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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И СОЦИАЛЬНАЯ ЗНАЧИМОСТЬ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

А. Г. Филатов, Э. Г. Тарашвили*

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

Фибрилляция предсердий (ФП) – это наиболее частое серьезное хроническое нарушение сердечного
ритма, ответственное за определенную долю заболеваемости, инвалидизации и смертности
населения. 
В Фрамингемском исследовании только артериальная гипертония и сахарный диабет были значимы-
ми независимыми предикторами, увеличивающими риск возникновения ФП в 1,5 раза. Из-за высокой
распространенности в популяции гипертония ответственна за большее количество случаев
развития ФП (14%), чем любой другой фактор риска. Органические заболевания сердца создают су-
щественно больший риск, чем сердечно-сосудистые факторы риска, причем сердечная недостаточ-
ность среди них – наиболее важное состояние, приводящее к увеличению риска.
Главная опасность ФП – кардиогенные тромбоэмболии с увеличением риска развития инсульта
в 4–5 раз. Приблизительно 15% всех ишемических инсультов обусловлены ФП, а в возрасте
80–89 лет – 24%. 
Неклапанная ФП должна быть признана как главная проблема здравоохранения и главный фактор
риска для предотвратимых инсультов. Уменьшая риск сердечно-сосудистых заболеваний, спо-
собствующих развитию ФП, путем коррекции управляемых факторов риска возможно снизить
количество случаев ФП.
Распространенность ФП среди взрослого населения удваивается с каждым последующим десяти-
летием жизни: увеличивается с 0,5% в возрасте 50–59 лет до 9% у 80–89-летних; также она вы-
ше среди мужчин. С возрастом происходит прогрессирующая потеря специфических клеток и уве-
личение фиброза и жировой инфильтрации синоатриального узла. Но несмотря на то что старение
ведет за собой целый список состояний, предрасполагающих к ФП, даже в относительно молодом
возрасте некоторые лица явно более уязвимы к развитию ФП.
Фибрилляция предсердий – это серьезная проблема для стареющего населения. Уменьшение риска
патологических состояний сердечно-сосудистой системы, которые предрасполагают к ФП, лечение
гипертонии и диабета должны снизить распространенность ФП, которая увеличивается в популя-
ции. Использование противосвертывающих и антиаритмических препаратов может уменьшать
симптоматику и тромбоэмболические события, связанные с ФП. Профилактические мероприятия,
направленные  на устранение или сведение к минимуму факторов риска развития ФП, могут стать
эффективным способом в борьбе с ФП.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, эпидемиология, экономическая значимость.

Atrial fibrillation is the most frequent and serious surgical chronic heart rhythm disorder, which is responsible
for some part of morbidity, disability and mortality of the population. 

In Framingham Heart Study, only arterial hypertension and diabetes mellitus were significant independent
predictors of increasing risk of AF by 1.5. Because of high prevalence in population, hypertension is responsi-
ble for increasing number of AF cases (14%) than any other risk factor. Organic heart diseases have signifi-
cantly greater risk than cardiovascular diseases where heart failure is one of the most important conditions
that lead to increasing risk. 

The main severity of AF is cardiogenic thromboemboliae with increasing development risk of stroke by 4–5.
Approximately 15% of all ishemic strokes are conditioned by AF and 24% at the age of 80–89. 

Nonvalvular AF must be considered as the main problem of public health service and the main risk factor for
preventable strokes. It is possible to decrease AF cases, reducing the risk of cardiovascular events that con-
tribute to AF development using correction of controlled risk factors. 
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Фибрилляция предсердий (ФП) – наджелу-

дочковая тахиаритмия, характеризующая-

ся быстрой, нерегулярной и хаотической пред-

сердной активностью с последующим ухудшением

механической функции предсердий [1].

Фибрилляция предсердий – наиболее распро-

страненное нарушение ритма сердца. Ее частота

в общей популяции составляет 1–2%. В Европе

ФП страдают более 6  млн человек, и на фоне ста-

рения населения ее распространенность в ближай-

шие 50 лет по меньшей мере удвоится [2, 15].

Фибрилляция предсердий увеличивает риск

инсульта в 5 раз и обусловливает возникновение

каждого пятого инсульта. Ишемический инсульт

у больных с ФП чаще заканчивается смертью по

сравнению с инсультом другой природы, приводит

к наиболее выраженной инвалидизации и чаще ре-

цидивирует. Соответственно риск смерти у боль-

ных с инсультом, связанным с ФП, в 2 раза выше,

а затраты на лечение возрастают в 1,5 раза [1].

У большинства больных ФП неуклонно про-

грессирует в персистирующую или постоянную

форму, что сопряжено с эволюцией основного за-

болевания. В последнее время достигнуты опреде-

ленные успехи в изучении естественного течения

ФП – от стадии, не имеющей клинических про-

явлений, до конечной стадии, представляющей со-

бою необратимую аритмию, ассоциирующуюся

с развитием серьезных сердечно-сосудистых ос-

ложнений. В последнее время на основе использо-

вания так называемой upstream therapy («терапии

вверх по течению», или патогенетической тера-

пии) предпринимались многочисленные попытки

замедлить или остановить прогрессирование ФП

за счет воздействия на основное сердечно-сосуди-

стое заболевание и естественное течение самой

аритмии, однако успехи в этой области оказались

ограниченными [2].

Эпидемиология фибрилляции предсердий
Распространенность ФП в общей популяции

составляет 1–2%, и этот показатель, вероятно, уве-

личится в ближайшие 50 лет [21, 22] (см. таблицу).

Систематическое мониторирование ЭКГ позволя-

ет выявить ФП у каждого двадцатого пациента

с острым инсультом, то есть значительно чаще,
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The prevalence of AF among adult population doubles with each following decade. It increases from 0.5%
at the age of 50–59 to 9% at the age of 80–89. It is also higher among male patients. Progressive loss of 
specific cells and increase of fibrosis and liposis of the sinoatrial arrest is seen with age. However, aging
involves increasing list of predisposing events, even at relatively young age, some patients more subject to AF
development. 

Atrial fibrillation is a serious problem for aging population. Risk decrease of pathological conditions of the car-
diovascular system that lead to AF. Treatment of hypertension and diabetes mellitus must decrease the preva-
lence of AF that increases in population. The usage of anticoagulant and antiarrhythmic drugs can decrease
symptoms and thromboembolic events connected with AF. Preventive treatment to eliminate or minimize risk
factors of AF development can become an effective way for AF. 

Key words: atrial fibrillation, epidemiology, economic significance.

Демографические показатели и сопутствующие заболевания 
пациентов с фибрилляцией предсердий (исследование ALFA)

Число пациентов 756 167 389 200
Возраст, лет 69 66 70 68
Соотношение мужчины / женщины 1 1 2 1
Время от первого эпизода ФП, мес 47 39 66 –
Болезни сердца, %:

ишемическая болезнь сердца 17 12 18 19
гипертоническая болезнь 21 17 22 25
клапанные пороки (ревматизм) 15 10 20 12
дилатационная кардиомиопатия 9 2 13 9
гипертрофическая кардиомиопатия 5 3 4 9
другие 9 14 9 7
без патологии 29 46 23 28

Другие предрасполагающие или связанные 
с ними факторы, %:

гипертиреоз 3 4 2 5
гипертония 39 35 38 46
бронхолегочные заболеваний 11 10 13 10
диабет 11 7 13 9
застойная СН 30 14 43 18
эмболии 8 8 11 4

Размер левого предсердия, мм 44 40 47 42
Фракция выброса левого желудочка, % 59 63 57 58

Показатель
Всего 

(в общей группе)
Пароксизмальная 

ФП
Персистирущая 

ФП
Хроническая 

ФП



ОБЗОРЫ

чем стандартная ЭКГ в 12 отведениях. Фибрилля-

ция предсердий может долго оставаться не диаг-

ностированной (бессимптомная ФП) [23], а мно-

гих больных с ФП никогда не госпитализируют

в стационар [24]. Соответственно истинная рас-

пространенность ФП в общей популяции, скорее

всего, приближается к 2% [23]. Распространен-

ность ФП увеличивается с возрастом – от 0,5%

в возрасте 40–50 лет до 5–15% в возрасте 80 лет [21,

22, 25–27]. У мужчин ФП развивается чаще, чем

у женщин. Риск развития ФП на протяжении жиз-

ни составляет около 25% в возрасте после 40 лет.

Распространенность и заболеваемость ФП у пред-

ставителей неевропеоидных рас изучены хуже [14,

28] (рис. 1).

Сердечно-сосудистые исходы, 
связанные с фибрилляцией предсердий 

Фибрилляция предсердий ассоциируется с уве-

личением летальности, частоты инсульта и других

тромбоэмболических осложнений, сердечной не-

достаточности и частоты госпитализации, ухудше-

нием качества жизни, снижением переносимости

физической нагрузки и дисфункцией левого желу-

дочка. Симптоматичная ФП приводит к сниже-

нию качества жизни. Более опасным осложнением

является прогрессирование или появление сердеч-

ной недостаточности у больных с органическим

поражением сердца. Но самая большая опас-

ность – это риск возникновения инсульта. Леталь-

ность у больных с ФП увеличивается вдвое незави-

симо от наличия других известных факторов риска

[8, 14]. Было показано, что только антитромботи-

ческая терапия вызывает уменьшение летальнос-

ти, связанной с ФП [18]. Сообщалось об увеличе-

нии летальности, если ФП сопровождала течение

инфаркта миокарда при сравнении со случаями

без ФП [20, 2l]. Результаты Фрамингемского ис-

следования продемонстрировали, что ФП незави-

симо связана с 50 и 90% увеличением риска смерти

соответственно у мужчин и у женщин. Это увели-

чение риска сохранялось после коррекции сопут-

ствующей сердечно-сосудистой патологии [24].

Распределение по причинам смерти у лиц с ФП

было подобным таковому среди субъектов без ФП,

но для каждой из причин отмечался более высокий

процент летальности среди лиц в первый год после

того, как ФП была диагностирована.

Инсульт при ФП часто протекает тяжело, при-

водит к стойкой инвалидизации и смерти. При-

мерно каждый пятый инсульт является следствием

ФП; более того, недиагностированная («немая»)

ФП может оказаться причиной некоторых случаев

«криптогенных» инсультов [8, 16]. Пароксизмаль-

ная ФП увеличивает риск инсульта в той же степе-

ни, как постоянная или персистирующая [15]. Фи-

брилляция предсердий – наиболее частая причина

кардиогенных тромбоэмболий. Она приводит к су-

щественному риску возникновения ишемического

инсульта даже в отсутствие клапанной патологии

сердца. Риск инсульта у больных с нелеченной

ФП – около 35%. Эпидемиологические и клини-

ческие данные свидетельствуют о том, что ФП –

один из основных независимых факторов риска

инсульта, увеличивающий вероятность его разви-

тия в 3–5 раз даже после учета других факторов ри-

ска. Относительный риск – постоянный во всех

возрастных группах, и в отличие от других факторов А
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Рис. 1. Заболеваемость (а) и распространенность ФП (б) в возрастных группах согласно данным рандоминизи-
рованных исследований 
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риска влияние ФП на частоту возникновения ин-

сульта не изменяется с увеличением возраста:

частота инсульта у лиц с ФП составляет около 5%

в год. Частота инсультов, обусловленных ФП,

во Фрамингемском исследовании увеличивалась

с 1,5% в возрасте 50–59 лет до 23,5% у 80–89-лет-

них. Доля же инсультов, наблюдаемых на фоне

ФП, увеличивается каждое десятилетие: с 6,5%

в возрасте 50–59 лет до 30,7% у 80–89-летних. За-

болевания сердца, такие как ИБС или сердечная

недостаточность, которые также предрасполагают

к инсультам, часто сопутствуют ФП. Во Фрамин-

гемском исследовании доказано, что наличие ФП

в сочетании с этими состояниями увеличивает

риск инсульта еще почти в 2 раза. Изучение време-

ни возникновения эмболических эпизодов при

ФП показало, что риск инсульта у лиц с ФП выше

в первые месяцы после постановки диагноза «фи-

брилляция предсердий». Кроме того, Фрамингем-

ское исследование выявило, что повторный ин-

сульт скорее разовьется у человека с ФП, чем без

нее [16]. Наконец, было показано, что ишемичес-

кий инсульт, ассоциированный с ФП, почти в два

раза чаще имел фатальный исход, чем таковой без

упоминания о ФП. Функциональный дефицит по-

сле инсульта был также более выраженным при на-

личии ФП [17]. По всей видимости, существует

повышенный риск тромбоэмболий у лиц с ФП, ес-

ли имеется увеличение левого предсердия или

уменьшение систолической функции левого желу-

дочка [19].

Госпитализация из-за ФП составляет 1/3 среди

всех случаев госпитализации по поводу нарушений

ритма сердца. Основные причины госпитализации –

острый коронарный синдром (ОКС), декомпенса-

ция сердечной недостаточности, тромбоэмболиче-

ские осложнения и неотложное лечение аритмии. 

Когнитивная дисфункция, включая сосудистую

деменцию, может быть связана с ФП. Результаты

небольших наблюдательных исследований дают

основания полагать, что бессимптомные эмболии

могут способствовать ухудшению когнитивной

функции у больных с ФП даже при отсутствии яв-

ного инсульта [16]. 

У больных с ФП ухудшается качество жизни

и снижается толерантность к физической нагрузке.

У пациентов с ФП качество жизни существенно ху-

же, чем у здоровых людей или у больных с ишеми-

ческой болезнью сердца и синусовым ритмом [17]. 

Функция ЛЖ часто ухудшается при нерегуляр-

ных и частых сокращениях желудочков, утрате си-

столы предсердий и увеличении конечного диа-

столического давления в ЛЖ. Улучшить функцию

ЛЖ у больных с ФП может как удержание сину-

сового ритма, так и контроль частоты сердечных

сокращений.

Сердечно-сосудистые заболевания 
и другие состояния, ассоциирующиеся 

с фибрилляцией предсердий

Фибрилляция предсердий ассоциируется с раз-

личными сердечно-сосудистыми заболеваниями

[19, 20], которые создают субстрат для сохране-

ния аритмии. К ним относятся как функциональ-

ные расстройства, так и структурные заболевания

сердца. Под структурными заболеваниями сердца

понимают различные анатомические и патологи-

ческие состояния приобретенного или врожден-

ного характера, касающиеся миокарда, пери-

карда, клапанного аппарата и крупных сосудов

сердца [21]. Заболевания, связанные с наличием

ФП, являются скорее маркерами общего сердеч-

но-сосудистого риска и/или поражения сердца,

а не только этиологическими факторами в отно-

шении аритмии. 

Риск развития ФП увеличивается с возрастом,

что, возможно, является следствием возрастной

потери миокарда предсердий и сопутствующих на-

рушений проводимости. 

Артериальная гипертония – это фактор риска

встречаемости впервые диагностированной ФП

и ее осложнений, таких как инсульт и системные

тромбоэмболии. Клинически выраженная сердеч-

ная недостаточность II–IV функционального

класса по NYHA наблюдается у 30% больных с ФП

[19, 20], а ФП – у 30–40% пациентов с сердечной

недостаточностью (в зависимости от причины

и тяжести заболевания). Сердечная недостаточ-

ность может быть следствием ФП (например, та-

хиаритмическая кардиомиопатия или декомпенса-

ция сердечной недостаточности при остром разви-

тии ФП) и причиной аритмии (из-за увеличения

давления в предсердиях и перегрузки объемом,

вторичной дисфункции клапанов сердца и хрони-

ческой активации нейрогуморальных систем). 

Тахиаритмическую кардиомиопатию следует

предполагать, если дисфункция ЛЖ выявляется

у пациентов с тахикардией при отсутствии орга-

нического заболевания сердца. Диагноз под-

тверждается, если функция ЛЖ нормализуется или

улучшается на фоне адекватного контроля частоты

сердечных сокращений или восстановления си-

нусового ритма. 

Поражение клапанов сердца обнаруживают

примерно у 30% больных с ФП [19, 20]. Фибрилля-

ция предсердий, связанная с растяжением левого

предсердия (ЛП), – это раннее проявление мит-

рального стеноза и/или регургитации. Фибрил-

ляция предсердий развивается также на более

поздних стадиях пороков аортального клапана.

В прошлом ревматическая ФП встречалась часто,

однако в настоящее время ее диагностируют от-

носительно редко. А
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Первичные кардиомиопатии, в том числе пер-

вичные нарушения электрических процессов

в сердце [22], сопровождаются повышением риска

развития ФП, особенно у молодых людей. У 10%

больных с ФП обнаруживают относительно редкие

первичные кардиомиопатии [19, 20]. У небольшой

части пациентов с «изолированной» ФП экспрес-

сируются мутации, ассоциирующиеся с «электри-

ческими» кардиомиопатиями. 

В эпидемиологических исследованиях, выпол-

ненных в прошлые годы, дефект межпредсерд-

ной перегородки ассоциировался с развитием

ФП у 10–15% больных. Эта связь имеет важное

клиническое значение для антитромботической

терапии у пациентов с дефектом межпредсерд-

ной перегородки и перенесенными инсультом

или транзиторной ишемической атакой (ТИА).

Кроме того, повышают риск развития ФП другие

врожденные пороки сердца, такие как единствен-

ный желудочек, а также операция Мастарда по по-

воду транспозиции крупных артерий и операция

Фонтейна.

Ишемической болезнью сердца страдают,

по крайней мере, 20% больных с ФП [19, 20].

При этом не ясно, предрасполагает ли неослож-

ненная ишемическая болезнь сердца к возникно-

вению ФП (за счет ишемии предсердий) и как ФП

взаимодействует с коронарной перфузией [23].

Нарушение функции щитовидной железы мо-

жет быть единственной причиной ФП и способст-

вовать развитию ее осложнений. В последних эпи-

демиологических исследованиях гипертиреоз или

гипотиреоз у больных с ФП диагностировали до-

статочно редко [19, 20], однако субклиническая

дисфункция щитовидной железы также может

вносить вклад в развитие аритмии.

Ожирение наблюдается у 25% больных с ФП [20].

В крупном немецком регистре индекс массы тела

у таких пациентов составил в среднем 27,5 кг/м2. 

Сахарный диабет, требующий лечения, отме-

чается у 20% пациентов с ФП и может способст-

вовать поражению предсердий. Хроническая обст-

руктивная болезнь легких (ХОБЛ) встречается

у 10–15% больных с ФП и скорее является мар-

кером сердечно-сосудистого риска в целом, чем

специфическим фактором, предрасполагающим

к ФП.

Апноэ во время сна, особенно в сочетании с ар-

териальной гипертонией, сахарным диабетом

и органическим заболеванием сердца, может быть

патогенетическим фактором ФП, поскольку апноэ

вызывает увеличение давления в предсердиях и их

размера или изменение состояния вегетативной

системы. 

Хроническая болезнь почек отмечается

у 10–15% больных с ФП. Почечная недостаточ-

ность может повысить риск сердечно-сосудистых

осложнений, связанных с ФП, хотя данные кон-

тролируемых исследований ограничены.

Типы фибрилляции предсердий

С клинической точки зрения, с учетом тече-

ния и длительности аритмии выделяют 5 типов

ФП: впервые выявленная, пароксизмальная, пер-

систирующая, длительная персистирующая и по-

стоянная. Они определяются следующим образом:

1. Любой впервые диагностированный эпизод

ФП считают впервые выявленной ФП независимо

от длительности и тяжести симптомов. 

2. Пароксизмальная ФП, длительность кото-

рой может достигать 7 сут, характеризуется само-

произвольным прекращением, обычно в течение

первых 48 ч. При пароксизмальной ФП, длящейся

более 48 ч, вероятность спонтанного прекращения

аритмии низкая, однако существенно возрастает

риск системных тромбоэмболий, что требует рас-

смотрения возможности проведения антитромбо-

тической терапии.

3. Персистирующая ФП, в отличие от паро-

ксизмальной, самостоятельно не прекращается,

продолжается более 7 сут, и для ее устранения не-

обходима медикаментозная или электрическая

кардиоверсия. 

4. Диагноз длительной персистирующей ФП

устанавливают, когда ФП продолжается в течение

1 года и более и выбрана стратегия контроля ритма

сердца (восстановление синусового ритма и его со-

хранение с использованием антиаритмической те-

рапии и/или аблации). 

5. Постоянную ФП диагностируют в тех слу-

чаях, когда пациент и врач считают возможным

сохранение аритмии или когда предшествующие

попытки кардиоверсии или кардиохирургического

лечения были безуспешными. 

У одного и того же больного с длительным

анамнезом ФП на различных этапах естественного

течения заболевания могут наблюдаться ее различ-

ные формы: бессимптомная, пароксизмальная,

персистирующая, а также их сочетания. В таких

случаях в диагнозе указывается та форма аритмии,

которая послужила поводом для госпитализации

или вмешательства (медикаментозная или элект-

рическая кардиоверсия, катетерная аблация и др.) 

Эта классификация имеет значение для выбора

тактики ведения больных с ФП, особенно если од-

новременно учитываются симптомы аритмии.

При принятии решений необходимо также тща-

тельно учитывать дополнительные индивидуаль-

ные факторы и сопутствующие заболевания. 

Первым проявлением бессимптомной ФП мо-

гут быть осложнения ФП (ишемический инсульт

или тахиаритмическая кардиомиопатия). Кроме А
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того, она может выявляться при незапланирован-

ной регистрации ЭКГ. Бессимптомные эпизоды

ФП могут наблюдаться при любой форме ФП.

Этиология фибрилляции предсердий
В течение длительного времени ревматические

клапанные пороки сердца были самой частой при-

чиной ФП, их наличие увеличивало риск появле-

ния аритмии в 10–25 раз [14]. Теперь, когда ревма-

тические заболевания сердца стали редкостью

в развитых странах, около 75% случаев ФП имеют

место у пациентов с системной гипертензией,

ИБС или СН [12, 13, 15].

К возможным причинам ФП относятся (звез-

дочкой обозначены причины, устранение которых

может предотвратить развитие или рецидив ФП):

1. Кардиальные причины:

– гипертония;

– сердечная недостаточность*;

– ишемическая болезнь сердца с перенесен-

ным инфарктом миокарда;

– дисфункция левого желудочка (систоличес-

кая и диастолическая)*;

– кардиомиопатии;

– клапанные пороки сердца;

– врожденные пороки сердца*; 

– перикардиты;

– послеоперационные (в частности, после опе-

рации на сердце);

– синдром слабости синусного узла;

– неадекватная стимуляция желудочков*;

– наджелудочковая тахикардия (в том числе

синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта, предсерд-

ная тахикардия, трепетание предсердий и др.)*;

– генетические.

2. Экстракардиальные причины:

– обструктивное апноэ*;

– ожирение*;

– чрезмерный прием алкоголя*; 

– гипертиреоз*;

– болезнь легких (пневмония, хроническая об-

структивная болезнь легких, легочная эмболия,

легочная гипертензия).

3. Кроме того, встречается идиопатическая ФП.

В проспективном многоцентровом исследова-

нии, проведенном для получения информации

о внегоспитальной популяции пациентов с ФП,

Levy показал, что гипертензия является самой час-

той причиной аритмии (40%), после нее – ИБС

(16,6%) и заболевания миокарда (15,4%). Ревмати-

ческие клапанные заболевания были обнаружены

менее чем у 15% пациентов [10, 11, 16].

Фрамингемское исследовании выявило самый

частый сердечный предиктор ФП, которым яви-

лась гипертензия, сочетающаяся с кардиомегалией

и/или ЭКГ-признаками гипертрофии ЛЖ.

Менее ясна связь между ИБС и ФП. Пароксиз-

мальная форма ФП (ПФП) является самым час-

тым осложнением острого инфаркта миокарда

(ОИМ). Большинство исследований, проведенных

в претромболитической эре, выявляли наличие

ПФП в среднем в 15% случаев [19, 20], но недав-

ние рандомизированные многоцентровые иссле-

дования показали уменьшение выявляемости

аритмии до 6–8%, возможно из-за широкого ис-

пользования тромболитической терапии и баллон-

ной ангиопластики, которые редуцируют СН [17,

19, 21–24].

Хроническая ИБС редко сочетается с ФП. Во

Фрамингемском исследовании ИБС в сочетании

с ФП не имела значимого статистического значе-

ния. Исследование хирургии коронарных артерий

(CASS) также подтвердило слабую связь ИБС

и ФП. Действительно, в последнем исследовании

аритмия была зарегистрирована только у 116 из

18 343 пациентов (0,6%) с ангиографически доку-

ментированными коронарными стенозами [25].

Распространенность фибрилляции предсердий 
у пациентов с имплантированными 

электрокардиостимуляторами

Фибрилляция предсердий часто наблюдается

у пациентов с имплантированными электрокар-

диостимуляторами (ЭКС). При синдроме слабости

синусного узла (СССУ) предсердные тахиаритмии

(ПТА), действительно, являются самой обычной

находкой, с распространением от 8,2 до 45,5%,

хотя хроническая ФП, по данным литературы,

документируется у 15,8% больных. Более того,

аритмия часто регистрируется у пациентов с им-

плантированными по поводу полной поперечной

блокады (ППБ) сердца однокамерными ЭКС, так

как потеря атриовентрикулярной синхрониза-

ции может индуцировать структурные изменения

в предсердиях, которые становятся причиной ФП

[8, 9, 36, 37].

Единственным методом для диагностики ПФП

у больных с ЭКС является мониторирование ЭКГ

как можно более продолжительное время. Недавно

стало возможным использование расширенной

памяти новейших современных ЭКС и кардиовер-

теров-дефибрилляторов (КВДФ) для записи внут-

рисердечных электрограмм, а их использование

дало возможность некоторым авторам увидеть, что

большая часть пациентов (более 50%) имела паро-

ксизмы ФП [26–28, 37, 35]. 

В международном проспективном многоцент-

ровом исследовании AIDA 354 пациентам с высо-

кой степенью нарушений проведения или СССУ,

которые наблюдались в течение 1 мес, импланти-

ровали двухкамерные ЭКС с возможностью авто-

матической интерпретации аритмии. У 179 (50,6%)А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

1
2

10



ОБЗОРЫ

пациентов были записаны ПТА, и более 2/3 из этих

аритмий составила ФП. Среди этих пациентов 58%

оставались асимптомными и 117 (65%) не имели

документированных случаев ПТА перед импланта-

цией ЭКС [30–33].

Триггеры фибрилляции предсердий

Основной механизм индукции ФП выявил

M. Haissaguerre, который обнаружил, что у некото-

рых пациентов регистрируется «фокусная ФП»;

в этих случаях индукция и поддержание ФП связаны

с быстро разряжающимся фокусом тахикардии.

Легочные вены являются источником этих экто-

пических фокусов. Механизмом, лежащим в осно-

ве фокусных аритмий, может быть нарушенный

автоматизм или триггерная активность, так как

разряд фокуса не может быть вызван посредством

предсердных экстрасистолий (ПЭС) [6, 7, 20].

Наконец, самым частым способом индукции

ФП является появление одного или нескольких

эктопических сокращений, которые ответствен-

ны за индукцию, но не являются необходимыми

для поддержания аритмии. M. Haissaguerre пока-

зал, что наиболее часто источником ПЭС,

служащих триггерами для начала ФП, являются

ЛВ. Следовательно, ведущий фокус может быть

представлен фокусом в ЛВ, который постоянно

разряжается во время пароксизма ФП. Как только

активность фокуса прекращается, ФП тоже пре-

кращается. Могут существовать также фокусы-

триггеры в ЛВ, являющиеся причиной одной или

множества ПЭС, которые образуют волну риентри

и, таким образом, индуцируют ФП другим путем,

который не требует для поддержания ФП эктопи-

ческой фокусной активности. У очень малого чис-

ла больных эктопические сокращения, иницииру-

ющие ФП, были найдены в ПП вдоль погранично-

го гребня и ближе к устью коронарного синуса.

Однако сейчас эпидемиологический вклад фоку-

сов как причины ФП и их роль у пациентов с об-

щей патологией сердца и/или хронической фор-

мой ФП неизвестны [20, 21, 34].

Роль автономной нервной системы

Роль автономной нервной системы в механиз-

мах развития ФП была очень интенсивно изучена.

Вагусная активность является важной в индукции

и поддержании ФП. Это было показано исследова-

ниями на животных, продемонстрировавших, что

парасимпатическая стимуляция и прямое введе-

ние ацетилхолина (АцХ) приводит к стабильной

ФП. Более того, у людей Coumel предположил су-

ществование vagus-обусловленной формы ФП,

встречающейся чаще у молодых мужчин без струк-

турных заболеваний сердца, у которых эпизоды

ПФП имеют место ночью или в послеобеденное

время, чему обычно предшествует урежение ЧСС

и/или увеличение высокочастотного компонента

вариабельности сердечного ритма. Пока вагусный

тонус остается высоким, аритмия остается ста-

бильной; поэтому аритмия у этих пациентов воз-

никает чаще во время сна и прекращается утром

при просыпании [1, 2].

Эффекты вагусной стимуляции на предсердную

ткань, необходимые для индукции и поддержания

ФП, представляются следующими: укорочение

длительности потенциала действия (ПД), рефрак-

терности миокарда предсердий и усиление диспер-

сии рефрактерности. Последний эффект вагусной

стимуляции относится к неодинаковому действию

вагусной стимуляции на рефрактерные периоды

обоих предсердий, возможно, из-за негомогенного

распределения волокон блуждающего нерва по

предсердиям, и поэтому волокна миокарда, сопри-

касающиеся непосредственно с постганглионар-

ными окончаниями, находятся под относительно

высокими концентрациями холинэргических ме-

диаторов, в то время как волокна, находящиеся

далеко от мест выделения АцХ, находятся под

значительно меньшим влиянием. Укорочение ре-

фрактерных периодов в обоих предсердиях и уси-

ление дисперсии приводит к возникновению

риентри, которое может инициировать и поддер-

живать ФП [1, 2].

Адренергические факторы также включаются

в патогенез ФП. Адренергическая форма ФП явля-

ется менее типичной и чаще возникает у пациен-

тов днем, во время стресса или во время нагрузки.

В некоторых случаях эта форма ФП может быть

проявлением других патологий, таких как гипер-

тиреоидизм или феохромоцитома [1, 2].

Повышенное давление в предсердиях 
и электрофизиологическое ремоделирование

Увеличение давления в предсердиях предраспо-

лагает к ФП. Аритмогенный эффект увеличения

давления может быть связан с обратной механо-

электрической связью, то есть с изменением эф-

фективного рефрактерного периода (ЭРП) пред-

сердий в ответ на механическое растяжение.

В течение последних лет этиология ФП в раз-

витых странах изменилась, наблюдается резкое

уменьшение числа пациентов с ревматическими

клапанными пороками сердца и увеличение числа

пациентов с системной гипертензией, ИБС или

сердечной недостаточностью. Более того, недав-

ние клинические и экспериментальные исследо-

вания обнаружили большое количество ЭФИ-ме-

ханизмов для инициации и поддержания ФП. Эти

новейшие находки внесли большой вклад в раз-

витие новых стратегий для лечения этой арит-

мии [28]. А
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Экономические аспекты лечения 
фибрилляции предсердий

Фибрилляция предсердий налагает значитель-

ные расходы на систему здравоохранения в связи

с повышенной заболеваемостью и летальностью,

а также с лечением данной аритмии [4, 5, 29]. 

Несколько исследований было проведено для

оценки использования ресурсов здравоохранения

в лечении ФП. Данные британского опроса пока-

зали, что прямые затраты на лечение больных

с ФП увеличились с 0,6–1,2% от общего бюджета

национальной службы здравоохранения (NHS)

в 1995 г. до 0,9–2,4% к 2000 г. [30]. Исследователи

из Франции привели аналогичные показатели,

со значительно большим уровнем госпитализации

и числом летальных исходов у пациентов с перси-

стирующей или постоянной ФП по сравнению

с пароксизмальной формой [31]. Расходы на лече-

ние ФП в сочетании с сердечной недостаточнос-

тью, ишемической болезнью сердца, использова-

нием антиаритмических препаратов III класса, ги-

пертонией и нарушением обмена веществ были

значительно выше. На основании ретроспектив-

ного анализа трех баз данных, финансируемых

из федерального бюджета, в США (данные 2001 г.)

общий объем ежегодных расходов на лечение

ФП оценивается в 6,65 млрд долларов, в том чис-

ле 2,93 млрд долларов (44%) – расходы на госпи-

тализацию по поводу ФП, 1,53 млрд долларов

(23%) – на амбулаторное лечение ФП, 235 млн дол-

ларов (4%) – на отпускаемые рецептурные пре-

параты и 1,95 млрд долларов (29%) – на лечение

сопутствующей патологии [33] (рис. 2).

Эти цифры могут быть заниженными, посколь-

ку они не включают все расходы, такие, например,

как мониторинг антикоагулянтного статуса, стои-

мость лечения осложнений при приеме препара-

тов и т. д. Стоимость ухода за пациентами с ин-

сультом и ФП значительно выше, чем для больных

с инсультом и без ФП. В Берлине средние затраты

на лечение одного пациента с ФП-ассоциирован-

ным инсультом приблизительно на 33% выше, чем

с изолированным инсультом [34]. Исследования,

касающиеся стоимости лечения ФП после аорто-

коронарного шунтирования, показали, что у тех

33% пациентов, у которых в послеоперационном

периоде развилась ФП, дополнительные расходы

с развитием аритмии увеличились на 6356 долла-

ров по сравнению с группой без аритмии [3, 35].

Анализ экономической эффективности лече-

ния фибрилляции предсердий в исследовании

AFFIRM убедительно показал, что больным, ран-

домизированным по фармакологическому контро-

лю ритма, требовалось более дорогостоящее лече-

ние, чем пациентам, рандомизированным по кон-

тролю частоты (25 600 и 20 500 долларов за 4,6 года

соответственно) [36].

Экономический анализ регистра по аритмии

FRACTAL показал, что расходы на ФП, связанные

с медицинской помощью, в среднем составляют

4700 долларов на одного пациента в год в течение

первых нескольких лет после выставления диагно-

за, но ежегодные затраты значительно разнятся

в зависимости от клинического течения ФП [37].

В результате старения населения и улучшения

выживаемости пациентов с ишемической болез-

нью сердца, сердечной недостаточностью и арте-

риальной гипертензией увеличение распростра-

ненности ФП в обозримом будущем может стать

экспоненциальным. Это накладывает существен-

ное бремя на общество, которое связано с заболе-

ваемостью и летальностью от инсульта и сердеч-

ной недостаточности. Экономические отчеты, на-

правленные на повышение эффективности

предоставляемой помощи больным с ФП, приво-

дят к снижению частоты дорогостоящей госпи-

тализации. Профилактические мероприятия по

устранению или сведению к минимуму факторов

риска развития ФП могут стать эффективным спо-

собом в борьбе с ФП. А
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Рис. 2. Годовые расходы (2006 г.) на лечение пациентов с фибрилляцией предсердий в абсолютном выражении
и с поправкой на паритет покупательной способности (ППС)
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МОНИТОРИНГ ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ НА ДОМУ

О. Л. Бокерия, А. Ю. Испирян*

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

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН), являясь распространенным синдромом, ведет к вы-
сокой летальности среди кардиологических больных и требует чрезвычайно больших затрат на ле-
чение. Во всем мире численность пациентов, страдающих синдромом ХСН, составляет около
22 млн. Сложность при лечении сердечной недостаточности проявляется в высоком уровне госпита-
лизации в связи с декомпенсацией. Помощь, направленная на постоянное наблюдение пациентов на
дому, обучение, могла бы быть более эффективной, а не только симптоматической и реагирующей
на возникающие осложнения. Существуют методы, контролирующие пациентов с СН на дому. Эти
мероприятия варьируют от увеличения самопомощи, поддержки по телефону до телемониторинга
и удаленного мониторинга с имплантируемых устройств. 
Самопомощь включает в себя несколько компонентов: своевременный прием лекарств, следование
диете, физические упражнения, активный контроль отеков. 
Использование телефонных звонков также является методом мониторинга и лечения сердечной не-
достаточности на дому. При метаанализе программ структурированной поддержки по телефону
выявлено, что телефонная поддержка может снизить уровень повторной госпитализации больных
с СН примерно на 25%. 
Телемониторинг предполагает передачу физиологических данных, таких как кровяное давление,
масса тела, электрокардиографические сигналы или насыщение крови кислородом, с помощью теле-
фонных линий, широкополосных, спутниковых или беспроводных сетей. 
При наличии электрокардиостимуляторов, имплантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов
и устройств сердечной ресинхронизирующей терапии, размещенных у больных с СН, можно исполь-
зовать их возможности для дальнейшей оценки больного. Некоторые регулярно отслеживаемые па-
раметры могут отражать клиническое состояние пациента и прогнозировать предстоящую сер-
дечную недостаточность. Например, фибрилляция предсердий, снижение вариабельности сердечно-
го ритма и снижение уровня активности пациента (по данным интегрированного акселерометра)
могут предсказать клиническую декомпенсацию. 
Также разработаны имплантируемые гемодинамические мониторы для непосредственного измере-
ния давления в левом предсердии, сенсорная система измерения давления в правом желудочке. Допол-
нительные преимущества имплантируемых устройств включают в себя возможность отслежи-
вать показатели в течение времени, средние значения в течение дня, а также более точно отра-
жать клиническое состояние пациента. 
Требуются дальнейшие исследования для определения того, какие пациенты будут получать наи-
большую выгоду от наблюдения на дому. Мониторинг, без надлежащего наблюдения и обратной свя-
зи с пациентом, вряд ли будет решением, которое предотвращает повторную госпитализацию или
декомпенсацию при сердечной недостаточности. 

Ключевые слова: сердечная недостаточность, система мониторинга сердечной недостаточ-
ности, телемониторинг.

Being a common syndrome chronic heart failure (CHF) results in high mortality among cardiosurgical
patients and requires very high expenditures for the treatment. All over the world the number of patients with
CHF syndrome is about 22 millions. Heart failure is difficult to treat because of high level of hospitalization
due to decompensation. Care aimed at constant home observation of patients could have been more efficient
and not only symptomatic and as a response to complications induced. There are methods controlling CHF
patients at home. These methods vary from increase of self-care and telephone support to telemonitoring and
remote monitoring of implantable devices.
Self-care includes such components as maintenance of drug intake, keeping to a diet, physical exercises and
active control over edemas.
Telephone calls are also a source of monitoring and treatment of heart failure at home. Meta-analysis of pro-
grams for structured phone support showed that telephone support could reduce the level of readmission of HF
patients approximately by 25%.
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Х роническая сердечная недостаточность

(ХСН), являясь распространенным синд-

ромом, ведет к высокой летальности среди кардио-

логических больных и требует чрезвычайно боль-

ших затрат на лечение. Во всем мире численность

пациентов, страдающих синдромом ХСН, состав-

ляет около 22 млн, в России таких больных 8,1 млн

[1], в США – 5 млн. Синдром ХСН характеризует-

ся высокой летальностью и значительным количе-

ством случаев внезапной сердечной смерти (ВСС)

[2]. Раннее выявление и лечение декомпенсации

ХСН вместе с лечением сопутствующих заболева-

ний может помочь предотвратить госпитализацию

у больных с ХСН. Внутренний мониторинг ХСН

включает в себя как самопомощь и посещения на

дому, так и телемедицину и дистанционный мони-

торинг посредством имплантируемых устройств. 

Сердечная недостаточность (СН) является рас-

пространенным клиническим синдромом с часты-

ми обострениями, требующими госпитализации;

ее трудно лечить из-за пожилого возраста больных,

частых резких декомпенсаций, необходимости из-

менения образа жизни (что сложно), соблюдения

режима лечения, выполнения лабораторного кон-

троля, а также из-за наличия сопутствующих забо-

леваний. Многопрофильные программы лечения

СН успешны в отношении сокращения общих слу-

чаев госпитализации [24, 47]. Однако не все боль-

ные могут участвовать в таких программах из-за

географических барьеров, социально-экономичес-

ких ограничений или других препятствий, поэтому

возникли методы терапии, контролирующие па-

циентов с СН на дому. Эти мероприятия варьиру-

ют от увеличения самопомощи, поддержки по те-

лефону до телемониторинга и удаленного монито-

ринга с имплантируемых устройств. 

Проблемы при лечении 
сердечной недостаточности

Сложность при лечении СН проявляется в вы-

соком уровне госпитализации в связи с декомпен-

сацией [40], также повторной госпитализации в те-

чение 30 дней, который составляет 27% (в США)

и является самым высоким среди всех заболева-

ний, требующих госпитализации [23]. Неотложная

помощь пациентам с СН в стационаре составляет

до 70% от годовой стоимости помощи таким боль-

ным в экономически развитых странах [28]. С уче-

том старения населения и роста экономических за-

трат улучшение лечения пациентов с СН на дому

и предотвращение случаев госпитализации стано-

вятся национальными приоритетами. 

Стандартное лечение пациента с СН включает

амбулаторное наблюдение в стационаре с последу-

ющим наблюдением от 2 до 12 раз в год, контролем

лабораторных анализов и эхокардиограммой по

мере необходимости. Пациенты должны следить

за своей массой тела и симптомами. Терапия, про-

водимая таким образом, зачастую корректируется

в соответствии с новыми жалобами со стороны па-

циента [9]. Методы лечения сердечной недоста-

точности, направленные на выявление субклини-

ческих симптомов и прогнозирование тяжелых

случаев декомпенсации, были бы очень полезны.

Помощь, направленная на постоянное наблюде-

ние пациентов на дому, обучение, могла бы быть

более эффективной, а не только симптоматичес-

кой и реагирующей на возникающие осложнения. 

Самопомощь и самолечение
Американская ассоциация кардиологов опре-

деляет самопомощь как процесс самостоятельного

принятия решений пациентами для поддержания

физиологической стабильности [38]. Самопомощь

включает в себя несколько компонентов, таких как

своевременный прием лекарств, следование диете,

физические упражнения, активный контроль оте-

ков. Самолечение, таким образом, представляет

собой сложный процесс: пациенты должны при-

знать изменения в самих себе (увеличение отеков,

одышки), оценить симптомы, дополнить лечение

(например, принять дополнительные дозы моче-

гонных препаратов), а также оценить реакцию на

терапию [38]. За самопомощь и самолечение несут А
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Telemonitoring implies transmission of such physiological data as blood pressure, body weight, electrocardio-
graphic signals or oxygen saturation using phone lines, broadband and satellite or wireless networks. 
Having cardiac pacemakers, implantable cardioverter defibrillators and cardiac resynchronization therapy
devices that are placed in HF patients, it is possible to use their opportunities for the further evaluation of the
patient. Some regularly controlled parameters can show the clinical state of the patient and predict the fol-
lowing heart failure. For example, atrial fibrillation, decrease of cardiac rhythm variability and decrease of
the level of the patient`s activity (according to integrated accelerometer) can predict clinical decompensation. 
Also, implantable hemodynamic monitors for immediate pressure measuring in the left atrium, sensor system
of pressure measuring in the right atrium are developed.  Added advantages of implanted devices have the 
possibility to control the variables in the course of time, medium values during the day and also to show 
the clinical state of the patient. 
Further studies to define which patients will get the greatest benefit from the outpatient therapy are required.
Monitoring without appropriate follow-up and the patient`s feedback that prevent from readmission or decom-
pensation in heart failure. 

Key words: heart failure, heart failure monitoring system, telemonitoring.
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ответственность пациенты, даже если они часто

посещают поликлинику или их контролируют на

дому по телефону. 

У пациентов существуют многочисленные про-

блемы с самопомощью. Ежедневная проверка мас-

сы тела является важной частью самопомощи при

СН [11], однако лишь менее половины больных

с СН ежедневно взвешиваются, даже среди тех, кто

недавно перенес декомпенсацию [33]. Но даже ес-

ли бы они делали это, увеличение массы тела на

2 кг и более в течение 24–72 ч обладает лишь 9%

чувствительностью для обнаружения клиническо-

го ухудшения [29]. Кроме этого, иногда пациенты

с симптомами СН не обращаются за помощью

в течение нескольких дней или не сообщают о но-

вых симптомах [30]. 

Многочисленные сопутствующие заболевания

часто усугубляют проблемы самопомощи. Эти за-

болевания могут потребовать приема дополни-

тельных, возможно несовместимых, лекарственных

средств, а больные с СН часто принимают от 9 до

12 таблеток в день без хорошего понимания схемы

лечения [19]. Контроль симптомов может быть бо-

лее неопределенным: больные с хроническими об-

структивными заболеваниями легких часто не мо-

гут отличить их от СН в качестве причины одыш-

ки. Пациенты с СН могут также иметь низкую

образованность в вопросах здоровья. При опросе

абитуриентов в европейских странах по федераль-

ной программе медицинской помощи престаре-

лым было установлено, что 27–44% из них имели

предельно низкую или неадекватную медицин-

скую грамотность [35]. Дополнительные факторы,

такие как социальная изоляция или сопутствую-

щая депрессия, также препятствуют самопомощи.

Все эти препятствия вместе взятые часто не позво-

ляют пациентам с СН в полной мере осуществлять

самолечение путем принятия лекарств, соблюде-

ния диеты и соответствующего образа жизни, мо-

ниторинга симптомов и принятия решений. Хотя

самопомощь при СН рекомендуют многие специа-

листы, этот подход не был хорошо протестирован

в выборочных клинических исследованиях. Ис-

следование HART («Исследование соблюдения

указаний в отношении сердечной недостаточности

и ее сдерживания») было выборочным контроли-

руемым, и в нем в течение некоторого времени те-

стировалось значение консультирования при са-

молечении у 902 больных с легкой и средней степе-

нью СН [16]. Влияние этих мер на снижение

летальности или уровня госпитализации при СН

не было обнаружено. Хотя существует мало дока-

зательств того, что рекомендации по самолечению

имеют положительное влияние на пациентов

с СН, все-таки есть вероятность, что если бы само-

помощь была связана с другими мероприятиями,

такими как удаленный мониторинг, положитель-

ный результат был бы более очевиден. 

«Правила посещения на дому» как европей-

ских, так и американских научных обществ реко-

мендуют многопрофильный подход к лечению СН

[21, 36]. M. W. Rich и соавт. [36] исследовали эти

меры с помощью опытной медицинской сестры

(для образования в отношении СН, в области сер-

дечно-сосудистых заболеваний), диетолога (для

оценки питания и предоставления рекомендаций),

социальных работников (для облегчения плани-

рования выписки), гериатрического кардиолога

(чтобы пересмотреть и упростить схему приема ле-

карств) и исследовательской команды для интен-

сивного последующего лечения с уходом на дому,

индивидуальными визитами на дом и контактами

по телефону. Эта программа уменьшила уровень

повторной госпитализации на 44% с улучшением

показателей качества жизни и снижением общих

расходов на медицинскую помощь. Последующий

метаанализ показал, что многопрофильные брига-

ды снизили летальность на 25%, уровень госпита-

лизации в связи с СН – на 26% и уровень общей

госпитализации – на 19% [22]. Многопрофильным

программам борьбы с болезнью, однако, не уда-

лось задействовать широкий спектр пациентов

с СН из-за ограниченных ресурсов системы здра-

воохранения для предоставления таких интенсив-

ных услуг и ограниченности ресурсов больных для

активного участия [45].

Поддержка по телефону
Для лечения СН многопрофильные бригады

используют телефонные звонки. Информация

о состоянии пациента собирается посредством те-

лефонного разговора, и при наличии признаков

ухудшения пациентам дают указания проконсуль-

тироваться со своим врачом. M. Weinberger и соавт.

[45] включили в исследование 1396 пациентов об-

щей терапии и обнаружили, что телефонные кон-

сультации медсестры в сочетании с консультацией

участкового терапевта в течение 7 дней после вы-

писки привели к увеличению уровня госпитализа-

ции и к большему количеству дней повторной гос-

питализации, несмотря на увеличение контакта.

С другой стороны, B. Riegel и соавт. [37] смогли

продемонстрировать, что программа телефонного

контакта с системой поддержки принятия реше-

ний с помощью компьютера уменьшила уровень

госпитализации на 47,8%, с более низкими стаци-

онарными затратами и отсутствием каких-либо

доказательств перераспределения расходов в сто-

рону амбулаторных затрат. 

Метаанализ программ структурированной под-

держки по телефону показал, что телефонная под-

держка может снизить уровень повторной госпи-А
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тализации при СН примерно на 25%, но не оказы-

вает существенного влияния ни на уровень общей

повторной госпитализации, ни на общую леталь-

ность [22, 45]. Тем не менее увеличение контакта

также может привести к ложным тревогам и преж-

девременному приему в больницу. Истинная выго-

да от этого может быть в сокращении продолжи-

тельности пребывания в стационаре, так как паци-

енты принимаются ранее и могут быть выписаны

раньше, если на дому имеется высокий уровень

мониторинга [25].

Телемониторинг
С развитием информационно-коммуникаци-

онных технологий мониторинг может выйти за

пределы только телефонных звонков с целью по-

лучения информации о пациенте. Телемониторинг

предполагает передачу физиологических данных,

таких как кровяное давление, масса тела, электро-

кардиографические сигналы или насыщение кро-

ви кислородом, с помощью телефонных линий,

широкополосных, спутниковых или беспроводных

сетей. Как и при телефонной поддержке, телемо-

ниторинг может снять часть географических или

финансовых проблем, ограничивая количество ви-

зитов на дом [25]. Подключив дополнительные

данные, телемониторинг также способствует обна-

ружению ухудшения при СН в более ранние сроки,

что позволяет принять меры более быстро и эф-

фективно. Метаанализ показал, что телемонито-

ринг у амбулаторных пациентов с СН может улуч-

шить показатели летальности на 17–47% в течение

6–12 мес наблюдения и сократить уровень госпи-

тализации на 7–48% [10, 45]. В исследовании

TELE-HF («Телемониторинг для улучшения ре-

зультатов в связи с сердечной недостаточностью»)

интерактивная система голосового ответа на ос-

нове телефона, которая получала информацию

о симптомах и массе тела, не показала никаких су-

щественных положительных результатов в сравне-

нии с обычным уходом с точки зрения уровня об-

щей повторной госпитализации или летальности

[26]. Кроме того, исследование TIM-HF («Телеме-

дицинский интервенционный мониторинг при

сердечной недостаточности») не смогло проде-

монстрировать значительного влияния телемони-

торинга на уровень повторной госпитализации

или летальности в связи с СН [20]. 

Ниже приведен список потенциальных параме-

тров, которые могут быть использованы для мони-

торинга у пациентов с СН.

Данные, сообщаемые пациентом 

Признаки и симптомы застоя крови:

– признаки: набухание яремных вен, перифе-

рические отеки, отек легких, хрипы, плевральный

выпот;

– симптомы: одышка при физической нагруз-

ке, ортопноэ, пароксизмальная ночная одышка,

усталость, абдоминальная полнота, отсутствие

аппетита, тошнота, рвота. 

Масса тела (ежедневно).

Потребление соли, жидкости.

Соблюдение назначений по приему лекарств.

Лабораторные данные

Международное нормализованное отношение

(МНО).

Уровень натрийуретических пептидов (BNP

и NT-proBNP).

Другие биомаркеры.

Непосредственно записываемые данные 

Сердечный ритм.

Артериальное давление.

Предсердная/желудочковая аритмия.

Процентная кардиостимуляция.

Данные датчика давления.

Расчетные/полученные данные

Вариабельность сердечного ритма.

Уровень активности.

Внутригрудное сопротивление.

Отрицательные результаты исследований

TELE-HF и TIM-HF подчеркивают сложность мер

наблюдения на дому. В отличие от более успешных

реализаций телемониторинга [15], в исследовании

TELE-HF связь осуществлялась по инициативе

пациента: больные должны были использовать

бесплатную телефонную систему, в которой авто-

матизированный голос задавал ряд вопросов,

на которые они должны были ответить с помощью

клавиатуры. Четырнадцать процентов пациентов,

входивших в состав группы по телемониторингу,

никогда не использовали автоматизированную те-

лефонную систему, и только 55% по-прежнему ре-

гулярно использовали систему к концу периода ис-

следования [26]. Кроме того, медсестры в TELE-HF

не были уполномочены изменять режим лечения

без консультации врача. 

В предложенном A. S. Desai и L. W. Stevenson

«Круге лечения СН на дому» [15] отмечено, что ле-

чение СН на дому включает в себя несколько ком-

понентов, из которых мониторинг является только

одним фактором. Также должны быть обеспечены

своевременная передача данных, получение инфор-

мации соответствующим сотрудником, который

может проанализировать и действовать в зависи-

мости от ситуации, обратная связь с пациентом

с указаниями; кроме того, необходимы достаточ-

ные знания пациентов для понимания и реализа-

ции указаний. Системы удаленного мониторинга

с помощью мобильного телефона вместе с поддерж-

кой на основе приложения для обучения пациен-

тов с СН и лечения болезни могут быть относи-

тельно недорогим и удобным инструментом для А
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улучшения лечения СН на дому. Мобильные теле-

фоны сегодня широкодоступны и имеют значи-

тельные вычислительные мощности, в то же время

они являются относительно недорогими по срав-

нению с выделенным оборудованием для удален-

ного мониторинга. Эти системы также являются

портативными, позволяя контролировать пациен-

тов в любом месте с помощью приема информации

с мобильного телефона. Первоначальные исследо-

вания показали потенциал этого подхода при лече-

нии СН на дому [18], но необходимо дальнейшее

изучение его возможностей. Американское агент-

ство исследований и оценки качества медицин-

ского обслуживания недавно выделило значитель-

ные средства в поддержку исследований в области

использования беспроводного и телефонного ме-

дицинского ухода для уменьшения уровня повтор-

ной госпитализации при СН.

Имплантируемые устройства
Из-за потенциальной ненадежности данных,

сообщаемых или собираемых пациентами, внима-

ние было обращено на имплантируемые устройст-

ва, которые автоматически записывают данные.

Так как обычные средства обнаружения измене-

ний в состоянии пациента, такие как мониторинг

массы тела и симптомов, не обеспечивают доста-

точного контроля за прогрессированием СН, до-

полнительные показатели также могут оказаться

полезными. Имплантируемые устройства могут

представлять собой постоянные электрокардио-

стимуляторы (ЭКС), имплантируемые кардиовер-

теры-дефибрилляторы (ИКД) или устройства для

сердечной ресинхронизирующей терапии, кото-

рые были размещены по другим показаниям. Это

также могут быть специально разработанные им-

плантируемые датчики и мониторы гемодинами-

ки, которые могут измерять такие параметры, как

внутрисердечное давление. 

Электрокардиостимуляторы и имплантируемые
кардиовертеры-дефибрилляторы

Когда ЭКС, ИКД и устройства для сердечной

ресинхронизирующей терапии размещены у боль-

ных с СН, имеет смысл использовать их потенци-

альные возможности для дальнейшего контроля за

больным [3]. Удаленный мониторинг этих уст-

ройств обычно включает в себя передачу записан-

ных данных с помощью внешнего датчика к цент-

ральной базе данных завода-изготовителя. Инфор-

мация передается на регулярной основе, а сигналы

тревоги передаются врачу [49]. Некоторые регу-

лярно отслеживаемые параметры могут отражать

клиническое состояние пациента и прогнозиро-

вать предстоящую сердечную недостаточность.

Например, фибрилляция предсердий [5], сниже-

ние вариабельности сердечного ритма [47] и сни-

жение уровня активности пациента (по данным

интегрированного акселерометра) [47] могут пред-

сказать клиническую декомпенсацию. 

Еще одним показателем, измеряемым с помо-

щью некоторых из этих устройств, является внут-

ригрудное сопротивление – сопротивление, изме-

ряемое между правым желудочковым электрод-

ным наконечником и корпусом ЭКС. Увеличение

легочно-сосудистого давления сопровождается

снижением сопротивления, которое может быть

зафиксировано и сообщено устройством до разви-

тия симптомов [14]. Хотя оптимальные параметры

электрода и величина порогов все еще обсуж-

даются, при прогнозировании клинической де-

компенсации один такой алгоритм мониторинга

сопротивления имеет чувствительность 76% по

сравнению с чувствительностью 23%, полученной

с помощью изменения массы тела [43]. Объединив

измерения внутригрудного сопротивления с дру-

гими показателями, включая пароксизмы фибрил-

ляции предсердий, уровень активности пациента

и вариабельность сердечного ритма, D. J. Whellan

и соавт. [46] удалось выявить больных с более чем

5-кратным риском декомпенсации и госпитализа-

ции при СН. 

С учетом этих потенциальных преимуществ

удаленный мониторинг имплантируемых уст-

ройств был одобрен последним экспертным кон-

сенсусом [50]. Удаленный мониторинг данных

ЭКС и ИКД позволяет более своевременно вы-

явить серьезную аритмию, проблемы с устройст-

вом или усугубление СН. При ежедневной переда-

че данных количество наблюдений в домашних

условиях или число посещений клиники может

быть сокращено, а это – экономия времени паци-

ента, персонала и врача. Испытания удаленного

мониторинга ЭКС и ИКД обнаружили сокраще-

ние времени до диагностики события и времени

от события до клинического решения [6, 31, 39],

но влияние этого мониторинга на такие результа-

ты, как госпитализация и летальность, еще не ис-

следовано. 

Имплантируемые 
гемодинамические мониторы

Подъем давления наполнения левого желудоч-

ка и давления в легочной артерии тесно связан

с клиническим застоем крови, функциональным

ограничением и прогнозом у больных с СН [8].

Внутрисердечное давление и давление в легочной

артерии увеличивается за несколько дней или не-

дель до появления симптомов, которые обычно

вызывают госпитализацию [8, 42, 44]. Таким обра-

зом, амбулаторный гемодинамический монито-

ринг может обеспечить раннее предупреждениеА
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потенциальной декомпенсации, а также содейст-

вовать текущему ведению пациентов с СН, предо-

ставляя возможность титрования лекарственных

препаратов на основе достоверных физиологичес-

ких данных. В настоящее время в стадии разработ-

ки находятся несколько систем, которые измеряют

давление непосредственно в правом желудочке

(ПЖ), левом предсердии и легочной артерии. 

Сенсорная система измерения давления в ПЖ

похожа на генератор кардиостимулятора с изме-

ненным однополярным электродом (Chronicle,

Medtronic). Информация включает в себя постоян-

ную частоту сердечных сокращений, температуру

тела и гемодинамику, систолическое и диастоли-

ческое давление в ПЖ, что связано с диастоли-

ческим давлением в легочной артерии и, тем са-

мым, приближается к левопредсердному давле-

нию [4]. Оценка этого устройства в исследовании 

COMPASS-HF («Управление предложениями

«Хроникл» для пациентов с поздними признаками

и симптомами сердечной недостаточности») [27,

34] у пациентов с СН III и IV функционального

класса по NYHA не выявила существенных разли-

чий (например, госпитализация, экстренные или

срочные посещения, требующие терапии) между

экспериментальной и контрольной группами.

Последующий анализ базы данных COMPASS-HF

обнаружил, что пациенты с СН с устойчиво высо-

ким давлением наполнения были подвержены

более высокому риску госпитализации и что, воз-

можно, было бы более эффективным использо-

вание данных имплантируемого гемодинамичес-

кого мониторинга для регулировки препаратов

с целью снижения высокого давления наполне-

ния, независимо от симптомов или массы тела

[34]. Также разработано устройство для непосред-

ственного измерения давления в левом предсердии

(HeartPOD, St. Jude Medical). Это устройство име-

ет сенсорный электрод, размещенный в левом

предсердии с помощью транссептальной пункции,

который связан с рамочной антенной, располо-

женной под грудной мышцей. Оценка этого уст-

ройства у пациентов с СН III и IV ФК по NYHA при

наблюдательном исследовании HOMEOSTASIS

(«Гемодинамически управляемая самотерапия на

дому у больных с тяжелой сердечной недостаточ-

ностью») [44] обнаружила, что больные в экспе-

риментальной группе имели более низкий риск

острой декомпенсации или смерти. Эти особенные

меры в значительной степени включали «модуль

советника пациента», который на основании пока-

заний отображал измеренное давление в левом

предсердии и напоминал пациентам, какие лекар-

ства необходимо принять. Это устройство, следо-

вательно, имеет потенциал, чтобы поддерживать

самолечение пациента, предоставляя возможность

постоянного участия и контроля ухода у пациентов

с СН [49]. 

Датчик легочной артерии (кардиологический

датчик CardioMEMS) также находится в стадии

разработки. В отличие от других моделей это сили-

коновый конденсатор, чувствительный к давле-

нию, который имплантируется в легочную арте-

рию с помощью катетеризации правых отделов

сердца. Он рассчитан на питание от внешней ан-

тенны, которая находится на спине или на боку

пациента, и обеспечивает более точную оценку

давления в легочной артерии по сравнению как

с катетеризацией Свана–Ганца, так и с эхокардио-

графией [41]. Изучение его безопасности и эффек-

тивности, которое было проведено в исследовании

CHAMPION (кардиологический датчик Cardio

МЕМS позволяет контролировать давление, что-

бы улучшить результаты у пациентов с сердечной

недостаточностью III класса по NYHA), показало,

что устройство может уменьшить уровень госпита-

лизации среди пациентов с СН III функциональ-

ного класса по NYHA на 30%. Важно отметить, что

врачам, участвующим в исследовании, были пре-

доставлены конкретные рекомендации и указания

по подбору терапии СН на основе гемодинамичес-

ких показаний. Преимущества данного устройства

по сравнению с другими имплантируемыми гемо-

динамическими мониторами включают его про-

стую имплантацию с помощью катетеризации

правых отделов сердца, беспроводной датчик, от-

сутствие имплантированного аккумулятора, тре-

бующего последующей замены [29]. Примечатель-

но, что положительные результаты от лечения на

основе датчика были сходными у больных с со-

хранной фракцией выброса левого желудочка (ФВ

ЛЖ) и у больных со сниженной ФВ ЛЖ. Дополни-

тельные преимущества имплантируемых устройств

включают в себя возможность отслеживать показа-

тели в течение времени, средние значения в тече-

ние дня, а также более точно отражать клиничес-

кое состояние пациента. Изменения можно срав-

нить с исходной тяжестью пациента. Такие

устройства также уменьшают необходимость со-

блюдения больным режима и схемы лечения, так

как измерения производятся автоматически. Па-

циенты с данными устройствами могут самостоя-

тельно регулировать назначенную терапию на ос-

нове объективного ежедневного измерения пока-

зателей гемодинамики, аналогично пациентам

с сахарным диабетом, которые ориентируются по

показателям собственного глюкометра. Еще боль-

ший потенциал в этой технологии заключается

в расширении возможностей пациента с помощью

инструмента для самостоятельного мониторинга

и самостоятельного лечения, особенно если дают-

ся индивидуализированные рекомендации. А
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Будущие проблемы и возможности 
мониторинга на дому

Область мониторинга больных с СН на дому

имеет много дополнительных возможностей для

изучения. Необходимы дальнейшие исследования

для определения того, какие пациенты будут полу-

чать наибольшую выгоду от наблюдения на дому,

какие показатели являются более информативны-

ми для контроля. Возможно, это будут симптомы

пациента, непосредственно записанные данные,

частота сердечных сокращений, артериальное дав-

ление или давление в легочной артерии или рас-

считанные измерения, такие как внутригрудное

сопротивление. С другой стороны, наблюдения за

поведением пациента, например, за выполнением

указаний по лечению, могут быть более важными.

Существуют автоматизированные коробки с таб-

летками, которые фиксируют, были ли таблетки

приняты, и даже таблетки со съедобным датчиком,

который посылает сигнал, когда переваривается

(Raisin System, Proteus Biomedical, Inc., Redwood).

Тестирование и мониторинг биомаркеров на дому

также могут иметь значение. Использование по-

следовательных натрийуретических пептидов бы-

ло признано потенциально полезным в качестве

ориентира для ухода за больными с СН в некото-

рых, но не во всех исследованиях в амбулаторных

условиях, а в результате метаанализа этих исследо-

ваний было сделано предположение, что общая ле-

тальность может быть уменьшена, особенно у па-

циентов моложе 75 лет, без явного снижения уров-

ня общей госпитализации [17]. Тестирование этих

или других биомаркеров на дому должно быть

дополнительно изучено. Тем не менее, так как

собирается все большее количество информации,

существует риск получить слишком много данных

для лечения. Важные показатели могут быть по-

теряны, если отсутствует соответствующая систе-

ма сортировки. 

Будущие проблемы и возможности гемодина-

мического мониторинга на дому могут быть сфор-

мулированы следующим образом:

– оценка более широкой группы пациентов;

– оценка в более разнообразных клинических

условиях с разнообразными врачами, леча-

щими больных;

– лучшее определение оптимальной группы

пациентов для мониторинга;

– дальнейшее определение оптимального мес-

та расположения датчика;

– доработка гемодинамических целей;

– дальнейшее изучение долгосрочной надеж-

ности и безопасности;

– оценка непосредственного использования

пациентом гемодинамических данных для

самолечения;

– дальнейший анализ рентабельности;

– разработка стандартов возмещения и про-

фессиональной ответственности.

Любой успешный подход, скорее всего, должен

быть многоплановым. Только мониторинг, без

надлежащего наблюдения и обратной связи с па-

циентом, вряд ли будет решением, которое предот-

вращает повторную госпитализацию или деком-

пенсацию при СН. Важно отметить, что, посколь-

ку многие из мер, в частности, имплантированные

устройства гемодинамического мониторинга, бы-

ли протестированы на избранной категории па-

циентов, который впоследствии наблюдались

в опытных центрах, будут необходимы дополни-

тельные исследования, чтобы определить, можно

ли обобщить эти положительные результаты для

более широкой группы пациентов и более разно-

образной группы врачей и клинической практики.

Хотя эти стратегии разработаны для снижения ле-

тальности при СН для пациента и общества, эти

меры сами по себе могут быть дорогостоящими.

Возможность возместить стоимость не только уст-

ройств, но и подготовки и обучения пациентов

и персонала будет диктовать, как эти меры будут

развиваться. Несмотря на то что планы лечения

хронических больных являются дорогостоящими,

выгоды от улучшения контроля за течением забо-

левания и снижения частоты госпитализации

в экономически развитых странах часто приходят-

ся на долю страховщиков, а не на амбулаторные

клиники, ответственные за предоставление такого

лечения. Требует дальнейшей разработки вопрос

о том, как эти программы наблюдения на дому

включены в отношения пациент–врач. Необходим

поиск новых методов обеспечения более эффек-

тивного и действенного сбора данных, надежной

передачи информации, а также интеграции в уже

применяемую схему работы. 

Заключение
Учитывая сложность лечения СН, наблюдение

на дому для улучшения качества лечения пациен-

тов с СН является существенным. Мониторинг

пациентов с СН на дому может варьировать от по-

сещений на дому и продвижения самопомощи до

телемедицины и дистанционного мониторинга

имплантируемых устройств. Особенно перспек-

тивными являются имплантируемые гемодинами-

ческие датчики. У пациентов с СН III ФК по

NYHA беспроводная имплантируемая система ге-

модинамического мониторинга в настоящее время

демонстрирует улучшение состояния здоровья

и снижение уровня госпитализации при СН. Оп-

равдают ли подходы мониторинга на дому для

больных с СН ожидания, связанные с повышени-

ем качества жизни, улучшения функциональногоА
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состояния и результатов лечения СН, при одно-

временном снижении расходов на здравоохране-

ние, еще предстоит изучить. 
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ПРИ ПРОГНОЗИРОВАНИИ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
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О. Л. Бокерия, К. А. Калысов*
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За последние десять лет во многих исследованиях было показано, что сердечная ресинхронизирую-
щая терапия (СРТ) приводит к улучшению насосной функции сердца и уменьшению симптоматики
у больных с хронической сердечной недостаточностью (ХСН), к обратному ремоделированию левого
желудочка (ЛЖ), повышению качества жизни и даже к увеличению выживаемости. Недавно про-
веденный метаанализ, объединивший более 3000 пациентов с ресинхронизирующими устройствами
из 6 крупных многоцентровых рандомизированных исследований, показал, что СРТ приводит
к сокращению летальности от всех причин на 29% и к уменьшению числа госпитализаций от
прогрессирования ХСН на 37%. Тем не менее в тех же исследованиях было показано, что от 30 до
50% всех пациентов, которые подпадают под общие критерии включения в рандомизированные
контролируемые исследования, не отвечают на СРТ должным образом. Главными причинами такого
числа не ответивших на СРТ пациентов считаются плохой отбор больных, неадекватная локали-
зация левожелудочкового электрода и плохой подбор параметров программирования. В нескольких
исследованиях показано, что число ответивших на СРТ пациентов увеличивается при соответст-
вии кончика электрода участку миокарда с поздней активацией. Кроме того, улучшение функцио-
нального класса сердечной недостаточности и обратное ремоделирование ЛЖ, по всей видимости,
находятся в прямой зависимости от степени конкордантности между кончиком левожелудочко-
вого электрода и участком с поздней активацией. Анализ результатов ряда больших исследований
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Введение

Согласно данным недавно проведенных эпиде-

миологических исследований ЭПОХА-ХСН

и ЭПОХА-О-ХСН, в Российской Федерации рас-

пространенность хронической сердечной недоста-

точности (ХСН) I–IV ФК по NYNA составляет 7%

(7,9 млн человек). Клинически выраженная ХСН

(II–IV ФК) наблюдается у 4,5% населения (5,1 млн

человек), терминальная стадия ХСН (IV ФК) –

у 2,1% (2,4 млн человек) [1]. Распространенность

ХСН в возрастной группе от 20 до 29 лет составля-

ет 0,3%, а в возрастной группе старше 90 лет число

больных с ХСН достигает 70%. В возрастных груп-

пах до 60 лет распространенность ХСН среди муж-

чин выше, чем среди женщин [2]. За счет большей

продолжительности жизни число женщин, страда-

ющих ХСН, в 2,6 раза превосходит число мужчин

(72 против 28%). Более 65% больных с ХСН нахо-

дятся в возрастной группе от 60 до 80 лет [1, 4, 5]. 

Первые исследования, посвященные примене-

нию электрокардиостимуляции (ЭКС) для лече-

ния хронической сердечной недостаточности, ре-

фрактерной к медикаментозной терапии, появи-

лись еще в конце восьмидесятых годов прошлого

века. В 1992 г. M. Hochleitner и соавт. опубликова-

ли результаты исследования по применению по-

стоянной двухкамерной ЭКС с укороченной атрио-

вентрикулярной задержкой у пациентов с терми-

нальной ХСН [31]. В 1994 г. S. Cazeau и соавт.

сообщили о впечатляющем положительном кли-

ническом результате применения 4-камерной сти-

муляции у 54-летнего мужчины с тяжелой сердеч-

ной недостаточностью [23]. Позже в целевом ис-

следовании С. Leclercq и соавт. доказали, что

временная сердечная ресинхронизирующая тера-

пия (СРТ) увеличивает ударный объем левого же-

лудочка (ЛЖ) и снижает давление заклинивания

легочных капилляров (ДЗЛК) [37]. В работе

A. Auricchio и соавт. было доказано влияние СРТ

на показатель dp/dt левого желудочка [14]. 

В 2001 г. было проведено первое многоплановое

контролируемое перекрестное исследование в об-

ласти ресинхронизирующей терапии – Multisite Sti-

mulation in Cardiomyopathies (MUSTIC), в котором А
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выявил некоторую корреляцию между изменением ширины комплекса QRS до и после постановки
ресинхронизирующего устройства и функциональным ответом на проводимую ресинхронизирующую
терапию. Таким образом, чем больше укорочение ширины комплекса QRS при СРТ, тем больше
выражен ответ на СРТ. Оптимизация ведения больных после имплантации устройства и улучше-
ние программирования ресинхронизирующего устройства, а также лучший отбор пациентов могут
потенциально уменьшить число пациентов, не ответивших на СРТ. Прогностическими критерия-
ми неэффективной СРТ согласно некоторым исследованиям являются: пожилой возраст, мужской
пол, ишемическая болезнь сердца, наличие фибрилляции предсердий, отсутствие блокады левой
ножки пучка Гиса (БЛНПГ) и длительность комплекса QRS менее 150 мс. Тем не менее не ясно,
какой из вышеперечисленных факторов является основным предиктором плохого ответа на СРТ.
В данном обзоре авторами обобщены и проанализированы результаты исследований, посвященных
прогнозированию эффективности СРТ в зависимости от ширины комплекса QRS до и после прове-
дения СРТ, морфологии QRS (наличия БЛНПГ) и локализации ЛЖ-электрода. 

Ключевые слова: сердечная ресинхронизирующая терапия, блокада левой ножки пучка Гиса.

Over the past ten years, it was shown that cardiac resynchronization therapy (CRT) leads to improvement of
cardiac pumping ability and reduce of symptoms in patients with chronic heart insufficiency (CHI), reverse
remodeling of left ventricle (LV), improvement of the quality of life and even to survival increase. The recent
meta-analysis that combined more than 3000 patients with resynchronized devices from 6 large multination-
al randomized trials demonstrated that CRT led to reduce mortality from all the reasons by 29% and to reduce
hospital admissions from CHI progression by 37%. However, at the same studies, it was shown that from 30%
to 50% of all the patients who were not included in inclusion common criteria of randomized controlled stud-
ies had no response to CRT in the proper way. The main reasons of such number of non-responders to CRT
are the following: bad selection of patients, inadequate localization of the left ventricle electrode and bad
selection of parameter programming. It is shown that the number of responders to CRT is increasing if the end
of the electrode appropriates to the myocardial area with late activation. Furthermore, functional class
improvement in heart failure and reverse remodeling of LV are in direct relation depending on the degree of
concordance between the end of the left ventricular electrode and the area with late activation. After the result
analysis of the number of studies, there is some correlation between the change of the wide of QRS complex
before and after resynchronized device implantation and functional response to resynchronized therapy. Thus
the shorter is the width of QRS complex with CRT the more pronounced is CRT response. Optimization of the
patients’ management after implantation of the device and programming improvement of the resynchronized
device as well as the better selection of patients can potentially decrease the number of patients who did not
respond to CRT. Prognostic criteria of inefficient CRT according to some investigations are: elderly age, male
sex, ischemic heart disease, atrial fibrillation, left bundle-branch block (LBBB) absence  and QRS complex
duration less than 150 ms. However it is not clear which of the above mentioned factors is the main predictor
of bed response to CRT. In this review the authors summarized and analysed the results of the investigations
dedicated to CRT efficiency prediction depending on the QRS complex width before and after CRT, QRS mor-
phology (LBBB availability) and LV electrode location.  

Key words:cardiac resynchronization therapy, left bunch branch block.
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было показано, что при проведении сердечной ре-

синхронизирующей терапии резко сокращается

количество госпитализаций по поводу СН, улуч-

шается функциональный класс СН по NYHA, ка-

чество жизни, толерантность к физическим на-

грузкам и пиковое потребления кислорода [22].

Позже в исследовании Cardiac Resynchronization in

Heart Failure (CARE-HF) было показано влияние

СРТ на общую летальность в группе пациентов

с хронической сердечной недостаточностью, кото-

рая оказалась на 36% ниже, чем при применении

стандартной медикаментозной терапии. Недавно

проведенный метаанализ, объединивший более

3000 пациентов с ресинхронизирующими устрой-

ствами из 6 исследований, показал сокращение

летальности от всех причин на 29% и уменьшение

числа госпитализаций от прогрессирования СН

на 37% [7, 50]. 

Хорошо известно, что от 30 до 50% всех паци-

ентов, которые подпадают под общие критерии

включения в рандомизированные контролируе-

мые исследования, не отвечают на СРТ [6, 7, 51].

Улучшение постимплантационного ведения боль-

ных и программирования ресинхронизирующего

устройства, а также усовершенствование отбора

пациентов может потенциально уменьшить число

так называемых нон-респондеров [26, 44]. Что ка-

сается отбора пациентов, то было замечено, что

у определенной группы пациентов СРТ не дает хо-

рошего эффекта или вовсе неэффективна. Крите-

риями неэффективности являются: пожилой воз-

раст, мужской пол, ишемическая болезнь сердца

(ИБС), фибрилляция предсердий, отсутствие бло-

кады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) и ширина

комплекса QRS менее 150 мс [34]. Тем не менее

не ясно, какой из вышеперечисленных факторов

является основным предиктором плохого ответа

на СРТ. 

В данном обзоре авторами обобщены и про-

анализированы результаты исследований, посвя-

щенных прогнозированию эффективности СРТ

в зависимости от ширины комплекса QRS до и по-

сле проведения СРТ, морфологии QRS (наличия

БЛНПГ) и локализации ЛЖ-электрода. 

Прогностическая роль 
ширины комплекса QRS в популяции

A. D. Desai и соавт., анализируя записи элект-

рокардиограмм (ЭКГ) 47 000 пациентов, обратив-

шихся за медицинской помощью, пришли к выво-

ду, что ширина комплекса QRS является незави-

симым предиктором сердечно-сосудистой смерти

с увеличением сердечно-сосудистого риска на 18%

на каждые 10 мс увеличения продолжитель-

ности комплекса QRS [25]. Ежегодный уровень

летальности составил 3,9% у пациентов с БЛНПГ

и с QRS<150 мс против 7,0% у пациентов с БЛНПГ,

но с QRS>150 мс (р<0,001); у пациентов с бло-

кадой правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) при

QRS<150 мс ежегодная летальность составила

3,1%, а с БПНПГ и QRS>150 мс – 4,8% (р<0,01). 

B. Hesse и соавт. в своем исследовании оцени-

вали прогностическую роль блокад ножек пучка

Гиса у большого числа пациентов (более 7000),

направленных на исследование с помощью ядер-

ного стресс-теста. Пациенты с сердечной недо-

статочностью и с искусственными водителями

ритма были исключены. Распространенность

БПНПГ и БЛНПГ была 3 и 2% соответственно.

По истечении 7 лет наблюдения летальность от

всех причин в каждой группе (БЛНПГ и БПНПГ)

составила 24%, а у остальных пациентов – 11%

(р=0,0001) [30]. 

Распространение волны возбуждения 
при полной блокаде 

левой ножки пучка Гиса
При БЛНПГ распространение волны возбужде-

ния по желудочкам происходит в следующем по-

рядке: сначала происходит возбуждение правого

желудочка (ПЖ), затем – левого. Согласно трех-

мерным моделям, полученным при эндокардиаль-

ном картировании, электрическая активация

эндокарда берет начало в одной или двух точках

прорыва, которые находятся в переднебоковой

области ПЖ, в течение нескольких миллисекунд

после начала комплекса QRS. В ПЖ активация

протекает быстро, с точки прорыва волна актива-

ции распространяется по неповрежденной системе

Гиса–Пуркинье к верхушке ПЖ, перегородке, вы-

ходному тракту ПЖ и базальной части ПЖ вокруг

трикуспидального клапана. Одновременно фронт

волны медленно прорывается в левую сторону

межжелудочковой перегородки (МЖП) [13, 28]. 

Как правило, прорыв волны активации в эндо-

кард ЛЖ происходит в одной точке перегородки,

в передней части МЖП, и в среднем на 40–70 мс

позже начала возбуждения ПЖ. Тем не менее было

продемонстрировано, что прорыв активации в ЛЖ

происходит в двух точках с четким разделением по

времени – менее 20 мс и более 40 мс [13]. Пример-

но у одной трети пациентов с сердечной недоста-

точностью и с БЛНПГ время прохождения волны

активации по МЖП близко к норме (то есть менее

20 мс). Резкое увеличение времени прохождения

волны активации по МЖП всегда коррелирует

с изменением положения точки прорыва. Более

того, у пациентов с временем прохождения волны

активации по МЖП менее 20 мс точка прорыва ак-

тивации располагается в эндокарде септобазаль-

ной или передней стенки ЛЖ. У пациентов с вре-

менем прохождения волны активации по МЖПА
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более 40 мс точка прорыва располагается в середи-

не МЖП или в перегородочно-верхушечной части

ЛЖ. Такое разделение наводит на мысль, что про-

рыв, происходящий на септобазальной или перед-

ней стенке ЛЖ (20 мс), вероятно, связан с проведе-

нием по остаточным веткам системы Гиса–Пурки-

нье, а в случаях прорыва в середине МЖП или

в перегородочно-верхушечной части ЛЖ волна ак-

тивации, возможно, проходит по клеткам рабочего

миокарда, где проводимость медленная по сравне-

нию с клетками проводящей системы [1]. 

Детальный анализ электрической активации

ЛЖ показал, что у пациентов с БЛНПГ распро-

странение волны возбуждения в эндокарде отлича-

ется от распространения волны возбуждения в ин-

трамуральных слоях миокарда ЛЖ [13]. 

Волна возбуждения далее распространяется как

вверх, так и книзу, к переднебоковой стенке.

Фронт активации не может перейти прямо с пе-

редней стенки на боковую из-за блока проведения,

волна возбуждения достигает бокового и заднебо-

кового отделов через верхушку ЛЖ, напоминая,

таким образом, латинскую букву U. Активация ЛЖ

в конечном счете заканчивается в базальной части

боковой и задней стенки ЛЖ, недалеко от кольца

митрального клапана. Общее время активации ЛЖ

у пациентов с БЛНПГ гораздо больше (80–150 мс),

чем у больных без блокады проведения (50–80 мс).

Электрограммы, полученные с ЛЖ, подтвердили

наличие фрагментированных двух- или много-

фазных компонентов в передней стенке ЛЖ, где

возникает линия блокады [3, 13, 36]. Линия блока-

ды обычно располагается параллельно перегород-

ке от базальной части к верхушке ЛЖ. Интерес-

ным является тот факт, что почти у всех пациентов

с БЛНПГ и длительностью QRS более 150 мс время

прохождения волны активации по МЖП составля-

ет более 40 мс, линия блока располагается на пе-

редней стенке ЛЖ, а у пациентов с БЛНПГ и дли-

тельностью QRS менее 150 мс время прохождения

волны активации по МЖП – менее 40 мс и линия

блока располагается более латерально. 

Прогностическая роль 
ширины комплекса QRS у больных 

с сердечной недостаточностью
Удлинение ширины комплекса QRS более

120 мс встречается в среднем у 30% больных с ХСН

(от 14 до 47%) [15]. Блокада левой ножки пучка Ги-

са встречается чаще, чем БПНПГ (25–36% и 4–6%

соответственно) [53]. В исследовании Multicenter

Unsustained Tachycardia Trial (MUSTT), которое

включало 1638 пациентов, БЛНПГ и внутрижелу-

дочковая задержка проводимости были связаны

с 50% увеличением риска аритмической и общей

летальности, в то время как БПНПГ не была связа-

на ни с аритмической, ни с общей летальностью.

Сочетание уширения QRS и фракции выброса ЛЖ

менее 35% было связано с еще более высокой ле-

тальностью [33]. 

В исследовании M. Haghjoo и соавт. выражен-

ные признаки внутрижелудочковой диссинхронии

были выявлены у пациентов с сочетанием БПНПГ

и блокады передней ветви пучка Гиса (50%) и при

БЛНПГ (54%) в отличие от пациентов с БПНПГ

(33%) [30]. 

F. A. Masoudi и соавт. рассмотрели ретроспек-

тивно данные 19 710 пациентов с известной систо-

лической функцией ЛЖ, получающих медицин-

скую помощь, которые были госпитализированы

с сердечной недостаточностью. Полная БЛНПГ

имела место у 8% пациентов с сохраненной систо-

лической функцией ЛЖ и у 24% больных с ФВ ме-

нее 50% (р<0,001) [41]. 

K. D. Aaronson и соавт. разработали много-

мерную модель выживаемости амбулаторных па-

циентов с выраженной СН, ожидающих транс-

плантацию сердца. Межжелудочковая задержка

(QRS>120 мс) была определена как предиктор

неблагоприятных исходов [8]. 

S. Iuliano и соавт. представили данные на-

блюдения в течение 45 мес 669 пациентов с ХСН

II–IV ФК по NYHA (с ишемическими или неише-

мическими кардиомиопатиями). Уширение комп-

лекса QRS было связано с увеличением леталь-

ности (49,3% при QRS>120 мс против 34,0%

при QRS <120 мс) и внезапной смерти (24,8%

при QRS>120 мс против 17,4% при QRS<120 мс).

Блокада левой ножки пучка Гиса была связа-

на с низкой выживаемостью, но не с внезапной

смертью [33]. 

Укорочение ширины комплекса QRS
при проведении СРТ и ответ на СРТ

Хотя нет жесткой корреляции между изменени-

ем ширины комплекса QRS до СРТ и при ее прове-

дении и функциональным ответом на проводимую

ресинхронизационную терапию, в целом ясно, что

чем больше укорочение ширины комплекса QRS

при СРТ, тем больше выражен ответ на СРТ. 

M. A. Iler и соавт. провели ретроспективное ис-

следование, где изучали прогностическую цен-

ность электрокардиографических характеристик

пациентов до и после имплантации ресинхрони-

зирующего устройства с целью предсказания ле-

тальности или возможности трансплантации серд-

ца. Из 337 пациентов (возраст 65±12 лет, 76% –

мужчины, фракция выброса левого желудочка –

22±12%, QRS до имплантации БВС – 175±30 мс),

84 погибли, 7 больным была выполнена трансплан-

тация сердца в течение периода наблюдения, кото-

рый длился 27±15 мес. Следующие переменные А
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были включены в исследование как предиктор ле-

тальности или трансплантации сердца: увеличение

ширины комплекса QRS после CРT (45 против

32%, р=0,03), пожилой возраст, сердечная недо-

статочность III–IV ФК по NYHA, низкая фракция

выброса левого желудочка. При бивариативном

и мультивариативном регрессионном анализе Ко-

ха независимыми прогностическими факторами

летальности были более старший возраст (отноше-

ние рисков (ОР) 1,03; 95% доверительный интер-

вал (ДИ) от 1,00 до 1,05; р=0,04), отсутствие инги-

биторов ангиотензин-превращающего фермента,

ингибитор или блокатор рецепторов ангиотензина

(OP 2,17; 95% ДИ – от 1,16 до 4,08; р<0,02) и боль-

шая длительность ширины комплекса QRS в пост-

имплантационном периоде (ОР 1,50; 95% ДИ от

1,09 до 2,05; р=0,01) [32]. 

G. Lecoq и соавт. провели ретроспективное ис-

следование данных 139 пациентов, которым было

успешно имплантировано устройство для СРТ

(средний возраст 68 ± 9 лет, 113 мужчин). В начале

исследования 69% пациентов имели сердечную

недостаточность III функционального класса по

NYHA, остальные 31% – IV ФК, средняя фракция

выброса левого желудочка составляла 21 ± 6%,

средняя длительность QRS – 188 ± 28 мс. У каждо-

го пациента левожелудочковый электрод был по-

зиционирован в тех участках, где была получена

наиболее короткая длительность комплекса QRS

при проведении бивентрикулярной стимуляции во

время операции. Длительность наблюдения соста-

вила 6 мес. Пациенты были определены как отве-

тившие на СРТ (n=100), если они были живы,

не были повторно госпитализированы по поводу

декомпенсации ХСН и если класс ХСН по NYHA

уменьшился на один пункт и/или пик потребления

кислорода или расстояние теста 6-минутной ходь-

бы увеличилось более чем на 10%. Все остальные

пациенты были классифицированы как не отве-

тившие на СРТ (n=38; 1 пациент был потерян для

наблюдения). Для выявления дооперационных

и интраоперационных предикторов положитель-

ного ответа на СРТ был проведен уни- и много-

мерный логистический регрессионный анализ

и было показано, что среди нескольких демогра-

фических, клинических и ЭКГ-переменных уко-

рочение длительности комплекса QRS, связанное

с бивентрикулярной стимуляцией, было единст-

венным независимым предиктором положитель-

ного (37±23 мс) ответа на CRT по сравнению с от-

рицательным (11±23 мс) (р<0,001) [39]. Другие

небольшие исследования показали аналогичные

результаты [10, 38, 39]. 

В исследовании C. G. Molhoek и соавт., в кото-

рое вошли 61 пациент (среди них 45 пациентов

с положительным ответом на СРТ), исходная дли-

тельность QRS не была прогностическим значи-

мым фактором, однако у пациентов, ответивших

на СРТ, было обнаружено значительное сокраще-

ние длительности комплекса QRS по истечении

6 мес наблюдения [42]. 

Зависимость результата СРТ 
от позиции левожелудочкового электрода
Согласно исследованию, проведенному C. Alon-

so и соавт., в 36% случаев ЛЖ-электрод распола-

гался атипично [9]. Позже они сообщили, что про-

цент успешного позиционирования ЛЖ-электрода

в целевой вене (боковая, переднебоковая или зад-

небоковая ветвь) достигал 70% [11]. Схожие дан-

ные были получены в исследовании Easytrak

Registry: в 54% случаев ЛЖ-электрод устанавли-

вался в боковой стенке (включая переднебоковую

ветвь – 10%, эффективность СРТ в данной пози-

ции не доказана), у 13% больных – в задней стенке

и более чем в 30% случаев ЛЖ-электрод распола-

гался в передней стенке ЛЖ [21]. 

В исследовании, проведенном G. Ansalone и

соавт., показано соотношение участка миокарда

с наиболее поздней активацией и участка, куда был

имплантирован ЛЖ-электрод. Так, зона миокарда

с наиболее поздней активацией в 35,5% случаев

располагалась в боковой стенке, в 25,8% случаев –

на передней стенке и в 22,6% случаев – на задней.

У 13 (41,9%) из 31 пациента ЛЖ-электрод был им-

плантирован в участке с максимальным отстава-

нием сокращения (конкордантно), а у 18 (58,1%)

ЛЖ-электрод был имплантирован дискордантно.

Чаще всего ЛЖ-электрод был имплантирован

в боковой стенке – в 35,5% случаев, на задней

стенке – в 32,3%, на передней стенке – в 16,1%

и в верхушке сердца – в 16,1% [12]. 

Недавние исследования показали, что обратное

ремоделирование ЛЖ, клинический ответ, леталь-

ность и число госпитализаций находятся в прямой

зависимости от конкордантности между участком

стимуляции и участком максимальной диссин-

хронии ЛЖ, определенным методом радиального

анализа тканевого следа [54]. Эти исследования

указывают на то, что число ответивших на СРТ

увеличивается при конкордантном (то есть при со-

ответствии кончика электрода участку миокарда

с поздней активацией) расположении левожелу-

дочкового электрода. Кроме того, улучшение

функционального класса сердечной недостаточно-

сти и обратное ремоделирование ЛЖ, по всей ви-

димости, находятся в прямой зависимости от сте-

пени конкордантности между кончиком ЛЖ-элек-

трода и участком с поздней активацией [35, 40]. 

Результаты проведенных исследований, показы-

вающих зависимость стимуляции и участка с позд-

ней активацией, показаны в таблице 1. На основанииА
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исследований можно делать вывод, что при СРТ

с конкордантным расположением ЛЖ-электрода

эффект от СРТ выше, чем при дискордантном [45]. 

J. P. Singh и соавт. провели исследование, вклю-

чавшее 71 пациента, которым производилась им-

плантация ресинхронизирующего устройства. Бы-

ло выявлено, что имплантация ЛЖ-электрода на

участке с наибольшей задержкой распространен-

ности потенциала действия (ПД) была связана со

значительным улучшением показателей гемодина-

мики. В то же время процент задержки менее 50%

от исходной ширины комплекса QRS сопровож-

дался худшим гемодинамическим эффектом [47]. 

M. R. Gold и соавт. в исследовании SMART-AV,

в которое входили 426 больных с ресинхронизиру-

ющими устройствами, измерили электрическую

диссинхронию, то есть время от начала комплекса

QRS до пика спайка на ЛЖ-электроде (интервал

QLV). Больные были разделены на две группы:

1-я группа с QLV<95 мс и 2-я группа с QLV >95 мс.

Выяснилось, что эффективность СРТ находится

в прямой зависимости от длительности интервала

QLV, то есть чем больше интервал QLV, тем выше

эффективность СРТ [29]. 

J. W. Fung и соавт. [28] оценили распространен-

ность ПД по ЛЖ у 7 пациентов с полной блокадой

левой ножки пучка Гиса (ПБЛНПГ), зарегистри-

рованной с помощью поверхностной ЭКГ. С при-

менением системы трехмерного бесконтактного

эндокардиального картирования (EnSite 3000, Endo-

cardial Solutions, Minneapolis, MN, USA) была по-

казана высокая вариабельность распространенно-

сти волн ПД по миокарду ЛЖ. В частности, у 3 па-

циентов распространенность ПД по ЛЖ была

однородной несмотря на ПБЛНПГ на поверхност-

ной ЭКГ. В отличие от них у остальных 4 пациен-

тов распространенность ПД была гетерогенной

с наибольшей задержкой распространения волн

ПД в задней и боковой стенке ЛЖ. Эти данные на-

шли подтверждение в исследовании P. D. Lambiase

и соавт., которое включало 10 пациентов с бивен-

трикулярной стимуляцией (БВС). С помощью А
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Результаты крупных исследований, в которых оценивалось влияние конкордантности ЛЖ-электрода 
и участка с поздней активацией на результат СРТ

Показатель

STE

Число пациентов 11 31 54 21 47 47 244 58

Продолжительность Острый Острый
наблюдения, мес период <1 6 период 3 10 32 12

Класс СН по NYHA
конкордантный – -0,5 -29% – -1,3 – – –
дискордантный – -0,3 -12% – -1,0 – – –
р – 0,45 <0,001 – 0,2 – – –

КСО ЛЖ
конкордантный -6% -28 мл -23% -26 мл – -42 -55 -32
дискордантный 0 -9 мл -9% 0 мл – -27 -10 -21
р 0,04 0,004 <0,0001 <0,01 – <0,001 <0,001 <0,01

ФВ
конкордантный, % 30 9 23 12 9 12 10 10
дискордантный, % 0 2 -9 0 5 7 3 6
р 0,007 0,04 <0,0001 <0,01 <0,001 <0,01 <0,001 <0,01

dp/dt ЛЖ
конкордантный 20% – – – – – – –
дискордантный 0 – – – – – – –
р 0,02 – – – – – – –

Летальность 
конкордантный – – – – – – 1% –
дискордантный – – – – – 14% –
р – – – – – – 0,048 –

Госпитализация 
конкордантный – – – – – – 12% –
дискордантный – – – – – – 26% –
р – – – – – – 0,21 –

Авторы A. L. Dekker G. Ansalone R. T. Mur- N. R.Van M.Be- M. Be- С.Ypenburg M. Becker 
исследования et al. [24] et al. [12] phy et al. de Veire сker et cker et et al. [54] et al. [17]

[45] et al. [52] al. [18] al. [16]

Circumferential 
strain (круговой 

след)

Radial strain
(радиаль-
ный след)

3DE (трех-
мерная

эхография)

PV loop 
(кривая

давление–
объем)

TVI
(скорость 
движения 
миокарда)

TSI 
(тканевая
допплеро-

графия)
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системы трехмерного бесконтактного эндокарди-

ального картирования распространенность ПД по

ЛЖ была оценена в разных режимах стимуляции

(DDD-ПЖ, DDD-ЛЖ и БВС) и при стимуляции

разных участков. Одновременно оценивалась ра-

бота ЛЖ (фракция выброса, dp/dtmax). Максималь-

ный гемодинамический эффект был получен при

стимуляции в режиме БВС с предстимуляцией ЛЖ

на участке с максимальной задержкой распростра-

нения ПД [36]. 

Морфология комплекса QRS и ответ на СРТ
М. Dupont и соавт. провели сравнение эхокар-

диографических параметров и клинического отве-

та на СРТ в зависимости от морфологии и ширины

комплекса QRS. В общей сложности 496 больных

были включены в исследование. Все пациенты

были разделены на 4 группы: первая группа – 216

(43,5%) пациентов с БЛНПГ и QRS >150 мс, вто-

рая группа – 85 (17,1%) пациентов с БЛНПГ и

QRS<150 мс, третья группа – 92 (18,5%) пациента

без БЛНПГ и с QRS >150 мс и четвертая группа –

103 (20,8%) пациента без БЛНПГ и с QRS<150 мс.

ЭхоКГ-ответ (изменение фракции выброса) был

лучше в первой группе (12 ± 12%) по сравнению

со второй (8 ± 10%), третьей (5 ± 9%) и четвертой

(3 ± 11%) группами (р<0,0001) (табл. 2). Долго-

срочная выживаемость была лучше у пациентов

первой группы (р=0,02), но эта разница не была

статистически значимой после поправки на другие

исходные характеристики (р=0,15) [26]. 

W. Zareba и соавт. провели анализ данных ис-

следования MADIT-CRT (Multicenter Automatic

Defibrillator Implantation Trial Cardiac Resynchroniza-

tion Therapy). При анализе эффективности СРТ-Д

против КВДФ в зависимости от длительности ком-

плекса QRS большой разницы не было получено.

Когда анализ был проведен на основе морфологии

QRS, была выявлена эффективность СРТ-Д (улуч-

шение ФК по NYHA, объемов ЛЖ, ФВ ЛЖ)

у больных с БЛНПГ. У больных без БЛНПГ пока-

зано отсутствие клинических преимуществ СРТ-Д,

с тенденцией к отрицательному эффекту в группе

КВДФ (см. рисунок) [55]. 

В таблице 3 показаны изменения эхокардио-

графических параметров в течение 1 года по срав-

нению с исходными предимплантационными па-

раметрами у пациентов с БЛНПГ и без БЛНПГ.

Значительное уменьшение объемов ЛЖ было за-

фиксировано в группе больных с БЛНПГ. Среднее

уменьшение конечного систолического объема

ЛЖ составило 35% у пациентов с БЛНПГ и 26%

у пациентов без БЛНПГ, а среднее сокращение ко-

нечного диастолического объема ЛЖ – 23 и 16%

соответственно (р=0,001 для обоих сравнений).

Кроме того, более значительное увеличение абсо-

лютного значения фракции выброса ЛЖ наблюда-

лось в группе пацентов с БЛНПГ по сравнению

с больными без БЛНПГ (12 и 9% соответственно,

р=0,001). Также отмечалось значительное умень-

шение объема левого предсердия в группе пациен-

тов с БЛНПГ [55]. 

J. Sipahi и соавт. провели метаанализ рандо-

мизированных контролируемых исследований

(COMPANION, CARE-HF, MADIT-CRT, RAFT).

Общее число включенных в исследование больных

составило 5356. В исследованиях RAFT [49],

CARE-HF [43] и MADIT-CRT [41, 46] в зависимо-

сти от морфологии QRS пациенты были разделены

на 3 группы – БЛНПГ, БПНПГ и с задержкой меж-А
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ЭхоКГ- и клинический ответ на СРТ в зависимости от морфологии и ширины комплекса QRS [26]

ЭхоКГ-ответ

ФВ ЛЖ до СРТ, % 21±8 23±8 20±8 23±8 0,04

ФВ ЛЖ после СРТ, % 32±13 32±13 24±10 26±11 <0,0001

Изменение ФВ ЛЖ, % 12±12 8±10 5±9 3±11 <0,0001

КДР ЛЖ до СРТ, см 6,2±1,0 6,0±1,1 6,6±0,9 6,2±1,1 0,002

КДР ЛЖ после СРТ, см  5,8±1,2 5,5±1,2 6,4±1,0 6,1±1,1 0,0002

Изменение КДР ЛЖ, см -0,45±0,95 -0,26±0,81 -0,29±0,57 0,02±0,81 0,007

КСР ЛЖ до СРТ, см 5,2±1,2 4,9±1,3 5,5±1,1 5,2±1,2 0,008

КСР ЛЖ после СРТ, см 4,5±1,5 4,3±1,2 5,2±1,1 5,0±1,1 0,0006

Изменение КСР ЛЖ, см -0,76±1,15 -0,36±0,89 -0,47±0,97 -0,04±1,12 0,0005

Супер-респондеры, абс. 28 13 9 10 0,001

Нон-респондеры, абс. 26 29 47 51 0,001

Клинический ответ

ФК по NYHA до СРТ 2,9±0,4 2,9±0,4 2,9±0,5 3,0±0,4 0,048

ФК по NYHA после СРТ 2,0±0,6 2,0±0,7 2,3±0,6 2,4±0,06 0,0002

Изменение ФК по NYHA -0,9±0,6 -0,8±0,7 -0,5±0,6 -0,6±0,6 0,001

Показатель
Первая 

группа (n = 216)
Четвертая 

группа (n = 103)
р

Вторая 
группа (n = 85)

Третья 
группа (n = 92)
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желудочковой проводимости (ЗМЖП), а в иссле-

довании COMPANION [20] в зависимости от мор-

фологии QRS пациенты были разделены на 2 груп-

пы (с БЛНПГ и без БЛНПГ). Было выявлено ста-

тистически значимое снижение риска композит-

ных клинических событий в каждом конкретном

исследовании. При метаанализе статистически

очень значимое (на 36%) снижение риска компо- А
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Изменения ЭхоКГ-параметров в зависимости от морфологии комплекса QRS
в течение 1 года после СРТ [55]

КДО ЛЖ:
абсолютное изменение -14,8±14,5 -56,7±34,1 -14,4±14,2 -41±28,13 <0,001
изменение в процентах -5,9±5,7 -2,5±11,4 -5,9±5,7 -16,4±10,5 <0,001
число пациентов 
с уменьшением более 15% 23 (5%) 390 (73%) 10 (6%) 119 (55%) <0,001 (0,002)

КСО ЛЖ:
абсолютное изменение -18,3±16,5 -62,1±31,5 -17,5±16,1 -45,7±27,3 <0,001
изменение в процентах -10,1±8,8       -34±148 -10,2±9,3 -26±15,0 <0,001
число пациентов 
с уменьшением более 15% 119 (27%) 493 (93%) 50 (28%) 188 (87%) 0,010 (0,078)

ФВ ЛЖ:
абсолютное изменение 3,4±3,0 11,9±5,1 3,4±3,1 8,8±4,9 <0,001
число пациентов 
с увеличением более 5% 111 (25%) 492 (92%) 56 (31%) 176 (81%) <0,001 (0,002)

Объем ЛП:
абсолютное изменение -9,3±7,4 -26,3±11,5 -9,8±8,6 -22,7±12,5 <0,001
изменение в процентах -9,9±7,5 -29,4±12,0 -10,2±8,3 -25,2±12,2 <0,001
число пациентов 
с уменьшением более 15% 99 (22%) 471 (89%) 34 (19%) 181 (83%) 0,048 (0,094)

* Достоверность различия между группами пациентов с БЛНПГ (СРТ-Д) и без БЛНПГ (СРТ-Д).

Показатель
БЛНПГ, КВДФ

(n = 443)
Без БЛНПГ, 

СРТ-Д (n = 216)
р*

БЛНПГ,СРТ-Д
(n = 532)

Без БЛНПГ,
КВДФ (n = 179)

Относительный риск первичной
конечной точки (сердечная не-
достаточность или смерть) при
лечении (СРТ-Д или КВДФ) у
больных с БЛНПГ (сверху) и без
БЛНПГ (внизу). LVEF – фрак-
ция выброса левого желудочка,
LVEDV – конечный диастоличе-
ский и LVESV – конечный сис-
толический объем левого желу-
дочка [48]
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зитных клинических событий было выявлено

в группе пациентов с БЛНПГ. Напротив, у пациен-

тов с исходной БПНПГ или ЗМЖП статистически

значимого улучшения не было выявлено. Также

метаанализ не выявил существенных преимуществ

СРТ при снижении композитных клинических ос-

ложнений у пациентов без БЛНПГ. При прямом

сравнении с использованием анализа гетерогенно-

сти достоверность разницы влияния СРТ на кли-

нические события у пациентов с БЛНПГ по срав-

нению с пациентами без БЛНПГ была статистиче-

ски очень высока (р=0,0001) [48]. 

Большинство исследований, посвященных

оценке СРТ у пациентов без БЛНПГ, были ретро-

спективны. J. Rickard и соавт. выявили, что у па-

циентов с БПНПГ или ЗМЖП обратное ремодели-

рование сердца и симптоматическое улучшение

выражено меньше по сравнению с пациентами

с БЛНПГ [46]. C. A. Egoavil и соавт., наблюдая за

61 пациентом с БПНПГ в течение 6 мес, рандоми-

зированными на группы с СРТ и без нее, не обна-

ружили разницы в тесте максимального потребле-

ние кислорода [27]. Adelstein и соавт. показали, что

пациенты с БПНПГ, получающие СРТ, имели бо-

лее высокий уровень летальности и более выра-

женное прогрессирование сердечной недостаточ-

ности. Крупнейшее ретроспективное исследова-

ние, посвященное важности морфологии QRS при

СРТ, выполнили K. C. Bilchick и соавт., которые,

исследовав 14 946 пациентов, включенных в Me-

dicare device registry, также показали, что среди па-

циентов с БПНПГ, получающих СРТ, летальность

и частота госпитализации выше по сравнению

с пациентами с БЛНПГ [19]. 

Выводы
В то время как СРТ показала себя очень эффек-

тивной в снижении сердечно-сосудистых ослож-

нений у пациентов с БЛНПГ и систолической сер-

дечной недостаточностью, уменьшение таких со-

бытий у пациентов без БЛНПГ не было выявлено.

Важным вопросом остается интраоперационная

оценка эффективности бивентрикулярной стиму-

ляции: следует ли добиваться укорочения длитель-

ности QRS? позиционировать ли ЛЖ-электрод

в участке максимальной диссинхронии, не забы-

вая о возможных осложнениях (диссекция, перфо-

рация коронарного синуса)? Все эти приведенные

данные имеют важное клиническое значение для

отбора пациентов и контроля качества проведения

СРТ. Таким образом, возникают вопросы: пра-

вильно ли мы проводим отбор больных? не пора ли

менять показания? нужно ли включить БЛНПГ

как один из определяющих критериев при отборе

пациентов на СРТ и как контролировать эффек-

тивность БВС во время операции? 
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БЕЗОПАСНОСТЬ ПРОВЕДЕНИЯ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ
ТОМОГРАФИИ У ПАЦИЕНТОВ С ИМПЛАНТИРОВАННЫМИ
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯТОРАМИ 
И КАРДИОВЕРТЕРАМИ-ДЕФИБРИЛЛЯТОРАМИ

О. Л. Бокерия, А. А. Ахобеков*

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

В настоящее время магнитно-резонансная томография (МРТ) является одним из самых инфор-
мативных методов диагностики. По оценкам экспертов, около 200 тыс. пациентов в США еже-
годно вынуждены отказываться от необходимого исследования из-за наличия имплантированных
электрокардиостимуляторов (ЭКС) и кардиовертеров-дефибрилляторов (КВДФ). Каждые три ми-
нуты в США и каждые шесть минут в Европе пациент вынужден отказываться от МРТ-исследо-
вания в связи с наличием имплантированного ЭКС или КВДФ. «MagnaSafe Registry» является самым
крупным исследованием, собирающим материалы по безопасности МРТ-исследования всех органов
и систем организма, за исключением органов грудной полости, у пациентов с имплантированными
КВДФ и ЭКС с 2001 г. в двенадцати специализированных кардиологических клиниках США. В насто-
ящее время собрана информация о проведении МРТ-исследования у 500 пациентов. 
У всех пациентов проводили проверку параметров ЭКС и КВДФ до и после исследования. 
У четырех пациентов при проведении исследования наблюдались самостоятельно купирую-
щиеся приступы фибрилляции предсердий. Важно отметить, что у трех пациентов в анамнезе
имелись зафиксированные приступы фибрилляции предсердий, а у одного пациента приступов
никогда не было. 
В двух случаях по ходу исследования несколько параметров кардиостимуляции вернулись к настрой-
кам по умолчанию, но они были вручную перепрограммированы после окончания исследования. 
Для полной безопасности МРТ-исследования необходимо провести ряд изменений в имплантируемых
устройствах: дополнительный контроль переключения в магнитный режим; улучшенная защита от
электромагнитных помех, приводящих к сбросу электропитания; возможность программирования
специальных режимов для МРТ; использование электродов с минимальным нагревом кончика; исклю-
чение или минимизация ферромагнитных компонентов. В 2011 г. внедрены в клиническую практику
новые ЭКС и КВДФ, позволяющие пациентам безопасно проходить МРТ-исследование. 14.08.2012 г.
ФГУ «Лечебно-реабилитационный центр» Минздрава РФ объявил о проведении первой в России про-
цедуры МРТ у пациента с имплантированным ЭКС Advisa DR MRI™ производства компании
Medtronic, оснащенным системой SureScan™. В настоящее время опыт проведения МРТ у пациен-
тов с имплантированным ЭКС ограничен только одной процедурой. 
Несмотря на это, разработка грамотного подхода к безопасному проведению МРТ-исследования
у пациентов с уже имплантированными «МРТ-небезопасными» ЭКС и КВДФ является важной
задачей. 

Ключевые слова: электрокардиостимулятор, кардиовертер-дефибриллятор, безопасность, маг-
нитно-резонансная томография.

To date, magnetic resonance imaging (MRI) is one of the most informative methods of diagnostics. According
to the experts, about 200 000 patients of the USA annually have to refuse from the necessary research because
of implantable cardiac pacemakers (CPs) and cardioverter defibrillators (CDs). Every 3 min. in the USA and
every 6 min. in Europe, a patient has to refuse from MRI, because of implantable CP or CD. 
«The MagnaSafe Registry» is one of the greatest studies, collecting information about MRI safety of all organs
and systems of the organism, except organs of thoracic cavity in patients with implantable CDs and CPs from
2001 in 12 specialized cardiological clinics of the USA. At the present day, the information about MRI
research in 500 patients is collected. 
All patients underwent parameter checkout of CPs and CDs before and after the research. 
In four patients, self arresting attacks of atrial fibrillation during the research were observed. It is important
to notice that in the medical histories of three patients there were attacks of atrial fibrillation and one patient
had no attacks. 
In two cases, during the study some parameters of cardiac pacemakers reset to defaults but they were repro-
grammed after the study termination.
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Введение
В настоящее время МРТ является одним из са-

мых информативных методов диагностики, кото-

рый позволяет получать изображения срезов тка-

ней и органов в различных плоскостях и в случае

необходимости построить трехмерные изображе-

ния для точной оценки взаиморасположения раз-

личных структур и выявленных изменений [3].

МРТ – это томографический метод исследования

внутренних органов и тканей с использованием

физического явления – ядерного магнитного резо-

нанса, который представляет собой процесс по-

глощения ядрами атома водорода (1Н) в постоян-

ном магнитном поле энергии электромагнитного

излучения определенной частоты с переходом на

более высокий энергетический уровень и измене-

нием ориентации (возбуждением) с последующим

возвратом в исходное состояние (релаксацией)

и потерей избытка энергии в виде излучения той

же частоты [4]. МРТ является одним из самых цен-

ных методов в диагностике заболеваний головного

мозга, позвоночника, суставов, мягких тканей,

костного мозга, паренхиматозных органов, сердеч-

но-сосудистой системы, молочных желез и моче-

половой системы. Современные методики МРТ

дают возможность исследовать функцию органов

неинвазивно: измерять скорость кровотока, тока

спинно-мозговой жидкости, определять уровень

диффузии в тканях, видеть активацию коры го-

ловного мозга при функционировании органов,

за которые отвечает данный участок коры (функ-

циональная МРТ). 

Весьма существенными являются диагности-

ческие возможности МРТ сердца при проведении

электрофизиологических процедур, что было по-

дробно отражено в обзорной статье Л. А. Бокерия

и соавт. [1]. 

Стало также возможным наблюдение за рабо-

той сердца в реальном времени с применением

технологий МРТ. Современные технологии и вне-

дрение компьютерной техники обусловили воз-

никновение такого метода, как виртуальная эндо-

скопия, который позволяет выполнить трехмерное

моделирование структур, визуализированных по-

средством КТ или МРТ. Данный метод является

информативным при невозможности провести эн-

доскопическое исследование, например при тяже-

лой патологии сердечно-сосудистой и дыхательной

систем. Метод виртуальной эндоскопии нашел

применение в ангиологии, онкологии, урологии

и других областях медицины. В настоящее время

нашли широкое применение в клинической прак-

тике следующие исследования с помощью МРТ:

1. МР-диффузия – метод, позволяющий опре-

делять движение внутриклеточных молекул воды

в тканях. 

2. Диффузная спектральная томография – ме-

тод, основанный на магнитно-резонансной томо-

графии, позволяющий изучать активные нейрон-

ные связи. Преимущественное применение при

диагностике острого нарушения мозгового крово-

обращения по ишемическому типу в острейшей

и острой стадиях. 

3. МР-перфузия – метод, позволяющий оце-

нить прохождение крови через ткани организма.

Метод позволяет определить степень ишемии го-

ловного мозга и других органов. 

4. Магнитно-резонансная спектроскопия

(МРС) – метод, позволяющий определить биохи-

мические изменения тканей при различных забо-

леваниях. МР-спектры отражают процессы мета-

болизма. Нарушения метаболизма возникают, как

правило, до клинических проявлений заболева-

ния, поэтому на основе данных МР-спектроско-

пии можно диагностировать заболевания на более

ранних этапах развития. 

5. Магнитно-резонансная ангиография (МРА) –

метод получения изображения сосудов при помощи

магнитно-резонансного томографа. Исследование

проводится на томографах с напряженностью маг-

нитного поля не менее 0,3 Тл (GE Brivo MR235).

Метод позволяет оценивать как анатомические,

так и функциональные особенности кровотока.

МРА основана на отличии сигнала подвижной

ткани (крови) от окружающих неподвижных тка-

ней, что позволяет получать изображения сосудов

без использования каких-либо рентгеноконтраст-

ных средств. Для получения более четкого изобра-

жения применяются особые контрастные вещест-

ва на основе парамагнетиков (гадолиний). А
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For complete safety of MRI research the following changes are necessary in implantable devices: additional
control switch to magnetic mode; improved defense from electromagnetic interferences that can lead to loss of
power supply; possibility to programme special modes for MRI; the usage of electrodes with the lowest heat of
the end; avoidance or minimization of ferromagnetic components. New CPs and CDs were applied into prac-
tice in 2011. They allow safe MRI research for patients. On the 14th of July, SI «Center of Medical
Rehabilitation», Ministry of Health and Social Development of the Russian Federation performed the proce-
dure of MRI in the patient with implantable CP Advisa DR MRITM. This procedure was firstly performed in
Russia, the manufacturer Medtronic with SureScanTM system. 
Nowadays, the experience of MRI in patients with implantable CP is restricted by the only procedure. 
Despite of this, the development of the right approach to safe MRI research in patients with already implant-
ed «MRI-unsafe» CPs and CDs is an important task. 

Key words: cardiac pacemaker, implantable cardioverter defibrillator, safety, magnetic resonance imaging (MRI). 
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6. Функциональная МРТ (ФМРТ) – метод кар-

тирования коры головного мозга, позволяющий

определять индивидуальное местоположение

и особенности областей мозга, отвечающих за дви-

жение, речь, зрение, память и другие функции.

Суть метода заключается в том, что при работе оп-

ределенных отделов мозга кровоток в них усилива-

ется. В процессе проведения ФМРТ больному

предлагается выполнение определенных заданий,

участки мозга с повышенным кровотоком регист-

рируются, и их изображение накладывается на

обычную МРТ мозга. 

Преимущества МРТ перед другими методами

визуализации: отсутствие ионизирующего излуче-

ния; полипозиционность сканирования (в отличие

от КТ); отличный мягкотканный контраст; воз-

можность оценить анатомические особенности

строения органов; возможность оценить функцио-

нальные параметры; возможность охарактеризо-

вать состав ткани; нет проблем, связанных с 

«УЗ-окном»; широкое поле визуализации (в отли-

чие от ЭхоКГ). 

Ежегодно в мире выполняется более 30 млн ис-

следований с использованием МРТ, и с каждым го-

дом их число увеличивается. Как и любой другой

диагностический метод, МРТ имеет противопока-

зания к проведению. К абсолютным противопока-

заниям для проведения МРТ относятся: наличие

у пациента имплантированных ЭКС и КВДФ;

ферромагнитных или электронных имплантатов

среднего уха; больших металлических импланта-

тов, ферромагнитных осколков; ферромагнитных

аппаратов Илизарова; кровоостанавливающих

клипс сосудов головного мозга. Возможны следу-

ющие основные осложнения при проведении МРТ

у пациентов с имплантируемыми ЭКС и КВДФ:

переключение стимуляции в асинхронный режим,

из-за чего возможна индукция жизнеугрожающих

аритмий, механическое смещение устройства или

электродов, повреждение микросхемы или других

компонентов устройства, нагрев кончика электро-

да с возможным повреждением миокарда или по-

терей захвата. Во многих случаях МРТ не может

быть заменена другими средствами визуализации

без потери времени или диагностической инфор-

мации. По оценкам экспертов, около 200 тыс. па-

циентов в США ежегодно вынуждены отказывать-

ся от необходимого исследования по причине на-

личия имплантированного ЭКС или КВДФ. 

История открытия МРТ
Годом основания МРТ принято считать 1973,

когда профессор химии Пол Лотербур опублико-

вал в журнале «Nature» статью «Создание изобра-

жения с помощью индуцированного локального

взаимодействия; примеры на основе магнитного

резонанса» [24]. Позже Питер Мэнсфилд усовер-

шенствовал математические алгоритмы получения

изображения. 

В СССР способ и устройство для ЯМР-томо-

графии предложил в 1960 г. В. А. Иванов [29]. 

Некоторое время существовал термин «ЯМР-

томография», который был заменен на «магнитно-

резонансную томографию» в 1986 г. в связи с раз-

витием радиофобии у людей после чернобыльской

аварии. В новом термине исчезло упоминание

о «ядерном» происхождении метода, что и позво-

лило ему достаточно безболезненно войти в по-

вседневную медицинскую практику. 

За изобретение метода МРТ Питер Мэнсфилд

и Пол Лотербур получили в 2003 г. Нобелевскую

премию в области медицины [32]. В создание МРТ

известный вклад внес также американский ученый

армянского происхождения Реймонд Дамадьян,

один из первых исследователей принципов МРТ,

обладатель патента на МРТ и создатель первого

коммерческого МРТ-сканера. Первые томографы

имели индукцию магнитного поля 0,005 Тл, од-

нако качество изображений, полученных на них,

было низким. Современные томографы имеют

мощные источники сильного магнитного поля.

В качестве таких источников применяются как

электромагниты (до 9,4 Тл), так и постоянные маг-

ниты (до 0,7 Тл). При этом, так как поле должно

быть весьма сильным, применяются сверхпрово-

дящие электромагниты, работающие в жидком

гелии, а постоянные магниты пригодны только

очень мощные. Магнитно-резонансный «отклик»

тканей в МР-томографах на постоянных маг-

нитах слабее, чем у электромагнитных, поэтому

область применения постоянных магнитов огра-

ничена. Однако постоянные магниты позволяют

проводить исследования в движении, в положении

стоя, а также осуществлять доступ врачей к па-

циенту во время исследования и проведение ма-

нипуляций (диагностических, лечебных) под конт-

ролем МРТ – так называемую интервенцион-

ную МРТ. 

Для определения расположения сигнала в про-

странстве, помимо постоянного магнита в МР-то-

мографе, которым может быть электромагнит либо

постоянный магнит, используются градиентные

катушки, добавляющие к общему однородному

магнитному полю градиентное магнитное возму-

щение. Это обеспечивает локализацию сигнала

ядерного магнитного резонанса и точное соотно-

шение исследуемой области и полученных данных.

Действие градиента, способствующего выбору сре-

за, обеспечивает селективное возбуждение прото-

нов именно в нужной области. Мощность и ско-

рость действия градиентных усилителей являются

одними из наиболее важных показателей магнит-А
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но-резонансного томографа. От них во многом

зависят быстродействие, разрешающая способ-

ность и соотношение сигнал/шум. 

История создания ЭКС и КВДФ
Впервые способность импульсов электрическо-

го тока вызывать сокращения мышцы заметил

итальянец Алессандро Вольта. Позднее российские

физиологи Ю. М. Чаговец и Н. Е. Введенский изу-

чили особенности воздействия электрического

импульса на сердце и предположили возможность

использования их для лечения некоторых заболе-

ваний сердца. В 1927 г. Альберт Хаймен создал пер-

вый в мире наружный ЭКС и применил его в кли-

нике для лечения больного, страдающего редким

пульсом и потерями сознания. Это сочетание из-

вестно как синдром Морганьи–Адамса–Стокса. 

В 1951 г. американские кардиохирурги Калла-

ган и Бигелоу использовали ЭКС для лечения

больной после операции, так как у нее развилась

полная поперечная блокада сердца с редким рит-

мом и приступами синдрома Морганьи–Адам-

са–Стокса. Однако у данного прибора имелся

большой недостаток – он находился вне тела па-

циента, и импульсы к сердцу проводились по про-

водам через кожу. 

В 1958 г. шведские ученые (в частности Руне

Элмквист) создали имплантируемый, то есть пол-

ностью находящийся под кожей, ЭКС (Siemens–

Elema). Первые ЭКС были недолговечными: их

срок службы составлял от 12 до 24 мес. 

В России история кардиостимуляции ведет от-

счет с 1960 г., когда академик А. Н. Бакулев обра-

тился к ведущим конструкторам страны с предло-

жением о разработке медицинских аппаратов.

И тогда в конструкторском бюро точного машино-

строения (КБТМ) – ведущем предприятии обо-

ронной отрасли, возглавляемом А. Э. Нудельма-

ном, начались первые разработки имплантируе-

мых ЭКС. В декабре 1961 г. первый российский

стимулятор ЭКС-2 (Москит) был имплантирован

академиком А. Н. Бакулевым больной с полной

атриовентрикулярной блокадой. ЭКС-2 был на во-

оружении врачей более 15 лет, спас жизнь тысячам

больных и зарекомендовал себя как один из наибо-

лее надежных и миниатюрных стимуляторов того

периода в мире. 

Современный ЭКС – это электронный прибор,

состоящий из электронной схемы, генерирующей

импульсы, специальных проводов – электродов

и батареи, поддерживающей прибор в рабочем со-

стоянии длительное время. Другое название

ЭКС – искусственный водитель ритма. Электрон-

ная схема любого ЭКС не только создает электри-

ческие импульсы, но и управляет ими, обеспечи-

вая синхронизацию с работой сердца. Электроды

передают сформированные импульсы от ЭКС

к сердцу и обратно на ЭКС. Как любому электрон-

ному прибору, ЭКС нужен источник питания,

в роли которого выступает миниатюрная батарея. 

В последние годы в результате миниатюриза-

ции электроники, использования научных иссле-

дований модели ЭКС постоянно совершенствова-

лись и в настоящее время существует несколько

разновидностей приборов: одно-, двух-, а также

трехкамерные искусственные водители ритма.

Однокамерные кардиостимуляторы – это прибо-

ры, которые воспринимают и стимулируют одну

камеру сердца (предсердие или желудочек). 

Они, как правило, частотно-адаптивные, то

есть автоматически увеличивают частоту импуль-

сов при физической нагрузке, или без частотной

адаптации (стимуляция сердца с постоянно задан-

ной частотой). 

Сейчас использование однокамерных ЭКС ог-

раничено стимуляцией правого желудочка при

хронической форме мерцательной аритмии, а так-

же стимуляцией правого предсердия при синдроме

слабости синусного узла (СССУ). В остальных слу-

чаях имплантируется двухкамерный ЭКС (в по-

следнее время все чаще и при синдроме СССУ). 

Двухкамерные ЭКС воспринимают и стиму-

лируют две камеры сердца (предсердие и желу-

дочек). Так же, как и однокамерные, они могут

быть частотно-адаптивными или без частотной

адаптации. Кроме того, почти все современные и,

как правило, импортные ЭКС имеют множество

дополнительных функций, позволяющих наст-

роить параметры ЭКС оптимально для каждого

больного. 

Кроме описанных выше вариантов, существу-

ют и трехкамерные ЭКС для лечения сердечной

недостаточности, и имплантируемые КВДФ для ле-

чения самых опасных аритмий – желудочковой та-

хикардии и фибрилляции желудочков – и для про-

филактики внезапной сердечной смерти. Развитие

проблемы лечения аритмий сердца посредством

имплантируемых приборов поставило вопрос о не-

обходимости нанесения электрического разряда

с устройства для устранения жизнеугрожающих

аритмических эпизодов, однако создание подоб-

ного имплантируемого устройства было связано

с большими техническими сложностями. В 1969 г.

выдающийся ученый-исследователь M. Mirowski

вместе с доктором M. Mover создали первый про-

тотип имплантируемого КВДФ. В феврале 1980 г.

в Johns Hopkins Medical Center, в Балтиморе,

при участии M. Mirowski и M. Mover доктора

V. Gott, P. Reid, M. Weisfeldt, L. Watkins впервые

имплантировали КВДФ больной, страдавшей па-

роксизмами «быстрой» ЖТ. Первая операция по

имплантации КВДФ в России была выполнена А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

1
2

35



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 2, 2012

в 1990 г. в НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН 

чл.-корр. РАМН Л. А. Бокерия. 

Дальнейшая миниатюризация приборов позво-

лила выполнять их имплантацию в пекторальную

позицию с использованием трансвенозного досту-

па для проведения эндокардиальных электродов.

В 1996 г. появились двухкамерные КВДФ. Необхо-

димость их клинического применения была про-

диктована прежде всего потребностью в физиоло-

гической двухкамерной стимуляции, так как сов-

местное использование КВДФ и ЭКС у одного

больного не только технически неудобно и уве-

личивает количество осложнений, но и опасно

с точки зрения правильной детекции ФЖ КВДФ

при наличии дополнительных электрических по-

тенциалов. 

Средний срок службы современных КВДФ со-

ставляет 7–8 лет, в зависимости от использования

электростимуляции и электрошоковой терапии. 

Актуальность
Каждые три минуты в США и каждые шесть

минут в Европе пациент вынужден отказываться

от МРТ-исследования в связи с наличием имплан-

тированного ЭКС или КВДФ [15]. В настоящее

время более пяти миллионов человек в мире живут

с имплантированными ЭКС и КВДФ, и это число

с каждым годом увеличивается. 

В клинике Кливленда при опросе радиологов

и кардиологов 97% радиологов отказались от про-

ведения МРТ-исследования у данной категории

пациентов, в то время как 34% опрошенных кар-

диологов заявили, что при определенных обстоя-

тельствах готовы рекомендовать своим пациентам

данное исследование [30]. 

Результаты 
клинических исследований

Несмотря на то что были опубликованы данные

многочисленных исследований, демонстрирую-

щие возможность безопасного проведения МРТ-

исследования у данной категории пациентов, этот

вопрос продолжает вызывать огромный интерес

у специалистов. В настоящее время в США Управ-

ление по контролю качества  пищевых продуктов

и лекарственных средств (FDA) включает ЭКС

и КВДФ в список «МРТ-небезопасных» устройств,

и эти исследования ведутся только в специализи-

рованных центрах [11]. Тем не менее было подсчи-

тано, что 50–75% пациентов с имплантированны-

ми ЭКС и КВДФ будут нуждаться в данном иссле-

довании в течение срока службы устройства [25].

В 2007 г. AHA и ACC определили, что проведение

МРТ-исследования у данных пациентов нежела-

тельно и его следует проводить лишь в тех случаях,

когда польза превышает риск осложнений [25].

В 2007 г. опубликованы рекомендации ACR

(Association of Cardioradiology), где указано, что на-

личие имплантированных ЭКС и КВДФ следует

рассматривать как относительное противопоказа-

ние для МРТ-исследования и всегда необходимо

профессионально оценивать риски и показания

к его проведению [22]. 

F. Z. Joseph и соавт. из клиники Lenox Hill

Hospital провели огромную работу по анализу су-

ществующей по данной тематике мировой лите-

ратуры. Работа была представлена в виде обзорной

статьи, опубликованной в 2011 г. [20]. В общей

сложности было проанализировано 514 опубли-

кованных в научных рецензируемых журналах

работ, посвященных изучению проведения МРТ-

исследования у пациентов с имплантированными

устройствами ЭКС и КВДФ. После ряда исклю-

чений в обзорную статью были включены 30 ра-

бот: стоит также отметить, что были исключены

исследования, посвященные КВДФ. Анализи-

руемые работы посвящены МРТ-исследованиям

головного мозга, органов грудной и брюшной по-

лости и конечностей. В обзор вошли ЭКС двенад-

цати компаний. 

Влияние на функционирование ЭКС было изу-

чено in vitro в девяти исследованиях [13–20]. В че-

тырех исследованиях не было выявлено каких-

либо изменений в функционировании ЭКС [13,

14, 17, 35]. В трех исследованиях параметры сти-

муляции были переключены автоматически

в асинхронный режим [14, 15, 21]. В двух иссле-

дованиях наблюдался нагрев кончика электрода

на 16 °С [17, 19]. 

Пятнадцать работ было проведено in vivo с уча-

стием пациентов с имплантированными ЭКС [22,

35]. В рамках этих работ было проведено 1419

МРТ-исследований, причем все исследования бы-

ли выполнены без летальных исходов. Одно МРТ-

исследование проводилось с напряженностью по-

ля 0,35 Тл, три исследования – с 0,5 Тл, восемь –

с 1,5 Тл, одно – с 2 Тл, два – с 3 Тл. В одной работе

с 40 МРТ-исследованиями не были указаны изу-

ченные анатомические области. 

В остальных 14 работах исследованные анато-

мические области распределились следующим об-

разом: головной мозг (n=677); поясничный отдел

(n=504); шея, шейный отдел позвоночника, пле-

чевое сплетение и челюсть (n=53); сердце (n=49);

органы брюшной полости и таза (n=40); верхние

и нижние конечности (n=63); органы грудной по-

лости (n=11). Из 677 МРТ-исследований головно-

го мозга 464 (68,5%) были проведены с ЭКС

Medtronic EnRhythm с системой MRI SureScan.

Из 504 МРТ-исследований поясничного отдела

позвоночника 464 (92%) были проведены с такими

же электрокардиостимуляторами [46]. А
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В двенадцати работах ЭКС были выключены

либо переведены в асинхронный режим [34, 46].

В четырех работах участвовали ЭКС-зависимые

пациенты, параметры стимуляции в этих случаях

были переведены в асинхронный режим [12, 15, 33,

46]. Из 15 работ, охватывающих 1419 МРТ-иссле-

дований, в 11 работах, включающих 1170 (82,4%)

исследований, не было обнаружено каких-нибудь

существенных изменений в функциях ЭКС в про-

цессе и после проведения МРТ [39–48]. Из этих

1170 исследований 928 были проведены с напря-

женностью поля 1,5 Тл с использованием Med-

tronic EnRhythm с системой MRI SureScan [46].

В четырех работах, охватывающих 249 МРТ-иссле-

дований, были выявлены изменения функцио-

нирования ЭКС [14, 15, 34], которые связаны

с переключением параметров стимуляции в асин-

хронный режим, сбросом установленных ранее па-

раметров, увеличением порога стимуляции. 

Также оценивалось влияние МРТ на актив-

ность геркона (геркон – электромеханическое уст-

ройство, состоящее из пары ферромагнитных кон-

тактов, запаянных в герметичную стеклянную кол-

бу, механически замыкающее или размыкающее

электрическую цепь при определенном измене-

нии напряженности магнитного поля). Так, в двух

исследованиях сообщалось об изменениях в функ-

ционировании геркона при МРТ [35, 36]. В 32 ис-

следованиях были выявлены процессы актива-

ции и дезактивации геркона во время проведения

МРТ. Стоит учитывать, что в состав ЭКС Med-

tronic EnRhythm с системой MRI SureScan не вхо-

дит геркон. 

Из всех исследований в двух случаях пациенты

предъявляли жалобы на вибрацию и жжение в об-

ласти имплантации ЭКС [14, 23]. Стоит отметить,

что жалобы исчезли сразу же после проведения

исследования, и это никак не повлияло на пара-

метры ЭКС. 

Также в трех работах из 15 оценивалось влияние

МРТ на уровень тропонина I в крови [34, 35, 37].

В 4 из 115 исследований было выявлено незначи-

тельное увеличение уровня тропонина I в крови,

однако уровень оставался в пределах нормальных

значений. 

Были также описаны случаи, когда уменьша-

лось напряжение батареи ЭКС с последующим

восстановлением исходных значений в трехмесяч-

ный промежуток времени. 

«MagnaSafe Registry» является самым крупным

исследованием, собирающим материалы по безо-

пасности МРТ-исследований всех органов и сис-

тем организма, за исключением органов грудной

полости, у пациентов с имплантированными

КВДФ и ЭКС с 2001 г. в двенадцати специализи-

рованных кардиологических клиниках США [39].

В настоящее время собрана информация о прове-

дении МРТ-исследования у 500 пациентов. Все па-

циенты проходили проверку параметров ЭКС

и КВДФ перед исследованием и после него. У па-

циентов, которые не нуждались в постоянной

кардиостимуляции, функции стимуляции были

отключены, а у других пациентов параметры сти-

муляции переводились в асинхронный режим.

У пациентов с КВДФ функции антитахикар-

дитической и шоковой терапии были отключе-

ны, а функции кардиостимуляции – перепрограм-

мированы по тому же принципу, что и у пациен-

тов с ЭКС. 

В данной работе 40% исследований составила

МРТ позвоночника, 30% – МРТ мозга и 5% –

МРТ органов брюшной и тазовой полости. 

У четырех пациентов при проведении исследо-

вания наблюдались самостоятельно купирую-

щиеся приступы фибрилляции предсердий. Важно

отметить, что у троих из них в анамнезе имелись

зафиксированные приступы фибрилляции пред-

сердий, а у одного пациента приступов никогда

не было. 

В двух случаях по ходу исследования несколько

параметров кардиостимуляции вернулись к наст-

ройкам по умолчанию, но они были вручную пере-

программированы после окончания исследования. 

Снижение заряда батареи на 0,04 В было заме-

чено у 1% пациентов с ЭКС и у 12% пациентов

с КВДФ. Изменение импеданса около 50 Ом на-

блюдалось у 3% пациентов с ЭКС и у 5% пациен-

тов с КВДФ. Уменьшение амплитуды зубца R око-

ло 25% произошло в 3% случаев у пациентов с ЭКС

и КВДФ, но не было ни одного случая снижения

амплитуды зубцов Р и R более 50%. 

Доктор D. Doud и соавт. указали, что на прак-

тике в их кардиологической клинике проводятся

МРТ-исследования органов грудной полости и да-

же сердца у пациентов с имплантированными

ЭКС и КВДФ без каких-либо осложнений [39].

Однако в данное исследование не были включены

пациенты, нуждавшиеся в проведении МРТ орга-

нов грудной клетки по требованию FDA. Случаев

смерти зарегистрировано не было. Для полной бе-

зопасности МРТ-исследования необходимо ввес-

ти ряд изменений в имплантируемые устройства:

дополнительный контроль переключения в маг-

нитный режим; улучшенная защита от электро-

магнитных помех, приводящих к сбросу электро-

питания; возможность программирования специ-

альных режимов для МРТ; использование

электродов с минимальным нагревом кончика; ис-

ключение или минимизация ферромагнитных

компонентов. 

Всеми перечисленными качествами обладает

имплантируемый ЭКС, впервые одобренный FDA А
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8 февраля 2011 г., который является безопасным

при проведении МРТ-исследований [39]. 

В кардиостимулятор Revo MRI, оснащенный

системой SureScan™, была добавлена функция,

включение которой перед проведением томогра-

фии делает исследование безопасным для пациен-

та. Однако, согласно требованиям FDA, кардио-

логи и врачи-радиологи, которые будут работать

с новым ЭКС, должны пройти дополнительную

подготовку. 

FDA рассмотрела результаты одного клиничес-

кого исследования с участием 484 пациентов.

Из них 464 человека, которым успешно импланти-

ровали устройство, были рандомизированы на две

группы – прошедшие и не прошедшие МРТ.

В группе пациентов, которым была проведена

МРТ, не было зарегистрировано ни одного случая

осложнений. Клинические результаты подтверж-

дают более ранние данные исследований на жи-

вотных, компьютерного моделирования и других

доклинических исследований. ЭКС Revo MRI

производит компания Medtronic. По словам ди-

ректора Центра по приборам и радиологической

безопасности FDA Джефри Шерена, ввод Revo

MRI в клиническую практику является важным

шагом на пути к инновационным технологиям. 

ФГУ «Лечебно-реабилитационный центр» Мин-

здрава РФ 14.08.2012 г. провел первую в России

процедуру МРТ у пациента с имплантированным

ЭКС Advisa DR MRI™ производства компании

Medtronic, оснащенным системой SureScan™ [2].

В настоящее время опыт проведения МРТ у паци-

ентов с имплантированным ЭКС ограничен толь-

ко одной процедурой. 

Также в конце 2011 г. был представлен первый

и единственный имплантируемый КВДФ Lumax

740 с системой Pro MRI, позволяющий безопасно

проводить МРТ-исследование. 

Заключение
Несмотря на то что многие исследователи

и контролирующие организации считают наличие

ЭКС относительным противопоказанием к МРТ,

возможность проведения МРТ может быть рас-

смотрена в случаях, когда потенциальная польза

для пациента явно превышает риск. Кроме того,

авторы рекомендуют получать только письменное

информированное согласие у пациентов; иссле-

дование должен проводить врач-рентгенолог с глу-

боким пониманием физики МРТ, который может

оптимально безопасно провести сканирование.

ЭКС должен быть протестирован непосредственно

до и после процедуры. На протяжении сканирова-

ния визуальный и голосовой контакты с пациен-

том должны быть сохранены, а также должен про-

водиться мониторинг ритма сердца и параметров

жизненно важных функций организма. Большин-

ство исследователей сходятся во мнении, что па-

раметры стимуляции должны быть переведены

в асинхронный режим с целью безопасности.

Некоторые различия в результатах работ можно

объяснить тем, что использовались ЭКС разных

производителей, проводилась МРТ различных

анатомических областей. 

В 80–90% случаев возможно проведение 

МРТ-исследования без каких-либо осложнений. 

Несмотря на успешное внедрение инновацион-

ных устройств в клиническую практику, разработ-

ка грамотного комплексного подхода к безопасно-

му проведению МРТ-исследования является очень

важной задачей, учитывая, что нецелесообразно

реимплантировать МРТ-безопасные ЭКС и КВДФ

пациентам с ранее имплантированными устройст-

вами предыдущего поколения. 

Статья подготовлена при поддержке гранта

МД-2319.2011.7.
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ВЫЯВЛЕНИЕ СТРЕСС-ИНДУЦИРОВАННОЙ ИШЕМИИ 
У ПАЦИЕНТОВ С БЛОКАДАМИ ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВОГО
ПРОВЕДЕНИЯ

И. П. Полякова *, Т. Б. Феофанова, Е. З. Голухова

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

Неинвазивная диагностика ишемической болезни сердца (ИБС) у пациентов с блокадами внутри-
желудочкового проведения (БВЖП) затруднена. Измененная морфология комплекса QRS и сегмента
ST полностью маскирует признаки ишемии при проведении стресс-теста. Известно, что многока-
нальное поверхностное ЭКГ-картирование (ПК) позволяет выявлять зоны постинфарктных рубцов
у больных с БВЖП. 
Цель исследования: оценить возможности ПК в выявлении  ишемии, возникающей у пациента
с БВЖП при проведении пробы с физической нагрузкой,  и определить наиболее информативные
параметры.
Материал и методы. В исследование включены 86 пациентов с БВЖП, из них 47 больных с ИБС
составляют основную, или 1-ю, группу, 39 пациентов  с изолированной БВЖП – контрольную, или
2-ю, группу. Всем пациентам проводили  ПК в покое и одновременно с велоэргометрией (ВЭМ) сцин-
тиграфию и/или коронароангиографию. Для каждого пациента были проанализированы разностные
карты QRST, построенные на всем интервале Q–T на всех этапах пробы – покой, пик нагрузки,
1, 3, 5 и 7-я минута периода восстановления. Основной анализируемый параметр – DI (departure
index – отклонение от средней нормы); изучали DImin, DImax, среднее отрицательное и положитель-
ное значение DI, объем области позитивных и негативных значений (в процентах). 
Результаты. Исходно нарушения процессов реполяризации наблюдали в обеих группах, однако
параметры разностных карт в обеих группах не различались. Приведены динамические изменения
расчетных параметров изоинтегральных карт. 
В покое параметры электрофизиологических процессов в миокарде (де- и реполяризация) у пациен-
тов с БВЖП ишемического и неишемического генеза сходны. При проведении ПК одновременно
с ВЭМ-пробой  динамические изменения параметров разнонаправлены.
Заключение. Показано, что возможно выявление стресс-индуцированной ишемии у пациентов
с БВЖП с помощью ВЭМ-пробы, дополненной ПК. Для выявления и локализации зон стресс-индуци-
рованной ишемии необходимы определение и локализация DImin, а также определение размера обла-
сти отрицательных значений DI на разностных картах, полученных при одновременном проведении
ПК и теста с дозированной физической нагрузкой, в покое и на разных этапах теста. У пациентов
с ИБС и БВЖП на разностных картах, полученных при одновременном проведении многоканального
поверхностного ЭКГ-картирования и теста с дозированной физической нагрузкой, увеличивается
область отрицательных значений DI и модуль DImin. У пациентов с БВЖП и интактными коронар-
ными артериями уменьшается область отрицательных значений DI и модуль DImin.

Ключевые слова: блокада внутрижелудочкового проведения, стресс-индуцированная ишемия,
поверхностное ЭКГ-картирование.

Non-invasive diagnosis of ischemic heart disease (IHD) in patients with intraventricular conduction block
(IVCB) is difficult. Changed morphology of complex QRS and ST segment completely masks ischemic symp-
toms associated with stress-test. It is known that multichannel surface ECG-mapping (SM) makes it possible
to reveal the zones of post postinfarction scars in IVCB patients.
Objective: To evaluate SM potentials to reveal ischemia developed in IVCB patients associated with stress-test
and determine the most informative parameters.
Material and methods: The studies included 86 IVCB patients, 47 out of them with IHD make up the main
or the first group, 39 patients with isolated IVCB make up the control or second group. All the patients had
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Введение
Патология проводящей системы сердца являет-

ся постоянным объектом внимания исследовате-

лей. В популяции распространенность внутриже-

лудочковых блокад увеличивается с возрастом. Ус-

тановлено, что среди людей старше 35 лет

распространенность блокад ножек пучка Гиса со-

ставляет около 1% случаев, тогда как у людей стар-

ше 80 лет – около 17%. Уровень летальности среди

людей с блокадами внутрижелудочкового проведе-

ния (БВЖП) варьирует от 2 до 14% и связан с со-

путствующими заболеваниями сердечно-сосудис-

той системы (в основном с ишемической болезнью

сердца и артериальной гипертензией). 

Таким образом, очевидна актуальность диагно-

стики состояния сердечно-сосудистой системы

у пациентов с сопутствующими нарушениями

в проводящей системе сердца. 

Изучение основных электрофизиологических

процессов (де- и реполяризация) в миокарде же-

лудочков – важная составляющая диагностики

ишемической болезни сердца (ИБС). При сопутст-

вующих БВЖП измененная морфология желу-

дочкового комплекса и сегмента ST полностью

маскирует признаки рубцовых и ишемических из-

менений миокарда. Изменения на электрокардио-

грамме (ЭКГ) в подобных случаях неспецифичны.

Велоэргометрическая проба (ВЭМ-проба) – веду-

щий метод диагностики ИБС, однако и он теряет

свою информативность при сопутствующих

БВЖП. Проведение пробы с физической нагруз-

кой под контролем только традиционной ЭКГ не

позволяет выявлять стресс-индуцированную ише-

мию на фоне БВЖП, затрудняющей интерпрета-

цию результатов и не позволяющей точно опреде-

лить ишемические изменения и их локализацию.

Вследствие этого блокады ножек пучка Гиса рас-

сматривают как относительное противопоказание

к проведению нагрузочной пробы в связи с невоз-

можностью оценки изменений конечной части

желудочкового комплекса при нагрузке [1, 4],

и в ходе обследования пациентов с БВЖП прихо-

дится прибегать к более сложным инструменталь-

ным методам стресс-визуализации миокарда. 

Другие традиционные методы исследования

также не позволяют провести точную дифферен-

циальную диагностику ишемических и неишеми-

ческих заболеваний сердца у пациентов на фоне

БВЖП. Эхокардиография малоинформативна

в связи с тем, что отсутствуют существенные раз-

личия между структурно-геометрическими пока-

зателями левого желудочка (ЛЖ) у больных с раз-

личными заболеваниями сердца, включая ИБС

и дилатационную кардиомиопатию (ДКМП) [2].

Наличие внутри- и межжелудочковой задержки

проведения электрического импульса по миокарду

приводит к нарушению физиологической после-

довательности возбуждения регионов стенки серд-

ца. Это состояние сопровождается выраженными

изменениями региональной и глобальной функ-

ции ЛЖ [6, 7, 9]. 

Сочетание ИБС и БВЖП – сложное электро-

физиологическое явление. В связи с этим встает

вопрос: можно ли из подобного сочетания вычле-

нить признаки, относящиеся к ИБС, с целью

оценки индуцированной ишемии у данной катего-

рии пациентов? 

В настоящее время поверхностное многока-

нальное ЭКГ-картирование (ПК) рассматривают

в литературе как неинвазивный метод исследова-

ния электрофизиологических процессов в сердце

человека [5]. 

В ряде проведенных ранее исследований показа-

но, что у больных ИБС с сопутствующими БВЖП

с помощью поверхностных карт, полученных в по-

кое, возможно выделить зоны постинфарктных А
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SM at rest and simultaneously VEM, scintigraphy and/or coronarography. QRST differential maps con-
structed along the whole QT interval at every stage of the test – rest, stress peak, 1, 3, 5 and 7 minute of recov-
ery period were analyzed for each patient. The main parameter analyzed – DI (departure index – deviation
from the mean standard); DI, DImax were studied, mean negative and positive value of DI, area value of the
positive and negative values were studied. 
Results: Initially abnormalities of repolarization processes were noticed in both groups however parameters
of the differential maps in both groups did not differ. Dynamic changes of isointegral maps rated parameters
were produced. 
Parameters of electrophysiological processes in myocardium (de- and repolarization) at rest of ischemic and
non-ischemic genesis in IVCB patients are similar. If SM is performed simultaneously with VEM dynamical
parameters changes are bidirectional. 
Conclusion: It was shown that detection of stress-induced ischemia with VEM-test supplemented 
with SM in IVCB patients is possible. To detect and localize stress-induced ischemia zones it is essen-
tial to determine and localize DImin as well as determine the size of the area with DI negative values 
in differential maps obtained with simultaneous SM and dosed physical activity test, at rest and during 
various stages of the test. In IHD and IVCB patients in differential maps obtained with simultaneous 
multichannel surface ECG-mapping and dosed physical activity test DI negative values area and DImin

module increase. DI negative values area and DImin module are less in patients with IVCB and intact coro-
nary arteries. 

Key words: intraventricular conduction block; stress-induced ischemia; surface ECG-mapping.
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(рубцовых) изменений миокарда [3]. Однако от-

сутствуют данные о возможности неинвазивного

изучения измененных процессов де- и реполяри-

зации и, соответственно, выявления признаков

стресс-индуцированной ишемии на фоне БВЖП. 

Цель представленной работы – оценить воз-

можности ПК в выявлении ишемии, возникающей

у пациента с БВЖП при проведении пробы с фи-

зической нагрузкой, и определить наиболее ин-

формативные параметры. 

Материал и методы
В исследование были включены 86 пациентов

с БВЖП. Первую группу составили 47 пациентов

с ИБС и БВЖП. Контрольную, или вторую, группу

составили 39 пациентов с изолированной БВЖП

и/или в сочетании с АГ. Все 86 пациентов проходи-

ли обследование и лечение в НЦССХ им. А. Н. Ба-

кулева РАМН. Стандартное обследование включа-

ло ЭКГ, ЭхоКГ, холтеровское мониторирование

ЭКГ, суточное мониторирование АД, лаборатор-

ные методы исследования. Всем пациентам прово-

дилось ПК и ангиокоронарография (АКГ) в каче-

стве контрольного инвазивного метода, подтверж-

дающего наличие или отсутствие ИБС. 

В 1-ю группу вошли 41 мужчина и 6 женщин.

Средний возраст мужчин составил 59,37 ± 9,14,

женщин – 58 ± 6,93 года. 

В 1-й группе коронарные артерии без гемоди-

намически значимых стенозов выявлены у 2 паци-

ентов, клинически поставлен диагноз «синдром Х»,

поражение одной коронарной артерии выявлено

у 8 пациентов, поражение двух – у 8, многососу-

дистое поражение – у 29. 

Во 2-ю группу вошли 27 мужчин и 12 женщин.

Средний возраст мужчин составил 50,78 ± 13,31,

женщин – 50,67 ± 13,16 года. В этой группе у всех

пациентов отсутствовали гемодинамически значи-

мые стенозы коронарных артерий. 

Характеристика БВЖП по каждой группе па-

циентов представлена в таблице 1. 

Всем пациентам выполнено ПК одновременно

с ВЭМ-пробой. Для проведения ПК использовали

специализированную компьютерную электрокар-

диологическую систему Cardiag 128.1 (Чехия).

Данная система позволяет регистрировать ЭКГ од-

номоментно с 80 электродов на грудной клетке,

12 общепринятых отведений и ортогональные от-

ведения по Франку с последующей компьютерной

обработкой в режиме on-line. При этом 80 поверх-

ностных электродов размещены на 5 эластичных

раздельных поясах (по 16 поверхностных электро-

дов на каждом поясе) и составляют регулярную

сетку на поверхности грудной клетки пациента

с первого по шестое межреберье. Наличие элас-

тичных поясов позволяет проводить исследование

у пациентов с различными конституциональными

особенностями. 

Велоэргометрическую пробу проводили по

стандартному протоколу. Синхронную регистра-

цию 80 ЭКГ с поверхности грудной клетки прово-

дили в покое, на пике нагрузки и в 1, 3, 5 и 7-ю ми-

нуту периода восстановления. 

При анализе данных ПК на каждом этапе рас-

сматривали изоинтегральные карты на всем ин-

тервале QRST в связи с наличием у всех пациентов

БВЖП, вызывающей деформацию комплекса

QRST и сегмента ST–T. 

Изоинтегральные карты формируются следую-

щим образом. Для каждой точки наложения элек-

тродов сетки рассчитывают интеграл от кривой

ЭКГ на интервале QRST. Отрицательные значения

площади на интервале QRST могут соответствовать

отведениям с морфологией QS или глубокими от-

рицательными зубцами Т. Развертка грудной клет-

ки на плоскость графически представлена в виде

прямоугольника, левый край которого соответст-

вует правой заднеаксиллярной линии. Обозначе-

ния: «°» – точки наложения электродов, линии –

соединение точек с равными значениями интегра-

ла (площади под кривой ЭКГ на интервале QRST);

точки с равными значениями соединены линиями,
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Та б л и ц а  1
Характеристики БВЖП в группах обследуемых пациентов

Полная блокада левой ножки пучка Гиса 24 (51,06) 34 (87,18)

Полная блокада правой ножки пучка Гиса 5 (10,64) 2 (5,13)

Двухпучковая блокада (сочетание блокады правой ножки 
пучка Гиса и ветви левой ножки пучка Гиса) 9 (19,15) 3 (7,69)

Перенесенный инфаркт миокарда, аневризма ЛЖ 
и полная блокада правой ножки пучка Гиса 1 (2,13) –

Перенесенный инфаркт миокарда, аневризма ЛЖ 
и двухпучковая блокада 1 (2,13) –

Перенесенный инфаркт миокарда, аневризма ЛЖ и НВЖП 7 (14,89) –

Показатель
Число больных, абс. (%)

1-я группа 2-я группа 
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образующими изоинтегральную карту на интер-

вале QRST ЭКГ. Значение интеграла для каждо-

го из 80 отведений отображено на карте в виде

определенного цвета, характеризующего знак и

амплитуду значения. Синяя гамма (холодные цве-

та) соответствует отрицательным, красно-желтая

гамма – положительным значениям; бóльшая ин-

тенсивность цвета отражает большее значение ин-

теграла (рис. 1) [5]. 

Для статистического сравнения интегральной

карты QRST пациента и средней карты здорового

субъекта использованы разностные карты – карты

распределения индекса разности (departure index –

DI), показывающие отклонение от средненор-

мального значения площади под кривой ЭКГ

в каждом отведении. 

Для каждого отведения вычислен индекс разно-

сти DI; изучали минимальный (DImin) и максималь-

ный индекс (DImax), среднее отрицательное и поло-

жительное значение DI, объем области положитель-

ных и отрицательных значений DI (в процентах).

Результаты и обсуждение
Для каждого пациента были построены и про-

анализированы разностные карты, отражающие

характер изменений на всех этапах пробы – покой,

пик нагрузки, 1, 3, 5 и 7-я минута периода восста-

новления. Динамические изменения расчетных па-

раметров изоинтегральных карт приведены в таб-

лице 2; на рисунке 2 приведены ЭКГ и разностные

карты пациента М., 58 лет, из 1-й группы (диагноз:

ИБС; постинфарктный кардиосклероз (ПИКС);

стенокардия напряжения II ФК по CCS; АГ II ст.,

риск 3; полная блокада ЛНПГ), построенные в по-

кое и на пике нагрузки.

На рисунке 3 – ЭКГ и разностные карты паци-

ента П., 49 лет, из 2-й группы (диагноз: АГ I ст.,

риск 1; полная блокада ЛНПГ), построенные в по-

кое и на пике нагрузки.

Исходно (в покое) параметры разностных карт

в обеих группах схожи (см. табл. 2; рис. 2, б; 3, б). 

При нагрузке в 1-й группе параметры поверх-

ностных распределений электрического поля

сердца отклоняются от средненормальных. У па-

циентов с ИБС DImin на пике нагрузки становится

более отрицательным, то есть увеличивается по

модулю (с -4,85 до -5,39), и увеличивается размер

области отрицательных значений DI (с 20,49 до

26,23%). Стресс-индуцированная ишемия была

максимальной на пике нагрузки и/или в 1-ю мину-

ту периода восстановления (см. табл. 2; рис. 2, в).

В 4 случаях ишемические изменения были ярко

выражены и на 3-й минуте периода восстановле-

ния, однако к 5-й минуте выраженность измене-

ний уменьшалась, и карты, построенные в 5-ю ми-

нуту периода восстановления, были практически

идентичны картам, построенным в покое (см.

табл. 2). 

На развертке поверхности грудной клетки

совпадение локализации DImin и области отри-

цательных значений DI с проекцией какой-либо

зоны миокарда локализует зону ишемии мио-

карда у пациента, что подтверждалось результа-

тами АКГ. 

На рисунке 2, в можно видеть, что при нагрузке

происходит увеличение распространения области

отрицательных значений DI в проекции зоны вер-

хушки и заднедиафрагмальной стенки ЛЖ. 

Во 2-й группе отмечена обратная картина: DImin

становится более положительным (с -5,61 до -4,14)

и уменьшается размер области отрицательных

значений DI (с 23,28 до 13,54%). На пике нагруз-

ки и/или в 1-ю минуту периода восстановления

выраженность ишемических изменений резко

уменьшается, однако к 3–5-й минуте наблюдается

восстановление исходной картины (см. табл. 2;

рис. 3, в). 

На рисунках 4 и 5 приведены диаграммы, пред-

ставляющие динамику изменений обсуждаемых

параметров ПК ( DImin и область отрицательных

значений), построенные на интервале «покой –

пик нагрузки» при проведении ВЭМ-пробы в каж-

дой группе и учитывающие каждого пациента.

Для построения диаграммы динамики изменения

DImin брали модуль значения. 

Таким образом, показано, что процессы, про-

исходящие на пике нагрузки и/или в 1-ю минуту

периода восстановления (изменения DImin и обла-

сти отрицательного значения DI) в 1-й и 2-й груп-

пах разнонаправлены. 

Группу исключения среди пациентов с ИБС со-

ставили 9 пациентов, у которых, несмотря на на-

личие гемодинамически значимых стенозов, отме-

чено уменьшение выраженности ишемических из-

менений на пике нагрузки и/или в 1-ю минуту

периода восстановления (рис. 4, а; 5, а), к 5-й ми-

нуте наблюдалась исходная картина – карты, А
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Рис 1. Распределение значений интегралов от ЭКГ
(площади под кривой ЭКГ) на интервале QRST на по-
верхности грудной клетки (пояснения в тексте)
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построенные в 5-ю минуту периода восстановле-

ния, были практически идентичны картам, по-

строенным в покое (см. табл. 2). Подчеркнем, что

у данных пациентов уменьшение выраженности

ишемических изменений отмечено только по од-

ному из анализируемых показателей – DImin или

размеру области отрицательных значений. Этот

факт, возможно, объясняется проведенным ле-

чением данных пациентов: у 4 из этих 9 пациен-

тов была проведена реваскуляризация миокар-

да в период от 2 до 12 мес до проведения ПК

и ВЭМ-пробы, 1 пациенту – ресинхронизирую-

щая терапия, 2 пациентам – курс наружной контр-

пульсации. 

При наличии ИБС стресс-тест с дозирован-

ной физической нагрузкой вызывает усугубление А
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Рис. 2. Пациент М., 58 лет. Диагноз: ИБС; ПИКС; стенокардия напряжения II ФК по CCS; АГ II ст., риск 3;
полная блокада ЛНПГ:

а – ЭКГ; б – разностная карта, построенная в покое (DI min –3,2; область отрицательных значений DI 20%); в – разностная карта,
построенная на пике нагрузки (DImin –5,2; область отрицательных значений DI 31%)

б

а

в
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ишемических изменений (клинические признаки,

изменения на ЭКГ), максимально проявляющиеся

на пике нагрузки и в первые минуты периода вос-

становления. 

При сопутствующих БВЖП информацию об

этих изменениях возможно получить только при

совместном использовании ВЭМ-пробы и ПК.

Интегралы QRS и ST–T в каждом отведении, изве-

стные как характерные параметры электрофизио-

логических свойств миокарда желудочков, на фоне

БВЖП не позволяют провести точную диагности-

ку в связи с малой информативностью. Согласно

концепции F. Wilson и соавт. о «желудочковом»

градиенте, интегральные карты QRST практически

не зависят от последовательности активации желу-

дочков, но значительно изменяются при наруше-

нии процессов реполяризации [3, 8]. Поэтому для

оценки электрофизиологических свойств миокардаА
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Рис. 3. Пациент П., 49 лет. Диагноз: АГ I ст., риск 1; полная блокада ЛНПГ:

а – ЭКГ; б – разностная карта, построенная в покое (DI min –4,1; область отрицательных значений DI 19%); в – разностная карта,
построенная на пике нагрузки (DImin –2,4; область отрицательных значений DI 1%)
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и их динамических изменений при стресс-тесте

необходимо анализировать показатели значения

интегралов QRST. 

При проведении ВЭМ-пробы меняются элект-

рофизиологические свойства миокарда в зоне

стресс-индуцированной ишемии, что у пациентов

без БВЖП приводит к изменениям на ЭКГ. Много-

канальное ЭКГ-картирование, известное как метод

исследования локальных электрофизиологических

свойств, выделяет участки миокарда с изменяю-

щимися характеристиками процесса реполяриза-

ции (участки стресс-индуцированной ишемии)

при физической нагрузке на фоне НВЖП, что бы-

ло достоверно выявлено у 80,9% пациентов с ИБС

и подтвердилось данными АКГ. 

У 80,9% пациентов с ИБС при проведении ПК

и ВЭМ-пробы на поверхностных картах регистри-

ровали диагностически значимые стресс-индуци-

рованные ишемические изменения на пике на-

грузки и в первые минуты периода восстановле-

ния. У 25% пациентов выраженные ишемические

изменения регистрировали до 3-й минуты периода

восстановления. Карты, построенные на 5-й ми-

нуте периода восстановления, были сходными А
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Рис. 4. Динамика изменений параметра разностных карт DImin при проведении ПК и ВЭМ-пробы у пациентов
с БВЖП:
а – ИБС+БВЖП; б – БВЖП

а б

Рис. 5. Динамика изменений параметра разностных карт «область отрицательных значений DI» при проведе-
нии ПК и ВЭМ-пробы у пациентов с БВЖП:

а – ИБС+БВЖП; б – БВЖП

а б

Пик нагрузкиПокой

Пик нагрузкиПокой
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с картами покоя. Локализация ишемических из-

менений впоследствии была подтверждена дан-

ными АКГ. 

Выводы
1. Возможно выявление стресс-индуцирован-

ной ишемии у пациентов с БВЖП с помощью

ВЭМ-пробы, дополненной ПК. 

2. В покое параметры электрофизиологичес-

ких процессов (де- и реполяризации) в миокарде

у пациентов с БВЖП ишемического и неишемиче-

ского генеза сходны. При проведении ПК одно-

временно с ВЭМ-пробой динамические измене-

ния параметров разнонаправлены. 

3. Для выявления и локализации зон стресс-

индуцированной ишемии необходимо определе-

ние и локализация DImin, а также определение

размера области отрицательных значений DI на

разностных картах, полученных при одновре-

менном проведении ПК и теста с дозирован-

ной физической нагрузкой, в покое и на разных

этапах теста. 

4. У пациентов с ИБС и БВЖП на разностных

картах, полученных при одновременном проведе-

нии многоканального поверхностного ЭКГ-кар-

тирования и теста с дозированной физической на-

грузкой, увеличивается область отрицательных

значений DI и модуль DImin. У пациентов с БВЖП

и интактными коронарными артериями умень-

шается область отрицательных значений DI и мо-

дуль DImin. 
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МЕТОДИКА ИНТРАОПЕРАЦИОННОГО 
ЭПИКАРДИАЛЬНОГО КАРТИРОВАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ 
У ПАЦИЕНТОВ С ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФОРМОЙ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Л. А. Бокерия, А. Г. Филатов, Я. Б. Яхьяев, Э. Г. Тарашвили, В. А. Горячев*

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

Цель – отработать методику наложения картирующих пластин на эпикардиальную поверхность
левого и правого предсердия и получения данных по зонам высокой активности миокарда предсердий,
оценить возможность графического отображения полученных электрограмм, проанализированных
с помощью преобразования Фурье, на трехмерной модели предсердий. 
Материал и методы. Интраоперационное эпикардиальное картирование предсердий выполнено
у 35 пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий, среди которых мужчин было 22,
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее

распространенное нарушение ритма сердца. Ее ча-

стота в общей популяции составляет 1–2%. В Ев-

ропе фибрилляцией предсердий страдают более

6 млн человек, и на фоне старения населения ее

распространенность в ближайшие 50 лет по мень-

шей мере удвоится. Фибрилляция предсердий уве-

личивает риск инсульта в 5 раз и обусловливает

возникновение каждого пятого инсульта. Ишеми-

ческий инсульт у больных с фибрилляцией пред-

сердий часто заканчивается смертью и по сравне-

нию с инсультом другой природы приводит к более

выраженной инвалидизации и чаще рецидивирует.

Соответственно риск смерти у больных с инсультом,

связанным с фибрилляцией предсердий, в 2 раза

выше, а затраты на лечение возрастают в 1,5 раза

[3]. В течение последних 20 лет хирургическое ле-

чение фибрилляции предсердий приобрело огром-

ную значимость для радикального устранения ее

медикаментозно резистентных форм. Пионером

по разработке оперативного пособия для устране-

ния фибрилляции предсердий стал W. Sealy [26],

который в 1981 г. успешно провел криоаблацию ат-

риовентрикулярного узла и пучка Гиса в условиях

искусственного кровообращения. Для лечения ле-

вопредсердных тахикардий Л. А. Бокерия разрабо-

тал хирургическую (электрическую) изоляцию

ЛП, которая была успешно применена для лечения

левопредсердного трепетания в 1981 г. [1, 2]. В 1985 г.

G. Guiraudon и соавт. [13] предложили хирургичес-

ки создавать «коридор», соединяющий синусный

узел и АВ-узел с участком межпредсердной перего-

родки, что позволяло сохранить синусовый ритм А
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женщин – 13. Возраст пациентов варьировал от 40 до 59 лет, средний возраст составил 52,6±6,79 го-
да. Поверхностное эпикардиальное картирование проводилось на 81-канальной системе с исполь-
зованием трех силиконовых электродов, накладываемых на правое и левое предсердие. Далее
выполнялся захват частотного спектра во время фибрилляции предсердий. Анализ полученных
электрограмм проводился на аппаратно-программном комплексе Биоток. 
Результаты. Отработана методика наложения эпикардиальных картирующих электродов
на правое и левое предсердие. Разработана схема распределения спектра доминантных частот
по правому и левому предсердию и выявлены высокоактивные зоны в предсердиях, ответст-
венные за возникновение и поддержание фибрилляции предсердий. У пациентов с пароксизмаль-
ной формой фибрилляции предсердий значения доминантных частот более 9 Гц наблюдались
в 43 точках, которые располагались в зоне вокруг ушка левого предсердия, левых легочных вен.
Так, средние значения доминантных частот при пароксизмальной форме фибрилляции предсердий
вокруг левых легочных вен составили 10,8 ± 1,3 Гц, вокруг правых легочных вен – 10,4 ± 1,6 Гц,
в основании ушка левого предсердия – 10,3 ± 0,8 Гц, на крыше левого предсердия – 8,8 ± 1,13 Гц,
на наружней стенке левого предсердия – 9,0 ± 2,4 Гц. Значения доминантных частот в пра-
вом предсердии: крыша правого предсердия – 7,0 ± 2,4 Гц, боковая стенка правого предсердия –
7,0 ± 2,4 Гц. 
Заключение. Интраоперационное эпикардиальное картирование предсердий может осуществлять-
ся непосредственно в операционной, перед основным этапом оперативного пособия. Получаемые
в результате исследования данные достоверно показывают зоны с высокочастотным сигналом,
ответственные за поддержания фибрилляции. 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, эпикардиальное картирование, доминантная часто-
та, анализ Фурье.

Objective: to work out technique of mapping plates application on the epicardial surface of the left and right
atrium, getting data on the zones of myocardial atriums high activity, assess the potential of graphic repre-
sentation of electrograms analysed by Fourier’s transform with three-dimension atrial model.
Materials and methods. Intraoperative epicardial atrial mapping was performed in 35 patients with parox-
ysmal atrial fibrillation 22 of whom were men and 13 – women. Their age varied from 40 to 59 years, mean
age was 52.6±6.79 years. Surface epicardial mapping was carried out with 81-channel system using three sil-
icone electrodes applied on the right and left atrium. Analysis of electrogram obtained was performed with
hardware and software complex Biotok.
Results. Technique of epicardial mapping electrodes application on the left and right atrium was worked out.
Allocation scheme of dominant frequency spectrum along the right and left atrium is developed and highly
active zones in the atriums responsible for atrial fibrillation emergence and maintenance are revealed. In
patients with paroxysmal atrial fibrillation dominant frequencies values over 9 Hz were noted in 43 points
which were situated at the zone around the left auricle, left pulmonary veins. So mean values of dominant 
frequencies associated with paroxysmal atrial fibrillation around left pulmonary veins were 10.8±1.6 Hz; 
at the basis of the left auricle – 10.3±0.8 Hz, on the roof of the left atrium – 8.8±1.13 Hz, on the outside
wall of the left atrium – 9.0±2.4 Hz. Dominant frequencies values in the right atrium: right atrium roof –
7.0±2.4 Hz, lateral wall of the right atrium  – 7.0 ±2.4 Hz.
Conclusion. Intraoperative epicardial atrial mapping may be carried out directly at the operating room before
the main stage of the surgical aid. Results of the studies reliably show the zones with high frequency signal
responsible for maintenance of fibrillation. 

Key words: atrial fibrillation, epicardial mapping, dominant frequency, Fourier’s analysis.
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путем хирургической изоляции левого и правого

предсердия. Сохранялась хронотропная функция

сердца, и данная операция должна была стать

альтернативой операции создания полной АВ-бло-

кады и имплантации электрокардиостимулятора.

В 1992 г. Л. А. Бокерия и А. Ш. Ревишвили моди-

фицировали методику операции «коридор», доби-

ваясь во всех случаях сохранения источника кро-

воснабжения синусного узла (артерии синусного

узла) и максимально сохраняя межпредсердную

перегородку, не ухудшали транспортную функцию

правого предсердия [1, 2].

Выбор соответствующего типа хирургической

процедуры должен базироваться на знании меха-

низмов ФП, основанном на проведенном элект-

рофизиологическом картировании. Используя

многоточечную систему для интраоперационного

картирования, J. L. Сох и соавт. [5] описали пред-

сердную активацию во время ФП в эксперимен-

тальной модели у пациентов с синдромом Воль-

фа–Паркинсона–Уайта и пароксизмальной фор-

мой ФП. В исследовании было показано наличие

кругов макрориентри в правом предсердии и мно-

жественных волн, блоков проведения – в левом

предсердии. На основе картирования по J. L. Cox

была разработана операция «лабиринт» для устра-

нения пароксизмальной формы ФП [5, 6]. В по-

следнее время операция «лабиринт» используется

при лечении пациентов с хронической ФП с со-

путствующим заболеванием митрального клапана

[18] или дефектом предсердной перегородки [15].

Однако детальные исследования предсердной ак-

тивации при хронической форме ФП, связанной

с заболеванием митрального клапана, были отно-

сительно редкими. Интраоперационное отображе-

ние распространения возбуждения при хроничес-

кой форме ФП с сопутствующей патологией мит-

рального клапана было затруднено, так как на

строительство активационной карты требовалось

достаточно много времени. О применении эпикар-

диального картирования сообщили S. Sakamoto и

соавт. [24]. С помощью пластины с 60 униполяр-

ными электродами они провели картирование бо-

ковой стенки правого предсердия на синусовом

ритме. Авторы оценивали характер активации.

Мультивариантный анализ показал, что наличие

неоднородности активации свободной стенки пра-

вого предсердия являлось независимым предикто-

ром возникновения ФП в послеоперационном пе-

риоде. Был сделан вывод о потенциальной пользе

изучения предсердной активации на синусовом

ритме для определения тактики ведения пациен-

тов после кардиохирургических операций. Т. Sueda

и соавт. [27] опубликовали результаты исследова-

ния роли использования интраоперационного

картирования в излечении хронической формы

ФП после простой хирургической изоляции легоч-

ных вен. Пластины располагались на эпикарди-

альной поверхности левого предсердия между уш-

ком левого предсердия и левой легочной веной и

по поверхности правого предсердия. Картирова-

ние проводилось одновременно на обоих предсер-

диях. Интраоперационное картирование показало

эффективность в диагностике высокочастотных

зон активации, что повысило, по утверждению

авторов, эффективность выполняемой операции.

С эволюцией технологий для хирургического ле-

чения ФП становится доступным и дальнейшее

совершенствование возможных хирургических

подходов, а возможность контактного картиро-

вания вместе с хирургическим вмешательством

представляет собой ценный инструмент для срав-

нения предшествующих результатов на моделях

ФП у животных и человека [4, 16, 21]. Наряду

с этим картирование дает ощутимый вклад в при-

нятие решений по выбору соответствующего хи-

рургического пособия на основе индивидуальных

данных картирования. 

Материал и методы
Методика проведения 

интраоперационного картирования

В 2010 г. в отделении хирургического лечения

интерактивной патологии Научного центра сердеч-

но-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева РАМН

был впервые опробован программно-аппаратный

комплекс Биоток для анализа электрограмм

с эпикардиальной поверхности предсердий. Дан-

ный комплекс состоит из аппаратной установки,

включающей в себя блок ЭВМ, монитор вывода

информации, блок для подключения разъемов от

картирующих пластин, и поверхностного ЭКГ.

Аппаратный комплекс осуществляет считывание

информации с поверхности предсердия и анализ

электрограмм. На основании результатов, получен-

ных при использовании комплекса аппаратного

анализа электрограмм, под руководством Л. А. Бо-

керия была разработана и внедрена в клиническую

практику схема определения зон высокочастотной

активности фибрилляторного миокарда. Данная

схема позволяет визуально и программно оценить

вовлеченность тех или иных анатомических зон

предсердия в процесс фибрилляции. 

В исследование вошли 35 пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП. Среди 35 пациентов 22 были

мужчины и 13 – женщины. Возраст варьировал от

40 до 59 лет, составляя в среднем 52,6 ± 6,79 года.

Длительность анамнеза ФП до момента поступле-

ния пациента в клинику составила от 2 до 9 лет,

в среднем 4,8 ± 2,6 года. Все пациенты имели при-

ступы ФП не более двух суток, в среднем 12 ± 6 ч.А
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По данным компьютерной томографии объемы

левого предсердия составили в среднем 118,88 ±

± 23,61 мл. По данным ЭхоКГ средние значения

составили: ударный объем – 88,38 ± 12,35 мл,

фракция выброса – 61,61 ± 4,36% по Teicholtz, ко-

нечный систолический объем – 60,3 ± 15,9 мл, ко-

нечный диастолический объем – 148,38 ± 24,4 мл;

по данным КТ: объем левого предсердия и ушка –

118, 88 ± 23,61 мл, диаметр левой верхней легочной

вены (ЛВ) – 17,77±1,58 мм, левой нижней ЛВ –

15,77 ±1,69 мм, правой верхней ЛВ – 18,88±1,75 мм,

правой нижней ЛВ – 16,33±2,33 мм.

Всем пациентам перед оперативным вмеша-

тельством проводился подбор антиаритмической

терапии, из них 23 (65,7%) пациентам проводилась

терапия антиаритмиками III класса и 12 (34,3%) –

препаратами IC, II класса. Антиаритмическая те-

рапия, проводимая препаратами по классифика-

ции Vaughan–Williams, оказалась неэффективна

у 100% пациентов. Резистентность к принимае-

мым препаратам возникла в течение периода

от 1 года до 5 лет. Шести из 35 пациентов ранее

проводилась радиочастотная изоляция легочных

вен, трем из которых дополнительно – линейная

РЧА правого нижнего истмуса. 

Всем пациентам перед основным этапом хирур-

гического лечения было выполнено эпикардиаль-

ное картирование. Перед проведением интраопе-

рационного картирования в программно-аппарат-

ный комплекс Биоток (рис. 1, а), предназначенный

для считывания, обработки и хранения информа-

ции, реализованными установленной программой

WaveSight в среде Windows, вносятся данные о па-

циенте, его фамилия, имя, отчество, возраст, но-

мер истории болезни, диагноз. Для уменьшения

количества неподходящих для анализа осцилля-

ций выставляется фильтр высоких частот в диапа-

зоне от 40–250 Гц по всем 84 каналам. После этого

проводится низкочастотная фильтрация сигнала,

обычно в полосе 2–10 Гц, так как значения доми-

нантных частот при ФП у человека находятся

в этих пределах. Для исследования предсердной

активности в НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН

под руководством Л. А. Бокерия были разработа-

ны картирующие пластины (рис. 1, б), накладыва-

емые на эпикардиальную поверхность левого

и правого предсердия. Картирующие пластины

представляют собой силиконовые формы с уста-

новленными по площади пластин униполярными

электродами. На поверхности пластин расположе-

ны 81 медный униполярный электрод диаметром

1 мм, по всей поверхности, на расстоянии 5 мм друг

от друга. Картирующие пластины имеют анатоми-

чески смоделированную структуру, позволяющую

накладывать их четко на правое и левое предсер-

дие. Первая пластина имеет на своей поверхности

28 униполярных электродов и накладывается на

заднюю поверхность левого предсердия в области

легочных вен и площадку между легочными вена-

ми, боковую стенку левого предсердия. Вторая

пластина в виде полумесяца с 24 униполярными

электродами на поверхности подкладывается под

аорту на крышу и ушко левого предсердия. Третья

пластина имеет 29 униполярных электродов и

представляет собой широкую пластину, наклады-

ваемую на боковую область правого предсердия,

с выступающей частью на правое ушко. Пластины

должны плотно прилегать к поверхности предсер-

дий для снижения помех при записи сигнала

(рис. 2). Все три пластины подсоединяются к блоку

подключения электродов, соединенному с ЭВМ

(рис. 3). Встроенная программа позволяет произво-

дить запись электрограмм с униполярных электро-

дов в реальном времени, математическую обработ-

ку данных и отображать информацию в виде цвето-

вой схемы на трехмерном макете предсердий. Перед

началом записи в программе выставляются частот-

ные фильтры для снижения помех. Фильтрация А
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Рис. 1. Программно-аппаратный комплекс Биоток (а) и силиконовые пластины с расположенными на поверх-
ности униполярными электродами (б)

а б
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высокочастотного сигнала происходит в полосе

200–250 Гц для уменьшения количества неподходя-

щих для анализа осцилляций. Далее выбирается па-

раметр низкочастотной фильтрации сигнала, обыч-

но в полосе 3–40 Гц, так как значения доминантных

частот (ДЧ) при ФП у человека колеблются в этих

пределах. Далее производится трехкратная запись

активности с предсердий по 30 с каждая. Затем выби-

рается одна максимально корректная запись и про-

изводится захват спектра (рис. 4). В процессе анали-

за полученного спектра программа производит так

называемое дискретное преобразование Фурье с ис-

пользованием алгоритма быстрого преобразования.

Для наиболее точного определения ДЧ нужна пери-

одичность сигнала, близкая по форме к синусоиде.

Но зачастую локальные внутрисердечные ЭГ при

ФП имеют остроконечную двухфазную форму. Да-

лее проводится ректификация (выпрямление,

или в данном случае скорее «исправление» сигнала)

для устранения двухфазности его компонентов.

Для сглаживания компонентов спектра может быть

использован прием заполнения исходного сигнала

нулями в качестве точек захвата. Тем самым как бы

удлиняется время захвата и повышается частотное

разрешение спектра без изменения его основных

характеристик. Далее программа проводит мате-

матическое вычисление, так называемое быстрое

преобразование Фурье (БПФ). Автоматически про-

грамма, используя алгоритм быстрого преобразова-

ния Фурье, позволяет посмотреть изменение спек-

тра во времени в каждой конкретной точке. 

Топическая диагностика высокоактивных зон 
на основании анализа данных 

эпикардиального картирования предсердий

В нашем исследовании проводилось многока-

нальное эпикардиальное картирование с помощью

3 картирующих пластин, имеющих на своей по-

верхности 81 униполярный электрод. Отрабатыва-

лась методика наложения картирующих пластин

на эпикардиальную поверхность левого и правого

предсердия, получения данных по зонам высокой

активности миокарда предсердий, оценивалась

возможность графического отображения данных,

подвергшихся анализу с помощью преобразования

Фурье, на трехмерной модели предсердий. Сбор

и анализ данных проводился с помощью системы

Биоток. Для снижения помех и неподходящих для

анализа осцилляций выставлялись фильтры низ-

кочастотных и высокочастотных волн: низкочас-

тотный фильтр – 30 Гц, высокочастотный – 250 Гц.

После установки картирующих электродов на эпи-

кардиальную поверхность предсердий оценивался

ритм сердца по электрограммам, отображаемым в

реальном времени на мониторах электрофизиоло-

гической системы. При наличии в данный момент

времени у пациента синусового ритма производи-

лась высокочастотная стимуляция ушка правогоА
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Рис. 2. Наложение пластин на эпикардиальную по-
верхность левого и правого предсердия

Рис. 3. Блок подключения электродов. Контактная
группа подключения униполярных электродов к ЭВМ 

Рис. 4. Запись эпикардиальной электрограммы с по-
верхности предсердий
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предсердия с целью индуцировать ФП. Далее при

стабильном течении фибрилляции предсердий

проводилась запись данных одновременно по 81 ка-

налу в течение 30 с. Следующим этапом система про-

водит компьютерный анализ по формуле быстрого

преобразования Фурье с целью получения данных,

приближенных к аналоговым. Полученные данные

отображаются на трехмерной модели предсердий

с нанесенными по всей поверхности цифровыми

номерами, соответствующими униполярным элект-

родам на картирующих пластинах (рис. 5).

Правопредсердной картирующей пластине на

трехмерной модели предсердий соответствуют

точки от 1-й до 29-й по боковой стенке правого

предсердия. Точки от 31-й до 58-й соответствуют

области задней поверхности левого предсердия

и ушку левого предсердия, с 61-й до 81-й – облас-

ти крыши левого предсердия. После анализа дан-

ных по 81 каналу система накладывает результат на

трехмерную модель. Частотная характеристика

данных для удобства восприятия маркируется

в цветовой схеме от фиолетового до красного, что

соответствует доминантным частотам от 0 до 11 Гц.

Фиолетовый цвет соответствует 1 Гц, красный –

11 Гц. Достоверно значимые доминантные частоты

находятся в пределах от 8 Гц и выше. Значения от 1

до 7 Гц (зоны с низким частотным спектром) мар-

кируются цветами спектра от фиолетового до жел-

того и рассматриваются как частоты, участвующие

в процессе фибрилляции опосредованно. Доми-

нантные частоты, значения которых от 8 Гц и вы-

ше, маркируются оранжевым и красным цветом

и обозначают зоны высокочастотной активации

предсердий, которые характеризуются как участки

миокарда, участвующие в ФП (рис. 6).

Оценить стабильность активации каждой конк-

ретной зоны можно по сохранению доминантной

частоты при пролистывании отрезков 30-секунд-

ной записи, поделенной программой на 33 времен-

ных отрезка. При наличии постоянства доминант-

ных частот выше 8 Гц можно говорить о посто-

янстве аритмогенного субстрата, ответственного
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Рис. 6. Спектральная характеристика распределения зон доминантных частот (а) и зоны с высокими доми-
нантными частотами, отображенные на трехмерной модели предсердий (б)

а б

Рис. 5. Трехмерная пространственная модель пред-
сердий с нанесенными на поверхность точками, со-
ответствующими униполярным электродам на плас-
тинах



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 2, 2012

за поддержание аритмии. При получении актива-

ционных карт оценивались доминантные частоты

в разных анатомических зонах предсердий, а также

степень их постоянства во времени. 

Результаты
Интраоперационное эпикардиальное картиро-

вание предсердий проведено 35 (100%) пациентам.

Среднее время исследования от момента наложе-

ния картирующих пластин до получения спектра

распределения доминантных частот составило

15,35 ± 6,14 мин, среднее время обработки элект-

рограмм программой – 5,06 ± 1,4 мин. На основа-

нии полученных данных компьютерного анализа

электрограмм с помощью быстрого преобразова-

ния Фурье у всех пациентов были получены доми-

нантные частоты по 81 униполярному электроду.

У пациентов с пароксизмальной формой ФП зна-

чения доминантных частот более 9 Гц выявлены

в 43 точках, которые располагались в зоне вокруг

ушка левого предсердия, левых легочных вен. 

Так, средние значения доминантных частот при

пароксизмальной форме ФП вокруг левых легоч-

ных вен составили 10,8 ± 1,3 Гц, вокруг правых

легочных вен – 10,4 ± 1,6 Гц; в основании ушка ле-

вого предсердия – 10,3 ± 0,8 Гц; на крыше левого

предсердия – 8,8 ± 1,13 Гц; на наружной стенке

левого предсердия – 9,0 ± 2,4 Гц. Значения доми-

нантных частот в правом предсердии: крыша пра-

вого предсердия – 7,0 ± 2,4 Гц; боковая стенка пра-

вого предсердия – 7,0 ± 2,4 Гц. 

Таким образом, с помощью поверхностного

эпикардиального картирования удается опреде-

лять зоны ФП по частотному анализу волн фиб-

рилляции, постоянно циркулирующих в предсер-

дии. По результатам картирования выявлены ос-

новные доминантные зоны поддержания ФП при

пароксизмальной форме: изолированная зона

вокруг левых легочных вен – у 12 (34,2%) пациен-

тов, зоны вокруг правых и левых легочных вен –

у 5 (14,2%) и сочетание зон вокруг левых легочных

вен и в ушке левого предсердия – у 18 (51,4%).

При проведении оперативного пособия в виде

операции «лабиринт III» в криомодификации до-

полнительно проводились воздействия в областях

с высоким спектром доминантных частот, которые

были постоянными во времени.

Обсуждение
Интраоперационное картирование позволяет

распознавать зоны аритмий непосредственно на

поверхности сердца. M. Allessie и соавт. в 1987 г.

впервые продемонстрировали методику эпикарди-

ального картирования правого и левого предсер-

дия во время поддерживаемой ФП. J. Cox и соавт.

провели серию экспериментальных исследований

на собаках на фоне фибрилляции предсердий в ус-

ловиях искусственно созданной митральной ре-

гургитации. Они проанализировали полученные

данные с целью определения механизмов возник-

новения и поддержания аритмии и возможности

радикального хирургического лечения данной па-

тологии. В эксперименте применялось одновре-

менное компьютеризированное картирование

обоих предсердий с использованием пластины

с 208 униполярными электродами [5]. В 2001 г.

S. Yamauchi и соавт. использовали эпикардиальное

картирование для определения объема криоабла-

ции с целью устранения ФП у 40 пациентов, опе-

рированных по поводу преимущественно клапан-

ной патологии [28]. В данном исследовании ис-

пользовалась ранее опробованная система для

эпикардиального картирования с 30 униполярны-

ми электродами. Далее выполнялось построение

изохронных активационных карт последователь-

ности возбуждения предсердий. Постоянная орга-

низованная электрическая активность в левом

предсердии была выявлена в 33 случаях, тогда как

в правом предсердии достоверных данных получе-

но не было. С учетом опыта и результатов проводи-

мых исследований следующим шагом стала разра-

ботка алгоритмов анализа частотного спектра. До-

минантный частотный анализ – относительно

простой эффективный метод для определения вы-

сокочастотных зон ФП. Записанный сигнал элект-

рограмм подвергается быстрому анализу Фурье,

с предоставлением итоговых значений по частот-

ной характеристике. Доминантная частота имеет

наиболее высокий пик в частотной характеристике

[19]. Как правило, относительно высокие доми-

нантные частоты определяются при активности

предсердного миокарда в эктопических фокусах,

при диссоциированном проведении, роторах или

других формах круга риентри. Анализ доминант-

ных частот имеет высокую чувствительность и ча-

сто коррелирует с длиной цикла фибрилляции

предсердий [10, 11, 20]. Стимуляционное исследо-

вание показывает, что ложные доминантные час-

тоты могут быть найдены, когда частота и ампли-

туда отклонения непостоянны [21], как часто про-

исходит в фибрилляционных электрограммах.

Новые виды обработки электрограммы при ФП

могут усовершенствовать определение значения

длины потенциала [4]. S. Lazar и соавт. сообщили,

что у пациентов с пароксизмальной формой ФП

доминантные частоты в левых легочных венах бы-

ли значительно выше, чем в области коронарного

синуса и задней стенки правого предсердия [16].

Изоляция легочных вен снижала градиент ДЧ

в предсердиях при пароксизмальной форме ФП.

Р. Sanders и соавт. [22, 23] провели более детальный

анализ и показали, что области высоких доми-А
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нантных частот при пароксизмальной ФП в основ-

ном сосредоточены вокруг легочных вен, тогда как

при персистирующей ФП области доминантных

частот были широко распределены по предсерди-

ям. Снижение величин доминантных частот на-

блюдалось при изоляции легочных вен в группе

с пароксизмальной формой ФП, тогда как в груп-

пе с персистирующей формой ФП достоверно та-

кого отмечено не было. S. Lazar и соавт. [16] отме-

тили, что изоляция легочных вен имела больший

эффект у пациентов с персистирующей формой

ФП при большем количестве зон с высокими зна-

чениями доминантных частот в левом предсердии.

В другом исследовании R. B. Schuessler и соавт. [25]

показали, что стратегия аблации специфических

зон с высокими значениями доминантных частот

имеет эффективность в 88% случаев при пароксиз-

мальной форме ФП и в 56% случаев при персисти-

рующей форме ФП. 

Заключение
На сегодняшний день высока актуальность раз-

работки и использования новейших технологий

в диагностике и лечении ФП. Понимание меха-

низмов возникновения и поддержания фибрилля-

ции миокарда и определение анатомических зон,

участвующих в процессе, приведут к разработке

эффективных подходов к медикаментозному и не-

медикаментозному лечению данной патологии.

Одной из ведущих проблем на современном этапе

является увеличение эффективности хирургичес-

кого лечения ФП. Методика проведения эпикар-

диального картирования предсердий и анализа

полученных электрограмм у пациентов с ФП во

время операций на открытом сердце с использова-

нием аппарата искусственного кровообращения

является на сегодняшний момент одним из пер-

спективных направлений в сердечно-сосудистой

хирургии. Разработка анатомически смоделиро-

ванных картирующих пластин, схемы расположе-

ния пластин с медными электродами на эпикарди-

альной поверхности предсердий, проведение ана-

лиза полученных электрограмм, отображение

полученных результатов на трехмерной модели

в реальном времени позволят сделать еще один

шаг в понимании механизмов поддержания фиб-

рилляции, а также в определении вовлеченности

той или иной зоны миокарда в фибрилляторный

процесс, в зависимости от сопутствующей карди-

альной патологии. Данная методика проста в ис-

пользовании, анализ данных осуществляется авто-

матически, результат исследования выводится за

короткий временной промежуток, позволяя полу-

чить необходимую хирургу электрофизиологичес-

кую картину фибрилляции до основного этапа

операции, что приведет к оптимизированию хи-

рургического пособия, основанному на индивиду-

альных электрофизиологических особенностях

пациента. 

Следует отметить, что интерес к эпикардиаль-

ному картированию фибрилляции предсердий

в последнее время неуклонно растет. Метод интра-

операционного эпикардиального картирования

предсердий может осуществляться непосредствен-

но в операционной, прост в использовании. Ре-

зультаты, получаемые в результате исследования,

достоверно показывают зоны с высокочастотным

сигналом. Итогом проведенного исследования

станет возможность применения схемы интраопе-

рационного картирования предсердий при фиб-

рилляции по Л. А. Бокерия в широкой практике,

что повысит эффективность операционного лече-

ния ФП, уменьшит время операции, увеличит до-

лю больных, которым будет успешно устранена

аритмия, снизит вероятность рецидива. 
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ВОЗМОЖНОСТИ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ 
МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЯ В ДИАГНОСТИКЕ НОВОЙ МУТАЦИИ 
В ГЕНЕ KCNH2 (ДИАГНОСТИКА МУТАЦИИ В ГЕНЕ KCNH2 de novo)

А. Ш. Ревишвили, С. Ю. Сергуладзе, А. Ю. Григорьев, И. В. Проничева*

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

У пациентки с синкопальной формой синдрома удлиненного интервала Q–T выполнено стандартное
и многоканальное электрокардиографическое исследование (ЭКГ), суточное мониторирование ЭКГ
по Холтеру по 12 каналам, проведен сбор генеалогического анамнеза с оценкой электрокардиограмм
всех членов семьи, включая доступных дальних родственников, с выявлением случаев внезапной
смерти в семье. Молекулярно-генетическое исследование проводилось на образцах ДНК больной,
выделенной из лейкоцитов венозной крови стандартным методом с использованием набора реаген-
тов и протокола для выделения ДНК. Была проанализирована кодирующая последовательность гена
KCNH2 c прилегающими интронными областями. 
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Синдром удлиненного интервала Q–T

(LQTS) – наследственное заболевание с высоким

риском внезапной сердечной смерти (ВСС). Это

заболевание развивается вследствие мутаций

в генах, кодирующих сердечные ионные каналы

и ассоциированные с ними белки. Благодаря

прогрессу в области молекулярно-генетических

исследований, в настоящее время известно не ме-

нее 13 различных генетических форм синдрома

удлиненного интервала Q–T (см. таблицу), из ко-

торых первые три формы являются наиболее

частыми во всех этнических группах [1]. Каждый

вариант, помимо общих характеристик в виде

значительного удлинения интервала Q–T на ЭКГ,

приступов потери сознания на фоне желудочко-

вых аритмий типа «пируэт» и случаев внезапной

смерти в семьях, имеет ряд клинико-электро-

кардиографических особенностей, обусловлен-

ных спецификой электролитных нарушений.

Синдром LQTS встречается в популяции с часто-

той от 1:7000 до 1:5000 [4]. 

Несмотря на успехи, достигнутые в понимании

механизмов заболевания, и выделение клинико-

электрокардиографических критериев, выявление

пациентов, несущих мутацию, все еще представля-

ет определенные трудности. Это обусловлено воз-

можностью бессимптомного течения, отсутствием

семейного анамнеза, стертыми или транзиторны-

ми электрокардиографическими проявлениями.

Важную роль в подтверждении диагноза и выявле-

нии больных высокого риска ВСС играет своевре-

менная ДНК-диагностика. Около 37% пациентов

с фенотипом LQT1, 54% – с фенотипом LQT2

и 82% – с фенотипом LQT3 длительное время ос-

таются бессимптомными [7]. Такие пациенты мо-

гут наблюдаться невропатологами с диагнозом

«эпилепсия», сохраняя при этом риск развития

ВСС при первом синкопальном эпизоде. 

Синдром удлиненного интервала Q–T 2-го ти-

па (LQT2) является вторым по частоте генетичес-

ким вариантом синдрома и составляет 45% всех

случаев синдрома удлиненного интервала Q–T

с установленной генетической формой. Впервые

мутации в гене KCNH2 как причину удлинения

интервала Q–T выявили в 1995 г. M. E. Curran

и K. W. Timothy в шести неродственных семьях [2]. А
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Из проанализированных электрокардиографических особенностей заболевания морфология зубца Т
носила геноспецифичный характер только в отведениях V3–V4, наиболее часто такая морфология
встречается у пациентов с синдромом удлиненного интервала Q–T 2-го типа. Была проанализи-
рована специфика показателей вариабельности ритма сердца у больной в разное время суток.
Выявлено снижение ЧСС и удлинение Q–T в ранние утренние часы, их рассинхронизация в момент
действия провоцирующего фактора, что характерно для продромальных ритмов перед синкопе.
На основании изменения морфологии зубца Т на ЭКГ, изменения продолжительности интервала
Q–T и временных параметров вариабельности ритма сердца в момент действия провоцирующего
фактора (резкий звук) по данным суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру было сделано предпо-
ложение о наличии дефектного гена, что было подтверждено с помощью молекулярно-генетической
диагностики. 
Таким образом, тщательный анализ фенотипических особенностей пациентов, а также особен-
ностей вариабельности ритма сердца в разное время суток выявляет признаки, позволяющие на
основе клинического анализа предположить наиболее вероятный генетический вариант заболева-
ния, а также оценить специфичность и чувствительность этих признаков. 

Ключевые слова: ген, мутация, электрокардиография, холтеровское мониторирование, синкопе,
внезапная сердечная смерть.

Standard and multichannel electrocardiography (ECG), 12 channel Holter ECG daily monitoring,
genealogic anamnesis acquisition and electrocardiograms assessment for every member of the family 
including available distant relations were carried out, cases of sudden death in the family were revealed.
Molecular genetic analysis was performed with DNA samples of the patient, isolated from leucocytes 
venous blood by standard technique using a set of reagents and protocol to isolate DNA. KCNH2 gene 
coding sequence with neighbouring intronic areas was analyzed. Out of analyzed electrocardiographic 
peculiarities of the disease T-wave morphology was of genetic specific nature only at the V3–V4 leads. 
Such morphology occurs in patients with syndrome of elongated Q–T interval of the 2 type. The particu-
larity of values for the heart rate variability in the patient at different times of the day was analyzed. 
The decrease of heart rate and Q–T prolongation in the morning hours, their unsynchronization at the
moment of the initiating agent that is typically for prodromal rhythms before fainting were detected. We made
a suggestion about the presence of defective gene that was confirmed by molecular genetic diag-nostics,
based on the changes of the T-wave morphology, changes of Q–T prolongation and temporary parame-
ters of heart rate variability at the moment of the initiating agent (sharp noise), according to Holter
ECG monitoring. 
Thus, a careful analysis of phenotypic peculiarities of patients, and also peculiarities of the heart rate vari-
ability at different times of the day detects the characteristics that allow us to suggest more probable ge-
netic type of the disease according to the clinical analysis and also to evaluate specificity and sensitivity
of these signs. 

Key words: gene, mutation, electrocardiography, Holter monitoring, syncope, sudden cardiac death.
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В настоящее время известно около 300 мутаций

в этом гене, однако ни одна из выявленных генети-

ческих замен не является частой. Большинство ге-

нетических вариантов были выявлены в единич-

ных неродственных семьях. Мутации в гене

KCNH2, кодирующем α-субъединицу калиевого

канала IKr, приводят к снижению ионного тока

через канал вследствие уменьшения общего ко-

личества быстрых калиевых каналов либо нару-

шения их функциональной активности. Среди

нуклеотидных замен преобладают миссенс-мута-

ции, которые проявляют себя либо как доминант-

негативные, либо приводят к снижению функции

белка. 

В настоящем сообщении представлено клини-

ческое наблюдение синдрома удлиненного интер-

вала Q–T 2-го типа, предположенного на основании

электрокардиографических методов исследования

у ребенка 15 лет, c последующим проведением

ДНК-диагностики и успешной верификации му-

тации в гене KCNH2. Заболевание диагностирова-

но в Научном центре сердечно-сосудистой хирур-

гии им. А. Н. Бакулева РАМН, куда ребенок был

направлен для обследования с целью уточнения

генеза приступов потери сознания. 

Родители пятнадцатилетней девочки обратились

в научно-поликлиническое отделение НЦССХ

с направляющим диагнозом: «вегетососудистая

дистония пубертатного периода с ведущим карди-

альным клиническим синдромом, перманентно-

пароксизмальное течение». Жалобы на головокру-

жения и периодические боли в области сердца.

С 2003 г. состоит на диспансерном учете у кардио-

лога и невролога с диагнозом «вегетососудистая

дистония с нарушениями ритма сердца в виде час-

тых предсердных экстрасистол», получала курсы

метаболической терапии без эффекта. Росла и раз-

вивалась в соответствии с возрастом. Профилакти-

ческие прививки проведены в декретированные

сроки, патологических реакций на них не было.

Из анамнеза заболевания установлено, что девочка

перенесла 2 эпизода синкопе в возрасте 10 и 11 лет

во время проживания на Крайнем Севере, которые

развивались без четкой связи с каким-либо прово-

цирующим фактором, преимущественно в утрен-

ние часы, не сопровождались тонико-клонически-

ми судорогами и непроизвольным мочеиспускани-

ем, в себя приходила самостоятельно через 15–20 с. 

Генеалогический анализ показал, что у отца

пробанда на ЭКГ покоя отмечено увеличение ин-

тервала Q–Tc (447 мс). При анализе электрокар-

диограмм матери, сестер (29 и 14 лет) пробанда па-

тологии не выявлено, интервал Q–T соответствует

нормальным значениям. Семейный анамнез по

внезапной смерти не отягощен. 

При обследовании отмечено, что ребенок имеет

физическое развитие правильное, гармоничное, рост

161 см, массу тела 51 кг. Кожные покровы и слизис-

тые чистые, бледно-розовые. Дермографизм медлен-

ный, розовый. Физикальный осмотр показал, чтоА
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Гены, ответственные за развитие различных генетических форм 
синдрома удлиненного интервала Q–T [1]

Гены, кодирующие субъединицы калиевых каналов

KCNQ1 11p15.5 KvLQT1 LQTS1 Wang Q., 1996

KCNH2 7q35-36 hERG LQTS2 Curran M. E., 1995

KCNE1 21q22.1 minK LQTS5 Bianchi L., 1999

KCNE2 21q22.1 MiRP1 LQTS6 Abbott G. W., 1999

KCNJ2 17q23-24.1 Kir2.1 LQTS7 Tristani-Firouzi M., 2002

KCNJ5 11q24 Kir3.4 LQTS13 Yang Y., 2010

Гены, кодирующие субъединицы натриевых каналов

SCN5A 3p25 Nav1.5 LQTS3 George A. L., 1995

SCN4B 11q23 Вспомогательная субъединица LQTS10 Medeiros-Domingo A., 2007

Гены, кодирующие субъединицы кальциевых каналов

CACNA1C 12p13.3 Cav1.2 LQTS9 Splawski I., 2004

CACNB2B 12p13.3 Cav1.2 SQTS5 Antzelevich C., 2010

Гены, кодирующие канал-ассоциированные белки

ANK2 4q25-q27 Анкирин B LQTS4 Mohler P. J., 2003

CAV3 3p25 Caveolin-3 LQTS9 McNally E. M., 1998

AKAP9 7q21-q22 Фиксирующий белок-9 
для A-киназы LQTS11 Chen L., 2007

SNTA1 20q11.2 Синтрофин А1 LQTS12 Ueda K., 2008

Ген Локус ИсточникБелок Форма LQTS
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границы сердца не изменены, тоны звучные, рит-

мичные, ЧСС 60 уд/мин, АД 100/60 мм рт. ст.,

пульс на бедренных артериях симметричный,

удовлетворительного наполнения. В позе Ром-

берга устойчива, пальценосовую пробу выполняет

правильно. 

Клинический анализ крови, биохимические

параметры крови, электролиты – без отклонений

от нормативных показателей. По результатам им-

мунологического, вирусологического исследова-

ния патологии не выявлено. 

На стандартной ЭКГ покоя – синусовая бради-

кардия с частотой желудочковых сокращений 65 в ми-

нуту, удлинение интервала Q–T до 460 мс (Q–Tc

445 мс), в отведениях V3–V4 отмечен двухфазный

зубец Т (рис. 1), в ортостазе – синусовый ритм,

ЧСС 70–75 уд/мин, Q–T 440 мс, (Q–Tc 435 мс);

периодически отмечались интервалы с альтерна-

цией зубца Т. 

Был использован метод суточного мониториро-

вания ЭКГ по Холтеру в течение 24 ч, во время ко-

торого выявлялись и изучались следующие пара-

метры: суточный ритм, суточная вариабельность

Q–T/Q–Tc, поведение интервала Q–T под дейст-

вием любых провоцирующих факторов (стресс,

физическая нагрузка, резкий звук), реакция ин-

тервала Q–T/Q–Tc на изменение частоты ритма,

желудочковая эктопическая активность, альтерна-

ция зубца Т, циркадный ритм, вариабельность

ритма сердца. 

В течение суток зарегистрирован синусовый

ритм со средней ЧСС 77 уд/мин, максимальной

ЧСС 160 уд/мин, минимальной ЧСС 48 уд/мин,

эпизоды дыхательной аритмии в дневные и ночные А
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Рис. 1. Электро-
кардиограмма
пробанда на си-
нусовом ритме
с частотой сер-
дечных сокраще-
ний 65 уд/мин
без фармакоте-
рапии
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часы, эпизоды синусовой брадикардии в утренние

часы. Задержки атриовентрикулярного проведе-

ния не выявлено. Альтернация зубца Т выявлена

в ранние утренние часы и в момент резких звуков.

Продолжительность интервала Q–T на минималь-

ной ЧСС (за 10 с) 52 уд/мин составила 465 мс

(Q–Tc 410 мс); на ЧСС 160 уд/мин Q–T составил

380 мс (Q–Tc 340 мс). Колебания интервала Q–Tc

варьировали от 340 до 530 мс в течение суток.

Показатели дисперсии интервала Q–T (Q–Td) со-

ставили 87 ± 7,2 мс, Q–Tdc – 68 ± 4,5 мс. Макси-

мальное удлинение интервала Q–Tc до 530 мс за-

фиксировано в утренние часы, согласно анализу

активности ребенка, в момент звонка будильника

и последующего звонка в дверь (рис. 2). Изучались

показатели Mean (среднее значение всех R–R-ин-

тервалов, т. е. величина, обратная средней ЧСС)

и SDNN (стандартное отклонение всех анализиру-

емых R–R-интервалов), которые отражают анализ

следующих друг за другом интервалов R–R. Анализ

продолжительности R–R-интервала и продолжи-

тельности интервала Q–T непосредственно в мо-

мент звонков показал рассинхронизацию между

базовой ЧСС и длительностью интервала Q–T –

на фоне снижения длины R–R-интервала (относи-

тельное увеличение ЧСС) отмечалось увеличение

Q–T с 518 до 610 мс. В течение остального дневно-

го времени отмечалась относительно позитивная

корреляция среднего уровня ЧСС (Mean 734,5)

с продолжительностью интервала Q–T. Также от-

мечено снижение среднесуточных показателей

SDNN до 146 мс и рNN50 до 23,7 мс. 

Анализ вариабельности ритма сердца выявил

снижение функции концентрации ритма (rMSSD

45,6 мс) в ранние утренние часы. Циркадный ин-

декс был рассчитан как отношение средней днев-

ной к средней ночной ЧСС и составил 1,38 у. е. 

Желудочковой эктопической активности не

выявлено. Зарегистрировано 108 наджелудоч-

ковых экстрасистол с различными интервалами

сцепления. 

Эхокардиографическое исследование не вы-

явило дилатации полостей сердца, клапанной па-

тологии или нарушений сократимости миокарда

левого желудочка. Диастолическая функция обоих

желудочков сохранена. Выпот в перикард не обна-

ружен, ФВ 68%. 

Таким образом, при анамнестическом и клини-

ко-инструментальном обследовании у ребенка бы-

ло выявлено удлинение интервала Q–T, синкопаль-

ные состояния, характерный ЭКГ-паттерн (двух-

фазный зубец Т), изменение поведения интервала

Q–T под действием фактора, обычно провоцирую-

щего синкопе у пациентов с синдромом удлиненно-

го интервала Q–T 2-го типа, изменение показателей

временного анализа вариабельности ритма сердца

в ранние утренние часы на фоне брадикардии

и в момент действия провоцирующего фактора. А
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Рис. 2. Фрагмент суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру, на котором зафиксировано максимальное
удлинение Q–Tc (до 530 мс)
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После тщательного анализа вышеуказанных ре-

зультатов в качестве вероятного кандидатного гена

был предложен ген KCNH2. Проведена ДНК-диа-

гностика, в 7-м экзоне гена KCNH2 верифициро-

вана ранее не описанная нуклеотидная замена,

приводящая к изменению аминокислотной по-

следовательности – замене лизина на аспарагино-

вую кислоту в положении 638 – мутация K638N

(рис. 3). Учитывая клиническую картину, эту заме-

ну можно с большой долей вероятности считать

мутацией de novo. 

Назначен обзидан в дозе 20 мг × 2 раза в сутки,

панангин 1 табл. × 3 раза в сутки под контролем

сывороточного калия. На фоне антиаритмической

терапии был достигнут терапевтический эффект

в виде уменьшения продолжительности интервала

Q–T и Q–Tc на ЭКГ покоя, нормализация морфо-

логии зубца Т (рис. 4). На фоне приема бета-бло-

катора уровень глюкозы в крови оставался в преде-

лах нормы. 

При повторном суточном мониторировании

ЭКГ по Холтеру на фоне приема обзидана отмече-

но незначительное снижение циркадного индекса

(до 1,34) по сравнению с исходным. 

При анализе вариабельности ритма сердца об-

ращала на себя внимание нормализация показате-

лей SDNN (182,3) в сочетании с нормальными

значениями Mean (814,5). Максимальная продол-

жительность Q–Tc составила 430 мс в ночное вре-

мя, при этом наблюдалась позитивная корреляция

длительности интервала Q–T с уровнем парасим-

патической активности (pNN50 37,3 мс). Показа-

тели дисперсии интервала Q–T (Q–Td) составили

68±7,2 мс, Q–Tdc – 54±3,5 мс. 

При последующем мониторинге маркеров

и факторов риска, имеющих неблагоприятное

прогностическое значение у больных с cиндромом

удлиненного интервала Q–T, таких показателей,
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Рис. 4. Синусовый ритм с частотой сердечных сокращений 63 уд/мин, Q–T 390 мс на ЭКГ покоя на фоне
терапии

Рис. 3. Схема α-субъединицы калиевого канала IKr,
кодируемого геном KCNH2, с указанием верифици-
рованной мутации K638N

K638N

21 65S43
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как устойчивая синусовая брадикардия, интервал

Q–Tс на ЭКГ покоя, превышающий 460 мс, же-

лудочковые экстрасистолы высоких градаций по

Лауну, ригидность циркадного ритма, выявлено

не было. Была продолжена антиаритмическая те-

рапия и прием препаратов калия под динамичес-

ким контролем, родители ознакомлены со спис-

ком препаратов, индуцирующих удлинение интер-

вала Q–T.

Важным инструментом, позволяющим предпо-

ложить молекулярно-генетический вариант забо-

левания, является персональный и семейный

анамнез заболевания. Факторы, провоцирующие

синкопальные состояния (в случае синкопальной

формы заболевания), и известные обстоятельства

смерти кровных родственников в семьях с синд-

ромом удлиненного интервала Q–T также могут

быть использованы для формирования начальной

гипотезы о молекулярно-генетической причине

заболевания. 

При синдроме удлиненного интервала Q–T

2-го типа синкопальные состояния провоцируют-

ся резким звуковым сигналом, на ЭКГ покоя отме-

чаются характерные нарушения реполяризации

(отрицательные, двугорбые или двухфазные зуб-

цы Т) [1]. В нашем случае отсутствовали анамнес-

тические данные о связи синкопе с провоциру-

ющими факторами; характерный ЭКГ-паттерн,

выявленный при обследовании, возможно, имел

транзиторный характер и не был отмечен ранее,

однако его наличие позволило предположить гене-

тическую природу заболевания. 

Дальнейшее внимательное изучение поведения

интервала Q–T в момент действия определенного

провоцирующего фактора и сразу после прекра-

щения этого действия также предоставляет ин-

формацию о возможном заинтересованном гене.

Быстрое ухудшение реполяризации в ответ на рез-

кий стимул (в нашем случае им оказались звонки)

с последующей нормализацией является особен-

ностью синдрома удлиненного интервала Q–T 2-го

типа. Показано, что именно у пациентов с этим ти-

пом заболевания наблюдается развитие синко-

пальных состояний на неожиданное воздействие

(резкий звуковой раздражитель) [1]. 

У пациентов с синкопальной формой отмечает-

ся парадоксальное снижение всех параметров вре-

менного анализа вариабельности ритма на фоне

ригидной синусовой брадикардии, что свидетель-

ствует о специфичности вегетативного поражения

с признаками вегетативной денервации сердца.

Ригидность циркадного ритма со снижением цир-

кадного индекса менее 1,2 характерна для больных

с наиболее тяжелой синкопальной формой заболе-

вания с прогрессирующим поражением вагосим-

патической регуляции, что клинически ассоции-

руется с высоким риском развития жизнеугрожаю-

щих аритмий и ВСС [3, 6]. 

В нашем случае снижение показателя rMSSD

в ранние утренние часы может свидетельствовать

о росте вегетативной блокады сердца. Показатель

rMSSD отражает степень различия продолжитель-

ности двух соседних интервалов R–R, и при увели-

чении этой разницы, например, в случае синусо-

вой аритмии, значения rMSSD будут более высо-

кими. Значительное снижение rMSSD может быть

проявлением развивающегося феномена «каскада»

и ассоциируется с развитием жизнеугрожающих

желудочковых аритмий. 

При раздельном анализе раннего периода суток

выявлено уменьшение показателей Mean и увели-

чение продолжительности интервала Q–T, в этот

же период зафиксирована альтернация зубца Т.

Показано, что альтернация зубца Т чаще регистри-

руется в утренние часы и во время ее возникнове-

ния нарушается синхронизация между базовой

ЧСС и продолжительностью интервала Q–T, уве-

личивается вариабельность интервала Q–T, что

в целом отражает высокий уровень электрической

нестабильности миокарда [6]. Также отмечено

снижение корреляции продолжительности интер-

вала Q–T c уровнем парасимпатической активнос-

ти (снижение pNN50) в заинтересованный период

времени. Таким образом, анализ параметров вари-

абельности ритма у нашей больной в ранние ут-

ренние часы и в момент действия провоцирующе-

го фактора можно интерпретировать как снижение

вегетативного контроля над процессами реполя-

ризации, что способствует развитию жизнеугрожа-

ющих аритмий. 

Данный случай представляется интересным

в плане возможностей определения кандидатного

гена с помощью электрокардиографических мето-

дов исследования. Наиболее значимыми триггер-

ными факторами для корректного предсказания

в данной ситуации явились реакция пациентки на

резкий звук и оценка показателей временного ана-

лиза вариабельности ритма сердца в ранние утрен-

ние часы. Последующая ДНК-диагностика под-

твердила наличие мутации в предполагаемом гене.

Известно, что гены, мутации в которых приводят

к развитию первичных аритмий, как правило, име-

ют значительную протяженность. Например, раз-

мер мРНК гена SCN5A превышает 6 kb, мРНК ге-

нов KCNQ1 и KCNH2 составляет около 4 kb [2].

При этом отсутствие частых мутаций и значитель-

ная протяженность интронов заставляют анализи-

ровать каждый экзон с прилегающими интронны-

ми областями независимо. Такой подход, хотя

и обеспечивает возможность выявления мутаций,

приводит к значительному увеличению стоимости

и времени исследования. Предварительный анализА
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электрокардиограмм пробанда, равно как и семей-

ное электрокардиографическое обследование,

включая доступных дальних родственников, повы-

шает точность идентификации генотипа и спо-

собен упростить генетическое сканирование, если

предположить для начального исследования из-

менения в определенном гене. Молекулярно-гене-

тическую диагностику в нашем случае следует

считать поздней, так как заболевание могло быть

выявлено ранее на основании данных ЭКГ про-

банда и отца. 

Холтеровское мониторирование позволяет ус-

тановить значения максимальной продолжитель-

ности интервала Q–T. Продолжительность интер-

вала Q–T, по данным холтеровского мониториро-

вания, не должна превышать 400 мс у детей

раннего, 460 мс у детей дошкольного, 480 мс у де-

тей старшего возраста и 500 мс у взрослых [3]. Сле-

дует отметить, что критерии удлинения интервала

Q–T (по данным холтеровского мониторирования)

не входят в диагностические критерии, предло-

женные P. J. Schwartz (1985, 1993 г.). Важным пока-

зателем, который позволяет оценить прогноз забо-

левания, является дисперсия интервала Q–T

(Q–Td) и ее корригированные значения (Q–Tcd).

Эти параметры отражают не характеристики раз-

личных молекулярно-генетических типов заболе-

вания, а прогностическое значение конкретной

мутации, что позволяет определиться с преимуще-

ственным терапевтическим или хирургическим

направлением в лечении пациента [6, 7]. Показате-

ли дисперсии интервала Q–T до и после начала

фармакотерапии также говорят за медикаментоз-

ное ведение в нашем случае. 

Лечение заболевания заключается в назначе-

нии бета-блокаторов с целью стабилизации интер-

вала Q–T и предупреждения желудочковых арит-

мий, имплантации электрокардиостимулятора для

контроля брадикардии, в том числе медикамен-

тозно индуцированной, и имплантации кардио-

вертера-дефибриллятора с целью предупреждения

жизнеугрожающих желудочковых аритмий. При-

близительно у 80% пациентов отмечено симпто-

матическое облегчение на фармакотерапии [5].

Фармакологическая терапия может быть не только

профилактической. Показано, что комбинирован-

ное использование бета-блокаторов с препаратами

калия (спиронолактон, хлорид калия) и препарата-

ми, открывающими калиевые каналы, приводит

к 24% укорочению Q–Tс у пациентов со 2-м и 6-м

типами синдрома удлиненного интервала Q–T [5, 8]. 

У нашей пациентки назначение бета-блокатора

позволило уменьшить продолжительность интер-

валов Q–T и Q–Tc. Кроме того, было отмечено

снижение выраженности характерных для синд-

рома удлиненного интервала Q–T 2-го типа нару-

шений морфологии зубца Т. При этом было вы-

явлено сохранение частотной зависимости интер-

вала Q–T, который укорачивался при учащении

синусового ритма. В совокупности вышеуказан-

ные признаки являются прогностически благо-

приятными. 

В конце нашего исследования хотелось бы за-

метить, что у пациентов с выявленными мутация-

ми в ответственных генах должны быть индивиду-

ально выявлены предикторы развития жизнеугро-

жающих состояний и определен риск развития

ВСС в каждом конкретном случае. В первичном

обследовании на наличие факторов риска нужда-

ются также все кровные родственники пробанда.

Пациенты, не отнесенные в группу высокого рис-

ка по ВСС, у которых отсутствуют имплантиро-

ванные устройства, тем не менее, должны длитель-

ное время находиться под наблюдением специа-

листов. Достоверный контроль эффективности

профилактических курсов возможен только на ос-

нове мониторинга индивидуальных факторов

риска ВСС, выявленных у каждого конкретного

пациента. Динамический контроль уникальных

для каждого больного маркеров риска ВСС поз-

воляет наиболее эффективно проводить коррек-

цию терапии. 

Тактика лечения была основана на существую-

щих рекомендациях с учетом индивидуальных осо-

бенностей пациентки. Девочка нуждается в дина-

мическом наблюдении, включающем мониториро-

вание основных маркеров риска ВСС. Необходимо

молекулярно-генетическое обследование всех до-

ступных членов семьи и определение генетическо-

го риска при планировании беременностей.

Клинические проявления синдрома удлинен-

ного интервала Q–T в значительной части случаев

носят геноспецифический характер, и наиболее

значимыми показателями, позволяющими пред-

положить молекулярно-генетическую форму забо-

левания, являются морфология зубца Т на ЭКГ

и факторы, провоцирующие синкопальные состо-

яния. Однако клинические проявления различных

генетических форм могут перекрываться, возмож-

ны малосимптомные варианты течения заболева-

ния, и в настоящее время корректная диагностика

подтипов синдрома удлиненного интервала Q–T

по-прежнему возможна только при условии моле-

кулярно-генетического подтверждения. 

Наибольшим качественным своеобразием кли-

нической картины характеризуется синкопаль-

ная форма синдрома удлиненного интервала Q–T

2-го типа. Несмотря на выявленные различия

между молекулярно-генетическими типами забо-

левания, подобные гипотезы требуют обязатель-

ной верификации молекулярно-генетическими

методами, так как ни один из клинических, анам- А
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нестических или инструментальных параметров

не обладает абсолютной чувствительностью и спе-

цифичностью. 

Число известных генов, мутации в которых

приводят к синдрому удлиненного интервала Q–T,

непрерывно расширяется. В настоящее время по-

лучено большое количество данных о геноспеци-

фических особенностях протекания заболевания,

различной эффективности разных классов анти-

аритмических препаратов, показаниях к хирурги-

ческому лечению, разной степени риска развития

ВСС. Содружественное определение степени рис-

ка ВСС с помощью клинических и молекулярно-

генетических методов исследования позволяет

своевременно назначить лечение и избежать ос-

ложнений, проводить профилактику жизнеугро-

жающих аритмий у больных с латентной и мало-

симптомной формами заболевания. 
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