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Фибрилляция предсердий (ФП) является

жизнеугрожающей аритмией с высоким

риском развития системных тромбоэмболических

осложнений. Хирургические методы лечения 

ФП позволяют с высокой эффективностью вос-

станавливать синусовый ритм и предупреждать

развитие отдаленных тромбоэмболических ослож-

нений.

В последнее время в мире разработано не-

сколько приборов для аблации, использующих

альтернативные источники энергии, способные

создавать в миокарде линии блока проведения

электрических импульсов. Перспективным на-

правлением в области хирургического лечения

фибрилляции предсердий является разработка

миниинвазивных и торакоскопических опера-

ций на работающем сердце. Кроме того, элект-

рофизиологическое исследование во время 

операции и подтверждение создания эффектив-

ных линий аблации с целью электрической 

изоляции существенно улучшают результаты

операции.

Хирургическое лечение показано пациентам

с ФП в сочетании со структурной патологией

сердца, которым необходимо проведение опера-

ции на открытом сердце; пациентам с высоким

риском развития тромбоэмболических осложне-

ний ФП по причине тромбоза ушка левого пред-

сердия; пациентам с ФП после безуспешных

процедур чрескожной катетерной аблации;

а также пациентам с ФП, протекающей с тяже-

лой симптоматикой, резко снижающей качество

жизни.

Несмотря на то что современные операции

позволяют радикально лечить ФП, при их вы-

полнении не в полной мере учитываются  элект-

рофизиологические особенности аритмии у каж-

дого отдельного пациента, что может быть

причиной нанесения ненужных или несоответ-

ствующих разрезов. Электроанатомическое кар-

тирование во время операции позволяет выра-

ботать наиболее адекватную тактику и выпол-

нить соответствующий объем операции для 

каждого конкретного пациента. Разработка уст-

ройств аблации, способных изолировать легоч-

ные вены, а также создавать линии блока прове-

дения электрического импульса в предсердиях

без использования искусственного кровообра-

щения является приоритетным направлением

в хирургии ФП.

В 2001 г. Японское общество по кровообра-

щению (Japanese Circulation Society) предложило

рекомендации относительно хирургического ле-

чения ФП (см. табл.) [14]. Несмотря на то что на

сегодняшний день нет абсолютных показаний

для хирургического лечения ФП, проведение со-

четанных операций настоятельно рекомендуется

пациентам с ФП в сочетании с патологией кла-

панов сердца, врожденными пороками сердца

или ишемической болезнью. Очевидно, что ка-

чество жизни выше у пациентов, которым были

выполнены сочетанные операции по пластике

клапанов сердца, по протезированию клапанов

биологическими протезами, по поводу коррек-

ции врожденных пороков сердца или ишемичес-

кой болезни сердца, так как после операции им

не проводилась антикоагулянтная терапия.

Частота тромбоэмболических осложнений

и смертности значительно ниже у пациентов, ко-

торым проводились операции по коррекции кла-

панной патологии в сочетании с процедурой 

«лабиринт», по сравнению с пациентами, кото-

рым операция «лабиринт» не проводилась и ФП

присутствовала после операции [7]. Хирургичес-

кие операции для лечения ФП показаны пациен-

там с ФП без структурной патологии сердца, 
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имеющим эпизоды тромбоэмболии в анамнезе, та-

кие как эмболический инсульт, а также пациентам

с наличием тромбов в левом предсердии. Хирурги-

ческие операции рекомендованы пациентам с па-

роксизмальной формой ФП, рефрактерной к ме-

дикаментозной терапии и протекающей с тяжелой

симптоматикой, существенно снижающей качест-

во жизни, а также пациентам после безуспешной

процедуры чрескожной катетерной аблации.

В группу пациентов, которым не рекомендова-

но проведение хирургических операций для лече-

ния ФП, входят пациенты с резко увеличенными

размерами левого предсердия и высоким значени-

ем кардиоторакального индекса, с низкой ампли-

тудой f-волн на ЭКГ в отведениях V1 или с боль-

шой длительностью хронической формы ФП

в анамнезе [17]. У данной категории больных име-

ется низкая вероятность сохранения синусового

ритма и эффективной транспортной функции

предсердий после операции.

Операция «лабиринт» (The Maze procedure) бы-

ла разработана Дж. Коксом (J. Сох) в его исследо-

вательской лаборатории в г. Сент-Луисе (Saint

Louis, Missouri, USA) [9]. Операция позволяет вос-

становить синусовый ритм путем изоляции задней

стенки левого предсердия, включая все легочные

вены, и заключается в создании множественных

разрезов в правом и левом предсердии. Операция

призвана предотвратить повторную электричес-

кую активацию, исходящую со стороны легочных

вен на левое предсердие, а также прервать все по-

тенциальные круги макрориентри, поддерживаю-

щие ФП.

В настоящее время операция «лабиринт» яв-

ляется самым эффективным методом лечения

как изолированной формы ФП, так и ФП, ассо-

циированной со структурной патологией сердца

[16]. В период с 1989 по 1999 г. J. Сох и соавт. вы-

полнили 306 операций «лабиринт» с восстанов-

лением синусового ритма у 95% прооперирован-

ных пациентов. Большинство пациентов не име-

ли заболеваний сердца, ассоциированных с ФП,

и у 19% из них были случаи тромбоэмболических

осложнений в анамнезе. Всего лишь у одного па-

циента развился тромбоэмболический инсульт

в отдаленном послеоперационном периоде, хотя

антикоагулянтная терапия была отменена у всех

пациентов, за исключением тех, которым были

имплантированы искусственные клапаны серд-

ца. Руководствуясь тем, что частота развития

тромбоэмболических осложнений, в частности

тромбоэмболического инсульта, у пациентов

с ФП составляет 2–5%, можно утверждать, что

операция «лабиринт» позволяет существенного

снизить частоту отдаленных случаев тромбоэм-

болических осложнений у данной категории па-

циентов.

Несмотря на то что операция «лабиринт» поз-

воляет восстановить синусовый ритм у большин-

ства пациентов с ФП, ее недостатком является на-

рушение транспортной функции левого

предсердия [12]. Возможными причинами этого

могут быть хирургическая изоляция задней стенки

левого предсердия в области коллектора легочных

вен, несогласованная активация смежных сегмен-

тов стенки левого предсердия около линий изоля-

ции, нарушение активации латеральной стенки

левого предсердия, а также пересечение коронар-

ных артерий в предсердиях. Для сохранения более

физиологичной транспортной функции предсер-

дий Т. Nitta и соавт. предложили операцию «ради-

альный подход» [20], при которой предсердные

разрезы исходят из синусового узла параллельно

коронарным артериям [15, 21].

В период с октября 1997 по декабрь 2003 г.

японскими хирургами было выполнено 100 про-

цедур «радиальный подход» 53 мужчинам

и 47 женщинам [18]. Средний возраст пациентов

Показания и противопоказания для хирургического лечения ФП [14]

Группа
пациентов

Показания и противопоказания

I Нет показаний

II А Показания:
Имеются показания для хирургической коррекции структурной патологии сердца.
Наличие тромбоза левого предсердия, рефрактерного к тромболитической терапии, или случаи
тромбоэмболии в анамнезе, несмотря на проводимую антикоагулянтную терапию.
Предыдущие безуспешные процедуры чрескожной катетерной аблации в анамнезе.

II В Показания:
Изолированная форма ФП, рефрактерная к медикаментозной терапии, сопровождающаяся тяжелой
симптоматикой, существенно снижающей качество жизни.
Пароксизмальная форма ФП, рефрактерная к медикаментозной терапии, с повторными случаями
госпитализации в анамнезе.

III Противопоказания:
Резко увеличенные размеры левого предсердия с высоким значением кардиоторакального индекса и
с низкой амплитудой f-волны на ЭКГ, когда имеется низкая вероятность сохранения синусового
ритма и эффективной транспортной функции предсердий после операции.
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митрального клапана, ФП возникает в результате

патологической активности со стороны ЛВ.

На сегодняшний день в области хирургическо-

го лечения нарушений ритма сердца широко рас-

пространены различные методы электроанатоми-

ческого картирования сердца, которые позволяют

установить электрофизиологические механизмы

аритмии и разработать соответствующую модель

оперативного или интервенционного вмешатель-

ства у каждого отдельного пациента. Однако опе-

рация «лабиринт» и процедура «радиальный под-

ход» не учитывают электрофизиологические

особенности ФП у разных пациентов, что, очевид-

но, может быть причиной выполнения ненужных

или несоответствующих разрезов.

Как было отмечено ранее, хирургические про-

цедуры, ограниченные изоляцией легочных вен,

могут быть эффективными у определенной груп-

пы пациентов с ФП. Однако успех подобных уп-

рощенных процедур меньше, чем у классических

операций. По нашему мнению, решающее значе-

ние в определении объема оперативного вмеша-

тельства может сыграть исследование электрофи-

зиологических особенностей ФП у каждого

конкретного больного.

В основе своих исследований Т. Nitta и соавт.

рассмотрели целесообразность использования ре-

зультатов интраоперационного электроанатоми-

ческого картирования при выполнении хирурги-

ческих операций для лечения ФП [19, 22].

Для определения тактики хирургического вмеша-

тельства авторами была использована 256-каналь-

ная 3-D динамическая система электроанатоми-

ческого эпикардиального картирования сердца

с помощью специальных электродов. Был изучен

механизм предсердной активации у 37 пациентов

с хронической формой ФП и у 9 пациентов с пер-

систирующей формой ФП.

Конкурентная множественная повторная акти-

вация, исходящая со стороны легочных вен и уш-

ка левого предсердия, была документирована

у всех пациентов. Трем пациентам операция не

была рекомендована по причине наличия низкой

амплитуды на электрокардиограмме. Восьми па-

циентам, у которых наблюдалась низкая актива-

ция со стороны правого предсердия, была выпол-

нена упрощенная операция, заключающаяся

в изоляции легочных вен, линейных разрезах в ле-

вом предсердии. При этом манипуляции в правом

предсердии не выполнялись. В результате у всех

пациентов был восстановлен синусовый ритм.

Остальным 35 пациентам была выполнена про-

цедура «радиальный подход» с эффективностью

89% (восстановление синусового ритма произош-

ло у 31 пациента). Десять пациентов имели фо-
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составил 62±10 лет. У 82 пациентов была ФП

в сочетании с патологией клапанов сердца, у 9 –

ФП в сочетании с врожденными пороками серд-

ца, 9 пациентов имели изолированную форму

ФП. В 67 случаях имелась хроническая форма

ФП, в 33 случаях наблюдалась персистирующая

форма ФП, 13 пациентов имели случаи тромбо-

эмболических осложнений в анамнезе, у 7 паци-

ентов перед операцией были тромбы в левом

предсердии.

Операционная летальность составила 2 случая,

не связанных непосредственно с «радиальной»

процедурой. Восстановление синусового ритма

наблюдалось у 91% больных. Шести пациентам

понадобилась имплантация электрокардиостиму-

ляторов. У всех пациентов, у которых был восста-

новлен синусовый ритм, эффективная транспорт-

ная функция левого предсердия была

подтверждена с помощью чреспищеводной эхо-

кардиографии. В отдаленном послеоперационном

периоде (34 месяца наблюдения) случаев тромбо-

эмболических осложнений не наблюдалось. Та-

ким образом, «радиальная» процедура позволила

сохранить эффективную транспортную функцию

левого предсердия и предупредить развитие тром-

боэмболических осложнений ФП.

Несмотря на то что операция «лабиринт»

и процедура «радиальный подход» эффективно

восстанавливают синусовый ритм у большинства

пациентов с ФП, нет четких доказательств того,

что все разрезы, выполняемые при данных опера-

циях, необходимы для лечения ФП, и что для вос-

становления синусового ритма необходимо вы-

полнение всего объема операции для каждого

конкретного пациента. Т. Sueda и соавт. выполни-

ли простую изоляцию задней стенки левого пред-

сердия без создания повреждений в правом пред-

сердии у 32 пациентов с хронической формой ФП,

сочетающейся с патологией митрального клапана,

и обнаружили, что восстановление синусового

ритма произошло у 74% пациентов в течение 3 лет

наблюдения [26].

Позднее они упростили операцию, выполнив

только изоляцию правых и левых легочных вен

двенадцати пациентам [25]. В последнем случае

частота успеха операции составила 75% в ближай-

шем послеоперационном периоде и 83% спустя

3 месяца наблюдения. Хотя эффективность по-

добных операций меньше, чем при операции 

«лабиринт» и процедуре «радиальный подход», их

несомненным преимуществом является относи-

тельно невысокий риск кровотечений и снижение

времени выполнения манипуляций.

Результаты подобных упрощенных операций

показали, что у 80% пациентов с хронической

формой ФП, ассоциированной с заболеванием
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между правыми и левыми легочными венами, что

потребовало выполнения у них дополнительных

манипуляций («разрез–шов») на задней стенке ле-

вого предсердия. Случаи послеоперационных

кровотечений были значительно реже при выпол-

нении упрощенных процедур по сравнение с про-

цедурой «радиальный подход» (378±135 мл против

711±364 мл, p=0,03). Удовлетворительная транс-

портная функция левого и правого предсердий

была сохранена как после упрощенных процедур,

так и после процедуры «радиальный подход». Эти

исследования наглядно показывают значимость

интраоперационного картирования для рацио-

нального определения объема оперативного вме-

шательства у каждого конкретного пациента

с ФП.

Хирургические процедуры для лечения ФП со-

стоят из выполнения изоляции всех легочных вен

и создания множественных линейных поврежде-

ний («разрез–шов») в предсердиях. Указанные по-

вреждения являются своеобразными блоками

проведения электрических импульсов, которые

прерывают многочисленные волны риентри,

обусловливающие персистенцию ФП, и изолиру-

ют патологическую эктопическую импульсацию

со стороны легочных вен, вызывающую индукцию

аритмии.

Техника «разрез–шов» наиболее адекватна для

создания подобных линий электрической изоля-

ции, однако для их выполнения требуется оста-

новка сердца и подключение аппарата искусст-

венного кровообращения, более того, такая

хирургическая техника связана с высоким риском

возникновения кровотечений.

В связи с этим в последнее время разработаны

устройства для аблации сердечной ткани, способ-

ные создавать линии электрической изоляции, ис-

пользуя различные альтернативные источники

энергии. Прибор для аблации будет идеальным,

если он способен создавать трансмуральные по-

вреждения миокарда быстро и безопасно сo сторо-

ны эпикарда, без использования искусственного

кровообращения. Более того, устройство может

быть гибким для его подведения к сердцу с помо-

щью миниинвазивного или торакоскопического

доступа.

Криотермия давно используется как метод аб-

лации в области хирургического лечения наруше-

ний ритма сердца. Замораживание миокарда ниже

–60°С ведет к его необратимому некрозу. Линия

некроза при этом имеет гомогенное строение без

рубцевания и не обладает аритмогенной активно-

стью. Для получения трансмурального поврежде-

ния стенки предсердий с помощью оксида азота

(температура кипения –89,5°С) необходимо всего

1–2 минуты. Недавно появившийся криотермаль-

ный метод аблации с помощью аргона (температу-

ра кипения газа –185,7°С) способен создать еще

более глубокие повреждения мягких тканей за

меньшее время [11].

Радиочастотная аблация широко используется

при катетерных методах лечения аритмий. На се-

годняшний день возможно применение как моно-

полярных, так и биполярных систем радиочастот-

ной аблации. Аппликация энергии ведет

к нагреванию миокарда до 50–55°С и выше, что

вызывает его необратимый некроз. Активный хи-

рургический электрод для монополярной радио-

частотной аблации гибкий и используется для эн-

докардиального и эпикардиального воздействия,

при этом индифферентный (нейтральный) элект-

род подкладывается под спину пациента.

Необходимо отметить, что использование ука-

занного метода аблации связано с возникновени-

ем такого грозного осложнения, как перфорация

пищевода [10, 13]. В среднем такого рода осложне-

ние встречается в 1% случаев и связано с близким

расположением задней стенки левого предсердия

и передней стенки пищевода.

В течение последних лет все большую популяр-

ность завоевывает метод биполярной радиочас-

тотной аблации. При этом используются два ак-

тивных тканевых электрода, нежно зажимающих

между собой ткань сердца, что в свою очередь поз-

воляет довольно эффективно и безопасно созда-

вать трансмуральные повреждения миокарда

предсердий [23]. Метод биполярной радиочастот-

ной аблации наиболее подходит для проведения

сочетанных операций на остановленном сердце

с использованием искусственного кровообраще-

ния, когда необходима одновременная коррекция

структурной патологии сердца и лечение ФП.

Микроволновая энергия также признана эф-

фективным альтернативным источником энергии

в области хирургического лечения ФП [24]. Энер-

гия доставляется к миокарду посредством антен-

ны, подсоединяемой к рукоятке прибора.

При этом антенна может быть длинной и тонкой,

что делает возможным выполнения с ее помощью

эпикардиальной аблации миниинвазивным спо-

собом. Изоляция легочных вен может быть вы-

полнена с помощью микроволновой аблации на

работающем сердце из 4–5-см миниторакотомии

или полностью торакоскопическим способом на

«закрытой» грудной клетке.

С внедрением в клиническую практику раз-

личных технологий для аблации хирургические

операции по лечению ФП стали относительно 

безопасными и непродолжительными процеду-

рами. Для создания необходимых повреждений

в левом предсердии требуется всего лишь

20–30 минут оперативного времени.
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Новейшими достижениями в хирургии ФП яв-

ляется появление торакоскопических методик

изоляции легочных вен и резекции ушка левого

предсердия на работающем сердце в эксперимен-

те [1–6] и в клинике у пациентов с изолированной

формой ФП.

Кроме этого, для успеха хирургического лече-

ния ФП необходимо оценивать электрофизиоло-

гические особенности аритмии у каждого конкрет-

ного пациента, а также документировать

эффективность создаваемых линий электрической

изоляции непосредственно во время операции.
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Известно, что фибрилляция предсердий

увеличивает риск сердечно-сосудистой

заболеваемости и смертности. При артериальной

гипертензии (АГ) риск развития фибрилляции

предсердий увеличивается на 42%. Кроме того,

у пациентов с ФП высокая частота встречаемос-

ти АГ [10–12]. В настоящее время пока не ясно,

какая группа антигипертензивных препаратов

может способствовать уменьшению риска разви-

тия ФП или частоты возникновения новых эпи-

зодов ФП. 

В результате ряда исследований было показа-

но, что блокаторы ренин-ангиотензин-альдосте-

роновой системы (РААС) в сравнении с плацебо

уменьшали риск возникновения впервые возник-

шей ФП и способствовали сохранению синусово-

го ритма [6, 8, 15]. Авторы экспериментальных ис-

следований предполагали, что данное явление

могло быть обусловлено антиаритмическим эф-

фектом этих препаратов. Из-за плацебо-контро-

лируемого дизайна предыдущих клинических ис-

следований неизвестно, чем это обусловлено:

снижением АД или прямым воздействием на ре-

нин-ангиотензин-альдостероновую систему [5, 7,

9]. Несмотря на то что ФП является частым ос-

ложнением АГ, в настоящее время мало данных

о том, что результаты применения β-адреноблока-

торов с комбинированным антиаритмическим

и антигипертензивным эффектом лучше, чем дру-

гих групп антигипертензивных препаратов в про-

филактике ФП. В исследовании LIFE (the Losartan

Intervention For Endpoint reduction in hypertension)

было показано, что прием лозартана на 25%

уменьшает риск фатального и нефатального ин-

сульта. У пациентов с ФП в анамнезе применение

лозартана на 45% уменьшает риск инсульта (24,1

против 46,5 случаев инсульта на 1000 пациентов

в год). Ни в одном из исследований не доказано пре-

восходство одного лекарственного средства над дру-

гим в отношении ФП у больных с АГ и гипертрофией

левого желудочка (ГЛЖ). 

Первым завершившимся исследованием тако-

го рода было международное проспективное ран-

домизированное двойное слепое исследование на

параллельных группах LIFE [2, 3, 14], изучавшее

влияние в отдаленные сроки лозартана в сравне-

нии с атенололом на заболеваемость и смертность

у пациентов с АГ, имеющих дополнительный фак-

тор риска – гипертрофию левого желудочка.

В рамках этого исследования оценивалась эффек-

тивность терапии лозартаном и атенололом

у больных с ФП, а также профилактическое воз-

действие этих препаратов на возникновение ФП.

Были уже проведены сравнительные исследова-

ния эффективности антигипертензивного дейст-

вия и переносимости лозартана и атенолола [4].

Антагонисты рецепторов ангиотензина II пер-

вого типа зарекомендовали себя как высокоэффек-

тивные антигипертензивные средства с отличным

профилем переносимости [2]. Их эффективность

высока как у молодых, так и у пожилых пациентов

обоего пола. В настоящее время проводится интен-

сивное изучение их в многочисленных крупномас-

штабных исследованиях.

Атенолол стал препаратом сравнения не слу-

чайно [2]. В настоящее время он считается стан-

дартным лекарственным средством для лечения

АГ и очень широко применяется во всем мире. 

β-блокаторы согласно рекомендациям экспертов

ВОЗ от 1999 г. [16] и экспертов ВНОК от 2001 г. [1]

являются предпочтительными антигипертензив-

ными средствами, так как ряд крупных исследова-

ний у пациентов с АГ показал, что их применение

снижает риск сердечно-сосудистых осложнений.

До настоящего времени ни один препарат, приме-

няемый для лечения АГ, не обладал способностью
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помимо снижения АД предотвращать риск сер-

дечно-сосудистых осложнений и смерти от сер-

дечно-сосудистых причин в большей степени, чем

β-блокаторы и диуретики. Препараты обоих этих

классов уменьшают степень гипертрофии левого

желудочка, нарушения ритма сердца и ИБС.

В исследовании участвовали 9193 пациента

(лозартан принимали 4605 пациентов, атено-

лол – 4588 пациентов). Синусовый ритм был до-

кументирован у 8851 пациента. У них в анамнезе

не было ФП, но в процессе исследования был

риск ее развития. Эти пациенты являлись основ-

ной базой для анализа в настоящей статье. Впер-

вые возникшая ФП была выявлена у 150 боль-

ных, принимавших лозартан (6,8 на 1000

пациентов в год), и у 221 больного, принимавше-

го атенолол (10,1 на 1000 пациентов в год)

(p<0,001). У пациентов, принимавших лозартан,

синусовый ритм сохранялся дольше, чем у больных,

принимавших атенолол. 

Длительность исследования составила в сред-

нем 4,8 года. Первичной «конечной точкой» была

сердечно-сосудистая заболеваемость и смерть от

сердечно-сосудистых причин, а комбинирован-

ной «конечной точкой» – сердечно-сосудистая

смертность, случаи ИМ и мозгового инсульта

(МИ). Вторичными «конечными точками» явля-

лись общая смертность, случаи ИБС или СН, тре-

бующие госпитализации, процедуры по реваску-

ляризации коронарных и периферических

артерий, новые случаи сахарного диабета. 

Критериями включения были: 

– возраст от 55 до 80 лет;

– ранее леченная или нелеченная АГ с уров-

нем диастолического АД 95–115 мм рт. ст. или си-

столического АД 160–200 мм рт. ст.;

– ЭКГ-признаки гипертрофии левого желу-

дочка (Корнельский вольтажный индекс более

2240 мм⋅мс; индекс Соколова–Лайона более 38 мм). 

К критериям исключения относились некото-

рые заболевания сердца и другие заболевания, ко-

торые могли ограничить долгосрочную выживае-

мость пациентов или увеличить вероятность

нарушения порядка приема исследуемых препара-

тов. 

После двухнедельного вводного периода, когда

все пациенты получали плацебо, следовал период

двойной слепой активной терапии. Активная те-

рапия продолжалась 4 года, до тех пор, пока пер-

вичная «конечная точка» не была достигнута по

меньшей мере у 1040 пациентов. 

Дозы гипотензивных препаратов титровали

до достижения целевого уровня АД менее

140/90 мм рт. ст.:

– начальная доза 50 мг лозартана или 50 мг

атенолола 1 раз в сутки;

– через 2 месяца добавляли гидрохлортиазид

в дозе 12,5 мг, если АД не снижалось до целевого

уровня или ниже его;

– если через 4 месяца АД не удавалось адек-

ватно контролировать, то дозу лозартана или ате-

нолола удваивали, продолжая терапию гидрохлор-

тиазидом в той же дозе;

– через 6 месяцев для достижения целевого

уровня АД можно было добавить другие гипотен-

зивные препараты (кроме ингибиторов АПФ,

АРА*, β-адреноблокаторов), а также повышать до-

зу гидрохлортиазида;

– если на фоне такой терапии АД превышало

160/95 мм рт. ст., то в обязательном порядке повы-

шали дозу дополнительного гипотензивного пре-

парата. 

Как видно из данных, приведенных в таблице,

группы пациентов, находившихся на терапии ло-

зартаном и атенололом, практически не различа-

лись по возрасту, соотношению полов, индексу

массы тела, исходному уровню АД и ЧСС, степени

гипертрофии левого желудочка, Фремингемской

степени риска и отношению к курению.

Не было существенной разницы между группа-

ми по сопутствующим заболеваниям: 13% от всех

включенных в исследование имели сахарный диа-

бет, 8% – признаки цереброваскулярных заболе-

ваний. У 14% пациентов в группе лозартана и 15%

в группе атенолола была изолированная систоли-

ческая гипертензия; ИБС диагностирована у 17

и 15% больных соответственно в группах лозарта-

на и атенолола. 

Лечение больных в обеих группах приводило

к практически идентичному снижению как систо-

лического, так и диастолического АД. Целевое АД

* АРА – антагонисты рецептора ангиотензина II первого  типа.

Исходные характеристики пациентов

Параметры Лозартан
(n =4605)

Атенолол
(n =4588)

Возраст, годы 66,9 66,9

Женщины, % 54 54

Индекс массы, кг/м2 28,0 28,0

Раса, %

    европеоиды 92,5 92,5

    другие 7,5 7,5

АД, мм рт. ст. 174,3/97,9 174,5/97,7

ЧСС, уд/мин 73,9 73,7

ГЛЖ – Корнельский
индекс, мм⋅мс 2834,4 2824,1

ГЛЖ – индекс Соколова–
Лайона, мм

30,0 30,1

Фремингемская степень
риска

0,223 0,225

Курящие, % 16 17
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(равное или меньше 140/90 мм рт. ст.) было до-

стигнуто у 49% пациентов, леченных лозартаном,

и у 46% больных, получавших атенолол.

Больные с АГ и ФП имели более высокий уро-

вень сердечно-сосудистой и общей смертности,

фатального и нефатального инсульта, сердечной

недостаточности, внезапной смерти, но такую же

частоту инфаркта миокарда и госпитализаций по

поводу стенокардии, как и больные без ФП. 

Несмотря на одинаковое снижение АД, тера-

пия лозартаном оказалась эффективнее лечения

атенололом. Первичной комбинированной «ко-

нечной точки» (взятые вместе смерть от сердечно-

сосудистых причин, инфаркт миокарда, инсульт)

достигли 36 пациентов в группе лозартана и 67

больных из группы атенолола (относительный

риск (ОР) составил 0,58; p=0,009). Смерть от сер-

дечно-сосудистых причин отмечена в 20 случаях

при приеме АРА и у 38 больных, принимавших

атенолол (ОР – 0,58; p=0,048). Инсульт развился

у 18 и 38 пациентов из групп лозартана и атеноло-

ла соответственно (ОР – 0,55; p=0,039), а инфаркт

миокарда – у 11 и 8 больных (p – н/д). Терапия

АРА по сравнению с β-блокаторами сопровожда-

лась тенденцией к снижению общей смертности

на 10% (30 против 49 случаев; p=0,09), меньшей

частотой имплантации искусственного водителя

ритма (5 против 15; p=0,06) и внезапной смерти

(9 против 17; p=0,18). Кроме того, в группе лозар-

тана реже встречались случаи рецидивов ФП [14]

и такая же частота госпитализаций по поводу сте-

нокардии и сердечной недостаточности.

Среди больных с синусовым ритмом случаи впер-

вые возникшей ФП зарегистрированы у 150 пациен-

тов в группе лозартана и у 221 больного в группе

атенолола (ОР – 0,67; p<0,001). Более того, тера-

пия АРА сопровождалась тенденцией к более дли-

тельному сохранению синусового ритма

(1809±225 дня против 1709±254 дня в группе ате-

нолола; p=0,057). Возможно, что урежение ритма

у пациентов с нормокардией может способство-

вать двойному эффекту: урежение ритма увеличи-

вает УО левого желудочка и сердечный выброс,

отсюда повышается объем левого желудочка и на-

пряжение стенки как в систолу, так и в диастолу.

Этот эффект, по-видимому, приводит к меньшей

редукции размеров левого предсердия, что ассо-

циируется с риском развития ФП.  

Больные с развитием ФП имели двух-, трех-,

пятикратный риск развития сердечно-сосудистых

событий, инсульта и госпитализации по поводу

сердечной недостаточности соответственно. Од-

нако в группе лозартана комбинированная «ко-

нечная точка» и инсульт встречались реже, чем

в группе атенолола (31 против 51 случая; ОР – 0,6;

p=0,03; и 19 против 38 случаев; ОР – 0,49; p=0,01

соответственно). Таким образом, отмечено при-

мерно 25% снижение частоты инсульта при тера-

пии АРА в сравнении с β-блокаторами, однако не

было разницы в смертности между двумя группами.

В результате мультивариантного анализа были

выявлены основные факторы риска ФП: возраст

(с каждым годом вероятность возникновения ФП

возрастает на 9%); мужской пол (риск увеличива-

ется на 56% по сравнению с женщинами); повы-

шенное систолическое АД (на каждые 10 мм рт. ст.

риск возрастает на 6%); ЭКГ-признаки гипертро-

фии левого желудочка по Корнельским критери-

ям (на 1000 мм⋅мс риск возрастает на 4%). Необ-

ходимо отметить, что в группе пациентов,

принимающих лозартан, риск развития впервые

возникших приступов ФП на 33% меньше, не-

смотря на другие независимые предикторы воз-

никновения ФП [14].

Результаты исследования LIFE еще раз убеди-

тельно подтвердили доказанную прекрасную пе-

реносимость лозартана. Тот факт, что значительно

большее число пациентов прошли полный курс

лечения лозартаном, чем атенололом, несомнен-

но, имеет важное практическое значение. 

ВЫВОДЫ

Несмотря на одинаковую степень снижения

АД, применение лозартана более эффективно, чем

терапия атенололом, снижает риск сердечно-сосу-

дистой смертности и инсульта у больных с АГ

и ФП. Использование лозартана в сравнении

с атенололом приводит к более редкому возникно-

вению новых случаев ФП и инсультов у больных

АГ с синусовым ритмом, а также сопровождалось

более длительным сохранением синусового ритма.

К неожиданным результатам исследования можно

отнести тот факт, что лечение АРА больных с ФП

сопровождается такой же частотой внезапной

смерти и инфаркта миокарда, как и при терапии

β-адреноблокаторами. Очевидно, что результаты

данного исследования будут иметь большое значе-

ние для выбора тактики лечения больных с АГ

и ФП, в частности антагонист рецепторов ангио-

тензина II лозартан будет более широко использо-

ваться в клинической практике. 

Все вышеизложенное позволяет пересмотреть

общепринятые концепции, в частности, о приме-

нении бета-блокаторов и конкретно атенолола

в качестве препарата первого ряда как для профи-

лактики впервые возникшей ФП, так и для кон-

троля частоты желудочковых сокращений при по-

стоянной форме ФП. В противоположность

ожиданиям, в исследовании LIFE у пациентов на

фоне терапии лозартаном дольше сохранялся си-

нусовый ритм, меньше наблюдалось сердечно-со-

судистых осложнений, особенно таких как фа-А
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тальный и нефатальный инсульты, ассоциирую-

щихся с впервые возникшей ФП. Кроме того, ло-

зартан был так же эффективен в отношении час-

тоты развития сердечно-сосудистых событий

и инсультов у пациентов с ФП в анамнезе.

Меньшая частота инсультов, ассоциированная

как с впервые возникшей ФП, так и с наличием

ФП в анамнезе, обусловила снижение количества

инсультов наполовину во всем исследовании

LIFE, хотя значительное снижение риска инсуль-

тов наблюдалось в оставшейся группе пациен-

тов – без ФП в анамнезе и без приступов впервые

возникшей ФП. И наконец, отмечено, что выра-

женность антиаритмического эффекта лозартана

существенна.

Можно предположить, что урежение ритма

у пациентов без тахикардии может быть «палкой

о двух концах», поскольку при уменьшении часто-

ты сердечных сокращений увеличивается ударный

объем ЛЖ для того, чтобы поддержать сердечный

выброс, приводя тем самым к повышению напря-

жения стенок ЛЖ как в систолу, так и в диастолу.

Эти эффекты в свою очередь не способствуют со-

кращению размеров левого предсердия, что, как

известно, ассоциируется с увеличением риска раз-

вития впервые возникших эпизодов ФП.

Таким образом, впервые возникшие эпизоды

ФП и ассоциированный с ними риск развития ин-

сульта были достоверно ниже в группе пациентов,

получавших лозартан, чем в группе пациентов,

получавших атенолол. По данным многофактор-

ного регрессионного анализа антиаритмический

эффект лозартана приравнивался к эффекту сни-

жения систолического артериального давления на

30 мм рт. ст.
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Фибрилляция предсердий (ФП) является

одной из самых распространенных арит-

мий, приводящей к значительному увеличению

летальности от тромбоэмболических осложнений

и сердечной недостаточности [6, 22]. По данным

Фремингемского исследования, ФП повышает ча-

стоту развития инсульта в 5 раз у пациентов без со-

путствующей клапанной патологии и в 17 раз при

ревматическом поражении клапанов сердца [31].

Двадцатилетнее наблюдение показало двухкрат-

ное увеличение летальности у пациентов с ФП,

что обусловлено как последствиями аритмии, так

и прогрессированием основного заболевания

сердца. 65% всех случаев артериальных эмболий

составляют поражения головного мозга. Среди

выживших более половины умирают от повтор-

ных церебральных эмболий, а также ренальных,

мезентериальных тромбозов, тромбозов сосудов

селезенки и конечностей. 

Особую группу тромбоэмболических осложне-

ний составляют так называемые «нормализацион-

ные эмболии», возникающие после восстановле-

ния синусового ритма. Наиболее опасными в этом

плане являются первый месяц и особенно первая

неделя после восстановления ритма. Адекватная

антикоагулянтная терапия уменьшает частоту раз-

вития осложнений, однако даже на ее фоне еже-

годно развивается до 5% инсультов [9]. ФП значи-

тельно ухудшает качество жизни пациентов как по

объективным (нарушения гемодинамики с разви-

тием гипотонии, вторичной ишемии, синкопаль-

ных состояний), так и по субъективным критери-

ям (толерантность к физической нагрузке, общая

активность, необходимость приема лекарствен-

ных препаратов и другие). 

ФП развивается в 30–60% случаев после опера-

ции протезирования митрального клапана, повы-

шая риск развития тромбоэмболических осложне-

ний, вызывая ишемию миокарда, сердечную

недостаточность, нестабильность гемодинамики,

увеличивая время пребывания пациента в отделе-

нии интенсивной терапии. Причинами развития

ФП после операций на открытом сердце являют-

ся: перикардит, травма и ишемия предсердий, ос-

трое их растяжение вследствие объемной пере-

грузки, неадекватная защита миокарда,

электролитные нарушения, гипоксия, гиперадре-

нергический статус, кардиотоническая поддержка

[13]. Факторами риска ФП в послеоперационном

периоде являются: наличие аритмии до операции,

пожилой возраст, сопутствующее поражение ко-

ронарного русла, хронические обструктивные за-

болевания легких, хроническая почечная недоста-

точность [4, 26]. 

Внедрение в последние десятилетия в клини-

ческую практику многочисленных методов тера-

пии ФП, как медикаментозных, так и нефармако-

логических, а также их комбинаций, обусловило

необходимость поиска четких диагностических

критериев, позволяющих выбрать оптимальную

тактику лечения пациента с ФП.

Существующие на сегодняшний день методы

хирургического лечения ФП можно разделить на

следующие основные группы:

1) радиочастотная аблация аритмогенных

очагов;

2) операция создания искусственной АВ-бло-

кады с имплантацией электрокардиостимулятора;

мультифокальная стимуляция предсердий;

3) операция изоляции левого и правого пред-

сердий, операции «коридор», «лабиринт»; 

4) имплантация искусственного кардиоверте-

ра-дефибриллятора. 

Все перечисленные методы базируются на

прерывании механизма аритмии, за исключением

имплантируемых ЭКС, предсердных или двухка-

мерных дефибрилляторов, действие которых на-

правлено на купирование аритмии, а не на под-

держание синусового ритма. Основными

принципами хирургического лечения ФП явля-

ются: подавление предсердных экстрасистол,

нормализация времени внутри- и межпредсерд-А
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ной деполяризации с помощью мультифокальной

стимуляции, уменьшение критической массы

предсердия, с разделением миокарда радиочас-

тотным, криовоздействием или хирургическими

разрезами типа операции «лабиринт». В 1991 г.

J. Cox и соавт. представили операцию, формиру-

ющую электрический «лабиринт», создающий

единственный маршрут следования электричес-

кого импульса через АВ-узел с одновременной

активацией предсердного миокарда. После неко-

торой модификации методики ее результаты зна-

чительно улучшились [11]. Выполнение операции

«лабиринт III» приводит к восстановлению сину-

сового ритма в 85% случаев. В то же время около

25% пациентов, подвергшихся этой операции,

нуждаются в постоянной стимуляции. К недо-

статкам методики также относятся удлинение

времени искусственного кровообращения и воз-

можное нарушение сократительной функции

предсердий. С недавнего времени успешно ис-

пользуется радиочастотная аблация, повторяю-

щая линии предсердных разрезов при операции

«лабиринт». Во многих публикациях сообщается

об эффективности этой операции и существен-

ном уменьшении времени процедуры. Однако ча-

стые рецидивы, связанные с нетрансмуральным

повреждением, ведут к разработке новых типов

электродов и поиску альтернативных источников

энергии. 

Опыт хирургического лечения ФП в НЦССХ

им. А. Н. Бакулева РАМН является одним из са-

мых больших в мире. В 1998 г. М. С. Ольшанский

сформулировал показания для операции «лаби-

ринт»: длительность ФП более 6 месяцев, возраст

не старше 65 лет, отсутствие признаков выражен-

ной дисфункции синусного узла, размер ЛП не

более 6 см, амплитуда f-волн в V1 более 0,1 мВ [3]. 

Уменьшение массы и объема левого предсер-

дия как один из принципов хирургического лече-

ния ФП может осуществляться с помощью внед-

ренных в клиническую практику оперативных

вмешательств: от пликации левого предсердия [18,

20, 21], треугольной атрэктомии [30] (рис. 1), опе-

рации типа «мерседес» [1] (рис. 2) до циркулярной

резекции [29] (рис. 3) и частичной аутотрансплан-

тации левого предсердия [24]. При этом, как пра-

вило, выполняется резекция ушка левого предсер-

дия. Некоторые исследователи дополняют эти

операции изоляцией устьев легочных вен [15]. 

В связи с многообразием современных методов

коррекции аритмии перед клиницистами встает

проблема сопоставления степени риска и пользы

так называемого «агрессивного» подхода в тера-

пии ФП. По данным исследования М. Chaput

и соавт. [8], в которое были включены 5466 паци-

ентов, оперированных на клапанах сердца, вос-

становление синусового ритма не улучшало отда-

ленную выживаемость и не влияло на частоту эм-

болических осложнений после операции. После-

операционная ФП оказалась значимым фактором

риска отдаленной летальности только у пациентов
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Рис. 1. Треугольная атрэктомия позволяет умень-
шить левое предсердие на 40% от его объема [30]. 

LAA – ушко левого предсердия; ICV – нижняя полая вена;
LSPV – левая верхняя легочная вена; LIPV – левая нижняя
легочная вена; RSPV – правая верхняя легочная вена; RIPV –
правая нижняя легочная вена; MV – митральный клапан.

MV

LIPV

RIPV

a

c

b

LSPV

RSPV

LAA

ICV

Рис. 2. Пластика задней стенки ЛП швом типа «Мер-
седес» обеспечивает уменьшение полости левого
предсердия равномерно во всех направлениях и со-
здает условия для нормализации пассажа крови из
легочных вен к митральному клапану [1].

Рис. 3. Циркулярная резекция средней трети левого
предсердия при протезировании митрального клапа-
на [29].

Средняя треть
ЛП удалена

2-й разрез
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с синусовым ритмом до операции, что позволило

авторам рассматривать ФП в качестве маркера

прогрессирования основного заболевания. 

Результаты 4 рандомизированных исследова-

ний, изучавших периоперационную летальность

и отдаленную выживаемость пациентов с изоли-

рованным вмешательством на митральном клапа-

не и в сочетании с операцией «лабиринт», не

показали достоверных различий [12, 14, 19, 25].

Из 7 контролируемых исследований только 1 про-

демонстрировало значительное улучшение пока-

зателей выживаемости (8-летний период наблю-

дения) в группе больных, которым выполняли

операцию «лабиринт» [5]. Однако при более де-

тальном анализе было выявлено, что наиболее

значимыми факторами, снижающими отдален-

ную выживаемость, являлись пожилой возраст

и дооперационный диаметр левого предсердия бо-

лее 60 мм. 

Большинство работ, сравнивающих тактику

контроля частоты и контроля ритма, также не по-

казали значимых различий в смертности [7, 16].

Однако у 10–30% пациентов в группе контроля

частоты спонтанно восстанавливался ритм. Когда

данные были проанализированы повторно в отда-

ленные сроки, было выявлено, что синусовый

ритм являлся независимым предиктором выжива-

емости [10]. Кроме того, трудно предположить,

что увеличение частоты потенциально летальных

инсультов и осложнения антикоагулянтной тера-

пии, обязательной для данной категории пациен-

тов, не влияют на летальность пациентов с ФП.

Также неизвестно, включались ли в эти исследова-

ния пациенты с серьезными гемодинамическими

нарушениями. Поскольку хроническая тахикар-

дия у пациента с ФП приводит к значительному

снижению функции левого желудочка и сопро-

вождается увеличением летальности [23], то вос-

становление ритма у такого пациента должно

улучшать гемодинамический статус за счет напол-

нения левого желудочка. L. F. Hsu и соавт. выяви-

ли, что радиочастотная аблация при ФП у пациен-

тов с застойной сердечной недостаточностью

значительно улучшала функцию левого желудоч-

ка. Также улучшались толерантность к физичес-

ким нагрузкам и качество жизни у данных паци-

ентов [17]. C. Pappone и соавт. показали, что

радиочастотная аблация при ФП приводит к сни-

жению летальности и заболеваемости, включая

инсульт и застойную сердечную недостаточность,

по сравнению с контрольной группой больных,

лечившихся медикаментозно [28].

В исследовании H. Nakajima и соавт., сравни-

вающих результаты баллонной митральной ко-

миссуротомии и открытого вмешательства на ми-

тральном клапане, дополненного операцией

«лабиринт» у 223 пациентов, было показано, что

несмотря на более пожилой возраст, более дли-

тельный анамнез ФП, большие размеры ЛП и на-

личие тромбоэмболий в анамнезе, группа пациен-

тов, перенесших операцию «лабиринт»,

характеризовалась меньшей частотой рецидива

ФП и развития тромбоэмболических осложнений.

Таким образом было доказано, что ФП остается

причиной тромбоэмболий, несмотря на устране-

ние митрального стеноза [27].

Уменьшение частоты тромбоэмболий после

восстановления синусового ритма является ре-

зультатом, во-первых, нормализации сократимос-

ти предсердий, предотвращающей стаз крови

в предсердиях, что подтверждается данными

допплерографии после операции «лабиринт», вы-

являющей увеличение сократимости предсердий

с 75 до 90%; во-вторых, результатом резекции уш-

ка левого предсердия, являющегося источником

тромбоза в 91% случаев неревматической ФП. 

Поскольку преимущества восстановления си-

нусового ритма у пациентов с ФП очевидны, ос-

новным вопросом в определении тактики ведения

таких пациентов является прогнозирование веро-

ятности восстановления и сохранения синусового

ритма, в связи с чем не прекращается поиск ин-

формативных диагностических показателей

функционального состояния предсердий, в том

числе после хирургической коррекции пороков

митрального клапана. 

Исследование, завершенное в НЦССХ

им. А. Н. Бакулева РАМН в 2004 г., включавшее

пациентов с ФП и ревматическим митральным

пороком сердца, выявило предикторы восстанов-

ления синусового ритма после хирургической

коррекции порока без дополнительных вмеша-

тельств по поводу аритмии: длительность ФП ме-

нее 1 года, скорость кровотока в ушке левого

предсердия более 50 см/с, размер левого предсер-

дия менее 5 см, фракция выброса левого желу-

дочка более 50%, возраст менее 60 лет, наиболее

значимыми из которых являлись длительность

ФП и скорость кровотока в ушке левого предсер-

дия, снижение которой с течением времени отра-

жает прогрессирующее нарушение сократитель-

ной функции предсердий и диктует более

активный подход к терапии ФП у пациентов с ко-

ротким анамнезом аритмии [2]. В рамках данно-

го исследования также оценивалась частота вос-

становления синусового ритма у пациентов

с хронической ФП, которым выполнялось изо-

лированное протезирование митрального клапа-

на или протезирование в сочетании с пликацией

левого предсердия. Частота восстановления си-

нусового ритма была значительно выше в группе

больных, которым выполнялась пликация левогоА
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предсердия. Результаты исследования продемон-

стрировали возможность использования доста-

точно простых неинвазивных показателей для

прогнозирования течения ФП. Таким образом,

пациенты в возрасте до 60 лет с митральными по-

роками сердца и коротким (до 1 года) анамнезом

хронической ФП с сохранными размерами

и функцией предсердий и сократимостью левого

желудочка, при отсутствием сопутствующей ко-

ронарной или легочной патологии, имеют высо-

кие шансы восстановления и сохранения синусо-

вого ритма после коррекции порока сердца

и могут рассматриваться в качестве кандидатов

для активного, в том числе хирургического, лече-

ния фибрилляции предсердий.
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Подходы к лечению синдрома слабости си-

нусного узла основываются на том, какие

нарушения ритма преобладают у данного пациен-

та, а также выраженности у него клинической

симптоматики. Несомненно, что в случае преоб-

ладания брадикардии пациенту показана имплан-

тация искусственного водителя ритма, который

избавит больного от синкопальных состояний,

снижения перфузии мозга и связанных с этим

клинических симптомов, падения сердечного вы-

броса, а также позволит применять антиаритмиче-

ские препараты без угрозы еще большего уреже-

ния ЧСС.

Рассматривая эволюцию методов лечения син-

дрома слабости синусного узла, можно сказать,

что это был переход от хирургических методов ле-

чения к эндоваскулярным. Причем этот аспект ка-

сается как тахисистолического компонента синд-

рома слабости синусного узла, так и брадикардии.

Так, для лечения синусовой тахикардии еще

10–15 лет назад в основном применялись хирур-

гические методы – хирургическая изоляция (из-

менение электрофизиологических свойств) си-

нусного узла. Сегодня речь идет, как правило,

о радиочастотных воздействиях в области синус-

ного узла для достижения аналогичных результа-

тов. Разумеется, и в настоящее время прибегают

к хирургическим приемам, однако такие методы

более оправданны, когда речь идет об одномо-

ментной коррекции врожденных аномалий строе-

ния сердца и устранении аритмии. Другими слова-

ми, во время операции на открытом сердце по

поводу различных врожденных пороков одновре-

менно хирургическим способом решают и пробле-

мы, связанные с нарушением ритма сердца. 

Другая важная составляющая синдрома сла-

бости синусного узла (СССУ) – это, несомненно,

пароксизмальная фибрилляция предсердий.

В этой области также достигнут значительный

прогресс. Тем не менее медицина на сегодняш-

ний день не может похвастать методикой, полно-

стью избавляющей человека от данной аритмии.

Сегодня мы сталкиваемся с множеством различ-

ных подходов к лечению фибрилляции предсер-

дий. Многие из этих подходов представляют со-

бой так называемую «гибридную» терапию

и включают в себя применение лекарственных

препаратов, различные методики стимуляции,

а также радиочастотное устранение аритмоген-

ных очагов в легочных венах. Надо сказать, что

для лечения постоянной формы фибрилляции

предсердий используются и хирургические опе-

рации, а именно хирургическая изоляция левого

предсердия, «лабиринт», «коридор» и др. И хотя

проблема фибрилляции предсердий широко изу-

чена и продолжает изучаться, достигнуть удовле-

творительных результатов бывает крайне сложно. 

Методы стимуляции при фибрилляции пред-

сердий также достигли большого прогресса

и были изучены в ряде крупных клинических ис-

следований у больных с синдромом слабости си-

нусного узла. Тем не менее новейшие подходы

к бифокальной стимуляции области коронарно-

го синуса и пучка Бахмана, или стимуляции дис-

тальной и проксимальной частей коронарного

синуса, преследующие цель гармонизировать ре-

поляризацию предсердий и уменьшить время

внутрипредсердного проведения, не нашли ши-

рокого применения в клинике в связи со своей

низкой эффективностью (Gallis A. M. и соавт.,

2000).

В другом крупном исследовании [19] прово-

дилось сравнение двухкамерной частотно-адап-

тивной стимуляции (DDDR) и физиологической

предсердно-синхронизированной желудочковой

стимуляции (VDD). Было установлено, что двух-

камерная частотно-адаптивная стимуляция не

имеет преимуществ по сравнению с физиологи-

ческой предсердно-синхронизированной желу-

дочковой стимуляцией. С другой стороны, было

показано, что в обеих группах у многих пациен-

тов пароксизмальная фибрилляция предсердий

перешла в постоянную форму. Таким образом,

исследование показало, что одно только приме-

нение электрокардиостимуляции без использо-

вания антиаритмических препаратов малоэф-А
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фективно для лечения пароксизмальной фиб-

рилляции предсердий при синдроме слабости

синусного узла. 

В исследовании P. Delfaut и соавт. [6] было ус-

тановлено, что применение антиаритмических

препаратов (преимущественно класса III) на фоне

моно- или бифокальной стимуляции позволяет

осуществлять эффективный контроль сердечного

ритма у больных с пароксизмальной фибрилляци-

ей предсердий при синдроме слабости синусного

узла на протяжении многих лет. Данные этого ис-

следования совпадают с данными многих других

похожих исследований, показавших отсутствие

преимуществ бифокальной стимуляции предсер-

дий перед монофокальной в вопросах контроля

ритма при пароксизмальной фибрилляции пред-

сердий, а также для профилактики последней.

В настоящее время продолжаются исследования,

посвященные изучению эффектов сверхчастой

стимуляции, режима «антиэкстрасистола», анти-

тахикардитической стимуляции с алгоритмом

сглаживания ритма. Часть этих исследований про-

водятся с целью изучения вышеуказанных свойств

стимуляции без использования лекарственных

препаратов [14], другие показывают роль основ-

ных видов антиаритмических препаратов, таких

как препараты класса IC, класса III и бета-блока-

торы, в поддержании правильного ритма у боль-

ных с пароксизмальной фибрилляцией предсер-

дий на фоне физиологических режимов

стимуляции и различных антитахикардитических

алгоритмов (APART).

СОЧЕТАНИЕ АНТИАРИТМИЧЕСКИХ 
ПРЕПАРАТОВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 

ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ
ПРЕДСЕРДИЙ

Наиболее широко распространенными анти-

аритмическими препаратами, используемыми

для поддержания синусового ритма при паро-

ксизмальной фибрилляции предсердий, явля-

ются препараты класса IC, класса III и бета-бло-

каторы. Однако эти препараты редко

используют как монотерапию. Например,

у больных с частыми пароксизмами фибрилля-

ции предсердий наиболее эффективной счита-

ется комбинация флекаинида или пропанорма

с бета-блокатором. Данное сочетание положи-

тельно сказывается на процессах реполяризации

предсердий, уменьшает давление в левом и пра-

вом предсердиях и напряжение их стенок. Такое

сочетание не противопоказано, несмотря на то,

что используется достаточно редко, при условии

отсутствия структурных аномалий развития

сердца и достаточно высокой фракции выброса

левого желудочка. 

АБЛАЦИЯ ЛЕГОЧНЫХ ВЕН

В течение последних лет ученые практикуют

применение точечной радиочастотной аблации

эктопических очагов легочных вен у больных с па-

роксизмальной фибрилляцией предсердий [9, 12,

17, 32]. Однако и в данном случае для сохранения

достигнутого клинического успеха рекомендуется

назначение антиаритмических препаратов упомя-

нутых выше групп [12]. 

Таким образом, поскольку использование аб-

лации легочных вен и антибрадикардитической

стимуляции не дает достаточного эффекта, ком-

бинированная терапия с применением антиарит-

мических препаратов должна быть методом вы-

бора у больных с пароксизмальной фибрил-

ляцией предсердий при синдроме слабости си-

нусного узла. 

Одним из необычных проявлений синдрома

слабости синусного узла может быть так называе-

мая «неуместная» синусовая тахикардия. Это за-

болевание нечастое, характеризуется высоким ба-

зовым синусовым ритмом, а также чрезмерным

повышением частоты сердечных сокращений во

время стресса или при физической нагрузке. Точ-

ный механизм этой аритмии пока не известен, од-

нако он включает в себя первичное поражение

синусного узла – его повышенный автоматизм,

или первичный дисбаланс автономной нервной

системы, выражающийся в увеличении симпати-

ческой активности и бета-адренергической ак-

тивности синусного узла. Поэтому можно заклю-

чить, что такая синусовая тахикардия является

одним из проявлений дисфункции синусного уз-

ла. Лечение данного вида аритмии было подробно

описано в работе М. Ермоленко [1]. Так, начиная

с 80-х годов прошлого века при наличии у паци-

ента синусовой тахикардии основным методом

лечения считалось хирургическое. Операции

у больных с патологией синусного узла проводили

по двум принципиально разным методикам: с ре-

зекцией синусного узла или с его частичной дест-

рукцией, с сохранением атриовентрикулярной

проводимости.

Проводятся подобные операции в условиях

нормотермического искусственного кровообра-

щения. После начала перфузии и пережатия по-

лых вен правое предсердие спадается и становятся

хорошо видимыми передний и задний края меж-

предсердной перегородки и проекция синусного

узла. Разрез предсердия начинают на 1 см прокси-

мальнее задней межпредсердной борозды и про-

должают кверху к основанию ушка правого пред-

сердия, далее разрез проходит до пересечения

с передней межпредсердной бороздой, параллель-

но ей и затем в обратном направлении. В лоскуте

миокарда содержатся клетки синусного узла А
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и значительная часть миокарда пограничной 

ямки. Образовавшийся дефект замещают ауто-

перикардом, затем имплантируют предсердный

электрод. Наиболее оптимальным местом его им-

плантации является начало межпредсердной пе-

регородки под аортой, имплантация электрода

позволяет получить строго антеградную проводи-

мость. Если при картировании синусного узла на

операционном столе определяется зона частых

импульсов, ответственных за тахикардию, для ее

подавления выполняется криовоздействие при

температуре –60°С или электродеструкция и затем

эпикардиальная изоляция синусного узла. У таких

пациентов сохраняется синусовый ритм,

но с меньшей частотой сердечных сокращений,

и отпадает необходимость в имплантации элект-

рокардиостимулятора.

После иссечения и деструкции области синус-

ного узла водитель ритма смещается в нижний от-

дел правого предсердия, а к концу операции –

в среднюю часть пограничного гребня. В тех слу-

чаях, когда была резецирована часть погранично-

го гребня, наблюдается нижнепредсердный ритм.

Высокий собственный предсердный ритм со-

храняется с достаточной частотой сердечных со-

кращений (60–70 уд/мин) у 70% больных [1], что

очень важно при последующей электрокардиости-

муляции.

По данным М. Л. Ермоленко, положительные

результаты (отсутствие приступов тахикардии

с высоким собственным ритмом – 70–80 уд/мин

у больных с частичной деструкцией синусного уз-

ла; отсутствие приступов тахикардии, чередование

собственного ритма с навязанным от электрокар-

диостимулятора у больных с резекцией синусного

узла) составляют 83,8%. В дальнейшем рецидив

тахикардии наблюдался у 26% пациентов, в том

числе – миграция водителя ритма (25%), пред-

сердная экстрасистолия (6%), желудочковая 

экстрасистолия (18%), нарушения функции сти-

мулятора.

Было также показано, что при использовании

метода частичной электродеструкции синусного

узла в лечении синусовой тахикардии, нет необхо-

димости в имплантации электрокардиостимуля-

тора и приеме антиаритмических средств [1].

На сегодняшний день одним из наиболее эф-

фективных методов лечения синусовой тахикар-

дии признана катетерная аблация области синус-

ного узла с целью модификации его

электрофизиологических свойств таким образом,

что частые ритмы не возникают, но при этом час-

тота собственного синусового ритма остается

в пределах нормы. Такой эффект может быть до-

стигнут путем выполнения радиочастотных воз-

действий на протяжении пограничного гребня

размером 3–4 см, целью такой аблации может

быть как частичная деструкция синусно-пред-

сердного узла с изменением его электрофизиоло-

гических свойств и устранением частого ритма,

так и полная деструкция синусного узла с последу-

ющей имплантацией двухкамерного электрокар-

диостимулятора. К сожалению, эффективность

таких процедур составляет не более 50%, и часть

пациентов, несмотря на отсутствие тахикардии,

продолжают чувствовать себя плохо.

ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ СТИМУЛЯЦИЯ СЕРДЦА
В ЛЕЧЕНИИ СССУ

Главная роль в лечении больных с синдромом

слабости синусного узла принадлежит электриче-

ской стимуляции сердца при брадикардии. Надо

сказать, что в использовании этого вида лечения

был достигнут колоссальный прогресс. И он кос-

нулся как самих искусственных водителей ритма

сердца, используемых электродов, так и подходов

к имплантации, методам стимуляции и других ас-

пектов. 

Как известно, первое сообщение о наружной

электрической стимуляции сердца у человека да-

тировано 1774 годом. Упоминание об этом нахо-

дится в регистре Лондонского королевского обще-

ства человека (Registers of the Royal Human Society

of London, 1774). Речь идет о враче по фамилии

Squires и пациентке – 14-летней девочке. 

В 1791 г. Luigi Galvani опубликовал результа-

ты экспериментального изучения воздействия

электрического тока на мышцы и сердца лягу-

шек (Galvani L., 1791). Этот фундаментальный

труд положил начало современной электрофи-

зиологии. Во времена французской революции

Bishat (1771–1802) в 1800 г. и Nysten (1774–1817)

в 1802 г. независимо друг от друга показали, 

что в обезглавленном теле человека можно за-

ставить сердце биться снова под воздействием

электрического тока. В 1871 г. врач Steiner вос-

пользовался металлической иглой для стимуля-

ции сердца пациентки, у которой на фоне хло-

роформного наркоза развилась фибрилляция

желудочков.

Marmostein в 1927 г. сообщил об успешной

трансвенозной стимуляции правых отделов сердца.

После долгих лет исследований физиолог из

Нью-Йорка A. Hyman в 1932 г. сообщил миру о на-

ружном стимуляторе, который назвал искусствен-

ным водителем ритма. Этим названием мы поль-

зуемся по сей день. 

Затем в 1952 г. Poll Zoll восстановил ритм

у больного после 8-секундной асистолии с помо-

щью наружной стимуляции. 

8 октября 1958 г. шведские ученые – инженер

Rune Elmquist и хирург Ake Senning имплантиро-А
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вали первый в мире постоянный кардиостимуля-

тор пациенту с синдромом Морганьи–Адам-

са–Стокса. Этот стимулятор, помещенный

в эпоксидную резину, нужно было подзаряжать

каждую неделю.

В 1959 г. шведские ученые создали импланти-

руемый, то есть полностью находящийся под ко-

жей, кардиостимулятор (Siemens–Elema). Конеч-

но, первые стимуляторы были недолговечными:

они работали не более 1–2 лет. Однако и это был

огромный шаг вперед.

В начале 60-х годов были созданы первые ком-

пактные электрокардиостимуляторы с возможно-

стями проводить физиологическую стимуляцию

сердца. Тем не менее широкое применение этих

устройств сдерживалось малой электрической ем-

костью источников питания.

Именно поэтому переломным моментом в ис-

тории развития электрокардиостимуляции стал

1962 год, когда были изобретены и внедрены

в практику литиевые аккумуляторные батареи, ко-

торые используются в этом же виде и сегодня.

Таким образом, середина шестидесятых годов

XX века ознаменовала начало эры постоянных

имплантируемых искусственных водителей рит-

ма, спасающих жизнь миллионам людей на пла-

нете.

В России история кардиостимуляции началась

с 1960 года, когда академик А. Н. Бакулев обра-

тился к ведущим конструкторам страны с предло-

жением о разработке медицинских аппаратов.

И тогда в Конструкторском бюро точного маши-

ностроения – ведущем предприятии оборонной

отрасли, возглавляемом А. Э. Нудельманом, нача-

лись первые разработки имплантируемых электро-

кардиостимуляторов (А. А. Рихтер, В. Е. Бельгов).

В декабре 1961 г. первый советский электрокар-

диостимулятор «ЭКС-2» был имплантирован ака-

демиком А. Н. Бакулевым больной с полной ат-

риовентрикулярной блокадой. «ЭКС-2» оставался

на вооружении врачей более 15 лет.

Уже в 1969 г. появились источники питания для

кардиостимуляторов, работающие на энергии ато-

ма, а развитие компьютерных технологий позво-

лило создать уникальные микропроцессоры и дру-

гие устройства, которые дали возможность

качественно усовершенствовать механизмы элек-

трокардиостимуляции.

Впоследствии развитие шло по пути усовер-

шенствования устройств для проведения электро-

кардиостимуляции. Основной задачей являлось

нахождение таких методов стимуляции, при кото-

рых проведение импульса максимально прибли-

жено к его физиологическому пути. Поэтому

в 80–90 гг. прошлого века были изобретены и ста-

ли широко применяться двухкамерные аппараты

и частотно-адаптивные режимы. На сегодняшний

день в США и Европе на долю физиологических

стимуляторов приходится более 80% всех имплан-

тируемых устройств. 

Основные этапы развития электротерапии для

стимуляции представлены в таблице 1.

Впервые искусственный водитель ритма для

стимуляции при синдроме слабости синусного

узла был имплантирован в 1968 г. L. F. Silverman

и соавт. [29], которые имплантировали для этого
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Та б л и ц а  1

Электротерапия при брадикардии

Год Этапы развития

1774
Первое упоминание о наружной электрической стимуляции сердца – Register of the Royal Human
Society of London

1791 L. Galvani выполнил опыты по стимуляции мышц и сердец лягушек

1800, 1802 Bishat и Nysten – получено сокращение сердца в обезглавленном теле

1871 Steiner – использовал металлическую иглу для чрескожной стимуляции сердца

1927 Marmostein – трансвенозная стимуляция ПП и ПЖ

1932 A. Hyman – первый наружный водитель ритма

1952 P. Zoll – стимуляция сердца после 8 с асистолии

1958 R. Elmquist, A. Senning – имплантация первого постоянного ЭКС

1960-е Литиевые батареи, компактные ЭКС

1961 Первый советский стимулятор – «ЭКС-2»

1969 B. Berkovits – бифокальный ЭКС

1978 H. Funke – DDD-стимуляция

1980-е Частотно-адаптивные ЭКС
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эпикардиальный предсердный электрод. В даль-

нейшем широкое распространение метод стиму-

ляции получил с изобретением и внедрением

в практику трансвенозных электродов. Последу-

ющий прогресс заключался в разработке элект-

родов с активной фиксацией, что позволило им-

плантировать электроды в любые участки сердца,

добиваясь таким образом более физиологической

стимуляции. У больных с синдромом слабости

синусного узла применяются практически все

наиболее широко распространенные режимы

стимуляции (предсердная стимуляция, желудоч-

ковая стимуляция, предсердно-желудочковая

стимуляция, с функцией частотной адаптации

или без нее). 

ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ
РАЗЛИЧНЫХ РЕЖИМОВ СТИМУЛЯЦИИ

У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ СЛАБОСТИ
СИНУСНОГО УЗЛА

Как говорилось выше, пароксизмальная фиб-

рилляция предсердий, трепетание предсердий

и предсердная тахикардия являются неизменной

и частой составляющей клинической картины

при синдроме слабости синусного узла.

D. B. Shaw и соавт. в 1980 г. показали, что практи-

чески 50% всех наджелудочковых тахиаритмий

у больных с синдромом слабости синусного узла

составляет фибрилляция предсердий. Таким об-

разом, фибрилляция предсердий является неотъ-

емлемой составляющей патофизиологических

проявлений синдрома слабости синусного узла.

Применение ряда режимов стимуляции способ-

ствует развитию новых и усугублению существу-

ющих пароксизмов фибрилляции предсердий,

а также перехода ее в постоянную форму. Срав-

нительный анализ данных о развитии фибрилля-

ции предсердий у больных при использовании

различных видов стимуляции представлен в таб-

лице 2. 

Таким образом, основываясь на данных этих

авторов, можно отметить, что при стимуляции

в режиме VVI/VVIR отмечается больший процент

развития фибрилляции предсердий у больных

с синдромом слабости синусного узла, чем при

использовании физиологических режимов сти-

муляции (AAI/AAIR, DDD/DDDR). Особенно

высок этот процент при наличии синдрома тахи-

кардии-брадикардии. Точный механизм развития

фибрилляции предсердий при желудочковой

стимуляции неизвестен. Желудочковая стимуля-

ция может предрасполагать, а предсердная

и двухкамерная – предупреждать и задерживать

естественное течение синдрома слабости синус-

ного узла, приводящее к фибрилляции предсер-

дий. Одно из предположений, существующих на

сегодняшний день, состоит в том, что сверхчас-

тая стимуляция, устраняющая элемент брадикар-

дии, способствует гомогенизации проведения,

возобновлению и уравниванию рефрактерных
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Та б л и ц а  2

Влияние режима стимуляции на развитие фибрилляции предсердий 
по данным нерандомизированных исследований

Автор
Число пациентов Средний период

наблюдения (мес)
Частота возникновения

ФП (% в год)*

AAI/DDD VVI AAI/DDD VVI AAI/DDD VVI

Suuton, Kenny (1986) (review) 410/0 651 33 39 1,4 6,9

Santini et al. (1990) 135/79 125 60 60 1,9 11,9

Bianconi et al. (1989) 153 150 44 59 4,8 7,9

Markewitz et al. (1986) 67/69 87 32 32 3,1 10,0

Feuer et al. (1989) 0/110 110 40 48 2,4 4,5

Sasaki et al. (1988) 12/12 25 20 35 0 12,3

Rozengvist et al. (1988) 89/0 79 44 47 1,8 12,1

Zanini et al. (1989) 53/0 57 45 40 1,0 5,3

Stangl et al. (1990) 110/0 112 40 33 1,8 6,9

Grimm et al. (1990) 0/41 203 32 69 4,5 5,6

Sasaki (1991) 17/24 34 62 39 3,3 13,6

Hеsselson et al. (1992)** 0/366 193 42 44 1,6 7,1

* Среднее значение для AAI/DDD – 2,3%; для VVI – 8,7%.
** Период наблюдения относился ко всей группе обследуемых (950 пациентов), из которых 559 (59%) пациентов имели синдром
слабости синусного узла.
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периодов внутри предсердий, а также сохраняет

предсердно-желудочковую синхронизацию. Од-

нако у больных с синдромом слабости синусного

узла необходимо проводить определение чувст-

вительности предсердий и затем обязательную их

дальнейшую стимуляцию. 

Говоря о различии в режимах стимуляции,

надо отметить, что при осуществлении физиоло-

гических режимов стимуляции значительно ни-

же риск развития тромбоэмболических ослож-

нений по сравнению с больными, у которых

осуществляется желудочковая стимуляция. Это

явление объяснимо и во многом связано с нали-

чием фибрилляции предсердий, которая, как го-

ворилось выше, намного чаще регистрируется

у больных с нефизиологическими режимами

стимуляции. Данные различных авторов о час-

тоте развития инсультов, тромбоэмболии при

различных режимах стимуляции представлены

в таблице 3.

ВЛИЯНИЕ РЕЖИМА СТИМУЛЯЦИИ 
НА ГЕМОДИНАМИКУ 

И ЗАСТОЙНУЮ СЕРДЕЧНУЮ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Как известно, в норме сердечный выброс при

нагрузке может увеличиваться на 200–400% от ис-

ходного. При этом увеличение частоты сердечных

сокращений играет основную роль, в то время как

увеличение ударного объема дает лишь незначи-

тельный прирост. В нормальном сердце предсерд-

но-желудочковая синхронизация обеспечивает

20–30% сердечного выброса [11]. Как показали

крупные рандомизированные исследования, сис-

тола предсердий играет важную роль в обеспече-

нии оптимальной гемодинамики во время сердеч-

ного сокращения; сердечный выброс в покое был

достоверно выше при физиологических режимах

стимуляции (AAI, AAIR, DDD, DDDR), чем при

стимуляции в режимах VVI, VVIR [31, 34]. Кроме

того, было показано, что эти различия между

предсердной и желудочковой стимуляцией сохра-

няются постоянно на протяжении всего времени

[7, 33]. 

Многие исследования показали, что при сти-

муляции предсердий сердечный выброс выше,

чем при стимуляции желудочков или при бифо-

кальной стимуляции [3, 4, 15, 21–23, 28]. Частич-

но такое преимущество предсердной стимуляции

объясняется важностью систолы предсердий

в процессе наполнения желудочков. Однако не

менее важную роль играет снижение выброса при

патологическом сокращении, вызванном стиму-

ляцией верхушки правого желудочка, которое

имеет место при желудочковой и бифокальной

стимуляции. 

Надо сказать, что сведения о развитии застой-

ной сердечной недостаточности у больных с син-

дромом слабости синусного узла при различных

режимах стимуляции довольно противоречивы.

Ряд авторов в своих исследованиях показали, что

частота развития застойной сердечной недоста-

точности достоверно выше в группе больных

с желудочковой стимуляцией [20], другие авторы

лишь отмечают подобную тенденцию [30]. Третья

группа авторов [25, 35] не нашла статистически

достоверной разницы в развитии застойной сер-

дечной недостаточности при различных режимах

стимуляции. Наиболее приемлемым в настоящий

момент остается мнение о том, что развитие за-

стойной сердечной недостаточности больше свя-

зано с имеющимися другими заболеваниями А
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Влияние режима стимуляции на развитие инсультов
и тромбоэмболии 

по данным нерандомизированных исследований

Автор Число
пациентов

Период
наблюдения,

мес

Частота
инсультов/
тромбоэм-
болии, %

Curzi et al.
(1985)

n =164 НР 12

VVI – 120 НР 17

AAI – 44 46 0

Sasaki et al.
(1983)

n =78 НР 21,8

VVI – 42 НР 38,1

AAI – 36 НР 2,8

Sethi et al.
(1990)

n =87 49 6,9

VVI – 47 – 10,6

DDD – 40 – 2,5

Nurnberg et al.
(1991)

n =130 41 7,7

VVI – 93 НР 11

AAI – 15 НР 0

DDD – 22 НР 0

Rosengvist et al.
(1988)

n =168 НР 13,7

VVI – 79 47 15

AAI – 89 44 12

Bianconi et al.
(1989)

n =303 НР 8,6

VVI – 150 59 11

DDD – 153 44 6

Zanini et al.
(1989)

n =110 НР –

VVI – 57 45 7,0

AAI – 53 40 –

Sasaki et al.
(1991)

n =75 НР –

VVI – 34 39 26

AAI – 17 – –

DDD – 24 62 2

Santini et al.
(1990)

n =339 60 5,3

VVI – 125 НР 10,4

AAI – 135 НР 2,2

DDD – 79 НР 2,5

П р и м е ч а н и е. НР – нет результатов. 
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сердца, нежели с режимами стимуляции. Тем не

менее была показана статистически достоверная

разница в размере левого предсердия, измеренно-

го в М-режиме, у больных с синдромом слабости

синусного узла при стимуляции предсердий и при

стимуляции желудочков [2]. В группе предсерд-

ной стимуляции исходный размер левого пред-

сердия составил 34±6 мм, в группе желудочковой

стимуляции – 34±7 мм. В дальнейшем в группе

предсердной стимуляции размер левого предсер-

дия вырос незначительно и составил 36±7 мм,

в группе желудочковой стимуляции – 40±7 мм

(p=0,0001).

Таким образом, ясно, что сохранение пред-

сердно-желудочковой синхронизации при пред-

сердной и бифокальной стимуляции, а также со-

хранение правильного распространения возбуж-

дения по желудочку и его сокращение при пред-

сердной стимуляции обеспечивают лучшие пара-

метры гемодинамики и отсутствие признаков

сердечной недостаточности у больных с синдро-

мом слабости синусного узла на протяжении

многих лет.

ВЫЖИВАЕМОСТЬ У ПАЦИЕНТОВ С СССУ

В ряде недавних исследований было показа-

но, что выживаемость среди пациентов с синдро-

мом слабости синусного узла, которым прово-

дится постоянная электрическая кардиости-

муляция, практически не отличается от выжива-

емости пациентов без стимуляции. Еще раньше,

в 80-е годы, ученые, изучая естественное течение

синдрома слабости синусного узла, показали, что

выживаемость у больных без кардиостимуляции

не отличается от таковой среди здоровых людей

[18, 37]. Кроме того, среди пациентов, которым

проводится стимуляция в режиме VVI, выживае-

мость не выше, чем у больных без кардиостиму-

ляции. Это доказывает, что желудочковая стиму-

ляция некоторым образом улучшает

симптоматику (исчезают головокружения, пре-

синкопальные и синкопальные состояния и др.),

но при этом не влияет на выживаемость. Важно

отметить, что выживаемость зависит от имею-

щихся других заболеваний сердца. Смертность

увеличивается при наличии застойной сердечной

недостаточности и ишемической болезни сердца

[13, 26, 36]. Ряд выполненных исследований бы-

ли посвящены сравнению смертности среди па-

циентов, страдающих синдромом слабости си-

нусного узла, в зависимости от режима

стимуляции (табл. 4). 

И хотя по данным различных авторов смерт-

ность среди больных с желудочковой стимуляцией

превышает смертность пациентов с физиологи-

ческими видами стимуляции, статистически 

достоверных отличий между этими группами не

выявлено. В современной литературе пока про-

слеживается лишь незначительная тенденция

улучшения выживаемости при использовании 

физиологических видов стимуляции по срав-

нению с желудочковой стимуляцией. Нельзя 

безапелляционно говорить о том, что физиологи-

ческая стимуляция ассоциируется с большей вы-

живаемость по сравнению с желудочковой стиму-

ляцией у больных с синдромом слабости

синусного узла. Только крупные рандомизирован-

ные исследования могут дать ответ на данный во-

прос. Поэтому есть надежда, что те рандомизиро-

ванные исследования, которые в данный момент
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Влияние метода стимуляции на выживаемость по данным нерандомизированных исследований

Автор
Число пациентов Средний период

наблюдения (мес)
Смертность (% в год)*

AAI/DDD VVI AAI/DDD VVI AAI/DDD VVI

Rosengvist et al. (1988) 89/0 79 44 47 2,2 5,9

Sasaki et al. (1988) 12/12 25 20 35 7,6 8,2

Bianconi et al. (1989) 153 150 44 59 3,8 6,3

Santini et al. (1990) 135/79 125 60 60 3,1 7,7

Stangl et al. (1990) 110/0 112 40 33 1,8 6,9

Zanini et al. (1989) 53/0 57 45 40 2,5 5,3

Sasaki et al. (1991) 17/24 34 62 39 2,4 10,9

Nurenberg et al. (1991) 15/22 93 41 7,1 13,8

Hesselson et al. (1992) 0/336 193 42 44 6,5 12,9

Sgarbossa et al. (1993) 19/376 112 66 3,9 7,5

* Среднее для ААI/DDD – 4,8%, для VVI – 9,5%.
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еще находятся в работе, ответят на вопрос, какой

вид стимуляции обеспечивает наилучшую выжи-

ваемость среди больных с синдромом слабости

синусного узла. 

КАКОЙ ВИД СТИМУЛЯЦИИ ВЫБРАТЬ
У БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ СЛАБОСТИ 

СИНУСНОГО УЗЛА

Как уже говорилось выше, наилучшие резуль-

таты в отношении профилактики фибрилляции

предсердий и различных тромбоэмболий у боль-

ных с синдромом слабости синусного узла были

получены при стимуляции предсердий, то есть

при использовании физиологических режимов

стимуляции – AAI(R), DDD(R). 

Ранее все пароксизмальные наджелудочко-

вые тахикардии являлись противопоказанием

для проведения физиологической стимуляции

у больных с синдромом слабости синусного уз-

ла, поскольку считалось, что неизбежен про-

гресс и переход в фибрилляцию предсердий.

В настоящее время наличие пароксизмальных

наджелудочковых аритмий является показанием

для проведения физиологической стимуляции

[5]. Только постоянная форма фибрилляции

предсердий является на сегодняшний день абсо-

лютным показанием к проведению стимуляции

желудочков. Основной вопрос, на который нуж-

но ответить при выборе режима стимуляции

у больного с синдромом слабости синусного уз-

ла и нормальным предсердно-желудочковым

проведением, – какой режим выбрать – пред-

сердной или бифокальной стимуляции. 

Основными показаниями для имплантации

постоянного электрокардиостимулятора явля-

ются следующие:

– приступы МЭС*, даже при наличии хотя

бы одного приступа в анамнезе;

– прогрессирующая недостаточность кро-

вообращения, связанная с синусовой бради-

кардией;

– недостаточность кровообращения, связан-

ная с другими заболеваниями, требующими те-

рапии сердечными гликозидами;

– частые (более 1 раза в месяц) пароксизмы

суправентрикулярной тахикардии, не поддаю-

щиеся медикаментозной профилактике;

– тромбоэмболические осложнения;

– пресинкопальные или синкопальные со-

стояния без развернутых приступов МЭС,

не поддающиеся медикаментозной терапии;

– клинически значимое ухудшение функции

СА-узла в процессе лечения антиаритмическими

препаратами и больные с синдромом Шорта;

– необходимость в интенсивной терапии ан-

тиаритмическими препаратами.

Резюмируя вышеизложенное, можно сказать,

что современные подходы к лечению синдрома

слабости синусного узла имеют несколько ос-

новных направлений:

1. Лечение брадикардии как основного про-

явления слабости синусного узла при помощи

постоянной кардиостимуляции.

2. Лечение синусовой тахикардии хирургиче-

ским способом или при помощи радиочастотной

аблации с последующим контролем частоты сер-

дечных сокращений путем использования бета-

блокаторов (атенолол), кальциевых блокаторов

(изоптин) при высоком проведении в атриовент-

рикулярном узле или имплантации постоянного

электрокардиостимулятора при послеопераци-

онной брадикардии.

3. «Гибридная» терапия фибрилляции пред-

сердий и синдрома тахикардии-брадикардии –

комбинация антиаритмических препаратов

(преимущественно кордарона) и постоянной

электрической стимуляции сердца.
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ОБЗОРЫ

Изучение электрической нестабильности

миокарда с целью разработки критериев

прогнозирования вероятности развития нару-

шений ритма сердца и внезапной сердечной

смерти (ВСС) является крайне актуальной про-

блемой кардиологии [9, 20, 27, 28, 32, 47, 52, 53,

61, 70]. Это обусловлено тем, что в настоящее

время сердечно-сосудистые заболевания играют

решающую роль в тенденциях изменения общей

смертности в России. Если в 1939 г. в России

в общей структуре причин смертности они со-

ставляли лишь 11%, то в 1980 г. – свыше 50%,

а в 2002 г. – 56%. Около половины из этого числа

приходится на смертность от ИБС. По данным

ГНИЦ профилактической медицины почти

10 млн трудоспособного населения в Россий-

ской Федерации страдают ИБС. Как показало

международное исследование ATP-Survey (Angi-

na Treatment Patterns), проведенное в 2002 г.

в 9 странах Европы, в том числе в России, среди

российских пациентов преобладали больные

стенокардией II и III ФК [7]. 

Эпидемиологические, клинические и морфо-

логические данные достаточно убедительно по-

казывают, что ИБС, хроническая сердечная не-

достаточность (ХСН), острый коронарный

синдром (ОКС) самым тесным образом связаны

с проблемой нарушений сердечного ритма

и ВСС [20, 27, 32, 52, 53, 60]. 

ВСС и ИБС имеют общие факторы риска,

у многих внезапно умерших на вскрытии выяв-

ляется острый инфаркт миокарда (ОИМ),

и у большинства – небольшие или крупных раз-

меров постинфарктные рубцы. Кроме того,

у большинства внезапно умерших, но незадолго

до этого обратившихся за помощью и обследо-

ванных врачом, отмечался различной степени

выраженности ангинозный синдром [52, 53, 59]. 

Наиболее часто ВСC возникает в ранние сро-

ки от начала приступа острой коронарной недо-

статочности, что является основной причиной

высокой догоспитальной летальности у этих

больных [33, 68].

Фибрилляция предсердий (ФП) – это наибо-

лее частое нарушение сердечного ритма после

экстрасистолии у больных ИБС. Ее распростра-

ненность удваивается с каждым десятилетием

жизни, от 0,5% в возрасте 50–59 лет до 9%

у 80–89-летних [27].

Проблема выделения лиц с повышенным ри-

ском возникновения пароксизмальных наруше-

ний ритма сердца тесно связана с патофизиоло-

гическими механизмами, лежащими в основе

аритмогенеза. Как указывалось выше, аритми-

ческие осложнения обычно возникают у паци-

ентов, у которых имеет место структурная пере-

стройка миокарда, чаще всего связанная

с ишемической болезнью сердца, поэтому и изу-

чение механизмов нарушений сердечного 

ритма, протекающих на фоне ИБС, вызывает

особый интерес в связи с их потенциальной

опасностью для жизни больного [15, 33, 52, 

53, 67]. 

В 1991 г. Victor Dzau и Eugene Braunwald пред-

ложили концепцию сердечно-сосудистого кон-

тинуума (cardiovascular continuum), представ-

ляющего собой цепь последовательных патофи-

зиологических событий, приводящих в финале

к развитию хронической сердечной недостаточ-

ности и смерти больного [17, 18]. 

При этом считается, что сердечно-сосудис-

тые факторы риска, клинические проявления

(манифестация) заболевания и исходы объеди-

нены одной патологической цепью событий, ко-

торые проходят через определенные этапы от

асимптомного больного с факторами риска раз-

вития коронарного атеросклероза до пациента

с застойной сердечной недостаточностью. Пус-

ковыми звеньями этого «фатального каскада»

являются сердечно-сосудистые факторы риска,

артериальная гипертония (АГ), сахарный диабет

и т. д. [17, 18]. А
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Показано, что развитие практически любого

сердечно-сосудистого заболевания происходит

по стандартной схеме: имеется некое патологиче-

ское воздействие (стресс, ишемия, перегрузка

и т. д.), которое приводит к снижению функцио-

нирования сердца, в результате чего происходит

активация нейрогормональных систем, направ-

ленных на поддержание сердечной деятельности.

Со временем ранняя адаптивная активация пере-

ходит в свою противоположность и начинает

оказывать негативное влияние, что в конечном

итоге приводит к появлению ХСН. И в центре

этого сердечно-сосудистого континуума стоит

сосудистый фактор – эндотелиальная дисфунк-

ция, анатомическое и электрофизиологическое

ремоделирование миокарда, нейрогуморальные

факторы (симпатоадреналовая и ренин-ангио-

тензин-альдостероновая системы, играющие

ключевую роль на всех этапах континуума, начи-

ная с воздействия на уровне факторов риска

и кончая развитием ХСН [11, 12, 17, 18, 24, 25, 26,

38, 39, 40, 55].

В настоящее время представление о сердечно-

сосудистом континууме тесно связано с концеп-

цией об «уязвимом пациенте», предложенной

в 2003 г. E. Braunwald и группой авторов [45, 46], –

концепцией глобальной оценки краткосрочного

(годичного) риска развития острого сердечно-со-

судистого эпизода (ОКС, ВСС) путем оценки

и выявления уязвимой атеросклеротической

бляшки (бляшки «высокого риска» – сосудистый

фактор), уязвимой крови (склонности к тромбо-

образованию) и уязвимого миокарда (анатомичес-

кого и электрофизиологического ремоделирова-

ния миокарда) [11, 14, 35, 48, 49, 69].

Под уязвимостью понимают повышенную

склонность к повреждению и развитию острого

коронарного эпизода. К сожалению, до настояще-

го времени не создан метод по достоверной иден-

тификации той атеросклеротической бляшки, ко-

торая послужит непосредственной причиной

развития ОКС или ВСС. Мы можем косвенно су-

дить об активности атеросклеротического процес-

са, оценивая уязвимость крови – плазменные мар-

керы активности атеросклероза и воспаления

(липиды, С-реактивный белок, гомоцистеин, ин-

терлейкин-6), маркеры иммунного ответа, марке-

ры гиперкоагуляции – Д-димер, фактор V Лейде-

на, вязкость крови, агрегация тромбоцитов, и т. д.

[35, 40, 48, 49, 62].

Экспериментальные и клинические исследова-

ния показали, что немаловажную роль в развитии

ОКС и ВСС играет уязвимость миокарда, причем

она различна в случаях наличия или отсутствия

органических изменений в миокарде, связанных

с ИБС. 

УЯЗВИМЫЙ МИОКАРД 
БЕЗ ОРГАНИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ 

(РУБЦОВ И КАРДИОСКЛЕРОЗА) 
ПРИ ОТСУТСТВИИ КЛИНИЧЕСКИХ 

ПРОЯВЛЕНИЙ ИБС 
(БЕССИМПТОМНЫЕ ПАЦИЕНТЫ 

С ФАКТОРАМИ РИСКА ИБС) 

В данном случае важными детерминантами

уязвимости миокарда считают гипертрофию мио-

карда левого желудочка, ишемию, гиперсимпати-

котонию и сниженный парасимпатический тонус

[25, 40, 44, 49].

Повышение активности симпатического отде-

ла вегетативной нервной системы вызывает расст-

ройство центральных механизмов регуляции кро-

вообращения, изменение чувствительности

барорецепторов, нарушения обратного захвата 

норадреналина из синаптической щели. Итогом

этих процессов служит увеличение сердечного ин-

декса вследствие роста числа сердечных сокраще-

ний (ЧСС) и усиления сократительной активнос-

ти миокарда. В реализации гипертензивного

действия симпатикотонии большое значение име-

ют опосредованные эффекты симпатической

нервной системы. Наиболее существенным явля-

ется неблагоприятное воздействие катехоламинов

на эндотелий, проявляющееся в торможении син-

теза NO и усилении образования эндотелина I,

приводящего к повышению общего периферичес-

кого сосудистого сопротивления. 

Длительное повышение активности симпати-

ческой нервной системы ведет к гиперинсулине-

мии, нарушению клеточного транспорта электро-

литов, развитию гипертрофии сердца, появлению

метаболического синдрома и электрической не-

стабильности миокарда. Подчеркивается особая

роль вегетативного дисбаланса в риске возникно-

вения пароксизмальных нарушений ритма сердца

[21, 36, 39, 40, 65]. 

Природа ремоделирования сердца на данном

этапе континуума неоднородна, с одной сторо-

ны – это ответ на повреждающую перегрузку при

артериальной гипертензии, с другой стороны, до-

казано, что ремоделирование – процесс, связан-

ный с нейрогуморально опосредованным наруше-

нием клеточного ионотранспорта. Среди

гуморальных нарушений, участвующих в процес-

сах ремоделирования, главная роль отводится па-

тологической активации ренин-ангиотензиновой

системы и гиперсимпатикотонии [8].

Замедление релаксации левого желудочка, его

гипертрофия и концентрическое ремоделирова-

ние ассоциируются с большей клинической тяже-

стью приступов фибрилляции предсердий и уве-

личением риска ВСС. А
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УЯЗВИМЫЙ МИОКАРД 
С ОРГАНИЧЕСКИМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ,

СВЯЗАННЫМИ С АТЕРОСКЛЕРОЗОМ 
(ХРОНИЧЕСКАЯ ИШЕМИЯ, 

РУБЦОВЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В МИОКАРДЕ) 

Органические изменения в миокарде (вследст-

вие ишемии, постинфарктного кардиосклероза

или острого инфаркта миокарда), воспаление, фи-

броз, дисфункция левого желудочка значительно

увеличивают риск возникновения пароксизмаль-

ных аритмий и ВСС.

Ишемия миокарда, острая или хроническая,

является важнейшим патологическим фактором

в сердечно-сосудистом континууме [33, 52, 55].

Так, острая ишемия миокарда, если она не приво-

дит к острой коронарной смерти, провоцирует по-

явление обширной зоны асинергии миокарда, что

наряду с активацией ренин-ангиотензин-альдо-

стероновой и симпатоадреналовой систем вызы-

вает ремоделирование левого желудочка (он ста-

новится более сферичным и тонкостенным). 

Хроническая ишемия миокарда вызывает раз-

витие диффузного кардиосклероза, ремоделиро-

вание сердца с развитием ишемической кардио-

миопатии.

При анализе данных суточного мониторирова-

ния ЭКГ, полученных у больных до и непосредст-

венно во время наступления эпизодов жизне-

опасных аритмий, нарастание «немой» ишемии,

выражавшейся в депрессии сегмента ST, выявле-

но в 12,5% случаев возникновения ВСС в резуль-

тате фибрилляции желудочков. Как установил

Bayes de Luna, для возникновения фатальных на-

рушений сердечного ритма важна не столько тя-

жесть ишемии, возникающей в анатомически

уязвимом миокарде, сколько ее длительность

и стойкость [12].

Описан ряд стереотипных изменений, присут-

ствующих при снижении порога электрической

стабильности миокарда при ИБС. На клеточно-

тканевом уровне – это гетерогенность сократи-

тельного миокарда вследствие чередования кар-

диомиоцитов с различной активностью

оксидоредуктаз, их диссеминированные повреж-

дения, гипертрофия, атрофия, апоптоз, интерсти-

циальный отек и явления кардиосклероза, нару-

шающие консолидацию клеток миокарда.

На уровне субклеточных структур таковыми явля-

ются нарушение Сa2+-связывающей способности

и очаговая диссоциация гликокаликса, снижение

и зональное насыщение плазмолеммы холестери-

ном, изменение плотности бета-адренорецепто-

ров и соотношения активности сопряженных

с ними аденилатциклазы и фосфодиэстеразы,

снижение объемной плотности T-системы и нару-

шение ее контактов с саркоплазматическим рети-

кулумом, модификация вставочных дисков с об-

разованием некрусов, пролиферация митохонд-

рий и их функциональное ассоциирование на

значительной территории наиболее адаптирован-

ных кардиомиоцитов. Выраженность данных из-

менений положительно коррелирует с нарушени-

ями проведения электрического импульса

в миокарде [5]. 

Ишемия усугубляет дисфункцию левого желу-

дочка прямо или опосредованно, через путь элек-

трической нестабильности миокарда.

Ремоделирование сердца — многофакторный

процесс с вовлечением биоэнергетических и мо-

лекулярных механизмов.

«Желудочковое ремоделирование — это дина-

мический, обратимый процесс, оказывающий ре-

гиональное и глобальное влияние на толщину

стенки, форму и размеры камеры, систолическую

и диастолическую функцию левого желудочка

в целом» (цит. по [3]).

При этом происходит комплексное наруше-

ние структуры и функции сердца, включающее

увеличение массы миокарда, дилатацию полос-

тей и изменение их геометрической характерис-

тики [1, 3, 6, 31].

Ремоделирование касается двух составляю-

щих системы кровообращения: как структуры

миокарда, так и сосудов, включая коронарные

сосуды. Хотя термин «ремоделирование миокар-

да», с исторической точки зрения, использовался

для характеристики процесса, который происхо-

дит при инфаркте миокарда и после него, впос-

ледствии значение этого термина было расшире-

но. В настоящее время этот термин используется

для характеристики разнообразных изменений

миокарда, возникающих в условиях, включаю-

щих механическую перегрузку, гипертоническую

и клапанную кардиопатию, дилатационную кар-

диомиопатию [5]. 

Анатомической основой ремоделирования яв-

ляется изменение структур миокарда. Ремодели-

рование сопровождается увеличением массы

и объема левого желудочка и изменением его

формы [23]. При инфаркте миокарда ремоделиро-

вание является асимметрическим процессом

и связано с расширением зоны инфаркта и после-

дующими гипертрофическими изменениями ин-

тактного миокарда [6].

Когда ремоделирование происходит на фоне

общей сосудистой патологии, как, например, ар-

териальная гипертензия, гипертрофия желудочка

остается симметричной. Компенсированная ги-

пертрофия является концентрической и изна-

чально характеризуется наличием утолщенных

стенок желудочка и перегородки, нормальным А
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внутренним объемом и давлением на стенки,

а также высоким соотношением массы миокарда

и объема. При прогрессировании сердечной не-

достаточности процесс сопровождается расшире-

нием полости желудочка, а отношение мышечной

массы сердца к объему уменьшается [23].

Одним из негативных последствий ремодели-

рования сердца является сердечная недостаточ-

ность. Синдром сердечной недостаточности тра-

диционно рассматривался как функциональное

нарушение, обусловленное поражением левого

желудочка сердца и его неспособностью выпол-

нять полноценную насосную функцию. Выделе-

ние систолической и диастолической дисфункции

подчеркивает функциональное различие между

аномалией сокращения и расслабления. 

Ремоделирование как проявление сердечно-

сосудистого континуума является прогрессирую-

щим процессом даже в состоянии с явно устой-

чивыми признаками ХСН. Этот процесс

прогрессирующего ремоделирования необяза-

тельно является результатом дальнейшего пора-

жения миокарда вследствие ишемии или ин-

фаркта [1, 51]. 

Нарушения ритма сердца являются одним из

факторов, определяющих неблагоприятный

прогноз и высокую смертность при ХСН [19, 45,

52, 67]. 

Анализ причин смерти пациентов с сердечной

недостаточностью на разных стадиях [49] позво-

лил выявить, что значительная часть больных

умирает внезапно без предшествующего прогрес-

сирования декомпенсации.

Частота встречаемости желудочковых наруше-

ний ритма сердца высоких градаций (II–IV по

классификации B. Lown) у больных с ХСН до-

вольно высока. Метаанализ крупных исследова-

ний выявил желудочковые аритмии у 87% боль-

ных с ХСН, из них у 45% были зарегистрированы

«пробежки» желудочковой тахикардии. Причем

увеличение количества и тяжести желудочковых

нарушений ритма сердца происходит параллельно

ухудшению гемодинамики по мере прогрессиро-

вания сердечной недостаточности [59, 67]. 

Фибрилляция предсердий также очень часто

встречается у пациентов с ХСН [19, 22, 25, 27, 57,

69]. За 38 лет наблюдения во Фремингемском ис-

следовании у 20,6% мужчин с признаками застой-

ной ХСН в начале исследования в последующем

развилась фибрилляция предсердий, в отличие от

3,2% мужчин без признаков ХСН. Аналогичные

показатели у женщин составляли соответственно

26,0 и 2,9% [18]. 

Распространенность фибрилляции предсердий

по данным исследований SOLVD-treatment, 

CHF-STAT, MERIT-HF, DIAMOND составляет

10–26% при ХСН II–III ст. по NYHA, по данным

SOLVD-prevention она составляет 4% при ХСН

I ст. по NYHA, CONSENSUS – 50% при ХСН 

IV ст. по NYHA [27].

Наиболее важными этапами сердечно-сосуди-

стого континуума с практической точки зрения

являются этап скрытого, бессимптомного течения

атеросклероза и этап, когда произошла клиничес-

кая манифестация заболевания: пациент пережил

острый коронарный синдром, инфаркт миокарда,

или у пациента возникли симптомы стабильной

стенокардии, то есть когда развиваются процессы

повреждения миокарда, патологического ремоде-

лирования и дисфункции органов-мишеней, раз-

вивается хроническая сердечная недостаточность.

И на первом, и на втором этапах электрическая

нестабильность и уязвимость миокарда являются

факторами, детерминирующими риск развития

аритмических осложнений и ВСС [27, 52, 55]. 

Приведенные выше данные достаточно четко

указывают на неразрывность анатомо-морфоло-

гических изменений миокарда и изменений его

электрофизиологических характеристик на всех

этапах сердечно-сосудистого континуума.

Гуморально-метаболические и структурные на-

рушения влияют на ионный транспорт в кардио-

миоците, увеличивая концентрацию ионов натрия

и кальция внутри клетки, приводят к активации

симпатоадреналовой системы. В результате созда-

ются условия для формирования так называемого

электрического ремоделирования миокарда пред-

сердий и желудочков и развития нарушений ритма

сердца.

Электрофизиологическое ремоделирование

представляет собой персистирующие изменения

электрофизиологических характеристик сердца,

которые возникают в связи с появлением зон

ишемического повреждения и формированием

морфологического субстрата с гетерогенной про-

водимостью в соседних зонах миокарда. Электро-

физиологическое ремоделирование ответственно

за поддержание укороченного эффективного ре-

фрактерного периода предсердий после преходя-

щего увеличения частоты сердечных сокращений.

Эти изменения увеличивают вероятность рециди-

ва фибрилляции предсердий [10, 16, 56]. Схожие

процессы в желудочках увеличивают риск фиб-

рилляции желудочков. Вероятность возникнове-

ния данных аритмий высока при наличии пред-

располагающих факторов в виде ишемии

миокарда, дисфункции левого желудочка, сердеч-

ной недостаточности, гипертрофии и расширения

камер сердца и т. д.

Электрофизиологическое ремоделирование

играет большую роль в рецидивировании аритмии

и поддержании ее постоянной формы, причем на-А
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рушения ритма сердца имеют свойство прогресси-

ровать, когда их частота и интенсивность увеличи-

ваются параллельно с развитием рефрактерности

к проводимой терапии. Примером может служить

фибрилляция предсердий. 

У больных с пароксизмами фибрилляции/тре-

петания предсердий выявлены изменения элект-

рофизиологических свойств предсердий, среди

которых наиболее значимыми для прогноза реци-

дивирования считают удлинение времени меж-

предсердного и внутрипредсердного проведения,

а также расширение зоны предсердной фрагмен-

тированной электрической активности [5]. 

Схожая последовательность событий ведет

к структурному и электрофизиологическому ре-

моделированию левого желудочка, что в свою

очередь значительно повышает риск возникнове-

ния злокачественных желудочковых тахиаритмий

[67, 71].

Экстрасистолы в большинстве случаев явля-

ются главными пусковыми событиями как для

желудочковой тахикардии, так и для фибрилля-

ции предсердий. Так же, как желудочковая тахи-

кардия может перейти в фибрилляцию желудоч-

ков, так и другие разновидности желудочковых

тахикардий могут трансформироваться в фибрил-

ляцию предсердий (тахикардия, вызванная тахи-

кардией) [50]. 

Известно, что кардиомиоциты при гипертро-

фии миокарда и сердечной недостаточности изме-

няют свои электрофизиологические свойства. Из-

менение функциональной активности различных

ионных каналов и рецепторов может предраспо-

лагать к развитию аритмий. Прогрессирование

ХСН приводит к увеличению частоты возникно-

вения и тяжести фибрилляции предсердий и желу-

дочковых аритмий. При этом основными меха-

низмами аритмогенеза являются: механизм

риентри (вокруг очагов кардиосклероза), ано-

мальные проводящие пути, диссоциация в атрио-

вентрикулярном и синоатриальном узлах, анор-

мальный автоматизм, постдеполяризации

и триггерная активность [25, 27, 52].

Г. Г. Иванов и соавт. (2003) предложили следу-

ющее определение понятия «электрофизиологи-

ческое ремоделирование миокарда»: комплекс

молекулярных, метаболических и ультраструктур-

ных изменений кардиомиоцитов и внеклеточного

матрикса, обусловливающих нарушение электро-

физиологических свойств и ассоциирующихся

с патологическими электрофизиологическими

и электрокардиографическими феноменами, со-

провождающими структурное ремоделирование

миокарда [5]: 

– изменения в длительности потенциала дей-

ствия [64]; 

– гипертрофия миокарда и сердечная недоста-

точность, приводящие к региональным различиям

в длительности потенциала действия [52];

– изменения калиевых ионных токов [64];

– нарушения кальциевого гомеостаза [34, 43]; 

– нейрогуморальные воздействия и гиперто-

нус симпатической нервной системы; в экспери-

ментальных исследованиях показано, что повы-

шение активности симпатической нервной

системы при ишемии миокарда приводит к воз-

никновению желудочковых нарушений ритма,

в то время как возрастание активности парасим-

патической нервной системы обладает защитным

эффектом [30, 38, 52, 58]; в миокарде у больных

ИБС, погибших внезапно, выявлены участки де-

нервации, изменения вегетативных нервных ганг-

лиев [2]; 

– неэстерифицированные жирные кислоты

(НЭЖК) – повышение концентрации НЭЖК свя-

зывают с высокой симпатической активностью:

катехоламины усиливают эндогенный липолиз

и сенсибилизируют миокард к действию высоких

концентраций НЭЖК [4];

– пейсмейкерный ток [5].

Различные виды ремоделирования (функцио-

нальное, морфологическое и электрическое) 

являются составляющими динамики патологиче-

ского процесса при многих заболеваниях миокар-

да. Очевидно, что данные процессы идут парал-

лельно, причем в ряде случаев электрокар-

диографические феномены опережают механи-

ческие [5].

Электрофизиологическое ремоделирование

и электрическая нестабильность в той или иной

степени присутствуют на всех этапах сердечно-со-

судистого континуума. 

В 40-е годы C. J. Wiggers была развита элект-

рогенная концепция патогенеза ВСС, в основе

которой лежала гипотеза о том, что фоном для

возникновения летальных аритмий являются так

называемые доброкачественные нарушения сер-

дечного ритма, которые отражают существова-

ние электрической нестабильности миокарда.

В дальнейшем эта концепция расширилась пред-

ставлением о функциональных модулирующих

факторах и анатомо-электрофизиологическом

субстрате аритмогенеза, который включает

структурно-измененную ткань миокарда. Уста-

новлено, что для возникновения злокачествен-

ных тахиаритмий из структурно-измененных об-

ластей миокарда необходимы, кроме повы-

шенной эктопической активности, дополни-

тельные функциональные нарушения в виде

преходящей ишемии или реперфузии, метабо-

лического или электролитного дисбаланса, 

нарушения контрактильных свойств миокарда, А
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нарушения автономной регуляции сердечной де-

ятельности, воздействия эндогенных и экзоген-

ных токсических субстанций на миокард, в том

числе проаритмогенное действие лекарственных

препаратов [12, 27, 38, 49, 52, 59].

Таким образом, аритмии возникают в резуль-

тате взаимодействия между структурными изме-

нениями в сердце, преходящими функциональ-

ными нарушениями и специфическим электро-

физиологическим механизмом аритмогенеза (так

называемый Coumel triangles, или треугольник

Кумела) [28]. 

Концепция сердечно-сосудистого континуума

[17, 18], уязвимого миокарда [45, 46], а также пред-

ставление об электрофизиологическом ремодели-

ровании [5, 46, 64, 71] создают основу для пере-

смотра и дополнения существующих моделей

оценки факторов риска ИБС, острого коронарно-

го синдрома, пароксизмальных нарушений ритма

сердца и внезапной сердечной смерти с акцентом

на необходимость стратификации риска на всех

этапах сердечно-сосудистого континуума путем

оценки комплекса ключевых механизмов его па-

тогенеза.

Степень риска внезапной сердечной смерти

у каждого больного разная и с определенной до-

лей вероятности может быть оценена на основа-

нии комплексного клинико-инструментального

обследования, включающего суточное монитори-

рование ЭКГ, нагрузочные тесты, эхокардиогра-

фию, электрофизиологическое исследование

(ЭФИ) и т. д. Индуцируемая во время ЭФИ устой-

чивая желудочковая тахикардия является важным

предиктором аритмических осложнений и ВСС.

Однако этот метод не может использоваться как

скрининговый в связи с инвазивностью и высокой

стоимостью. В связи с этим в настоящее время

приоритет имеет научный поиск возможностей

использования неинвазивных скрининговых

ЭКГ-тестов.

Сниженная фракция выброса (ФВ) левого же-

лудочка остается единственным наиболее важным

фактором риска общей смертности и ВСС. С по-

мощью метаанализа данных исследований

EMIAT, CAMIAT, SWORD, TRACE и DIAMOND-

MI оценивали риск смерти у пациентов, перенес-

ших инфаркт миокарда. Метаанализ подтвердил,

что ФВ левого желудочка была достоверным пре-

диктором 2-летней летальности по любым причи-

нам. Частота ВСС составила соответственно 3,2;

7,7 и 9,4% для ФВ, равной 31–40%, 21–30% и ме-

нее 20% [52].

Для оценки электрической нестабильности

миокарда у пациентов с ИБС применяются раз-

личные неинвазивные ЭКГ-методы: электрокар-

диография высокого разрешения, оценка вариа-

бельности ритма сердца и барорефлекторной чув-

ствительности, длительности и дисперсии интер-

вала Q–T, оценка альтернации зубца Т (TWA), тур-

булентность сердечного ритма (HRT), диспер-

сионное картирование, дипольная электрокардио-

графия (ДЭКАРТО) и т. д. [5, 28, 30, 47, 52, 70].

Сочетание различных тестов улучшает их прогно-

стическую ценность, хотя положительная пред-

сказывающая ценность редко достигает величины

более 40% [29, 30, 52]. 

В настоящее время показано, что широкое ис-

пользование у больных ИБС β-адреноблокаторов,

статинов и ингибиторов АПФ, тромболитической

терапии снижает как общую смертность, так и ча-

стоту ВСС. Современные подходы к терапии ИБС

привели к снижению прогностической значимос-

ти большинства известных неинвазивных ЭКГ-

методов оценки электрической нестабильности

миокарда. Считается, что в настоящее время нель-

зя экстраполировать результаты, полученные в до-

тромболитическую эпоху, на современную ситуа-

цию, и необходимо проводить исследования,

направленные на поиск наиболее значимых мар-

керов риска [52].

Пока неизвестно, какие ЭКГ-маркеры полез-

ны и доступны для объединения с параметрами,

характеризующими вариабельность ритма сердца,

рефрактерность, и параметрами электрокардио-

графии высокого разрешения. Не определена

приоритетность используемых критериев, их про-

гностическая значимость при комплексном ис-

пользовании. Следует также установить, останут-

ся ли прежними градации отдельных факторов

риска, известные при индивидуальном их ис-

пользовании, при многофакторном анализе.

Не дан еще и ответ на вопрос, какое сочетание па-

раметров может обладать наибольшей диагности-

ческой и прогностической значимостью.

На ремоделирование, как структурное, так

и электрофизиологическое, на этапе раннего

адекватного терапевтического вмешательства

можно влиять в благоприятном направлении,

в том числе и с положительным конечным резуль-

татом. Процесс может продолжаться медленно,

прогрессировать в течение длительного периода

времени и подвергаться коррекции с помощью

медикаментозных и немедикаментозных воздей-

ствий.

Лечение больных ИБС должно обязательно

включать: 1) улучшение гемодинамики на всех

уровнях, модулирующее действие на нейрогумо-

ральные факторы; 2) первичную или вторичную

профилактику пароксизмальных нарушений рит-

ма сердца и внезапной сердечной смерти. 

В настоящее время для достижения данных це-

лей используются современные возможности какА
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медикаментозной (ингибиторы ангиотензинпре-

вращающего фермента (ИАПФ), бета-адренобло-

каторы, тромболизис), так и немедикаментозной

терапии ИБС (чрескожная транслюминальная ко-

ронарная ангиопластика (ЧТКА), аортокоронар-

ное шунтирование, имплантируемые кардиовер-

теры-дефибрилляторы – ИКД), которые должны

использоваться в зависимости от клинической си-

туации [1, 6, 27, 41, 42, 52, 53]. 

В лечении пациентов с ИБС традиционно при-

меняются лекарственные препараты без прямых

электрофизиологических эффектов, влияющие

преимущественно на гемодинамику, но способ-

ные косвенно воздействовать на электрическую

нестабильность миокарда. В первую очередь, это

ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-

мента (ИАПФ). Ингибиторы АПФ обладают таки-

ми защитными эффектами по отношению к серд-

цу, как восстановление в миокарде баланса между

доставкой кислорода и потребностью в нем, сни-

жение пред- и постнагрузки, регрессия гипертро-

фированного миокарда левого желудочка, предот-

вращение его патологического ремоделирования,

снижение симпатической стимуляции; в сосу-

дах – нормализация эндотелиальной функции,

антимитогенное и антитромботическое действие,

антиоксидантный эффект, стабилизация структу-

ры атеросклеротической бляшки. Улучшая баланс

ангиотензина II и брадикинина, ИАПФ способст-

вуют поддержанию функции эндотелия сосудов

и противодействуют прогрессированию атеро-

склероза, что подтверждено международными ис-

следованиями (HOPE, EUROPA, PEACE) [42].

В настоящее время накоплено значительное

количество клинических и экспериментальных

данных, существенно расширивших первоначаль-

ные представления о потенциальных механизмах

действия ИАПФ. В частности, это касается анти-

адренергического действия ИАПФ, роли тканевой

ренин-ангиотензиновой системы при сердечно-

сосудистой патологии, кардио- и вазопротектор-

ных эффектов ИАПФ [42].

Такой широкий спектр антиатеросклеротичес-

кого действия ИАПФ позволяет предположить,

что эти препараты могут применяться у всех боль-

ных ИБС, а не только у больных с нарушением

функции левого желудочка, хронической сердеч-

ной недостаточностью.

Исследования с использованием ИАПФ: энала-

прила (SOLVD, CONSENSUS, V-HEFT II), капто-

прила (SAVE, ISIS-4), рамиприла (AIRE), трандо-

лаприла (ТRAСЕ) лизиноприла (GISSI-3) доказали

способность ингибиторов АПФ улучшать прогноз,

уменьшать частоту ВСС и число госпитализаций

у больных, перенесших инфаркт миокарда, незави-

симо от пола и возраста, функционального класса

и степени дисфункции левого желудочка. Показа-

но, что снижение частоты ВСС под влиянием инги-

биторов АПФ колеблется от 20 до 54% [42]. 

Вместе с тем положительная динамика тече-

ния желудочковых аритмий на фоне комплексной

терапии ИБС не достигает критериев противо-

аритмического действия, и в подавляющем боль-

шинстве случаев сохраняется необходимость

в использовании препаратов, обладающих пря-

мыми электрофизиологическими эффектами.

В настоящее время β-адреноблокаторы реко-

мендуются в качестве первой линии терапии у

больных ИБС. Их рекомендуют, при отсутствии

противопоказаний, использовать в целях профи-

лактики ВСС у пациентов как с нормальной, так

и со сниженной функцией левого желудочка

и признаками застойной сердечной недостаточ-

ности [41].

Среди механизмов действия β-адреноблока-

торов следует отметить предотвращение кардио-

токсических эффектов катехоламинов: ингиби-

рование ренин-ангиотензиновой системы –

снижение высвобождения ренина, синтеза ангио-

тензина II и альдостерона, антиишемический 

эффект, снижение потребности миокарда в кис-

лороде; торможение образования свободных ра-

дикалов, угнетение пролиферации гладкомы-

шечных клеток; улучшение структуры и функции

миокарда, уменьшение массы миокарда, увели-

чение фракции выброса левого желудочка, за-

медление прогрессирования сердечной недоста-

точности, улучшение эндотелиальной функции

и предотвращение разрыва атеросклеротической

бляшки и т. д. К основным положительным эф-

фектам терапии β-адреноблокаторами относятся:

уменьшение ЧСС, антиаритмическое и антифиб-

рилляторное действие, уменьшение электричес-

кой нестабильности миокарда, блокирование

процессов ремоделирования сердца, нормализа-

ция диастолической функции, уменьшение ише-

мии и гипоксии миокарда, восстановление чув-

ствительности бета-рецепторов, уменьшение

гибели кардиомиоцитов (пути некроза и апопто-

за), уменьшение фиброза миокарда и деградации

коллагенового матрикса [41]. 

В ранней фазе своего действия β-адреноблока-

торы за счет отрицательного инотропного дейст-

вия могут незначительно снижать сердечный вы-

брос. Однако при этом как за счет уменьшения

сократимости, так и за счет уменьшения ЧСС

и токсического влияния катехоламинов β-адре-

ноблокаторы снижают потребление кислорода.

Это позволяет включиться в активный сократи-

тельный процесс тем кардиомиоцитам, которые

были «в спячке», и улучшить диастолическое рас-

слабление. В итоге зона сократительного миокарда А
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увеличивается, и за счет этого сердечный выброс

начинает расти. 

Данные, собранные в течение последних лет,

четко показали, что лечение β-адреноблокаторами

улучшает прогноз у больных ИБС. Анализ 31 ис-

следования показал, что в 13 из них установлено

достоверное снижение частоты ВCC, при этом

у пациентов, леченных β-адреноблокаторами, на-

блюдали снижение частоты ВСС с 51 до 43%

(n=7219) по сравнению с группой нелеченых па-

циентов (n=6956) [41]. 

В течение последних лет было выполнено не-

сколько крупных клинических исследований, до-

казавших эффективность применения бета-адре-

ноблокаторов при ХСН: MERIT-HF СIBIS, CIBIS

II, III, PRECISE, USCP, MOCHA, COPERNICUS,

COMET, BEST, SENIORS [41]. Исходя из получен-

ных результатов, для лечения ХСН рекомендовано

использовать метопролол пролонгированного

действия (в дозе и форме, использовавшейся в ис-

следовании MERIT-HF), бисопролол или карве-

дилол. Данные бета-адреноблокаторы достоверно

снижают общую смертность, частоту ВСС, смерт-

ность от прогрессирования ХСН, частоту повтор-

ных госпитализаций. 

Метаанализ профилактического эффекта при-

менения амиодарона после ОИМ [52] был прове-

ден по данным 8 рандомизированных контроли-

руемых исследований, в которые включались

пациенты с перенесенным ОИМ (5101 пациент).

Показано, что профилактический прием амиода-

рона снижает частоту ВСС у пациентов с перене-

сенным ОИМ или застойной сердечной недоста-

точностью и приводит к снижению общей

смертности на 13%.

При профилактическом применении амиода-

рона у больных с угрожающими желудочковыми

аритмиями, перенесших инфаркт миокарда, в ис-

следованиях CASCAD, САМIАТ и ЕМIАТ в груп-

пах больных, получавших амиодарон, число арит-

мических смертей было достоверно ниже, чем

в контрольных группах, хотя достоверного умень-

шения общей смертности выявлено не было [52]. 

На сегодняшний день амиодарон считается

препаратом выбора для лечения, первичной и вто-

ричной профилактики ВСС у больных с ХСН раз-

личной этиологии. Учитывая возможность раз-

личных побочных эффектов при длительном

непрерывном приеме этого препарата, предпочти-

тельнее назначать его при наличии явных показа-

ний, в частности угрожающих аритмий. 

В настоящее время доказано, что наиболее эф-

фективным для первичной и вторичной профи-

лактики ВСС у больных с высокой степенью рис-

ка является использование имплантируемого

кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) [37, 45, 52,

53, 66]. Метаанализ трех исследований – CASH,

CIDS и AVID показал, что использование ИКД

для вторичной профилактики ВСС снижает риск

общей смертности на 28% и риск ВСС на 50%.

ИКД является более эффективным у пациентов

с ФВ менее или равной 35% и должен быть мето-

дом выбора у пациентов с ХСН и желудочковыми

нарушениями ритма [52, 53]. Эффективность

ИКД была изучена и при первичной профилакти-

ке ВСС у больных ИБС. В исследованиях MADIT,

CABG-Patch, MUSTT, целью которых была оцен-

ка эффективности ИКД в первичной профилакти-

ке ВСС у пациентов с ИБС, имеющих высокий

риск внезапной смерти, была показана высокая

эффективность ИКД по сравнению со стандарт-

ной медикаментозной терапией. Результаты ис-

следования MADIT II показали, что у пациентов

с профилактически имплантированным ИКД вы-

живаемость была выше. Этот благоприятный эф-

фект выражался в снижении смертности на 12, 28

и 28% через 1, 2 и 3 года наблюдений соответст-

венно. В исследовании MADIT II установлено

также, что терапия ИКД может быть показана для

первичной профилактики ВСС у пациентов, пере-

несших ОИМ, с ФВ не более 30% [53].

В то же время показано, что у пациентов с I–II

функциональным классом ХСН по NYHA доля

внезапных смертей в структуре общей кардиальной

смертности составляет 50–80%, а у больных

с III–IV функциональным классом смертность

обусловлена в основном прогрессирующей сердеч-

ной недостаточностью, а на ВСС приходится лишь

около 30%. Подход к выделению групп высокого

риска, основанный на результатах таких исследова-

ний, как AVID, MADIT I, MADIT II, CASH, недо-

статочен и охватывает меньше половины пациен-

тов, которые в конечном счете умирают внезапно. 

В связи с этим медикаментозная терапия с ис-

пользованием ингибиторов АПФ и β-адренобло-

каторов остается наиболее эффективной стратеги-

ей первичной и вторичной профилактики ВСС

у большинства больных ИБС. 
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Лечение жизнеугрожающих аритмий у па-

циентов детского и юношеского возраста

является крайне сложной проблемой. Сказанное

в полной мере относится к врожденному синдро-

му удлиненного интервала Q–T (Long QT

Syndrome, LQTS) [21]. Врожденный LQTS являет-

ся редким, но опасным для жизни расстройством

электрофизиологических свойств сердца. Данный

синдром представляет собой нарушение пролон-

гированной сердечной реполяризации, которая

возникает в результате мутации генов, ответствен-

ных за калиевые и натриевые каналы кардиомио-

цитов, что обусловливает гетерогенность данного

синдрома. Врожденный LQTS характеризуется со-

четанием увеличения длительности интервала

Q–T на ЭКГ более 440 мс, полиморфной желудоч-

ковой тахикардии (ЖТ) типа «torsade de pointes»,

клинически проявляющейся головокружениями

и потерей сознания (синкопе), а также внезапной

сердечной смертью, в том числе в семейном анам-

незе [15].

Доказательство того факта, что симпатическая

нервная система индуцирует полиморфную ЖТ

у большинства пациентов с LQTS, диктует прове-

дение у данной категории больных антиадренер-

гического лечения [11, 12, 22].

Существующие в настоящее время терапевти-

ческие методы лечения LQTS включают [9, 12, 27]:

1) антиадренергическую терапию; 2) импланта-

цию кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКД); 

3) перманентную кардиостимуляцию.

Антиадренергическая терапия β-блокаторами

«per os» уменьшает частоту остановки сердца

у 70% пациентов и остается основным методом ле-

чения. Однако несмотря на то, что использование

β-блокаторов является наиболее эффективным

методом лечения LQTS, примерно у 30% пациен-

тов сохраняются рецидивы аритмии и синкопе да-

же на фоне проводимой максимальной медика-

ментозной терапии, а у 10% больных сохраняется

риск остановки сердца или внезапной сердечной

смерти [6, 22]. Несмотря на то что имплантация

ИКД в настоящее время осуществляется пациен-

там с преходящими эпизодами остановки сердца,

более спорным остается вопрос лечения больных

с эпизодами синкопе, а также купирование тахи-

аритмий, индуцирующих разряды ИКД [6, 8, 21].

Аритмогенный потенциал главным образом

сосредоточен в третьем левом шейном симпатиче-

ском ганглии (звездчатом узле). В связи с этим ан-

тифибрилляторный эффект левосторонней стел-

латэктомии объясняет клинический эффект

левосторонней симпатической денервации сердца

у пациентов с LQTS [10, 24]. После того как

в 1970 г. была выполнена первая левосторонняя

симпатическая денервация сердца [5], данную

операцию стали выполнять в клиниках США и За-

падной Европы.

ЛЕВОСТОРОННЯЯ СИМПАТИЧЕСКАЯ 
ДЕНЕРВАЦИЯ СЕРДЦА – ЭФФЕКТИВНЫЙ

ХИРУРГИЧЕСКИЙ МЕТОД ЛЕЧЕНИЯ 
ВРОЖДЕННОГО СИНДРОМА 

УДЛИНЕННОГО ИНТЕРВАЛА Q–T

В 1991 г. были опубликованы первые резуль-

таты операций левосторонней симпатической

денервации сердца, выполненных во всех кли-

никах мира у 85 пациентов, страдающих LQTS

[14]. Примерно через 15 лет группа ученных,

главным образом из Университета г. Павии

(University of Pavia, Italy) и Медицинского цент-

ра Университета г. Рочестера (University of

Rochester Medical Center, USA), опубликовали

результаты многолетнего опыта выполнения

операций левосторонней симпатической денер-

вации сердца у 162 пациентов с LQTS [2, 7, 17,

18]. Проведенные в течение длительного време-

ни исследования позволили должным образом

оценить эффективность левосторонней симпа-

тической денервации сердца в лечении LQTS

у пациентов с высоким риском развития жизне-

угрожающих тахиаритмий. А
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ЛЕВОСТОРОННЯЯ 
ШЕЙНО-ГРУДНАЯ СИМПАТЭКТОМИЯ

Сегодня в медицинских центрах различных

стран накоплен более чем 35-летний опыт выпол-

нения операций левосторонней симпатической

денервации сердца. Техника выполнения опера-

ций и послеоперационные результаты значитель-

ным образом отличаются друг от друга.

Под операцией левосторонней симпатической

денервации сердца понимают левостороннюю

шейно-грудную симпатэктомию, которая заклю-

чается в резекции нижней трети третьего левого

шейного симпатического ганглия, резекции аор-

тальной ветви данного ганглия, а также резекции

грудных симпатических ганглиев на уровне

Тh2–Тh4 слева. Данная процедура обеспечивает

адекватную симпатическую денервацию сердца

с низкой вероятностью развития синдрома Горне-

ра, так как большинство симпатических волокон

глаза исходят из верхней части звездчатого узла

и при данной операции сохраняются. Несмотря на

это, в редких случаях у пациентов после операции

может присутствовать преходящий птоз левого ве-

ка, однако его едва можно заметить при открытых

глазах. Время проведения операции составляет

около 35–40 минут. Указанная процедура впервые

была выполнена в Медицинском центре Универ-

ситета г. Рочестера (США) и впоследствии в Уни-

верситете г. Павии (Италия). Операции преиму-

щественно выполнялись из надключичного или

ретроплеврального доступов без вскрытия груд-

ной клетки [7, 17].

В настоящее время признано целесообразным

отказаться от полной резекции левого третьего

шейного ганглия (операция левосторонней стел-

латэктомии), так как при этом не достигается пол-

ноценной денервации сердца, более того, опера-

ция приводит к манифестации синдрома Горнера.

В противоположность этому, шейно-грудная сим-

патэктомия слева в экспериментах на животных

приводит к полноценной симпатической денерва-

ции сердца. 

В России в 2006 г. в экспериментальном отделе

НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН было проведе-

но исследование на 8 беспородных собаках обоего

пола массой 17–20 кг. Цель исследования заклю-

чалась в экспериментальной апробации торако-

скопической методики билатеральной шейно-

грудной симпатэктомии и изучении влияния

данной операции на Q–Tс (корригированный ин-

тервал Q–T). Операция заключалась в резекции

аортальной ветви левого третьего шейного симпа-

тического ганглия, резекции его нижней трети,

а также резекции симпатических ганглиев на

уровне Th2–Th4 из 3-портовой правосторонней

и левосторонней торакоскопии (рис. 1, 2). Хоро-

шими считались результаты операции, если Q–Tc

снижался более чем на 40 мс. Операции были вы-

полнены исходно здоровым животным с нормаль-

ными показателями ЭКГ и Q–Tc. Тем не менее,

после операции укорочение Q–Tc составило более

40 мс у 6 животных из 8 оперированных [1]. Полу-

ченные данные в полной мере соответствуют ре-

зультатам исследований других авторов и свиде-

тельствуют о перспективности данного подхода

при лечении врожденного LQTS у людей [10].

Лечение пациентов с врожденным LQTS, у ко-

торых продолжают возникать сердечные присту-

пы, несмотря на проводимую медикаментозную

терапию β-блокаторами, остается крайне сложной

проблемой. P. J. Schwartz и соавт. в 2004 г. опубли-
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Рис. 1. Интраоперационное эндофото, верхний ку-
пол левой плевральной полости.

1 – дуга аорты; 2 – аортальная симпатическая ветвь; 3 – левый
третий шейный симпатический ганглий.

1
2

3

Рис. 2. Пересечение нижней трети левого третьего
шейного симпатического ганглия, интраоперацион-
ное эндофото.

1 – симпатическая ветвь, идущая от левого второго к третьему
шейному симпатическому ганглию; 2 – пересеченная симпа-
тическая ветвь, идущая от левого третьего шейного симпатиче-
ского ганглия к дуге аорты; 3 – тело левого третьего шейного
симпатического ганглия; 4 – лапароскопический крючок; 5 –
спинальная ветвь; 6 – проксимальная часть грудного отдела
левого симпатического ствола.
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ковали результаты самого широкомасштабного

исследования, посвященного проблеме лечения

врожденного LQTS с помощью левосторонней

симпатической денервации сердца [14].

Операция левосторонней симпатической де-

нервации сердца была выполнена 147 больным

с LQTS. У всех пациентов наблюдалось значи-

тельное увеличение интервала Q–T (корригиро-

ванный Q–Tc=543±65 мс); в 99% случаев име-

лась симптоматика заболевания, у 48% больных

в анамнезе были эпизоды остановки сердца,

и у 75% сохранялась симптоматика заболевания,

несмотря на терапию β-блокаторами. Средняя

продолжительность наблюдения между впервые

возникшим сердечным приступом и операцией

и после левосторонней симпатической денерва-

ции сердца составляла 4,6 и 7,8 года соответст-

венно. 

После операции левосторонней симпатичес-

кой денервации сердца у 46% пациентов исчезли

клинические симптомы заболевания. Однако син-

копальные состояния продолжали наблюдаться

у 31% пациентов, а преходящие случаи остановки

сердца – у 16%. При этом внезапная сердечная

смерть наблюдалось только в 7% случаев. В сред-

нем частота ранних случаев возникновения сер-

дечных приступов снизилась у 91% пациентов

(p<0,001). У 74 пациентов, имеющих только син-

копальные состояния в анамнезе перед операци-

ей, наблюдалось существенное снижение частоты

возникновения сердечных приступов, как и в ос-

новной группе, при этом Q–Tc у них составил ме-

нее 500 мс. У 5 пациентов с ранее имплантирован-

ными ИКД операция левосторонней симпа-

тической денервации сердца позволила на 95%

снизить частоту срабатывания дефибриллятора,

в среднем с 25 до 0 случаев у каждого пациента

(p=0,02). При генотипировании выяснилось, что

операция левосторонней симпатической денерва-

ции сердца оказалась наиболее эффективной у па-

циентов с LQT1 и LQT3 формами заболевания.

Авторы считают, что операция левосторонней

симпатической денервации сердца должна быть

рекомендована пациентам, у которых периодиче-

ски продолжают возникать синкопальные состоя-

ния, несмотря на терапию β-блокаторами, а также

пациентам, у которых часто срабатывают ИКД.

Результаты представленного исследования до-

стоверно указывают на то обстоятельство, что

операция левосторонней симпатической денерва-

ции сердца существенно снижает частоту возник-

новения синкопальных состояний и случаев оста-

новки сердца. Так, среди пациентов, имеющих

перед операцией в анамнезе только синкопе,

5-летняя вероятность послеоперационной оста-

новки сердца и внезапной сердечной смерти со-

ставила 11%, а выживаемость – 97%. Выживае-

мость в общей группе пациентов в течение 5 лет

послеоперационного наблюдения, включая паци-

ентов со случаями остановки сердца в анамнезе до

операции, составила 95%. В дополнение к этому,

операция левосторонней симпатической денерва-

ции сердца сопровождалась значительным укоро-

чением интервала Q–Tc.

Указанные находки вместе с исследованием от-

даленных результатов операции левосторонней

симпатической денервации сердца в группе паци-

ентов с высоким риском предоставляют ценную

информацию в области лечения пациентов

с LQTS. Они особенно важны для молодых паци-

ентов, у которых продолжают возникать синко-

пальные состояния, несмотря на проводимую те-

рапию β-блокаторами, и которые имеют

показания для имплантации ИКД.

Левостороннюю симпатическую денервацию

сердца необходимо выполнять при лечении LQTS

по нескольким причинам. Первые исследования

F. Yanowitz и соавт. показали различное влияние

правосторонней и левосторонней стеллатэктомии

на реполяризацию желудочков [26]. Установлен-

ная «триггерная» роль симпатической нервной си-

стемы явилась доказательством множественных

механизмов, лежащих в основе антиаритмическо-

го и антифибрилляторного эффекта левосторон-

ней симпатической денервации сердца [5, 10, 11].

Это главным образом относится к электрофизио-

логическим последствиям, связанным со сниже-

нием выделения норэпинефрина и его действия

на желудочки сердца, что обусловливает преду-

преждение или подавление ранней деполяриза-

ции и риентри механизмов возникновения поли-

морфной ФЖ [23]. Недавно проведенные

экспериментальные исследования подтвердили

высокий аритмический потенциал левых симпа-

тических нервов сердца [3, 13].

Подтверждением этому являются результаты

рандомизированного исследования эффективнос-

ти операции левосторонней симпатической де-

нервации сердца у пациентов с ИБС. Данное ис-

следование показало существенное снижение –

с 22 до 3,5% частоты случаев внезапной сердечной

смерти у пациентов, перенесших инфаркт мио-

карда в течение 2 лет наблюдения, что важно

в комплексном лечении данной категории боль-

ных [16].

Таким образом, в настоящее время существуют

экспериментальные и клинические исследования,

которые свидетельствуют о том, что левосторон-

няя симпатическая денервация сердца позволяет

предупредить возникновение жизнеугрожающих

аритмий или существенно снизить частоту их воз-

никновения у пациентов с врожденным LQTS. А
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Как показали исследования, левосторонняя

симпатическая денервация сердца у пациентов

с LQTS на 91% снижает частоту возникновения

пресинкопальных и синкопальных состояний по

сравнению с монотерапией β-блокаторами [17].

У пациентов с LQTS после левосторонней сим-

патической денервации сердца происходит укоро-

чение интервала Q–T на ЭКГ в среднем на 40 мс.

Пациенты, у которых в течение 6 месяцев после

левосторонней симпатической денервации сердца

корригированный интервал Q–T (Q–Tс) сохраня-

ет длительность более 500 мс, имеют высокий

риск возникновения полиморфной ЖТ. Больным

данной категории осуществляется имплантация

кардиовертеров-дефибрилляторов.

Таким образом, у некоторых пациентов лево-

сторонняя симпатическая денервация сердца не

только устраняет «триггерную» роль симпатичес-

кой нервной системы, но и посредством укороче-

ния интервала Q–T непосредственно действует на

аритмогенный субстрат.

В настоящее время большинству пациентов

с врожденным LQTS имплантируют ИКД, часто

без предшествующих случаев преходящей оста-

новки сердца в анамнезе. Однако, несмотря на то

что ИКД могут предотвратить внезапную сердеч-

ную смерть, они не предотвращают возникнове-

ние полиморфной ЖТ, которая провоцирует раз-

ряды дефибрилляции ИКД. Вместе с этим

в исследовании P. J. Schwartz и соавт. было показа-

но, что операции левосторонней симпатической

денервации сердца на 95% снижают частоту воз-

никновения дефибрилляции у пациентов с уста-

новленными ИКД. Таким образом, сочетанные

операции левосторонней симпатической денерва-

ции сердца и имплантации ИКД у пациентов

с LQTS и предшествующими эпизодами поли-

морфной ЖТ и преходящей остановкой сердца

способны предотвратить внезапную сердечную

смерть и существенно улучшить качество жизни

больных.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕВОСТОРОННЕЙ 
СИМПАТИЧЕСКОЙ ДЕНЕРВАЦИИ СЕРДЦА

ПРИ ЛЕЧЕНИИ РАЗЛИЧНЫХ 
ГЕНОТИПИЧЕСКИХ ФОРМ LQTS

В исследовании P. J. Schwartz и соавт. из 147

пациентов, которым была выполнена левосто-

ронняя симпатическая денервация сердца, 35%

пациентов (51 человек) были генотипированы

[18]. Таким образом, стало возможным оценить

клинический эффект операции на различные

генотипические формы заболевания. При этом

18 пациентов имели форму LQTS1, 15 – LQTS2,

8 – LQTS3, и 9 имели классический синдром

Джервела–Ланге–Нильсена (JLN). Один паци-

ент имел двойную мутацию в генах

KCNQ1/HERG [20]. Как оказалось, частота воз-

никновения случаев остановки сердца и внезап-

ной сердечной смерти была значительно выше

среди пациентов с LQTS2 и синдромом Джерве-

ла–Ланге–Нильсена (JLN) по сравнению с па-

циентами с формами заболевания LQTS1

и LQTS3 (рис. 3). 

Таким образом, было установлено, что опера-

ция левосторонней симпатической денервации

сердца наиболее эффективна у пациентов с фор-

мами заболевания LQTS1 и LQTS3. Интересным

является то обстоятельство, что операция левосто-

ронней симпатической денервации сердца обла-

дает свойством снижать адренергическое влияние

без снижения частоты сердечных сокращений 
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Рис. 3. Частота возникновения сердечных приступов у пациентов с разными генотипическими формами син-
дрома LQTS после симпатэктомии.
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ОБЗОРЫ

[10, 25], что делает ее особенно подходящей паци-

ентам с формой заболевания LQTS3, у которых

увеличение Q–T-интервала наблюдается при низ-

кой частоте сердечных сокращений [19], и кото-

рым проведение медикаментозной терапии β-бло-

каторами нецелесообразно [6, 22].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Продолжительная эффективность левосторон-

ней симпатической денервации сердца имеет

большое значение при лечении детей и подрост-

ков, рефрактерных к проводимой максимальной

медикаментозной терапии β-блокаторами. Вы-

полнение левосторонней симпатической денерва-

ции сердца пациентам с LQTS и ИКД существен-

но улучшает качество жизни больных, снижая

частоту срабатывания ИКД. В связи с этим у детей

при лечении LQTS до имплантации им ИКД

должна быть проведена левосторонняя симпати-

ческая денервация сердца.

Результаты проведенных исследований имеют

большое значение для пациентов с LQTS, страда-

ющих от клинических проявлений болезни и име-

ющих высокий риск возникновения внезапной

сердечной смерти, несмотря на проводимую мак-

симальную медикаментозную терапию β-блокато-

рами. Левосторонняя симпатическая денервация

сердца даже в отсутствие 100% защиты от внезап-

ной сердечной смерти существенно снижает час-

тоту возникновения полиморфной ЖТ. 

В заключение необходимо отметить, что перед

выбором очередного этапа лечения LQTS пациен-

ты, а также их родители должны быть в полной ме-

ре проинформированы о преимуществах и недо-

статках не только ИКД, но и левосторонней

симпатической денервации сердца.
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Фибрилляция предсердий (ФП) является

одним из самых распространенных ви-

дов аритмий в общей популяции. Этот вид арит-

мии может стать причиной целого ряда серьез-

ных осложнений, таких как тромбоэмболия

сосудов головного мозга, ухудшение гемодина-

мики из-за высокой частоты сердечного ритма,

потеря атриовентрикулярной синхронизации,

прогрессирование дисфункции левого предсер-

дия и левого желудочка, что в значительной сте-

пени ухудшает функциональный статус и качест-

во жизни пациентов. Все вышеперечисленные

сердечно-сосудистые события повышают риск

смертности. 

Транслюминальная баллонная ангиопластика

(ТЛБАП) стала одним из самых часто выполняе-

мых и быстро развивающихся инвазивных проце-

дур за последнее десятилетие. Наряду с очевид-

ной пользой, которую приносит ТЛБАП, она

может стать пусковым фактором различных ос-

ложнений, в том числе и аритмогенных. Разного

рода аритмии, особенно желудочковые аритмии

и нарушения проводимости, могут иметь место во

время или после ТЛБАП. Они могут возникать

из-за избыточной манипуляции катетером, ин-

тракоронарного введения контрастного вещества,

развития новых ишемических событий или ре-

перфузионного синдрома. 

По данным R. H. Mehta и соавт. [18], фаталь-

ные желудочковые аритмии, такие как желудоч-

ковая тахикардия и фибрилляция желудочков,

наблюдались у 1,5–4,3% пациентов, подвергших-

ся процедуре ТЛБАП. Частота встречаемости этих

аритмий после выполнения первичной ТЛБАП

была проанализирована у 3065 пациентов, прини-

мавших участие в исследованиях «PAMI» [18].

Желудочковые нарушения ритма имели место

у 133 (4,3%) пациентов. Независимыми фактора-

ми риска развития вышеуказанных желудочковых

аритмий являлись отсутствие приема бета-адре-

ноблокаторов до операции, короткий промежу-

ток времени от начала симптоматики до перевода

пациента в отделение интенсивной терапии, ис-

ходный уровень кровотока по классификации

TIMI (The Thrombolysis In Myocardial Infarction

flow grade), равный 0 (стандартный метод полуко-

личественной оценки перфузии миокарда, разра-

ботанный и предложенный исследовательской

группой по тромболизису при ИМ), инфаркт в зо-

не кровоснабжения правой коронарной артерии

и курение. Естественно, что у этих пациентов ча-

ще возникала необходимость в проведении сер-

дечно-легочной реанимации и интубации в рент-

генооперационной. Необходимо отметить, что

подобные сердечно-сосудистые осложнения

(с частотой встречаемости, аналогичной той, ко-

торая отмечалась сразу после ТЛБАП) наблюда-

лись у этих же пациентов позже, во время госпи-

тализации и через год после выполнения ТЛБАП.

Наджелудочковые нарушения ритма, в частнос-

ти трепетание (ТП) и фибрилляция предсердий

(ФП), могут также возникать во время или после

ТЛБАП как осложнения или последствия проце-

дуры реваскуляризации. Однако подобного рода

аритмии возникают реже, чем желудочковые на-

рушения ритма. В общем, ФП имеет прогностиче-

ское значение у пациентов после ТЛБАП, так как

она может быть индуцирована катетеризацией,

особенно при манипуляциях катетером в полости

правого предсердия. Причинами развития ФП

у пациентов, подвергающихся процедуре ТЛБАП

при остром инфаркте миокарда, могут быть дис-

функция предсердий (из-за ишемии предсердий

или растяжения камер предсердий при сердечной

недостаточности), ишемия синоатриального и ат-

риовентрикулярного узлов, хроническая сердеч-

ная недостаточность, повышение тонуса симпати-

ческой нервной системы, а также ятрогенные

факторы. ФП может иметь клинические последст-

вия при возникновении частого желудочкового

ритма или если потеря вклада сокращения пред-

сердий в систолу приводит к гипотензии, как, на-А
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пример, у пациентов с митральным стенозом или

диастолической дисфункцией желудочков. 

Исходная клиническая характеристика пациен-

тов играет очень важную роль в развитии ФП по-

сле ТЛБАП. K. Kinjo и соавт. оценили прогности-

ческое значение ФП и ТП у пациентов с острым

ИМ, подвергшихся ТЛБАП [15]. Оказалось, что

пациенты с ФП (по сравнению с пациентами без

ФП) были старше по возрасту, имели более высо-

кий класс острой сердечной недостаточности по

Киллип, ранее перенесенные ИМ и инсульты

в анамнезе, систолическое артериальное давление

у них составляло менее 100 мм рт. ст., а частота сер-

дечных сокращений не менее 100 уд/мин, анамнез

курения был менее выражен, чаще наблюдалось

многососудистое поражение коронарных артерий

и недостаточная или неадекватная перфузия ин-

фарктзависимой коронарной артерии. ФП явля-

лась частым осложнением у пациентов с ИМ после

ТЛБАП и оказалась независимым фактором, влия-

ющим на летальность в течение 1 года. Кардиоген-

ный шок, хроническая сердечная недостаточность,

разрывы миокарда, желудочковая тахикардия

и/или фибрилляция желудочков и инсульты разви-

вались чаще у пациентов с ФП, чем у пациентов

без ФП. Не было выявлено статистически значи-

мых различий в частоте развития повторного ИМ

или рецидива ишемии. Без учета целого ряда фак-

торов внутригоспитальная летальность была зна-

чительно выше у пациентов с ФП по сравнению

с пациентами без данной аритмии. 

Однако после учета демографических и клини-

ческих показателей оказалось, что ФП не ассоци-

ировалась с внутригоспитальной летальностью.

Кроме того, было выявлено, что ФП при поступ-

лении и ФП, возникшая во время госпитализа-

ции, не были независимыми предикторами внут-

ригоспитальной летальности. Следовательно, ФП

не оказалась значимо ассоциированной с внутри-

госпитальной летальностью у пациентов с ИМ по-

сле процедуры ТЛБАП. Однолетняя летальность

была выше у пациентов с ФП, чем у пациентов без

нее. У пациентов с ФП смерть от сердечно-сосу-

дистой недостаточности наступала чаще, чем у па-

циентов без ФП. После сопоставления с демогра-

фическими и клиническими показателями

выявлено, что у пациентов с ФП риск смертности

в течение 1 года был значительно выше, чем у па-

циентов без данного вида аритмии. Более того,

оказалось, что ФП, развившаяся во время госпи-

тализации (но не ФП при поступлении), незави-

симо ассоциировалась с летальностью в течение

1 года. Смертность в течение 1 года после выпис-

ки также была выше у пациентов с ФП, чем без

нее. После учета демографических и клинических

показателей и принимаемых антиаритмических

препаратов при выписке, летальность в течение

1 года после выписки оставалась значительно вы-

ше у пациентов с ФП [15]. 

Общеизвестно, что с помощью различных не-

инвазивных и инвазивных методов исследования

можно оценить: 1) непосредственно или косвен-

но – электрические свойства предсердий (элект-

рофизиологическое исследование, стандартная

электрокардиография в 12 отведениях, электро-

кардиография высокого разрешения, 24-часовое

холтеровское мониторирование); 2) косвенно –

структурные изменения предсердий (транстора-

кальная, трансэзофагеальная эхокардиография);

3) состояние вегетативной регуляции ритма серд-

ца (вариабельность сердечного ритма, определе-

ние содержания катехоламинов в сыворотке крови

пациентов). Гетерогенность структурных и элект-

рофизиологических свойств предсердий создает

условия для формирования риентри за счет повы-

шения вероятности однонаправленного блокиро-

вания преждевременных импульсов (Allessie M. A.

и соавт., 1976). 

Простыми ЭКГ-маркерами, характеризующи-

ми условия формирования риентри – замедление

интраатриального проведения и гетерогенность

миокарда предсердий, являются соответственно

максимальная продолжительность P-волны

и дисперсия Р-волны [5, 17, 26]. Последняя пред-

ставляет собой разницу между максимальной

и минимальной продолжительностью зубца Р в 12

отведениях ЭКГ. Удлинение Р-волны может

встречаться как при увеличенных, так и при нор-

мальных размерах ЛП, то есть этот признак может

быть полезным в оценке риска развития ФП у па-

циентов с нормальными размерами предсердий.

Кроме того, выявлено увеличение продолжитель-

ности Р-волны с возрастом [19], что может быть

связано с морфологическими изменениями

в структуре атриальной стенки – фиброзом, ис-

тончением миокардиальных волокон, жировой

инфильтрацией. Ограничением методов оценки

продолжительности Р-волны и ее дисперсии яв-

ляется необходимость точной идентификации на-

чала и конца Р-волны, что может быть затруднено

в связи с отсутствием дискретного ее начала или

смещением Р-волны, объединенной с началом

QRS-комплекса. 

Гипотеза, положенная в основу метода ЭКГ

ВР, введенного в клиническую практику в начале

80-х годов, заключается в следующем: фрагмен-

тированная электрическая активность в зоне раз-

личных структурных нарушений миокарда пред-

сердий или желудочков регистрируется на ЭКГ

в виде низкоамплитудных сигналов (амплитуда до

20 микровольт), маскирующихся высокоампли-

тудной активностью QRS-комплекса и внешними А
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шумами (от электрического оборудования и сете-

вым шумом, шумом от скелетных мышц, респи-

раторных колебаний сопротивления грудной

клетки и тела больного); при накоплении и усред-

нении множества таких сигналов уровень шума

снижается прямо пропорционально квадратному

корню из числа накопленных комплексов, благо-

даря чему и удается визуализировать низкоампли-

тудные сигналы. Таким образом, ЭКГ ВР позво-

ляет регистрировать низкоамплитудные сигналы,

не видимые на обычной ЭКГ, с помощью ком-

пьютерной обработки электрокардиографичес-

ких сигналов. 

Электрофизиологической основой поздних

потенциалов предсердий (ППП) является расши-

рение зоны фрагментированной электрической

активности предсердий (ФЭАП) – многокомпо-

нентной низковольтной предсердной осцилля-

ции, ширина которой составляет более 150% ши-

рины зоны нормального возбуждения пред-

сердий, появляющейся на биполярной электро-

грамме в ответ на преждевременную экстрастиму-

ляцию верхнего отдела ПП [11]. ФЭАП является

результатом электрической дезорганизации от-

дельных участков миокарда предсердий, способ-

ствующих развитию риентри; таким образом,

ППП отражают существование риентри [1]. В са-

мых последних исследованиях выявлена четкая

корреляция между измененными показателями

электрофизиологических параметров и данными

анализа Р-волны при ЭКГ ВР. Используются та-

кие показатели, как длительность фильтрованной

Р-волны и ППП – низкоамплитудные высокочас-

тотные колебания терминальной части фильтро-

ванного зубца Р. 

Исследования целого ряда зарубежных авто-

ров, а также отечественных экспериментаторов

и клиницистов показали, что ППП могут служить

достаточно надежным критерием для предсказа-

ния грозящих больному пароксизмов ФП. Элект-

рофизиологические исследования продемонстри-

ровали, что у пациентов с пароксизмами ФП

в анамнезе было значительно большим время ин-

тра- и межпредсердного проведения синусовых

импульсов [7, 21, 24]. Эти данные подтверждены

фактами увеличения дисперсии P-волны и удли-

нения фильтрованной Р-волны [16, 23, 25]. Зна-

чение дисперсии Р-волны в прогнозировании 

развития рецидивов ФП у пациентов с па-

роксизмальной формой ФП также было про-

демонстрировано в некоторых исследованиях [8,

27]. В исследовании К. Aytemir и соавт. было пока-

зано, что длительность фильтрованной Р-волны

являлась полезным маркером в выявлении паци-

ентов с риском развития рецидивов ФП после

внутренней кардиоверсии [4, 5]. 

F. Ozmen и соавт. изучали влияние ишемии,

индуцированной во время ангиопластики, на осо-

бенности электрического проведения предсердий

путем оценки максимальной длительности и дис-

персии Р-волны [20]. Оказалось, что оба этих по-

казателя были значительно больше во время ок-

клюзии баллоном по сравнению с их исходными

значениями. Тем не менее авторы не смогли опре-

делить разницу между минимальным значением

длительности Р-волны исходно и во время окклю-

зии баллоном. Эти факты могут свидетельствовать

о возможности применения показателя дисперсии

Р-волны в качестве простого дополнительного

маркера ишемии миокарда во время ТЛБАП. 

M. Budeus и соавт. исследовали частоту встре-

чаемости ППП у пациентов с проксимальным сте-

нозом правой коронарной артерии и впервые воз-

никшими приступами ФП [6]. Они также

оценивали антиишемический эффект успешной

ТЛБАП. Оказалось, что после успешной ТЛБАП

ФП возникла только у 3 из 15 пациентов через

1 день, равно как через 1 месяц. Ни у одного из па-

циентов с анамнезом пароксизмальной формы

ФП не наблюдалось рецидива аритмии после ус-

пешной ангиопластики в течение 6 месяцев.

В данном исследовании было показано, что стеноз

правой коронарной артерии ассоциировался с на-

личием ППП. Авторы пришли к выводу, что ус-

пешная ангиопластика правой коронарной арте-

рии позволяет устранять предшествующие ППП

и тем самым может уменьшать риск развития ФП. 

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ 
ПРИ ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА. 

ПЕРВИЧНАЯ ТЛБАП 
ИЛИ ТРОМБОЛИТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ? 

В остром периоде ИМ фибрилляция предсер-

дий регистрируется у 6–26% больных, возможно,

вследствие тромбоза артерии синусного или атрио-

вентрикулярного узла или перегрузки предсердий

при инфаркте правого желудочка [1, 22]; только

3% этих пароксизмов приходятся на первые часы

заболевания; основная же их часть возникает поз-

же чем через 24 часа от начала ИМ. По данным

H. Hod и соавт. (1987), ранние пароксизмы ФП

были обусловлены закупоркой (тромбозом) левой

огибающей артерии – проксимальнее отхождения

от нее левопредсердной ветви, а также нарушени-

ем кровотока в артерии атриовентрикулярного 

узла. Так как обе эти артерии участвуют в крово-

снабжении левого предсердия, можно было бы

полагать, что острая ишемия миокарда ЛП и со-

ставляет патофизиологический механизм ранних

пароксизмов ФП при остром ИМ. По данным

K. Sakato и соавт. [22], при возникновении ФП

в течение 24 часов от начала инфаркта миокардаА
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следует предполагать, что у больных развился

нижний инфаркт миокарда, распространивший-

ся на правый желудочек, с расширением его по-

лости. Большое значение придается ишемии си-

нусного узла вместе с ишемией миокарда

предсердий, а также перегрузке предсердия при

инфаркте правого желудочка [1]. Прогноз при

этой ранней ФП очень плохой из-за быстрого

ухудшения гемодинамики. Внутригоспитальная

смертность, по данным K. Sakato и соавт. [22],

достигала 40%, против 14% у больных, сохранив-

ших синусовый ритм.

Учитывая первичную роль тромба в генезе воз-

никновения острой окклюзии коронарных арте-

рий, внедрение тромболитической терапии счита-

лось наиважнейшим достижением в лечении

острого ИМ с элевацией сегмента ST. Однако, как

оказалось, в отличие от тромболизиса ТЛБАП

значительно чаще приводила к уровню кровотока

степени TIMI III (показатель TIMI III свидетель-

ствует об успешности реперфузии, и по данным

последних исследований у пациентов с таким по-

казателем лучше региональная и глобальная со-

кратимость ЛЖ, ниже уровень кардиоспецифиче-

ских ферментов, частота заболеваемости

и смертности, в отличие от пациентов с кровото-

ком степени TIMI 0, I или II), не сопровождалась

интрацеребральным кровотечением и давала луч-

шие результаты. Американский колледж кардио-

логии и Американская ассоциация сердца присво-

или класс I рекомендации по использованию

ТЛБАП у всех пациентов с острым ИМ в течение

первых 12 часов дебюта клинической симптома-

тики и у всех тех пациентов, кому может быть вы-

сококвалифицированно выполнено данное вме-

шательство [3]. Комитет в составе вышеуказанных

организаций также охарактеризовал специфичес-

кие пункты относительно первичной ТЛБАП,

включающие опыт бригады, выполняющей дан-

ное вмешательство, время его выполнения и нали-

чие необходимого оборудования.

В эру тромболизиса несколько исследований

продемонстрировали, что значимость прогности-

ческого влияния ФП на летальность была сниже-

на за счет улучшения методики и лечебной такти-

ки [9, 13]. Рандомизированные клинические

исследования, проведенные за последние не-

сколько лет, показали, что ТЛБАП является более

эффективным методом реперфузии, чем внутри-

венный тромболизис [12, 28]. С учетом вышеска-

занного мы могли бы ожидать уменьшения часто-

ты встречаемости ФП и ослабления

прогностического значения данного вида аритмии

у пациентов с ОИМ, подвергшихся ТЛБАП. Тем

не менее в настоящее время очень мало известно

о распространенности ФП и о ее влиянии на про-

гноз у пациентов с острым ИМ, которым была

выполнена ТЛБАП. 

R. Akdemir и соавт. провели сравнительное ис-

следование для оценки влияния тромболизиса

и первичной ТЛБАП на длительность и диспер-

сию Р-волны у пациентов с острым передним ИМ

[2]. Авторами ретроспективно были проанализи-

рованы данные 72 пациентов с впервые перене-

сенным острым передним ИМ. Не было выявлено

статистически значимых различий между двумя

группами пациентов (группа тромболизиса

и группа ТЛБАП) относительно возраста, пола,

фракции выброса левого желудочка, диаметра

и объема ЛП, сердечно-сосудистых факторов рис-

ка и времени от дебюта симптоматики до выпол-

нения интервенционной процедуры. Оказалось,

что дисперсия Р-волны и длительность Р-волны

были значительно меньше после ТЛБАП. Таким

образом, в данном исследовании первичная

ТЛБАП способствовала снижению распростра-

ненности ФП путем уменьшения максимальной

длительности и дисперсии Р-волны.

B. Gorenek и соавт. изучили коронарограммы

пациентов, перенесших ФП во время острого ИМ,

и влияние первичной ТЛБАП и тромболизиса на

восстановление синусового ритма [14]. В исследо-

вание включены 52 пациента с острым ИМ, кото-

рым была выполнена первичная ТЛБАП или про-

цедура тромболизиса и у которых развилась ФП

в течение первых 12 часов госпитализации. Коро-

нарография была выполнена всем пациентам при

поступлении и через месяц после вышеуказанных

вмешательств. После коронарографии при по-

ступлении 26 пациентам из 52 была выполнена

первичная ТЛБАП, а 26 больным проводилась

тромболитическая терапия (стрептокиназой или

r-TPA). Окклюзия правой коронарной артерии яв-

лялась самой частой причиной развития ФП

(73%). 

При контрольной коронарографии инфарктза-

висимая коронарная артерия была все еще полно-

стью окклюзирована у 5 пациентов после первич-

ной ТЛБАП и у 8 пациентов после тромбо-

литической терапии (p<0,01). У всех остальных па-

циентов наблюдался кровоток степени ТIMI III.

При контрольной КГ (через месяц) у 21 па-

циента из группы первичной ТЛБАП и 16 паци-

ентов из группы тромболитической терапии ре-

гистрировался синусовый ритм, хотя фракции

выброса ЛЖ в этих группах исходно, во время

первоначальной коронарографии, статистичес-

ки не отличались. Однако на момент выполне-

ния повторной, контрольной коронарографии

(через 1 месяц), ФВ ЛЖ была выше в группе пер-

вичной ТЛБАП. Авторы данного исследования

сделали заключение, что поскольку проходимость А
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инфарктзависимой артерии лучше после первич-

ной ТЛБАП, то данный вид лечения превосходит

тромболитическую терапию в восстановлении

синусового ритма у пациентов с ОИМ и ФП. 

ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ

Фибрилляция предсердий после ТЛБАП может

купироваться спонтанно в течение нескольких

минут или часов и обычно не требует незамедли-

тельного лечения, если только не служит пуско-

вым фактором ишемии или гемодинамической

нестабильности. При выраженной декомпенса-

ции гемодинамики выполняют электрическую

кардиоверсию, начиная с разряда 50–100 джоулей.

При необходимости урежения частоты сердечного

ритма используют бета-адреноблокаторы из-за

наличия комбинированного механизма действия

ишемии и повышенного тонуса симпатической

нервной системы у таких пациентов с ФП.

При выборе бета-адреноблокаторов для внутри-

венного введения предпочтение отдается эсмоло-

лу, поскольку его короткий период полувыведения

позволяет уменьшить возможные осложнения при

ухудшении общей переносимости пациентами по-

добного препарата. Тем не менее его вводят с чрез-

вычайной осторожностью. 

При хорошей переносимости эсмолола могут

быть назначены бета-адреноблокаторы средней

или длительной продолжительности действия. Хо-

рошей альтернативой могут быть внутривенные

дозы антагонистов кальция – верапамила или дил-

тиазема благодаря их способности быстро умень-

шать частоту желудочковых сокращений, однако

они должны использоваться с большой осторож-

ностью или вовсе не использоваться у пациентов

с застойными явлениями в легких. Из-за высокого

риска развития эмболических осложнений осуще-

ствляют внутривенную терапию антикоагулянта-

ми – гепарином. Амиодарон и дофетилид также

могут оказаться эффективными для быстрого кон-

троля частоты желудочковых сокращений, однако

обычно их не рекомендуют в качестве антиаритми-

ческих препаратов первого ряда для этой цели. Ди-

гоксин является препаратом выбора у пациентов

с застойной сердечной недостаточностью. Трепе-

тание предсердий (ТП) обычно хорошо переносит-

ся и может спонтанно купироваться. Однако если

этого не происходит, прибегают либо к учащаю-

щей предсердной стимуляции, либо к электричес-

кой или фармакологической кардиоверсии. 

Таким образом, ФП и ТП могут развиваться

как осложнение ТЛБАП, но часто важную роль

в их возникновении играет исходная предраспо-

ложенность пациентов (основная патология с на-

личием целого ряда предрасполагающих факто-

ров). Например, текущий ОИМ может быть

причиной развития ФП. В основном, синусовый

ритм восстанавливается спонтанно, но в случае

необходимости лечение должно быть незамедли-

тельным. При развитии частого желудочкового

ритма или потере вклада предсердий в сердечный

выброс выполняется синхронизированная кар-

диоверсия. Внутривенное введение бета-блокато-

ров может быть эффективным для быстрого кон-

троля частоты ритма. Кальциевые блокаторы

также могут быть использованы для быстрого уре-

жения частоты желудочкового ритма. Дигоксин,

амиодарон и дофетилид являются препаратами

выбора для лечения пациентов с ОИМ, фибрилля-

цией предсердий и сердечной недостаточностью. 
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ В ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИИ 

А. Ш. Ревишвили, Н. М. Неминущий

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

Многие клинические исследования пока-

зали наличие у больных с сердечной не-

достаточностью (СН) отрицательных эффектов,

связанных с межжелудочковой задержкой прове-

дения, которая в большинстве случаев представле-

на блокадой проведения по левой ножке пучка Ги-

са (БЛНПГ) [6, 23, 24, 28, 29, 47, 50, 52, 69].

Результатом последней является механическая

диссинхрония сокращений предсердий и желу-

дочков, а также снижение сократительной функ-

ции левого желудочка. Электромеханическая дис-

синхрония сердца встречается у значительного

числа больных с СН, усугубляет течение заболева-

ния и отягощает прогноз. Используя сердечную

ресинхронизирующую терапию (СРТ), посредст-

вом секвенциальной предсердно-двухжелудочко-

вой стимуляции сегодня мы можем устранять или

минимизировать этот опасный синдром, улучшая

гемодинамику и клинический статус пациентов.

Хорошо организованные клинические исследова-

ния по изучению СРТ продемонстрировали ее эф-

фективность в лечении СН и увеличении продол-

жительности жизни у данной группы пациентов

[2, 10, 12, 14, 15].

Однако, на протяжении многих лет осуществ-

ляя обычную кардиостимуляцию из верхушки

правого желудочка (ПЖ) для лечения брадиарит-

мий, мы искусственно создаем абберантные 

QRS-комплексы по типу БЛНПГ, электромехани-

ческую диссинхронию и соответственно все про-

блемы, связанные с этим явлением. Неправиль-

ное распространение возбуждения по миокарду 
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желудочков, их эксцентричная активация вслед-

ствие стимуляции из верхушки ПЖ определена

многими авторами как ятрогенная БЛНПГ, карти-

ну которой можно увидеть на поверхностной ЭКГ

[7, 40, 62, 67]. Значительное количество публика-

ций и различных исследований последних лет бы-

ли посвящены изучению негативных эффектов

вследствие стимуляции из области верхушки ПЖ.

Анализ данных работ однозначно свидетельствует

в пользу необходимости изменения подходов к

клиническому применению постоянной электро-

кардиостимуляции.

ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ СТИМУЛЯЦИЯ?

В конце 80-х – начале 90-х годов прошлого

столетия появилось понятие «физиологическая

стимуляция», подразумевающее прежде всего не-

обходимость сохранения синхронности сокраще-

ний между предсердиями и желудочками. Посте-

пенно пришло осознание того, что применение

изолированной желудочковой стимуляции (ре-

жим VVI) у пациентов с брадикардиями, обуслов-

ленными заболеваниями синусного узла (СУ) и

сохранным АВ-проведением, является опасным с

точки зрения развития фибрилляции предсердий

(ФП), СН и синдрома кардиостимулятора. Было

показано, что физиологическая стимуляция

(AAI/R, DDD/R) предпочтительна по сравнению

с изолированной желудочковой стимуляцией [27,

55], что подтверждено статистически достоверны-

ми результатами исследований E. B. Sgarbossa и

соавт. (1993) [54], H. Andersen и соавт. (1994, 1997)

[4, 5] и многих других авторов. По данным выше-

названных авторов, изолированная желудочковая

стимуляция у пациентов с синдромом слабости

синусного узла (СССУ) сопровождается повы-

шенной частотой кардиальных осложнений,

тромбоэмболий и тенденцией к повышенной

смертности. Проявился антиаритмический эф-

фект предсердной АВ-синхронной стимуляции,

основанный на принципе «овердрайв», то есть

стимуляции с частотой несколько большей, чем

собственная. Стал понятен механизм явления,

когда согласованное сокращение предсердий и

желудочков препятствует значительному повыше-

нию давления в предсердиях, которое свойствен-

но асинхронному сокращению камер сердца.

В свою очередь, этот фактор позволяет избежать

прогрессивного перерастяжения предсердий, вы-

зывающего изменение структуры миокарда и «го-

товность» предсердий к ФП [51, 56]. Постоянная

предсердная стимуляция препятствует возникно-

вению пауз и резких падений предсердного ритма

и таким образом уменьшает риск развития эпизо-

дов ФП, запускаемых брадикардией и повышен-

ным тонусом блуждающего нерва. Также пред-

сердная стимуляция подавляет предсердные экто-

пические комплексы, способные запустить ФП

[16, 66]. 

В дальнейшем постоянная секвенциальная

двухкамерная стимуляция стала активно исполь-

зоваться для лечения сочетанных нарушений рит-

ма: СССУ и блокады сердца различной степени.

Уместно вспомнить многочисленные обнадежива-

ющие попытки применения DDD-стимуляции с

различными значениями АВ-задержек у пациен-

тов с сохранным АВ-проведением для коррекции

СН различной этиологии и лечения гипертрофи-

ческой обструктивной кардиомиопатии, эффек-

тивность которых в итоге не была подтверждена

клиническими исследованиями. 

В 1998 г. количество двухкамерных электро-

кардиостимуляторов (ЭКС), имплантированных

в Европе, превысило число однокамерных сти-

муляторов для изолированной желудочковой

стимуляции. К 2005 г. в экономически развитых

странах соотношение однокамерных и двухка-

мерных ЭКС составило 15 и 85% соответственно

[1]. Значительный рост числа имплантаций двух-

камерных ЭКС объясняется расширением пока-

заний к их применению, и прежде всего желани-

ем врачей застраховать своего пациента с

брадикардией на уровне предсердий от опасных

последствий внезапного развития блокады про-

ведения на желудочки. В последние годы значи-

тельная доля имплантаций DDD(R)-стимулято-

ров приходится на пациентов с заболеваниями

СУ и преходящими АВ-блокадами либо сохран-

ным АВ-проведением. Возможно, именно эта си-

туация заставила врачей обратить внимание на

патологические последствия стимуляции из вер-

хушки ПЖ, особенно среди пациентов, не нуж-

дающихся в постоянной желудочковой стимуля-

ции. Если исследование H. Andersen и соавт.

(1997) [4] продемонстрировало преимущество

предсердной стимуляции (режим AAI) перед же-

лудочковой (режим VVI) у пациентов с СССУ в

плане развития СН и отдаленной выживаемости,

что объяснялось прежде всего сохранением син-

хронной активации предсердий и желудочков

при использовании режима AAI, то важнейшим

выводом исследования MOST (2002) [34, 60]

явился тезис о том, что при осуществлении двух-

камерной стимуляции (режим DDD) у пациентов

с СССУ, когда сохраняется синхронность сокра-

щений предсердий и желудочков, межжелудоч-

ковая диссинхрония вследствие активации желу-

дочков из области верхушки ПЖ приводит

к увеличению риска развития СН и ФП при ис-

ходно нормальных QRS-комплексах. Исследова-

ние MOST показало неоспоримые преимущества

собственного предсердно-желудочкового прове-А
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дения перед искусственным и опасные последст-

вия от его подмены. 

Таким образом, двухкамерный режим кардио-

стимуляции, который в 90-х годах был назван фи-

зиологическим, с точки зрения современного

уровня знаний не соответствует этому понятию в

полной мере. 

СТИМУЛЯЦИЯ ИЗ ВЕРХУШКИ 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Первая работа, показавшая гемодинамические

недостатки вследствие стимуляции верхушки ПЖ,

была опубликована в 1925 г. C. J. Wiggers [67]. По-

сле длительного перерыва к работе над этой про-

блемой вновь вернулись в начале 90-х годов [45,

62]. О результатах контролируемого исследования

по изучению отдаленных последствий правожелу-

дочковой стимуляции у 24 человек (средний воз-

раст 19,5 года), которым были имплантированы

ЭКС, сообщают M. V. T. Tantengco и соавт. (2001)

[63]. Продолжительность стимуляции из области

верхушки ПЖ у данных пациентов составила от

0,7 до 18,9 года (в среднем 10 лет). Показатели си-

столической и диастолической функций левого

желудочка (ЛЖ) оказались сниженными в сравне-

нии с таковыми в контрольной группе. Изменен-

ный QRS-комплекс вследствие стимуляции ПЖ и

возраст пациентов были определены как статисти-

чески достоверные факторы, ухудшающие функ-

цию ЛЖ. C. Leclercq и соавт. [36] и H. R. Andersen

и соавт. [4], изучая группы пациентов с однока-

мерной стимуляцией (режим VVI) и двухкамерной

стимуляцией (режим DDD), показали, что желу-

дочковая стимуляция из верхушки ПЖ оказывает

неблагоприятное влияние на сократительную

функцию миокарда левого желудочка и приводит

к увеличению количества госпитализаций у паци-

ентов с СН. 

P. P. Karpawich и соавт. [30] в 1990 г. публикуют

результаты исследования в эксперименте по изу-

чению гистологических изменений в миокарде со-

бак после длительной стимуляции ПЖ. В работе

отмечено, что стимуляция верхушки ПЖ приво-

дит к дезорганизации положения миокардиаль-

ных волокон, появлению жировой дистрофии,

субэндокардиальному фиброзу. В дальнейшем

данная группа авторов [32] изучала материал био-

псий эндомиокарда, полученный у 14 пациентов с

врожденной полной АВ-блокадой. Пациенты бы-

ли разделены на две группы: восемь биопсий по-

лучены от пациентов до имплантации ЭКС (сред-

ний возраст 15,5 года), другие восемь биопсий

(всего 16, так как у двух пациентов биопсия произ-

водилась дважды) взяты у пациентов, получавших

постоянную стимуляцию из области верхушки

ПЖ (режим VVI/R) от 3 до 12 лет (в среднем 5,5 го-

да). У одного пациента образцы биопсии были по-

лучены до и после длительного стимуляционного

воздействия. Результаты исследования продемон-

стрировали статистически достоверное (р<0,05)

увеличение гистопатологических изменений мио-

карда после правожелудочковой стимуляции. На-

блюдались явления фиброза, склероза, жировой

дистрофии, увеличение вариабельности размеров

миофибрилл и изменения морфологии митохонд-

рий. Данные находки явились свидетельствами

отрицательного воздействия апикальной стимуля-

ции ПЖ на клеточном и субклеточном уровне,

особенно выраженного у молодых пациентов, ре-

зультатом чего является нарушение сократитель-

ной функции миокарда. 

У 23 пациентов (средний возраст 24±3 года) с

врожденной полной поперечной блокадой сердца

были собраны данные ЭхоКГ-исследования и на-

грузочных тестов до имплантации двухкамерных

ЭКС (режим DDD) и как минимум после 5 лет

правожелудочковой стимуляции (в среднем –

10 лет) [64]. На основе анализа этих данных и их

сравнения с показателями соответствующих по

возрасту 30 здоровых людей выявлены достовер-

ные изменения функции ЛЖ: внутрижелудочко-

вая диссинхрония, гипертрофия, дилатация, ре-

моделирование и сниженный сердечный выброс.

Негативные последствия стимуляции из обла-

сти верхушки ПЖ были отмечены у пациентов с

двухкамерными имплантируемыми кардиоверте-

рами-дефибрилляторами (ИКД), у которых имела

место необоснованная Р-синхронная стимуляция

ПЖ вследствие включения режима DDD-стиму-

ляции с АВ-интервалом короче, чем собственное

АВ-проведение. Исследование DAVID [68] под-

твердило, что для пациентов с обычными показа-

ниями для имплантации ИКД, отсутствием пока-

заний для кардиостимуляции и фракцией

выброса (ФВ) ЛЖ 40% и менее, двухкамерная

стимуляция не имеет преимуществ в сравнении с

однокамерной страховочной (режим VVI с базо-

вой частотой ниже собственного ритма пациента)

и может принести вред, увеличивая смертность и

число госпитализаций вследствие развития СН.

Среди пациентов, включенных в субисследование

MADIT II (n=369) [57], с периодом наблюдения

20 месяцев, у которых совокупный объем стиму-

ляции ПЖ превысил 50%, отмечено достоверно

большее число случаев прогрессирования СН,

смертности и включений ИКД по причине желу-

дочковых аритмий. 

Вышеупомянутое исследование MOST [26, 60]

в итоге показало, что количество госпитализаций

вследствие развития СН зависит не от режима

стимуляции (VVI или DDD), а от совокупного

процента верхушечной стимуляции ПЖ. Среди А
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пациентов, имеющих данный показатель менее

40%, риск развития СН увеличивается на 10% на

каждые 10% стимуляции ПЖ. Когда совокупный

процент стимуляции ПЖ достигает 40%, риск

развития СН увеличивается в 6 раз относительно

такового в общей популяции. Дальнейшее уве-

личение процента стимуляции не приводит

к столь драматичному увеличению риска СН.

Высокий совокупный процент стимуляции ПЖ

при использовании DDD-режима в значитель-

ной степени нивелирует преимущества АВ-син-

хронизации.

ПУТИ РЕШЕНИЯ ПРОБЛЕМЫ

Очевидно, что прежде всего в «защите» от сти-

муляции ПЖ нуждаются пациенты, у которых нет

абсолютных показаний для постоянной желудоч-

ковой стимуляции, то есть необходимо избавить

пациентов с двухкамерными ЭКС/ИКД от ненуж-

ной стимуляции ПЖ, сократив ее процент до ми-

нимума, соответствующего преходящим наруше-

ниям собственного АВ-проведения. 

Относительно старым и простым методом

уменьшения желудочковой стимуляции является

программирование субмаксимальных и макси-

мальных значений АВ-интервалов в ЭКС (более

продолжительных, чем P–Q-интервалы на ЭКГ

пациента), что дает возможность активации желу-

дочков посредством проведения импульса с пред-

сердий на желудочки через собственную проводя-

щую систему пациента. Однако метод имеет ряд

ограничений и недостатков. Во-первых, увеличе-

ние продолжительности собственного АВ-прове-

дения пациента вследствие естественных циркад-

ных колебаний может приводить к длительным

периодам желудочковой стимуляции, а в случае

возникновения АВ-блокады будет осуществляться

двухкамерная стимуляция с гемодинамически не-

эффективной продолжительной АВ-задержкой. 

Во-вторых, использование подобных значений

АВ-интервалов в ЭКС будет снижать возможность

применения других функций ЭКС, таких как

«проведение по типу Венкебах при максимальной

частоте отслеживания» и «переключение режима

стимуляции (mode switch)». Практически невоз-

можно использовать данный метод в ИКД, по-

скольку длительные АВ-интервалы будут закры-

вать окна детекции желудочковых аритмий. 

Ведущие производители ЭКС предложили ис-

пользовать в двухкамерных ЭКС алгоритмы при-

оритета для собственного АВ-проведения, когда

оно присутствует. Основная идея алгоритмов со-

стоит в периодическом увеличении АВ-задержки

в ЭКС для поиска собственного АВ-проведения, и

если таковое будет найдено, то стимуляционный

АВ-интервал будет больше собственного, соответ-

ственно желудочковые стимулы будут ингибиро-

ваться детектируемыми желудочковыми потенци-

алами (рис. 1). Большинство зарубежных ЭКС

оснащено подобными алгоритмами, различия в

которых представлены разной частотой поиска

АВ-проведения и различными возможностями

увеличения АВ-интервала. Результаты нескольких

исследований показали, что если АВ-интервал в

ЭКС равен 300 мс или менее, то совокупный объ-

ем желудочковой стимуляции может быть в преде-

лах 15–78% [19, 42, 46, 61, 68]. Возможность ЭКС

увеличивать значения АВ-интервала более 300 мс

позволяет снизить долю стимуляции ПЖ в сред-

нем до 4% [61]. Возникает вопрос, достигается ли

преимущество от уменьшения стимуляции ПЖ за

счет удлиненного АВ-проведения. С одной сторо-

ны, когда длительность P–R-интервала превыша-

ет 300 мс, результаты исследований в остром пери-

оде указывают на улучшение гемодинамики с

меньшими АВ-интервалами желудочковой стиму-

ляции [25, 36, 49]. С другой стороны, имеются

данные об отдаленных вредных эффектах излиш-

ней желудочковой стимуляции [26, 30, 32, 36, 45,

57, 60, 63, 64, 68]. Что лучше, собственное удли-

ненное АВ-проведение, или искусственное, адап-

тированное к гемодинамике пациента? Исследо-

вания по изучению длительности АВ-проведения

у пациентов с ЭКС/ИКД (режимы стимуляции

DDD и AAI) без АВ-блокад II–III степени и симп-

томатики, связанной с удлинением интервала

P–R [39, 41, 44, 61], показали следующие резуль-

таты. Почти у 50% пациентов зарегистрировано 
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Рис. 1. Принцип работы алгоритма поиска собственного АВ-проведения Search AV+ в ЭКС «Adapta» компа-
нии «Medtronic». ЭКС автоматически постепенно увеличивает АВ-интервал. В третьем кардиоцикле значение
АВ-интервала в ЭКС превышает собственную продолжительность АВ-проведения. Желудочки активируются
через собственную проводящую систему. Далее ЭКС работает с подобранным АВ-интервалом.
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увеличение P–R-интервалов более 300 мс, пре-

имущественно в ночное время. Важно отметить,

что данные интервалы наблюдались в 15–25% слу-

чаев от всех регистрируемых кардиоциклов и в по-

давляющем большинстве случаев – при предсерд-

ной стимуляции. В итоге было показано, что

удлиненное АВ-проведение хорошо переносится

большинством пациентов при нормальных физи-

ологических условиях [44, 59, 61]. Следовательно,

удлинение АВ-интервалов в ЭКС является обос-

нованным методом минимизации желудочковой

стимуляции для несимптоматичных пациентов. 

В последних моделях ЭКС компании «Медтро-

ник» присутствует режим стимуляции MVP («уп-

равление желудочковой стимуляцией»), позволя-

ющий устранить недостатки режимов стимуляции

AAI и DDD, сохраняя их преимущества. Данный

режим позволяет осуществлять постоянную пред-

сердную стимуляцию (AAI), не оказывая какого-

либо влияния на АВ-проведение. Длительность

интервала P–Q полностью будет зависеть от со-

стояния АВ-проведения у пациента. Лишь в слу-

чае полной блокады проведения на желудочки в

одном кардиоцикле будет нанесен страховочный

желудочковый стимул. При повторении подобной

ситуации ЭКС автоматически перейдет из режима

стимуляции AAI в режим DDD. Периодически бу-

дет происходить поиск собственного АВ-проведе-

ния, при появлении которого ЭКС вернется в ре-

жим предсердной стимуляции AAI (рис. 2). 
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Рис. 2. Принцип работы режима стимуляции MVP. III отведение ЭКГ и изображение маркерного канала, по-
лучаемого посредством программатора для ЭКС. 

а – стимуляция в режиме AAI с мониторированием желудочкового ритма; б – нарушение собственного АВ-проведения (пропущен-
ный зубец Р) и страховочный желудочковый стимул в следующем цикле; в – автоматический переход кардиостимулятора в двухка-
мерный режим стимуляции после повторного нарушения АВ-проведения. 
AS – детектированный потенциал из предсердий; AP – предсердная деполяризация вследствие стимуляции; VS – детектированный
потенциал из желудочков; VP – желудочковая деполяризация вследствие стимуляции. 
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В клиническом исследовании по изучению

эффективности режима стимуляции MVP у 181

пациента с ИКД сравнение режима DDDR

(1 месяц) c режимом MVP (1 месяц) показало

статистически достоверное снижение совокуп-

ной желудочковой стимуляции с 73,8 до 4,1%

(р<0,0001) соответственно [59]. В режиме MVP

подавляющую часть времени стимуляции (89,6%)

составила предсердная стимуляция с нормальной

активацией желудочков через собственную

проводящую систему. Во время эпизодов прехо-

дящей АВ-блокады включалась желудочковая

стимуляция: режим DDDR – 6,7% суммарного

времени. Во время эпизодов предсердных арит-

мий отмечалась стимуляция в режиме DDIR, что

составило 3,7% суммарного времени стимуля-

ции. Сопоставимые результаты получены в дру-

гом исследовании [48], где у пациентов с дис-

функцией синусного узла (n = 51) суммарный

объем желудочковой стимуляции был снижен с

65% (режим DDDR – 1 месяц) до 0,3% (режим

MVP – 1 месяц), при р<0,001. В группе пациен-

тов с АВ-блокадами различных степеней суммар-

ный объем желудочковой стимуляции был сни-

жен с 98% (режим DDDR – 1 месяц) до 31,1%

(режим MVP – 1 месяц), при р<0,001. Во время

проведения обоих исследований не было зареги-

стрировано каких-либо неблагоприятных эффек-

тов вследствие работы режима MVP. 

Таким образом, электрокардиостимуляторы с

режимом стимуляции MVP позволяют свести до

необходимого минимума количество желудочко-

вых экстрастимулов у пациентов с сохранным или

интермиттирующим предсердно-желудочковым

проведением.

ОБСУЖДЕНИЕ

Сейчас очевидно, что стимуляция верхушки

ПЖ является потенциально опасной в плане уве-

личения риска развития хронической СН и ФП.

Риск развития данных явлений находится в пря-

мой зависимости от суммарного процента стиму-

ляции ПЖ. Итогом основных исследований по

изучению эффективности двухкамерного режима

стимуляции DDD(R) стал вывод том, что его ос-

новное преимущество по сравнению с режимом

VVI(R), выраженное в синхронизации предсердий

и желудочков, нивелируется явлениями желудоч-

ковой диссинхронии вследствие стимуляции вер-

хушки ПЖ. 

Следует упомянуть о возможности использова-

ния альтернативных точек приложения стимуля-

ции в ПЖ, предлагаемых рядом авторов [8, 11, 17,

18, 22, 31, 43, 53, 65] с целью достижения более

физиологичного пути распространения электри-

ческого импульса. Возможности современных

электродов с активной фиксацией позволяют рас-

полагать их в области пучка Гиса, выводного трак-

та ПЖ, межжелудочковой перегородки. Авторы

данных методик сообщают об их преимуществах,

связанных с более физиологичной активацией

миокарда желудочков. Однако технические слож-

ности, увеличение времени операции и флюоро-

скопии, субоптимальные параметры стимуляции

и детекции, а главное – отсутствие ясной доказа-

тельной базы, основанной на долгосрочных кли-

нических исследованиях, препятствуют их актив-

ному внедрению в клиническую практику.

Мнения большинства исследователей [9, 20, 21,

33, 35, 37, 38, 70] сходятся в том, что для пациен-

тов с симптоматичной СН и показаниями для

ЭКС будет предпочтительна бивентрикулярная

стимуляция (или СРТ), что уже закреплено в «По-

казаниях по лечению СН» Американского обще-

ства специалистов по СН и Европейского общест-

ва кардиологов [3, 58]. 

И все же для основной группы пациентов с по-

казаниями для электрокардиостимуляции исполь-

зуется и, по всей видимости, будет еще долго ис-

пользоваться стимуляция из области верхушки

ПЖ. Это происходит в силу ряда причин, среди

которых можно указать следующие: техническая

простота операции, безопасность, надежность по-

ложения электрода для осуществления долговре-

менной стимуляции, а также сформировавшиеся

десятилетиями привычки и стереотипы имплан-

тирующих ЭКС врачей-хирургов. В сложившейся

ситуации решение проблемы будет находиться в

области применения современных ЭКС, способ-

ных уменьшить процент желудочковой стимуля-

ции до уровня реальной потребности, обусловлен-

ной аритмическим статусом каждого конкретного

пациента. 

Очевиден тот факт, что никакие технические

устройства не смогут обеспечить полный физио-

логический эффект, заменяя собой функцию про-

водящей системы сердца, как, впрочем, и других

органов и систем. Поэтому основной задачей со-

временных искусственных водителей ритма

(ЭКС) является минимум вмешательства в сердеч-

ную деятельность и максимум безопасности для

пациента – принцип, успешно реализованный в

новом режиме управляемой желудочковой стиму-

ляции MVP.
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Изучая распределение позитивных и негатив-

ных потенциалов на изопотенциальных картах на-

чальной части QRS (первые 40 мс) и сегмента ST,

снятых с поверхности грудной клетки, можно оп-

ределить локализацию ДПЖС [15]. Последова-

тельность QRS–T-изопотенциальных карт специ-

фична для различных локализаций ДПЖС,

несмотря на различия по возрасту, росту и сопут-

ствующей врожденной сердечной патологии [21]. 

Традиционная ЭКГ позволяет локализовать

манифестирующее ДПЖС не точнее, чем в 1/8 пе-

риметра предсердно-желудочковой борозды с чув-

ствительностью не более 65–70% [4]. Метод ПК

позволяет предположить наличие септальных

ДПЖС и атриофасцикулярного тракта, а также

точно локализовать до 95% случаев иного распо-

ложения ДПЖС [17]. Таким образом, поверхност-

ное ЭКГ-картирование занимает особое место

в неинвазивной диагностике ДПЖС и является

наиболее перспективным. 

При скрытом синдроме ВПУ или множествен-

ных ДПЖС различных локализаций поверхност-

ное картирование для диагностики не информа-

тивно, поэтому самым информативным

и достоверным методом диагностики является

электрофизиологическое исследование (ЭФИ)

[4]. Суть метода состоит в изучении процессов

распространения возбуждения по миокарду путем

временного сопоставления двух и более электро-

грамм, одна из которых является постоянной,

то есть референтной. Источник аритмии опреде-

ляется по зоне наиболее ранней активности по

сравнению с референтным отведением [53]. 

ЭФИ позволяет охарактеризовать физиологи-

ческие свойства нормальной проводящей системы

сердца и всех ее структур (оценить функцию си-

нусного узла, время синоатриального проведения,

провести анализ атриовентрикулярной и вентри-

кулоатриальной ретроградной проводимости), вы-

звать аритмию и изучить ее механизм, определить

вид и локализацию дополнительных проводящих

путей или аритмогенного очага, определить пока-

зания к хирургическому лечению тахиаритмий

История хирургического лечения наруше-

ний ритма (НР) насчитывает более трех

десятков лет. За это время выполнены тысячи опе-

раций, разработаны и внедрены в клиническую

практику различные методы диагностики и хирур-

гической коррекции тахиаритмий (ТА).

Наиболее признанным в кардиологии и веду-

щим в диагностике различных видов НР методом

является изучение электрической активности

сердца. Однако анализ общепринятых 12 отведе-

ний ЭКГ обладает низкой информативностью для

диагностики аритмий. Широкое внедрение в кли-

ническую практику современных компьютерных

приборов и устройств, возможности компьютер-

ного анализа легли в основу создания новых и мо-

дификации известных ЭКГ-методов: холтеров-

ского мониторирования ЭКГ, ЭКГ высокого

разрешения, оценки вариабельности сердечного

ритма. 

В 1961 г. N. Holter предложил метод непрерыв-

ной записи ЭКГ на магнитную ленту в течение

8 часов. Усовершенствование метода удлинило ре-

гистрацию ЭКГ до 24–48 часов и сделало его более

информативным. В настоящее время существуют

многочисленные модификации схемы Холтера

[15, 18]. 

Для локализации аритмогенной зоны наиболь-

шей диагностической значимостью обладают изо-

потенциальные карты, полученные при поверхно-

стном картировании (ПК). В 1963 г. Таккарди,

записывая ЭКГ на всей поверхности грудной клет-

ки с использованием 400 отведений, обнаружил

неоднородность распределения поверхностных

потенциалов. Это открытие вызвало интерес мно-

гих исследователей. В 1976 г. De Ambroggi и соавт.

впервые сообщили об использовании метода мно-

гоканального картирования сердца для локализа-

ции дополнительного предсердно-желудочкового

соединения (ДПЖС) у пациентов с синдромом

Вольфа–Паркинсона–Уайта (ВПУ). В дальней-

шем было разработано несколько типов поверхно-

стных карт и количественных критериев их оценки

[10, 15, 21, 53, 55]. 
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(ТА) и имплантации электрокардиостимулятора

(ЭКС), провести подбор эффективных антиарит-

мических препаратов и т. д. [4, 7, 8, 23, 25, 53]. 

Первую электрограмму правых предсердия

и желудочка записали у человека J. Lenegre

и P. Maurice (1945). ЭГ коронарного синуса зареги-

стрировали в 1950 г. H. Levine и W. Goodale, а затем

D. Soddi-Pallares записал и электрограмму левых

отделов сердца. В 1969 г. B. Scherlag и соавт. разра-

ботали метод регистрации электрограммы пучка

Гиса, что позволило судить о скорости движения

импульса по проводящей системе. Сначала эта ме-

тодика получила название «исследование пучка

Гиса», однако уже в 1970 г. был введен термин «эле-

ктрофизиологическое исследование» [53]. С этих

пор отмечается активная разработка и внедрение

ЭФИ в клиническую практику. Завершающим эта-

пом в формировании методического комплекса

ЭФИ было создание метода программируемой ди-

агностической эндокардиальной стимуляции [4]. 

J. Gallagher и соавт. (1976) предложили для

картирования правой атриовентрикулярной бо-

розды использовать модифицированные много-

полюсные электроды [7]. Так, при проведении

ЭФИ выявление множественных сигналов о со-

ставе ДПЖС-спайка свидетельствует о множест-

венных дополнительных путях [54].

Анатомические изменения в сердце при ВПС

осложняют внутрисердечное исследование.

За счет смещения анатомических ориентиров

в ряде случаев отмечается атипичное расположе-

ние атриовентрикулярного узла и проводящих пу-

тей. Метод электроанатомического картирования

сердца (система CARTО) позволяет записать вну-

трисердечную электрическую активность с более

точным определением места зарождения импуль-

са и направление его распределения, уменьшить

время флюороскопии и количество процедур [46]. 

В 1967 г. впервые был использован метод эпи-

кардиального картирования на операционном

столе для определения локализации ДПЖС. Эпи-

кардиальное картирование (мэппинг) – это метод,

с помощью которого потенциалы, записанные не-

посредственно с поверхности сердца, рассматри-

ваются как функция времени в интегрированной

форме [4]. Мэппинг позволяет точно локализо-

вать очаг аритмии, отдифференцировать анте-

градные и ретроградные пути проведения. Сама

методика интраоперационного мэппинга была

разработана J. Gallagher и соавт. [38]. В последую-

щем она усовершенствовалась за счет внедрения

новых электродов, вычислительной техники, ме-

тода криодиагностики.

На этапе становления эпикардиального мэп-

пинга использовался картирующий биполярный

электрод в виде палочки. Но в дальнейшем стали

создаваться новые виды электродов, упрощающие

проведение процедуры: игольчатый – для «транс-

мурального» картирования; одно- или многока-

нальные присасывающиеся электроды, напальчи-

ковые – для подхода к труднодоступным областям

сердца; мультиполярный в виде полоски, надевае-

мой на область предсердно-желудочковой бороз-

ды, или «мешотчатый» электрод с 50 двухполюс-

ными электродами [7, 39]. Последний был

разработан в Дьюкском медицинском центре

и позволил регистрировать распространение воз-

буждения со всей поверхности желудочков за одно

сокращение сердца, с моментальным построени-

ем изохронных или изопотенциальных карт [7].

В 1978 г. J. Gallagher и соавт. описали метод

временного устранения очага аритмии воздейст-

вием холода с диагностической целью и назвали

его криотермическим картированием. Аналогич-

ную методику затем использовали в диагностике

желудочковых тахиаритмий. Для мэппинга желу-

дочков в 1978 г. J. Gallagher предложил использо-

вать карту-схему, где желудочки условно разделе-

ны на 53 зоны [38]. В дальнейшем были также

предложены карты-схемы для эндо- и эпикарди-

ального картирования предсердий, области АВ-

соединения, атриовентрикулярной борозды и т. д.

Однако применение этого метода возможно лишь

при устойчивой тахикардии [4].

Ю. Ю. Бредикис и соавт. (1985), проанализи-

ровав результаты дооперационного ЭФИ и интра-

операционного картирования, получил совпаде-

ние данных в 85,7% случаев [7].

Самой последней разработкой ученых является

метод неконтактного многоканального картиро-

вания сердца, в котором соединены метод ком-

пьютерного картирования с использованием мно-

гоэлектродных поверхностей. Электрод-катетер

не контактирует с поверхностью эндокарда (по-

этому возникновение «катетерных» аритмий ис-

ключено), способствует быстрому картированию,

а математическое реконструирование позволяет

получить до 3500 внутрисердечных электрограмм.

С помощью компьютерной системы «Ensite-3000»

получают виртуальные эндокардиальные ЭГ.

Ошибка неконтактных измерений менее 1 мм.

Но существуют и недостатки метода: точность си-

стемы снижается при наличии низкоамплитудных

и фрагментированных электрограмм, которые ча-

сто являются мишенью для аблации.

Ряд проблем в хирургическом лечении арит-

мий были решены с экспериментальной разработ-

кой и последующим клиническим применением

различных методов деструкции аритмогенного

субстрата. И если на начальных этапах хирургии

аритмий проводились паллиативные операции

с созданием атриовентрикулярной блокады и по-А
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следующей имплантацией ЭКС, то в дальнейшем

появились более радикальные и физиологичные

методики устранения непосредственно очага

аритмии или дополнительного аномального пути

проведения, а именно: электро- и криодеструк-

ция, химическая денатурация, хирургическое рас-

сечение [2, 4, 6, 12, 17, 19, 27, 28, 53].

Самый большой опыт хирургического лечения

нарушений ритма накоплен в медицинском цент-

ре Дьюкского университета. Первые операции по

коррекции ТА носили паллиативный характер,

то есть были направлены на создание полной по-

перечной блокады с последующей имплантацией

ЭКС. С этой целью еще в 1967 г. S. Gianelli предло-

жил использовать «острый» путь – пересечение,

а P. Slama – лигирование области предсердно-же-

лудочкового соединения в условиях ИК. В после-

дующем были предложены и другие способы пре-

рывания АВ-проведения, такие как коагуляция

предсердно-желудочкового соединения и пучка

Гиса, эксцизия АВ-узла в условиях искусственного

кровообращения, криодеструкция пучка Гиса по-

сле предварительной детекции его спайка на рабо-

тающем сердце и перевязки артерии АВ-узла [40,

44]. Учитывая, что операции по созданию полной

поперечной блокады не устраняют субстрат арит-

мии и носят паллиативный характер, делая паци-

ента зависимым от электрокардиостимуляции,

продолжался активный поиск более радикальных

методов коррекции тахиаритмий. 

Первая успешная операция по пересечению

ДПЖС (пучка Кента) была выполнена в медицин-

ском центре Дьюкского университета в 1968 г.

Профессор W. C. Sealy эпикардиальным доступом

устранил в условиях ИК правостороннее ДПЖС.

После восстановления сердечной деятельности

дельта-волна на ЭКГ исчезла, однако приступы та-

хикардии возобновились, что было обусловлено,

как выяснилось, наличием ранее недиагностиро-

ванного второго (септального) «пучка Кента» [25]. 

T. Iwa и соавт. (1969) предложили эндокарди-

альный доступ для устранения правосторонних

ДПЖС в условиях ИК, а W. Sealy и соавт. в 1974 г.

разработали эндокардиальную методику для уст-

ранения пучков Кента [7, 50].

В дальнейшем были предложены различные

модификации операции по устранению ДПЖС,

как в условиях ИК, так и без него [4, 7, 27, 29, 37,

49]. В настоящее время операцию по методу Сили

продолжают широко использовать в клинической

практике с хорошим эффектом, в большинстве

случаев у пациентов с сочетанной патологией,

требующей одномоментной коррекции.

В 1977 г. J. J. Gallagher и W. C. Sealy описали

удачное применение криодеструкции с помощью

эндокардиального доступа для устранения ДПЖС

у двух пациентов с манифестирующим синдромом

ВПУ. При проведении ЭФИ пучки имели левую

заднюю локализацию, что было подтверждено при

эпикардиальном картировании. После одного

воздействия криодеструктора температурой –60°

и длительностью 90 с преэкзитация на ЭКГ исчез-

ла и приступ тахиаритмии не индуцировался [39]. 

В 1984 г. G. Guiraudon предложил устранять пу-

чок Кента криодеструкцией эпикардиальным до-

ступом без проведения искусственного кровооб-

ращения. Но, по мнению G. Lawrie и соавт. (1987),

эпикардиальная криодеструкция эктопического

очага недостаточно эффективна, так как постоян-

ное согревание теплой кровью эндокардиальной

поверхности не позволяет полностью заморозить

область воздействия. Однако G. M. Guiraudon

и соавт. отмечают одинаковую эффективность

криодеструкции в устранении очага аритмии

и при эпикардиальном, и при эндокардиальном

доступе, но для устранения ДПЖС заднесепталь-

ной локализации рекомендуют эндокардиальное

воздействие [43]. 

В г. Каунасе разработали оригинальную мето-

дику криодеструкции септальных и правосторон-

них ДПЖС без подключения ИК: криодеструктор

через кисетный шов на стенке правого предсер-

дия вводили в его полость и осуществляли дест-

рукцию дополнительного пути [7]. В. И. Шума-

ков и соавт. (1983–1985), а в последующем

Ю. Ю. Бредикис (1985) использовали ультразву-

ковой скальпель для препаровки тканей в области

правой атриовентрикулярной борозды при устра-

нении ДПЖС [7, 19]. 

В 1986 г. в НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН

Л. А. Бокерия и А. Ш. Ревишвили и соавт. разра-

ботали и внедрили в клиническую практику метод

эпикардиальной электроимпульсной деструкции

ДПЖС с нанесением серии электрических разря-

дов с предсердной и желудочковой сторон. Прове-

дя анализ результатов использования эпикарди-

альной электроимпульсной деструкции,

установили, что при септальной локализации

ДПЖС в 42% случаев методика была неэффектив-

на, а в 18,5% случаев послеоперационный период

осложнялся развитием полной поперечной блока-

ды. Учитывая большое число осложнений в раз-

личные сроки после операции, с 1992 г. данная ме-

тодика почти не применяется в клинической

практике [1].

В 1979 г. E. L. Pritchett и соавт. описали случай

устранения АВ узловой тахикардии после неудач-

ной попытки создания полной поперечной блока-

ды: во время диссекции в области перехода АВ-уз-

ла в пучок Гиса тахикардия внезапно прекратилась

[61]. Этот случай дал толчок бурному развитию

экспериментальных и клинических исследований А
Н
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в этом направлении [34]. W. Holman и соавт. (1982)

в эксперименте, а затем и в клинической практике

предложили операцию изоляции области пред-

сердно-желудочкового соединения многократной

дискретной криодеструкцией перинодальных

структур, с целью снижения «пропускной способ-

ности» ПЖС и устранения одного из двойных пу-

тей проведения без создания полной поперечной

блокады. После серии экспериментов J. L. Сох

и соавт. с 1983 г. стали использовать данный метод

в клинической практике [9, 12, 30]. 

Частичную хирургическую изоляцию пред-

сердно-желудочкового узла, дополненную крио-

деструкцией, впервые в России успешно выпол-

нил в 1982 г. Л. А. Бокерия у 6-летнего ребен-

ка по поводу наджелудочковой тахикардии

с проведением по нодовентрикулярному тракту.

В 1984–1985 гг. D. S. Johnson и D. L. Ross пред-

ложили операцию по радикальному устране-

нию узловой риентри тахикардии. В НЦССХ

им. А. Н. Бакулева РАМН Л. А. Бокерия и соавт.

разработали и успешно применили операцию хи-

рургической изоляции предсердно-желудочково-

го узла «единым блоком» [9]. Преимуществом хи-

рургической изоляции АВ-узла является более

глубокое разделение тканей, тогда как эпикарди-

альная криодеструкция может вызвать лишь вре-

менное угнетение перинодальных структур. 

G. M. Guiraudon, G. J. Klein и соавт. (1990)

у 46 больных применили комбинированную хи-

рургическую технику для устранения АВ узловой

тахикардии. Была выполнена модификация пери-

нодальных структур, так называемая «скелетиза-

ция» АВ-узла, с последующей эпикардиальной

и эндокардиальной диссекцией в передне- и зад-

несептальных зонах. Таким образом, в условиях

нормотермического искусственного кровообра-

щения выполнялась мобилизация правопредсерд-

ной части перегородки, а АВ-узел отделялся спе-

реди от сухожилия Тодаро [42]. 

В тех случаях, когда не удается локализовать

очаг эктопии или зону образования риентри, ре-

комендуется использовать изолирующие методи-

ки: изоляцию правого предсердия, изоляцию ле-

вого предсердия или изоляцию обоих предсердий,

операции типа «коридор» или «лабиринт» [9, 20,

40, 44, 53]. Первая операция по электрической

изоляции левого предсердия при наличии очагов

патологического автоматизма и макро- и микро-

риентри была разработана J. M. Williams и соавт.

в 1980 г. [64]. В России операцию по изоляции ле-

вого предсердия при эктопической левопредсерд-

ной тахикардии впервые разработал в экспери-

менте А. Ш. Ревишвили в 1981 г. А в 1986 г.

С. И. Михайлин в эксперименте разработал опе-

рацию изоляции пограничного гребня и предсерд-

но-межузловую изоляцию проведения возбужде-

ния и доказал их высокую эффективность и не-

большую травматичность [14]. 

В начале 80-х годов ряд исследователей зани-

мались изучением лазерного воздействия на мио-

кард и стенку сосуда в эксперименте. С 1985 г. на-

чалось активное применение лазерного

воздействия в хирургическом лечении тахиарит-

мий [6, 28, 60, 62]. По мнению J. G. Selle (1988),

фотокоагуляция в аритмогенной зоне миокарда

имеет ряд преимуществ: эффективна в условиях

нормотермии, не требует много времени, вокруг

воздействия отсутствует зона временного повреж-

дения миокарда [62]. 

Лазерное излучение нашло широкое примене-

ние для устранения желудочковых аритмий,

для пересечения перинодальных структур и изме-

нения АВ узловой проводимости [6, 60, 62].

В 1989 г. в НЦССХ им. А. Н. Бакулева разработана

и внедрена в клиническую практику методика ла-

зерной изоляции АВ-узла при узловой риентри та-

хикардии [6]. 

Для коррекции желудочковых нарушений рит-

ма были предложены различные методики: эндо-

кардиальная вентрикулотомия, криодеструкция

и сочетание резекции с криокоагуляцией аритмо-

генных зон [4, 34, 39, 40, 42, 49, 59]. При желудоч-

ковых аритмиях J. L. Cox и соавт. (1985) выполня-

ли простую вентрикулотомию или ограниченную

резекцию очага аритмии, а G. Guiraudon и соавт.

(1983) разработали технику полной изоляции же-

лудочка при правожелудочковых тахикардиях [9,

12]. Однако данный метод, устраняя желудочко-

вые тахиаритмии, способствовал прогрессивной

дилатации и снижению сократительной способ-

ности миокарда правого желудочка, поэтому эта

методика не нашла широкого применения. 

Последние десятилетия для лечения тахиарит-

мий активно используются катетерные методы де-

струкции морфологического субстрата. Первое

клиническое сообщение об электродеструкции

было представлено J. Vedel и соавт. (1978), в кото-

ром описывалось, что при проведении наружной

дефибрилляции энергией 350 Дж у пациента с па-

роксизмальной формой желудочковой тахикардии

и тахисистолической формой мерцания предсер-

дий возникла полная поперечная блокада. Авторы

объясняли это осложнение воздействием электри-

ческого тока на область пучка Гиса через дисталь-

ный кончик электрода-катетера, который хотя

и был отключен, но касался тела пациента во вре-

мя нанесения разряда. Именно этот случай от-

крыл путь для клинического применения катетер-

ной фульгурации [5, 16].

Первой структурой, подвергшейся этой проце-

дуре вначале в эксперименте, а затем и в клинике,А
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был пучок Гиса, с созданием полной поперечной

блокады и имплантацией ЭКС [31, 45]. В качестве

физического фактора воздействия был использо-

ван электрический разряд, подаваемый через вну-

трисердечный электрод. При фульгурации вокруг

электрода образуется шар газа, с его поверхности

испаряется металл, формируя большую волну раз-

ности давления. Таким образом, действующими

факторами электродеструкции являются термаль-

ная, электрическая и баротравма, вызывающие

образование трансмурального рубца [1, 16]. 

Метод фульгурации имеет ряд недостатков

и дает большой процент осложнений. При элек-

тродеструкции в зоне повреждения остаются ос-

тровки живой ткани, которые в последующем

могут стать причиной аритмии. После электро-

деструкции АВ-узла происходит склерозирова-

ние и жировое перерождение всей проводящей

системы сердца, а трансвенозное воздействие

электроразрядом в 100 Дж у области коронарного

синуса может привести к его разрыву [1, 6, 35].

При изучении результатов электродеструкции

ДПЖС рядом авторов были выявлены частые ос-

ложнения в виде рецидивов или отсутствия эф-

фекта (20%), развития полной поперечной блока-

ды (до 30%), а также образования в последующем

зоны гипокинеза в области воздействия. Таким

образом, метод электродеструкции аритмогенного

субстрата оказался высокотравматичным, поэто-

му проблема катетерного устранения нарушений

ритма оставалась нерешенной [1, 4, 16, 31, 51]. 

Значительным техническим усовершенствова-

нием стала разработка в эксперименте S. Huang

и соавт. (1985) нового метода катетерной деструк-

ции – радиочастотной аблации (РЧА). Фактором

деструкции при РЧА является синусоидальной

формы немодулированный высокочастотный ток,

который вызывает дозированное термическое по-

вреждение миокарда с развитием некроза тканей

[47, 48, 51].

В 1987 г. М. Borggrefe сообщил о первом кли-

ническом опыте использования метода радиочас-

тотной аблации для устранения ДПЖС и созда-

ния полной поперечной блокады. В НЦССХ

им. А. Н. Бакулева процедура катетерного устра-

нения тахиаритмий внедрена с 1983 г. [3]. С 1987 г.

у взрослых и с 1990 г. у детей началось активное

использование метода РЧА для устранения над-

желудочковых нарушений ритма [16, 63]. Метод

РЧА нашел применение и для коррекции желу-

дочковых нарушений ритма, хотя и с меньшей

эффективностью [33, 36, 56].

Учитывая, что результаты РЧА во многом зави-

сят от импеданса тканей, который определяется

контактом между тканью и катетером, работы

многих ученых были направлены на оптимизацию

аблационного катетера [11, 51]. Усовершенствова-

нием метода РЧА явилась разработка и внедрение

в практику пористого катетера с инфузией охлаж-

денного раствора, что ведет к уменьшению изме-

нений импеданса и повышает эффективность

процедуры [11, 48].

В литературе описаны такие осложнения при

проведении РЧА, как диссекция и эмболия левой

коронарной артерии при устранении левого боко-

вого ДПЖС, окклюзия ствола левой коронарной

артерии при аблации левожелудочковой тахикар-

дии, тромботическая окклюзия краевой ветви оги-

бающей артерии и т. д. [1, 33]. Основными факто-

рами развития осложнений при РЧА H. Calkins

и соавт. (1999) считают наличие сердечной патоло-

гии и множественных очагов тахиаритмии [24].

Накопление опыта в применении «закрытых»

процедур позволило уменьшить общее количество

осложнений до 1,7–3% случаев и уровень леталь-

ности до 0,2% [5, 23, 33, 47, 57, 63].

При сравнении метода РЧА и воздействия по-

стоянным током (фульгурации) выявлены оче-

видные преимущества первого: менее выражена

дисфункция миокарда, реже возникают желудоч-

ковые нарушения ритма, меньше зона поврежде-

ния миокарда и снижена вероятность поврежде-

ния электродом, отсутствуют баротравма

и болевые ощущения, электрограммы можно ре-

гистрировать непрерывно во время всей процеду-

ры [11, 16, 48]. A. C. Marchese и соавт. провели

сравнительный анализ эффективности криодест-

рукции АВ-узла в условиях искусственного кро-

вообращения и катетерной аблации в создании

полной поперечной блокады [58]. Оба метода

одинаково эффективны, но катетерная аблация

связана с меньшим числом осложнений и позво-

ляет создать полную поперечную блокаду без

подключения ИК, что делает ее более предпочти-

тельной.

Таким образом, усовершенствование и актив-

ное внедрение в клиническую практику различ-

ных методов диагностики и хирургического лече-

ния нарушений ритма способствуют развитию

самого сложного раздела кардиологии – аритмо-

логии и достижению оптимальных результатов

в лечении больных с тахиаритмиями.
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ЭТИОЛОГИЯ И ПРОЯВЛЕНИЯ СИНДРОМА СЛАБОСТИ
СИНУСНОГО УЗЛА. РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ 
РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ 

С. Г. Хугаев

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

На основании обследования и лечения в 1991–2004 гг. в НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН 418 паци-
ентов с синдромом слабости синусного узла установлено, что наиболее часто встречается врож-
денный СССУ и коронарогенный (при ИБС). Эффективное лечение синдрома слабости синусного уз-
ла на современном этапе осуществляется путем имплантации физиологического искусственного
водителя ритма и эндоваскулярного устранения аритмогенных очагов. В качестве дополнения к ос-
новным методам лечения может быть использована медикаментозная терапия.

Ключевые слова: синдром слабости синусного узла, синусовая брадикардия, синдром тахикардии-
брадикардии, фибрилляция предсердий, остановка синусного узла, синоатриальная блокада,
физиологическая стимуляция, желудочковая стимуляция.

From 1991-2004 418 patients underwent treatment for sick sinus syndrome at Bakoulev Scientific Center
for Cardiovascular Surgery. In majority of cases sick sinus syndrome was of congenital origin, or caused
by coronary artery disease. Current treatment strategy of this arrhythmological pathology includes
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Над проблемой лечения синдрома слабос-

ти синусного узла работают уже много

десятилетий. В настоящее время перед учеными

и врачами стоит вопрос не только спасения паци-

ентов с данным заболеванием от внезапной сер-

дечной смерти в результате остро развившейся

брадикардии, но и улучшения качества их жизни. 

Клинически синдром слабости синусного узла

(СССУ) проявляет себя различными предсердны-

ми нарушениями ритма сердца, начиная от мало-

значимой и субъективно не ощущаемой предсерд-

ной экстрасистолии и незначительно выраженной

синусной брадикардии и заканчивая такими опас-

ными и тяжело переносимыми аритмиями, как

фибрилляция и трепетание предсердий, непре-

рывно рецидивирующая предсердная тахикардия,

выраженная (менее 30 ударов в минуту) синусовая

брадикардия.

Все нарушения ритма, встречающиеся при син-

дроме слабости синусного узла, опасны как свои-

ми непосредственными проявлениями, обуслов-

ленными ишемией органов, так и осложнениями,

которые могут быть самыми разнообразными и за-

висят от вида вызвавшего их нарушения ритма.

Дисфункция синусного узла – одна из сложных

проблем, связанных с нарушениями ритма сердца.

Сама по себе дисфункция синусного узла вызыва-

ет значительное ухудшение качества жизни, а так-

же представляет угрозу для жизни: в 10–20% случа-

ев причиной внезапной коронарной смерти

являются брадиаритмии, а у пациентов с синко-

пальными состояниями в 15–20% случаев находят

синдром слабости синусного узла. За рубежом бо-

лее половины больных, которым имплантирован

искусственный водитель ритма, составляют паци-

енты с синдромом слабости синусного узла. 

На современном этапе накоплены огромные

знания и колоссальный опыт в лечении больных

разных возрастов с синдромом слабости синусно-

го узла. Однако данный опыт еще не обобщен, не

выработано окончательных показаний для лече-

ния различных видов нарушений ритма при помо-

щи тех или иных терапевтических методик, меди-

каментов и имплантируемых устройств.

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии

имени А. Н. Бакулева РАМН также располагает

большим опытом лечения СССУ. Целью данной ра-

боты было обобщение данных НЦССХ им. А. Н. Ба-

кулева в отношении этиологии СССУ, основных на-

рушений ритма сердца, встречающихся при этом

заболевании и эффективности применяемых при

этом методов лечения. 

За период с 1991 по 2004 г. в Научном центре

сердечно-сосудистой хирургии имени А. Н. Баку-

лева РАМН прошли обследование и лечение 

418 пациентов с синдромом слабости синусного

узла. Возраст больных колебался от 3 до 86 лет.

Средний возраст составил 50,6±19,7 года. 

У 179 (42,8%) пациентов выявлен врожденный

синдром слабости синусного узла, у 155 (37,1%)

больных причиной нарушения функции синусно-

го узла была ишемическая болезнь сердца, изоли-

рованная или в сочетании с гипертонической бо-

лезнью, пороком аортального клапана или

синдромом Вольфа–Паркинсона–Уайта. Более

редкой причиной синдрома слабости синусного

узла являлся миокардит (31, или 7,4% пациентов),

интраоперационное повреждение синусного узла

(19, или 4,5% пациентов), бактериальное пораже-

ние сердца (ревматизм, бактериальный эндокар-

дит) – 8 (2%) пациентов. В 9 (2,2%) случаях синд-

ром слабости синусного узла сочетался с

синдромом Вольфа–Паркинсона–Уайта. Значи-

тельно реже причиной дисфункции синусного узла

были гипертоническая болезнь (2,2%), дилатаци-

онная кардиомиопатия (1,5%), гипертрофическая

кардиомиопатия (0,2%) (табл. 1).

Учитывая средний возраст пациентов и харак-

тер распределения этиологических факторов,

можно отметить, что даже при врожденном пора-

жении синусного узла клиническая симптомати-

ка и субъективные жалобы, заставляющие паци-
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implantation of physiological pacemakers and interventional elimination of arrhythmogenic foci.
Pharmacological therapy is additionally used. 

Key words: sick sinus syndrome, sinus bradycardia, tachy-bradycardia syndrome, atrial fibrillation, sinus
arrest, sino-atrial blockade, physiological pacing, ventricular pacing.

Та б л и ц а  1

Этиология синдрома слабости синусного узла

Этиология СССУ
Число пациентов

абс. %

Врожденный СССУ 179 42,8

Ишемическая болезнь сердца 155 37,1

Миокардит 31 7,4

Интраоперационное
повреждение синусного узла 19 4,5

Бактериальное поражение сердца 8 2

Сочетание СССУ
с синдромом ВПУ

9 2,2

Гипертоническая болезнь 9 2,2

Дилатационная кардиомиопатия 7 1,5

Гипертрофическая
кардиомиопатия 1 0,2
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ента обратиться к врачу, возникают в достаточно

зрелом возрасте, а именно в возрасте от 40 до

60 лет. В этой группе насчитывалось 288 пациен-

тов, что составило 68,9%. Этим объясняется ред-

кое выявление синдрома слабости синусного узла

у детей. Так, пациенты в возрасте моложе 15 лет

составили 3,3% (14 пациентов), из них у 9 (2,2%)

выявлен врожденный синдром слабости синус-

ного узла, у 3 (0,7%) – послеоперационная 

дисфункция синусного узла, у одного (0,2%) па-

циента причиной являлась дилатационная кар-

диомиопатия и еще у одного (0,2%) – гипертро-

фическая кардиомиопатия. Пациентов старше

60 лет было 60 (14,4%) и от 15 до 40 лет – 56

(13,4%). Распределение больных по возрастам

представлено в таблице 2.

В ходе нашего исследования было установлено,

что практически у одной трети больных (120, или

28,7%) с синдромом слабости синусного узла при-

сутствовал синдром тахикардии-брадикардии. У

каждого четвертого пациента встречалась фибрил-

ляция предсердий (107, или 25,6% пациентов). А у

каждого пятого больного (82, или 19,6%) регист-

рировалась синусовая брадикардия. Синкопаль-

ные состояния достаточно редки, они встречались

у 38 (9,1%) пациентов. Распределение по основ-

ным видам нарушений ритма сердца представлено

на диаграмме (рис. 1).

Таким образом, клинически наиболее частыми

находками были: синдром тахикардии-брадикар-

дии (120, или 28,7% пациентов), фибрилляция

предсердий (107, или 25,6% пациентов), синусо-

вая брадикардия (82, или 19,6% пациентов), син-

копальные состояния (38, или 9,1% пациентов)

(табл. 3).

Таким образом, главными выводами в данном

разделе работы являются следующие положения.

1. Наиболее часто регистрируются врожден-

ный синдром слабости синусного узла (42,8%) и

синдром слабости синусного узла, обусловленный

наличием ИБС (37,1%). 

2. Отсутствие яркой клиники приводит к по-

зднему выявлению данного заболевания (у 68,9%

пациентов синдром слабости синусного узла вы-

явлен в возрасте от 40 до 60 лет). Основными ви-

дами аритмий, характерными для синдрома сла-

бости синусного узла, являются синдром та-

хикардии-брадикардии (28,7%), фибрилляция

предсердий (25,6%) и синусовая брадикардия

(19,6%).

Другим важным разделом исследования явля-

лась оценка современных подходов к лечению

синдрома слабости синусного узла. Терапия, про-

водимая в соответствии с современными пред-

ставлениями о лечении синдрома слабости синус-

ного узла, состояла в следующем:

1. Лечение брадикардии как основного прояв-

ления синдрома слабости синусного узла при по-

мощи постоянной электрокардиостимуляции.

2. Лечение различных видов наджелудочковой

тахикардии хирургическим способом или при 

помощи радиочастотной аблации с последую-

щим контролем частоты сердечных сокращений
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Рис. 1. Основные нарушения ритма сердца, встре-
чавшиеся у пациентов с СССУ.

ТБ – синдром тахикардии-брадикардии; ФП – фибрилляция
предсердий; СБ – синусовая брадикардия; ТП – трепетание
предсердий; АВБ – атриовентрикулярная блокада; САБ – си-
ноатриальная блокада; ЖЭС – желудочковая экстрасистолия;
НЖТ – наджелудочковая тахикардия. 

Та б л и ц а  2

Распределение пациентов по возрастам

Возраст
Число пациентов

абс. %

0–15 лет 14 3,3

15–40 лет 56 13,4

40–60 лет 288 68,9

Старше 60 лет 60 14,4

Та б л и ц а  3

Нарушения ритма сердца при синдроме слабости
синусного узла

Вид аритмий
Число пациентов

абс. %

Синдром тахикардии-брадикардии 120 28,7

Фибрилляция предсердий 107 25,6

Синусовая брадикардия 82 19,6

Трепетание предсердий 36 8,6

АВ-блокада 34 8,1

Синоатриальная блокада 26 6,2

Желудочковая экстрасистолия 22 5,3

Наджелудочковая экстрасистолия 19 4,5
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путем использования бета-блокаторов (атено-

лол), кальциевых блокаторов (изоптин) при вы-

сокой частоте проведения импульсов в атриовен-

трикулярном узле или имплантации постоянного

электрокардиостимулятора при послеопераци-

онной брадикардии.

3. «Гибридная» терапия фибрилляции пред-

сердий и синдрома тахикардии-брадикардии –

комбинация антиаритмических препаратов (пре-

имущественно кордарона) и постоянной элект-

рической стимуляции сердца. 

4. Медикаментозная терапия, помимо антиарит-

мических препаратов (кордарон, атенолол, ритмо-

норм, финоптин), применяемых для профилактики

и купирования тахикомпонента при синдроме та-

хикардии-брадикардии, фибрилляции предсердий,

предсердной эктопии, синусовой тахикардии,

включала в себя препараты с положительным хро-

нотропным эффектом (атропин, эуфилин), препа-

раты, улучшающие процессы микроциркуляции и

реологические свойства крови (дезагреганты и ан-

тикоагулянты – аспирин, варфарин), внутрикле-

точный метаболизм (токоферол). 

5. В спектре выполняемых хирургических вме-

шательств преобладала операция имплантации

или смены электрокардиостимулятора, а также

различные хирургические и эндоваскулярные ме-

тоды устранения очагов аритмии или методики,

ограничивающие частоту проведения через атрио-

вентрикулярное соединение. Многие из этих 

процедур были направлены на создание полной

поперечной блокады сердца, другие могли ослож-

ниться развитием атриовентрикулярной блокады

высоких степеней и требовали впоследствии им-

плантации двухкамерных электрокардиостимуля-

торов.

При анализе выполняемых при синдроме слабо-

сти синусного узла оперативных вмешательств было

установлено, что наиболее часто применялась опе-

рация имплантации электрокардиостимулятора

(194, или 46,4% случаев). У 67 пациентов впоследст-

вии проводилась замена электрокардиостимулятора

в связи с дисфункцией последнего из-за истощения

батареи. У 75 (17,9%) пациентов проводилось меди-

каментозное лечение различных проявлений синд-

рома слабости синусного узла различными анти-

аритмическими препаратами. Из них только у 26

(6,2%) пациентов наступило улучшение состояния,

у остальных перемены в состоянии не отмечалось.

У 29 (6,9%) пациентов выполнялась радиочастотная

аблация атриовентрикулярного соединения. У 22

(5,3%) из этих 29 пациентов была также выполнена

имплантация постоянного искусственного водите-

ля ритма сердца. Только у одного пациента из дан-

ной группы не наступило улучшения состояния. Та-

ким образом, эффективность данной процедуры

составила 95,5%. Изоляция атриовентрикулярного

соединения и имплантация постоянного искус-

ственного водителя ритма сердца была выполнена

у 6 (1,4%) пациентов с полной эффективностью

процедуры в 100% случаев. Криодеструкция атрио-

вентрикулярного соединения и имплантация по-

стоянного искусственного водителя ритма сердца

со 100% эффективностью выполнена также 6 (1,4%)

пациентам.

У пяти (1,2%) пациентов выполнена резекция

синусного узла с имплантацией постоянного элек-

трокардиостимулятора, а у двух пациентов – без

имплантации кардиостимулятора. Во всех случаях

лечение было эффективным. У одного пациента

резекция синусного узла была дополнена изоля-

цией атриовентрикулярного соединения и им-

плантацией постоянного искусственного водите-

ля ритма сердца. У данного пациента процедура

также была эффективна. Двум пациентам (0,4%)

была выполнена процедура изоляции синусного

узла. Семи больным (1,7%) была выполнена опе-

рация Сили, трем (0,7%) из них был имплантиро-

ван постоянный электрокардиостимулятор. Эф-

фективность процедур у этой группы больных

составила 100%. 

Трем больным (0,7%) с эффективностью 100%

выполнена процедура криодеструкции аритмо-

генных зон в правом предсердии.

Такие процедуры, как криодеструкция аритмо-

генных зон в левом предсердии и коронарном сину-

се, изоляция и резекция синусного узла, электроде-

струкция дополнительного предсердно-желу-

дочкового пути, радиочастотная аблация истмуса,

очага фасцикулярной тахикардии и дополнительно-

го предсердно-желудочкового пути, электродест-

рукция аритмогенных зон в правом предсердии,

криодеструкция атриовентрикулярного соедине-

ния, перенесли по одному пациенту (0,2%) (табл. 4).

ОСНОВНЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ 
СИНДРОМА СЛАБОСТИ 

СИНУСНОГО УЗЛА

Большинство применяемых хирургических и

эндоваскулярных методов лечения имели высо-

кую эффективность. В то же время использование

только антиаритмических препаратов дает незна-

чительный терапевтический эффект – только

6,2%. Точные данные об эффективности различ-

ных методов лечения представлены в таблице 5.

На основании проведенного анализа методов

лечения в зависимости от клинических проявле-

ний синдрома слабости синусного узла мы пред-

лагаем использовать один из ниже приведенных

алгоритмов лечения (рис. 2). 

В результате проведенного анализа удалось вы-

яснить, что наиболее часто встречается врожден-А
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ный и коронарогенный (при ИБС) синдром сла-

бости синусного узла. При всех видах СССУ чаще

встречается выраженная синусовая брадикардия,

фибрилляция предсердий и синдром тахикардии-

брадикардии. Эффективное лечение синдрома

слабости синусного узла на современном этапе

осуществляется путем имплантации физиологиче-

ского искусственного водителя ритма и эндовас-

кулярного устранения аритмогенных очагов. В ка-

честве дополнения к основным методам лечения

может быть использована медикаментозная тера-

пия, включающая применение антиаритмичес-

ких, антикоагулянтных, антиоксидантных, проти-

вовоспалительных препаратов. 
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Та б л и ц а  4

Методы лечения синдрома слабости синусного узла

Методы лечения СССУ
Число пациентов

абс. %

Имплантация электрокардиостимулятора 194 45,95

Смена электрокардиостимулятора 67 15,8

Антиаритмическая терапия 75 17,8

Радиочастотная аблация атриовентрикулярного соединения 29 6,9

Радиочастотная аблация атриовентрикулярного соединения + имплантация ЭКС 22 5,2

Изоляция атриовентрикулярного соединения + имплантация электрокардиостимулятора 6 1,45

Криодеструкция атриовентрикулярного соединения + имплантация
электрокардиостимулятора 6 1,45

Операция Сили 7 1,6

Резекция синусного узла 5 1,18

Изоляция синусного узла 2 0,47

Криодеструкция аритмогенных зон в правом предсердии 3 0,75

Другие 6 1,45

Та б л и ц а  5

Эффективность различных методов лечения синдрома слабости синусного узла

Метод лечения Эффективность,
%

Антиаритмическая терапия 6,2

Радиочастотная аблация атриовентрикулярного соединения + имплантация
электрокардиостимулятора

95,5

Изоляция атриовентрикулярного соединения + имплантация электрокардиостимулятора 100

Криодеструкция атриовентрикулярного соединения + имплантация электрокардиостимулятора 100

Резекция синусного узла + имплантация ЭКС 100

Изоляция синусного узла 100

Операция Сили + имплантация ЭКС 100

Операция Сили 100

Криодеструкция аритмогенных зон правого предсердия 100

Преобладает
брадикомпонент

Электрокардиостимуляция 
Медикаментозная терапия 

(антиоксиданты, 
противовоспалительные 

препараты, атропин и др.)

Преобладает
тахикомпонент

Антиаритмические 
препараты

Антитахикардитическая
ЭКС 

Хирургические методы 
лечения нарушений ритма 
Эндоваскулярные методы
лечения нарушений ритма

Клиника СССУ

Рис. 2. Алгоритм лечения СССУ в зависимости от
клинических проявлений.



межжелудочковой перегородки. Характерны

декстропозиция аорты (Ао) и гипертрофия ПЖ

[1, 2, 5, 6].

История развития хирургического лечения ТФ

включает в себя несколько этапов. Первым этапом

(1944–1955 гг.) было широкое внедрение в клини-

ку паллиативных операций, вторым этапом

(1956–1965 гг.) – разработка методов искусствен-

ного кровообращения (ИК) и радикальной кор-

рекции порока, третий этап (вторая половина 60-х

годов) связан с совершенствованием экстракор-

порального кровообращения, методик защиты

миокарда и операционной техники. Это позволи-

ло значительно улучшить результаты радикальной

коррекции тетрады Фалло (РК ТФ) и увеличить

число сторонников первичной радикальной опе-

АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 5, 2006

Среди пороков, требующих хирургического

лечения в раннем детском возрасте, тетра-

да Фалло (ТФ) по частоте занимает третье место

после открытого артериального протока (ОАП)

и дефекта межжелудочковой перегородки

(ДМЖП).

Основные морфологические критерии ТФ –

это инфундибулярный стеноз выводного отдела

правого желудочка (ВОПЖ) в результате перед-

нелевого смещения конусной перегородки, ко-

торый в большинстве случаев сочетается с обст-

рукцией кровотока в малый круг крово-

обращения на уровне клапанного кольца, ствола

и ветвей легочной артерии (ЛА). ДМЖП, как

правило, больших размеров, локализуется в ос-

новном в мембранозной или конусной частиА
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ПРЕДИКТОРЫ РАЗВИТИЯ НАРУШЕНИЙ РИТМА У ДЕТЕЙ
РАННЕГО ВОЗРАСТА В РАННИЕ СРОКИ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ
РАДИКАЛЬНОЙ КОРРЕКЦИИ ТЕТРАДЫ ФАЛЛО

Л. А. Бокерия, Е. З. Голухова, А. И. Ким, И. Ф. Егорова, Х. Л. Минджия

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

Целью исследования было изучение спектра и причин возникновения нарушений ритма и
проводимости в раннем послеоперационном периоде у детей раннего возраста после операции
радикальной коррекции тетрады Фалло. Желудочковые нарушения ритма возникали чаще, чем
наджелудочковые аритмии.
Дооперационными факторами риска возникновения нарушений ритма являлись возраст, равный 18 ме-
сяцам и более, и наличие паллиативного вмешательства в анамнезе. 
Интраоперационными факторами риска возникновения аритмий в раннем послеоперационном
периоде после операции радикальной коррекции ТФ следует считать длительность искусственного
кровообращения более 90 минут и пережатия аорты более 50 минут. Предикторами желудочковых
аритмий являлись: длительность  QRS ≥100 мс, дисперсия QT ≥50 мс, расчетное давление в правом
желудочке >65 мм рт. ст. и конечный диастолический объем правого желудочка >50 мл.
Предикторами наджелудочковых аритмий оказались: длительность P-волны >95 мс и дисперсия 
P-волны ≥20 мс.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: тетрада Фалло, радикальная хирургическая коррекция, паллиативные
операции, желудочковые аритмии, наджелудочковые аритмии, предикторы нарушений ритма,
правый желудочек.

The aim of the study was to reveal the most frequently occurred rhythm disorders and their predictors in short-
term period after surgical correction of tetralogy of Fallot in children at early age. Ventricular arrhythmias
occurred significantly more often than supraventricular arrhythmias. These rhythm and some conduction dis-
orders (i.e., AV block 2 degree) were mostly transient. Preoperative predictors of these arrhythmias were age
≥18 months and the history of palliative surgery. Intraoperative predictors included cardiopulmonary bypass
time >90 minutes and aortic cross clamping time >50 minutes. Predictors of VA were as follows: QRS dura-
tion≥100 ms, QT dispersion≥50 ms, calculated pressure in right ventricle (RV) >65 mm Hg and the RV end
diastolic volume>50 ml. Predictors of supraventricular arrhythmias turned out to be P-wave duration >95 ms
and P-wave dispersion≥20 ms. 

Key words: tetralogy of Fallot, radical surgical correction, palliative surgery, ventricular arrhythmias,
supraventricular arrhythmias, predictors of rhythm disorders, right ventricle.
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Критерии исключения из исследования: возраст

пациентов старше 3 лет; наличие нарушений рит-

ма сердца до операции. 

Все дети были разделены на две группы: пер-

вую группу составили 24 (40%) пациента, у кото-

рых ранний послеоперационный период ослож-

нился развитием нарушений ритма (НР). 

В качестве второй (контрольной) группы про-

анализированы 36 (60%) пациентов с неосложнен-

ным течением раннего послеоперационного пери-

ода (табл. 1).

В первой группе возраст больных составил

21,3±2,4 мес, а во второй – 10,1±1,2 мес, средняя

длительность заболевания была равна 12,6±1,3 мес.

Нарушений ритма в обеих группах в догоспи-

тальном и в дооперационном периодах зарегист-

рировано не было. 

Всем пациентам до и после операции прово-

дился комплекс неинвазивных исследований,

включающий стандартную электрокардиографию

(ЭКГ), холтеровское мониторирование (ХМ) ЭКГ

(исходно и в течение 72 часов после операции),

трансторакальную эхокардиографию (ЭхоКГ),

рентгенологическое исследование. До операции

всем больным выполнялась ангиокардиография

и катетеризация полостей сердца. У 10 пациентов

проводилось гистологическое исследование мио-

карда правого желудочка. 

Операцию РК ТФ выполняли по стандартной

методике в условиях искусственного кровообраще-

ния с раздельной канюляцией восходящей аорты

и полых вен, доступом через срединную стерното-

мию. Дренирование левого желудочка осуществля-

лось через правую верхнюю легочную вену. Кор-

рекция порока включала три основных этапа:

1) резекцию инфундибулярного стеноза;

2) пластику дефекта межжелудочковой пере-

городки; 

рации, а также расширить показания к ней у детей

раннего возраста. 

Тем не менее, несмотря на внедрение новых

методов хирургического лечения с использовани-

ем новейших технологий, усовершенствования

методик защиты миокарда и проведения анесте-

зии, распространенность послеоперационных

аритмий остается высокой. Качество жизни боль-

ных после хирургического вмешательства при лю-

бом врожденном пороке сердца (ВПС) напрямую

зависит от эффективности выполненной коррек-

ции, от клинического течения раннего послеопе-

рационного периода и ставит перед современной

кардиологией задачи по своевременной диагнос-

тике факторов риска, выявлению предикторов

аритмий и профилактике причин неудовлетвори-

тельного клинического состояния пациентов на

всех этапах послеоперационного ведения. 

Наиболее часто в послеоперационном периоде

встречаются различные эктопические аритмии: па-

роксизмальная желудочковая и наджелудочковая та-

хикардия – 16% случаев, трепетание предсердий –

13% случаев, а также частая наджелудочковая и же-

лудочковая экстрасистолия – 17% случаев [7, 8, 9].

По данным литературы, у детей раннего возра-

ста после РК ТФ имеется сходный спектр наруше-

ний ритма: наджелудочковая тахикардия – 15%

случаев, преждевременные предсердные и желу-

дочковые комплексы – 20% случаев, атриовентри-

кулярные эктопические тахикардии – 8% случаев.

Большая часть вышеперечисленных нарушений

ритма (38%) развивается в поздние сроки после

операции, тогда как в ближайшем послеопераци-

онном периоде данные аритмии возникают при-

близительно в 15% случаев [10].

Следовательно, определение причины и субст-

рата послеоперационных аритмий у детей раннего

возраста с ТФ позволит своевременно выявить

больных группы риска. 

Целью проведенного нами исследования было

изучение спектра и причин возникновения нару-

шений ритма и проводимости в раннем послеопе-

рационном периоде у детей раннего возраста по-

сле операции РК ТФ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование включены 60 пациентов с тет-

радой Фалло. Все пациенты перенесли радикаль-

ную коррекцию порока в условиях искусственного

кровообращения. Диагноз ТФ был верифициро-

ван на основании анамнеза, жалоб и подтвержден

объективными методами обследования. 

Критерием включения в исследование было на-

личие нарушений ритма сердца и проводимости

в раннем послеоперационном периоде после опе-

рации радикальной коррекции ТФ. А
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Та б л и ц а  1

Клиническая характеристика больных 
до операции радикальной коррекции ТФ

Параметры
1-я группа,
с НР п/о

(n =24)

2-я группа,
без НР п/о

(n =36)

Вес, кг 10,4±0,7 8,4±0,5

Возраст, мес 21,3±2,4 10,1±1,2*

НК 0 0 2 (5,5%)

НК I ст. 3 (16,7%) 8 (25,0%)

НК IIА ст. 5 (25,0%) 13 (41,7%)*

НК IIБ ст. 11 (58,3%) 8 (27,8%)*

Наличие анастомоза
(n =30) 20 (83,3%) 10 (27,8%)

* Различия статистически достоверны, p<0,05.
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3) реконструкцию выводного отдела правого

желудочка и легочной артерии.

У 23 из общего числа обследуемых пациентов

(38,3% случаев) при выполнении радикальной

коррекции ТФ потребовалось пластическое рас-

ширение ветвей ЛА, причем пластика ветвей ЛА

проводилась примерно с одинаковой частотой

в обеих группах (первая группа – 37,5% случаев,

вторая группа – 38,9% случаев) (табл. 2). 

У всех пациентов дефект межжелудочковой пе-

регородки имел подаортальную локализацию. 

Статистическая обработка данных проведена

с помощью программы «Statistica 6,0 for Windows».

Результаты считались статистически достоверны-

ми при значениях p<0,05. Для выявления незави-

симых предикторов возникновения НР после опе-

рации РК ТФ использовали многофакторный

регрессионный анализ данных. Выделение значи-

мых признаков осуществлялось с помощью стан-

дартной пошаговой процедуры с включением пе-

ременных по F-критерию Фишера. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В нашем исследовании по данным холтеров-

ского мониторирования ЭКГ после радикальной

коррекции ТФ желудочковые аритмии были выяв-

лены в 83,3% случаев, наджелудочковая экстраси-

столия в 66,7% и атриовентрикулярная (АВ) узло-

вая тахикардия – в 62,5% случаев. Согласно

данным нашего исследования, после операции РК

ТФ желудочковые аритмии встречаются достовер-

но чаще, чем предсердные (p<0,05) (рис. 1).

В исследовании учитывались впервые возник-

шие после операции РК ТФ асимптомные или со-

провождающиеся жалобами эпизоды аритмий.

Желудочковые аритмии оценивались по класси-

фикации Lown–Wolf (1971, 1983) и были пред-

ставлены желудочковой экстрасистолией в ос-

новном высоких градаций. Следует отметить, что

случаи устойчивой ЖТ и ЖЭ типа «R» на «T» в на-

шем исследовании выявлены не были. Не наблю-

далось также и групповой наджелудочковой экс-

трасистолии. 

Желудочковые нарушения ритма фиксирова-

лись как в дневное, так и в ночное время, в боль-

шинстве случаев были асимптомны и клинически

не проявлялись. 

По данным ХМ ЭКГ пик возникновения желу-

дочковых аритмий приходился на первые сутки

после операции РК ТФ, а наджелудочковых нару-

шений ритма – на вторые сутки. К третьим суткам

отмечалась общая тенденция к снижению количе-

ства аритмий (рис. 2–4). При ежедневной оценке

сердечного ритма по данным стандартной ЭКГ

была отмечена минимальная частота встречаемос-

ти аритмий к 8–9 суткам после операции по срав-

нению с началом недели. Важно отметить, что все

вышеперечисленные аритмии имели преходящий

характер, не требовали специального лечения

и к моменту выписки отсутствовали. 

Необходимо отметить, что в раннем послеопе-

рационном периоде кроме нарушений ритма про-

исходят значительные изменения в спектре нару-

шений проводимости. Частота встречаемости

преходящей АВ-блокады II степени составила
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Рис. 2. Частота развития ЖЭ после операции ради-
кальной коррекции ТФ.

Рис. 1. Частота возникновения нарушений ритма
в раннем послеоперационном периоде после опера-
ции радикальной коррекции ТФ.

Та б л и ц а  2

Распределение больных 1-й и 2-й групп 
по наличию сужения ветвей легочной артерии

Операция
1-я группа,

с НР п/о
(n =24)

2-я группа,
без НР п/о

(n =36)

Радикальная коррекция ТФ
с пластикой ветвей ЛА 9 (37,5%) 14 (38,9%)

Радикальная коррекция ТФ
без пластики ветвей ЛА 15 (62,5%) 22 (61,1%)
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в первой группе 16,7% случаев, во второй – 2,8%

случаев. Постоянная полная АВ-блокада была за-

регистрирована только у одного пациента из пер-

вой группы. 

Развитие нарушений внутрижелудочковой

проводимости в послеоперационном периоде мо-

жет быть следствием повреждения проводящих

путей на трех уровнях:

– в проксимальном отделе проводящей систе-

мы, который нередко расположен по краю

ДМЖП;

– на уровне модераторного пучка;

– на периферии в париетальной стенке ПЖ.

Велика вероятность того, что поражение про-

водящей системы может произойти на разных эта-

пах операции: во время вентрикулотомии, резек-

ции обструктирующей мышцы и во время

закрытия ДМЖП. 

Изменение спектра и увеличение частоты

встречаемости нарушений проводимости, кото-

рые возникают сразу после оперативного вмеша-

тельства, указывают на ведущую роль операцион-

ной травмы в этиологии этих осложнений.

При сравнении дооперационных ЭКГ-показа-

телей у больных с наличием и отсутствием нару-

шений ритма после операции РК ТФ были обна-

ружены следующие различия: длительность

QRS-комплекса (p=0,015) и дисперсия Q–T-ин-

тервала (p=0,018) были достоверно больше у па-

циентов с осложненным течением раннего после-

операционного периода. Средние показатели

длительности и дисперсии P-волны также были

достоверно выше у данной категории больных

(p=0,022) по сравнению с больными без наруше-

ний ритма. 

Всем больным до и после радикальной коррек-

ции порока проводилось трансторакальное эхо-

кардиографическое исследование. При сравнении

полученных данных пациентов двух групп были

выявлены значимые различия по следующим по-

казателям: конечный систолический размер

(КСР) ЛЖ, конечный диастолический объем

(КДО) ПЖ, расчетное давление в ПЖ и градиент

давления в ЛА. Как видно из таблицы 3, в первой

группе преобладали пациенты с более высокими

показателями КСР ЛЖ, чем во второй группе

(p=0,0024). Также выявлено, что у больных с раз-

вившимися нарушениями ритма и проводимости

в раннем послеоперационном периоде показатели

КДО ПЖ достоверно превышали таковые у боль-

ных с неосложненным НР послеоперационным

периодом (p=0,0039). При измерении расчетного

давления в ПЖ и градиента давления в ЛА было А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 5
, 

2
0

0
6

69

Рис. 3. Частота развития НЖЭ после операции ради-
кальной коррекции ТФ.

Рис. 4. Частота развития АВ узловой тахикардии по-
сле операции радикальной коррекции ТФ.

Та б л и ц а  3

Эхокардиографические данные у пациентов 
до операции радикальной коррекции ТФ

Показатели
1-я группа,

с НР п/о
(n=24)

2-я группа,
без НР п/о

(n =36)

Площадь поверхности
тела, м2 0,547±0,028 0,485±0,031

КСР ЛЖ, см 1,67±0,17 1,35±0,2*

КСРи ЛЖ, см/м2 3,2±0,3 3,0±0,25

КДР, см 2,5±0,33 2,4±0,27

КДРи, см/м2 4,0±0,2 3,9±0,23

КСО, мл 18,2±3,2 18,6±3,1

КСОи, мл/м2 36±2,0 38±1,8

КДО, мл 54,1±3,5 51,25±2,5

КДОи, мл/м2 107±10,3 111±9,2

ФВ ЛЖ, % 66,18±3,1 66,8±3,4

КДО ПЖ, мл 65,7±4,1 53,2±3,7*

КДО ПЖи, мл/м2 127±8,4 113±9,8

Расчетное давление
в ПЖ, мм рт. ст. 105,78±2,8 63,78±2,6*

ФВ ПЖ, % 64,3±3,0 64,9±3,4

Градиент в ЛА, % 98,32±4,2 80,75±4,8*

* Различия статистически достоверны, p<0,05; 
КСРи, КДРи, КСОи, КДОи – величины, индексированные
к единице площади поверхности тела.
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выявлено, что у пациентов из первой группы дан-

ные показатели были значительно выше по срав-

нению с контрольной группой (p=0,0058).

В нашей работе мы оценили влияние интра-

и послеоперационных параметров на развитие

нарушений ритма сердца в раннем послеопера-

ционном периоде. Нами было обнаружено, что

длительное время ИК и пережатия аорты оказа-

лось прогностически неблагоприятным факто-

ром для развития послеоперационных аритмий.

Так, при длительности ИК менее 90 мин и пере-

жатия Ао менее 50 мин нарушения ритма после

радикальной коррекции порока развились у 8

пациентов (33,3±2,3%), а при длительности ИК

более 90 мин и пережатия Ао более 50 мин – у 24

пациентов (66,7±3,1%), что является статисти-

чески достоверным признаком ( p = 0,04)

(табл. 4). 

Оказалось, что пороговые значения длительно-

сти ИК более 90 мин и пережатия Ао более 50 мин

позволяли прогнозировать возникновение арит-

мий после операции с чувствительностью 98

и 75%, специфичностью 89 и 82% и диагностичес-

кой надежностью 90 и 81% соответственно.

Длительность искусственной вентиляции лег-

ких (ИВЛ) была достоверно меньше у пациентов

с неосложненным течением раннего послеопера-

ционного периода и составила 52,5±2,6 часа,

а с осложненным течением – 68,3±3,1 часа.

Электролитные нарушения (гипокалиемия)

встречались практически с одинаковой частотой.

В первой группе гипокалиемия была зарегистри-

рована в 41,7% случаев (10 пациентов), во второй

группе – в 44,4% случаев (16 пациентов). В обеих

группах требовалась послеоперационная кар-

диотоническая поддержка (адреналин, средняя

максимальная доза – 0,05±0,01 мкг/кг/мин; ми-

нимальная доза – 0,24±0,003 мкг/кг/мин; доп-

мин, максимальная доза – 7,25±0,54 мкг/кг/мин;

минимальная доза – 4,08±0,31 мкг/кг/мин).

У детей раннего возраста с нарушениями рит-

ма и проводимости после операции отмечалась

более длительная инфузия кардиотоников

(p=0,018) по сравнению с контрольной группой

(см. табл. 4).

При однофакторном регрессионном анализе

были выявлены предикторы развития желудочко-

вых аритмий после операции радикальной коррек-

ции ТФ. Среди факторов, ассоциирующихся с вы-

соким риском возникновения послеоперационных

желудочковых нарушений ритма, отмечались та-

кие, как возраст 18 мес и более; НК IIБ ст. (по клас-

сификации Стражеско–Василенко); увеличение

длительности QRS-комплекса до 100 мс и более

и дисперсии Q–T-интервала до 50 мс и более; а так-

же расчетное давление в ПЖ более 65 мм рт. ст.

(табл. 5).
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Та б л и ц а  4

Интра- и послеоперационные данные больных 
с ТФ в зависимости от наличия нарушений ритма

после радикальной коррекции порока

Показатели
1-я группа,

с НР п/о
(n=24)

2-я группа,
без НР п/о

(n =36)

Время ИК, мин 100±4,8 72,7±4,4*

Время пережатия Ао,
мин 61,8±3,2 44,5±4,5*

ИВЛ, часы 68,3±3,1 52,5±2,6*

Электролитные
нарушения
(гипокалиемия)

10 (41,7%) 16 (44,4%)

Продолжительность
кардиотонической
поддержки, сутки

5,93±0,41 2,8±0,18*

* Различия статистически достоверны, p<0,05.

Та б л и ц а  5

Факторы риска развития ЖА после операции радикальной коррекции ТФ

Факторы риска Коэффициент
корреляции (r)

Коэффициент
регрессии (β)

Уровень
значимости (p)

Возраст 0,75** –0,0064 0,036

НК IIБ ст. 0,71** 1,85 0,029

ПБПНПГ*** 0,39* 0,92 0,045

КДО ПЖ 0,38* 0,006 0,0056

Расчетное давление в ПЖ 0,64* 0,045 0,023

Длительность QRS-комплекса 0,87** 0,0045 0,018

Дисперсия Q–T-интервала –0,73** –0,0187 0,024

Длительность ИК –0,75** –0,00036 0,028

Длительность пережатия аорты 0,51* 0,0037 0,031

* Умеренная корреляционная связь; ** сильная корреляционная связь; *** ПБПНПГ – полная блокада правой ножки пучка Гиса.
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Выявленные в нашей работе предикторы же-

лудочковых аритмий сходны с результатами дру-

гих исследователей [11–16].

При многофакторном регрессионном анали-

зе были получены следующие независимые пре-

дикторы желудочковых аритмий: длительность

QRS-комплекса, равная 100 мс и более, и дис-

персия Q–T-интервала, равная 50 мс и более,

что позволило прогнозировать развитие после-

операционных желудочковых аритмий с чувст-

вительностью 96 и 75%, специфичностью 76

и 82% и диагностической надежностью 71 и 81%

соответственно. 

Нами показано, что предикторами желудоч-

ковых аритмий являются также следующие эхо-

кардиографические показатели: повышенное

расчетное давление в ПЖ более 65 мм рт. ст.

и КДО ПЖ более 50 мл, которые позволяют про-

гнозировать развитие ЖА с чувствительностью

65 и 89%, специфичностью 75 и 94% и диагнос-

тической надежностью 87 и 78% соответственно.

Длительность ИК более 90 минут и длитель-

ность пережатия аорты более 50 минут также

позволяют прогнозировать развитие желудочко-

вых и наджелудочковых аритмий с чувствитель-

ностью 98 и 75%, специфичностью 89 и 82%

и диагностической надежностью 90 и 81% соот-

ветственно (табл. 6).

Также для определения предикторов аритмий

важным направлением исследования является

изучение морфологического состояния миокар-

да больных с ТФ, поскольку во многих работах

продемонстрирована четкая связь между мор-

фологическими изменениями миокарда и нару-

шением функции сердца. У больных с аритмия-

ми нередко находят выраженный фиброз

миокарда или изменения кардиомиоцитов

(КМЦ), в том числе по типу миолиза [3, 4, 16].

Нарушение электрофизиологических характе-

ристик КМЦ многие авторы связывают с пере-

стройкой их щелевых контактов (gap junctions,

nexus) – специализированных межклеточных

соединений, обеспечивающих передачу элект-

рических импульсов. При установлении воз-

можных предикторов послеоперационных арит-

мий у больных с ТФ первого года жизни

и в возрасте 1,5–6 лет было исследовано состоя-

ние щелевых контактов КМЦ (Kolcz J. и соавт.,

2005). Авторы обнаружили, что КМЦ ПЖ

у больных с ТФ вплоть до шестилетнего возрас-

та сохраняют незрелое состояние по уровню

развития щелевых контактов по сравнению

с контролем (больные с ДМЖП) и предположи-

ли, что данная особенность миокарда может

приводить к развитию аритмий у детей с ТФ.

Принципиальным отличием детского мио-

карда от миокарда взрослого человека является

незавершенность его дифференцировки. В нор-

ме интенсивный рост и дифференцировка КМЦ

характерны для детей первых 1,5–2 лет жизни,

а возраст 2–10 лет соответствует периоду замед-

ленного роста и дифференцировки КМЦ [6].

У детей с ТФ рост КМЦ ПЖ значительно усилен

[6], интенсивность дифференцировки повышена

[4], а возрастные сроки созревания КМЦ растя-

нуты [4]. Значительные изменения в состоянии

миокарда ПЖ по сравнению с нормой выявлены

уже у больных первого года жизни с ТФ. Столь

ранние изменения миокарда обусловлены тем,

что перегрузка миокарда ПЖ (в результате сте-

ноза выводного отдела ПЖ) начинает прояв-

ляться при ТФ во внутриутробном периоде, а ги-

поксемия – как результат сниженного легочного

кровотока – сразу после рождения. У больных c

ТФ, оперированных в возрасте старше 4 лет, тест

с нагрузкой выявляет скрытую дисфункцию обо-

их желудочков, которая, по мнению авторов, вы-

звана дистрофическими изменениями миокарда

у больных этого возраста с ТФ [19].

Приведем пример. У больного П., 11 мес,

в раннем послеоперационном периоде была за-

регистрирована желудочковая аритмия, при ис-

следовании биоптата обнаружены следующие

изменения: в миокарде доля интерстициальной

ткани составила 17,1%, что соответствовало

норме (17,6±4,0%) для ПЖ детей 1,5–11 лет по

данным J. G. Shakibi и соавт. (1979). При высо-

кой вариабельности КМЦ средние величины

диаметра и длины КМЦ составили 7,5±2,1 мкм

и 49,0±14,8 мкм соответственно. У этого боль-

ного средний диаметр КМЦ (8 мкм) находился

в пределах нормы для детей 4–5 мес [7] и был

ниже среднего показателя для больных с ТФ

первого года жизни (11,23±0,46 мкм) [4]. Основ-

ная часть КМЦ (80,4%) имели диаметр

10–15 мкм. Сократительный аппарат в КМЦ А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 5
, 

2
0

0
6

71

Та б л и ц а  6

Независимые предикторы развития ЖА 
после операции радикальной коррекции ТФ

Факторы риска Коэффициент
регрессии (β)

Уровень
значимости ( р)

КДО ПЖ –0,0047 0,045

Расчетное давление
в ПЖ 0,046 0,034

Длительность
QRS-комплекса

0,28 0,021

Дисперсия
Q–T-интервала –1,35 0,017

Длительность ИК 0,0027 0,0027

Длительность
пережатия аорты 0,00012 0,0014
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в целом был хорошо организован, но во многих

клетках сохранялись зоны саркоплазмы, еще не

заполненные миофибриллами (рис. 5). 

Зоны саркоплазмы без миофибрилл в боль-

шинстве КМЦ были выражены умеренно (57,1%

КМЦ) или сильно (30,4% КМЦ), в 12,5% КМЦ

они не были выявлены. Формирование сократи-

тельного аппарата отставало в КМЦ, имеющих

наибольшую длину (коэффициент Спирмена

r = 0,41). Средняя длина КМЦ с умерено выра-

женными зонами без миофибрилл

(47,8±13,4 мкм) была больше, чем у КМЦ, уже

заполненных миофибриллами (35,7±10,5 кмк),

но меньше, чем у КМЦ с сильно выраженными

зонами саркоплазмы, свободными от миофиб-

рилл (56,7±14,7 мкм). В анализируемом образце

миокарда была выявлена область КМЦ, распо-

ложенных непараллельно друг другу и с сосед-

ними КМЦ (область disarray, или беспорядка,

КМЦ) (рис. 6).

В некоторых КМЦ данной области выявлено

непараллельное расположение миофибрилл

(disarray миофибрилл). 

Результаты анализа свидетельствуют о неза-

вершенности формирования сократительного

аппарата КМЦ и отставании дифференцировки

КМЦ большого размера. Наличие в миокарде

очага непараллельно лежащих КМЦ и непарал-

лельно расположенных миофибрилл в некоторых

КМЦ позволяет предполагать высокий уровень

электромеханической анизотропии данной обла-

сти миокарда. 

Полученные нами данные при исследовании

интраоперационных биопсий миокарда ПЖ

больных с ТФ подтверждают данные литературы

о повышенном содержании интерстициальной

ткани (Shakibi J. G. и соавт., 1979) и о том, что

важной особенностью миокарда ПЖ у больных

с ТФ раннего возраста является продолжение

дифференцировки кардиомиоцитов, которая за-

торможена в наиболее крупных клетках [4]. Об-

наруженная нами продолжающаяся дифферен-

цировка кардиомиоцитов, вероятно, сочетается

с незавершенной дифференцировкой межкле-

точных щелевых контактов в КМЦ ПЖ у боль-

ных с ТФ первых лет жизни, выявленной J. Kolcz

и соавт. (2005). Гетерогенность КМЦ по уровню

дифференцировки является отражением различ-

ной степени зрелости этих клеток. Обнаружен-

ная у одного из обследованных больных (больной

П., 11 мес) с ТФ в миокарде ПЖ область непарал-

лельно расположенных КМЦ (disarray КМЦ)

и КМЦ с непараллельно расположенными мио-

фибриллами (disarray миофибрилл) может слу-

жить проявлением отставания дифференцировки

сократительного аппарата и межклеточных кон-

тактов интенсивно растущих КМЦ в зоне высо-

кой электромеханической анизотропии и в то же

время – являться одним из механизмов развития

аритмий у детей с ТФ. 

С помощью однофакторного регрессионного

анализа были выявлены также прогностические

факторы, имеющие корреляционную связь с раз-

витием наджелудочковых аритмий. Таким факто-

ром риска, имеющим сильную корреляционную

связь, оказалось длительное ИК. Достоверную

умеренную корреляцию имеют: возраст, НК

IIБ ст., длительность и дисперсия P-волны и дли-

тельность пережатия аорты (табл. 7).

Многофакторный регрессионный анализ по-

казал, что независимыми предикторами суправен-

трикулярных аритмий являются: длительность 

P-волны, равная 95 мс и более, и дисперсия 

P-волны, равная 20 мс и более, которые позволя-
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Рис. 5. Кардиомиоциты разного размера с разным
уровнем дифференцировки. В части кардиомиоци-
тов около ядра сохраняется зона саркоплазмы, не за-
полненная миофибриллами и содержащая гликоген
(ШИК-реакция с докраской метиленовым синим,
ув. об. 100, ок. 10).

Рис. 6. Область миокарда с нарушением параллель-
ного расположения кардиомиоцитов (ШИК-реак-
ция с докраской метиленовым синим, ув. об. 100,
ок. 10).
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ют прогнозировать развитие послеоперационных

предсердных аритмий с чувствительностью 94

и 89%, специфичностью 92 и 91% и диагностичес-

кой надежностью 89 и 87% соответственно; а так-

же длительность ИК более 90 минут и длитель-

ность пережатия аорты более 50 минут

с чувствительностью 98 и 75%, специфичностью

89 и 82% и диагностической надежностью 90

и 81% соответственно (табл. 8). 

Таким образом, в основе послеоперационных

аритмий лежит сочетание исходных нарушений

гемодинамики, приводящих к гипоксемии, элек-

трической нестабильности миокарда, дилатации

полостей сердца и гипертрофии желудочков,

а также интраоперационных факторов (хирурги-

ческая травма). 

ВЫВОДЫ

1. У детей раннего возраста с ТФ в раннем

послеоперационном периоде после операции ра-

дикальной коррекции ТФ в подавляющем боль-

шинстве случаев аритмии носят преходящий ха-

рактер. Наиболее часто встречающимися

нарушениями ритма и проводимости являются:

желудочковая экстрасистолия высоких града-

ций, частая наджелудочковая экстрасистолия

и АВ узловая тахикардия, а также неполная бло-

када правой ножки пучка Гиса и преходящая АВ-

блокада II степени. 

2. Дооперационными факторами риска воз-

никновения нарушений ритма являются возраст,

равный 18 мес и более, и наличие паллиативного

вмешательства в анамнезе. 

3. Интраоперационными факторами риска

возникновения аритмий в раннем послеопераци-

онном периоде после операции радикальной кор-

рекции ТФ следует считать длительность искусст-

венного кровообращения более 90 минут

и пережатия аорты более 50 минут. 

4. Факторами риска развития желудочковых

аритмий в ранние сроки после операции ради-

кальной коррекции ТФ являются длительность

QRS-комплекса, равная 100 мс и более, и диспер-

сии Q–T-интервала, равная 50 мс и более, расчет-

ное давление в ПЖ более 65 мм рт. ст. и КДО ПЖ

более 50 мл. 

Факторами риска развития наджелудочковых

аритмий в ранние сроки после операции радикаль-

ной коррекции ТФ являются длительность P-вол-

ны, равная 95 мс и более, и дисперсии P-волны,

равная 20 мс и более. 
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Факторы риска развития предсердных аритмий после операции радикальной коррекции ТФ

Факторы риска Коэффициент
корреляции (r)

Коэффициент регрессии
(β)

Уровень значимости
( р)

Возраст –0,48* –0,018 0,035

НК IIБ ст. 0,58* 0,29 0,029

Длительность P-волны 0,56* 0,02 0,0015

Дисперсия Р-волны 0,68* 0,061 0,001

Длительность ИК 0,73** 0,0026 0,019

Длительность пережатия аорты 0,62* 0,0054 0,021

* Умеренная корреляционная связь; ** сильная корреляционная связь.

Та б л и ц а  8

Независимые предикторы развития предсердных
аритмий после радикальной коррекции ТФ

Факторы риска
Коэффициент

регрессии
(β)

Уровень
значимости

(р)

Длительность Р-волны 0,0087 0,023

Дисперсия Р-волны 0,054 0,0065

Длительность ИК 0,0019 0,015

Длительность пережатия
аорты 0,0028 0,041
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ СИНДРОМА СЛАБОСТИ
СИНУСНОГО УЗЛА

С. Г. Хугаев

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

Цель исследования – оценить эффективность стимуляции сердца при синдроме слабости синусного
узла (СССУ) в зависимости от режима стимуляции. 
При длительном наблюдении установлено, что у больных с физиологической стимуляцией не проис-
ходит значительной дилатации полостей сердца, которая наблюдается при желудочковой стиму-
ляции, практически не уменьшается фракция выброса левого желудочка, а также несколько улуч-
шается качество жизни. 

Ключевые слова: синдром слабости синусного узла, синусовая брадикардия, физиологическая
стимуляция, желудочковая стимуляция.

The aim of the study was to assess the efficacy of cardiac pacing depending on the pacing mode in patients
with sick sinus syndrome. Long-term follow-up analysis showed that patients with physiological pacing did not
have dilated heart chambers, reduced left ventricular ejection fraction and their quality of life was better as
compared to patients with ventricular pacing. 

Key words: sick sinus syndrome, sinus bradycardia, physiological pacing, ventricular pacing.
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Известно, что наиболее эффективным и без-

опасным методом лечения СССУ является

имплантация искусственного водителя ритма серд-

ца. В настоящее время данная процедура является

рутинной. Методике постоянной кардиостимуля-

ции в ее современном понимании уже более 50 лет.

В то же время работ, направленных на изучение от-

даленных результатов применения данного метода

лечения при различных заболеваниях проводя-

щей системы сердца, в том числе при СССУ, пока
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недостаточно. С другой стороны, новые возможно-

сти современной медицины позволяют подойти

к лечению СССУ более комплексно, то есть лечить

различные его проявления при помощи эндоваску-

лярных и хирургических методов лечения. 

Цель исследования – оценить эффективность

стимуляции сердца при СССУ в зависимости от

режима стимуляции.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

225 пациентов, проходивших лечение

в НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН с 1991 по

2004 г., были разделены на две группы в зависимо-

сти от режима стимуляции: 1-ю группу составили

110 пациентов с физиологической стимуляцией

и 2-ю группу – 115 пациентов с желудочковой сти-

муляцией без функции частотной адаптации (ре-

жим стимуляции VVI). Средний период наблюде-

ния для обеих групп равен 7,9±5,7 года. Основные

клинические характеристики больных в обеих

группах существенно не различались (табл. 1).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Прогрессирование 
сердечной недостаточности

В начале исследования значительной разницы

в степени сердечной недостаточности (по класси-

фикации NYHA) между больными двух групп не

было выявлено. Уровень сердечной недоста-

точности по данным последнего контрольного об-

следования был значительно выше у пациентов

с желудочковой стимуляцией, чем у пациентов

с двухкамерной стимуляцией. Увеличение класса

сердечной недостаточности отмечено у 10 из 110

пациентов 1-й группы (с двухкамерной стимуля-

цией) и у 25 из 115 пациентов 2-й группы (с желу-

дочковой стимуляцией). Во время наблюдения до-

ля пациентов, жалующихся на одышку, возросла

с 20 до 86% в группе с желудочковой стимуляцией,

в то время как в группе пациентов с двухкамерной

стимуляцией число таких больных не превышало

20. При последнем обследовании статистически

значимой разницы в частоте одышки отмечено не

было (18% в группе с желудочковой стимуляцией

и 24% в группе с двухкамерной стимуляцией;

p=0,31).

Частота появления отеков нижних конечнос-

тей была выше в группе с желудочковой стимуля-

цией, чем в группе с двухкамерной стимуляцией,

что было более выражено при анализе отдаленных

результатов. Тем не менее при последнем обследо-

вании статистически значимой разницы в частоте

отеков также не отмечалось (14% в группе с желу-

дочковой стимуляцией и 19% в группе с двухка-

мерной стимуляцией; p=0,33).

Девять пациентов из группы с желудочковой

стимуляцией умерли от застойной сердечной не-

достаточности, в то время как в группе с двухка-

мерной стимуляцией умерли четверо.

Изменение размеров левого предсердия
Во время исследования отмечалось увеличение

размеров левого предсердия у пациентов в обеих

группах, более значимое увеличение левого пред-

сердия отмечалось в группе с желудочковой сти-

муляцией (табл. 2, рис. 1). Статистически досто-

верным увеличение левого предсердия было как

в группе с двухкамерной стимуляцией (p<0,05),

так и в группе с желудочковой стимуляцией

(p<0,005). 

Изменение конечного 
систолического размера 

левого желудочка
Конечный систолический размер левого желу-

дочка (КСР ЛЖ) более значимо увеличился

в группе с желудочковой стимуляцией по сравне-

нию с группой с двухкамерной стимуляцией (см.

табл. 2, рис. 2). По сравнению с исходными дан-

ными увеличение КСР было статистически досто-

верным в группе с желудочковой стимуляцией

(p<0,005) и недостоверным в группе с предсерд-

ной стимуляцией (p=0,4). 

Изменение конечного 
диастолического размера 

левого желудочка
Конечный диастолический размер левого же-

лудочка (КДР ЛЖ) увеличился в обеих группах

(см. табл. 2, рис. 3), но это увеличение не являлось

статистически достоверным. 

Изменение фракции выброса 
левого желудочка

Фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ)

за период наблюдения снизилась в обеих группах,

однако в группе с желудочковой стимуляцией это

снижение было статистически достоверным

(p<0,05), а в группе с двухкамерной стимуляци-

ей – нет (p=0,4) (см. табл. 2, рис. 4). По нашим

данным можно также отметить постепенное про-

грессирующее снижение фракции выброса

в группе с желудочковой стимуляцией, в то время

как в группе с двухкамерной стимуляцией проис-

ходили колебания фракции выброса на 1–2%

около значения 43% (в большую или меньшую

сторону), что свидетельствует об относительной

стабильности состояния пациентов этой группы

в отношении сократительной функции миокарда,

и как следствие, степени сердечной недостаточ-

ности, о чем говорилось выше. А
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Та б л и ц а  1
Клинические характеристики пациентов исследуемых групп

Параметры
Двухкамерная стимуляция

(DDD/R)
Желудочковая стимуляция

(VVI)

Число пациентов 110 115

Возраст, годы 46±17,1 45±14,9

Пол

   Женщины 52 53

   Мужчины 58 62

Артериальное давление, мм рт. ст.

   систолическое 128±11,3 122±15,4

   диастолическое 78±14,1 71±12,6

Клинические симптомы – показания для имплантации ЭКС

   Синкопэ 64 58

   Сердечная недостаточность 110 115

Нарушения ритма сердца – показания для имплантации ЭКС

   Синусовая брадикардия 47 35

   Синоатриальная блокада 16 10

   Синдром тахикардии-брадикардии 65 55

Заболевания сердечно-сосудистой системы до имплантации ЭКС

   Стенокардия 26 24

   Инфаркт миокарда 10 17

   Артериальные тромбоэмболии 2 3

   Транзиторное нарушение мозгового
   кровообращения 4 2

   ТЭЛА 1 0

   Ревматические пороки сердца 3 2

   Врожденные пороки сердца 23 32

   Миокардит/ДКМП 10 9

Сердечная недостаточность по NYHA

   I класс 83 84

   II класс 24 24

   III класс 3 7

   IV класс 0 0

Данные ЭхоКГ (М-режим)

   Левое предсердие, см 3,4±0,6 3,4±0,7

   КСР ЛЖ, см 3,1±0,8 3,1±0,9

   КДР ЛЖ, см 4,7±0,8 4,9±0,7

   ФВ ЛЖ, % 47±13 46±15

Медикаментозное лечение

   Дигоксин 23 15

   Бета-блокаторы 7 5

   Блокаторы кальциевых каналов 12 8

   Антиаритмические препараты 7 4
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Рис. 1. Изменение размера ЛП (мм) за период наблюдения в исследуемых группах.

Та б л и ц а  2

Изменение параметров ЛП и ЛЖ у больных в исследуемых группах за период наблюдения

Режим
стимуляции

Период наблюдения, годы

0 0,5 1 2 3 4 5 6 7

Размеры левого предсердия, мм

VVI 34,5 36,8 37,5 39 39 40,7 41 42 43

DDD 34,5 35,2 35 35,2 35,1 35,2 36 35,8 38

Конечный систолический размер ЛЖ, мм

VVI 31 31,5 31,8 33 33,1 32 33,5 33 32,8

DDD 31 31,4 30 29,7 39,6 31 31,5 31 30

Конечный диастолический размер ЛЖ, мм

VVI 49 46,8 48,3 48,3 48,3 47,9 48,5 49 47

DDD 47 46,7 46,2 45,8 45,9 46 45,9 45,8 46,3

Фракция выброса ЛЖ, %

VVI 46 44 43 42 40 39 41 40 39

DDD 44 45 41 43,5 45 42 43 45 41

Рис. 2. Изменение КСР ЛЖ (мм) за период наблюдения в исследуемых группах.

Рис. 3. Изменение КДР ЛЖ (мм) за период наблюдения в исследуемых группах.
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Изменение артериального давления
Систолическое и диастолическое артериальное

давление оставалось на постоянном уровне в обе-

их группах на протяжении всего периода наблюде-

ния (табл. 3, рис. 5).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
В настоящее время проведено уже много ис-

следований, в которых изучается влияние различ-

ных видов стимуляции на параметры кровообра-

щения, а также на качество жизни больных с ЭКС,

в том числе в отдаленном периоде после опера-

ции. В нашем исследовании также изучалось вли-

яние различных видов стимуляции при синдроме

слабости синусного узла на развитие и прогресси-

рование сердечной недостаточности, размеры сер-

дечных камер, насосную функцию левого желу-

дочка. Нами было показано, что у пациентов с фи-

зиологическими видами стимуляции реже разви-

ваются отеки, не прогрессирует одышка. Размер

левого предсердия остается стабильным и досто-

верно меньше, чем у больных в группе с желудоч-

ковой стимуляцией. Конечный систолический

размер левого желудочка более значимо увеличил-

ся у пациентов в группе с желудочковой стимуля-

цией, по сравнению с группой с двухкамерной

стимуляцией. Конечный диастолический размер

левого желудочка увеличился в обеих группах,

но это увеличение не являлось статистически до-

стоверным. Фракция выброса левого желудочка

снизилась в обеих группах, однако в группе с же-

лудочковой стимуляцией это снижение было ста-

тистически достоверным (p<0,05), а в группе

с двухкамерной стимуляцией – нет (p=0,4).

Рис. 4. Изменение ФВ ЛЖ (%) за период наблюдения в исследуемых группах.

Та б л и ц а  3

Изменение АД за период наблюдения в исследуемых группах (мм рт. ст.)

Режим
стимуляции

Период наблюдения, годы

0 0,5 1 2 3 4 5 6 7

Сист. АД

VVI 125 130 133 131 135 140 135 133 136

DDD 125 126 130 134 132 136 140 132 135

Диаст. АД

VVI 80 83 85 84 87 90 83 78 80

DDD 78 84 85 80 86 85 87 78 82

Рис. 5. Изменение АД за период наблюдения в исследуемых группах (мм рт. ст.).
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В исследовании, проведенном G. A. Lamas

и соавт. [6], были обследованы взрослые пациенты

(ср. возраст – 60 лет) с синдромом слабости синус-

ного узла, которым имплантировались различные

системы кардиостимуляции. Было установлено,

что частота госпитализации в связи с развитием

сердечной недостаточности составила 10,3%

в группе с двухкамерной стимуляцией и 12,3%

в группе с однокамерной стимуляцией. Эти 

данные согласуются с данными, полученными

в нашем исследовании, и подтверждают положи-

тельное действие физиологических видов стиму-

ляции на течение сердечной недостаточности.

По статистике в настоящее время в мире еже-

годно имплантируется более 600 тыс. электрокар-

диостимуляторов. Исторически сложилось, что

синдромом слабости синусного узла страдают бо-

лее половины пациентов, нуждающихся в им-

плантации электрокардиостимулятора. К настоя-

щему времени клинические рекомендации

и руководства относительно выбора системы для

стимуляции основывались на небольших клини-

ческих исследованиях и ретроспективных анали-

зах существующих баз данных.

На основании анализа первых рандомизиро-

ванных исследований, посвященных изучению

электрокардиостимуляции, было установлено, что

при двухкамерной стимуляции снижается частота

развития фибрилляции предсердий, инсульта,

медленнее прогрессирует сердечная недостаточ-

ность, пациенты реже умирают. Было показано,

что эти закономерности особенно ярко прослежи-

ваются у больных, страдающих синдромом слабо-

сти синусного узла. 

Более 70% пациентов, которым имплантиру-

ются электрокардиостимуляторы, – это люди

в возрасте около 70 лет [8]. И особенно благопри-

ятна для пожилых пациентов возможность под-

держания предсердно-желудочковой синхрони-

зации, существующая в двухкамерном аппарате

[2, 10]. Однако двухкамерные стимуляторы более

дороги и порой более сложны для имплантации,

мониторирования и программирования по срав-

нению с однокамерными. Кроме того, двухка-

мерные электрокардиостимуляторы потенциаль-

но несут в себе больший риск осложнений из-за

наличия двух электродов, а не одного. Было так-

же показано, что на двухкамерную стимуляцию

лучше «отвечают» пациенты с синдромом слабо-

сти синусного узла, чем больные с атриовентри-

кулярной блокадой. В исследовании G. Lamas

и соавт. показано существенное преимущество

использования двухкамерной стимуляции перед

однокамерной в отношении общего уровня каче-

ства жизни по опроснику Specific Activity Scale

(SAS). 

Некоторые предыдущие исследования [9] по-

казали положительное влияние двухкамерной

стимуляции на качество жизни. Другие же авторы

не получили данных о заметных преимуществах

двухкамерной стимуляции перед однокамерной.

Подобные расхождения в результатах связаны

с различными методиками анализа. Некоторые

исследования использовали анализ непосредст-

венных результатов или оценку качества жизни по

нестандартным методикам. Анализ, используе-

мый в перекрестных исследованиях, оценивает

непосредственные результаты. И оценить отда-

ленные последствия в этом случае не представля-

ется возможным. Обеспечить условия «слепого

исследования» при перекрестных исследованиях

очень сложно, и порой на результаты влияет субъ-

ективная оценка самого исследователя. Наиболее

достоверны длительные исследования, проводи-

мые параллельно с определением уровня качества

жизни исследователями, которые не знают о мето-

дах лечения пациентов, что позволяет им давать

более объективную оценку состояния больных.

Было выявлено очевидное расхождение в резуль-

татах оценки различных параметров качества жиз-

ни по опроснику SF 36 и SAS. Это подтверждает

сложность оценки качества жизни пациентов

в целом и лиц пожилого возраста в частности.

В канадском исследовании Canadian Trial Of

Physiological Pacing (CTOPP) S. J. Connoly и соавт.

[3] было проведено сравнение физиологической

(предсердная или двухкамерная) стимуляции

с желудочковой стимуляцией у 2568 пациентов.

Не было выявлено статистически достоверных от-

личий в частоте смертей, инсультов или госпита-

лизаций по поводу сердечной недостаточности.

Надо, однако, отметить, что исследование CTOPP

включало 1077 пациентов с синдромом слабости

синусного узла, что составило менее половины от

общего числа больных, и, следовательно, не име-

ло статистической значимости для оценки пре-

имущества физиологической стимуляции над же-

лудочковой. В исследовании G. Lamas и соавт. [6],

включавшем 2010 пациентов, также не было выяв-

лено достоверной разницы в уровне смертности от

какой-либо причины и смертности от сердечно-

сосудистых заболеваний или инсульта в группах

с физиологической стимуляцией и желудочковой

стимуляцией.

Доказано, что потеря предсердно-желудочко-

вой синхронизации при желудочковой стимуля-

ции ведет к увеличению левого предсердия [11],

а многочисленные ретроспективные исследования

[4] показали значимое уменьшение числа случаев

развития фибрилляции предсердий при физиоло-

гической стимуляции. Более скромные данные 

получены в исследованиях H. R. Andersen [1] 
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и G. A. Lamas и соавт. [7]. Однако эти данные как

раз касаются больных с синдромом слабости си-

нусного узла. Аналогичные результаты относи-

тельно фибрилляции предсердий получены

и в исследовании СТОРР S. J. Connoly и соавт. [3].

В противоположность исследованию СТОРР

G. Lamas и соавт. [6] показали, что при двухка-

мерной стимуляции количество вновь возникших

эпизодов фибрилляции предсердий с последую-

щим переходом в хроническую форму уменьша-

ется на 56% по сравнению с однокамерной стиму-

ляцией. 

Считается, что предсердно-желудочковая син-

хронизация является определяющим фактором

в поддержании оптимального сердечного выброса

[5, 12, 13]. Признаки сердечной недостаточности

встречались значительно реже у пациентов с фи-

зиологической стимуляцией. Было выявлено зна-

чительное снижение частоты госпитализаций по

поводу сердечной недостаточности у пациентов

с физиологическими видами стимуляции по срав-

нению с желудочковой. Аналогичные результаты

получены и в нашем исследовании. Нами показа-

но уменьшение отеков у больных, уменьшение

одышки и также снижение числа госпитализаций

по поводу сердечной недостаточности.

Резюмируя вышеизложенное, можно сказать,

что стремления кардиологов и электрофизиологов

в настоящее время направлены на полное восста-

новление физического и социального статуса па-

циентов с имплантированным устройством в свя-

зи с синдромом слабости синусного узла.

При сравнении двухкамерного и однокамерного

режимов стимуляции в большинстве исследова-

ний не обнаруживают статистически достоверных

отличий в таких параметрах, как выживаемость,

поскольку и желудочковая стимуляция выполняет

свою главную функцию при синдроме слабости

синусного узла – поддержание адекватной часто-

ты сердечных сокращений. Тем не менее при ис-

пользовании двухкамерной стимуляции снижает-

ся уровень впервые возникшей фибрилляции

предсердий, уменьшаются жалобы и симптомы,

связанные с сердечной недостаточностью.

При длительном наблюдении установлено, что

у больных с физиологической стимуляцией не

происходит значительной дилатации полостей

сердца, которая наблюдается при желудочковой

стимуляции, практически не уменьшается фрак-

ция выброса левого желудочка, а также несколько

улучшается качество жизни. 

Тем не менее вопрос выбора режима стимуля-

ции продолжает дискутироваться, поскольку на

настоящий момент проведено мало исследований,

посвященных длительному (более 10 лет) наблю-

дению за такими пациентами. 
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