлениями выраженной

сердечной недостаточности. Так, например, PATH-

CHF – это рандомизированное перекрестное ис-

следование [30], в которое были включены 42 паци-

ента с удлиненным комплексом QRS (ср. 172±32 мс),

сниженной сократительной способностью левого

желудочка (ср. ФВ ЛЖ 23±7%) и находящихся

в III ФК сердечной недостаточности по NYHA. Па-

циентам выполняли имплантацию ЭКС в режиме

VDD с имплантацией электрода в правый желудо-

чек, или в левый желудочек, или бивентрикуляр-

но. У 80% пациентов острые значения производ-

ной максимального давления в левом желудочке –

ЛЖ dp/dtmax – улучшились, причем при лево-

желудочковой и бивентрикулярной стимуляции

ЛЖ dp/dtmax улучшилась на 28%, а при правоже-

лудочковой стимуляции только на 16%. На 23% воз-

рос пиковый Vo2, на 60 м увеличилось расстояние,

проходимое пациентом за 6 минут (6 min walk), что

свидетельствует о значительном повышении толе-

рантности к физической нагрузке. Менее заметно

и не столь значительно улучшились качество жиз-

ни и функциональный класс сердечной недоста-

точности по NYHA. 

В исследовании MUSTIC [31] участвовали

48 пациентов с длительностью комплекса

QRS≥150 мс, сниженной сократительной способно-

стью левого желудочка: фракцией выброса левого

желудочка (ФВ ЛЖ)≤35%, конечным диастоличес-

ким размером левого желудочка (КДР ЛЖ)≥60 мм,

находящихся в III ФК сердечной недостаточности

по NYHA. Произвольно им назначали либо бивен-

трикулярный режим стимуляции, либо отсутствие

стимуляции (имплантированная система кардио-

стимуляции работала в режиме VVI с частотой

40 ударов в минуту). Наблюдение за пациентами

проводили в течение 12 недель. Оптимизацию

предсердно-желудочковой задержки проводили

на основании допплеровского ЭхоКГ. При приме-

нении бивентрикулярной стимуляции изучаемые

параметры изменились следующим образом: рас-

стояние, проходимое пациентом за 6 минут, уве-

личилось значительно – на 23%; индекс качества

жизни возрос на 32% (р<0,001). Важным оказалось

и то, что по прошествии года эти положительные

изменения сохранились [32]. Так, расстояние,

проходимое пациентом за 6 минут, у пациентов

с синусовым ритмом и с фибрилляцией предсердий

увеличилось соответственно на 20 и 17%. Качество

жизни возросло при наличии синусового ритма

на 36%, а функциональный класс сердечной недо-

статочности по NYHA улучшился на 25%. Анало-

гичные параметры в группе больных с фибрил-

ляцией предсердий составили 32 и 27% соответст-

венно. Уменьшение числа госпитализаций в связи

с сердечной недостаточностью уменьшилось на

66% в группе больных с синусовым ритмом и на 70%

в группе с фибрилляцией предсердий [45].

В похожем исследовании MIRACLE [33] боль-

ным с хронической сердечной недостаточностью

(453 пациента) произвольно выбирали режим

стимуляции – либо синхронизированный с пред-

сердиями бивентрикулярный режим стимуляции

(VDD), либо отсутствие стимуляции (VDI с час-

тотой 30 стимулов в минуту). Критерии включе-

ния пациентов были аналогичны тем, которыеА
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использовали в MUSTIC: длительность комплекса

QRS≥150 мс, ФВ ЛЖ≤35%, КДР ЛЖ≥60 мм, III ФК

сердечной недостаточности по NYHA. При пер-

вой оценке результатов – через 6 мес – у больных

с применением бивентрикулярной стимуляции

улучшилось качество жизни в среднем на 9 пунктов

(по опроснику «Minnesota living with heart failure»),

расстояние, проходимое пациентом за 6 минут,

увеличилось в среднем на 29 м, и функциональ-

ный класс сердечной недостаточности по NYHA

улучшился на 2 пункта у 10% и на один – у 20% па-

циентов. При втором анализе результатов было

обнаружено различие в средней фракции выбро-

са левого желудочка на 4,8% и в конечных диа-

столических размерах левого желудочка на 3,5 мм

между пациентами, которым проводили бивент-

рикулярную стимуляцияю и теми, кому стимуля-

цию не проводили. В этом рандомизированном

контролируемом исследовании не было выявлено

статистически значимых различий в улучшении

функционального класса и качества жизни между

стимулируемыми пациентами и группой плацебо –

63 и 38% соответственно. Более того, субъективно

12% больных, которым проводили сердечную ре-

синхронизацию, и 26% пациентов контрольной

группы не почувствовали улучшения, а 8% стиму-

лируемых и 17% контрольных больных отмечали

субъективное ухудшение состояния. Еще более вол-

нующие данные, в которых сообщалось, что у 22%

пациентов на фоне проводимой ресинхронизации

отмечалось ухудшение клинического состояния, го-

ворят о несовершенных критериях подбора пациен-

тов для проведения ресинхронизации сердца. Тем

не менее, это исследование также показало сниже-

ние числа госпитализаций на 15% при проведении

бивентрикулярной стимуляции. Из статистических

закономерностей следует, что судить о достовернос-

ти показателей летальности больных возможно

только при наличии 500 и более пациентов, а также

при более длительном периоде наблюдения. 

В одном ретроспективном исследовании [34]

попытались выявить предикторы эффективности

бивентрикулярной стимуляции. Из 26 пациентов,

которым были имплантированы системы бивент-

рикулярной стимуляции, 19 «ответили» на данное

лечение и 7 – нет. Результаты обследования этих

больных показали, что укорочение длительности

комплекса QRS и степень нормализации его оси

были значительно больше у пациентов, «ответив-

ших» на ресинхронизацию. Однако данные пара-

метры не могут служить предикторами эффек-

тивности, так как оцениваются уже после начала

стимуляции. Кроме того, данное исследование

показало, что улучшение клинического состояния

и увеличение толерантности к физической нагруз-

ке чаще наблюдают при имплантации электрода

в передние и боковые отделы ЛЖ. 

Недавно ученые выявили ряд параллелей меж-

ду улучшением состояния при проведении ресин-

хронизации сердца и улучшением структурного

и функционального состояния, а также гемодина-

мических свойств левого желудочка при помощи

тканевой допплеркардиографии [35]. Так, у 25 боль-

ных с дилатационной кардиомиопатией (длитель-

ность QRS≥140 мс, ФК сердечной недостаточности

по NYHA III–IV) обнаружили следующие улучше-

ния в клиническом статусе после трех месяцев

ресинхронизационной терапии: увеличение рас-

стояния, проходимое пациентом за 6 минут, улуч-

шение качества жизни и функционального класса

сердечной недостаточности по NYHA сопровож-

далось уменьшением конечного диастолического

объема левого желудочка с 205±68 до 168±67 мл/с

и конечного систолического объема левого желу-

дочка с 162±54 до 122±42 мл/с, а также значитель-

ное уменьшение митральной регургитации. Более

того, при отключении режима бивентрикулярной

стимуляции в течение недели наблюдали как ухуд-

шение самочувствия пациентов, так и увеличение

объемов полостей и длительности митральной

регургитации. Через 4 недели прогрессировало

ухудшение состояния больных. Таким образом,

данное исследование показало возможность об-

ратного ремоделирования левого желудочка при

проведении бивентрикулярной стимуляции.

Предполагаемые механизмы включают улучше-

ние синхронизации сокращения на уровне сег-

ментов левого желудочка и межжелудочковой

синхронизации, а также укорочение времени

изоволюметрического сокращения. 

Бивентрикулярная стимуляция – 
перспективы развития

Показания, методы стимуляции

Вопрос о возможности прогнозирования отве-

та на проведение ресинхронизационной терапии

сердца требует дальнейшего изучения. Наиболее

вероятно то, что качество ресинхронизации опре-

деляет конечный результат этой терапии. Сейчас

становится ясно, что качество это не может быть

оценено при использовании традиционных пара-

метров. Скорее всего, диагностическое изучение

возможностей миокарда, оценка исходной степе-

ни и локализации его асинхронии позволит не

только прогнозировать ответ на ресинхронизаци-

онную терапию, но и послужит основанием для

выбора места стимуляции и времени стимуляци-

онных задержек. 

На сегодняшний день доказана корреляция

между электрическими (длительность QRS, направ-

ление электрической оси сердца) и механическими

параметрами синхронной работы желудочков

сердца. Современные исследователи в качестве А
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диагностических методик предлагают использо-

вать эхокардиографию [36] и ангиосцинтигра-

фию [37, 38]. В то же время установлено, что один

показатель длительности QRS-комплекса не дает

достаточной информации относительно степени

и характера асинхронии желудочков, а следова-

тельно, не может служить предиктором эффек-

тивности ресинхронизационной терапии. Точная

же оценка этой эффективности может быть про-

изведена при помощи других альтернативных ме-

тодов исследования, лучший из которых пока

нам неизвестен. 

Магнитно-резонансная томография позволяет

быстро и подробно изучить общую и сегментар-

ную сократительную способность миокарда [39].

С помощью трехмерной изотопной магнитно-ре-

зонансной томографии можно улавливать частот-

ные колебания свободной стенки левого желудоч-

ка в трехмерном формате, а также рассчитывать

во времени векторное значение асинхронности

сокращений желудочков у больных с задержан-

ным проведением. Однако данный метод не при-

жился в практике как предиктор эффективности

ресинхронизационной терапии в основном пото-

му, что после имплантации кардиостимулятора

проведение магнитно-резонансной томографии

противопоказано. 

Таким образом, эхокардиография является

наиболее широко используемым методом диа-

гностики. И в данном случае делаются попытки

с помощью различных методик установить коли-

чественные параметры механической асинхро-

нии желудочков. Так, авторы одного из исследова-

ний [40] изучали вектор сегментарного смещения

стенки левого желудочка в течение кардиоцикла

у 34 пациентов с дилатационной кардиомиопати-

ей и бивентрикулярной стимуляцией сердца.

В данной методике вначале генерируются кривые

сегментарного смещения или фазовые отношения

латеральной стенки левого желудочка и межже-

лудочковой перегородки. Дихотомия фазовых

смещений отражает вектор асинхронии и, как

показало данное исследование, коррелирует

с улучшением значения производной максималь-

ного давления в левом желудочке – ЛЖ dp/dtmax –

при бивентрикулярном режиме стимуляции [40].

В более раннем исследовании [41] фазовые отно-

шения между левым и правым желудочками изу-

чались с применением сцинтиграфии миокарда.

Это исследование установило отсутствие какой-

либо значимой корреляции между асинхронной

работой желудочков и значением сократительной

способности миокарда. Оба исследования, тем не

менее, свидетельствовали о чрезвычайно высокой

корреляции между длительностью комплекса QRS

и степенью асинхронности в работе миокарда же-

лудочков и показали, что значение длительности

комплекса QRS является наиболее значимым пре-

диктором эффективного применения методов ре-

синхронизации сердца. 

Небольшое исследование (20 пациентов) [42],

проводимое с использованием тканевого доппле-

ра, продемонстрировало преимущество этой

методики в плане предсказания улучшения гемо-

динамических параметров левого желудочка

(фракция выброса ЛЖ, конечный систолический

и диастолический объемы ЛЖ) по сравнению

с данными о длительности QRS. В этом исследова-

нии, однако, несмотря на улучшение сократитель-

ной функции левого желудочка, клинического

улучшения состояния и самочувствия пациентов

не отмечено. Еще одно подобное исследование

[43] включало 31 пациента с дилатационной кар-

диомиопатией. Ученым предстояло изучить при

помощи тканевого допплера данные пациентов

с положительным ответом на бивентрикулярную

кардиостимуляцию. У этих больных наблюдали

клиническое улучшение функционального класса

сердечной недостаточности, увеличение расстоя-

ния, проходимого за 6 минут (6-min walk). Однако

как предиктор этих улучшений тканевой допплер

и в этом исследовании не превосходил значение

показателя длительности комплекса QRS. Авторы,

между тем, подчеркнули важность методики тка-

невого допплеровского исследования для определе-

ния места имплантации электрода для стимуляции,

так как наибольший результат от стимуляции на-

блюдается в тех случаях, когда электрод устанав-

ливается в месте максимальной задержки прове-

дения возбуждения. 

В настоящее время разрабатываются другие

эхокардиографические критерии для оценки

асинхронной работы желудочков сердца. Напри-

мер, в исследовании CARE-HF изучаются такие

параметры, как задержка аортального выброса бо-

лее 140 мс, межжелудочковая задержка проведе-

ния более 40 мс на основании сравнения времени

аортального выброса и выброса крови в легочную

артерию, задержка движения заднелатеральной

стенки левого желудочка вовнутрь, которая появ-

ляется в момент заполнения левого желудочка,

что оценивается при помощи М-режима или дан-

ных тканевого допплера [44]. 

Имплантация электрода

Как показали данные последних исследова-

ний, проведение бивентрикулярной стимуляции

значительно улучшает гемодинамику по сравне-

нию с традиционной стимуляцией правого желу-

дочка как в режиме VVIR, так и в двухкамерном

режиме (DDD). Однако было также показано, что

изолированная стимуляция левого желудочка,

как правило, не менее эффективна, чем бивент-

рикулярная стимуляция. А в ряде исследованийА
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обнаруживалось даже превосходство левожелудоч-

ковой стимуляции [22, 25, 26]. Таким образом, вста-

ет вопрос о необходимости использования право-

желудочкового электрода. И если необходимость

в его имплантации есть, то необходимо выяснить

временные соотношения между сокращениями же-

лудочков и влияние времени межжелудочковой за-

держки на сердечный выброс в целом.

С момента внедрения в практику метода ресин-

хронизации сердца внимание специалистов при-

ковано к вопросу задержки электромеханической

активации желудочков, обусловленной чаще всего

блокадой левой ножки пучка Гиса. Изначально

оптимальным для стимуляции считалось то место,

где задержка межжелудочковой активации была

максимальной. Впоследствии место стимуляции

определялось эмпирически. Главное заключение,

полученное из всех исследований по изучению

метода ресинхронизации сердца, состоит в том,

что максимальное улучшение гемодинамических

и клинических показателей наблюдается при сти-

муляции боковых и заднебоковых отделов левого

желудочка [22, 25, 26, 45]. 

Еще один дискутабельный вопрос относитель-

но места расположения стимулирующего электро-

да родился при попытке перехода от эпикардиаль-

ных методов к трансвенозным процедурам

имплантации таких устройств. Известно, что к бо-

ковым и заднебоковым эндокардиальным отделам

ЛЖ удобно проникать через коронарный синус

из правого предсердия. Однако существует немало

вариантов анатомического строения и расположе-

ния венечного синуса, которые варьируют

у разных пациентов. Проникновение в дисталь-

ные отделы венозной системы сердца в этих ус-

ловиях требует различных технических приспо-

соблений, хирургических находок и большого

индивидуального опыта хирурга. Известны слу-

чаи, когда венозные ветви вообще отсутствуют

в боковых или заднебоковых отделах левого желу-

дочка, а если имеются, то отличаются необычайной

тонкостью и извилистостью. У пациентов, перенес-

ших инфаркт миокарда, место, где стимуляция

может быть наиболее эффективна, оказывается во-

влеченным в некротизированный или фиброзно

измененный участок миокарда. Более того, даже

когда место оптимальной стимуляции определе-

но, осуществлять ее невозможно из-за близости

к диафрагмальному нерву, стимуляция которого

невыносима для больного. В таких случаях либо

необходимо найти другое место для проведения

стимуляции, либо энергия, подаваемая на элект-

род, должна быть минимальной, дабы не стимули-

ровался диафрагмальный нерв. 

Процесс проведения электрода, определения

оптимального места стимуляции, а затем фикса-

ции электрода является порой очень длительным.

За последние 10 лет было изобретено и внедрено

довольно много методов, технологических раз-

работок и устройств, облегчающих процедуру

имплантации электродов для осуществления би-

вентрикулярной и многофокусной стимуляции

сердца. Эти устройства помогают достичь места

оптимальной стимуляции с минимальной затра-

той времени и несмотря на анатомические осо-

бенности. В тех же случаях, когда оптимальное

место стимуляции не может быть достигнуто

трансвенозно, рекомендуется использовать аль-

тернативные хирургические доступы для им-

плантации эпикардиальной системы стимуля-

ции [26].

Несомненно, имеет значение и то, в какой же-

лудочек имплантируется электрод: в правый,

левый или в оба. Показано [45], что отличия би-

вентрикулярной DDD-стимуляции и обычной

DDD-стимуляции правых отделов сердца заклю-

чаются в незначительном приросте сердечного ин-

декса (на 2,5%), уменьшении давления заклинива-

ния в легочной артерии (на 9%) и V-волны (на 9%).

В то же время, если сравнивать параметры гемоди-

намики при стимуляции в режиме DDD с исходны-

ми данными, показано, что при DDD-стимуляции

из выводного отдела правого желудочка сердеч-

ный индекс возрастает на 18,5%, давление закли-

нивания в легочной артерии уменьшается на 11%,

а V-волна – на 7%. При бивентрикулярной сти-

муляции сердечный индекс возрастает на 35%,

давление заклинивания в легочной артерии

уменьшается на 18,5% и V-волна – на 21%. В дру-

гом исследовании [46] было предложено исполь-

зовать стимуляцию только левого желудочка, а не

обоих желудочков вместе, поскольку после 6 мес

наблюдения двух групп пациентов (группа 1 – сти-

муляция левого и правого желудочков, группа 2 –

стимуляция левого желудочка) было установлено,

что изучаемые параметры (конечный диастоличе-

ский размер левого желудочка, фракция выброса

левого желудочка, площадь отверстия митрально-

го клапана, пиковая скорость O2 и дистанция

6-минутной прогулки) улучшились в обеих груп-

пах больных. Авторы отметили, однако, что

в группе с бивентрикулярными стимуляторами

улучшение конечного диастолического размера

левого желудочка и фракции выброса левого же-

лудочка было более значимым, в то время как дру-

гие параметры, особенно те, которые относятся

к качеству жизни пациентов, улучшились одина-

ково. Таким образом, эти исследователи форми-

ровали свою гипотезу на том, что успех бивентри-

кулярной стимуляции основан на укорочении

длительности комплекса QRS, а не на ресинхро-

низации сокращений обоих желудочков. Однако

даже они отмечали, что изначально пациенты,

подвергшиеся бивентрикулярной стимуляции, А
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имели более тяжелую клиническую картину, чем

те, кому проводилась стимуляция только левого

желудочка.

Результаты исследования PATH-CHF [30] сви-

детельствуют о том, что наилучший гемодинами-

ческий ответ наблюдается при имплантации элек-

трода в среднелатеральную позицию. В другом

исследовании показано преимущество импланта-

ции электрода в среднепереднюю позицию по

сравнению с базальными отделами [45]. Таким об-

разом, в настоящее время возможности импланта-

ции электрода ограничены техническими средст-

вами, а также анатомией вен сердца. В связи с чем

выбор оптимального места стимуляции все еще

находится в стадии разработки. 

Летальность и экономические аспекты 

Клинические эффекты ресинхронизационной

терапии сердца достаточно ясны. Однако улучше-

ние толерантности к физической нагрузке не мо-

жет служить предиктором выживаемости, и во-

прос длительного эффекта ресинхронизации

сердца на заболеваемость и смертность требует

дальнейшего изучения. Такие клинические иссле-

дования, как CARE-HF [44] и COMPANION [47],

могут помочь ответить на данные вопросы. На-

пример, в исследовании CARE-HF примет учас-

тие 800 пациентов, имеющих синусовый ритм

и длительность QRS более 150 мс. На сегодняш-

ний день полностью в исследовании участвуют

уже 560 больных. Все пациенты будут находиться

в стабильно высоком функциональном классе

сердечной недостаточности по NYHA (III–IV),

при оптимально подобранной медикаментозной

терапии, конечный диастолический размер ЛЖ

составит более 60 мм по высоте и фракция выбро-

са ЛЖ – менее 35%. В дополнение к этому у всех

пациентов будут выявлять степень желудочковой

асинхронии по данным ЭхоКГ по методике, опи-

санной ранее в этой статье. Пациентов произволь-

но разделят на 2 группы: первая группа – с предсерд-

но-желудочковой бивентрикулярной стимуляцией

и вторая группа – без стимуляции. По прошествии

минимального периода наблюдения – 18 мес –

будет оцениваться общая смертность. 

В исследовании COMPANION примут участие

более 1500 пациентов. Оно будет остановлено,

когда число больных составит 1600. Критериями

включения являются: тяжелая сердечная недоста-

точность, длительность QRS более 120 мс, дли-

тельность PR-итервала более 150 мс, функцио-

нальный класс сердечной недостаточности по

NYHA III–IV, фракция выброса ЛЖ менее 35%.

Все пациенты при оптимально подобранной меди-

каментозной терапии произвольно распределяют-

ся по группам: 1-я – назначение дополнительной

медикаментозной терапии, 2-я – имплантация

бивентрикулярного стимулятора, 3-я – импланта-

ция бивентрикулярного стимулятора-дефибрилля-

тора в соотношении 1:2:2. После окончания

набора пациентов вначале будут оценены общая

смертность и частота госпитализаций. Вторым

этапом будут изучены такие показатели, как вы-

живаемость, заболеваемость сердечно-сосудис-

тыми болезнями, толерантность к физической

нагрузке. Часть данных уже проанализирована.

И надо отметить, что общая смертность умень-

шилась в первой группе (то есть в группе без им-

плантированных устройств) на 19 %, во второй

группе – с бивентрикулярными стимулятора-

ми – на 15% и в группе с бивентрикулярными

стимуляторами-дефибрилляторами на 11%.

При комбинировании 2-й и 3-й групп общая

смертность уменьшилась на 40%. Остается нере-

шенным вопрос о степени эффективности ресин-

хронизационной терапии у больных с нормальной

длительностью PR-интервала. 

Результаты таких исследований позволят так-

же оценить экономическую эффективность при-

менения подобных имплантированных устройств

самостоятельно или в комбинации с медикамен-

тозной терапией. 

Заключение 

Применение специфических методов стимуля-

ции у больных с сердечной недостаточностью

призвано нормализовать электромеханические

нарушения, возникающие вследствие патологиче-

ского распространения возбуждения по миокарду.

Отмечена высокая эффективность применения

двухкамерной стимуляции с короткой предсерд-

но-желудочковой задержкой у больных с длинным

PR-интервалом, коротким (менее 200 мс) време-

нем наполнения левого желудочка и длительной

(более 450 мс) митральной регургитацией. Однако

неспецифическое использование данного режима

стимуляции приводит к ухудшению состояния

больных и другим нежелательным последствиям.

Тем не менее, отсутствуют результаты длитель-

ных исследований о сохраняющемся клиничес-

ком улучшении и хорошей выживаемости таких

пациентов. 

Однако и сообщения о выживаемости и смерт-

ности при использовании бивентрикулярной сти-

муляции несколько преждевременны, так как они

основываются на субъективных оценках самих

пациентов, исходных параметрах эхокардиогра-

фического исследования и длительности QRS.

Представления о клиническом улучшении долж-

ны быть на сегодняшний день более скромными,

потому что мы все еще нуждаемся в более точных

методиках оценки асинхронности работы камер

сердца, а также предикторах эффективностиА
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ресинхронизационной терапии. Для этих целей

и проводятся сегодня крупные исследования,

использующие М-режим ЭхоКГ, тканевой допп-

лер, и др. Подчеркивается важность этих мето-

дов в выявлении временных критериев движе-

ния стенок желудочков (а не времени, потерян-

ного на регургитацию в течение сердечного цик-

ла) и, что еще более важно, в определении абсо-

лютных значений амплитуды движения стенок

желудочков.

В целом важно понимать, что различные мето-

дики кардиостимуляции не должны приниматься

как конечная инстанция в лечении больных с сер-

дечной недостаточностью. Они – лишь часть спе-

цифической терапии, направленной на устранение

специфических нарушений, связанных с патоло-

гической активацией и проведением возбуждения

по миокарду. 
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Анатомический субстрат 
для возникновения 

желудочковых тахикардий

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) с пост-

инфарктным кардиосклерозом (ПИКС)

и связанная с ними дисфункция левого желудочка

(ЛЖ), являются основным анатомическим субст-

ратом для возникновения желудочковых тахиа-

ритмий. Важным предиктором возникновения

жизнеугрожающих желудочковых нарушений

ритма сердца является размер и расположение ин-

фаркта миокарда (ИМ). Вероятность возникнове-

ния желудочковых аритмий (ЖА) увеличивается

при вовлечении в патологический процесс меж-

желудочковой перегородки (МЖП) [22]. 

Стабильная желудочковая тахикардия (ЖТ) ча-

ще возникает у пациентов, имевших в анамнезе

крупноочаговый ИМ, осложненный полной бло-

кадой левой ножки пучка Гиса, сердечной недо-

статочностью (СН), артериальной гипотонией

или же фибрилляцией желудочков (ФЖ) [23].

У 40–60% пациентов с крупноочаговым ИМ и вы-

раженной дисфункцией ЛЖ (фракция выброса

менее 40%) создаются все анатомические условия

для возникновения стабильной ЖТ.

Пациенты с внезапной сердечной смертью

(ВСС) подразделяются на две группы. Первую
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Применение лекарственных препаратов при

сердечной недостаточности хорошо изуче-

но. В течение последних 10 лет было установлено,

что такие препараты, как ингибиторы и блокаторы

АПФ [1, 2], бета-блокаторы [3, 4, 9], спиронолак-

тон [5] и дигоксин [6], способствуют снижению ле-

тальности при сердечной недостаточности на 50%,

помогают уменьшить число ежегодных госпитали-

заций, улучшают качество жизни [7, 8]. Вместе

с тем сердечная смертность продолжает уносить

множество жизней. Ежегодная летальность состав-

ляет около 10%, причем половина этих смертей –

внезапные. Более того, многих пациентов, несмот-

ря на оптимально подобранную медикаментозную

терапию, продолжают беспокоить симптомы сер-

дечной недостаточности, они сохраняют высокий

(III, IV) функциональный класс (ФК) по класси-

фикации NYHA. У данного контингента больных

гемодинамика может быть восстановлена или,

по крайней мере, улучшена при помощи соответ-

ствующего метода стимуляции сердца. Это в свою

очередь приведет к улучшению функционального

статуса и самочувствия пациента. 

Оказались эффективными в лечении сердечной

недостаточности традиционные методы двухка-

мерной и бивентрикулярной стимуляции. В этой

статье будет продемонстрирована эффективность

обоих методов стимуляции сердца, при этом особое

внимание мы уделим показаниям к стимуляции

и выбору метода стимуляции в тех случаях, когда

такое лечение показано. Кроме того, будут обозна-

чены основные направления дальнейшего разви-

тия этого, несомненно, эффективного, но пока еще

малоизученного и не до конца понятного подхода

к лечению сердечной недостаточности. 

Традиционная двухкамерная стимуляция
сердца (DDD-стимуляция) 

Еще в начале девяностых годов прошлого века
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группу составляют больные, у которых «быстрая»

ЖТ переходит в ФЖ, что подтверждается данны-

ми холтеровского мониторирования ЭКГ. Даже

после устранения пусковых механизмов, таких как

ишемия миокарда, интоксикация антиаритмичес-

кими препаратами (ААП), водно-электролитный

дисбаланс, риск возобновления ЖА у таких паци-

ентов остается высоким. Вторую группу составля-

ют пациенты с внезапной сердечной смертью

(ВСС) в анамнезе, которые имеют тяжелые по-

ражения коронарного русла с относительно

«нормальной» функцией ЛЖ. Механизм возник-

новения аритмии у этой группы пациентов чаще

обусловлен острой ишемией миокарда. Таким

образом, обязательным методом профилактики

ВСС является реваскуляризация миокарда. И по-

этому выполнение электрофизиологического ис-

следования (ЭФИ) у данной категории пациентов

нецелесообразно.

Пациенты со стабильной ЖТ  имеют более вы-

раженную дисфункцию ЛЖ, чем пациенты с ВСС

и нестабильной ЖТ. По данным М. Е. Josephson

[18], пациенты со стабильной ЖТ имели более

низкую фракцию выброса (27%), чем пациенты

с ВСС и нестабильной ЖТ (35 и 39% соответст-

венно). Таким образом, пациенты с ВСС и не-

стабильной ЖТ имеют одинаковый анатомичес-

кий субстрат. Нестабильная ЖТ может иметь

место и без предшествующего ИМ, поэтому па-

циенты могут быть асимптомными, иметь нор-

мальную фракцию выброса ЛЖ.

Стабильная ЖТ в 30% случаев впервые возни-

кает в течение первого года после перенесенного

ИМ. В последующем частота возникновения сни-

жается и составляет 3–5% в год в течение 15 лет.

Клинический статус пациентов в раннем и отда-

ленных сроках после ИМ не отличается, то есть

имеет место тяжелое поражение коронарного рус-

ла с выраженными рубцовыми изменениями мио-

карда с формированием аневризмы ЛЖ – тяжелая

дисфункция ЛЖ. Длительность цикла стабильной

ЖТ в раннем периоде после ИМ более «короткая»,

чем в отдаленные сроки, к тому же она гемодина-

мически менее стабильна. Вероятно, указанные

различия в длительности цикла (ДЦ) тахикардии

связаны с началом формирования рубца. Возмож-

ность индукции тахикардии после двух недель

и через год после ИМ является доказательством

наличия постоянного анатомического субстрата

для возникновения ЖТ [25].

Гораздо сложнее оценить сроки возникнове-

ния ВСС и нестабильной ЖТ  после перенесен-

ного ИМ. Как указывалось выше, нестабильная

ЖТ возникает и без предшествующего ИМ. Од-

нако анализ результатов обследования более 300

пациентов, переживших внезапную смерть, ука-

зывает на высокий процент ВСС в течение первого 

года после перенесенного ИМ, затем происходит

значительное снижение частоты ВСС, и к концу

третьего года она становиться незначительной [18].

Электрофизиологический субстрат 
для возникновения ЖТ

Электрофизиологическим субстратом для

возникновения желудочковых  тахиаритмий у па-

циентов с постинфарктным кардиосклерозом

являются: а) выраженное нарушение проводимо-

сти; б) дисперсия проводимости и рефрактернос-

ти; в) повышение автоматизма; д) формирование

участков невозбудимой ткани.

Внутрисердечные электрограммы (ЭГ), полу-

ченные во время синусового ритма (СР), при эндо-

кардиальном и эпикардиальном картировании у па-

циентов с нестабильной и стабильной ЖТ после

перенесенного ИМ характеризуются низкоампли-

тудными и пролонгированными ЭГ, выходящими за

пределы QRS-комплекса. D. M. Cassidy и соавт. [7]

разработали определенные критерии для нормаль-

ной, патологической и фрагментированной ЭГ при

регистрации потенциалов с эндокардиальной по-

верхности ЛЖ во время СР. Эндокардиальная по-

верхность ЛЖ была разделена на 12 зон (рис.1).

Нормальная внутрисердечная ЭГ характеризуется

остроконечными би- или трехфазными спайками,

c амплитудой ≥ 3 мВ, длительностью ≤ 70 мс, и/или

показателем амплитуда/длительность ≥ 0,046.

Все другие ЭГ рассматриваются как патологичес-

кие. ЭГ считаются фрагментированными при

амплитуде спаек ≤ 0,5 мВ, длительности ≥133 мс

и/или показателе амплитуда/длительность ≤0,005.
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Рис. 1. Схематическое изображение эндокардиальной
поверхности левого желудочка (ЛЖ).

Точка 1 представляет верхушку ЛЖ , 2–4 межжелудочковую перегород-
ку, 5–8 нижнюю стенку ЛЖ, 9–12 переднюю стенку ЛЖ [7].
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Фрагментированные ЭГ считаются патологичес-

кими в тех случаях, когда значения амплитуды

и длительности выходят за пределы 95%-ного до-

верительного интервала патологических ЭГ [7]. 

Все пациенты, перенесшие ИМ, имеют нару-

шения эндокардиальной активации во время СР.

Эти нарушения особенно выражены у пациентов

со стабильной ЖТ. Пациенты с остановкой сердца

в анамнезе по состоянию эндокринной активации

занимают промежуточное положение между па-

циентами со стабильной и нестабильной ЖТ,

а также между пациентами с ИМ, но без ЖА. Пато-

логические ЭГ регистрируются в основном в зонах

с выраженными нарушениями сократительной

функции миокарда и являются доказательством

связи анатомического и электрофизиологического

субстратов желудочковой тахиаритмии.

Экспериментальные и клинические исследова-

ния по изучению природы фрагментированных ЭГ

позволили доказать, что эта активность не является

артефактом записи, так как она не создается и не

исчезает при изменении частотных значений при

фильтрации внутрисердечных ЭГ, и они могут быть

записаны при уни- и биполярной конфигурации

электродов во время интраоперационного картиро-

вания. Изучение биопсийного материала из места

тахикардии выявило причину возникновения

фрагментированной активности, которая является

результатом сепарации выживших кардиомиоци-

тов (КМЦ) фиброзной тканью. Вероятно, отдель-

ные компоненты фрагментированной активности

являются результатом активации выживших КМЦ.

Амплитуда фрагментированных ЭГ приблизитель-

но соответствует количеству выживших КМЦ, ре-

гистрируемых картирующим электродом [35].

Тщательные клинические и экспериментальные

исследования, связанные с изучением биопсийных

материалов из зоны тахикардии, обнаружили, что

замедление распространения возбуждения через зо-

ны, где производилась запись фрагментированной

активности, связано с относительно нормальным

потенциалом действия. Ответ этих локальных ЭГ на

ААП сопоставим с ответами тканей, обладающих

нормальными потенциалами действия [26]. Изуче-

ние электрофизиологических свойств выживших

КМЦ выявило уменьшение межклеточного прост-

ранства и ухудшение их взаимодействия, результа-

том чего является замедление распространения воз-

буждения. Компьютерная модель, созданная Lesh

и соавт. [цит. по 10], а также исследования, связан-

ные с использованием гепатанола, который вызы-

вает изменение клеточного сопротивления, под-

твердили тот факт, что изменение межклеточного

сопротивления может менять проводимость и обус-

ловливать фрагментированную активность. Таким

образом, анатомический субстрат может вызвать

функциональные нарушения, следствием чего

является замедление проведения возбуждения. Од-

ним из факторов, необходимых для возникновения

стабильной ЖТ, является задержка проведения

импульса. Одним из методов неинвазивной диагно-

стики замедленного проведения является ЭКГ вы-

сокого разрешения (ЭКГВР). Регистрация поздних

потенциалов с помощью ЭКГВР соответствует па-

тологическим внутрисердечным ЭГ, которые можно

обнаружить во время эндокардиального и эпикар-

диального картирования. Чувствительность ЭКГВР

на фоне ранее перенесенного ИМ у пациентов со

стабильной ЖТ составляет 85%, при ВСС – 55%

и нестабильной ЖТ – 50% [5].

Механизм постинфарктных ЖТ

Последние 20 лет характеризовались интенсив-

ным клинико-экспериментальным изучением ме-

ханизмов ЖТ. Использование экспериментальных

моделей ЖТ, методов программированной элект-

рической стимуляции сердца и внедрение в кли-

ническую электрофизиологию многоканального

эпикардиального и эндокардиального картирова-

ния позволили лучше понять механизмы ЖА.

Было доказано, что риентри является основным

механизмом стабильной ЖТ у пациентов с ИБС,

перенесших ИМ [17]. Нестабильная ЖТ и ЖА,

вызывающие ВСС, возможно, также имеют риен-

три-механизм возникновения, доказательством

чего служит качественная и количественная иден-

тичность анатомо-электрофизиологических суб-

стратов при сравнении со стабильной ЖТ. Кроме

того, одинаковый ответ на программированную

электрическую стимуляцию сердца и антиаритми-

ческую терапию предполагает риентри-механизм

их развития (таблица). Повторная индукция ЖТ

с помощью программированной электрической

стимуляции сердца является основным критери-

ем риентри-механизма. Триггерная активность,

обусловленная поздними потенциалами, при оп-

ределенных обстоятельствах может быть инду-

цирована программированной стимуляцией.
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Критерии риентри-механизма ЖТ

Повторная индукция и купирование стабильной ЖТ методами
программированной электрокардиостимуляции.

Отсутствие влияния астмопента на возможность индукции ЖТ

Прямо противоположные взаимоотношения между

длительностью цикла экстрастимула и началом стабильной ЖТ

Необходимость задержки проведения для индукции ЖТ

(фрагментированная и/или непрерывная активность)

Зависимость индукции ЖТ от места стимуляции

Реакция стабильной ЖТ на методы программированной
электрокардиостимуляции (эффект вхождения экстрастимула

в круг риентри).
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Однако внимательное изучение аритмии, влияния

фармакологических препаратов позволяет диффе-

ренцировать ее с риентри-механизмом. ЖА, обус-

ловленные нормальным и анормальным автома-

тизмом, не могут быть индуцированы методами

программированной стимуляции сердца [9].

К сожалению, на сегодняшний день нет едино-

го протокола программированной электрической

стимуляции сердца при изучении ЖА. Следова-

тельно, вид тахикардии, анатомический субстрат,

методология программированной стимуляции

(количество экстрастимулов, ДЦ и место стимуля-

ции, сила тока) могут повлиять на способность

индукции ЖТ. Вышеперечисленные параметры

программированной стимуляции помогают пре-

одолеть расстояние от места стимуляции до источ-

ника тахикардии и изменение рефрактерности

и проводимости в области возникновения арит-

мии, которые в свою очередь способствуют индук-

ции ЖТ. Таким образом, использование различных

протоколов, включение пациентов с различными

видами структурных поражений сердца, а следо-

вательно, и с различными видами аритмий ведет

к снижению чувствительности и специфичности

программированной электрической стимуляции

сердца [3]. 

Так как нет единого представления о количест-

ве экстрастимулов, необходимых для индукции

стабильной ЖТ, по мнению M. E Josephson. с соавт.

[18], использование трех экстрастимулов обеспе-

чивает оптимальную чувствительность и специ-

фичность. В 20–40% случаев требуется нанесение

трех экстрастимулов для индукции клинически

значимой для пациентов стабильной мономорфной

ЖТ и в 40–60% случаев – для пациентов, пережив-

ших ВСС. В редких случаях может потребоваться

использование четырех и более экстрастимулов для

индукции стабильной ЖТ. Более агрессивный про-

токол стимуляции увеличивает вероятность иници-

ирования полиморфной ЖТ или ФЖ, которая яв-

ляется неспецифическим ответом (рис. 2) [17].

Пароксизмальная стабильная мономорфная ЖТ

у пациентов с ИБС и постинфарктным кардиоск-

лерозом может быть индуцирована в 95% случаев

(рис. 3) Стабильная мономорфная ЖТ (S–UVT)

индуцируется в 95% случаях. У пациентов с оста-

новкой сердца в анамнезе в 54% случаях иницииру-

ется стабильная мономорфная ЖТ, в 30% случаях

полиморфная ЖТ или ФЖ (S–PMVT/VF), у осталь-

ной части пациентов (15%) невозможно индуциро-

вать ЖА (NI). У пациентов с нестабильной формой

ЖТ (NS–VT) в 30% случаях индуцируется стабиль-

ная мономорфная ЖТ, в 10% случаях полиморф-

ная ЖТ или ФЖ и в 30% нестабильная ЖТ. У 25%

невозможно индуцировать ЖА. [23]. В 60–85%

случаях стабильная ЖТ индуцируется при исполь-

зовании одного или двух экстрастимулов [17].

У пациентов с остановкой сердца в анамнезе ста-

бильная ЖТ инициируется более чем в 50% случаев

(см. рис.3). 

Стабильная мономорфная ЖТ в 80–85% случа-

ев индуцируется при нанесении экстрастимулов

во время желудочковой стимуляции или синусо-

вого ритма. Однако сложно определить, что яви-

лось причиной индукции ЖТ: изменение количе-

ства экстрастимулов или базовой стимуляции [33].

Для индукции ЖТ при программируемой сти-

муляции желудочков необходимо использование

по крайне мере двух различных мест стимуля-

ции – верхушки или выводного отдела правого

желудочка. В 22% случаев для индукции ЖТ

нужна программированная стимуляция выводно-

го отдела правого желудочка (ВОПЖ), если нет эф-

фекта от использования трех экстрастимулов при А
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Количество

экстрастимулов

Специфичность

Высокие значения

силы тока

(10–20 мА)

Чувствительность

100%

0 1 2 3 4 5

Рис. 2. Показатели чувствительности и специфичности
в зависимости от количества желудочковых экстрасти-
мулов (ЖЭ), необходимых для индукции ЖТ. 

CA
(n=315)

NI – невозможно индуцировать ЖА;

CA – cardial arrest – остановка сердца.

S-PMVT/VF – полиморфная ЖТ или ФЖ;

S-UVT – стабильная мономорфная ЖТ;

NS-VT – нестабильная ЖТ;
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Рис. 3. Индуцируемость ЖТ у пациентов с ИБС [18]. 
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стимуляции верхушки правого желудочка (ПЖ)

[11]. Индукция ЖТ зависит от фронта распростра-

нения возбуждения и механизма тахикардии.

Поэтому количество экстрастимулов, необходи-

мых для индукции ЖТ, зависит от места стимуля-

ции. Необходимость стимуляции ЛЖ для индук-

ции ЖТ составляет приблизительно 2–5%. 

Задержка проведения является важным услови-

ем для возникновения риентри тахикардий, то есть

наблюдается обратная зависимость между интерва-

лом сцепления экстрастимула и началом тахикар-

дии. Таким образом, задержка проведения отражает

прохождение импульса через круг риентри, кото-

рый в отсутствии блокады выхода имеет схожий или

более длинный интервал, чем цикл тахикардии.

Стабильная мономорфная ЖТ у пациентов с ИБС

и постинфарктным кардиосклерозом в 40% случаев

имеет обратную зависимость при использовании

одного экстрастимула [15]. У многих пациентов ис-

пользование различного протокола программируе-

мой стимуляции сопровождается фиксированными

значениями задержки проведения. При использо-

вании же нескольких экстрастимулов проследить

указанную зависимость крайне сложно. 

Непрерывная электрическая активность после

задержки проведения и связанное с ней начало ста-

бильной ЖТ первоначально были продемонстриро-

ваны в экспериментальных работах на собаках по-

сле искусственного создания ишемии миокарда [1].

Основными критериями связи непрерывной элект-

рической активности с ЖТ являются: а) связь меж-

ду началом ЖТ и фрагментацией желудочковой ЭГ;

б) наличие связи между непрерывной электриче-

ской активностью и продолжением ЖТ; в) посто-

янная стимуляция с ДЦ, равной ЖТ, не создает

фрагментации ЭГ и непрерывной активности;

д) непрерывная активность, регистрируемая в ог-

раниченном фиброзно-измененном участке; г) уст-

ранение непрерывной электрической активности

купирует ЖТ. В 5% случаев непрерывная электриче-

ская активность регистрируется как отдельный по-

тенциал, находящийся в зависимости от ДЦ стиму-

ляции. Причиной этому является невозможность

полного охвата картирующим электродом круга ри-

ентри, так как большинство из них имеют размер от

2 до 4 см2. 

Эффект вхождения экстрастимула 
в круг риентри

Во время мономорфной, гемодинамически

стабильной ЖТ нанесение двух желудочковых

экстрастимулов в 85% случаев (в 60% случаев при

использовании одиночного экстрастимула) вы-

зывает неполную компенсаторную паузу с после-

дующим возобновлением исходной ЖТ. Это обус-

ловлено проникновением экстрастимула в зону

тахикардии и «попаданием» этого импульса в зону

возбудимости миокарда в круге риентри.

При проникновении же экстрастимула в круг ри-

ентри в антидромном направлении она сталкива-

ется с предшествующим фронтом возбуждения,

ортодромно она проходит через круг риентри и вы-

ходит из круга раньше, чем ожидалось. Таким об-

разом, первый QRS-комплекс ЖТ после неполной

компенсаторной паузы должен быть схожей мор-

фологии, которая отражает время, необходимое

экстрастимулу для прохождения расстояния от

входа и до выхода из круга риентри. Этот интервал

называют возвратным циклом и/или возвратным

интервалом. В случае же одновременного взаимо-

действия экстрастимула в ортодромном и анти-

дромном направлениях происходит прекращение

тахикардии [18]. Существует линейная зависи-

мость между интервалом сцепления экстрастимула

и первым QRS-комплексом ЖТ после неполной

компенсаторной паузы, которая выражается тремя

кривыми проведения (рис. 4): 1) плоская кривая ха-

рактеризуется постоянными значениями интервала

между экстрастимулом и возвратным циклом при

уменьшении ДЦ экстрастимула более чем на 30 мс

(различия могут быть меньше или равны 10 мс).

Это означает, что в ортодромном направлении нет

задержки проведения, то есть импульс попадает

в зону полностью возбудимой ткани; 2) возраста-

ющая кривая характеризуется постоянным увели-

чением интервала между экстрастимулом и воз-

вратным циклом при уменьшении ДЦ наносимых

экстрастимулов. Увеличение интервала между

экстрастимулами и возвратными циклами обус-

ловлено проникновением импульсов в участки

с более высокими значениями относительного ре-

фрактерного периода. Интервалзависимая за-

держка проведения может быть обусловлена треть-

ей фазой систолической реполяризации клеток,

формирующих круг риентри, или неоднородным

анизотропным проведением. Интервалы сцепле-

ния, формирующие возрастающую кривую, по ДЦ

короче, чем интервалы, которые образуют плоские

и смешанные кривые. Это является доказательст-

вом того, что экстрастимул, проникший в круг ри-

ентри в ортодромном направлении, встречается

с «препятствием», создаваемым относительным

рефрактерным периодом; 3) смешанный тип кривой

характеризуется наличием одновременно плоской

и возрастающей кривых проведения. При исполь-

зовании «длинных» интервалов сцепления экстра-

стимулов формируется плоская часть смешанной

кривой. Однако обязательным условием плоской

кривой является ее формирование при уменьше-

нии ДЦ интервалов сцепления экстрастимулов бо-

лее чем на 30 мс. Как правило, она образуется при

использовании не парных, а одиночных экстрас-

тимулов. Возрастающая часть кривой возникает

после нанесения экстрастимулов с короткимиА
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интервалами сцепления. В большинстве случаев

использование двух экстрастимулов позволяет со-

кратить плоскую часть кривой. Все это является

доказательством того, что нанесение двух экстрас-

тимулов лучше характеризует возбудимое окно

круга риентри в сравнении с одиночным экстра-

стимулом. Смешанный тип кривой, который

имеется более чем у 67% пациентов с ЖТ и пост-

инфарктным кардиосклерозом, служит доказа-

тельством риентри-механизма и отдельного входа

и выхода из круга риентри [1]. Существует убыва-

ющий тип кривой проведения, однако ее наличие

у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом

маловероятно, так как указанный тип характерен

для пациентов, имеющих ЖТ триггерного меха-

низма (с задержанной постдеполяризацией).

Способность проникновения экстрастимула

в круг риентри после начала активации желудоч-

ков (то есть формирование сливного комплекса)

исключает аномальный и триггерный механизмы

в генезе ЖТ [28]. Для возникновения сливных

комплексов необходимо наличие одновременно

двух независимых фронтов возбуждения – из ис-

точника тахикардии и места электрокардиостиму-

ляции. Поэтому они имеют промежуточную кон-

фигурацию на поверхностной ЭКГ, к тому же для

возникновения сливных комплексов необходима

равномерная деполяризация значительной массы

миокарда. Также возможны локальные сливные

электрограммы, если при помощи картирующего

электрода удается зарегистрировать пресистоли-

ческую ЭГ из места тахикардии. Однако следует

отметить, что эффект проникновения экстрасти-

мула в круг риентри не является абсолютным до-

казательством указанного механизма.

Эффект непрерывного вхождения – 
entrainment 

Entrainment является специфическим ответом

мономорфной стабильной ЖТ на overdrive- А
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Рис. 4. Схематическое изображение трех кривых проведения в круге риентри. 

Интервалы сцепления экстрастимулов в данном случае представлены как CL Х и CL Х-50. Плоская кривая (flat) возникает при проникновении экс-
трастимула в круг риентри в фазе возбудимости, она имеет место при уменьшении интервала сцепления на 50 мс (Х-50). Возрастающая кривая
(increasing) обусловлена проникновением импульсов в круг риентри в участке относительного рефрактерного периода (Х), уменьшение ДЦ экстрас-
тимула (Х-50) вызывает более выраженную задержку проведения в круге риентри. Смешанный тип (mixed) характеризуется наличием в начале плос-
кой, а затем при уменьшении ДЦ экстрастимулов (Х-50) возрастающей кривой. [18].
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стимуляцию, так как в 15–20% случаев невозможно

получить эффект проникновения двух экстрасти-

мулов в круг риентри [20]. Причиной этому могут

быть: длительность цикла тахикардии, протяжен-

ность возбудимого окна в круге риентри, рефрак-

терность в области электрокардиостимуляции

и время проведения от места стимуляции до источ-

ника тахикардии. Важно помнить, что entrainment –

это не уменьшение ДЦ ЖТ в ответ на overdrive-сти-

муляцию, так как только один стимул из этой

«пачки» взаимодействует с кругом риентри. Все

последующие overdrive-стимулы во время entrain-

ment одновременно распространяются в орто-

дромном и антидромном направлениях. В анти-

дромном направлении импульс сталкивается

с предшествующим стимулом, и таким образом

создается новый «искусственный» круг риентри

с одинаковой циркуляцией фронта возбуждения.

Также во время эффекта entrainment укорачивается

протяженность возбудимого окна, которая обус-

ловлена ДЦ overdrive-стимуляции.

По А. Waldo и соавт., классическими критерия-

ми непрерывного вхождения являются: 1) стабиль-

ные сливные QRS-комплексы на определенной

частоте overdrive-стимуляции; 2) исчезновение

сливных QRS-комплексов при уменьшении ДЦ

overdrive-стимуляции; 3) возобновление ЖТ без

сливных QRS-комплексов с ДЦ, равной стимуляци-

онной, после прекращения стимуляции [34]. 

Появление сливных QRS-комплексов на по-

верхностной ЭКГ зависит от массы деполяризи-

рованного двумя источниками возбуждения (сти-

муляционного и тахикардитического) миокарда.

Однако возможен охват ограниченного участка

миокарда двумя фронтами возбуждения, и в ре-

зультате появление сливных QRS-комплексов на

поверхностной ЭКГ становится сомнительным.

В этом случае запись ортодромно «захваченной»

пресистолической ЭГ из места тахикардии позво-

ляет подтвердить наличие сливных комплексов.

Регистрация пресистолической ЭГ из места тахи-

кардии позволяет: 1) оценить корреляцию между

сливными QRS-комплексами на поверхностной

ЭКГ и сливными внутрисердечными ЭГ из места

тахикардии; 2) выявить причину скрытого слив-

ного QRS-комплекса; 3) объяснить несоответст-

вие ДЦ постстимуляционного интервала ДЦ

overdrive-стимуляции [18]. Таким образом, нали-

чие сливных QRS-комплексов на поверхностной

ЭКГ, по-видимому, не является обязательным

признаком entrainment.

Критерий entrainment – возобновление ЖТ

с ДЦ, равной overdrive-стимуляционной ДЦ после

прекращения стимуляции, отсутствует в 95% слу-

чаев при измерении интервала на поверхностной

ЭКГ и в 100% случаев, если стимуляция и измере-

ние постстимуляционного интервала выполняются

из верхушки правого желудочка. Соответствие

постстимуляционного интервала на поверхност-

ной ЭКГ ДЦ overdrive-стимуляционной наблюда-

ется, если overdrive-стимуляция выполняется из

места возникновения ЖТ, или в том случае, если

стимул наносится после начала QRS-комплекса.

Несоответствие постстимуляционного интервала

при overdrive-стимуляции из верхушки правого

желудочка обусловлено расстоянием от источника

тахикардии и временем, необходимым для пре-

одоления этого расстояния.

Локализация источника 
возникновения ЖТ

Круг повторного входа у пациентов со стабиль-

ной мономорфной ЖТ и постинфарктным кардио-

склерозом может иметь различный размер и кон-

фигурацию. Для катетерных методов диагностики

аритмий была разработана рабочая классификация

на основании расположения зоны замедленного

проведения в круге риентри [29]: 1) восьмиобраз-

ный круг риентри, который содержит две петли –

наружную (между жизнеспособным миокардом

и рубцом – outer loop – от 1-й до 22–30-й точек)

и внутреннюю (внутри рубца – inner loop – от 1-й

до 6–10-й точек); внутри рубца формируется зона

замедленного проведения (SCZ – от 10-й и 15-й до

1-й точки), имеющая вход, центральную часть

и выход, ее деполяризация образует низкоампли-

тудные фрагментированные сигналы, которые не

находят отражения на поверхностной ЭКГ во вре-

мя ЖТ; QRS-комплекс начинает формироваться

после выхода волны возбуждения из рубца (точка

38); при равных значениях проводимости в двух

петлях формируется восьмиобразный круг риент-

ри; укорочение рефрактерности в одной из петель

способствует образованию доминантного круга

(рис. 5, а); 2) круг риентри полностью расположен

внутри постинфарктного рубца (inner loop), кото-

рый имеет те же компоненты, что и восьмиобраз-

ный круг риентри (рис. 5, б); 3) круг риентри фор-

мируется вокруг постинфарктного рубца (рис. 5, в).

При прохождении волны возбуждения через

перешеек (наиболее узкая часть в круге риентри)

на картирующем электроде регистрируются низ-

коамплитудные фрагментированные ЭГ, которые

обусловлены деполяризацией рубцово-изменен-

ной ткани. Как правило, эти внутрисердечные ЭГ

не находят отражения на поверхностной ЭКГ. Пе-

решеек соответствует выходу волны возбуждения

из круга риентри, то есть деполяризации миокар-

да за пределами постинфарктного рубца, которая

совпадает с появлением QRS-комплекса на по-

верхностной ЭКГ. Однако выход волны возбужде-

ния из зоны замедленного проведения не всегда

соответствует границе рубцовой ткани. ПовторныйА
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вход (где происходит слияние волны возбужде-

ния) волны возбуждения в круг риентри возможен

через два независимых наружных края рубца. Та-

ким образом, деполяризация миокарда вдоль руб-

цовой ткани способствует появлению основной

части QRS-комплекса на поверхностной ЭКГ во

время ЖТ. Так как пациенты с постинфарктным

кардиосклерозом могут иметь несколько видов

мономорфных стабильных ЖТ, один участок за-

медленного проведения может участвовать в воз-

никновении нескольких видов мономорфных ЖТ. 

Как указывалось выше, одной из основных за-

дач катетерного картирования является регистра-

ция низкоамплитудных фрагментированных ЭГ,

однако они могут представлять электрическую ак-

тивность из так называемых «слепых» ответвлений

круга риентри. Теоретически возможные различные

варианты указанных зон представлены на рис. 5, а.

При эндо- или эпикардиальном катетерном

картировании у пациентов с постинфарктным

кардиосклерозом возможна регистрация низко-

амплитудных фрагментированных или поздних

ЭГ, которые могут быть связаны с возникновени-

ем ЖА. Однако они могут регистрироваться в зо-

нах, не связанных с источником тахикардии. По-

этому специфичность регистрации указанных

анормальных ЭГ составляет не более 30% [18].

Использование программируемой 
электрокардиостимуляции 

для идентификации источника 
возникновения ЖТ

Золотым стандартом катетерного картирова-

ния является регистрация внутрисердечных ЭГ,

непосредственным образом связанных с кругом

риентри. Некоторые электрофизиологи полагают,

что регистрация пресистолической ЭГ на момент

начала ЖТ является доказательством локализации

круга риентри [14]. Однако этого не достаточно

для утверждения ее значимости в возникновении

ЖТ [18]. Отсутствует также зависимость между

механизмом ЖТ и расположением ЭГ во время

диастолы.

Основным доказательством связи пресистоли-

чесокой ЭГ с кругом риентри служит поддержание

указанной электрограммы ЖТ [35]. Спонтанное

или искусственное изменение ДЦ ЖТ должно со-

провождаться неизменным взаиморасположени-

ем между внутрисердечными ЭГ и последующим

QRS-комплексом вне зависимости от расположе-

ния ЭГ в период диастолы. Указанные зависимости

служат методом для определения зон замедленно-

го проведения, которые формируются в самой уз-

кой части круга риентри, а катетерная деструкция А
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Рис. 5. Три теоретически возможных круга риентри
в постинфарктном рубце (а, б, в). Направления фронта
возбуждения в круге риентри указаны черными стрел-
ками, серым цветом заштрихована рубцовая ткань. Де-
поляризация ответвлений круга риентри (bystander или
dead-end pathway-C, E, H) показана тонкими и более
светлыми стрелками [29]. 

П р и м е ч а н и я : Outer Loop – наружный круг риентри; Inner Loop –
внутренний круг риентри; SCZ – зона замедленного проведения;
Entrance – вход; Exit – выход; proximal – проксимальный участок;
central – центральный участок; QRS onset – начало QRS.
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перешейка круга риентри позволяет устранить

ЖТ [13]. F. Morady [24] и W. Stevenson и соавт. [30]

предложили использовать overdrive-стимуляцию

из ЛЖ для определения зоны замедленного прове-

дения в перешейке круга риентри, которая должна

была сопровождаться удлинением времени прово-

димости от стимула до последующего QRS-ком-

плекса. Однако регистрация удлинения времени

проводимости от артефакта стимула до QRS-ком-

плекса не является доказательством локализации

круга риентри, так как в постинфарктном рубце

имеются участки с пониженной возбудимостью

и проводимостью с аномальными ЭГ, не связанны-

ми с кругом риентри [6]. Использование пролонги-

рованной проводимости от артефакта стимула до

локальной электрограммы также не является дока-

зательством локализации круга риентри, потому

что задержка проведения, включающая ортодром-

ный захват ЭГ, может иметь место на границе меж-

ду наружным краем рубца (наружный край круга

риентри) и жизнеспособным миокардом.

Для определения зоны замедленного проведе-

ния в круге риентри необходима overdrive-сти-

муляция из предположительного места возникно-

вения ЖТ. Если во время стимуляции возникает

ортодромный или антидромный захват диастоли-

ческой ЭГ, это, возможно, указывает на его взаи-

мосвязь с кругом риентри. Возникновение пост-

стимуляционной паузы, равной ДЦ ЖТ, служит

доказательством того, что ЭГ является необходи-

мым элементом в возникновении и поддержании

ЖТ. Для выполнения такого маневра необходима

одновременная запись и стимуляция с одного

электрода. При этом место стимуляции должно быть

максимально приближено к источнику тахикар-

дии, a интервал от стимула до QRS-комплекса дол-

жен соответствовать интервалу от локальной ЭГ

до QRS-комплекса во время ЖТ [18]. Однако вы-

полнение указанного маневра крайне сложно.

Использование морфологии QRS-комплекса
и электрокардиостимуляционного 
картирования для идентификации 

источника ЖТ

Несмотря на попытки создания ЭКГ-алгорит-

мов и электрокардиостимуляционных карт для

идентификации источника ЖТ у пациентов с пост-

инфарктным кардиосклерозом, специфичность

их составляет немногим более 50% [21]. По-види-

мому, формирование QRS-комплекса на поверх-

ностной ЭКГ во время ЖТ в большой степени свя-

занно с эпикардиальной, чем с эндокардиальной

активацией. Конфигурация QRS-комплекса на

поверхностной ЭКГ во время ЖТ может менять-

ся при незначительном изменении последова-

тельности активации в эндокарде. Стимуляция

из предполагаемого места выхода возбуждения из

круга риентри может вызвать сходную с тахикарди-

ей QRS-конфигурацию. Однако процессы распро-

странения стимуляционной волны возбуждения

и тахикардической значительно отличаются [27].

Основными причинами, затрудняющими созда-

ние высокоспецифичных ЭКГ-алгоритмов

и электрокардиостимуляционных карт для иден-

тификации источника ЖТ у пациентов с постин-

фарктным кардиосклерозом, являются: размер

ИМ, степень фиброза, отношение источника та-

хикардии к рубцовой ткани, положение сердца

в грудной клетке, возникновение ишемии мио-

карда, электролитные нарушения, структурные

изменения миокарда, не связанные с источни-

ком тахикардии.

Эволюция хирургических методов 
устранения коронарогенных ЖТ

Опосредованные методы устранения 
постинфарктных ЖТ

В 1959 г. O. Couch [8] опубликовал статью

о том, что резекция аневризмы ЛЖ позволяет ра-

дикально устранить стабильную мономорфную

ЖТ. Однако летальность при выполнении таких

операций была чрезвычайно высокой и достигала

30%, а общий уровень положительных результатов

не превышал 50%. Этому способствовали: отсутст-

вие четкого разделения пациентов в зависимости

от типа ЖА, тяжести поражения коронарного рус-

ла и дисфункции ЛЖ, а главным образом – выпол-

нение таких операций без до-, пери- и постопера-

ционного электрофизиологического исследова-

ния сердца (ЭФИ).

Одной из ранних попыток устранения постин-

фарктных ЖТ была двухсторонняя симпатэкто-

мия [12]. В 1968 г. D. Zipes и соавт. представили

клинический случай успешного устранения неста-

бильной ЖТ посредством симпатэктомии и пред-

сердной электрокардиостимуляции. По мере на-

копления опыта выполнения подобных опера-

ций оказалось, что операционная летальность

составляла 10%, эффективность процедуры – 65%,

а её основным осложнением являлся двухсторон-

ний синдром Горнера [19].

Прямые методы устранения 
постинфарктных ЖТ

В середине 70-х годов XX века в хирургии пост-

инфарктных ЖТ произошла революция, связан-

ная с внедрением в клиническую практику мето-

дов программированной электростимуляции

и ЭФИ сердца. На основании эндо- и эпикарди-

ального картирования было установлено, что

источник ЖТ у пациентов с постинфарктным

кардиосклерозом и аневризмой ЛЖ в 85–97% слу-

чаев располагается субэндокардиально или внутриА
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межжелудочковой перегородки, а в остальных слу-

чаях – субэпикардиально [2]. Субэндокардиальная

локализация источника аритмии может не соответ-

ствовать эпикардиальной поверхности даже при

расположении ее в свободной стенке ЛЖ. На осно-

вании этого G. Guiraudon и соавт. в 1978 г. предло-

жили операцию циркулярной эндокардиальной

вентрикулотомии (ЦЭВТ). Данная операция за-

ключалась в выполнении разреза с эндокардиаль-

ной поверхности, проходящего практически через

всю толщу миокарда желудочка с сохранением

только эпикардиального листка, в котором прохо-

дили крупные ветви коронарных артерий. Основ-

ной целью была изоляция здорового миокарда от

инфарцированного, где располагался субстрат арит-

мии. Грозным осложнением указанной операции яв-

лялся низкий сердечный выброс из-за пересечения

большого количества интрамурально расположен-

ных коронарных артерий. Поэтому многие хирурги

отказались от дальнейшего использования ЦЭВТ.

В 1979 г. M. E. Josephson и соавт. разработали

и предложили операцию циркулярной эндокарди-

альной резекции (ЦЭР), которая заключалась

в иссечении эндокардиального и субэндокарди-

ального фиброза в области наиболее ранней ак-

тивации во время до- и интраоперационного

электрофизиологического картирования, а в 1982 г.

J. Moran и соавт. завершили один из больших

и важных разделов в эволюции хирургических ме-

тодов устранения постинфарктных ЖТ на откры-

том сердце, предложив операцию расширенной

эндокардиальной резекции, которая, по данным

до- и периоперационного картирования, позво-

ляет успешно устранить ЖТ в 93% случаев,

из них две трети пациентов не требуют проведе-

ния антиаритмической терапии [17]. Частота

ВСС через 5 лет в этой популяции пациентов со-

ставляет около 3%. В дополнение к вышеуказан-

ным методикам устранения постинфарктных ЖТ

некоторые хирурги стали использовать криодест-

рукцию, лазерную фотоаблацию, фулгурацию.

Катетерная аблация постинфарктных ЖТ

Одним из первых малотравматичных способов

хирургического устранения аритмогенного субстра-

та у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом

и ЖТ являлась электрическая фулгурация, ре-

зультатом которой было создание повреждения

диаметром приблизительно 1 см, обусловленного

баротравмой и непосредственно электрическим

повреждением кардиомиоцитов. По данным The

Percutaneous Cardiac Mapping and Ablation Registry

за 1988 г., эффективность электрической фулгура-

ции в устранении ЖТ составила от 50 до 70%. Од-

нако осложнения, связанные с применением

электрического тока высокой энергии (индукция

жизнеугрожающих тахиаритмий, тампонада, раз-

витие преходящей и постоянной атриовентрику-

лярной блокады III степени, нарушение целостно-

сти аблационного электрода), вынудили отказаться

от использования данного метода [4]. Все это спо-

собствовало поиску более безопасных источников

энергии для катетерной аблации. С 1993 по 1998 г.

были проведены исследования, связанные с оцен-

кой эффективности применения радиочастотной

аблации (РЧА) в устранении ЖТ у пациентов

с постинфарктным кардиосклерозом. Абсолютная

эффективность в ближайшем послеоперационном

периоде колебалась от 57 до 86% и приблизитель-

но 30% пациентов в отдаленном послеопераци-

онном периоде имели рецидив ЖТ. Осложнения,

связанные с применением РЧА, составили при-

мерно 2,5–17%, общая смертность равнялась 2%.

Однако относительно низкий процент эффек-

тивности РЧА при ЖТ требует развития более со-

вершенных технологий, таких как нефлюороско-

пические навигационные системы, холодовая

РЧА, наличие катетеров для одновременной ре-

гистрации внутрисердечных ЭГ из разных точек

одной камеры сердца и безконтактных картиру-

ющих систем.

Имплантируемые 
кардиовертеры-дефибрилляторы (ИКД)

ИКД является одним из эффективных мето-

дов профилактики ВСС у пациентов с постин-

фарктными жизнеугрожающими желудочковыми

тахиаритмиями. Большинство рандомизирован-

ных исследований продемонстрировало преиму-

щество ИКД над ААТ во вторичной профилакти-

ке ВСС у пациентов с коронарогенными ЖТ

[31]. Однако 39–70% пациентов нуждаются

в ААТ для уменьшения эпизодов желудочковых

тахиаритмий [32].
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Несмотря на стремительный рост наших

знаний и понимания механизмов воз-

никновения различных аритмий сердца за по-

следние 40 лет, мы все еще достаточно плохо

представляем патологический и электрофизио-

логические механизмы фибрилляции предсер-

дий (ФП) [1, 5, 6]. Еще в 1914 г. физиолог

W. Garrey на основе результатов собственных

экспериментов предположил, что фибрилляция

сердца вызывается циркуляцией возбуждения

вокруг нескольких зон блокированного проведе-

ния, причем такие зоны возникают кратковре-

менно и способны перемещаться. Эти исследо-

вания позволили определить два кардинальных

принципа развития ФП: 1) необходимость кри-

тической массы тканей, чтобы появилась ФП;

2) основным механизмом является риентри, а не

повышенный автоматизм. Теоретическое обос-

нование этому процессу в последующем дал

T. Lewis (1923 г.) (цит. по [1, 2, 4]). В 1959 г. G. Moe

и J. Abildskov предложили свою теорию множе-

ственных волн микрориентри как основной ме-

ханизм ФП. Их идея была достаточно проста.

Они рассматривали ФП как фундаментальный

турбулентный и самоподдерживающийся процесс,

который имеет место в негомогенно возбудимой

среде. Такой процесс может начаться импульсом,

распространяющимся в среде, компоненты кото-

рой остаются частично или полностью рефрактер-

ными в результате предыдущей активации [21].

В 1985 г. M. Allessie и соавт. выполнили картиро-

вание распространения возбуждения  в предсер-

диях у животных, что обеспечило первую демон-

страцию распространения волн микрориентри,

вызывающего турбулентную предсердную актив-

ность (рис. 1) [5, 6].

В последние годы появилось достаточно много

новых знаний о возникновении ФП, роли легоч-

ных вен как триггеров при ФП, электрического

ремоделирования и электрофизиологических

свойств миокарда как факторов, способствующих

возникновению и стабилизации ФП. Однако мно-

гие базовые аспекты этого вида аритмии достаточ-

но плохо ясны даже до настоящего времени. 

Фибрилляция предсердий, как и любой другой

вид аритмии, требует для возникновения и под-

держания: 1) определенного субстрата (анатоми-

ческого или функционального); 2) факторов,

инициирующих аритмию – триггеров; 3) факто-

ров, способствующих поддержанию этой арит-

мии – ремоделирующих факторов. Поэтому боль-

шинство современных исследований направлено

на изучение электрофизиологических свойств

субстрата, триггера и ремоделирующих факторов

как способствующих возникновению ФП, а так-

же на изучение этих же свойств во время уже су-

ществующей ФП.

На основании исследований, проведенных

на животных, получены неоспоримые данные

о том, что в основе развития ФП лежит сущест-

вование множественных беспорядочно распро-

страняющихся кругов микрориентри (рис. 2),

однако о характере активации предсердий во

время ФП у людей нет такого большого объема

информации. 
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РАМН, Москва

Рис. 1. Различные типы риентри. 

а – схема риентри по типу «circus movement» вокруг анатомического
препятствия, предложенная G. Mines в 1913 г., – фронт возбуждения
продвигается по ткани, полностью восстановившей свою рефрактер-
ность; б – схема функционального риентри по типу «leading circle»,
предложенная M. Allessie в 1976 г., – фронт возбуждения распростра-
няется по ткани, находящейся в состоянии относительной рефрак-
терности [5, 6].

а б
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Группа исследователей во главе с K. Konings

и соавт. провела классификацию реконструирован-

ного образца активации правого предсердия ПП во

время ФП. Они выделили три типа правопред-

сердной активации на основании различного чис-

ла и размеров кругов микрориентри в правом

предсердии [19]. В то же время T. Ikeda и соавт.

сообщили об участии одиночного блуждающего

функционального круга риентри, являющегося

результатом быстрой и беспорядочной активации

миокарда предсердий [15].

Достаточно важным является измерение дли-

тельности цикла движения импульса при ФП – ин-

тервала ФП, который характеризуется достаточно

выраженной изменчивостью даже на одном отдель-

но взятом участке в разные периоды времени. Воз-

можное объяснение этому феномену включает либо

различия рефрактерности в данном месте в различ-

ные периоды времени, либо наличие значительной

«бреши» возбудимости. После картирования ин-

тервалов фибрилляции в различных участках пред-

сердий как у животных, так и у человека, была

показана достаточно высокая пространственная ор-

ганизация фронта волны, так что клетки возбужда-

ются сразу же, как только заканчивается рефрактер-

ный период [5, 6, 9]. H. Ramanna и соавт. выявили

значительную корреляцию между локальным ин-

тервалом ФП и локальным ЭРП предсердий [25].

H. Zrenner M. и соавт. (2000 г.), изучая электро-

физиологические свойства у пациентов с пароксиз-

мальной и хронической формами ФП, установили,

что прорыв возбуждения между предсердиями во

время ФП располагается в септальной области в зо-

не анатомических межпредсердных путей (пучок

Бахмана – в верхнем отделе межпредсердной пере-

городки, нижнезадний межпредсердный путь –

в области устья коронарного синуса) [цит. по 27].

Эти пути играют роль фильтра возбуждения между

предсердиями, обеспечивая различия в образцах

активации поверхности левого и правого пред-

сердий, а также межпредсердной перегородки

у пациентов с ФП [30]. Существование в некото-

рой степени организованной активации предсер-

дий наблюдается у пациентов с пароксизмальной

формой ФП, тогда как беспорядочное движение

множественных волн риентри более часто наблю-

дается у пациентов с хронической формой ФП.

Таким образом, особенности анатомии предсер-

дий и их соотношения с электрофизиологически-

ми свойствами обеспечивают физиологичную час-

тичную или полную блокаду проведения, вокруг

которой возможно образование волн риентри, что

также является достаточно важным для длитель-

ного существования ФП [27].

Современный взгляд на механизмы возникно-

вения и существование ФП включает три основ-

ных фактора: триггеры, факторы, обеспечиваю-

щие возможность возникновения ФП, и факторы,

обеспечивающие стабилизацию и поддержание

ФП [5, 6]. На основании этих данных необходимо

рассмотреть механизм возникновения пароксизма

ФП и механизм, обеспечивающий стабильное те-

чение хронической формы ФП.

Механизмы возникновения 
пароксизмальной формы 

фибрилляции предсердий

Триггеры при ФП – это участки миокардиаль-

ной ткани, характеризующиеся возможностью

генерации как одиночных или множественных

импульсов, так и залповой импульсации с дли-

тельностью цикла менее 170 мс. Эти триггеры мо-

гут располагаться в пограничном гребне, устье ко-

ронарного синуса, межпредсердной перегородке,

свободной стенке предсердий. 

Однако наиболее частой (до 96%), локализаци-

ей триггеров, вызывающих фибрилляцию предсер-

дия, являются легочные вены (рис. 3), благодаряА
Н
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Рис. 2. Карты активации правого и левого предсердия
во время стабильной фибрилляции предсердий в сердце
собаки. 

Верхняя панель (а–е) – карта возбуждения ПП, нижняя панель (а–е) –
карта возбуждения ЛП. Эндокардиальная активация представлена
в двухмерной плоскости, в виде изохронных карт. Общее направление
волн микрориентри при ФП обозначено белыми стрелками. Звездочки
указывают места «прорыва» возбуждения между предсердиями. Каждый
ряд карт (а–в, г–е) охватывает период времени менее 0,5 с [5, 6].

г д е

а б в

г

вб

Правое предсердие

Левое предсердие

а 0–80 ms 150–220 ms

210–260 ms

140–210 ms70–170 ms0–70 ms

380–480 ms290–410 ms180–300 ms

260–310 ms 310–410 ms

80–170 ms

ед



ОБЗОРЫ

наличию миокардиальных муфт (предсердный

миокард, распространяющийся на прилегающие

отделы ЛВ) [11]. 

Среди них, благодаря большему размеру мы-

шечных муфт, большей аритмогенностью облада-

ют верхние легочные вены (ЛВ) [7]. Электрофизи-

ологические свойства и механизм образования

импульсов в таких триггерах не отличается от та-

ковых при индукции одиночной предсердной экс-

трасистолы (ЭС) или при индукции ФП (рис. 4). 

Различие заключается лишь в длительности

интервала сцепления экстрасистолы или пачки

импульсов и в наличии предрасполагающих фак-

торов, способствующих индукции ФП [5, 6, 11].

Однако до сих пор остается неясным, чем обус-

ловлено возникновение таких очагов импульса-

ции. Факторы, способствующие возникновению

ФП (субстрат для начала предсердного риентри),

включают в себя зоны предсердного миокарда,

характеризующиеся увеличением рефрактернос-

ти, замедленным прерывистым проведением им-

пульса, продольной диссоциацией или блокадой

проведения импульса [5, 6, 8, 14].

По мнению M. Allessie, эти зоны, способствую-

щие возникновению ФП, могут располагаться на

достаточном удалении от места триггера. Блокада

проведения или замедленное проведение в таких

участках делает невозможным регулярное упорядо-

ченное возбуждение остальной части предсердия.

Такое проведение, по мнению M. Allessie, следует

называть фибрилляторным проведением (fibrillato-

ry conduction) (рис. 5) [5 ,6, 8]. 

Однако вследствие такой блокады проведе-

ния, например в дистальной части ЛВ, из-за бо-

лее длинного, чем в проксимальной части, ЭРП

возникает своеобразный физиологический барь-

ер, снижающий возможность возникновения

ФП [7]. 

М. Haissaguerre и соавт. в своем исследовании

показали, что подобные блокады имеют место

в 35% случаев, обеспечивая возникновение так

называемых скрытых экстрасистол и пробежек та-

хикардии [7, 11]. Механизм фибрилляторного

проведения может наблюдаться при одиночном

стабильном риентри-круге с очень короткой дли-

тельностью цикла, при множественных неста-

бильных риентри-кругах с короткой длительнос-

тью цикла, при одиночном или множественных

фокусах, характеризующихся достаточно высокой

частотой импульсации [8, 14, 30].

Таким образом, критическим моментом для раз-

вития ФП может быть наличие аритмогенного фо-

куса, самостоятельно приводящего к развитию «фо-

кальной» ФП либо выполняющего роль триггера
А
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Рис. 3. Анатомия легочных вен. 

ВПВ – верхняя полая вена; НПВ – нижняя полая вена: ПВЛВ – пра-
вая верхняя легочная вена; ПНЛВ – правая нижняя легочная вена;
ЛВЛВ – левая верхняя легочная вена; ЛНЛВ – левая нижняя легочная
вена [11].

ВПВ

НПВ

ПВЛВ

ПНЛВ

ЛВЛВ

ЛНЛВ

Рис. 4. Начало пароксизма ФП: а – в результате одиночной ЭС из левой верхней легочной вены (LSPV); б – в резуль-
тате пачки импульсов из правой нижней ЛВ (RIPV) [5]. 

I, II, III, V1 – отведения поверхностной ЭКГ, LSPV – электрограмма (ЭГ), записанная с электрода, располагающегося в области устья ЛВЛВ; HRA – ЭГ
с электрода, расположенного в верхнем отделе правого предсердия (ПП); CS – электрограмма с электрода, расположенного в коронарном синусе;
RIPV – электрограмма, записанная с электрода, располагающегося в области устья ПНЛВ.
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для развития последней [7, 11, 14, 30]. Эктопиче-

ская Р-волна накладывается на Т-волну ЭКГ

предшествующего желудочкового комплекса, со-

здавая типичный феномен «Р на Т». Один и тот

же эктопический фокус, локализованный в ле-

гочной вене, может вызывать развитие разного

вида предсердных аритмий: изолированной экс-

трасистолии, эктопической тахикардии, трепета-

ния или, при очень короткой длине цикла без

дискретных Р-волн, фибрилляции предсердий

[12, 13, 16, 26].

Одним их маркеров специфической активности

в области легочных вен является спайк (потенциал)

легочной вены, отражающий электрическую ак-

тивность предсердного мышечного пучка, перехо-

дящего из левого предсердия на легочные вены

[26]. Этот спайк может присутствовать во время

синусового ритма, или его индуцируют при стиму-

ляции в конце многокомпонентной предсердной

активности. Эта последовательность активации

предсердий и легочных вен меняется при экстраси-

столии (или эктопической тахикардии) [12, 13].

Спонтанное развитие эктопий делает их картирова-

ние процессом трудоемким и малопредсказуемым;

кроме того, устранение одного фокуса не гаранти-

рует отсутствия новых, требующих повторных воз-

действий [1, 3]. Аблация производится в зоне реги-

страции наиболее раннего спайка; воздействие

в области основания ЛВ имеет меньший риск раз-

вития стеноза, хотя основание шире, чем более

дистальные отделы. Наличие спайка легочных вен

после аблации ассоциируется с высоким риском

рецидива ФП. Частота стеноза ЛВ (с уменьшени-

ем диаметра более 50%) составляет около 2,5%,

однако клинические проявления имелись лишь

у 2 из 6 больных с этим осложнением [12, 13]. 

Механизмы возникновения хронической
формы фибрилляции предсердий

В нормальном предсердии эпизоды ФП при на-

личии двух вышеописанных критериев являются

кратковременными и спонтанно заканчиваются

в течение минуты. Длительное существование ФП

(хроническая форма ФП) является результатом

электрофизиологического и/или структурного ре-

моделирования предсердий, а также патофизиоло-

гических изменений, таких как апоптоз, фиброз,

жировая дегенерация [5, 6, 20]. Вышеуказанные

изменения способствуют фрагментации распрост-

раняющегося фронта волны возбуждения – он раз-

деляется на дочерние волны, каждая из которых

становится независимой. Эти волны могут уско-

рять или замедлять свое движение до тех пор, пока

не встретятся с невозбудимой тканью [8]. Они так-

же могут делиться и комбинироваться с соседними

волнами, изменяться как по величине, так и по на-

правлению движения, что определятся возбудимо-

стью или рефрактерностью окружающей ткани.

ФП достигает своего полного развития тогда, когда

в миокарде предсердий существует множество та-

ких блуждающих круговых волн [20–22]. По мне-

нию J. Jalife, существование различий в частоте

возбуждения левого и правого предсердий обуслов-

лено либо сложным, частотно зависимым распро-

странением возбуждения от левого к правому пред-

сердию и наоборот, либо существованием в одном

из предсердий так называемого аритмичного тре-

петания, характеризующегося высокой частотой

возбуждения и сложной активацией остальной час-

ти предсердия [17, 20]. В 1985 г. группа авторов во

главе с M. Allessie сформулировала основные прин-

ципы существования ФП:

• Распространение возбуждения характеризу-

ется циркулярным направлением по типу «веду-

щего круга» (leading circle), однако, по мнению

других авторов, более частый тип распростране-

ния возбуждения при ФП – беспорядочное (ran-

dom) риентри [17].

• Скорость распространения возбуждения

в предсердиях колеблется от 20 до 50 см в секунду.

• Волна возбуждения может быть как узкой

(меньше нескольких миллиметров), так и иметь

широкий фронт, захватывающий широкий сег-

мент предсердной мышцы.

• Каждая такая волна сохраняется на короткое

время, затухание волны может быть вызвано сли-

янием с другой волной или достижением анатоми-

ческого (фиброзные кольца, вены сердца и др.)

или физиологического препятствия (зона ре-

фрактерности). Новые волны возбуждения фор-

мируются при разделении более крупной волны

в локальном участке блокированного проведения

либо при активном движении по направлению

к другому предсердию.А
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Рис. 5. Схематическое объяснение механизма возник-
новения фокусной формы ФП через «фибрилляторное»
проведение.

Фронт возбуждения из эктопического очага, расположенного в устье ле-
гочной вены, проводится на заднюю стенку левого предсердия и натал-
кивается на различные «барьеры», негомогенные по рефрактерности
ткани, и фрагментируется, приводя к образованию множественных кру-
гов риентри.



ОБЗОРЫ

• Критическое число волн возбуждения при

ФП колеблется от 4 до 6; при трех волнах появля-

ется возможность их исчезновения, а при наличии

6 волн фибрилляция спонтанно никогда не купи-

руется.

Ключевым знанием, обеспечившим понимание

условий возникновения и стабильного существо-

вания ФП, является концепция длины волны,

сформулированная T. Lewis еще в 1923 г. Критиче-

ские значения рефрактерности предсердий (обес-

печивающей блокированное или замедленное

проведение) и скорости проведения импульса

в предсердиях являются основными слагаемыми

длительности волны возбуждения. При большой

длине волны возможно существование только не-

скольких таких волн микрориентри, и эпизод ФП

может быть достаточно коротким. Короткая длина

волны приводит к возможности образования боль-

шого количества волн микрориентри, таким обра-

зом способствуя поддержанию ФП [5, 6, 20, 23].

Основы электрофизиологического 
ремоделирования при ФП

ФП может вызывать различные изменения в ми-

окарде предсердий, которые способствуют сохране-

нию или рецидивированию аритмии – этот фено-

мен был назван ремоделированием предсердий при

ФП (P. Attuel и др., 1982) (цит. по [4–6]). Процессы

электрофизиологического и структурного ремоде-

лирования взаимосвязаны: гипертрофия и дилата-

ция левых отделов сердца ускоряют электрофизи-

ологическое ремоделирование, и наоборот

(M. M. Gallagher и др., 1997; D. P. Zipes, 1997)

(цит. по [34]). Анатомические и физиологические

факторы, способствующие ремоделированию ос-

таются неясными, однако они частично могут

объяснить тот факт, что подержание синусового

ритма более трудно у пациентов, которые имели

ФП в течение многих месяцев [5, 6]. 

Ремоделирование 
электрофизиологических свойств 

предсердий при ФП

Гипотеза индуцированного тахикардией элект-

рического ремоделирования предсердий появи-

лась в 1995 г. после проведения двух независимых

экспериментальных исследований. В первом ис-

следовании на собаках С. Morillo и соавт. [22]

установили, что эффективный рефрактерный пе-

риод (ЭРП) предсердий снижается до 15% в ре-

зультате длительной частой стимуляции предсер-

дий (400 уд. в мин.) [22]. Во втором исследовании

на животных М. Wijffels и соавт. (1995 г.) получили

еще более выраженное укорочение ЭРП (на 45%),

потерю нормальной адаптации ЭРП к частоте

стимуляции в результате автоматического нанесе-

ния пачки стимулов для поддержания ФП при

возникновении синусового ритма [31, 32].

Наиболее важные результаты, полученные

в результате этих исследований, показали, что

длительный период предсердной стимуляции или

искусственного поддержания ФП приводят

к прогрессивному увеличению уязвимости пред-

сердий к возникновению ФП. Так, через 6 недель

стимуляции предсердий 82% индуцированных

эпизодов ФП длились более 15 мин, а через 2 дня

искусственного поддержания ФП пароксизмы

длились в среднем около 4 ч, а у 10% животных

ФП длилась более двух дней. Через 2–3 недели

искусственного поддержания ФП у 90% живот-

ных ФП стала персистирующей. Эти исследова-

ния индуцированного тахикардией электрофи-

зиологического ремоделирования, создающего

субстрат для поддержания ФП, привели к созда-

нию концепции, что «ФП способствует поддер-

жанию ФП» – Atrial fibrillation begets atrial fibrilla-

tion (рис. 6) [31, 32]. 

Высокая восприимчивость к возникновению

ФП объясняется укорочением длины волны пред-

сердного импульса. Маленькая длина волны и не-

большие участки внутрипредсердной блокады

проведения способствуют возникновению микро-

риентри в предсердии. Кроме того, короткая дли-

на волны увеличивает стабильность ФП благодаря

возможности одновременного существования не-

скольких волн микрориентри. В результате элект-

рофизиологического ремоделирования ход волны

возбуждения при ФП становится более дезоргани-

зованным. Такая высокая степень пространствен-

ной диссоциации электрофизиологических

свойств снижает возможность спонтанного окон-

чания ФП [19]. 

В основе индуцированного тахикардией элект-

рофизиологического ремоделирования предсер-

дий лежат сложные механизмы  на ионном уровне.

В результате ФП значительно снижается ионный

ток через L-тип кальциевых каналов. Это объяс-

няет укорочение потенциала действия в предсерд-

ных кардиомиоцитах и потерю физиологической

адаптации длительности потенциала действия

к изменению частоты базового ритма. Вследствие

высокой частоты сокращений во время приступов

ФП уменьшается экспрессия белков в предсердных

ионных каналах, снижается входящий калиевый

и исходящий натриевый ток, изменяя электрофи-

зиологические показатели. Такие же изменения

процессов деполяризации и реполяризации на-

блюдаются и у больных с ФП [5, 6].

Промежуток обратного электрического ремо-

делирования был изучен как на животных моде-

лях, так и у людей. Даже после длительного пе-

риода ФП (от месяца до года) укорочение ЭРП А
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предсердий и снижение частотной адаптации яв-

ляются полностью обратимыми. Фактически ре-

фрактерность становится нормальной в течение

нескольких дней после восстановления синусо-

вого ритма. Это означает, что рецидивы ФП, воз-

никающие более чем через одну неделю после

восстановления синусового ритма, не могут быть

объяснены на основе аномальной предсердной

реполяризации вследствие электрического ремо-

делирования [22, 31– 33].

Еще не до конца ясно, приводят ли длительные

периоды частой стимуляции предсердий или ис-

кусственного поддержания ФП к замедлению

предсердной проводимости. На собаках было по-

казано снижение на 25% скорости проведения

в предсердиях в результате искусственного под-

держания ФП. Однако на изолированных клетках

фибриллирующих предсердий у людей не было

показано подобных изменений на ионном уровне.

Точно известно об изменениях на уровне межкле-

точных каналов (gap junctions), обеспечивающих

скорость передачи импульса от клетки к клетке.

Происходит не только структурное повреждение

этих межклеточных каналов и образующих их

структурных белков (connexin), но и нарушение их

нормального распределения по поверхности мем-

браны кардиомиоцитов. Это может создавать пре-

пятствия для проведения импульса, то есть проис-

ходит нарушение распространения широкого

фронта волны и возникновение зигзагообразного,

фрагментированного проведения [18, 24, 29]. 

Длительный промежуток времени, требую-

щийся для развития стабильной ФП и накопления

эффекта повторных рецидивов ФП, значительно

повышает возможность вовлечения в поддержа-

ние ФП других немаловажных факторов [21, 29,

31, 32]. Такими факторами могут быть увеличен-

ная внутриклеточная анизотропия вследствие из-

менения локальной экспрессии различных белков

или интерстициальный фиброз, имеющий место

у животных с сердечной недостаточностью. У та-

ких животных с сердечной недостаточностью не

наблюдали изменения ЭРП предсердий  и прост-

ранственной дисперсии рефрактерности, в то же

время отмечены отдельные зоны замедленного

проведения, являющиеся причиной увеличения

стабильности ФП. 

Такие различные механизмы ремоделирования

предсердий могут объяснить развитие субстрата

для возникновения ФП как у пожилых людей, так

и у молодых больных с ревматическими пороками

клапанов или сердечной недостаточностью [5, 6].

Заключение

Развитие новых стратегий лечения ФП будет за-

висеть от более глубокого понимания механизмов,

лежащих в основе ремоделирования предсердий.А
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Рис. 6. Экспериментальная работа M. Wijffels и соавт. [31] по изучению электрофизиологического ремоделирования
предсердий у животных (козлы). 

а – схема расположения электродов на поверхности предсердий; б – индукция ФП в результате высокочастотной стимуляции предсердий при спон-
танном восстановлении синусового ритма; в - частота срабатывания пейсмекера для индукции ФП; г - снижение ЭРП предсердий через 6 и 24 ч
искусственного поддержания ФП.
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ОБЗОРЫ

Было показано, что у людей с хронической формой

ФП процесс электрофизиологического ремодели-

рования полностью обратим в течение 3–4 дней

после восстановления синусового ритма. Несмот-

ря на то, что рецидивы достаточно часто наблюда-

ются после дефибрилляции предсердий, возврат

ФП в течение одной недели синусового ритма не

может быть объяснен остаточным ремоделирова-

нием предсердий [28, 33]. 

Широкое использование нефлюороскопических

трехмерных электроанатомических регистрирую-

щих систем позволило получить дополнительную

информацию о механизмах, вызывающих ФП, и их

электрофизиологическом происхождении [10].

Таким образом, лучшее понимание разнообразных

электрофизиологических механизмов, вызываю-

щих и поддерживающих ФП, приведет к разработке

эффективных профилактических стратегий.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Структура желудочковых аритмий неишеми-

ческой этиологии до настоящего времени

остается достаточно сложной и несистематизиро-

ванной. Из-за большого разнообразия нозологичес-

ких форм и клинических проявлений не существует

единого подхода к классификации и лечебной так-

тике в этой группе больных. Преобладающим вари-

антом лечения таких пациентов является антиарит-

мическая терапия [4, 9, 12, 13], подбор которой

в большинстве случаев проводится эмпирически,

методом проб и ошибок. Существующая в настоя-

щее время теория «Сицилианского гамбита» [4, 9]

достаточно сложна для применения в широкой кли-

нической практике, поскольку даже в ходе эндокар-

диального электрофизиологического исследования

не всегда удается достоверно установить механизм

аритмии, особенно это касается дифференциально-

го диагноза между триггерными аритмиями, проте-

кающими по типу «ранних постдеполяризаций»

[1, 3, 4, 11, 14], и аритмиями по типу аномального

автоматизма (авторы настоящей статьи считают, что

наиболее корректно говорить о «reentry» и «non-

reentrant», или «автоматических», желудочковых

аритмиях, что и будет употребляться далее в тексте).

Совершенствование методов интервенцион-

ной аритмологии [2, 5, 9], в частности катетерных

методов устранения желудочковых нарушений

ритма, во многом расширило представление о ме-

ханизмах аритмии и подходах к выбору методов

лечения. Однако до настоящего времени остаются

нерешенными вопросы, связанные с этиологией,

анатомическим субстратом, электрофизиологи-

ческими механизмами и эффективностью раз-

личных методов лечения пациентов с некорона-

рогенными желудочковыми нарушениями ритма.

Одной из актуальных проблем остается оптимиза-

ция подбора антиаритмических препаратов, необ-

ходимость которой определяется высоким процен-

том рефрактерности к любой антиаритмической

терапии (ААТ) у этой группы пациентов, быстрому

развитию толерантности к ранее эффективным

препаратам и их проаритмогенному действию.А
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КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью исследования явилась попытка выявле-

ния доступных для широкой клинической прак-

тики критериев прогнозирования эффективных

антиаритмических препаратов в группе пациен-

тов с некоронарогенными желудочковыми нару-

шениями ритма, требующими медикаментозной

коррекции. 

Материал и методы

Всего за период с 1996 по 2004 г. были обследо-

ваны 106 пациентов (мужчин – 51, женщин – 55)

с некоронарогенными желудочковыми нарушени-

ями ритма, выполнено 94 операции радиочастот-

ной аблации РЧА с общей эффективностью 89%.

Средний возраст пациентов составил 27,2 ±12,6 лет.

В дооперационном периоде обследование

больных проводились по разработанному в отде-

лении протоколу: 

1. Анализ морфологии эктопических желудоч-

ковых комплексов на 12-канальной ЭКГ. 

2. Прекардиальная ЭхоКГ. 

3. Поверхностное картирование ЭКГ по 98 от-

ведениям. 

4. Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру

(в том числе по 12 каналам). 

5. Спектральный и временной анализ вариа-

бельности сердечного ритма на коротких участках

ритмограммы без аритмии на фоне отмены ААТ. 

6. Сигнал-усредненная ЭКГ.

7. Проба с физической нагрузкой на велоэрго-

метре (при отсутствии противопоказаний). 

8. Клинический и биохимический анализы

крови. 

9. Иммунологическое исследование крови на

миокардиальные антитела. 

10. Уровень тиреоидных гормонов и антитела

к тиреоглобулину – по показаниям. 

11. Магнитно-резонансная томография с про-

граммной функцией «подавления» жировой ткани

[7, 8]. 

12. Правая вентрикулография – по показаниям. 

13. Коронарография – по показаниям.

14. Сцинтиграфия миокарда в покое.

15. Эндокардиальное электрофизиологическое

исследование ЭФИ.

Настоящее сообщение основано на результатах

статистической обработки данных, полученных

при проведении анализа вариабельности сердеч-

ного ритма и выявлении механизма аритмии на

ЭФИ.

Анализ вариабельности сердечного ритма (ВСР)

проводился на коротких (5 мин) участках ритмо-

граммы, выбранных визуально при анализе суточ-

ной записи ЭКГ по Холтеру. Критерием отбора

было отсутствие эктопической желудочковой

и предсердной активности в течение 5 мин,

при возможности анализировали короткие участки

ритмограммы в дневное и ночное время. Анализ

суточной ВСР проводили в послеоперационном

периоде при условии отсутствия предсердных

и желудочковых нарушений ритма.

Для вычисления параметров вариабельности

сердечного ритма использовали временной и спе-

ктральный методы математической обработки.

Спектральный анализ применяли для обработки

5-минутных участков ритмограммы с применением

быстрого преобразования Фурье. При холтеров-

ском мониторировании выделяют 2 компонента:

– высокочастотный диапазон (high freguence –

HF) – волны 0,15–0,40 Hz;

– низкочастотный диапазон (low freguence –

LF) – волны 0,04–0,15 Hz.

Согласно классической физиологической ин-

терпретации [8, 9], для коротких участков стацио-

нарной записи (малые 5-минутные выборки) вы-

сокочастотный компонент спектра отражает,

прежде всего, уровень дыхательной аритмии и па-

расимпатических влияний на сердечный ритм,

низкочастотный компонент – преимущественно

симпатические влияния, но парасимпатический

тонус также влияет на его формирование. Отраже-

нием уровня вагосимпатического баланса являет-

ся отношение LF/HF, имеющее в норме различ-

ные значения для разных возрастных групп:

для детей 6–15 лет этот показатель в норме состав-

ляет 0,8; для взрослых в возрасте 20–45 лет –

1,6–1,8 (по данным разных авторов).

При использовании временного анализа ис-

пользовали следующие показатели:

SDNN – стандартное отклонение всех анали-

зируемых R–R интервалов;

RMSSD – квадратный корень из суммы квад-

ратов разности соседних R–R интервалов;

SDANN – стандартное отклонение усреднен-

ных 5-минутных интервалов R–R.

Общепризнанно, что приведенные выше мето-

ды математической обработки временного анали-

за наиболее полно отражают степень выраженнос-

ти синусовой аритмии. Согласно классической

интерпретации, при стандартной регистрации ко-

ротких участков ритма в покое все показатели

временного анализа увеличиваются при усилении

парасимпатических влияний и снижаются при ак-

тивации симпатического тонуса. Так, снижение

SDNN до значений менее 50 мс является высоко-

специфичным признаком гиперсимпатикотонии.

Внутрисердечное электрофизиологическое иссле-

дование проводили в рентгеноперационной на фо-

не отмены всех антиаримических препаратов

(кордарон отменяли за 40 сут, остальные препара-

ты – за 2–4 сут до ЭФИ); у взрослых – под комби-

нированной анестезией, у детей – под общей (ди-

приван). Для установки диагностических и лечебных А
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катетеров, как правило, использовали бедренный

доступ по методике Сельдингера. Катетеризацию

коронарного синуса проводили через левую под-

ключичную вену. Проведение и установку элект-

родов осуществляли под рентгеноскопическим

контролем. При катетеризации левых камер серд-

ца вводился гепарин (болюсно 100 ед/кг + допол-

нительно 1000 ед/ч). 

Выявление электрофизиологического меха-

низма желудочковой аритмии основывалось на

проведении стандартных методик: при индукции

и купировании аритмии методом программиро-

ванной стимуляции аритмия классифицировалась

как reentry, при выявлении феномена overdrive

suppression, индукции аритмии на фоне введения

препаратов, обладающих симпатомиметической

активностью или на фоне учащающей стимуля-

ции, а также в случае невозможности индукции

аритмия классифицировалась как non-reentrant.

Картирование во время исследования прово-

дили во время «залпов» тахикардии или на экс-

трасистолах. Локализация зоны аритмии основы-

валась на нахождении максимального времени

опережения комплекса QRS в точке эффективных

воздействий до комплекса QRS на поверхностной

ЭКГ и идентичности стимуляционных и спонтан-

ных комплексов во всех 12 отведениях ЭКГ.

При нахождении «ранней зоны» и положительном

стимуляционном картировании наносили радио-

частотные воздействия. 

Критерием эффективной аблации в нашем ис-

следовании считалось устранение существующей

аритмии на первых секундах радиочастотного воз-

действия, невозможность индукции аритмии на

фоне программируемой стимуляции при reentry-

тахикардиях и отсутствие фокальной активности

при эктопических аритмиях, в том числе при уча-

щающей стимуляции на фоне введения астмопен-

та или мезотона.

В послеоперационном периоде в первые трое

суток проводили ежедневный эхокардиографиче-

ский и электрокардиографический контроль, су-

точное мониторирование ЭКГ по Холтеру для

объективной оценки эффективности проведенной

радиочастотной аблации (РЧА) и адекватности

антиаритмической терапии. Аспирин назначали

в течение 8 недель после операции при катетери-

зации как правых, так и левых камер сердца.

При отсутствии осложнений и рецидивов па-

циентов выписывали из отделения на 3–5-е сутки

после операции. 

Контрольное обследование, включающее ЭКГ,

ЭхоКГ, суточное мониторирование ЭКГ по Холте-

ру, в ряде случаев МРТ миокарда проводили через

6, 12 и 24 мес после операции.

В случае сохранения эктопической желудочко-

вой активности в послеоперационном периоде,

а также в случаях невозможности проведения РЧА

по данным ЭФИ (близость коронарных артерий,

ствола пучка Гиса; глубокое интрамуральное зале-

гание аритмогенного очага) проводили подбор

ААТ, которая считалась эффективной при умень-

шении количества эктопических желудочковых

комплексов на 2/3 от исходного по данным суточ-

ного монторирования ЭКГ по Холтеру. 

Для обработки информации использовали спе-

циально разработаннаую базу данных. Статисти-

ческую обработку проводили с помощью програм-

мы «STATISTICA» (русифицированная версия

5.1. 2000 г.) с использованием непараметрических

методов статистического анализа. 

Вычисляли средние значения, стандартное от-

клонение, стандартную ошибку среднего, довери-

тельные интервалы. Для выявления достоверных

различий между группами использовался точный

метод Фишера (критерий χ2), метод Стьюдента 

(t-критерий) с последующим анализом корреляци-

онных матриц на уровне значимости р<0,05. 

Для наглядной оценки степени корреляционной

близости между отдельными признаками и группа-

ми признаков использовали кластерный анализ,

основанный на вычислении коэффициента корре-

ляции Пирсона. Этот метод статистической обра-

ботки является графическим вариантом факторно-

го анализа, позволяющим оценить взаимосвязь

множества признаков. При построении деревьев

кластеризации статистически достоверными счита-

лись корреляционные зависимости со степенью

близости (расстоянием объединения) менее 0,8.

Результаты и обсуждение

Анализируя эффективность антиаритмической

терапии, мы ориентировались на ранний и отсро-

ченный (12 мес) послеоперационный период па-

циентов, которым проводилось ЭФИ и РЧА.

В табл. 1 представлена потребность в ААТ в за-

висимости от нозологической принадлежности

и локализации аритмогенного субстрата у пациен-

тов с некоронарогенными желудочковым аритми-

ям (ЖА) в нашей серии наблюдений.

На момент поступления в общей группе некоро-

нарогенных ЖА в постоянной антиаритмической

терапии нуждались 92% пациентов. Из табл. 1 вид-

но, что к моменту выписки потребность в антиарит-

мических препаратах (ААП) после эффективной

РЧА снижается почти в 9 раз, а среди всех поступив-

ших, включая больных после неэффективных опе-

раций и случаи невозможности проведения РЧА,

этот показатель уменьшился в 3 раза. Отметим, что

прием антиаритмиков после эффективной РЧА

продолжили только пациенты с правожелудочко-

выми аритмиями (АДС и идиопатические ПЖА).

При идиопатических ЛЖА ААТ потребоваласьА
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только после неэффективной РЧА (1) и в случаях

невозможности проведения операции из-за близо-

сти зоны аритмии к ЛКА (5). При ФТ ААТ к момен-

ту выписки не потребовалась ни в одном случае.

Причины назначения ААТ у пациентов с АДС

и идиопатическими ЖА требуют отдельного рас-

смотрения, так как в этой группе к моменту выпи-

ски в постоянной ААТ нуждается почти 50% паци-

ентов, из них более 30% после эффективной опе-

рации РЧА (табл. 2). 

В группе пациентов с АДС необходимость при-

ема ААП после эффективных операций РЧА была

обусловлена: а) наличием нескольких очагов арит-

мии (6); б) ригидной синусовой тахикардией, пло-

хо переносимой пациентом (2).

Показаниями к назначению ААТ после эффек-

тивных операций у пациентов с идиопатическими

ЖА были: а) сопутствующие предсердные нару-

шениями ритма (2); б) наличие нескольких очагов

желудочковой аритмии (1).

Таким образом, собственно желудочковой экто-

пической активностью были обусловлены 23 (39,7%)

случая назначения ААТ при выписке: при АДС –

15 (50%) пациентов; при идиопатических желудоч-

ковых тахикардий (ЖТ) – 8 (29%) пациентов.

При АДС назначение препаратов III класса по-

требовалось в 87% наблюдений, причем в 60% слу-

чаев была необходима комбинированная ААТ.

У пациентов с идиопатическими ЖА ААП III

класса оказались эффективны в 62,5 % наблюде-

ний, комбинированная ААТ потребовалась одному

(12,5 %) пациенту (табл. 3). Кроме того, в группе

пациентов с АДС отмечено 6 (40%) случаев разви-

тия толерантности к ранее эффективным ААП

в течение 12 мес после их назначения, что потре-

бовало смены ААТ, и один случай возникновения

нового очага аритмии в выводном тракте правого

желудочка (ВТПЖ), так же потребовавший измене-

ния проводимой ААТ. При идиопатических ЖТ из-

вестно об одном (12,5%) случае привыкания к ААП.

В нашей серии наблюдений в группе правоже-

лудочковых аритмий (табл. 4) большинство случа-

ев назначения ААТ при выписке было связано

с reentry-механизмом ЖА – 17 (74%) из 23 наблю-

дений, (р=0,032): препараты III класса были необ-

ходимы 15 пациентам с reentry- и 3 пациентам

с «автоматическими» тахикардиями. Отмечено так-

же, что комбинация ААП потребовалась в первом

случае 9 пациентам, при втором – только одному. 

Таким образом, при reentry-ЖТ в группе право-

желудочковых нарушений ритма наибольший ан-

тиаритмический эффект следует ожидать при ком-

бинации препаратов III и II классов и, в меньшей
А
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Та б л и ц а  1

Потребность в профилактической антиаритмической терапии при некоронарогеных желудочковых аритмиях

Период АДС (n=30)
Идиопатические аритмии

ФТ (n=18) Всего
ПЖА (n=28) ЛЖА (n=30)

До госпитализации ( n=106) 30 (100%) 26 (93%) 24 (80%) 17 (94%) 97 (91,5%)

При выписке (n=105)

       Среди всех поступивших 17 (56%) 10 (36%) 6 (21%) 0 33 (31,4%)

       После эффективной РЧА 8 (38%) 3 (14%) 0 0 11 (10,5%)

П р и м е ч а н и е . АДС – аритмогенная дисплазия сердца, ПЖА – правожелудочковые аритмии, ЛЖА – левожелудочковые аритмии.

Та б л и ц а  2

Потребность в профилактической 
антиаритмической терапии у пациентов 

с правожелудочковыми аритмиями

Период
АДС

(n=30)

Идиопати-

ческие
аритмии

(n=28)

Всего
(n=58)

До госпитализации 30 (100%) 26 (93%) 56 (96,5%)

При выписке

     Среди всех
     поступивших

17 (56%) 10 (36%) 27 (46,5%)

     После эффективной
     РЧА

8 (38%) 3 (14%) 11 (31,7%)

Та б л и ц а  3

Эффективная профилактическая ААТ 
при правожелудочковых аритмиях

АДС (n=15) Идиопатические ЖТ (n=8)

Препараты
Число

больных
Препараты

Число
больных

Кордарон +

атенолол

6 Кордарон +

атенолол

1

Соталекс +
мекситил

1 Кордарон 2

Атенолол +

мекситил
2 Соталекс 2

Кордарон 4 Атенолол 1

Соталекс 2 Мекситил 1

Изоптин 1
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степени, при монотерапии соталексом. При на-

значении кордарона в качестве монотерапии

можно ожидать подавления как reentry-, так и ав-

томатических желудочковых тахикардий.

При аритмиях, протекающих по механизму па-

тологического автоматизма (триггерного или

аномального), может быть эффективна моноте-

рапия атенололом или изоптином. Следователь-

но, эффективная ААТ при правожелудочковых

аритмиях в большинстве случаев должна содер-

жать в себе компонент адреноблокирующей ак-

тивности, что вполне закономерно, так как

у всех пациентов этой группы (как с reentry-, так

и с автоматическими ЖА), получающих ААП,

был выявлен повышенный тонус симпатической

нервной системы.

Иерархическое дерево кластеризации (рис. 1),

построенное на основе вычисления коэффициен-

та корреляции по Пирсону, наглядно демонстри-

рует предпочтительные ААП в зависимости от

электрофизиологического механизма ЖТ на фоне

гиперсимпатикотонии. 

Потребность в ААТ при идиопатических арит-

миях сопоставима в группах ЛЖА и ПЖА (табл. 5).

В приеме антиаритмических препаратов на мо-

мент поступления в хирургический стационар

нуждались 80% пациентов с идиопатическим

ЛЖА. После успешной РЧА ААТ в этой группе не

потребовалась ни в одном случае.  

У пациентов из группы идиопатических ЛЖА,

выписавшихся без оперативного вмешательства,

во всех случаях на ЭФИ выявлена «автоматичес-

кая» ЖТ на фоне патологического повышения по-

казателей вариабельности сердечного ритма (при-

знаки гиперпарасимпатикотонии). Наибольшая

антиаритмическая активность в этих случаях была

отмечена при назначении этацизина (3) и изопти-

на (2). У одного пациента с reentry-ЖТ и призна-

ками гиперсимпатикотонии после неэффектив-

ной РЧА был назначен соталекс.

Таким образом, к моменту выписки ААТ по по-

воду желудочковой эктопической активности была

назначена всего в 29 случаях (табл. 6): у 18 пациен-

тов с аритмиями по типу повторного входа воз-

буждения и у 11 – по типу патологического авто-

матизма. 
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Та б л и ц а  4  

Эффективность антиаритмических препаратов 
в зависимости от электрофизиологического механизма

правожелудочковых аритмий

Антиаритмическая терапия Reentry Автоматизм р

Кордарон + атенолол 7 0 0,02

Соталекс + мекситил 1 0 0,4

Атенолол + мекситил 1 1 0,4

Кордарон 3 3 0,1

Соталекс 4 0 0,09

Атенолол 0 1 0,4

Мекситил 1 0 0,4

Изоптин 0 1 0,4

В с е г о 17 6 0,03

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1,0

1,1

КОРДАРОН АТЕНОЛОЛ МЕКСИТИЛ СОТ_МЕКС

АТ_МЕКСИЗОПТИН TRIGGER REENTRYСОТАЛЕКС

КОРД_АТ

Рис. 1. Кластерный анализ корреляционных зависимос-
тей между эффективными ААП и электрофизиологиче-
ским механизмом при правожелудочковых аритмиях.

Здесь и на рис. 2: СОТ_МЕКС – соталекс+мекситил;КОРД_АТ –  кор-
дарон+атенолол; АТ_МЕКС – атенолол+мекситил,

Та б л и ц а  5

Потребность в профилактической 
антиаритмической терапии у пациентов 

с идиопатическими ЖА

Антиаритмическая
терапия

ЛЖТ
(n=30)

ПЖТ
(n=28)

Всего
(n=58)

До госпитализации 24 (80%) 26 (93%) 86%

При выписке

     Среди всех

     поступивших
6 (21%) 10 (36%) 28%

     После эффективной
     РЧА

0 3 (14%) 5%

Та б л и ц а  6  

Эффективность антиаритмических препаратов 
в зависимости от электрофизиологического механизма

в общей группе некоронарогенных желудочковых аритмий

Антиаритмическая терапия Reentry Автоматизм р

Кордарон + атенолол 7 0 0,004

Соталекс + мекситил 1 0 0,3

Атенолол + мекситил 1 1 0,7

Кордарон 3 3 0,5

Соталекс 5 0 0,02

Атенолол 0 1 0,3

Мекситил 1 0 0,3

Изоптин 0 3 0,02

Этацизин 0 3 0,02

В с е г о 18 11 0,06



КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Важно отметить, что все случаи reentry ЖА

сопровождаются снижением показателей вариа-

бельности сердечного ритма (признаками гипер-

симпатикотонии), при этом выявлена статистичес-

ки достоверная эффективность комбинированной

терапии кордароном и атенололом и монотерапии

соталексом. Для ЖА по типу патологического авто-

матизма выявлена статистически достоверная эф-

фективность изоптина и этацизина, исходно в этих

случаях выявляется повышение показателей вариа-

бельности сердечного ритма (гиперпарасимпати-

котония). Случаи эффективности кордарона

и атенолола при автоматических ЖА отмечены

при исходно сниженных показателях ВСР (гипер-

симпатикотония). Описанные корреляционные

связи наглядно продемонстрированы  при постро-

ении иерархических деревьев кластеризации

(рис. 2, 3)

Обобщая выявленные закономерности, пред-

лагаем систематизированный подход к назначе-

нию антиаритмической терапии при некоронаро-

генных желудочковых аритмиях, представленный

в табл. 7.

Выводы

1. Данные, полученные при анализе ААТ в по-

слеоперационном периоде выявили, что для под-

бора эффективного антиаритмического средства

необходимо учитывать электрофизиологический

механизм аритмии в сочетании с исходным тону-

сом вегетативной нервной системы пациента.

2. У пациентов со структурными аномалиями

миокарда (АДС) в большинстве случаев необходи-

ма комбинированная антиаритмическая терапия. 

3. При желудочковых аритмиях протекающих

по механизму reentry во всех случаях выявляется

повышенный тонус симпатической нервной сис-

темы и эффективны препараты II и III классов

(атенолол, кордарон, соталекс). 

4. Наибольшей антиаритмической активнос-

тью для подавления очагов патологического авто-

матизма на фоне гиперсимпатикотонии обладают

препараты II, III, реже IV классов (атенолол, кор-

дарон, изоптин); на фоне гиперпарасимпатикото-

нии I и IV классов (этацизин и изоптин). 
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тей между эффективностью антиаритмических препа-
ратов и электрофизиологическим механизмом некоро-
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Diagnostic and treatment issues of patients with arrhythmogenic right ventricular dysplasia are highlighted in
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of literature review and our own data. Results of biopsy study are also presented. Different surgical strategies
for ventricular arrhythmias in aforementioned group of patients are thoroughly analysed.
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Введение

Впервые термин «аритмогенная дисплазия

правого желудочка» (АДПЖ) был предло-

жен в 1977 году, когда G. Guiraudon и G. Fontaine

c соавт. прооперировали трех пациентов с желу-

дочковой тахикардией (ЖТ) с морфологией блока-

ды левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) без видимой

кардиальной патологии, которые были резистент-

ны к антиаритмической терапии (ААТ) [9, 10].

Во время операции на свободной стенке правого

желудочка (ПЖ) было обнаружено большое ко-

личество жировой ткани, что вызывало наруше-

ние его сократимости. Несколькими годами поз-

же было высказано предположение, что АДПЖ

может быть причиной внезапной сердечной

смерти (ВСС) у молодых людей без коронарной

патологии [5, 14, 22, 23]. 

Распространенность АДПЖ мало изучена

в связи с тем, что дебют заболевания часто проте-

кает бессимптомно. Ежегодно 1% больных умира-

ют внезапно на фоне лечения антиаритмическими

препаратами [12]. 

В 1995 г. Всемирная организация здравоохране-

ния (ВОЗ) включила АДПЖ в группу кардиомио-

патий, которые имеют сходную гистологическую

картину, но могут различаться по клинической

картине и последствиям [15]. 

Представления об этиологии данного заболе-

вания сводятся к следующим двум предположе-

ниям. В соответствии с первым из них АДПЖ –

это генетически детерминированная аномалия,
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Структура желудочковых аритмий неишеми-

ческой этиологии до настоящего времени

остается достаточно сложной и несистематизиро-

ванной. Из-за большого разнообразия нозологичес-

ких форм и клинических проявлений не существует

единого подхода к классификации и лечебной так-

тике в этой группе больных. Преобладающим вари-

антом лечения таких пациентов является антиарит-

мическая терапия [4, 9, 12, 13], подбор которой
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дочковой тахикардией (ЖТ) с морфологией блока-

ды левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) без видимой

кардиальной патологии, которые были резистент-

ны к антиаритмической терапии (ААТ) [9, 10].

Во время операции на свободной стенке правого

желудочка (ПЖ) было обнаружено большое ко-

личество жировой ткани, что вызывало наруше-

ние его сократимости. Несколькими годами поз-

же было высказано предположение, что АДПЖ

может быть причиной внезапной сердечной

смерти (ВСС) у молодых людей без коронарной

патологии [5, 14, 22, 23]. 

Распространенность АДПЖ мало изучена

в связи с тем, что дебют заболевания часто проте-

кает бессимптомно. Ежегодно 1% больных умира-

ют внезапно на фоне лечения антиаритмическими

препаратами [12]. 

В 1995 г. Всемирная организация здравоохране-

ния (ВОЗ) включила АДПЖ в группу кардиомио-

патий, которые имеют сходную гистологическую

картину, но могут различаться по клинической

картине и последствиям [15]. 

Представления об этиологии данного заболе-

вания сводятся к следующим двум предположе-

ниям. В соответствии с первым из них АДПЖ –

это генетически детерминированная аномалия,
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обусловленная генными мутациями. В настоящее

время описаны аутосомно-доминантный и ауто-

сомно-рецессивный типы наследования этого за-

болевания. В соответствии со второй теорией воз-

никновение АДПЖ связано с инфекционным

и/или аутоиммунным поражением миокарда,

то есть с его приобретенным повреждением. 

Клиническими проявлениями АДПЖ являются

желудочковые аритмии (ЖА), внезапная сердечная

смерть (в 2–5% случаев возникает при физической

активности, во время занятий спортом и часто явля-

ется первой манифестацией заболевания), сердеч-

ная недостаточность (наблюдается реже, чем ЖА,

и обычно развивается на поздних стадиях заболева-

ния), предсердные тахиаритмии (выявляются у 24%

пациентов с АДПЖ и часто связаны с прогрессиро-

ванием болезни). Тяжесть проявления симптомов

данной патологии (учащенное сердцебиенияе, го-

ловокружение, слабость, синкопальные состояния,

признаков сердечной недостаточности) и риск ос-

ложнений широко варьируют у разных пациентов.

Следует также отметить, что у многих пациентов

с АДПЖ не отмечается серьезных состояний, свя-

занных с данной аномалией. ЖА включают в себя

желудочковую экстрасистолию (ЖЭ), ЖТ с морфо-

логией БЛНПГ и/или трепетание/фибрилляцию

желудочков (ТЖ/ФЖ) [2, 22]. Большинство иссле-

дователей свидетельствуют о том, что возникнове-

ние ЖТ при АДПЖ связано с механизмом риентри

[4, 23, 24]. Однако при локальных формах АДПЖ

в основе ЖТ может быть триггерный механизм. 

АДПЖ может быть диагностирована в любом

возрасте. Диагностика проводится по совокупнос-

ти больших и малых критериев, основанных на

структурных, гистологических, электрокардио-

графических, аритмических и генетических фак-

торах, предложенных Европейской ассоциацией

кардиологов в 1994 году [17]:

1. Семейный анамнез
Большие критерии:

• Наследственный характер патологии, под-

твержденный генетическим скринингом биопсии

или аутопсии.

Малые критерии:

• В анамнезе случаи внезапной смерти в возра-

сте до 35 лет из-за подозреваемой АДПЖ. 

• Клинические проявления АДПЖ. 

2. Электрокардиографические признаки
ЭКГ-признаки нарушения деполяризации/прово-

димости
Большие критерии:

• QRS>110мс в отведениях V1, V2, или V3.

• Наличие «эпсилон»-волны в отведениях V1,

V2, или V3.

Малые критерии:

• Наличие поздних желудочковых потенциалов

по ЭКГ высокого разрешения.

ЭКГ признаки нарушения реполяризации
Малые критерии:

• Инверсия зубцов Т в правых грудных отведе-

ниях (с V1 по V3) у лиц старше 12 лет, при отсутст-

вии блокады правой ножки пучка Гиса (БПНПГ).

3. Аритмогенные критерии
Малые критерии:

• Эпизоды ЖТ (устойчивые или неустойчивые)

с морфологией БЛНПГ на стандартной ЭКГ, хол-

теровском мониторировании ЭКГ или при элект-

рофизиологическом исследовании.

• Частые ЖЭ (>1000/24 ч).

4. Гистологические признаки
Большие критерии:

• Фиброзно-жировая инфильтрация ПЖ (со-

держание фиброзной ткани более 40%). 

Малые критерии:

• Жировая инфильтрация ПЖ, составляющая

более 3%. 

• Лимфоцитарные инфильтраты в биоптате ПЖ.

5. Структурные или функциональные изменения
желудочков

Большие критерии:

• Значительная дилатация ПЖ со снижением

его ФВ, без вовлечения ЛЖ или с умеренными из-

менениями последнего.

• Локальные аневризмы ПЖ.

• Выраженная сегментарная дилатация ПЖ. 

Малые критерии:

• Умеренная глобальная дилатация ПЖ и/или

снижение его ФВ при нормальной функции ЛЖ.

• Умеренная сегментарная дилатация ПЖ. 

• Региональный гипокинез стенок ПЖ.

О наличии патологии свидетельствует выявле-

ние у пациента двух больших, или одного большо-

го и двух малых, или четырех малых критериев. 

Даже при правильно поставленном диагнозе

АДПЖ возможности консервативной терапии не-

велики: эффективность антиаритмических препа-

ратов (ААП) составляет 40–50% на ранних стадиях

заболевания; монотерапия, как правило, оказывает-

ся недостаточной и требуется сочетание 2–3 ААП,

что увеличивает частоту возникновения побочных

эффектов, в том числе и проаритмогенных. 

Первой попыткой воздействия на субстрат та-

хикардии была вентрикулотомия в зоне наиболее

ранней эпикардиальной активации, выполненная

G. Guiraudon и соавт. в 1982 г. В последующем эти

авторы предложили операцию полной изоляции

свободной стенки ПЖ, которая не нашла широко-

го практического применения в связи с частым

развитием правожелудочковой недостаточности

в послеоперационном периоде. Модификация

данной методики с частичной изоляцией свободной

стенки ПЖ также не вошла в клиническую практи-

ку из-за частых рецидивов аритмии. Описаны

отдельные случаи длительного эффекта изоляции А
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ПЖ при незначительном снижении его функции

на фоне двухкамерной стимуляции. 

Эффективность катетерных методов устране-

ния ЖТ у пациентов с АДПЖ колеблется от 60 до

83%. ААТ в послеоперационном периоде требует-

ся в 40–50% случаев. Лучшие результаты получе-

ны при использовании соталола, антиаритмичес-

кая эффективность которого составила 83%

в сравнении с верапамилом (50%), кордароном

(25%) и бета-адреноблокаторами (29%). Следует

отметить, что в большинстве случаев после радио-

частотной аблации (РЧА) у пациентов с АДПЖ

становится эффективной ранее безуспешная ААТ.

При прогрессировании заболевания и появлении

новых жизнеугрожающих аритмогенных участков

в миокарде требуется имплантация кардиоверте-

ра-дефибриллятора. В случаях прогрессирования

сердечной недостаточности или невозможности

устранения желудочковых нарушений ритма вы-

шеперечисленными методами рассматривается

возможность трансплантации сердца. 

Материалы и методы

В НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН были про-

оперированы 39 пациентов (15 мужчин, 24 женщины)

с ЖА при АДПЖ. Средний возраст пациентов со-

ставил 32,8±12 лет (от 15 до 54 лет). Все пациенты

при поступлении предъявляли жалобы на перебои

в работе сердца и учащенное сердцебиение, у 8 па-

циентов ЖТ впервые возникла на фоне физической

нагрузки. Основными показаниями к проведению

интервенционного и оперативного вмешательства

были пресинкопальные и синкопальные состояния,

неэффективность ААТ (блокаторов Са+2 каналов,

бета-адреноблокаторов, кордарона, соталекса). 

Для обследования и выбора тактики лечения

этих пациентов мы применяли неинвазивные мето-

ды диагностики: электрокардиографические (стан-

дартная ЭКГ в 12 отведениях, холтеровское ЭКГ-

мониторирование; ЭКГ высокого разрешения,

многоканальное поверхностное ЭКГ-картирова-

ние); эхокардиографию (ЭхоКГ); радионуклидные

методы исследования (сцинтиграфию миокарда

при нагрузке и в покое); магнитно-резонансную

томографию (МРТ) миокарда; лабораторные (им-

мунологический анализ крови на миокардиальные

антитела), а также инвазивные методы исследова-

ния – правую вентрикулографию, инвазивное элек-

трофизиологическое исследование (ЭФИ), интрао-

перационное ЭФИ и эпикардиальное картирование. 

Результаты и обсуждение

Дебют заболевания в виде ЖА в нашей серии

пациентов имел место в среднем в возрасте

32,8±12,08 лет, при этом ни в одной семье не

прослеживалось наследственной взаимосвязи.

Иммунологический анализ крови на миокардиаль-

ные антитела был выполнен трем пациентам,

у всех обнаружены признаки перенесенного мио-

кардита. Вероятнее всего, у этих пациентов был

фиброзно-жировой вариант заболевания, обус-

ловленный инфекционным и/или аутоиммунным

поражением сердца [2, 12]. 

Стандартная ЭКГ проанализирована у 34 паци-

ентов: у 12 пациентов наблюдалась инверсия зуб-

ца Т в правых грудных отведениях, у 6 – БПНПГ,

у 16 пациентов не было выявлено изменений. 

В 15,4% случаях была выявлена инверсия Т-вол-

ны в грудных отведениях без блокады ножек пучка

Гиса, из них в 10,5% случаев инверсия Т-волны со-

четалась с расширением полости ПЖ на основа-

нии данных МРТ и правой вентрикулографии.

A. Nava и соавт. [18] выявили корреляцию между

распространенностью инверсии Т-волны и степе-

нью увеличения ПЖ, однако в исследованиях, вы-

полненных J. Metzger и соавт. [16], подобной взаи-

мосвязи не наблюдалось. По данным Joudo S. с со-

авторами [13], при диагностике АДПЖ длитель-

ность QRS≥110 мс в отведении V1 имеет чувстви-

тельность 55% и специфичность 100%. У наших

пациентов уширение QRS-комплекса в отведении

V1 в 15,4% случаях было обусловлено БПНПГ, что

соответствует данным G. Fontaine и соавт. [11].

Наличие «эпсилон»-волны в отведениях V1 и V2
(в конце QRS-комплекса) у пациентов с АДПЖ от-

ражает замедление деполяризации в некоторых

участках ПЖ и выявляется приблизительно у 30%

пациентов с прогрессирующей формой заболева-

ния, характеризующейся дилатацией ПЖ [15].

Ни в одном случае на ЭКГ мы не зарегистрирова-

ли «эпсилон»-волну. 

При холтеровском ЭКГ-мониторировании ко-

личество ЖЭ колебалось от 5 до 48 000 за сутки.

Количество «пробежек» ЖТ за сутки колебалось

от 1 до 61. 

Поверхностное ЭКГ-картирование на ЖЭ бы-

ло выполнено 25 пациентам. У 14 из них аритмо-

генный очаг располагался в переднеперегоро-

дочной стенке ПЖ, у 4 – в передней стенке ПЖ,

и у 3 – в межжелудочковой перегородке (МЖП),

ближе к верхушке ПЖ. У 4 пациентов ЖЭ носи-

ла политопный характер. 

При проведении ЭКГ высокого разрешения

(ЭКГ ВР) поздние потенциалы желудочков

(ППЖ) были зарегистрированы в 15 случаях из

30 выполненных. Частота выявления ППЖ корре-

лировала с длительностью и тяжестью аритмичес-

кого анамнеза [15, 19]. В настоящее время регист-

рация ППЖ является одним из диагностических

критериев АДПЖ, однако ее чувствительность

и специфичность для скрининга и выявления

АДПЖ остаются неясными [3, 17]. А
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При ЭхоКГ в 15,8% случаев наблюдали сниже-

ние фракции выброса (ФВ) ПЖ, гипокинез МЖП

с переходом на переднюю стенку и верхушку серд-

ца, умеренная дилатация ПЖ и ЛЖ. Указанные

нарушения соответствуют данным R. Scognamiglio

и соавт. [20]. 

Сцинтиграфия миокарда выполнялась 5 паци-

ентам с развернутой клинической картиной

АДПЖ; у 2 из них отмечалось нарушение накоп-

ления радиофармпрепарата по переднеперегоро-

дочной и верхушечной областям верхушки ПЖ

и по верхушечному и среднему сегментам МЖП

с переходом на передневерхушечную область ЛЖ.

При выполнении коронарографии коронарные

артерии во всех случаях были интактными. Мы

можем только предположить, что гипоперфузия

миокарда была обусловлена уменьшением просве-

та коронарной артерии вследствие спазма [12]. 

МРТ является высокоинформативным методом

для диагностики структурных изменений в мио-

карде при АДПЖ. У 9 пациентов при выполнении

МРТ в нашем исследовании были выявлены дис-

кинез, гипокинез, истончение стенок ПЖ, расши-

рение его полости и повышенное содержание жи-

ровой ткани в миокарде переднеперегородочной

области выводного тракта ПЖ (ВТПЖ). Подобные

изменения были зарегистрированы в приточном

отделе ПЖ у одного пациента и в верхушке ПЖ –

у троих. В одном случае была выявлена аневризма

переднеперегородочной области и верхушки ПЖ

(рис. 1). 

Правая вентрикулография является одним из

распространенных методов диагностики АДПЖ.

По ее данным, у 27 пациентов в нашем исследова-

нии отмечалось снижение общей интегральной

функции ПЖ разной степени выраженности. Рас-

ширение ВТПЖ было зарегистрировано у 15 па-

циентов, выраженная трабекулярность – у 4 паци-

ентов, аневризма выводного и верхушечного

отделов ПЖ – у 13 пациентов. У 7 пациентов не

было выявлено патологического контрастирова-

ния ПЖ. 
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Рис. 1. Магнитно-резонансная томография при АДПЖ. 

а – истончение стенки ПЖ; б – участок жировой дисплазии ПЖ; в – расширение выводного тракта ПЖ; г – истончение стенки ПЖ; д – участок жи-
ровой дисплазии ПЖ; е – зона фиброзной ткани ПЖ.
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У 76,9% пациентов (у 30 из 39) с АДПЖ на

ЭФИ методами учащающей и программирован-

ной стимуляции было индуцировано 38 ЖТА.

Во всех случаях индукция ЖТ была связана

с задержкой проведения, по-видимому, из-за

замедления проведения в адипозном и фиб-

розно-измененном миокарде. Задержка про-

ведения у пациентов с АДПЖ является важным

условием для возникновения риентри-тахикар-

дий [9]. В 20,5% случаях на ЭФИ были зарегист-

рированы эпизоды нестабильных мономорфных

ЖТ, во время которых не удалось применить мето-

ды электростимуляции. Но связь их начала с за-

держкой проведения и внезапное прекращение сви-

детельствовали о риентри-механизме тахикардий.

Даже при использовании агрессивного протокола

программированной стимуляции (более 3 экстра-

стимулов) в 23,1% случаев (у 9 из 39 пациентов

с АДПЖ) не удалось индуцировать ЖТ, хотя

у 44,4% (у 4 из 9 пациентов) были документальные

подтверждения о наличии ЖТ. У данной катего-

рии пациентов на МРТ присутствовали признаки

локального изменения структуры миокарда ПЖ,

а регистрировать ППЖ с помощью ЭКГ высокого

разрешения не удавалось (хотя ППЖ часто выявля-

ются у больных с развернутой картиной АДПЖ).

По-видимому, отсутствие поздних желудочковых

потенциалов при подтвержденном диагнозе АДПЖ

с документированной стабильной ЖТ свидетельст-

вует о не риентри-механизме желудочковой арит-

мии [3, 8]. Некоторые авторы предполагают, что

у указанной группы пациентов механизмом тахи-

кардии может быть триггерный механизм, обуслов-

ленный задержанными постдеполяризациями [18]. 

Данные, полученные при интраоперационном

[1, 9] и эндокардиальном катетерном картирова-

нии с использованием электрических методов сти-

муляции (эффект «вхождения», entrainment) во

время ЖТ, свидетельствуют о риентри-механизме

тахикардии [4, 21, 24]. Во время интраоперацион-

ного ЭФИ у 20 пациентов методами программи-

рованной и учащающей стимуляции было инду-

цировано 24 ЖТА: 15 стабильных мономорфных

ЖТ, 5 нестабильных мономорфных ЖТ, 3 ТЖ

и 1 ФЖ. Для локализации аритмогенного очага

выполнялось поточечное картирование эпикарди-

альной поверхности ПЖ и ЛЖ. Во всех случаях

эпикардиальная активация ПЖ и ЛЖ во время

пароксизма стабильной и нестабильной моно-

морфной ЖТ начиналась после начала формиро-

вания QRS-комплекса на поверхностной ЭКГ.

Применение стимуляционного картирования на

эпикардиальную поверхность ПЖ не вызвало

формирования идентичных тахикардитических

QRS-комплексов на ЭКГ. Вышеперечисленное

свидетельствовало об эндокардиальном располо-

жении аритмогенного очага. 

При катетерном картировании источник ЖТ,

возникающей по механизму риентри, выявляется

регистрацией наиболее «ранней» дискретной,

или фрагментированной, желудочковой электро-

граммы (ЭГ). Среднедиастолическая область ус-

ловно определяется как самая «ранняя» зона, так

как во время диастолы должна регистрироваться

непрерывная электрическая активность. Регист-

рация ранней пресистолической ЭГ, располо-

женной в среднедиастолической области или не-

прерывной электрической активности и/или

дискретных ЭГ в конце QRS-комплекса соответ-

ствует локализации круга риентри. Среднедиас-

толический потенциал, или пресистолическая

ЭГ, у пациентов с ЖТ вследствие АДПЖ по срав-

нению с ЖТ постинфарктного генеза имеет более

высокую амплитуду вне зависимости от морфоло-

гии QRS-комплекса и локализации источника та-

хикардии. Основным доказательством связи сред-

недиастолического потенциала или пресистоли-

ческой ЭГ с кругом риентри служит поддержание

указанной ЭГ ЖТ. Спонтанное или искусственное

(эффект «вхождения», entrainment) изменение

длительности цикла (ДЦ) ЖТ должно сопровож-

даться неизменным взаиморасположением внут-

рисердченых ЭГ и последующих QRS-комплексов

вне зависимости от расположения ЭГ в период ди-

астолы. Поиск указанных зависимостей служит

методом определения зон замедленного проведе-

ния, которые формируются в самой узкой части

круга риентри. Поэтому катетерная деструкция

перешейка круга риентри позволяет устранить ЖТ

[4, 21, 24]. 

При локальных формах АДПЖ, когда в основе

ЖТ лежит триггерный механизм, возможно вы-

полнение стимуляционного картирования.

При этом QRS-комплексы должны быть идентич-

ны спонтанным тахикардитическим комплексам

в 12 отведениях ЭКГ. Стимуляция производится

в предполагаемой зоне с ДЦ, равной тахикардити-

ческой, и/или ДЦ, на 20% превышающей спон-

танный ритм. 

Изучение биопсийного материала. В ходе опера-

ции в условиях нормотермического искусствен-

ного кровообращения (до процедуры криодест-

рукции) у 20 больных инцизионным способом

производили забор биопсий из субэпикардиаль-

ных отделов миокарда, а также интрамуральных

или трансмуральных биопсий из локализованных

при картировании аритмогенных зон и из отда-

ленных от них участков «неаритмогенного» мио-

карда ПЖ. Биоптаты изучали гистологически, ги-

стохимически и с использованием электронной

микроскопии. При анализе интраоперационных

биопсий миокарда были обнаружены морфофунк-

циональные изменения миокарда, играющие су-

щественную роль в развитии аритмий. НаиболееА
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часто встречались следующие изменения: кардио-

склероз разной степени выраженности – от уме-

ренных до тяжелых форм, жировая инфильтрация

интерстиция, при которой в наиболее выражен-

ных случаях отдельные мышечные пучки и даже

кардиомиоциты (КМЦ) оказывались замурован-

ными среди клеток жира (риc. 2), а также соче-

танные поражения (выраженная гипертрофия

миокарда). При исследовании окислительно-

восстановительных ферментов в аритмогенной

зоне была обнаружена картина угнетения мета-

болических процессов. При морфологическом

изучении биоптатов с помощью световой и элек-

тронной микроскопии были выявлены признаки

апоптотической дегенерации КМЦ (рис. 3).

На ультраструктурном уровне можно было на-

блюдать разные фазы апоптоза как в аритмоген-

ных, так и в неаритмогенных зонах. 

Эффективность операций на открытом сердце

и РЧА ЖТА при АДПЖ определяется двумя факто-

рами: полиморфностью субстрата тахикардии

и сложностями идентификации критической зо-

ны проведения в круге риентри, а также прогрес-

сированием заболевания [12]. У 18 больных

с АДПЖ, страдающих желудочковыми аритмия-

ми, наиболее частыми методами хирургической
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Рис. 2. Аритмогенная зона правого желудочка паци-
ентки Б. 

Жировая инфильтрация интерстиция. Окраска гематоксилином-эозином.

Рис. 3. Апоптотические изменения в миокарде больных с ЖТА при АДПЖ.

а – апоптотическая дегенерация в кардиомиоцитах на световом уровне. Полутонкий срез. Окраска гематоксилином-эозином; АП – апоптотическая
дегенерация, КМЦ – кардиомиоцит, Я – ядро; б – два кардиомиоцита, разделенных вставочным диском. В одной клетке видны множественные мел-
кие митохондрии между миофибриллами, в другой апоптотические тела, окруженные мембранами. АТ – апоптотические тела, М – митохондрии,
МФ – миофибриллы, БД – вставочный диск; в – апоптотические тела внутри кардиомиоцита; г– фрагмент кардиомиоцита с апоптотическими изме-
нениями во внеклеточном пространстве.
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коррекции являлись криодеструкция аритмоген-

ных зон (5 пациентов), дополненная резекцией

эндокарда (5 пациентов), лазерной изоляцией

(5 пациентов), вентрикулотомией ПЖ (3 пациента).

У двух пациентов была выполнена изоляция сво-

бодной стенки ПЖ и десимпатизация соответст-

венно. Эффективность хирургического устранения

ЖТ в условиях искусственного кровообращения

(ИК) составила 70%, частота рецидивов в раннем

послеоперационном периоде – 20%, а периопе-

рационная летальность – 10%. Основными при-

чинами смерти были острая правожелудочковая

недостаточность и рецидив непрерывнорециди-

вирующей ЖТ. Клинические результаты хирурги-

ческого лечения ЖА существенным образом за-

висели от характера самих аритмий. Наилучшие

результаты были получены у больных с индуциру-

емыми стабильными мономорфными ЖТ. 

Катетерным методам лечения подверглись

19 пациентов, у которых было индуцировано

11 гемодинамически толерантных и стабильных

мономорфных ЖТ, 6 нестабильных ЖТ и 3 ТЖ.

В 5 случаях не удалось индуцировать ЖТ, и РЧА

производилась на фоне ЖЭ, имеющих схожую кон-

фигурацию на ЭКГ. Для более точной локализации

аритмогенного очага картирование эндокарди-

альной поверхности ПЖ в большинстве случаев

выполнялось управляемым аблационным катете-

ром-электродом «Marinr MC-XL» и генератором

«Atakr» (фирма «Medtronic»). 

Из 11 гемодинамически толерантных и ста-

бильных мономорфных ЖТ в 8 случаях удалось

локализовать «перешеек» в круге риентри. 

Эффективная РЧА, связанная с регистрацией

среднедиастолического потенциала с последую-

щим купированием ЖТ, имела место в 27,3%

случаев. Вероятнее всего, при эндокардиальном

катетерном картировании была локализована

«центральная» часть зоны замедленного проведе-

ния в круге риентри [6]. В 72,7% случаях эффек-

тивная РЧА ЖТ была связана с регистрацией

пресистолической ЭГ, медиана опережения кото-

рой составила 45 мс (рис. 4). Регистрация преси-

столической ЭГ во время ЖТ соответствовала

в ряде случаев выходу импульса из круга риентри,

которая являлась более «широкой» частью пере-

шейка, поэтому требовалось вдвое больше апп-

ликаций радиочастотной энергии, чем при реги-

страции среднедиастолического потенциала [6].

Эффективность процедуры РЧА составила 64%.
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Рис. 4. Устранение ЖТ при АДПЖ с помощью РЧА. 

а – аблационный катетер-электрод установлен в устье аневризма-
тического образования, где регистрируется пресистолическая эле-
ктрограмма (указано стрелкой); б – внутрисердечная ЭГ, которая
регистрируется на аблационном катетере-электроде в устье анев-
ризматического образования в ВТПЖ предшествует QRS комплек-
су на 40 мс. В этой же зоне регистрировался двойной желудочко-
вый потенциал. МАР – аблационный катетер, установленный
в самой ранней точке. Rvot-двадцатиполюсный катетер, располо-
женный в выводном отделе ПЖ; в – третье РЧ-воздействие в ус-
тье аневризматического образования при температуре 63–65°С
устраняет ЖТ.

a б

в
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В 36% случаях попытки РЧА аритмогенного очага

оказались безуспешными, что потребовало назна-

чения ААТ. Основными причинами неудачных

РЧА были: нестабильность гемодинамики во вре-

мя приступа ЖА в 16% случаев и трудности с лока-

лизацией зоны замедленного проведения в 20%

случаев. 

У 8% пациентов потребовалась имплантация

кардиовертеров-дефибрилляторов в связи с при-

ступами трепетания желудочков и случаями вне-

запной сердечной смерти. 

Выводы 

1. АДПЖ – одна из форм кардиомиопатий, ха-

рактеризующаяся структурной и функциональной

аномалией миокарда ПЖ, значительно реже –

ЛЖ, обусловленная замещением кардиомиоцитов

жировой и/или фиброзной тканью. Следствием

этого является электрическая нестабильность мио-

карда, создающая предпосылки для развития

злокачественных желудочковых аритмий (ЖА),

сопряженных с высоким риском внезапной

смерти [3, 7]. 

2. Наиболее важными критериями в диагнос-

тике АДПЖ являются глобальная и/или регио-

нальная дисфункция, структурные аномалии на ос-

новании данных двухмерного ЭхоКГ, МРТ, правой

вентрикулографии и семейный характер заболева-

ния; менее важными, но иногда полезными в по-

становке диагноза являются частые ЖЭ и измене-

ния реполяризации, наблюдающиеся у пациентов

в возрасте от 12 до 45 лет; большинство исследова-

ний свидетельствуют о том, что возникновение

ЖТ при АДПЖ связано с механизмом риентри.

3. Анализ результатов хирургического и интер-

венционного лечения ЖТ у пациентов с АДПЖ

показал, что эффективность при выполнении от-

крытых операций составила 70%, а при катетер-

ных методах – 64%. Тем не менее, частота рециди-

вов данных нарушений ритма довольно высока

в связи с прогрессирующим течением заболевания

в результате появления новых аритмогенных уча-

стков в миокарде ПЖ.

4. Имплантация кардиовертер-дефибриллято-

ров показана пациентам с полиморфными желу-

дочковыми нарушениями ритма и высоким рис-

ком развития внезапной сердечной смерти. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 
У БОЛЬНЫХ С ПОРОКАМИ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА

Л. А. Бокерия, А. Ш. Ревишвили, Р. М. Муратов, С. В. Рычин, В. М. Умаров, С. Ю. Сергуладзе 

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Фибрилляция предсердий (ФП) является одной из наиболее распространенных аритмий, часто сочета-
ющаяся с ревматическими пороками сердца. Сохранение или появление ФП после операции на мит-
ральном клапане существенно снижает число отличных и хороших результатов операции в отдален-
ные сроки. За последние годы предложено много различных методик для устранения ФП при коррекции
порока митрального клапана. Наиболее эффективной является операция «Лабиринт III» в различ-
ных ее модификациях. Нами проанализирован опыт выполнения сочетанных операций по коррекции
порока митрального клапана и радикального хирургического лечения ФП у 50 пациентов (у 17 паци-
ентов выполнялась операция «Лабиринт-III», у 24 пациентов – модифицированная процедура «Лаби-
ринт» с использованием эндокардиальной «холодовой» радиочастотной аблации и у 9 – криомоди-
фикация процедуры «Лабиринт»). 

К л ю ч е в ы е  с л о в а : фибрилляция предсердий, операция «Лабиринт», радиочастотная аблация,
левое предсердие, митральный клапан

Atrial fibrillation is the most common arrhythmia frequently combined with rheumatic heart diseases. Its per-
sistence or occurrence after mitral valve surgery significantly deteriorates long-term results of such operations.
In the last years there have been suggested various methods of elimination of this arrhythmia during the sur-
gical treatment of mitral valve diseases. Maze III operation with its different modifications has appeared to be
most efficient among them. We have summarized our experience of 50 combined operations of mitral valve
defect correction and radical surgical treatment of atrial fibrillation (in 17 patients was performed maze
III operation, in 24 patients – modified maze operation with endocardial cool radiofrequency ablation and
in 9 patients – cryo-modification of maze procedure).

K e y  wo r d s : atrial fibrillation; maze operation; radiofrequency ablation; left atrium; mitral valve

Представленная работа демонстрирует вос-

производимость и эффективность операции «Ла-

биринт-III» в сочетании с коррекцией порока

митрального клапана; модифицированная про-

цедура «Лабиринт» с использованием холодовой

радиочастотной и криоаблации является доста-

точно эффективным и безопасным методом хи-

рургического лечения фибрилляции предсердий

(ФП), однако в настоящее время нуждается

в четком соблюдении методики проведения и,

вероятно, должна дополняться методами редук-

ции левого предсердия, при его размере более

6 см; операция «Лабиринт» является наиболее

радикальной процедурой, обеспечивающей хо-

рошие непосредственные и стабильные отдален-

ные результаты даже у больных с большими раз-

мерами предсердий и длительным анамнезом

ФП. 

Фибрилляция предсердий (ФП) является од-

ной из наиболее распространенных аритмий, ко-

торая встречается, по данным различных авторов,

в 0,15–2% случаев в общей популяции населения

[8, 10], и в 4,8–17% случаев у лиц пожилого возра-

ста [9]. Чаще всего ФП сочетается с ревматичес-

кими пороками сердца, ИБС, гипертонической

болезнью, гипертрофической и обструктивной
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Введение

Впервые термин «аритмогенная дисплазия

правого желудочка» (АДПЖ) был предло-

жен в 1977 году, когда G. Guiraudon и G. Fontaine

c соавт. прооперировали трех пациентов с желу-

дочковой тахикардией (ЖТ) с морфологией блока-
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порока митрального клапана и радикального хирургического лечения ФП у 50 пациентов (у 17 паци-
ентов выполнялась операция «Лабиринт-III», у 24 пациентов – модифицированная процедура «Лаби-
ринт» с использованием эндокардиальной «холодовой» радиочастотной аблации и у 9 – криомоди-
фикация процедуры «Лабиринт»). 

К л ю ч е в ы е  с л о в а : фибрилляция предсердий, операция «Лабиринт», радиочастотная аблация,
левое предсердие, митральный клапан

Atrial fibrillation is the most common arrhythmia frequently combined with rheumatic heart diseases. Its per-
sistence or occurrence after mitral valve surgery significantly deteriorates long-term results of such operations.
In the last years there have been suggested various methods of elimination of this arrhythmia during the sur-
gical treatment of mitral valve diseases. Maze III operation with its different modifications has appeared to be
most efficient among them. We have summarized our experience of 50 combined operations of mitral valve
defect correction and radical surgical treatment of atrial fibrillation (in 17 patients was performed maze
III operation, in 24 patients – modified maze operation with endocardial cool radiofrequency ablation and
in 9 patients – cryo-modification of maze procedure).

K e y  wo r d s : atrial fibrillation; maze operation; radiofrequency ablation; left atrium; mitral valve

Представленная работа демонстрирует вос-

производимость и эффективность операции «Ла-

биринт-III» в сочетании с коррекцией порока

митрального клапана; модифицированная про-

цедура «Лабиринт» с использованием холодовой

радиочастотной и криоаблации является доста-

точно эффективным и безопасным методом хи-

рургического лечения фибрилляции предсердий

(ФП), однако в настоящее время нуждается

в четком соблюдении методики проведения и,

вероятно, должна дополняться методами редук-

ции левого предсердия, при его размере более

6 см; операция «Лабиринт» является наиболее

радикальной процедурой, обеспечивающей хо-

рошие непосредственные и стабильные отдален-

ные результаты даже у больных с большими раз-

мерами предсердий и длительным анамнезом

ФП. 

Фибрилляция предсердий (ФП) является од-

ной из наиболее распространенных аритмий, ко-

торая встречается, по данным различных авторов,

в 0,15–2% случаев в общей популяции населения

[8, 10], и в 4,8–17% случаев у лиц пожилого возра-

ста [9]. Чаще всего ФП сочетается с ревматичес-

кими пороками сердца, ИБС, гипертонической

болезнью, гипертрофической и обструктивной
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кардиомиопатией. Из всех приобретенных поро-

ков чаще всего осложняется фибрилляцией пред-

сердий течение митрального порока. Так,

по данным различных авторов, ФП отмечена

у 40–60% пациентов к моменту операции по поводу

порока митрального клапана (МК) [11, 12]. После

операции ФП сохраняется более чем у 80% паци-

ентов с дооперационной ФП, особенно при ее

длительности более года и размере ЛП более 6 см

[13, 14]. Кроме того, появление ФП после опера-

ции отмечалось практически у 20% пациентов

с исходным синусовым ритмом. 

Сохранение или появление ФП после опера-

ции на митральном клапане существенно снижа-

ет эффективность операции в отдаленные сроки,

обусловливая сопутствующую пороку недоста-

точность кровообращения, усиление легочной

гипертензии, а также увеличивая риск тромбо-

эмболических осложнений и инсульта [15]. 

Несмотря на это, в течение последних 40 лет

многие кардиохирурги не уделяли должного вни-

мания наличию ФП к моменту операции на мит-

ральном клапане, так как не существовало эффек-

тивных путей ее устранения. 

В 1991 г. J. L. Cox были представлены успеш-

ные непосредственные результаты хирургическо-

го лечения идиопатической ФП с использовани-

ем радикальной операции «Лабиринт» [16].

В дальнейшем им были представлены превосход-

ные результаты модификаций операции «Лаби-

ринт», при которых восстановление синусового

ритма отмечалось в 88–92% случаев при отсутст-

вии значимых послеоперационных осложнений

[17–19]. После этого многие кардиохирурги стали

использовать процедуру «Лабиринт» и ее моди-

фикации в дополнение к операции на митраль-

ном клапане для устранения сопутствующей ФП

[20–25]. В зарубежной литературе уже имеется

достаточное количество публикаций, подтверж-

дающих эффективность подобных сочетанных

операций [26–29]. Наибольшую активность

в этом направлении проявляют японские хирур-

ги, суммарный опыт которых к 2000 г. составил

около 2300 операций. 

В России операция «Лабиринт» впервые была

выполнена в НЦССХ им. А. Н. Бакулева в 1992 г.

больному с идиопатической формой ФП [1, 2].

К 1999 г. были прооперированы 25 пациентов [7].

Вместе с тем сочетанные операции по коррекции

порока митрального клапана и ФП в нашей стра-

не стали выполнять относительно недавно,

и в отечественной литературе этот вопрос освещен

мало [3–6]. В данной статье мы хотим представить

опыт нашего Центра по одномоментной коррек-

ции митрального порока и хронической, или пер-

систентной, ФП с использованием операции «Ла-

биринт» и ее модификаций. 

Материал и методы
С 1999 г. выполнено 50 сочетанных опера-

ции по коррекции порока митрального клапана

и радикального хирургического устранения хро-

нической ФП с использованием модификаций

операции «Лабиринт». У 17 пациентов (7 мужчин

и 10 женщин) нами использовалась операция

«Лабиринт-III», выполняемая по методике, опи-

санной J. Сох [19], у 24 пациентов (13 женщин

и 11 мужчин) – модифицированная процедура

«Лабиринт» с использованием эндокардиальной

холодовой радиочастотной аблации и у 9 – крио-

модификация. При этом у пяти из этих пациен-

тов РЧА-модификация операции «Лабиринт»

дополнялась пликацией левого предсердия ЛП.

Возраст больных колебался от 28 до 66 лет (сред-

ний возраст – 46,8±11,9 года). Длительность ФП

в анамнезе составила в среднем 6,5±5 лет (от 1 года

до 12 лет). Размер ЛП до операции составлял

от 4,0 до 10,0 см (в среднем – 6,1±1,5 см). При-

чем в группе больных, которым в дополнении

к коррекции порока митрального клапана вы-

полняли операцию «Лабиринт-III», была отме-

чена наибольшая длительность ФП в анамнезе

и наибольший средний размер ЛП. В то же время

в группу с крио- и РЧ-модификацией операции

«Лабиринт-III» входили больные как с хрониче-

ской, так и персистентной формой ФП, рефрак-

терной к антиаритмической терапии, длительно-

стью более года. Все больные находились

в III–IV ФК по NYHA. 

У 42 больных причиной возникновения порока

митрального клапана был ревматизм, у 5 – миксо-

матоз митрального клапана и у 3 пациентов – не-

активный инфекционный эндокардит. 

Операции выполняли в условиях искусствен-

ного кровообращения и умеренной гипотермии.

Защиту миокарда осуществляли однократной

инфузией раствора «Кустадиол» в количестве

2–3 литров. 

У всех больных было выполнено протезирова-

ние митрального клапана различными типами ме-

ханических протезов (МИКС, Мединж, St. Jude,

Carbomedics), а у 50% была выполнена пластика

трикуспидального клапана по Де Вега вследствие

выраженной его недостаточности. 

Схема операции «Лабиринт-III» представлена

на рис. 1, а. Хирургические разрезы при данной

операции наносятся таким образом, чтобы элект-

рический импульс, выходя из любой точки пред-

сердия, не мог вернуться в эту же точку без пересе-

чения линии шва. При этом обеспечиваются

один единственный вход в электрический лаби-

ринт через синусно-предсердный узел, один ис-

тинный маршрут следования электрического им-

пульса по направлению к выходу из «Лабиринта»

через АВ узел и несколько тупиков вдоль основного А
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маршрута (рис. 1, б). Такая операция обеспечива-

ет условия, при которых электрический импульс,

генерирующийся в синусно-предсердном узле,

приходит к АВ узлу, активируя в то же время пред-

сердный миокард. Операция характеризуется суб-

тотальной изоляцией левого предсердия с исклю-

чением из акта охвата возбуждением площадки

с коллектором легочных вен, резекцией ушек пра-

вого и левого предсердий; двумя продольными

разрезами правого предсердия, заканчивающими-

ся криодеструкцией в области фиброзного кольца

ТК, криодеструкцией в области коронарного си-

нуса со стороны ЛП и одним разрезом межпред-

сердной перегородки, идущим от середины разре-

за ЛП к нижниму краю овальной ямки. 

При данной модификации большой участок

предсердного миокарда оставляли вокруг верх-

ней полой вены для обеспечения большей ста-

бильности ритмоводящей системы синусно-

предсердный узел–АВ узел, часть свободной

стенки правого предсердия электрически изоли-

ровалась. 

В конце 90-х годов в нашем центре совместно

с а/о ВНИИМП «ВИТА» разработано устройство

для «холодовой» РЧА, которое можно использовать

при операциях на работающем сердце и в условиях

ИК (рис. 2). Это прибор-электрод с открытой си-

стемой охлаждения наконечника, с диаметром

рабочей поверхности электрода 5 мм. Электрод

своим проксимальным концом подключается

к РЧ-генератору, в качестве которого могут быть

использованы генераторы фирм «Osypka»,

«Medtronic», «Электропульс» и др., работающие

в диапазоне 300 кГц–1 МГц. 

В эксперименте была разработана методика

и техника проведения локальной «холодовой»

радиочастотной аблации (рис. 3). Энергия РЧ-воз-

действия составляла от 15 до 25 Вт, время воздей-

ствия – 20–30 с на одну аппликацию. Во время

аблации производится подача охлаждающей жид-

кости (физиологического раствора) на рабочий на-

конечник электрода со скоростью 20–30 мл/мин.

Угол наклона электрод–ткань – 45–90°. Эффек-

тивность РЧ-аблации контролируется визуально

и по данным величины импеданса на экране

дисплея РЧ-генератора в режиме «on-line».
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Рис. 1. Схематическое изображение операции «Лабиринт-III» (а, б).
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Рис. 2. Устройство для локальной «холодовой» РЧА при
операциях на работающем сердце и в условиях ИК.

a б

Рис. 3. Интраоперационное использования прибора для
локальной «холодовой» РЧА. 

Белая линия – место РЧ воздействия (момент операции).
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Визуально аблационное воздействие представляет

собой зону «мумификационного» некроза белого

цвета. 

В марте 1999 г. была проведена первая опера-

ция модифицированной процедуры «Лабиринт-III»

с использованием эндокардиальной холодовой

радиочастотной аблации в сочетании с коррекцией

порока митрального клапана [3, 4]. 

Для доступа к левому предсердию использо-

вали разрез межпредсердной перегородки. Пер-

вым этапом выполняли коррекцию порока мит-

рального клапана. Вторым этапом резецировали

или ушивали изнутри ушко ЛП, затем выполняли

модифицированную процедуру «Лабиринт». Хо-

лодовую радиочастотную аблацию выполняли

эндокардиально в монополярном режиме. Для

удобства использовали описанный выше прибор-

электрод. Основной задачей была циркулярная

изоляция коллектора легочных вен (ЛВ) в левом

предсердии, кроме того, выполняли линейную

аблацию к основанию ушка ЛП и к фиброзному

кольцу митрального клапана к центру основания

задней митральной створки. У пациентов с разме-

рами ЛП более 65 мм производили пликацию

(атриорафию) ЛП с одновременным ушиванием

ушка ЛП (рис. 4). После ушивания межпредсерд-

ной перегородки процедуру заканчивали линей-

ной аблацией между нижней полой веной и фиб-

розным кольцом трехстворчатого клапана (ТК)

в правом предсердии (ПП), а также при необходи-

мости выполняли пластику трехстворчатого кла-

пана. Время, затраченное на проведение аблации,

составляло в среднем 14±3,5 мин. 

В последнее время мы используем криомо-

дификацию операции «Лабиринт». Доступом

к митральному клапану (МК) является разрез ле-

вого предсердия в межкавальном пространстве

с продолжением на крышу ЛП, таким образом

достигается частичная изоляция правых легочных

вен. В дальнейшем проводится изоляция коллек-

тора ЛВ с дополнительной линией между верхни-

ми и нижними ЛВ и две линии по направлению

к фиброзному кольцу МК и ушку ЛП. Ушко ЛП

ушивается изнутри. В правом предсердии исполь-

зуется та же схема криовоздействия, что и при

РЧ-модификации (рис. 5). 

Криогенные воздействия проводили аппара-

том «ERBE» (Австрия), работающем на жидком

азоте, с набором съемных наконечников различ-

ной длины и диаметра, способных воспроизво-

дить линейную аблацию при температуре

70–100°С и длительности воздействия 2 мин. Все-

го требуется около 8–10 аппликаций в предсерди-

ях, и время процедуры занимает 20±5 мин

(рис. 6). 

Помимо клинического обследования всем

больным до операции, а также в раннем и отда-

ленном послеоперационных периодах проводи-

лось ЭКГ и допплерэхокардиографическое иссле-

дование с изучением особенностей кровотока че-

рез митральный и трехстворчатый клапан А
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Рис. 4. Протезирование митрального клапана и РЧ-мо-
дификация операции «Лабиринт» (синяя линия – ли-
ния РЧ-воздействия), дополненная пликацией левого
предсердия.

Рис. 5. Схема криомодификации операции «Лабиринт».

Рис. 6. Интраоперационная линейная криоаблация
в левом предсердии (момент операции).

ТК

ПП

ЛВУЛП

НПВ

ВС



КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

для оценки транспортной функции предсердий,

кроме того, выполнялось суточное холтеровское

мониторирование. 

Средний срок наблюдения за больными соста-

вил 36±12,34 мес (от 6 мес до 5 лет). 

Результаты и обсуждение

Среднее время ИК и пережатия аорты соста-

вило 193±27мин и 120±15мин, соответственно

при выполнении операции «Лабиринт-III»

и 134±23 (140±12) мин и 95±13 (98±15) мин при

РЧ-(крио-) модификациях операции «Лабиринт».

Одному пациенту после операции «Лабиринт-III»

потребовалось параллельное искусственное кро-

вообращение вследствие выраженной сердечной

недостаточности, и одному пациенту была выпол-

нена реторакотомия по поводу кровотечения из

шва резецированного ушка левого предсердия

после РЧ-модификации операции «Лабиринт». 

Из 50 оперированных больных 2 (4%) погибли

на госпитальном этапе. Одна пациентка 66 лет, ко-

торой выполняли протезирование митрального

клапана и РЧ-модификацию операции «Лаби-

ринт», погибла в раннем послеоперационном пе-

риоде от спонтанного разрыва задней стенки ле-

вого желудочка. И одна пациентка 55 лет после

протезирования митрального клапана и хирурги-

ческой модификации операции «Лабиринт-III»

погибла на 16-е сутки после операции от сепсиса;

у этой больной в течение всех 16 суток отмечался

синусовый ритм. Госпитальная летальность и ос-

ложнения не были связаны с методикой проведе-

ния операции устранения ФП. Летальные исходы

в отдаленном периоде (максимальный срок на-

блюдения 60 мес) у пациентов этой группы отсут-

ствовали. 

Непосредственные и отдаленные результаты

операций оценивались по шкале Santa Cruz, пред-

ложенной J. Melo в 1997 г. и позволяющей ком-

плексно оценить характер сердечного ритма

и транспортную функцию предсердий. Данная

шкала состоит из 5 степеней:

0-я степень – ФП сохраняется после операции;

I степень – нет ФП (правильный ритм), однако

нет и сокращения предсердий;

II степень – правильный ритм, сокращается

только правое предсердие;

III степень – правильный ритм, сокращаются

оба предсердия;

IV степень – синусовый ритм, сокращаются

оба предсердия. 

В группе больных с хирургической модифи-

кацией «Лабиринт-III» (17 пациентов) в госпи-

тальном периоде 12 больных имели IV степень

по вышеуказанной шкале, двое – III степень,

и трое – 0-ю степень. Практически все больные

в послеоперационном периоде получали корда-

рон по схеме, и одному пациенту на 5-е сутки

была выполнена эндокардиальная дефибрилля-

ция по поводу трепетания предсердий с хоро-

шим эффектом. Летальность в отдаленном пери-

оде не отмечена. Эффективность данной опера-

ции в госпитальном периоде составила 82%, учи-

тывая пациентов, имеющих регулярный ритм (не

синусовый) и удовлетворительную функцию

предсердий. 

В группе с РЧ-модификацией операции «Ла-

биринт» (24 пациента) у 100% больных в раннем

послеоперационном периоде отмечали паро-

ксизмы ФП/ТП. К 10-м суткам послеоперационно-

го периода синусовый ритм был у 18 (74%) пациен-

тов на фоне антиаритмической терапии; у 3 (13%);

ритм восстановлен эндокардиальной дефибрил-

ляцией; 3 (13%) пациента выписаны с ФП,

из них одной больной через 6 мес после опера-

ции синусовый ритм восстановлен эндокарди-

альной дефибрилляцией. Таким образом, сум-

марная эффективность данной процедуры соста-

вила 87% (IV степень по шкале Santa Cruz). 

У пациентов, которым проводилаи криомоди-

фикацию операции «Лабиринт», синусовый ритм

удалось сохранить у 6 из 9 человек. Один пациент

находился в I графе шкалы и двое имели инцизи-

онное ТП. Все пациенты получали антиаритмиче-

скую терапию по стандартной схеме. Эффектив-

ность данной процедуры в госпитальном периоде

составила 67%. 

Перед выпиской больных из стационара всем

выполняли ЭхоКГ-исследование для оценки ди-

намики размеров и сократительной функции

предсердий. ЭхоКГ, выполненная до операции,

выявила значительную дилатацию полости лево-

го предсердия у всех пациентов – от 4,0 до 10,0 см

(в среднем 7,3±1,8 см). После операции размер

левого предсердия составил в среднем 5,6±1,1см. 

Пик А трансмитрального кровотока, характе-

ризующий сократительную функцию левого пред-

сердия, регистрировали во всех случаях у больных

после РЧ-модификации операции «Лабиринт»,

и его амплитудные характеристики колебались

от 0,82 до 1,65 м/с (в среднем 1,2±0,28м/с), в то

время как у пациентов после хирургической опе-

рации «Лабиринт-III» и ее криомодификации

пик А регистрировали у 83%, он был умеренно

снижен (пик А = 0,46±0,14) (рис. 7). При исследо-

вании транстрикуспидального кровотока пик

А зарегистрирован у всех пациентов и составлял

в среднем 0,52±0,31 м/с. 

Все больные после операции антикоагулянт-

ную терапию фенилином или варфарином полу-

чали по стандартной схеме. Тромбоэмболических

и геморрагических осложнений в нашей группе

больных отмечено не было. А
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При суммарной оценке результатов операции

в отдаленные сроки наблюдения (36±12,4 мес)

было отмечено, что рецидив ФП возник у 9 (37%)

пациентов после РЧ-модификации операции

«Лабиринт», в то время как в группах пациентов

после хирургической операции «Лабиринт-III»

и крио-модификации ФП сохранилась только

у 12 и 11% соответственно. Двум пациентам в от-

даленном периоде наблюдения была импланти-

рована постоянная система для электрокардио-

стимуляции: в одном случае по поводу АВ блокады

II степени, а в другом – зафиксирован синдром

слабости синусного узла. По нашему мнению, эти

результаты можно также отнести к хорошим, так

как у пациентов имеется регулярный ритм и со-

хранена функция предсердий. У пациентов

с криомодификацией в двух случаях мы наблюда-

ли наличие регулярного предсердного ритма

и в одном случае нарушение функции только ле-

вого предсердия. Таким образом, согласно этим

данным, в отдаленном периоде эффективность

РЧ-модификации операции «Лабиринт» состави-

ла 63%, а суммарная эффективность операции

«Лабиринт-III» и ее криомодификации, учиты-

вая II и III степени по шкале Santa Cruz, которые

мы относим к хорошему результату, составляет

88% (см. таблицу). 

В то же время при исследовании трансмит-

рального кровотока было отмечено улучшение

сократительной функции левого предсердия. Пик

А у больных после операции «Лабиринт-III» и ее

криомодификации уже через 6 мес после опера-

ции составлял в среднем 1,2±0,25 м/с. 

Кроме того, необходимо отметить, что никому

из 48 выживших пациентов не потребовалась

имплантация электрокардиостимулятора на гос-

питальном этапе. Состояние пациентов значи-

тельно улучшилось, и большинство из них нахо-

дятся в I–II ФК по NYHA и свободны от приема

каких-либо антиаритмических препаратов. 

Выводы

1. Наш опыт демонстрирует воспроизводи-

мость и эффективность операции «Лабиринт-III»

в сочетании с коррекцией порока митрального

клапана. 

2. Модифицированная процедура «Лабиринт»

с использованием холодовой РЧ- и криоаблации

является достаточно эффективным и безопасным

методом хирургического лечения фибрилляции

предсердий, однако в настоящее время нуждается

в четком соблюдении методики проведения и, ве-

роятно, должна дополняться методами редукции

левого предсердия при его линейных размерах бо-

лее 6 см. 

3. Операция «Лабиринт-III» является наиболее

эффективной (радикальной) процедурой, обеспе-

чивающей хорошие непосредственные и стабиль-

ные отдаленные результаты даже у больных

с большими размерами предсердий и длительным

анамнезом фибрилляции предсердий. А
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Рис. 7. ЭхоКГ-исследование трансмитрального кровотока у пациентов после РЧ-модификации (а) и хирургической
модификации (б) операции «Лабиринт-3» в госпитальном периоде.

Та б л и ц а

Суммарная эффективность операции «Лабиринт» 
и ее модификации по шкале госпиталя Santa Cruze 

в сроки до 5 лет (36±14 мес) 

Степень по шкале РЧА Maze-3 Крио

0 9/24 (37%) 2/17 (12%)* 1/9 (11%)

I 0 0 0

II 0 1/9 (11%)

III 0 2/17 (12%) 1/9 (11%)

IV 15/24 (63%) 12/17 (76%) 6/9 (67%)

* имплантация ЭКС 

ба
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Фибрилляция предсердий (ФП) обусловли-

вает 6-кратное увеличение риска тромбо-

эмболических осложнений и инсульта и 2-кратное

увеличение смертности по сравнению с пациента-

ми с синусовым ритмом. 

В основе рецидивирования ФП лежит процесс

ремоделирования предсердий, который является

следствием ее существования и формирует «пороч-

ный круг», обусловливающий все большие трудно-

сти лечения ФП с течением времени [19]. Этот

процесс затрагивает все функции предсердий:

электрическую, сократительную, секреторную,

приводя на конечных этапах патогенеза и к их

морфологическим изменениям. Многочисленные

экспериментальные работы, создающие модели

ФП, показали обратимость функциональных нару-

шений предсердий [2]. В то же время большинство

клинических исследований демонстрируют, что

после продолжительного периода ФП возможно

некоторое улучшение функций предсердий, но до-

биться полного их восстановления не удается. 

Основной задачей данной работы была разра-

ботка алгоритма отбора пациентов, которым по-

казан «агрессивный подход» в лечении ФП, в том

числе выполнение дополнительных вмешательств

на предсердиях при хирургической коррекции

пороков митрального клапана. В соответствии

с этой задачей мы изучили характер, прогностиче-

ское и клиническое значение маркеров ремодели-

рования предсердий у больных с ФП. 

Материал и методы

В исследование были включены 124 пациента

с ФП, осложняющей течение ишемической болез-

ни сердца (ИБС), артериальной гипертензии (АГ),

ревматических митральных пороков сердца (МП),

а также с идиопатической ФП. Все пациенты бы-

ли разделены на 2 группы: с пароксизмальной (65)

и хронической (59) ФП. Среди пациентов с хрони-

ческой ФП (ХФП) были выделены 2 подгруппы:

с длительностью ФП менее (20) и более (39) 1 года.

Средний возраст пациентов составил 53,7±9,5 лет.

В группу нормы вошли 30 человек (19 мужчин

и 11 женщин), средний возраст которых составил

49,6±6,4 года. 

26 (40%) пациентов с пароксизмальной ФП

(ПФП) и 50 (85%) с постоянной ФП были опери-

рованы на открытом сердце: аортокоронарное

шунтирование (АКШ) выполняли у 26 (34%) па-

циентов, протезирование митрального клапана

(МК) – у 50 (66%) пациентов. Среди пациентов А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
, 

2
0

0
4

71

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2004

УДК 616.12-008.313-089.844

ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ И КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ МАРКЕРОВ
РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ
ПРЕДСЕРДИЙ

Л. А. Бокерия, Е. З. Голухова, Н. Г. Кочладзе, В. Н. Макаренко, С. А. Александрова, Р. А. Серов 

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

В данной работе определены факторы, прогнозирующие восстановление синусового ритма у пациен-
тов с хронической фибрилляцией предсердий, осложняющей течение митральных пороков сердца по-
сле хирургической коррекции порока. Разработан диагностический алгоритм отбора пациентов, ко-
торым показан «агрессивный подход» в лечении фибрилляции предсердий. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а : фибрилляция предсердий, ремоделирование предсердий, левое предсердие, ско-
рость кровотока в ушке левого предсердия, пликация левого предсердия.

In this article are highlighted factors, predicting sinus rhythm restoration in patients with chronic atrial fibril-
lation, which complicated mitral valve diseases after surgical correction of mitral valve pathology. It has been
elaborated diagnostic algorithm for selecting patients eligible to «aggressive approach» in the treatment of atri-
al fibrillation.   

K e y  w o r d s : atrial fibrillation; atrial remodeling; left atrium; Doppler blood flow velocity in left atrium
appendage; plication of left atrium. 
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с протезированием МК 45% (23 человека) соста-

вили больные, которым также выполнялась пли-

кация левого предсердия (ЛП). После выполне-

ния основного этапа операции протезирования

МК по стандартной методике пациентам с атрио-

мегалией (переднезадний размер ЛП > 5 cм) вы-

полнялась пликация ЛП с захватом в складку зад-

ней стенки ЛП слева от коллектора легочных вен.

Объем захватываемой ткани лимитировался ана-

томическими особенностями ЛП (рис. 1). Проце-

дура дополнялась ушиванием ушка ЛП. 

Всем пациентам выполняли комплекс неинва-

зивных методов обследования, включающий элект-

рокардиографию (ЭКГ) – стандартную и сигнал-ус-

редненную, холтеровское мониторирование ЭКГ,

трансторакальную и трансэзофагеальную эхокарди-

ографию (ЭхоКГ), спиральную компьютерную то-

мографию (СКТ) с контрастированием ЛП. Паци-

ентам с ИБС также выполняли коронарографию. 

При анализе электрокардиограмм наряду со стан-

дартными показателями у пациентов с пароксиз-

мальной ФП вычислялась дисперсия Р-волны –

разница между максимальным и минимальным ее

значением в 12 стандартных ЭКГ-отведениях. 

С помощью ЭКГ высокого разрешения, которая

выполнялась у пациентов на синусовом ритме, оп-

ределяли значения длительности фильтрованной

Р-волны. Также оценивалась вариабельность рит-

ма сердца по данным краткосрочной (20 мин)

записи ЭКГ. 

При трансэзофагеальной или чреспищеводной

эхокардиографии (ЧПЭхоКГ) оценивались нали-

чие эффекта спонтанного контрастирования и ор-

ганизованных тромбов в ушке ЛП, диаметр ушка

ЛП (расстояние между наиболее удаленными точ-

ками латеральной и медиальной его стенок). Ско-

рость кровотока в ушке левого предсердия

(СКУЛП) измерялась с помощью импульсноволно-

вой допплерографии с локализацией контрольного

объема в полости ушка ЛП на глубине примерно

1 см. Все измерения выполнялись в режиме реаль-

ного времени. Результаты измерений устья и пло-

щади поперечного сечения ушка ЛП верифициро-

вались с помощью СКТ с контрастированием ЛП. 

У 50 пациентов выполнялось гистологическое

исследование интраоперационного биопсийного

материала – ушка и свободной стенки левого

и правого предсердий. 

Статистическая обработка результатов иссле-

дования проводилась с использованием пакета

статистических программ STATISTICA фирмы

StatSoft Inc. (США). Выявление предикторов вос-

становления синусового ритма в послеопераци-

онном периоде у пациентов с хронической ФП

проводилось методами регрессионного анализа

с помощью стандартной пошаговой процедуры

с включением переменных. 

Результаты

Комплекс проведенных диагностических иссле-

дований позволил выявить наиболее значимые по-

казатели, характеризующие функцию и степень ре-

моделирования предсердий при длительно сущест-

вующей ФП. Для пароксизмальной ФП это прежде

всего длительность и дисперсия Р-волны. Средняя

продолжительность Р-волны у пациентов с паро-

ксизмальной ФП значительно превышала значе-

ния, определяемые в группе нормы (129±13,1 мс

и 105,9±9,7 мс соответственно, р=0,000001). Сред-

няя дисперсия Р-волны составила 35,7±9,9 мс

в группе с пароксизмальной ФП и 22,5±6,7 мс

в группе нормы (р=0,000001). Средняя длитель-

ность фильтрованной Р-волны в группе с пароксиз-

мальной ФП составила 131,6±15,5 мс, в группе нор-

мы – 122,6±12,6 мс (р=0, 0299). Сравнительная ха-

рактеристика чувствительности, специфичности

и диагностической надежности длительности 

Р-волны ≥ 111 мс, дисперсии Р-волны ≥ 25 мс

и длительности фильтрованной Р-волны ≥ 129 мс

в прогнозировании ФП представлены на рис. 2. 
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Рис. 1. Схема пликации левого предсердия.
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Рис. 2. Сравнительная характеристика чувствительнос-
ти, специфичности и диагностической надежности дли-
тельности, дисперсии Р-волны и длительности фильтро-
ванной Р-волны в оценке риска развития ФП.
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При исследовании вариабельности ритма

сердца у пациентов с пароксизмальной ФП было

отмечено снижение всех индексов общей вариа-

бельности, наиболее выраженное у больных

с ИБС (табл. 1). В этой же группе пациентов оп-

ределялось преобладание симпатической регуля-

ции ритма сердца в отличие от пациентов с идио-

патической ФП, для которых, напротив, харак-

терно преобладание парасимпатических влияний

(рис. 3). 

Увеличение эхокардиографически определяе-

мого переднезаднего размера ЛП более 4,5 см

рассматривается в качестве предиктора ФП

в большинстве работ. Значительное увеличение

среднего переднезаднего размера ЛП в нашем ис-

следовании (5,1 см) обусловлено преобладанием

пациентов с пороками митрального клапана,

у которых «ведущим» в генезе ФП является ЛП.

При более детальной оценке этого показателя

в соответствии с нозологией можно видеть зна-

чительные различия: так наименьший размер ЛП

был отмечен в группе пациентов с идиопатичес-

кой ФП, наибольший – в группе с митральными

пороками сердца. 

Скорость кровотока в ушке левого предсердия

С увеличением продолжительности ФП разви-

вается прогрессирующая сократительная дис-

функция предсердий. Одним из маркеров этого

процесса является снижение пиковой СКУЛП.

Исследование этого показателя у пациентов с раз-

личной длительностью периода ФП показало, что

значения СКУЛП, превышающие 50 см/с, свиде-

тельствуют о сохранной функции ЛП, снижение

этого показателя до уровня менее 30 см/с является

признаком выраженной дисфункции ЛП. Наряду

с оценкой длительности ФП мы проанализирова-

ли влияние различных эхокардиографических

показателей, а именно: конечного диастоличес-

кого размера левого желудочка (КДР ЛЖ), фрак-

ции выброса (ФВ) ЛЖ, размера ЛП, степени ми-

тральной регургитации, диаметра и площади уш-

ка ЛП – на величину СКУЛП. Статистически

значимые зависимости были выявлены только

для 2 показателей: длительности анамнеза ФП

(рис. 4) и диаметра ушка ЛП (рис. 5). Таким обра-

зом, высокие цифры пиковых скоростей в ушке
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Та б л и ц а  1

Показатели вариабельности ритма сердца 
в группе нормы, при идиопатической ФП и при сочетании ФП с ИБС и митральными пороками сердца

Группы больных SDNN, ms rMSSD, ms SDANN, ms PNN 50,% LF/HF

N 82,5 ± 12,9 65,6 ± 16,9 19,8 ± 12,0 35,9 ± 13,8 1,5 ± 0,6

ФП +ИБС 34,2 ± 12,1 * 26,7 ± 7,8 * 11,3 ± 6,7* 9,9 ± 6,2 * 2,6 ± 1,4 *

ФП+МП 68,4 ± 16,1 50,1± 15,4 14,5 ± 9,4 26,6 ± 15,2 1,6 ± 0,8

иФП 38,3 ± 13,4 * 27,9± 15,3 * 15,3± 9,3* 6,7 ± 11,2 * 0,7 ± 1,2*
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Рис. 3. Симпатовагусный баланс (LF/HF) у больных
с ФП в зависимости от сопутствующей патологии.

* р<0,05 при сравнении с группой нормы.
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Рис. 4 Зависимость скорости кровотока в ушке ЛП от
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Рис. 5 Зависимость между скоростью кровотока в ушке
ЛП и диаметром ушка ЛП (r =-0,85).
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ЛП свидетельствуют о сохранной его функции,

тогда как низкие их значения при большом диаме-

тре ушка ЛП (по нашим данным, более 3 см) еще

не являются признаком дисфункции ушка ЛП

и ЛП в целом. Поэтому мы считаем СКУЛП весь-

ма информативным в отношении оценки сокра-

тимости ЛП показателем, вместе с тем полагая не-

целесообразным его использование вне связи

с размерами ушка ЛП. 

Ввиду ограничений метода эхокардиографии

в оценке размеров ушка ЛП полученные данные

верифицировались методом СКТ с контрасти-

рованием ЛП и последующим построением

3-мерного изображения, что дает возможность

оценить 2 размера ушка ЛП – переднезадний

и верхненижний. При этом наибольшее совпаде-

ние было достигнуто с переднезадним размером

(r=0,9). 

Гистологическое исследование миокарда ЛП

и ушка ЛП обнаружило в большинстве случаев

фиброзные изменения – от мелкоочаговой лим-

фогистиоцитарной инфильтрации до выражен-

ного диффузного интерстициального фиброза

и крупноочагового склероза. Наиболее выра-

женные фиброзные изменения были отмечены

у пациентов старше 60 лет, с длительным перио-

дом ФП (более 1 года) и атриомегалией (размер

ЛП > 6 см). В группе больных ИБС явления фи-

броза были наиболее выражены у пациентов со

стенозами 2 и более коронарных артерий

(рис. 6). 

Предикторы восстановления 
синусового ритма у пациентов 

с хронической фибрилляцией предсердий
и митральными пороками сердца после

хирургической коррекции порока

Проанализировав группу пациентов с порока-

ми митрального клапана, у которых хирургичес-

кая коррекция порока сопровождалась восста-

новлением синусового ритма, мы определили

значения основных показателей, позволяющие

прогнозировать спонтанное восстановление си-

нусового ритма без дополнительных вмеша-

тельств по поводу аритмии:

1. Длительность ФП менее 1 года (рис. 7).

2. СКУЛП более 50 см/с (рис. 8).

3. Размер ЛП менее 5 см.

4. Отсутствие ИБС.

5. ФВ ЛЖ более 50%.

6. Возраст не старше 60 лет.

Наиболее значимыми показателями являют-

ся: длительность ФП, СКУЛП и размер ЛП. Мы

также провели сравнительную оценку частоты

восстановления синусового ритма в раннем по-

слеоперационном периоде у пациентов с посто-

янной ФП в зависимости от выполнения плика-

ции ЛП (табл. 2). Частота восстановления синусо-

вого ритма была значительно выше у пациентов,

которым выполнялась пликация ЛП, но только

в тех случаях, когда она приводила к значитель-

ному уменьшению размеров ЛП, практически до

нормальных (рис. 9). Так, у пациента К., 52 лет,

объем ЛП, вычисленный с помощью СКТ с кон-

трастированием ЛП, уменьшился с 211 до 107 мл;
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Рис. 6. Гистологическое исследование миокарда ЛП.
Окраска гематоксилином-эозином. Признаки выра-
женного фиброза.
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Рис. 7. Частота восстановления синусового ритма после
операции протезирования митрального клапана в зави-
симости от длительности анамнеза ФП (р=0,041).
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Рис. 8. Частота восстановления синусового ритма после
операции протезирования митрального клапана в зави-
симости от величины скорости кровотока в ушке ЛП
(р=0,038)
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размер ЛП – с 6,3 до 5,2 см; у пациента Н.,

50 лет – с 358 до 187 мл и с 6,8 до 5,5 см соответст-

венно, что, однако, не привело к восстановлению

синусового ритма. В качестве иллюстрации при-

водим следующий клинический пример: 

Пациент С., 48 лет, с диагнозом: ревматизм, не-

активная фаза. Сочетанный митральный порок:

стеноз и недостаточность II степени. Кальциноз

II степени. Относительная недостаточность три-

куспидального клапана II степени. Постоянная

форма ФП. NYHA II ФК. 

Ревматическое поражение митрального клапана

выявлено в 43 года, в течение последних 10 мес –

постоянная форма ФП. Принимал дигоксин, ве-

рапамил. На ЭКГ – ФП с ЧЖС=80–90/мин.

При холтеровском мониторировании ЭКГ зарегис-

трирована ФП со средней ЧЖС=94/мин (от 51 до

177/мин). По данным ЭХОКГ: ЛП – 6,5 см; ЛЖ:

конечный систолический размер (КСР) – 3,8 см,

КДР – 4,9 см, ФВ=48%. Створки митрального

клапана уплотнены, утолщены, движение однона-

правленное, по свободному краю значительные

включения Са2+, площадь отверстия 1 см2, пиковый

градиент – 27 мм рт. ст., средний – 16,8 мм рт. ст.,

регургитация 2+, кальциноз 2+. Фиброзное

кольцо трикуспидального клапана – 46 мм, регур-

гитация до 2+. Расчетное давление в правом же-

лудочке 37 мм рт. ст. При ЧПЭхоКГ выявлен

тромбоз ушка ЛП (рис. 10), СКУЛП – 55 см/с.

По данным коронарографии гемодинамически зна-

чимых стенозов коронарных артерий не выявлено.

При СКТ с контрастированием ЛП – признаки

увеличения ЛП, тромбоза ушка ЛП (рис. 10), каль-

циноза митрального клапана. Размеры ЛП: крани-

окаудальный – 87 мм, переднезадний – 74 мм,

медиолатеральный – 95 мм. Объем ЛП – 341 мл;

объем ушка ЛП – 17 мл; диаметр устья ушка ЛП:

верхненижний – 34 мм; переднезадний – 44 мм;

площадь ушка ЛП – 11,7 см2. Проводилось гисто-

логическое исследование миокарда ЛП, выявив-

шее диффузный интерстициальный фиброз

и крупноочаговый склероз. Выполнена операция
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Рис. 9. Частота восстановления синусового ритма после
операции у пациентов с изолированным протезировани-
ем митрального клапана и с дополненным пликацией ЛП
(р=0,008).

Та б л и ц а  2  

Предикторы восстановления синусового ритма 
после операции протезирования МК 

у пациентов с хронической ФП

Параметры  Коэффициент регрессии р

Длительность ФП < 1 г 1,59 0,0001

СКУЛП > 50 см/с 1,53 0,0001

Пликация ЛП 1,46 0,0001

Размер ЛП <5 см 1,36 0,0001

Отсутствие ИБС 0,93 0,001

ФВ ЛЖ более 50% 0,77 0,002

Возраст < 60 лет 0,61 0,04

Рис. 10. Тромбоз ушка левого предсердия.

а – трансэзофагиальная эхокардиография; б – спиральная компьютерная томография с контрастированием ЛП.

a б
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протезирования митрального клапана протезом

«Мединж» 29-го размера, пластики трикуспидаль-

ного клапана по Де Вега, пликации ЛП. Послеопе-

рационный период протекал гладко, отмечалось

восстановление синусового ритма. На 2-е сутки по-

сле операции по данным ЭхоКГ функция протеза

митрального клапана удовлетворительная. Пико-

вый градиент на протезе – 10,2 мм рт. ст., сред-

ний – 4 мм рт. ст. ЛЖ: конечный диастолический

объем (КДО) – 109 мл; конечный систолический

объем (КСО) – 55 мл; ФВ ЛЖ – 50%. Переднезад-

ний размер ЛП – 4,6 см. При холтеровском монито-

рировании ЭКГ (на 4-е сутки после операции на фо-

не терапии кордароном 200 мг/сут, насыщающую

дозу пациент получал в дооперационном периоде)

зарегистрирован синусовый ритм со средней

ЧСС=65/мин (от 44 до 84/мин), 1 эпизод ФП про-

должительностью 20 мин с ЧЖС, равной 96/мин,

купировавшийся самостоятельно. На 14-е сутки

после операции выполнена контрольная СКТ с кон-

трастированием ЛП, размеры ЛП составили: кра-

ниокаудальный – 68 мм, переднезадний – 48 мм,

медиолатеральный – 80 мм. Объем ЛП – 150 мл.

В течение 6 месяцев пациент принимал кордарон –

200 мг/сут, который был отменен после контроль-

ного мониторирования ЭКГ, не выявившего паро-

ксизмов ФП. В настоящее время (через 3 года

после операции) у пациента сохраняется синусо-

вый ритм. 

Полученные результаты позволяют рассчиты-

вать на эффективность этой относительно про-

стой техники коррекции аритмии, что, по-види-

мому, можно объяснить уменьшением размеров

ЛП и нормализацией его геометрии.

Обсуждение

Продолжающийся поиск показателей, характе-

ризующих функцию предсердий, привел к выде-

лению двух групп таких признаков. В качестве

клинических предикторов рассматриваются: час-

тота и длительность пароксизмов ФП [4], возраст

[18], характер сопутствующей патологии [6]

и адекватность антиаритмической терапии [9];

в качестве диагностических – размер ЛП [10], си-

столическая функция ЛЖ [7], длительность и дис-

персия Р-волны [5], состояние вегетативной регу-

ляции ритма сердца [12]. 

Диагностическими маркерами электрофизио-

логического ремоделирования предсердий, в том

числе замедленного внутри- и межпредсердного

проведения и гетерогенности миокарда предсер-

дий, являются соответственно максимальная про-

должительность Р-волны, поздние потенциалы

предсердий и дисперсия Р-волны [3]. 

К основным показателям, характеризующим

степень функционального ремоделирования,

а именно сократительной дисфункции предсер-

дий, относят предсердные составляющие транс-

митрального кровотока, кровотока в легочных

венах и ушке ЛП. При ФП СКУЛП подвержена

значительным вариациям: от высоких значений,

близких к значениям на синусовом ритме в од-

ной части спектра до почти полного отсутствия

активности в других, что демонстрирует возмож-

ность одновременного существования участков

с различной степенью нарушения сократитель-

ной функции: от сохранной до полного паралича

ушка. В литературе приводятся различные коли-

чественные границы СКУЛП, дифференцирую-

щие степени сократительной дисфункции ЛП.

Поскольку большинство исследований, оцени-

вающих СКУЛП, посвящено прогнозированию

успешности кардиоверсии у пациентов с ФП,

в качестве критерия нормальной сократимости

ЛП используется сохранение синусового ритма

после кардиоверсии. При этом пограничное зна-

чение СКУЛП, при котором констатируется

нормальная сократимость ЛП, по данным раз-

личных авторов, колеблется от 30 до 60 см/с. Нас

же степень функционального ремоделирования

предсердий интересовала для определения пока-

заний к выполнению дополнительных вмеша-

тельств на предсердиях у кардиохирургических

больных. 

Основными принципами хирургического ле-

чения ФП являются: подавление предсердных

экстрасистол, нормализация времени внутри-

и межпредсердной деполяризации с помощью

мультифокальной стимуляции, уменьшение

критической массы предсердия, с разделением

миокарда радиочастотным, криовоздействием

или хирургическими разрезами типа операции

«Лабиринт». Согласно теории G. K. Мое [15],

впервые оценившего роль массы миокарда пред-

сердий в формировании механизма ФП, немало-

важную роль при этом играет уменьшение массы

и объема ЛП, что может осуществляться с помо-

щью внедренных в последнее время в клиничес-

кую практику дополнительных вмешательств на

ЛП при протезировании митрального клапана:

от пликации ЛП [11], операции типа «мерседес»

[1], треугольной атриоэктомии [17] до циркуляр-

ной резекции [16] и частичной аутотранспланта-

ции ЛП [14]. При этом, как правило, выполняет-

ся ампутация или ушивание ушка ЛП. Некоторые

исследователи дополняют эти операции изоляцией

устьев легочных вен [8], предлагая использовать

данную технику у так называемых Maze-рефрак-

терных пациентов c размерами ЛП, значительно

превышающими нормальные [13]. Уменьшение

размеров ЛП при атриомегалии важно не только

для восстановления нормальной его функции,

но и для профилактики тромбообразования. А
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Выводы
1. Наиболее значимыми маркерами ремодели-

рования предсердий для пароксизмальной ФП яв-

ляются длительность и дисперсия Р-волны;

для хронической ФП – скорость кровотока в ушке

ЛП и размер ЛП. 

2. Сохранная функция ЛП, определяемая

с помощью длительности и дисперсии Р-волны,

размера ЛП, скорости кровотока в ушке ЛП, поз-

воляет прогнозировать спонтанное восстановле-

ние синусового ритма в раннем послеоперацион-

ном периоде после протезирования митрального

клапана. 

3. Выполнение пликации ЛП при протезиро-

вании митрального клапана у пациентов с атрио-

мегалией может увеличивать частоту восстанов-

ления синусового ритма в послеоперационном

периоде. 
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Фибрилляция предсердий (ФП) обусловли-

вает 6-кратное увеличение риска тромбо-

эмболических осложнений и инсульта и 2-кратное

увеличение смертности по сравнению с пациента-

ми с синусовым ритмом. 

В основе рецидивирования ФП лежит процесс

ремоделирования предсердий, который является

следствием ее существования и формирует «пороч-

ный круг», обусловливающий все большие трудно-

сти лечения ФП с течением времени [19]. Этот

процесс затрагивает все функции предсердий:

электрическую, сократительную, секреторную,

приводя на конечных этапах патогенеза и к их

морфологическим изменениям. Многочисленные

экспериментальные работы, создающие модели

ФП, показали обратимость функциональных нару-

шений предсердий [2]. В то же время большинство

клинических исследований демонстрируют, что

после продолжительного периода ФП возможно

некоторое улучшение функций предсердий, но до-

биться полного их восстановления не удается. 

Основной задачей данной работы была разра-

ботка алгоритма отбора пациентов, которым по-

казан «агрессивный подход» в лечении ФП, в том

числе выполнение дополнительных вмешательств

на предсердиях при хирургической коррекции

пороков митрального клапана. В соответствии

с этой задачей мы изучили характер, прогностиче-

ское и клиническое значение маркеров ремодели-

рования предсердий у больных с ФП. 

Материал и методы

В исследование были включены 124 пациента

с ФП, осложняющей течение ишемической болез-

ни сердца (ИБС), артериальной гипертензии (АГ),

ревматических митральных пороков сердца (МП),

а также с идиопатической ФП. Все пациенты бы-

ли разделены на 2 группы: с пароксизмальной (65)

и хронической (59) ФП. Среди пациентов с хрони-

ческой ФП (ХФП) были выделены 2 подгруппы:

с длительностью ФП менее (20) и более (39) 1 года.

Средний возраст пациентов составил 53,7±9,5 лет.

В группу нормы вошли 30 человек (19 мужчин

и 11 женщин), средний возраст которых составил

49,6±6,4 года. 

26 (40%) пациентов с пароксизмальной ФП

(ПФП) и 50 (85%) с постоянной ФП были опери-

рованы на открытом сердце: аортокоронарное

шунтирование (АКШ) выполняли у 26 (34%) па-

циентов, протезирование митрального клапана

(МК) – у 50 (66%) пациентов. Среди пациентов

с протезированием МК 45% (23 человека) соста-

вили больные, которым также выполнялась пли-

кация левого предсердия (ЛП). После выполне-

ния основного этапа операции протезирования

МК по стандартной методике пациентам с атрио-

мегалией (переднезадний размер ЛП > 5 cм) вы-

полнялась пликация ЛП с захватом в складку зад-

ней стенки ЛП слева от коллектора легочных вен.

Объем захватываемой ткани лимитировался ана-

томическими особенностями ЛП (рис. 1). Проце-

дура дополнялась ушиванием ушка ЛП. 

Всем пациентам выполняли комплекс неинва-

зивных методов обследования, включающий элект-

рокардиографию (ЭКГ) – стандартную и сигнал-ус-

редненную, холтеровское мониторирование ЭКГ,

трансторакальную и трансэзофагеальную эхокарди-

ографию (ЭхоКГ), спиральную компьютерную то-
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Фибрилляции предсердий (ФП) является од-

ной из наиболее часто встречающихся

аритмий, распространенность которой в общей по-

пуляции достигает 0,5–1% [46]. Причиной ее воз-

никновения в большинстве случаев является сер-

дечно-сосудистая патология: застойная сердечная

недостаточность, приобретенные и врожденные

пороки сердца, артериальная гипертензия, ишеми-

ческая болезнь сердца (ИБС), миокардиты и пери-

кардиты, синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта,

кардиомиопатии. Распространенность этого вида

нарушения ритма после операций аортокоронарно-

го шунтирования (АКШ), тем не менее, намного

превышает таковую в общей популяции и у больных

ИБС – 5–40% случаев [41]. Прогресс в сердечно-

сосудистой хирургии в общем и в коронарной хи-

рургии в частности не отразился на частоте возник-

новения ФП в послеоперационном периоде [1, 16,

33, 38, 48]. Улучшение техники операций, искусст-

венного кровообращения (ИК), защиты миокарда

и выхаживания тяжелых пациентов (находящихся

в критическом состоянии) в операционной, а затем

и в отделении реанимации способствовало измене-

нию контингента оперируемых пациентов. Вместе

с быстрым появлением современных технологий

и практикой транслюминальной баллонной ангио-

пластики (ТЛБАП) хирургический контингент

пациентов стал старше по возрасту и тяжелее по со-

стоянию, чем 10–15 лет назад, то есть эти пациенты

относятся к группе с повышенным риском заболе-

ваемости и летальности. Благодаря технологии по-

стоянного мониторинга диагноз ФП ставится чаще. 

После выполнения хирургических вмешательств

на клапанах сердца (митральном и/или аортальном)

ФП возникает чаще, чем после изолированного

АКШ (рис. 1). Патология аортального и/или

митрального клапанов сама по себе способствует

повышению риска развития ФП как в до-, так

и послеоперационном периодах. Однако не все

кардиохирургические операции сопровождаются

частым развитием ФП. Этот вид нарушений ритма

осложняет хирургические вмешательства при

врожденных пороках сердца реже, чем АКШ или

операции на клапанах при приобретенных поро-

ках сердца. Встречаемость ФП после закрытия де-

фекта межпредсердной перегородки (ДМПП), на-

пример, составляет 15% [17], после операции

Фонтена она несколько выше [12, 31]. Меньшая

частота возникновения ФП, несмотря на обшир-

ные манипуляции в предсердиях, при таких опера-

циях, вероятно, обусловлена их относительно

более нормальной ультраструктурой. Молодой

возраст этих пациентов, меньшая встречаемость

сопутствующей патологии коронарных артерий

и менее выраженные фиброз и/или дилатация

предсердий, возможно, предотвращают развитие

послеоперационной ФП. Фибрилляция предсер-

дий осложняет операции трансплантации сердца

в 11% случаев [17]. Таким образом, несмотря на

выполнение обширных манипуляций в предсер-

диях, перикардиотомию и ИК, риск развития ФП

после трансплантации сердца относительно невы-

сок, что подтверждает важность наличия предрас-

полагающего к её развитию субстрата. ФП также

осложняет течение торакальных некардиохирурги-

ческих процедур, хотя в меньшей степени, чем кар-

диохирургических операций (см. рис. 1). В сравне-

нии с неторакальной хирургией встречаемость ФП

после торакальных некардиохирургических опера-

ций составляет 20% [13, 45]. Чаще всего ФП ослож-

няет резекцию легкого – 42% случаев [6, 24]. Риск

ее возникновения после операций на пищеводе

[27] или торакоскопии [4, 34] значительно меньше.

ФП после операций АКШ – это чаще всего

транзиторные эпизоды аритмии, асимптомные

или симптомные, впервые выявленные, однократ-

ные или рецидивирующие, редко переходящиеА
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monary bypass has been carried out complex evaluation of clinical characteristics and the results of wide vari-
ety of noninvasive and laboratory methods of investigation.
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Рис. 1. Встречаемость ФП после неторакальных, тора-
кальных некардиохирургических и кардиохируригчес-
ких операций [10].

НТХ – неторакальные хирургические операции; ТХ – тора-
кальные некардиохирургические операции; АКШ – аортоко-
ронарное шунтирование; ПАК – протезирование аортального
клапана; ПМК – протезирование митрального клапана;
ПАК+КШ – протезирование аортального клапана+коронар-
ное шунтирование; ПМК+КШ – протезирование митрального
клапана+коронарное шунтирование.
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в персистирующую или перманентную формы,

поддающиеся фармакологической или электриче-

ской кардиоверсии. Поэтому, с одной стороны,

они могут не оказывать значительного влияния на

течение послеоперационного периода у асимп-

томных пациентов (особенно если это единичные

и непродолжительные случаи), а с другой – наря-

ду с характерной для них симптоматикой могут

стать причиной целого ряда осложнений, таких

как тромбоэмболия сосудов головного мозга, на-

растание клинических проявлений сердечной

недостаточности (СН) у пациентов с исходно

сниженной сократительной функцией миокар-

да, развитие послеоперационного инфаркта ми-

окарда, желудочковых аритмий (вследствие час-

той нерегулярной стимуляции), необходимость

имплантации электрокардиостимулятора, проарит-

могенные эффекты антиаритмических препаратов. 

Патофизиология возникновения ФП после

АКШ до конца не ясна и не изучена: считается,

что в ее в основе лежат структурные изменения

миокарда предсердий (возрастные и/или обус-

ловленные артериальной гипертензией, а также

фиброз, миолиз предсердий) и отклонения в эле-

ктрофизиологии (замедление скорости внутри-

и межпредсердного проведения, дисперсия

предсердной рефрактерности, фрагментирован-

ная предсердная активность), которые могут про-

являться в результате воздействия различных пус-

ковых факторов, таких как ишемия предсердий,

травма, острое их растяжение вследствие объем-

ной перегрузки, неадекватная защита миокарда,

метаболические и электролитные нарушения, си-

стемный воспалительный синдром, реперфузион-

ный синдром, гиперадренергический статус и т. д. 

В цели и задачи нашего исследования входили

выявление клинических и инструментальных

предикторов развития ФП после операций АКШ

с ИК и без ИК и оценка их прогностического

значения. 

Материал и методы 

В исследование вошли 70 пациентов с ишеми-

ческой болезнью сердца (все лица мужского пола),

в возрасте от 29 до 69 лет (средний возраст соста-

вил 53,27 ± 8,3 года), которым было выполнено

АКШ. Постинфарктный кардиосклероз был диа-

гностирован у 65 пациентов (93%). Средняя дли-

тельность анамнеза ИБС составила 4,95 года (мак-

симум 18 лет, минимум 0,5 года). Подавляющее

большинство пациентов – 56 (80%) – были отнесе-

ны к I–II ФК СН по классификации Нью-Йорк-

ской Ассоциации Кардиологов (NYHA). 

Критериями включения в исследование считали:

наличие показаний к КШ, отсутствие ФП в анам-

незе (для оценки её истинной встречаемости после

КШ), отсутствие какой-либо антиаритмической

терапии до операции за исключением бета-адре-

ноблокаторов (БАБ) и антагонистов кальция. 

Из исследования были исключены пациенты с выра-

женной дисфункцией клапанов на фоне ИБС, сопут-

ствующей клапанной патологией, аневризмой левого

желудочка (ЛЖ) сердца, IV ФК СН по NYHA, а так-

же пациенты с дисфункцией щитовидной железы. 

Пациенты были разделены на 2 группы в зави-

симости от методики выполнения АКШ: в услови-

ях ИК (38 пациентов) или без ИК (32 пациента).

Различий в клинических характеристиках этих двух

групп до операции, кроме достоверно значимого

преобладания III ФК СН по NYHA (р=0,01) и ате-

росклеротического поражения сосудов нижних ко-

нечностей (р=0,008) в группе пациентов, идущих

на операцию АКШ с ИК, выявлено не было.

Контрольную группу составили 20 лиц муж-

ского пола (средний возраст 46,4±10,9 года), у ко-

торых после проведенного обследования, вклю-

чавшего стандартную электрокардиографию

(ЭКГ) в 12 отведениях, эхокардиографическое

исследование (ЭхоКГ) и коронарографию было

исключено наличие заболеваний сердца.

Для стратификации риска развития ФП после

АКШ всем пациентам до и после операции прово-

дили комплекс неинвазивных исследований,

включающий стандартную ЭКГ, ЭКГ высокого

разрешения (ЭКГ ВР), холтеровское ЭКГ-мони-

торирование, вариабельность сердечного ритма

(ВСР), трансторакальную и трансэзофагеальную

ЭхоКГ, рентгенологическое исследование, опре-

деление предшественников натрийуретических

пептидов (НУП): предсердного – proANP и мозго-

вого – proBNP в плазме крови.

Результаты и обсуждение 

Общая встречаемость послеоперационной ФП

в нашем исследовании составила 20% (14 пациентов

из 70), в группе АКШ с ИК – 21% (8 пациентов),

а в группе АКШ без ИК – 19% (6 пациентов)

(р=0,451). Учитывались впервые возникшие по-

сле операции асимптомные или сопровождающи-

еся жалобами эпизоды ФП длительностью 30 с

и более, регистрируемые на стандартной ЭКГ или

при 24-часовом холтеровском мониторировании

ЭКГ. В подавляющем большинстве случаев присту-

пы возникали в дневное время суток, и в среднем

их длительность составляла 5,7±3 ч (минимально

7 мин, максимально 9,4 ч). Все наблюдаемые в на-

шем исследовании пароксизмы ФП были тахисис-

толической формы со средней частотой желудоч-

ковых сокращений от 110 до 160 уд/мин, при этом

они были асимптомными лишь у одного пациен-

та, у остальных приступы аритмичного сердцеби-

ения сопровождались одышкой (в 14% случаев), А
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головокружением (в 21,4% случаев), дискомфор-

том в области сердца (в 14% случаев), падением АД

(в 21,4% случаев), слабостью (в 21,4% случаев).

Чаще всего провоцирующим фактором служила

физическая или психоэмоциональная нагрузка,

у части больных жалобы возникали и в покое. Син-

копальные состояния не были отмечены ни у од-

ного пациента. У 14% пациентов приступы купи-

ровались самостоятельно, у 43% – внутривенным

введением кордарона, у 21% – антиаритмическими

препаратами (ААП) I класса (новокаинамид),

у 21% – комбинацией ААП I класса (новокаина-

мид) и антагонистов кальция (верапамил). Ле-

тальных исходов и периоперационных инфарк-

тов миокарда в исследуемой группе пациентов не

наблюдалось.

При расчете распределения встречаемости

ФП по послеоперационным дням оказалось, что

у пациентов в группе АКШ с ИК пик ее возникно-

вения приходился на вторые сутки после опера-

ции (41% случаев), а в группе АКШ без ИК – на

первые сутки (37% случаев), затем отмечалась

тенденция к постепенному уменьшению частоты

встречаемости ФП (рис. 2). 

Из интраоперационных параметров у пациен-

тов с послеоперационной ФП время ИК и пережа-

тия аорты достоверно превышало таковое у лиц

без ФП. При АКШ с ИК у больных с ФП было вы-

полнено шунтирование большего количества ко-

ронарных артерий, чем у больных без ФП

(табл. 1). Естественно, что количество шунтов бы-

ло значительно больше при использовании ИК,

чем без него (в среднем 3±1,14 против 1,6±1,24 со-

ответственно, р=0,0001). У лиц с послеоперацион-

ной ФП было выполнено наложение достоверно

большего количества венозных шунтов чем

у больных без ФП (2,1±1,4 против 1,4±1,02 соот-

ветственно, р=0,038). Количество артериальных

шунтов значительно не отличалось у пациентов

с ФП и без ФП (1,4±0,5 против 1,2±0,5, р=0,35).

При проведении АКШ в условиях ИК у 8%

пациентов в связи с развитием синдрома низко-

го сердечного выброса интраоперационно воз-

никла необходимость в осуществлении внутриа-

ортальной баллонной контрапульсации (ВАБК).

При оценке связи данного показателя с развити-

ем ФП в послеоперационном периоде, оказа-

лось, что в группе АКШ с ИК у больных с ФП

ВАБК фигурировала достоверно чаще, чем

у больных без ФП (табл. 1). При АКШ без ИК

ВАБК не проводилась ни одному из исследуемых

пациентов.

Из послеоперационных параметров с возник-

новением ФП ассоциировались длительность ис-

кусственной вентиляции легких (ИВЛ) более 24 ч,

реинтубация и пневмонии. Что касается длитель-

ности пребывания пациентов в стационаре после

операций АКШ с ИК и без ИК (включая пребыва-

ние в реанимационном отделении и в обычной па-

лате), то возникновение ФП не повлияло на этот

показатель.

При сравнительном анализе пациентов с по-

слеоперационной ФП и без нее из множества оце-

ниваемых нами дооперационных клинических пока-

зателей достоверно отличающимися оказались

возраст и длительность анамнеза ИБС, а из инстру-

ментальных – длительность Р-волны (мс) и диспер-

сия Р-волны (мс), определяемые по стандартному

ЭКГ в 12 отведениях, длительность фильтрованной

Р-волны (мс) по ЭКГ ВР, диаметр левого предсер-

дия (ЛП) по ЭхоКГ и содержание proANP в плазме

крови (табл. 2). У лиц от 49 до 54 лет ФП встреча-

лась в 4% случаев, а от 55 до 69 лет – в 16% слу-

чаев. При сравнительном анализе чувствительнос-

ти, специфичности и диагностической надежности

этих показателей в прогнозировании развития ФП

после АКШ диагностически наиболее надежной

оказалась величина фильтрованной Р-волны. На-

ми было выявлено пороговое значение фильтро-

ванной Р-волны (≥150 мс), которое позволяло

прогнозировать возникновение ФП с чувстви-

тельностью 86%, специфичностью 80% и диагнос-

тической надежностью 81%.А
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Рис. 2. Частота возникновения эпизодов ФП в после-
операционном периоде.
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Ассоциация некоторых интраоперационных параметров
с возникновением ФП в послеоперационном периоде 

при АКШ с ИК 

Параметры
Группа
с ФП

Группа
без ФП

р

Среднее время ИК, мин 175±72,76 133,75±53,65 0,042

Среднее время
пережатия аорты, мин

81,58±20,64 63,83±27,46 0,046

Среднее количество

шунтов
3,4±1,5 2,6±1,2 0,03

Число пациентов

с ВАБК, %
14 2 0,0001
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Частота встречаемости ФП прогрессивно увели-

чивалась с удлинением фильтрованной Р-волны (от-

носительный риск 4,95 в 95%-ном доверительном

интервале 2,96–8,28) (рис. 3). В возрастной группе

старше 50 лет, в которой послеоперационная ФП

наблюдалась у 31% пациентов (13 из 42) при общей

частоте встречаемости послеоперационной ФП

20% (14 из 70 пациентов), чувствительность, спе-

цифичность и диагностическая надежность фильт-

рованной Р-волны ≥150 мс составили 85, 86 и 86%

соответственно. Таким образом, диагностическая

надежность последнего увеличилась за счет повы-

шения специфичности. Тем не менее, корреляции

между возрастом и фильтрованной Р-волной вы-

явлено не было (r=0,1, p=0,9). Длительность

и дисперсия Р-волны также не коррелировали

с возрастом.

Интересно отметить, что у 64% (9 человек из 14)

пациентов с послеоперационной ФП отмечалась

диастолическая дисфункция ЛЖ, выражающаяся

в уменьшении соотношения пиковых скоростей

кровотока E/A на митральном клапане, в то время

как у пациентов без ФП она наблюдалась в 39,3%

(22 человека из 56) случаев. Кроме того, была

выявлена обратная корреляция между возрастом

и соотношением E/A (r=–0,605, р=0,002). Та-

ким образом, увеличение размеров ЛП у пациен-

тов с послеоперационной ФП можно отчасти объ-

яснить ослаблением диастолической функции

ЛЖ, при которой создается дополнительная на-

грузка на мышцу предсердия, его сокращение

происходит при частично наполненном ЛП

и кровь проталкивается в ЛЖ с повышенной

скоростью (этим обусловлено повышение пика

А-волны трансмитрального потока). Тем не менее,

корреляция между размерами ЛП и диастоличес-

кой дисфункцией ЛЖ оказалась слабой (r=0,2),

по-видимому, из-за отсутствия в нашем исследо-

вании «критического», или порогового, диаметра

ЛП > 4,5 см, который считается мощным пре-

диктором диастолической дисфункции ЛЖ вне

зависимости от его фракции выброса (ФВ) [8],

а также рассматривается в качестве предиктора ФП

в большинстве исследований. T. Tsang и соавт. [43]

показали, что диастолическая дисфункция ЛЖ яв-

ляется независимым прогностическим фактором

развития ФП у пациентов с ИБС старше 75 лет.

В нашем исследовании мы определяли предше-

ственники НУП по причине более высокой веро-

ятности их выявления в плазме крови благодаря

пролонгированному периоду полувыведения и,

таким образом, большим прогностическим воз-

можностям на ранних стадиях ИБС. При сравни-

тельном анализе дооперационного плазменного

уровня предшественников НУП у пациентов с ФП

после АКШ и без нее, оказалось, что у больных

с послеоперационной ФП proANP в плазме крови

был достоверно выше, чем у лиц без ФП, в то время

как содержание proBNP незначительно отличалось

у этих двух категорий (табл. 3). Важно отметить, что

в соответствии с полученными результатами выяв-

лена прямая корреляционная зависимость (r=0,94)

между линейными размерами ЛП и уровнем

proANP до АКШ, в то время  как между этим пока-

зателем и proBNP подобной взаимосвязи не отмеча-

лось. Нами также была выявлена прямая корреля-

ция между возрастом пациентов и уровнем proANP

и proBNP в плазме крови (r=0,82, р=0,035 для

proANP и r=0,9, р=0,015 для proBNP). После опе-

рации у пациентов с ФП достоверно выше были
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Сравнительная характеристика пациентов 
до операции (некоторые клинические, 

анамнестические данные и диагностические параметры)

Параметры
Группа
с ФП

Группа
без ФП

р

Средний возраст, лет 58±6,4 50±8,1 0,003

Средняя длительность

анамнеза ИБС, лет
9±4 4±3 0,0003

Длительность Р-волны, мс 117±15 105±13 0,02

Дисперсия Р-волны, мс 49±12 36±10 0,0143

Длительность фильтрован-

ной Р-волны, мс
155±14,3 125,1±7,9 0,001

Диаметр ЛП, см 4,5±0,76 4,19±0,47 0,044

Содержание proANP в

плазме крови, fmol/ml
2965±721 762±124,9 0,005
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Рис. 3. Частота встречаемости ФП в послеоперацион-
ном периоде в зависимости от длительности фильтро-
ванной Р-волны.
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Содержание предшественников НУП в плазме крови
в группах с послеоперационной ФП и без нее 
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плазменные уровни как proANP, так и proBNP по

сравнению с лицами без ФП (см. табл. 3), а при

сравнении послеоперационного содержания этих

пептидов у пациентов с ФП в группах АКШ с ИК

и без ИК они значительно преобладали в группе

АКШ с ИК. Кроме того, была обнаружена прямая

корреляция между длительностью ИК и содержа-

нием proANP и proBNP в плазме крови (следова-

тельно, хотя причиной послеоперационного

всплеска концентраций proANP и proBNP явля-

лось в большей степени ИК, необходимо учесть,

что после операций АКШ без ИК также наблюда-

лось достоверное увеличение концентрации пред-

шественников НУП, несмотря на улучшение кли-

нического состояния пациентов в обеих группах).

Нами была выявлена относительно низкая спе-

цифичность плазменного уровня proANP в оценке

возможного риска развития ФП после АКШ с ИК

и без ИК. Следует отметить, что большинство ис-

следователей находят ассоциацию скорее между

повышенной экскрецией ANP и персистирующей

формой ФП, а также рецидивированием паро-

ксизмов ФП, чем с прогнозированием возникно-

вения последних [25, 44].

Мы проводили краткосрочный (20 мин) и дол-

госрочный (при 24-часовом холтеровском мони-

торировании ЭКГ) анализ ВСР до операции и на

3–4-е сутки после операции. У больных с послеопе-

рационной ФП и без нее не было выявлено досто-

верных различий в показателях временного и спе-

ктрального анализа ВСР ни до, ни после операции

АКШ. Также не было выявлено различий в сред-

ней частоте сердечных сокращений (ЧСС) у этих

пациентов до операции и на 3–4-е сутки после опе-

рации (отмечалось статистически незначимое уве-

личение средней ЧСС). После операций АКШ

с ИК и без ИК у больных как с ФП, так и без ФП от-

мечался рост активности симпатической нервной

системы – увеличение показателя симпатовагусно-

го баланса LF/HF, однако оно было более выражен-

ным после АКШ, выполненного в условиях ИК,

чем без ИК. Как оказалось, традиционно использу-

емые в клинической практике методы временного

и спектрального анализа ВСР не обладают прогнос-

тической значимостью для возможной оценки рис-

ка развития ФП после операций КШ и, по-видимо-

му, их применение с этой целью недостаточно. 

Мы также оценивали ВСР в зависимости от

приема БАБ. До операции БАБ принимали 83%

пациентов (53% метопролол и 30% атенолол),

а 17% их не принимали. При этом оказалось, что

среди пациентов с возникшей после операции ФП

БАБ получали до операции 93%, а без ФП – 80%

пациентов (р=0,2). Тем не менее, при сравнитель-

ном анализе показателей ВСР среди пациентов,

принимавших и не принимавших БАБ, благо-

приятное влияние последних было очевидным

и заключалось в увеличении общей ВСР, уменьше-

нии средней ЧСС и увеличении вагусной активно-

сти за счет уменьшения воздействия симпатичес-

кой нервной системы. Считается, что подобное

положительное действие БАБ наступает через 1 нед

от начала их приема и закрепляется через 1 мес [3].

Достоверных различий в действии хорошо прони-

кающего через гематоэнцефалический барьер ме-

топролола и не обладающего таким свойством ате-

нолола на ВСР выявлено не было. После АКШ

с ИК и без ИК БАБ принимали 93% пациентов,

как с послеоперационной ФП, так и без ФП,

в среднем со 2–3-х суток после операции. В группе

АКШ с ИК их получали 87% пациентов, а в группе

АКШ без ИК – 100%, тем не менее, частота встре-

чаемости послеоперационной ФП в этих 2 группах

практически не отличалась. Возникновение ФП

после операции, несмотря на терапию БАБ, с од-

ной стороны, объясняется их низкой концентра-

цией в плазме крови [47], так как прием этих пре-

паратов начинают с минимальных доз, а также

тем, что для оказания адекватного влияния на ве-

гетативную нервную систему (ВНС) необходима

хотя бы 1 нед; следовательно, назначая БАБ после

экстубации пациентов в среднем на 2-е–3-и сутки

после операции (уязвимый период в плане воз-

никновения ФП), мы не можем ожидать немед-

ленного непосредственного влияния на симпати-

ческое звено ВНС, поэтому некоторые авторы

рекомендуют осуществлять внутривенное введе-

ние БАБ с первых суток после операции [47].

С другой стороны, показано, что через 6–24 ч по-

сле операции, когда вероятность развития ФП на-

иболее высока, на фоне отсутствия терапии БАБ

наблюдается «эффект рикошета» в гиперчувстви-

тельном предсердии, что и способствует 2–5-крат-

ному увеличению встречаемости ФП [7, 49]. Тем

не менее, ряд исследователей не нашли взаимо-

связи между отменой БАБ после АКШ и повыше-

нием частоты ФП [32, 42], а, по данным H. Parikka

[30] и P. Evrard [20], БАБ уменьшают встречае-

мость послеоперационной ФП лишь на 25%. Та-

ким образом, можно сделать вывод, что несмотря

на до- и послеоперационную профилактику с при-

менением БАБ, риск развития ФП после АКШ,

выполненного в условиях ИК или без ИК, сущест-

вует, другое дело, что в отсутствии подобной тера-

пии частота возникновения данного нарушения

ритма может оказаться значительно больше, поэто-

му в современных рекомендациях Американского

колледжа кардиологов и Европейского общества

кардиологов по профилактике послеоперационной

ФП сохраняется пункт о важности назначения БАБ

в до- и послеоперационном периодах. 

Для выявления независимых прогностических

факторов повышенного риска развития ФП после опе-

раций АКШ мы использовали регрессионный анализА
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(обобщенную логистическую модель). Для учета не

только вклада каждого из показателей, но и влияния

комбинации нескольких факторов были использо-

ваны методы пошаговой регрессии (пошагового до-

бавления и пошагового отбрасывания переменных).

Независимыми факторами риска развития ФП по-

сле АКШ, выявленными при многофакторном рег-

рессионном анализе, оказались: до операции – пожи-

лой возраст пациентов, большая длительность анам-

неза ИБС, увеличение длительности фильтрованной

Р-волны и увеличение ЛП; во время операции – вре-

мя ИК (более 175 мин) и время пережатия аорты

(более 82 мин), ВАБК; после операции – длитель-

ность ИВЛ более 24 ч и пневмонии (табл. 4). 

То, что пожилой возраст является независимым

предиктором развития послеоперационной ФП,

показано при многофакторном регрессионном

анализе большинства широкомасштабных иссле-

дований [41]. По данным S. R. Ommen [29], риск

развития ФП после АКШ составляет меньше 5%

у пациентов моложе 40 лет, 25–30% у пациентов

60 лет и около 60% у пациентов 80 лет. Предпола-

гается, что с возрастом в эндокарде, миокарде

и эпикарде предсердий происходят склероти-

ческие изменения, приводящие к фрагмента-

ции, расформировыванию слоев эндокарда,

инфильтрации элементов эластина и коллаге-

на, атрофии миоцитов предсердия; причем

все эти процессы гетерогенны по локализации

и времени и приводят к задержке или блокирова-

нию внутрипредсердного проведения, неоднород-

ной анизотропии и дисперсии рефрактерности [15].

Увеличение диагностической надежности

фильтрованной Р-волны, отражающей расшире-

ние зоны фрагментированной электрической ак-

тивности предсердий в результате электрической

дезорганизации отдельных участков миокарда

предсердий и высоко коррелирующей с парамет-

рами электрофизиологического исследования,

в прогнозировании повышенного риска возник-

новения ФП после АКШ при комбинации с возра-

стом старше 50 лет в нашем исследовании является

отражением вышесказанного. Отсутствие корреля-

ции между длительностью фильтрованной Р-волны

и возрастом доказывает независимость этих пока-

зателей в прогнозировании развития послеопера-

ционной ФП. Идентификация увеличения дли-

тельности сигнал-усредненной Р-волны в качестве

независимого дооперационного предиктора разви-

тия послеоперационной ФП в некоторой степени

объясняет, почему выполнение АКШ без ИК не-

значимо уменьшает число пациентов с ФП.

Несмотря на явные преимущества операции

КШ без ИК – уменьшение целого ряда послеопе-

рационных осложнений, главным образом в связи

с отказом от аппарата ИК, возможность умень-

шения операционных разрезов и ограничение

ретракции грудины при срединной стерното-

мии, меньшая длительность операции и пребы-

вания пациентов в реанимационном отделе-

нии – встречаемость послеоперационной ФП

(впервые возникших после операции эпизодов

ФП) при таких операциях незначительно отлича-

лась от таковой при КШ в условиях ИК. Тем не

менее, большая часть интра- и послеопеопераци-

онных параметров, ассоциирующихся с возник-

новением ФП были выявлены в группе АКШ

с ИК: большее время ИК и пережатия аорты,

ВАБК, длительность ИВЛ более 24 ч и развитие

пневмоний. Тот факт, что ИК, обеспечивая необ-

ходимые условия для проведения оперативного

вмешательства на сердце, чревато многими ос-

ложнениями, не вызывает сомнений. Контакт

крови с чужеродной поверхностью системы ка-

нюль и оксигенатора, ишемия и реперфузионные

процессы в миокарде, применение анестетиков

и кардиоплегии, непульсирующий характер кро-

вотока, разрушение части клеток крови под влия-

нием нестандартных гемодинамических усло-

вий – все это может индуцировать стереотипную

реакцию организма в ответ на повреждение в виде

так называемого системного воспалительного син-

дрома (SIRS). Пик встречаемости ФП на 2-е сутки

после операции в группе АКШ с ИК в нашем ис-

следовании и в других наблюдениях [10, 21, 38]

можно объяснить максимальным выбросом С-ре-

активного белка – белка острой фазы воспаления

в этот день (вторая фаза SIRS). После этого отме-

чается постепенное снижение частоты возникно-

вения ФП (обычно вторая фаза системного воспа-

ления продолжается в среднем в течение недели

после операции и характеризуется уменьшением А
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Логистическая регрессия: 
однофакторный и многофакторный анализы

Показатели

Однофакторный

регрессионный

анализ (р)

Многофакторный
регрессионный

анализ

b р

Возраст      0,0143 1,9  0,00731

Длительность

фильтрованной
Р-волны

     0,0001 1,8  0,0001

ИК      0,042 1,8  0,001

Время пережатия
аорты

     0,046 1,7  0,005

ВАБК      0,0078 1,7  0,005

Длительность ИБС      0,0097 1,7  0,02

Диаметр ЛП      0,0086 1,6  0,0069

Длительнось ИВЛ
более 24 ч

     0,001 1,4  0,019

Пневмонии      0,04 1,4  0,021

b – коэффициент регрессии
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концентрации С-реактивного белка в плазме

крови). Что касается пика встречаемости ФП на

1-е сутки после операции в группе АКШ без ИК,

то можно предположить влияние различных

триггеров, таких как повышенный тонус симпа-

тоадреналовой системы, преходящая ишемия,

реперфузионное повреждение миокарда или по-

вреждение миокарда из-за неадекватного его ох-

лаждения [34, 36, 37]. 

Прямую корреляцию длительности пережа-

тия аорты и послеоперационной ФП выявляли

в тех исследованиях, где использовали методику

частичного пережатия аорты, когда дистальные

концы анастомозов накладывают на полностью

пережатой аорте, а проксимальные – на присте-

ночно отжатой аорте, предполагая, что при этом

существует большая вероятность риска развития

реперфузионного повреждения миокарда [26].

S. F. Aranki и соавт. [9, 10] доказали превосходст-

во методики одномоментного пережатия аорты

перед вышеуказанной и вследствие этого, по их

мнению, не выявили взаимосвязи между време-

нем пережатия аорты и развитием послеопераци-

онной ФП. В нашем исследовании применяли

технику частичного пережатия аорты, и при мно-

гофакторном регрессионном анализе большее

время пережатия аорты оказалось среди незави-

симых предикторов развития послеоперацион-

ной ФП. Кроме того, в нашем исследовании при

АКШ с ИК использовали методику бикавальной

канюляции полых вен, выполняли дренирование

легочных вен, а эвакуацию кардиоплегического

раствора осуществляли через атриотомный разрез,

который ушивали после наложения дистальных

анастомозов к коронарным артериям. В совокуп-

ности все эти факторы могли создать дополни-

тельные предпосылки к возникновению после-

операционной ФП (повышение травматичности

предсердий, формирование хирургического руб-

ца), однако выявление одинаковой частоты

встречаемости последней после АКШ с ИК и без

ИК заставляет усомниться в том, что развитие

данной аритмии зависит только от методики вы-

полнения АКШ.  

Патофизиологический механизм повышенно-

го риска возникновения ФП у пациентов, кото-

рым потребовалась ВАБК в связи с развитием СН

(СИ ≤2,5 л/мин м2, Р в аорте ≤80 мм рт. ст., высо-

кие дозы адреналина и допамина), очевиден:

вследствие возрастания конечного диастолического

давления в полости ЛЖ увеличивается напряжение

стенок ЛП с последующим повышением внутри-

предсердного давления, что и способствует разви-

тию ФП. 

Вполне логично предположение, что чем зна-

чительнее размеры предсердия, тем больше

в нем может разместиться кругов риентри, и,

следовательно, возрастает вероятность появле-

ния и закрепления фибрилляции. Тем не менее,

в многоцентровых исследованиях K. Hashimoto

[22], J. P. Mathew [26] и P. J. Stafford [39] никакой

взаимосвязи между размерами ЛП и уровнем

встречаемости ФП после АКШ выявлено не бы-

ло. Лишь в одноцентровых исследованиях

V. Ducceschi [19] и T. Nakai [28] увеличение ЛП

оказалось независимым предиктором возникно-

вения ФП после АКШ. Вышесказанное и выяв-

ление относительно слабого коэффициента рег-

рессии (b=1,4) для увеличенного диаметра ЛП при

многофакторном регрессионном анализе в нашем

исследовании говорит о том, что концепция «кри-

тического порога» расширения ЛП не совсем под-

ходит к возникновению пароксизмальных форм

ФП, чаще всего наблюдаемых после АКШ; это со-

ответствует многим ситуациям, встречающимся

в клинической практике, когда при больших раз-

мерах ЛП ФП не возникает или, наоборот,

при нормальных размерах предсердий, пароксиз-

мы ФП регистрируются довольно часто [2].

Значимость различных респираторных ос-

ложнений после АКШ в развитии ФП была

показана в нескольких широкомасштабных ис-

следованиях, в частности дыхательной недоста-

точности и необходимости в пролонгированной

ИВЛ в исследованиях K. Hashimoto [22]

и S. F. Aranki [10]; необходимости в реинтубации

пациентов, пневмоний – в исследованиях

S. F. Aranki [10] и G. H. Almassi [5]. Связь дыха-

тельной недостаточности (при пневмониях, дли-

тельной ИВЛ, реинтубации) с развитием после-

операционной ФП объясняется механизмами

влияния гипоксии (прямыми или непрямыми)

на предсердия: вследствие легочной вазоконст-

рикции повышается вначале систолическое дав-

ление в ПЖ сердца, затем диастолическое, что

в конечном итоге приводит к увеличению давле-

ния в ПП; непосредственное воздействие гипо-

ксии на предсердия заключается в повышении

концентрации предсердного аденозина, что мо-

жет привести к укорочению потенциала дейст-

вия предсердий, уменьшению рефрактерного пе-

риода – таким образом, к созданию условий для

развития риентри [14]. C. Jacobsen и соавт. [24]

считают, что нарушение баланса между обеспе-

чением доставки кислорода легкими и потребно-

стью в нем способствует возникновению ФП.

Данная гипотеза подтверждается также высокой

частотой встречаемости ФП после операций на

легких [6, 24].

Таким образом, больные, перенесшие опера-

цию АКШ, имеют высокий риск развития ФП

в раннем послеоперационном периоде, несмотря

на проводимую профилактику БАБ. Кроме того,

частота встречаемости данного нарушения ритмаА
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одинакова после операций АКШ, выполненных

в условиях ИК и без него, что отражает существу-

ющее в настоящее время противоречие: по данным

одних исследователей, происходит значительное

снижение встречаемости ФП после миниинвазив-

ных вмешательств на сердце [11, 18, 23, 40], а со-

гласно полученным результатам других, она воз-

никает с одинаковой частотой вне зависимости от

методов реваскуляризации миокарда, с ИК или

без ИК [1, 16, 33, 38, 48]. Механизмы, лежащие

в основе возникновения ФП после операций

АКШ и факторы, способствующие её развитию,

чрезвычайно сложны и многообразны, поэтому

данное нарушение ритма возможно представляет

собой своеобразную «вершину айсберга», являясь

клиническим проявлением глубоких изменений

миокарда предсердий на тканевом и клеточном

уровнях. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИНТЕРВЕНЦИОННОГО ЛЕЧЕНИЯ 
РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

А. Ш. Ревишвили, Е. В. Любкина, Дж. Торрес, С. А. Александрова, Ф. Г. Рзаев, 
Г. Г. Имнадзе, И. В. Ежова 

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

В этой статье проанализированы результаты радиочастотной аблации в области устьев легоч-
ных вен у 77 пациентов с различными формами фибрилляции и трепетания предсердий, проопери-
рованных в отделении хирургического лечения тахиаритмий НЦ ССХ им. А.Н. Бакулева с февраля
2000 по май 2003 года. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а : фибрилляция предсердий, радиочастотная аблация, легочные вены.

In this article are analysed the results of radiofrequency ablation in the area of pulmonary veins ostia in 77 patients
with different types of atrial fibrillation and atrial flutter, performed at the Department of Surgical Treatment
of Tachyarrhythmias from February 2000 to May 2003. 

K e y  wo r d s : atrial fibrillation; radiofrequency ablation; pulmonary veins.

Висследованиях последних 3–5 лет было по-

казано, что пусковым, а в ряде случаев

и поддерживающим факторами фибрилляции

предсердий (ФП), а также ряда форм предсердных

тахикардий может являться один или несколько

эктопических очагов, расположенных в устьях ЛВ  
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Фибрилляции предсердий (ФП) является од-

ной из наиболее часто встречающихся

аритмий, распространенность которой в общей по-

пуляции достигает 0,5–1% [46]. Причиной ее воз-

никновения в большинстве случаев является сер-

дечно-сосудистая патология: застойная сердечная

недостаточность, приобретенные и врожденные

пороки сердца, артериальная гипертензия, ишеми-

ческая болезнь сердца (ИБС), миокардиты и пери-

кардиты, синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта,

кардиомиопатии. Распространенность этого вида

нарушения ритма после операций аортокоронарно-

го шунтирования (АКШ), тем не менее, намного

превышает таковую в общей популяции и у больных

ИБС – 5–40% случаев [41]. Прогресс в сердечно-

сосудистой хирургии в общем и в коронарной хи-

рургии в частности не отразился на частоте возник-

новения ФП в послеоперационном периоде [1, 16,

33, 38, 48]. Улучшение техники операций, искусст-

венного кровообращения (ИК), защиты миокарда

и выхаживания тяжелых пациентов (находящихся

в критическом состоянии) в операционной, а затем

и в отделении реанимации способствовало измене-

нию контингента оперируемых пациентов. Вместе

с быстрым появлением современных технологий

и практикой транслюминальной баллонной ангио-

пластики (ТЛБАП) хирургический контингент

пациентов стал старше по возрасту и тяжелее по со-

стоянию, чем 10–15 лет назад, то есть эти пациенты

относятся к группе с повышенным риском заболе-

ваемости и летальности. Благодаря технологии по-

стоянного мониторинга диагноз ФП ставится чаще. 

После выполнения хирургических вмешательств

на клапанах сердца (митральном и/или аортальном)

ФП возникает чаще, чем после изолированного

АКШ (рис. 1). Патология аортального и/или

митрального клапанов сама по себе способствует

повышению риска развития ФП как в до-, так

и послеоперационном периодах. Однако не все

кардиохирургические операции сопровождаются

частым развитием ФП. Этот вид нарушений ритма

осложняет хирургические вмешательства при

врожденных пороках сердца реже, чем АКШ или

операции на клапанах при приобретенных поро-
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИНТЕРВЕНЦИОННОГО ЛЕЧЕНИЯ 
РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

А. Ш. Ревишвили, Е. В. Любкина, Дж. Торрес, С. А. Александрова, Ф. Г. Рзаев, 
Г. Г. Имнадзе, И. В. Ежова 

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

В этой статье проанализированы результаты радиочастотной аблации в области устьев легоч-
ных вен у 77 пациентов с различными формами фибрилляции и трепетания предсердий, проопери-
рованных в отделении хирургического лечения тахиаритмий НЦ ССХ им. А.Н. Бакулева с февраля
2000 по май 2003 года. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а : фибрилляция предсердий, радиочастотная аблация, легочные вены.

In this article are analysed the results of radiofrequency ablation in the area of pulmonary veins ostia in 77 patients
with different types of atrial fibrillation and atrial flutter, performed at the Department of Surgical Treatment
of Tachyarrhythmias from February 2000 to May 2003. 

K e y  wo r d s : atrial fibrillation; radiofrequency ablation; pulmonary veins.

Висследованиях последних 3–5 лет было по-

казано, что пусковым, а в ряде случаев

и поддерживающим факторами фибрилляции

предсердий (ФП), а также ряда форм предсердных

тахикардий может являться один или несколько

эктопических очагов, расположенных в устьях ЛВ  
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[7–9]. Устранение этих фокусов локальными ра-

диочастотными воздействиями на аритмогенную

область в легочных венах (ЛВ) является новым

шагом в лечении рефрактерной к антиаритмичес-

кой терапии (ААТ) ФП, поэтому представляются

особенно важными определение показаний и про-

тивопоказаний к данной методике, а так же оцен-

ка ближайших и отдаленных результатов опера-

ции, риска развития осложнений. 

Первые попытки интервенционного лечения

ФП были предприняты в 1995 г. группой авторов

из Бордо (M. Haїssaguerre, P. Jaїs), когда проводи-

ли линейные аблации в ПП. Однако эффектив-

ность этих процедур была очень низкой, не пре-

вышая 11 %, поэтому c 1996 г. стали выполнять

линейные аблации в ЛП с эффективностью 57%

[6]. Начиная с 1997 г. эти же авторы выдвинули ги-

потезу инициации ФП из эктопических фокусов,

расположенных в ЛВ. Точечные радиочастотные

(РЧ) воздействия на эти очаги автоматизма были

достаточно эффективны при наличии одного фо-

куса и требовали повторных процедур в случае

трех и более эктопических очагов. [7, 11, 12, 18].

При этом синусовый ритм без приема ААП сохра-

нялся у 62 % пациентов. Данные работы позволи-

ли выделить группу пациентов с эктопической

ФП, которые имели частую раннюю предсердную

экстрасистолию (ПЭ) типа «Р на Т» и непрерыв-

но-рецидивирующий характер ФП. Однако по-

следние работы этих и других авторов [8–10, 20]

описывают стратегию и результаты лечения раз-

личных форм фибрилляции предсердий, когда

в условиях электрофизиологической лаборатории

(во время операции) имеется либо постоянная

форма ФП, либо полное отсутствие эктопической

активности даже после проведения провокацион-

ных тестов у больных с пароксизмальной ФП [18].

Для пациентов, имеющих множественные очаги

в ЛВ и ЛП, вновь предложена процедура изоляции

всех ЛВ, а также линейных РЧ-воздействий в ЛП. 

Эта статья посвящена результатам радиочас-

тотной аблации (РЧА) в области устьев ЛВ у 77 па-

циентов с различными формами ФП и предсерд-

ной тахикардии, прооперированных в отделении

хирургического лечения тахиаритмий НЦССХ

им. А. Н. Бакулева РАМН с февраля 2000 по май

2003 г. 

Материал и методы 

С февраля 2000 по июнь 2004 г. в отделении

хирургического лечения тахиаритмий НЦССХ

им. А. Н. Бакулева РАМН прооперировано

126 пациентов (из них 90 мужчин), имеющих ФП

или НЖТ с локализацией эктопического очага

в ЛВ, всего проведена 161 процедура РЧА в ЛВ

(в среднем 1,3 на 1 больного). Частота пароксизмов

варьировала от нескольких раз в день до нескольких

раз в год, поэтому для оценки результатов РЧА ЛВ

из общего числа больных отобрали 77 пациентов

(59 мужчин и 18 женщин), прооперированных до

мая 2003 г., время наблюдения которых составило

более 1 года (в среднем 26,9±11,5 мес). У всех паци-

ентов была неэффективна профилактическая тера-

пия ААП I–III классов (в среднем 3,1±1,6). Возраст

пациентов составил от 9 до 65 лет (ср. возраст –

43,6±11,5 года), длительность аритмии – от 1 до

27 лет (в среднем 6,6±5,6 лет). Пароксизмальную

форму ФП имели 58 (75%) пациентов, из них у 34

(44%) больных аритмия носила непрерывно-реци-

дивирующий характер и пароксизмы возникали не-

сколько раз в день. Персистентная ФП была у 9

(12%) пациентов, эктопическая ПТ – у 10 (13%)

больных. Сочетание с ТП I типа было выявлено у 18

(23%) пациентов, с синдромом WPW у 4 (5%) боль-

ных. 

Пароксизмы купировались спонтанно у 36 (47%)

больных, пероральным приемом ААП у 14 (18%) па-
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Та б л и ц а  1

Клиническая характеристика больных

Показатели Значения

Число больных 77 (100%)

Пол (М/Ж) 59/18

Возраст (лет) 43,6±11,5 (от 9 до 65 лет)

Вес, кг 85,4±9,9

Рост, см 174,8±7,5

Аритмический анамнез (лет) 6,6±5,6

Количество ААП 1–6 (ср. 3,5±1,6)

Количество процедур 98 (1,3 на 1 пациента)

Пароксизмальная ФП 58 (75%)

     ежедневные пароксизмы 34 (44%)

Персистентная ФП 9 (12%)

Пароксизмальная ПТ 10 (13%)

Артериальная гипертензия 28 (36%)

Постмиокардитический

кардиосклероз
29 (38%)

ИБС 4 (5%)

Эмболические осложнения
(инсульт)

2 (3%)

Патология щитовидной железы  12 (16%)

     Гипофункция 3

     Гиперфункция 4

     Эутиреоидное состояние 5

Сопутствующие аритмии 27 (38%)

     ТП I типа 18 (23%)

     Синдром WPW 4 (5%)

     ЖЭ 7 (9%)

Нарушения проводимости

     Преходящая АВ-блокада
     I–II степени

9 (12%)

     СССУ (в том числе на ААП) 8 (10%)

Синкопальные состояния 7 (9%)
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циентов, внутривенным введением ААП у 23 (30%)

больных, и 4 (30%) пациентам (5%) для восстанов-

ления синусового ритма требовалась электроим-

пульсная терапия. Все антиаритмические препара-

ты отменяли за 5 периодов полувыведения.  

Всем больным на дооперационном этапе про-

водили стандартное клинико-диагностическое об-

следование, включающее в себя электрокардио-

графию (ЭКГ), рентгенографию органов грудной

клетки, суточное мониторирование ЭКГ по 12-ка-

нальному Холтеру, трансторакальную эхокардио-

графию (Эхо-КГ), а так же специальные методы

исследования, перечисленные ниже. Клиническая

характеристика больных представлена в табл. 1. 

Предоперационная подготовка 

Всем больным за 3–4 недели до операции на-

значали антикоагулянтную терапию фенилином

или варфарином с контролем протромбинового

индекса на уровне 40–60% или до достижения

и поддержания МНО на уровне 2–2,5. До назначе-

ния антикоагулянтов проводили контрольную гас-

троскопию для исключения эрозивных поражений

верхних отделов ЖКТ, а при наличии последних

перед назначением антикоагулянтов проводили

курс противоязвенной терапии с повторной гаст-

роскопией. В день операции производили отмену

антикоагулянтов с переходом на п/к введение

10 000 ЕД гепарина. 

Накануне операции всем больным проводили

ЧПЭхоКГ-исследование для исключения наличия

тромбов в ЛП и его ушке, а также измерения

объемов ЛП. У 3 больных были получены дан-

ные за тромбоз ушка ЛП, вследствие чего проце-

дура была отложена с назначением пациенту анти-

коагулянтов и повторной ЧПЭхоКГ через 3–4 нед.

Положительный эффект лечения был получен

у 2 больных, которым была в последующем про-

ведена эффективная РЧА. 

Большинству пациентов (74%) для изучения ин-

дивидуальных анатомических особенностей и раз-

работки хода операции назначали спиральнаую

компьютерную томографию с внутривенным бо-

люсным введением контрастного вещества омни-

пак-300 (йогексол) 80–100 мл [1]. Строили двух-

и трехмерные реконструкции ЛП и ЛВ, измерялись

объем ЛП и диаметры ЛВ в устье. Данные измере-

ний представлены в табл. 2. По результатам изме-

рений объем ЛП оказался достоверно меньшим

у пациентов с пароксизмальной формой ФП/ПТ. 

ЭФИ и РЧА

На операции под комбинированной анестезией

(местно 0,5%-ный раствор новокаина или лидокаи-

на, в/в инфузия растворов фентанила и дормикума)

пунктировали левую подключичную и обе бедрен-

ные вены. Под флюороскопическим контролем

(XRE Trex Medical, США) к области овального

окна подводили интродьюсер PREFACE™ «Biosense

Webster», через который проводилась игла для

транссептальной пункции (BRK-1, Daig & St. Jude

Medical). Под флюороскопическим и в первых

38 случаях чреспищеводным ЭхоКГ-контролем

выполняли транссептальнаую пункцияю меж-

предсердной перегородки в области овальной ям-

ки и в левое предсердие проводился катетер для

ангиографии. У 4 (5%) пациентов в ходе предо-

перационной подготовки было выявлено наличие

открытого овального окна, что облегчило прове-

дение процедуры. Проводили последовательную

ангиографию всех ЛВ с измерением их размеров

и определения рентгеноанатомических ориентиров

положения устья ЛВ, после чего ангиографичес-

кий катетер заменяли на длинный проводник,

который оставляли в ЛВЛВ или ушке ЛП. Затем

через пункционное отверстие проводили управля-

емый электрод и второй интродьюсер PREFACE™.

Проводник заменяли на многоканальный элект-

род Lasso диаметром 12, 15 или 20 мм, в зависимо-

сти от результатов измерения ЛВ, а через второй

интродьюсер проводили аблационный электрод.

У последних 14 пациентов использовали катетер

Lasso 2515 с изменяющимся диаметром. Электрод

Lasso устанавливали последовательно во все

легочные вены (рис. 1). При ЭФИ левых ЛВ для

определения зоны наиболее ранней активации

применяли стимуляцию ЛП, в правых ЛВ иссле-

дование проводили на синусовом ритме или также

на навязанном ритме из ПП и ЛП. 

Картирование осуществляли на экстрасистоле

или при запуске тахикардии с регистрацией спай-

ка ЛВ. Производили частичную или полную изо-

ляцию аритмогенных ЛВ, конечной точкой абла-

ции было исчезновение эктопической активности

из них и отсутствие потенциалов ЛВ (рис. 2).А
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Размеры ЛП и ЛВ по данным СКТ с АГ ЛВ

Параметры

Пароксизмальная
ФП/ТП

Персистентная
ФП

границы

значе-
ний

средний

показа-
тель

границы

значе-
ний

средний

показа-
тель

Размеры, мм

   кранио-
   каудальный

40–72 57 56–69 61

   переднезадний 26–52 38 33–52 43

   медиолатеральный 27–76 59 56–80 66

Объем ЛП

с учетом ушка, мл
58–169 97* 88–193 126*

* р < 0,03
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Рис. 1. Катетер Lasso и аблационный электрод: а – в ПВЛВ; б – в ЛВЛВ; в – в ПНЛВ; г – в ЛНЛВ.

а б

в г

А

Точка ранней активности

Рис. 2. Верхние 4 канала – отведения ЭКГ I, II, III, V1; каналы 5–7 (ABL d, ABL, ABL p) – электрограммы с дисталь-
ного, среднего и проксимального полюсов аблационного электрода; каналы 8–17 (Lasso 1–10) – запись с 20-полюс-
ного катетера Lasso, установленного в ЛВЛВ.

а – до РЧА, б – после РЧА; каналы 18–19 (CS 5, 6; CS 7, 8) – электрограмма с каналов электрода, установленного в коронарном си-
нусе (КС); стимуляция КС 7–8 с базовой частотой 700 мс; А – предсердный потенциал; красной стрелкой показана точка ранней
активации спайка ЛВ. 

А

А

А

ба
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У большинства пациентов (n=61) для аблации

применялся электрод Marinr MC или MC XL

с 4-миллиметровым наконечником, 8 пациентам

РЧА в ЛВ проводили при помощи 4-полюсного

холодового аблационного электрода с орошае-

мым наконечником (Celsius ThermoCool,

«Biosense Webster», США). Скорость подачи ох-

лаждающего раствора во время аблации составля-

ла 17 мл/мин. 

Семи больным с персистентной и пароксиз-

мальной ФП проводили РЧ-воздействия в ЛП,

вокруг ЛВ с проведением линейной аблации

к митральному клапану при помощи системы не-

флюороскопического картирования CARTO фир-

мы «Biosense Webster» (рис. 3). 

У 26 (34%) пациентов на операции отмечался

стабильный пароксизм ФП, что затрудняло опре-

деление наиболее аритмогенной вены. Однако бо-

лее частая «залповая» активность в одной из вен

у части больных помогала определить зону, где

аблацию проводили в первую очередь (рис. 4). Ку-

пирование ФП во время РЧА в ЛВ при этом на-

блюдали у 13 больных. Наружная (150–360 Дж)

и медикаментозная кардиоверсии потребовались

9 больным, синусовый ритм восстановлен у семи.

Эндодефибрилляция при помощи катетера Alert

(10–20 Дж) проведена у 6 пациентов, в том числе

у 2 после неуспешной наружной кардиоверсии,

с эффектом у 5 больных. 

Проведена РЧ-изоляция 164 ЛВ у 68 пациентов

(в среднем 2,4 ЛВ на 1 больного). Аблация в ПВЛВ

выполнена у 60 пациентов (88%), в ЛВЛВ –

у 51 (75%), в ЛНЛВ – у 30 (44%), в ПНЛВ – у 24 (35%),

изоляция коллектора ЛЛВ выполнена у 9 (34%)

больных (13%). У 2 пациентов (3%) проведена

РЧА эктопических очагов в ВПВ. 18 больным

(23%), имеющим ТП I типа, дополнительно про-

водили аблацию в области нижнего перешейка

ПП, а 4 (5%) больным РЧА дополнительного

предсердно-желудочкового соединения. Парамет-

ры РЧА представлены в табл. 3. 

Статистическую обработку материала произво-

дили при помощи программы STATISTIKA* 5,0

(Stat. Soft Inc). Для сравнительной оценки приме-

няли t-критерий Стьюдента. Статистически до-

стоверным считалось значение р<0,05. 

Результаты и их обсуждение

На ЭФИ критериями аритмогенной вены счи-

тались: предсердная экстрасистолия и/или запуск

ФП с ранней активацией в ЛВ, купирование

ФП/ПТ или прекращение частой ПЭ, поздние

и фрагментированные потенциалы, наличие
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Параметры РЧА

Температура, °С Мощность, Вт Сопротивление, Ом

Область конвекционная РЧА холодовая РЧА конвекционная РЧА холодовая РЧА конвекционная РЧА холодовая РЧА

ПВЛВ 48,5±1,9 42,3±2,3 24,0±5,0 33,8±1,8 141,0±11,9 121,3±16,0

ЛВЛВ 47,6±1,9 42,9±3,6 23,6±5,8 32,4±2,3 138,0±10,2 119,1±19,0

Кол ЛЛВ 47,6±1,5 – 24,6±2,9 – 132,9±8,6 –

ЛНЛВ 46,6±1,8 41,0±3,2 20,4±4,6 27,0±2,3 144,9±13,7 119,4±23,3

ПНЛВ 47,0±1,8 42,4±3,2 21,9±4,9 26,7±4,1 142,6±10,4 120,9±23,0

Рис. 3. Анатомическая карта ЛП с ЛВ (справа 3 ЛВ),
красными точками обозначены места проведения 
РЧ-воздействий.

Рис. 4. Интраоперационное ЭГ-исследование:

Верхние 4 канала – отведения ЭКГ I, II, III, V1; каналы 5–7 (МАР 1,
МАР 2, МАР 3) – электрограммы с дистального, среднего и прокси-
мального полюсов аблационного электрода, установленного в ПВЛВ;
каналы 8–17 (Lasso 1–10) – запись с 20-полюсного катетера Lasso, уста-
новленного в ЛВЛВ; канал 18 (CS 5, 6); – электрограмма с электрода, ус-
тановленного в КС; длительность цикла на электроде КС около 200 мс,
в ПВЛВ – 150–200 мс, в ЛВЛВ – 100 мс.
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скрытой бигеминии в аритмогенной ЛВ. Не уда-

лось выявить признаков аритмогенности ни в од-

ной вене у 22 (28%) больных, поэтому им проводи-

лась РЧА ЛВ до полного исчезновения спайковой

активности. Среди изолированных вен ПВЛВ

была аритмогенной в 24 случаях (из 60), ЛВЛВ–

в 26 (из 51), ЛНЛВ – в 6 (из 30), ПНЛВ – в 2 (из 24),

коллектор ЛЛВ – во всех 9 случаях был аритмоген-

ным. Из 77 больных со сроком наблюдения больше

1 года стабильный синусовый ритм без приема

ААП имеют 29 пациентов (38%), на фоне приема

ранее неэффективных ААП I–III классов эта циф-

ра возрастает до 55 больных. Ни у одного из этих

пациентов не отмечается эпизодов ФП и предсерд-

ной эктопической активности. У 8 (10%) пациентов

по поводу рецидива ФП проведена успешная по-

вторная РЧА в конце 2003–2004 г. В результате

через 2 года после операции неэффективной про-

цедура оказалась у 14 (16%) больных, трем (4%) из

которых проведена РЧА АВУ с имплантацией час-

тотно-адаптивного ЭКС. Результаты представлены

в табл. 4. 

При анализе эффективности можно сказать,

что на первых 15 процедурах, выполненных без

применения катетера Lasso и по методике «точеч-

ных» аблаций, в одной из ЛВ эффективность со-

ставила 67%, двум больным из этой группы вы-

полнена РЧА АВУ с имплантацией ЭКС, еще

двум повторная успешная процедура выполнена

в более поздние сроки. После начала применения

катетера Lasso и техники линейных РЧ-воздейст-

вий в устьях ЛВ эффективность возросла до 72%.

В ходе повторных процедур 3 пациента имели

восстановление аритмогенных потенциалов ЛВ,

что, по-видимому, явилось причиной неэффек-

тивности операции. Среди 7 пациентов, которым

проводили линейную РЧА в ЛП при помощи сис-

темы CARTO, у 3 дополнительно проводилли аб-

лацияю в ЛВ при помощи катетера Lasso, а еще

у 1 больного первая операция осложнилась разви-

тием инцизионного левопредсердного ТП, потре-

бовавшего повторной процедуры при помощи

системы CARTO. Следовательно, первичная

эффективность этой методики составила 57%,

но с учетом повторных процедур в ЛВ синусовый

ритм имеют все пациенты из этой группы, из них

2 не принимают ААП. 

В последние годы все больше электрофизиоло-

гических лабораторий в мире занимаются пробле-

мой интервенционного лечения ФП. Но какова

же эффективность этих процедур? В последних

работах группы из Бордо показано, что больным,

у которых после РЧА устьев ЛВ и перешейка ЛП

(«митральный истмус») индуцировалась стабиль-

ная ФП, были добавлены линейные РЧ-воздейст-

вия между верхними ЛВ и так называемая передняя

линия между ПВЛВ и митральным клапаном, после

чего эффективность достигла 90%. N. F. Marrouche

и соавт. из Кливленда показывают эффективность

без применения ААП в 29% случаев при аблации

в дистальной части ЛВ; при РЧА в устье ЛВ эф-

фективность составила 79% при использовании

4-миллиметрового катетера и достигла при приме-

нении 8-миллиметрового катетера в сроки наблю-

дения до 1 года [13]. 

Кроме предложенной M. Haїssaguerre опера-

ции РЧА в устьях ЛВ существует анатомический

подход с проведением линейной аблации в ЛП

вокруг устьев ЛВ при помощи системы CARTO,

одним из сторонников которого является

С. Pappone [14]. К достоинствам последней про-

цедуры можно отнести значительно меньшее

время флюороскопии, отсутствие зависимости от

ритма пациента во время операции, меньшую

длительность процедуры. Однако есть и ряд про-

блем, возникающих при этой методике: труднос-

ти, связанные со сложностью создания непре-

рывной линии вокруг ЛВ, отсутствие которой

сводит на нет результат операции, большая стои-

мость операции, повышение риска развития ин-

цизионных аритмий и стенозирования ЛВ при

случайном попадании аблационного электрода

в устье ЛВ из-за разницы температурных и мощ-

ностных режимов, применяемых при аблации

в ЛП и ЛВ. C. Pappone проводит линейные РЧ-

воздействия в ЛП при помощи системы Carto,

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
, 

2
0

0
4

91

Та б л и ц а  4

Результаты РЧА

Вид ФП

Число больных

Без ААП,
нет приступов

С ААП,
нет приступов

Без эффекта
РЧА АВУ,

импл. ЭКС
Рецидив

с повт. РЧА

абс % абс % абс % абс % абс %

Пароксизмальная ФП (n=24) 6 25 7 29 4 17 1 4 6 25

Пароксизмальная ФП, непрерывно-

рецидивирующий вариант (n=34)
11 32 16 47 4 12 1 3 2 6

Персистентная ФП (n=9) 3 33 3 33 2 22 1 11 – –

Пароксизмальная ПТ (n=10) 9 90 – – 1 10 – – – –

В с е г о (n=77) 29 38 26 34 11 14 3 4 8 10
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стремясь уменьшить размер ЛП и тем самым воз-

действовать на субстрат аритмии. По его данным,

эффективность при пароксизмальной форме ФП

составила 91%, а при хронической – 83% [14]. Не-

сколько худшие результаты с использованием сис-

темы CARTO – до 69% – получены в исследовани-

ях P. Adragao и соавт. [4]. При этом эффективность

сильно варьирует в группах с наличием стабильной

эктопии во время операции и без нее от 58 до 100%. 

Но, надо отметить, что на последнем конгрес-

се (июнь 2004 г.) M. Haїssaguerre отметил, что

всего около 60% из всех оперированных больных

имеют пусковые и поддерживающие факторы,

расположенные только в ЛВ, а у остальных па-

циентов аритмогенные очаги расположены вне

ЛВ – в ЛП, ВПВ, что требует изоляции этих

областей.   

Из интраоперационных осложнений у 3 па-

циентов наблюдали острый коронарный синдром

с ишемией по задней стенке ЛЖ – в бассейне

ПКА, с падением гемодинамики в одном случае.

Всем этим больным вводили гепарин и была нала-

жена инфузия перлинганита, в течение 10 мин

происходила нормализация ЭКГ и показателей ге-

модинамики. Летальных исходов не было.

При контрольной коронарографии патологии не

выявлено. В 2 случаях возникали трудности при

проведении транссептальной пункции, при кон-

трастировании определялось попадание контраст-

ного вещества в полость перикарда, в связи с чем

дальнейшую процедуру не проводили. Однако при

последующем ЭхоКГ-контроле жидкость в поло-

сти перикарда не определялась, и больным была

успешно выполнена транссептальная пункция на

последующей операции. Гемодинамически зна-

чимых стенозов ЛВ не было. При контрольной ан-

гиографии выявлялось сужение ЛВ после РЧА от

10 до 40% у 12 пациентов [16]. Этим больным прове-

дена повторная СКТ с АГ ЛВ в сроки от 3 до 6 мес,

которая подтвердила отсутствие гемодинамичес-

ки значимых стенозов. По данным H. Purerfellner

и соавт. [15], проанализировавших результаты

РЧА, 115 ЛВ у 37 пациентов методом СКТ через

3 месяца после операции, «малые» стенозы

(до 50%) выявлялись в 7 случаях, а выраженный

стеноз (более 90%) был обнаружен у 2 пациентов. 

В настоящей работе представлен первый опыт

лечения различных, резистентных к ААП форм

ФП без специального отбора пациентов, которым

выполняли как аблацию ЛВ, так и линейную изо-

ляцияю ЛП вокруг устьев ЛВ. Общая эффектив-

ность в нашей группе составила 72% с учетом при-

ема неэффективных ранее ААП. Надо отметить,

что на этом этапе все ЛВ изолировали только

в 26% случаев, а холодовую РЧА использовали

лишь у 18% больных. Начиная с мая 2003 г. у всех

пациентов используется методика холодовой РЧА

всех ЛВ, при необходимости изолируют ВПВ,

а также проводят линейные аблации в левом ниж-

нейм перешейке. Данная тактика позволяет уве-

личить эффективность процедуры у больных

с ФП с 72 до 87%. Из 10 больных, имевших экто-

пическую ПТ, непосредственный положительный

эффект от процедуры имели все пациенты, однако

у одной больной через месяц после операции

с очевидным ее успехом отмечен рецидив, но от

проведения повторной процедуры пациентка от-

казалась. Остальные 9 пациентов имеют синусо-

вый ритм без ААТ. Во время ЭФИ при помощи

катетера Lasso не удалось выявить источник

аритмии у 22 (28%) пациентов, но стоит отметить,

что из 14 пациентов, у которых не было клиничес-

кого эффекта от операции, лишь у 3 не было при-

знаков аритмогенности ни в одной из ЛВ. Из вы-

шесказанного можно предположить, что причина

рецидивирования ФП может заключаться как

в очагах эктопии, расположенных вне ЛВ, так

и в неполном устранении или возврате аритмоген-

ных потенциалов. 

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. Бокерия Л. А., Иваницкий А. В., Ревишвили А. Ш. и др.
Оценка анатомии левого предсердия у больных с фиб-
рилляцией предсердий с помощью спиральной ком-
пьютерной томографии // Progr. Biomed. Res. – 2001.
– Т. 6, № 1. – С. 43–47. 

2. Ревишвили А. Ш., Имнадзе Г. Г., Любкина Е. В. Особен-
ности клинической электрофизиологии легочных вен
у пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции
предсердий // Вест. аритмол. – 2003. – № 34. – C. 5–10. 

3. Ревишвили А. Ш., Серов Р. А., Имнадзе Г. Г. Морфология
легочных вен и их мышечных муфт, роль в возникнове-
нии фибрилляции предсердий // Там же.– C. 44–49.

4. Adragao P. et al. Ablation of pulmonary vein foci for the
treatment of atrial fibrillation // Europace. – 2002. – Vol. 4.
– P. 391–399. 

5. Chen S. A., Hsieh M. H., Tai C. T. et al. Initiation of atrial
fibrillation by ectopic beats originating from the pulmonary
veins // Circulation. – 1999. – Vol. 100. – P. 1879–1886. 

6. Haїssaguerre M, Jaїs P, Shah DC et al. Right and left 
atrirl radiofrequency catheter therapy of paroxysmal atrial
fibrillation // J. Cardiovasc. Electrophysiol. – 1996. – Vol. 7.
– P. 11322–1144. 

7. Haїssaguerre M., Jaїs P., Shah D. C. et al. Spontaneous ini-
tiation of atrial fibrillation by ectopic beats originating in the
pulmonary veins /// N. Engl. J. Med. – 1998.– Vol. 339. –
P. 659–666. 

8. Haїssaguerre M., Jaїs P., Shah D. C. et al.  Electrophysio-
logical end point for catheter ablation of atrial fibrillation
initiated from multiple pulmonary venous foci //
Circulation. – 2000.– Vol. 101. – P. 1409–1417. 

9. Haїssaguerre M., Shah D. C., Jaїs P. et al. Circular multipo-
lar pulmonary vein catheter for mapping guided minimal
ablation of atrial fibrillation. (abstr.) // PACE. – 2000.
– Vol. 22(Pt. 2). – P. 574. 

10. Haїssaguerre M., Jaїs P., Shah D. C. et al. Catheter ablation
in the pulmonary veins in patients without ectopy during
exploration // Ibid. – 2000. – Vol. 23 (Pt. 2). – P. 624. 

11. Jaїs P., Haїssaguerre M., Shah D. C. et al. A focal source of
atrial fibrillation treated by discrete radiofrequency ablation //
Circulation. – 1997. – Vol. 95. – P. 572–576. 

12. Jaїs P., Shah D. C., Haїssaguerre M. et al. Efficacy and safe-
ty of septal and left atrial linear ablation for atrial fibrillation
// Amer. J. Cardiol. – 1999. – Vol. 84. – P. 139R–146R. А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
, 

 №
 1

, 
2

0
0

4
92



КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

13. Marrouche N. F. et al. Circular mapping and ablation of the
pulmonary vien for treatment of atrial fibrillation //
J. Amer. Coll. Cardiol. – 2002. – Vol. 40. – P. 464–74. 

14. Pappone C., Rosanio S., Oreto G. et al. Circumferential
radiofrequency ablation of pulmonary vein ostia: a new
anatomic approach for curing atrial fibrillation //
Circulation. – 2000. – Vol. 102. – P. 2619–2628. 

15. Purerfellner H., Cihal R. et al. Pulmonary vein stenosis by
ostial irrigated-tip abation: Incidence, time course, and pre-
diction // J. Cardiovasc. Electrophysiol. – 2003. – Vol. 14.
– P. 158–164.

16. Robbins I. M., Colvin E. V., Doyle T. P. et al. Pulmonary
vein stenosis after catheter ablation of atrial fibrillation //
Circulation. – 1998. – Vol. 98. – P. 1769–1775. 

17. Shah D. C, JaХs P., Takahashi A. et al. Pulmonary vein elec-
trograms from patients with focally initiated atrial fibrilla-

tion and controls (abstract) // PACE. – 1999. – Vol. 22 (Pt. II).
– P. 709. 

18. Shah D. C, Haїssaguerre M, Jaїs P et al. Provocative maneu-
vers for inducing pulmonary vein ectopy (abstract). //
PACE. – 1999. – Vol. 22(Pt. II). – P. 738. 

19. Shah D. C., Jaїs P., Hocini M. et al. Single puncture, repeat-
ed and multicatheter transseptal electrophysiological access
to the left atrium (abstract). // J. Amer. Coll. Cardiol.
– 2000. – Vol. 35 (Suppl. A). – P. 126 A. 

20. Shah D. C., Haїssaguerre M., Jaїs P. et al. Curative catheter
ablation of paroxysmal atrial fibrillation in 200 patients: strat-
egy for presentations ranging from sustained atrial fibrillation
to no arrhythmias // PACE. – 2001. – Vol. 24. – P. 1541.

21. Wharton J. M., Vergara I., Shander G. Identification and abla-
tion of focal mechanisms of atrial fibrillation (abstract). //
Circulation. – 1998. – Vol. 98. – P. 1–18. 

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
, 

2
0

0
4

93

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2004

УДК 616.124-008.318-079

ОСОБЕННОСТИ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ
И РЕЗУЛЬТАТЫ ИНТЕРВЕНЦИОННОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ
С НИЖНЕПАРАСЕПТАЛЬНЫМИ ДОПОЛНИТЕЛЬНЫМИ ПУТЯМИ
ПРИ СИНДРОМЕ ПРЕДВОЗБУЖДЕНИЯ ЖЕЛУДОЧКОВ

Л. А. Бокерия, А. Ш. Ревишвили, К. В. Давтян, Ф. Г. Рзаев, А. В. Шмуль

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Проанализированы результаты лечения группы больных с нижнепарасептальной локализацией до-
полнительных предсердно-желудочковых соединений (ДПЖС). Рассмотрены методы диагностики,
причины отсутствия эффекта при аблации ДПЖС в ряде случаев. Предложен алгоритм применения
радиочастотной аблации у таких больных.

К л ю ч е в ы е  с л о в а : синдром предвозбуждения желудочков, устранение дополнительных пред-
сердно-желудочковых соединений, радиочастотная аблация.

Great interest of researchers in inferior-paraseptal accessory atrioventricular pathways is attributable to their
complex anatomical location and hence, limitations of catheter techniques in their elimination. We have
analysed 113 patients with this type of disorder in Wolff–Parkinson–White syndrome and studied distinguish-
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Распространенность пароксизмальных су-

правентрикулярных тахикардий составляет

2,29 на 1000 человек [14]. В структуре всех видов та-

хикардий наджелудочковая тахикардия (НЖТ) со-

ставляет 60%. НЖТ у ряда пациентов может быть

причиной так называемой аритмогенной кардио-

миопатии, характеризующейся снижением фрак-

ции выброса левого желудочка, увеличением

размеров сердца, нарастанием сердечной недо-

статочности, что в большинстве случаев имеет

обратимый характер после эффективной терапии

[9]. Медикаментозное лечение данной патологии не

может радикально помочь этим больным – доказа-

но, что рефрактерность к антиаритмикам развива-

ется у 56–70% пациентов в течение 1–5 лет.

Когда речь идет о хирургическом лечении син-

дрома WPW как о методе оптимального варианта

устранения тахикардии, то в ходе эволюции про-

блемы, на протяжении 20 лет, хирурги использо-

вали разные методы устранения дополнительных
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[7–9]. Устранение этих фокусов локальными ра-

диочастотными воздействиями на аритмогенную

область в легочных венах (ЛВ) является новым

шагом в лечении рефрактерной к антиаритмичес-

кой терапии (ААТ) ФП, поэтому представляются

особенно важными определение показаний и про-

тивопоказаний к данной методике, а так же оцен-

ка ближайших и отдаленных результатов опера-

ции, риска развития осложнений. 

Первые попытки интервенционного лечения

ФП были предприняты в 1995 г. группой авторов

из Бордо (M. Haїssaguerre, P. Jaїs), когда проводи-

ли линейные аблации в ПП. Однако эффектив-

ность этих процедур была очень низкой, не пре-

вышая 11 %, поэтому c 1996 г. стали выполнять

линейные аблации в ЛП с эффективностью 57%

[6]. Начиная с 1997 г. эти же авторы выдвинули ги-

потезу инициации ФП из эктопических фокусов,

расположенных в ЛВ. Точечные радиочастотные

(РЧ) воздействия на эти очаги автоматизма были

достаточно эффективны при наличии одного фо-

куса и требовали повторных процедур в случае

трех и более эктопических очагов. [7, 11, 12, 18].
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ции выброса левого желудочка, увеличением

размеров сердца, нарастанием сердечной недо-

статочности, что в большинстве случаев имеет

обратимый характер после эффективной терапии

[9]. Медикаментозное лечение данной патологии не

может радикально помочь этим больным – доказа-

но, что рефрактерность к антиаритмикам развива-

ется у 56–70% пациентов в течение 1–5 лет.

Когда речь идет о хирургическом лечении син-

дрома WPW как о методе оптимального варианта
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предсердно-желудочковых соединений (ДПЖС),

начиная от непрямых методов устранения атрио-

вентрикулярных риентри тахикардий путем пери-

нодальной дискретной криодеструкции атриовен-

трикулярного узла (АВУ) [12], частичной хирурги-

ческой изоляции АВУ, дополненной криодеструк-

цией [3, 17], лазерной фотоаблации АВУ [4], эпи-

кардиальной электроимпульсной деструкции

ДПЖС [2], эндокардиальной РЧА дополнитель-

ных путей (ДП) на «открытом сердце» [10], вклю-

чая операцию Сили [20], которую широко исполь-

зовали при устранении ДПЖС. Хирургическое ус-

транение ДПЖС снимает приступы НЖТ у боль-

ных с синдромом WPW в 95% случаев. Хорошие

результаты обусловлены достоверной клиничес-

кой диагностикой данной патологии: характерной

формой комплекса QRS, разработкой диагности-

ческой программированной стимуляции сердца,

разработкой техники проведения эпикардиально-

го картографирования [4].

В 1981 г. J. Gallagher и соавт. [11] и M. Scheinman

и соавт. [18] впервые использовали метод чрескате-

терного повреждения (фулгурации) высокоэнерге-

тическим током пучка Гиса у больных с фибрилля-

цией предсердий (ФП), а в 1991 г. почти одновре-

менно K. H. Kuck и соавт. [13] и W. M. Jackman

использовали катетерную РЧА для устранения

ДПЖС. Катетерные методики, первоначально

используемые как метод прерывания проведения

по пучку Гиса, в последнее время широко приме-

няются для устранения ДПЖС у больных с синд-

ромом WPW.

Как ни странно, худшие результаты были полу-

чены при аблации нижнепарасептальных ДПЖС,

что обусловлено, вероятно, сложной топографи-

ческой локализацией, сложностью достижения

стабильного положения электрода в парасепталь-

ных областях предсердно-желудочковой борозды.

Очевидно, что необходимо дальнейшее накопле-

ние материала по изучению анатомического субст-

рата и механизмов НЖТ, предотвращению рециди-

вов и усовершенствованию методов радикального

устранения тахикардий. Несомненна роль разви-

тия новых технологий в результативности лечения

данного контингента больных.

Материал и методы

В отделении хирургического лечения тахиа-

ритмий НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН с мар-

та 1998 по декабрь 2003 г. были прооперированы

638 пациентов с синдромом предвозбуждения

желудочков (рис. 1), нижнепарасептальная лока-

лизация ДПЖС была выявлена у 202 человек

(31,7%).

Нами были проанализированы результаты ле-

чения 113 пациентов (62 мужчины и 51 женщина)

из этой группы, у которых период послеопераци-

онного наблюдения составил от 2 до 5 лет. Сред-

ний возраст пациентов – 28±3 лет (от 8 месяцев

до 70 лет). Длительность аритмии в среднем –

10,2±2,2 лет. Частота возникновения приступов

варьировала от непрерывно рецидивирующих

до 2–3 раз в год. У 31 пациента отмечались

пресинкопальные состояния, а у 14 – синкопе.

У 35 пациентов приступы тахикардии купирова-

лись самостоятельно или вагусными пробами.

В 27 случаях отмечалась резистентность к анти-

аритмической терапии. Непрерывно рецидивиру-

ющая тахикардия была выявлена у 19 пациентов.

Манифестирующий синдром WPW был обнару-

жен у 64 пациентов, у 49 – скрытый (у 19 из них

ДПЖС обладали медленными свойствами). Анти-

дромная тахикардия встречалась в 4 % случаев.

У 5 пациентов пароксизмы тахикардии купирова-

лись электроимпульсной терапией. В 3 случаях

синдром WPW сочетался с аномалией Эбштейна.

4 пациента ранее были прооперированы по методу

Сили. 

Всем пациентам после стандартной предопера-

ционной подготовки проводили электрофизио-

логическое исследование (ЭФИ). Под комбиниро-

ванной анестезией трансвенозно катетеризировали

правый желудочек, венечный синус контрастируе-

мым электродом (многополюсный катетер с про-

светом), еще один электрод вводили для картиро-

вания АВ борозды. 

Для выявления эффективной зоны аблации ис-

пользовали критерии наименьшего (сливного)

интервала A-V (или V-A), максимальное опереже-

ние дельта-волны (как минимум на 10–20 мс), на-

личие спайка ДПЖС (зарегистрировано в 38% слу-

чаев) (рис. 2). Во всех случаях при подозрении на

локализацию ДПЖС в пирамидальном простран-

стве производили ангиографию венечного синуса

Рис. 1. Локализация ДПЖС у 638 пациентов, которым
производилась РЧА в НЦССХ им. А. Н. Бакулева. 

Правосторонние – 174 (27,3%); левосторонние – 205 (32,1%); септаль-
ные и парасептальные 259 (40,6%).
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(ВС). При получении достоверных данных о лока-

лизации ДПЖС в пирамидальном пространстве

использовали орошаемый электрод для холодовой

РЧА с целью увеличения глубины повреждения

миокарда. В этой же группе были пациенты, у ко-

торых для достижения эффекта использовали «ле-

восторонний» трансаортальный доступ.

Рентгеноанатомически, на основании данных

эндокардиального картирования были выделены

следующие локализации ДПЖС: левая нижнепа-

расептальная, правая нижнепарасептальная (пи-

рамидальная), эпикардиальная (в области ВС

и вен сердца) (рис. 3). Критерием эффективности

проведенной операции явилось прекращение

проведения по ДПЖС и наличие стойкого эф-

фекта не менее чем в течение 6–12 месяцев после

операции.

Результаты и обсуждение

В данной группе лишь у 16 (14,2%) пациентов

удалось достичь эффекта при применении стан-

дартной методики РЧА в области устья ВС. В 7

(6,2 %) случаях РЧА проводили в области медлен-

ных путей, а ДПЖС при этой локализации были

скрытые и имели медленные свойства. 

У пациентов с нижнепарасептальными

ДПЖС в ходе проведения ЭФИ и картирования

правой АВ борозды в большинстве случаев

(79,6%) не удавалось получить идеальных вре-

менных критериев, что являлось показанием для

проведения ангиографии ВС, применения оро-

шаемого электрода для РЧА или применения

трансаортального доступа для картирования ле-

вой АВ борозды. У 17 пациентов из 40, которым

была произведена ангиография ВС, контрасти-

рованы средняя и задняя вены сердца, в 11 слу-

чаях выявлена аневризма средней вены, и в за-

висимости от места ее впадения в ВС воздействия

производились  в устье ВС или у входа в анев-

ризму (рис. 4). Наличие данных анатомических

структур давало возможность позиционировать

аблационный катетер на доступном для радиоча-

стотного тока расстоянии от эпикардиальных

и пирамидальных ДПЖС. Всего у 23 (20%) паци-

ентов зона раннего предвозбуждения находилась

эпикардиально на 0,2–2 см внутри ВС, где и бы-

ли произведены эффективные воздействия.

При отсутствии оптимальных критериев при

картировании всех анатомических структур ВС

в месте наибольшей преэкзитации (не обяза-

тельно внутри ВС) производили тестовые воз-

действия (рис. 5). Наличие хотя бы временного

эффекта – прекращение проведения по ДПЖС –

являлось показанием для применения орошаемо-

го электрода в этой же зоне. Холодовую РЧА ис-

пользовали у 32 (29 %) пациентов, у которых от

обычной РЧА эффекта получено не было (рис. 6).

Двум пациентам производили пункцю перикарда

и эпикардиальную РЧА ДПЖС, которые не увен-

чались успехом (см. рис. 5). При отсутствии эф-

фекта производили картирование левой АВ бо-

розды. В 20 случаях потребовался левосторонний

(трансартериальный) доступ, а эффективные

воздействия производились в левой парасепталь-

ной области. А
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Рис. 2. Локальная электрограмма со спайковой активностью ДПЖС, успешной холодовой РЧА до (а) и после (б)
проведения аблации внутри средней вены сердца.

Effect during RFA into the CS (posterior vein)

б

Spike AP – left endocardial position
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парасептальные
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Рис. 3. Схематическое изображение локализации нижне-
парасептальных ДПЖС.
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Повторных процедур в данной группе паци-

ентов произведено 15 (в среднем 1,2 процедуры

на одного пациента). Сочетанные нарушения

ритма в данной группе пациентов выявлены

в 36% случаев: множественные ДПЖС отмеча-

лись у 9 пациентов, у 29 – фибрилляция/трепе-

тание предсердий, у 3 – атриовентрикулярная

узловая риентри-тахикардия, что в свою очередь

осложняло проведение ЭФИ и дифференциаль-

ной диагностики. Общая эффективность РЧА

составила 96%. Среди остальных пациентов

5 были прооперированы с использованием ми-

ни-доступа и криодеструкции (КД) или по мето-

дике Сили в зависимости от локализации ДПЖС

в условиях искусственного кровообращения

(рис. 7), два человека выписаны после подбора

эффективной антиаритмической терапии в свя-

зи с редкими и гемодинамически незначимыми

пароксизмами. 

Большой интерес исследователей к ДПЖС,

локализованным в нижнепарасептальной облас-

ти, обусловлен сложностью вариантной анатомии

пирамидального пространства и ограничениями

функциональных возможностей катетерных ме-

тодик (рис. 8). Низкий процент эффективности

устранения ДПЖС нижнепарасептальной лока-

лизации обусловлен в первую очередь его интра-

муральным или эпикардиальным расположени-

ем. Большое значение при локализации ДПЖС

в нижнепарасептальной зоне АВ борозды имеют

дивертикулы венечного синуса. Дивертикулы ВС

содержат мышечные волокна, соединяющие оба

желудочка с мышечной оболочкой венечного си-

нуса [23]. Учитывая важное значение анатомии

нижнепарасептальной области в результативно-

сти проведения катетерных процедур у этих па-

циентов, считаем необходимым осветить анато-

мические особенности ВС и пирамидальной
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Рис. 4. Ретроградная ангиография ВС.

Контрастируется большой дивертикул исходящий из средней вены сердца: хорошо видна шейка дивертикула и место эффективной РЧА.
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Рис. 6. Распределение локализации ДП и различных
методов РЧА ( холодовой и конвекционной) у
пациентов с нижнепарасептальным ДПЖС.

Рис. 5. Положение эндокардиального и эпикардиально-
го (из субксифоидального доступа) аблационных кате-
теров во время РЧА эпикрдиального нижнепарасеп-
тального ДПЖС.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Отверстие ВС, впадающего в правое предсер-

дие, в большинстве случаев прикрыто заслонкой

Тебезия, представляющей собой тонкую полоску

эндокарда. В некоторых случаях заслонку может

заменять аномальная трабекула, разделяющая ус-

тье ВС на 2 части. Подобные образования относят

к малым аномалиям сердца. Считается, что при

определенных условиях они могут превратиться

в дополнительный путь проведения электрического

импульса [6].

Разные группы авторов, при изучении гистоло-

гического строения ВС выделяют две стенки ВС

[1, 8] – переднюю и заднюю. Передняя и задняя

стенки ВС состоят из трех оболочек: внутренней,

средней и наружной (см. рис. 8). Внутренняя

оболочка была представлена эндотелием, внут-

ренней эластической мембраной (чаще непре-

рывного строения), коллагеновыми и эластичес-

кими волокнами, преимущественно циркуляр-

норасположенными. Средняя оболочка состоит

из гладкомышечных клеток, оплетенных соеди-

нительно-тканными волокнами, которые были

единичными, либо располагались группами,

цепочкой, чаще в 1 слой, максимум до 5 слоев.

Наружная оболочка содержит циркулярные и про-

дольно-прерывистые эластические и коллагено-

вые волокна. Миокард, окружающий стенки ВС,

в большинстве случаев располагается в два слоя.

Местами внутренний слой волокон продольный,

а наружный – циркулярный, местами – наоборот.

Считается что такое сочетание мышечных, элас-

тических и коллагеновых волокон в определенных

условиях может быть анатомическим субстратом

«медленно функционирующих» ДПЖС.

В зоне межпредсердной перегородки, в отли-

чие от других отделов ВС, у 20% исследованных

в состав собственно стенки синуса кроме гладко-

мышечных клеток входили кардиомиоциты. При-

чем в 3 из 4 случаев они имели характеристику

клеток Пуркинье [1, 8].

Средняя вена сердца отличается от синуса бо-

лее выраженной средней оболочкой, представ-

ленной слоями (от 1–2 до 5–8) гладкомышечных

клеток, а в некоторых случаях и большим количе-

ством коллагеновых и эластических волокон в на-

ружной оболочке. Гладкомышечные клетки в мес-

те перехода часто располагались  перпендикулярно

к просвету ВС, образуя нечто подобное сфинкте-

ру. Данное образование и клапан в месте перехода

средней вены сердца в синус, очевидно, регулиру-

ют поток притекающей крови в ВС.

В работах C. R.Piffer и соавт. [16] было описано

наличие клапана в просвете ВС, который, по мне-

нию авторов, способствует движению крови, про-

двигая ее по направлению к правому предсердию.

Он отходил в одних случаях от передней, в дру-

гих – от задней стенки венечного синуса, в 85 %

случаев определялся в месте перехода средней ве-

ны сердца в ВС. Клапан состоял из 4 до 8 слоев

эластических и коллагеновых волокон, с единич-

ными гладкомышечными клетками, покрытыми

со всех сторон эндотелием. В одном из клапанов

были обнаружены кардиомиоциты крупных раз-

меров, напоминающие клетки Пуркинье проводя-

щей системы сердца.

Несомненно, что кроме размеров различных

отделов и ВС в целом, кроме его топографии для

кардиохирургов имеет большое значение и факт

«оголения» задней стенки синуса (отсутствия мио-

карда вдоль определенной части его окружности)

в заднем перешейке межпредсердной перегород-

ки, что наблюдали у 50% больных. В этих случаях

велик риск сквозного повреждения стенки сердца,

увеличивается уязвимость данного отдела при хи-

рургических манипуляциях.

На рис. 9 представлен алгоритм подхода при

РЧА ДПЖС нижнепарасептальной локализации. А
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Рис. 7. Фотография и схема криоаблации правого ниж-
непарасептального ДПЖС с использованием мини-
инвазивной техники.
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Рис. 8. Схематическое строение венозной системы
сердца и направленность мышечных волокон венечного
синуса.
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Причиной неэффективности РЧА является

расположение ДПЖС в пирамидальном простран-

стве и невозможность устранения их с помощью

катетерных методик. Несомненно, необходимо

дальнейшее изучение анатомического строения

нижнепарасептальной области в связи с электро-

физиологическим субстратом аритмии в целях

повышения эффективности РЧА ДПЖС данной

локализации.

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. Бисенков Н. П. Венечный синус в связи с операциями
на нем // Вест. хир. – 1956. – № 7. – С. 38 – 49.

2. Бокерия Л. А., Ревишвили А. Ш. Хирургическое лечение
тахикардии у детей // Матер. 6-го Советско-американ-
ского симп. по врожд. порокам сердца. – М., 1987.
– С. 47–69.

3. Бокерия Л. А. Современные возможности хирургии
в лечении аритмий сердца // Грудная и серд.-сосуд. хир.
– 1990. № 1. – С. 26–30.

4. Бокерия Л. А. Тахиаритмии. Диагностика и хирургичес-
кое лечение. – Л.: Медицина, 1989.

5. Габченко А. К. Морфофункциональное строение сосудов
сердца человека в пре- и постнатальном онтогенезе серд-
ца человека // Материалы 4-го Междунар. Конгр. по ин-
тегративной антропологии. – СПб, 2002. – С. 71–72.

6. Земцовский Э. В. Соединительнотканные дисплазии
сердца. – СПб.: Политекс, 2000. – 114 с.

7. Кульчицкий К. И., Роменский О. Ю. Сравнительная ана-
томия и эволюция кровеносных сосудов сердца. – Киев:
Здоровье, 1985. – 176 с.

8. Кулябко Б. В. Микроскопическое строение вен сердца
в разных возрастах и при пороках сердца // Архив па-
тол. 1974. – Т. 9, № 1. – С. 62–65.

9. Лопанов А. А. Морфология коллатерального кровооб-
ращения в условиях нарушенного кровотока по ве-
нам сердца // Матер. Всерос. науч. конф. – СПб, 2001.
– С. 88–89.

10. Ревишвили А. Ш. Катетерная аблация тахиаритмий: со-
временное состояние проблемы и перспективы разви-
тия // Вест. aритмол. –1998, № 8. – С. 71–72.

11. Gallagher J. J., Kassell J. H., Sealy W. C. et al: Epicardial
mapping in the WPW syndrome // Circulation. – 1978.
– Vol. 57. – P. 854–866.

Эндокардиальное

картирование сердца

Правая парасептальная

область
Левая парасептальная

область
В области ВС или вен сердца

Ангиография ВС

Традиционная РЧА Эффективная РЧА

Холодовая РЧА

следующий шаг

есть эффект

нет эффекта

Миниинвазивная

операция  в условиях

торакотомии (КД), или

операция Сили в

условиях ИК

Традиционная РЧА

Область максимальной преэкзитации предсердий или желудочков

Рис. 9. Алгоритм подхода при РЧА ДПЖС нижнепарасептальной локализации.



КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

12. Holman W. L., Ikeshita M., Lease J. G. et al: Elective pro-
longation of AV conduction by multiple discrete cryolesions.
A new technique for the treatment of paroxysmal supraven-
tricular tachycardia // J. Thorac. Cardiovasc. Surg. – 1982.
– Vol. 84. – P. 554.

13. Kuck K. H., Schluter M., Geiger M. et al. Radiofrequency
current catheter ablation of accessory atrioventricular path-
ways // Lancet. –1997. – Vol. 337. – P. 1557–1561.

14. Orejarena L., Vidallet H., DeStefano F. Paroxysmal
supraventricular tachycardia in the general population //
J. Amer. Col. Cardiol. – 1998. – Vol. 31. – P. 150–157

15. Pavin D., Boulmier D., Daubert J. et al. Permanent left atrial
tachycardia: Radiofrequency catheter ablation through the
coronary sinus // Cardiovasc. Electrophysiol. – 2002.
– Vol. 13. – P. 395 – 398.

16. Piffer C. R., Piffer M. J., Zorzetto N. L. Structural aspects of
the walls of human coronary sinus // Anat. Anz. – 1990.
– Vol. 171. – P. 21–29.

17. Ross D. L., Denniss A. R., Johnson D. C. et. al: Further
observations on nodoventricular fibers. Anatomic localiza-

tion and electrophysiology. Circulation. – 1989. – Vol. 80
(Suppl. 2). – P. 432 (Abstr.).

18. Scheinman M. M., Morady F., Hess D. S. et al. Catheter-
induced ablation of the atrioventricular junction to control
refractory supraventricular arrhythmias // JAMA. – 1982.
– Vol. 248. – P. 851–855.

19. Sealy W. C., Gallagher J. J., Wallace A. G. et al. The surgical
treatment of WPW syndrome; evaluation of impro-
ved methods for identification and interruption of the Kent
bundle // Ann. Thorac. Surg. – 1976. – Vol. 22. – P 443–457.

20. Sealy W. C., Hattler B. C., Blumenschein S.D. et al. // Ibid.
– 1969. – Vol. 8. – P. 11.

21. Sun Y., Arruda M., Otomo K. et al. Coronary sinus – ven-
tricular accessory connections producing posteroseptal and
left posterior accessory pathways: Incidence and electro-
physiological identification // Circulation. – 2002. – Vol. 106.
– P. 1362–1367.

22. Warin J. F., Haissaguerre M., Le Metayer P. et al. Catheter
ablation of accessory pathways with a direct approach. Results
in 35 patients // Circulation. – 1988. – Vol. 78. – P. 800.

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
, 

2
0

0
4

99



К сведению авторов

При направлении статьи в редакцию необходимо соблюдать
следующие правила

1. Статьи, присылаемые в редакцию, должны иметь визу научного руководителя и сопроводительное
письмо руководства учреждения в редакцию журнала.

2. Статья должна быть напечатана на компьютере с лазерным принтером на одной стороне листа с двойным
интервалом между строками (на странице 30 строк, 60 знаков в строке). Распечатка текста статьи
представляется в 2-х экземплярах, к ней прикладывается дискета или CD. 

3. Объем статьи не должен превышать 10–12 страниц машинописного текста, включая список литерату-
ры, резюме и таблицы. Отдельные казуистические сообщения и заметки должны быть не более
3–4 страниц.

4. В начале 1-й страницы пишутся: 1) инициалы и фамилии авторов, 2) название статьи, 
3) учреждение, из которого вышла работа, с указанием инициалов и фамилии руководителя учреждения.
В статье должны быть разделы: материал и методы, результаты и обсуждение, заключение или выво-
ды по пунктам.
В конце статьи обязательно наличие собственноручной подписи автора с полностью указанными именем,
отчеством и точным адресом (домашний телефон и служебный), шестизначным почтовым индексом.
Коллективные статьи должны иметь собственноручные подписи всех авторов.

5. Статья должна быть тщательнейшим образом проверена автором.
При наличии в статье цитат в сноске обязательно указывается источник цитаты (наименование, издание,
год, том, выпуск, страница).

6. Количество графического материала должно быть минимальным. Фотографии должны быть контраст-
ными, рисунки четкими, чертежи и диаграммы выполнены тушью. Тоновые (рентгенограммы, брон-
хограммы, микрофото и т. д.) рисунки нужно присылать размером 9×12 см на глянцевой бумаге.
На каждом рисунке (на обороте) мягким карандашом ставится номер рисунка, фамилия автора, а также
обозначаются верх и низ рисунка. 
Подписи к ним обязательны и делаются на отдельном листе с указанием номеров рисунков и страниц
текста, также дается объяснение значения всех кривых, букв, цифр и других условных обозначений.
В подписях к микрофотографиям указывать увеличение окуляра и объектива, метод окраски (или
импрегнации срезов).
Рисунки могут быть представлены на дискете или CD.
Рисунки вкладываются в конверт, на котором пишутся фамилия автора и название статьи.
Место, где в тексте дается ссылка на рисунок или таблицу, следует отметить квадратом на левом
поле; в квадрате ставится номер рисунка или таблицы.

7. Таблицы представляются в напечатанном виде, полностью оформленные: название таблицы и заго-
ловки граф – с прописной буквы, подзаголовки – со строчной, сноски (если есть) – под таблицей.

8. Фамилии отечественных авторов в тексте статьи даются обязательно с инициалами, фамилии зару-
бежных авторов в тексте должны быть даны только в иностранной транскрипции также с инициалами
(в указателе литературы они даются в иностранной транскрипции).
Библиографические ссылки в тексте даются в квадратных скобках номерами в соответствии с приста-
тейным списком литературы.

9. Сокращения слов, имен, названий (кроме общепринятых сокращений мер, физических, химических
и математических величин и терминов) не допускаются. В статьях следует использовать систему СИ.

10. Специальные термины следует приводить в тексте в русской транскрипции.
11. В конце статьи должен быть приведен библиографический указатель работ (в оригинальных статьях

не более 25 источников, в обзорных – до 50) с соблюдением правил библиографического описания:
название источника, где напечатана статья, том, номер, страницы (от и до), полное название книги,
место и год издания. Сначала приводятся отечественные авторы, а затем зарубежные, те и другие
в алфавитном порядке (каждое название с новой строки).

12. Каждая оригинальная статья должна сопровождаться кратким резюме (с ключевыми словами), в кото-
ром были бы отражены существо излагаемого вопроса, методика исследования и материал автора.
Объем резюме не должен превышать 1/2 страницы машинописного текста (через 2 интервала).

13. Редакция оставляет за собой право сокращать и исправлять присланные статьи.
14. На статьях, принятых к печати без переработки, ставится дата первоначального поступления в редак-

цию. На статьях, принятых в печать после переработки, ставится дата поступления после переработки.
15. Направление в редакцию работ, которые уже напечатаны в других изданиях или же присланы для

напечатания в другие редакции, не допускается.
16. Не принятые к печати рукописи авторам не возвращаются. Статьи направлять по адресу редакции

журнала:

119991, Москва, Ленинский пр., 8, 
НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН

Отдел интеллектуальной собственности
Журнал «Анналы аритмологии»
E-mail: IZDINSOB@gagarino.ru

http: // www.bakulev.ru




