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ПЕРВЫЙ ОПЫТ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ
ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО ПРЕДСЕРДНО-ЖЕЛУДОЧКОВОГО
СОЕДИНЕНИЯ У МЛАДЕНЦА С КОРРИГИРОВАННОЙ
ТРАНСПОЗИЦИЕЙ МАГИСТРАЛЬНЫХ АРТЕРИЙ

Тип статьи: клинический случай

А.Ш. Ревишвили, академик РАМН, профессор; М.Р. Туманян, д. м. н., профессор; 
Г.Р. Мацонашвили*, сердечно-сосудистый хирург; И.И. Трунина, к. м. н.; Е.Г. Левченко, к. м. н.

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

Одним из наиболее сложных направлений клинической инвазивной аритмологии является электро-
физиология пациентов детского возраста, в частности детей первого года жизни. За последние два
десятилетия детская электрофизиология претерпела значительное развитие, что позволило улуч-
шить результаты вмешательств, снизить количество осложнений. В случаях, когда аритмия не
поддается медикаментозному контролю, начинает приобретать жизнеугрожающий характер (не-
прерывно рецидивирует, появляются признаки сердечной недостаточности), радиочастотная ка-
тетерная аблация является методом выбора. 
Наиболее часто встречаемым субстратом аритмии в детском возрасте является синдром Воль-
фа–Паркинсона–Уайта (ВПУ). Устранение синдрома ВПУ в раннем возрасте может быть сопряжено
с техническими трудностями, связанными с малыми размерами пациентов, ограниченностью инвазии и
достоверно более высоким риском осложнений в случае, если масса тела пациента не превышает 15 кг.
На сегодняшний день нет достоверных данных о влиянии радиочастотных воздействий на миокард и ко-
ронарное русло в отдаленном послеоперационном периоде. Однако на модели животных показано, что с
возрастом размер радиочастотного воздействия может увеличиваться и тем самым влиять на коро-
нарную перфузию. Еще большие трудности представляют случаи, при которых наблюдается сочетание
врожденного порока сердца и тахиаритмии, носящей непрерывно-рецидивирующий характер.
В данной статье мы представляем случай успешного устранения синдрома ВПУ у четырехмесячного
пациента с корригированной транспозицией магистральных сосудов, изменением трехстворчатого
клапана по типу аномалии Эбштейна, недостаточностью кровообращения IIА степени и интра-
операционно выявленным двусторонним тромбозом бедренных вен. 

Ключевые слова: младенец; тахиаритмия; врожденный порок сердца; синдром ВПУ; тромбоз бе-
дренных вен.

Pediatric electrophysiology, especially in infants, is the most difficult area of clinical arrhythmology. For the
last two decades radiofrequency catheter ablation (RFCA) in pediatric patients has been dramatically
advanced. Due to this progress the complication rate has been decreased and success rate has been improved.
In cases, when arrhythmia can’t be controlled with drugs and becomes life-threatening (takes incessant char-
acter, sings of heart failure develop) RFCA is considered to be the method of choice.
The most common cause of tachyarrhythmias in children is an accessory pathway (AP). Elimination of AP at
an early age can be technically challenging due to small body surface area, limitation of invasion and proved
high rate of complications if a patient weighs less than 15 kgs. There are no published data on the long-term
effects of RFCA on coronary arteries and myocardial function. Although animal studies showed RF lesion can
expand with time and may affect coronary perfusion. A combination of congenital heart disease and incessant
tachyarrhythmia is even more difficult to treat.
In this article we present a case report of successful RFCA of AP in 4-months-old patient with corrected trans-
position of great arteries, Ebstein's like modification of tricuspid «arterial» valve, heart failure NYHA II and
intraoperatively revealed thrombosis of femoral veins.

Key words: infants; tachyarrhythmia; congenital heart disease; AP; thrombosis of femoral veins.



Научный центр сердечно-сосудистой хирур-

гии (НЦССХ) им. А.Н. Бакулева РАМН

обладает большим опытом интервенционного

лечения тахиаритмий у детей. В России впервые

радиочастотную аблацию (РЧА) детям первого

года жизни стали проводить в НЦССХ в 2001 г.,

и к настоящему времени выполнено более

500 катетерных процедур у детей. В основном

подобные процедуры выполняются у детей ран-

него возраста, так как интервенционные вме-

шательства у детей первого года жизни сопря-

жены с крайне высоким риском осложнений.

Тем не менее в течение 10 лет РЧА была выпол-

нена 40 младенцам с тяжелыми нарушениями

ритма сердца. Показаниями для РЧА у детей

данной возрастной категории служили жизне-

угрожающий непрерывно-рецидивирующий

характер аритмии, длительная неэффективная

антиаритмическая терапия препаратами в мак-

симальной терапевтической дозировке и разви-

тие аритмогенной кардиомиопатии [1–4]. Кро-

ме того, незначительная клиническая манифес-

тация сопутствующего врожденного порока

сердца (ВПС), а также малая травматичность

и высокая эффективность делают метод РЧА

более предпочтительным у данной категории

пациентов [5]. Наиболее сложными для интер-

венционного лечения являются случаи, когда

нарушения ритма сердца сочетаются с ВПС.

Частота встречаемости ВПС у детей с аритмия-

ми составляет, по разным данным, от 22 до 35 %

[6]. Среди ВПС у таких младенцев чаще всего

выявляют дефекты межпредсердной перегород-

ки (25 %), дефекты межжелудочковой перего-

родки (31 %), открытый артериальный проток

(25 %), коарктацию аорты (5 %). В данной ста-

тье мы представляем первый опыт интервенци-

онного лечения манифестирующего синдрома

Вольфа–Паркинсона–Уайта (ВПУ) у ребенка

грудного возраста с корригированной транспози-

цией магистральных сосудов (КТМС), измене-

нием артериального клапана по типу аномалии

Эбштейна и интраоперационно выявленным

илеофеморальным тромбозом. Встречаемость

различных видов тахиаритмий у пациентов

с КТМС составляет около 20 % [7]. 

Пациент Б., 4 мес, госпитализирован

в НЦССХ с направительным диагнозом «непре-

рывно-рецидивирующая наджелудочковая та-

хикардия (НЖТ)» (рис. 1, а). Ребенок родился

с массой тела 3,7 кг, на сроке беременности 41 нед

и с оценкой по шкале Апгар 7/8 баллов. Пер-

вый приступ тахикардии с частотой сердечных

сокращений (ЧСС) 240 уд/мин возник на 3-и

сутки жизни, по поводу чего ребенок начал по-

лучать амиодарон в дозе 30 мг/кг/сут. Был диа-

гностирован ВПС: корригированная транспо-

зиция магистральных артерий (предсердно-

желудочковая и желудочково-артериальная

дискордантность), органическая патология

трикуспидального клапана, дефект МЖП

и умеренный клапанный стеноз легочной арте-

рии. В периоде новорожденности ребенок по-

лучал массивную антибактериальную терапию

по поводу внутриутробной инфекции. Частые

приступы НЖТ стали причиной развития арит-

могенной дисфункции миокарда и недостаточ-

ности кровообращения IIА степени, требовали

непрерывной антиаритмической терапии ами-

одароном в высоких дозах. В возрасте 1,5 мес

ребенок выписан домой с синусовым ритмом

на фоне приема амиодарона. До момента гос-

питализации в НЦССХ ребенок неоднократно

находился на стационарном лечении по поводу

приступов НЖТ и принимал амиодарон в дозе

20 мг/кг/сут с последующей его заменой на

пропафенон. Медикаментозную терапию по

поводу ВПС ребенок не получал.

Мальчик с массой тела 7 кг переведен

в НЦССХ из городской больницы № 67 в тяже-

лом состоянии, обусловленным нарушением

кровообращения IIА степени (на фоне длитель-

но существующей аритмии, частых приступов

непрерывно-рецидивирующей НЖТ) и умерен-

ной артериальной гипоксемией (SatO2 – 91 %).

Развитие подкожной клетчатки удовлетвори-

тельное. Отеков нет. Кожные покровы и види-

мые слизистые – бледно-розовые, чистые. Раз-

меры большого родничка 1,5 × 1,5 см. Грудная

клетка правильной формы. Частота дыханий

50 в минуту. Дыхание проводится во все отделы

легких, пуэрильное, хрипов нет. Верхушечный

толчок слева разлитой. Тоны сердца ритмичные,

I тон нормальный, II тон нормальный, ЧСС

110 уд/мин (в момент осмотра). Шумы: систо-

лический, интенсивность 3/6, слева от грудины,

эпицентр в третьем-четвертом межреберье.

Пульсация на верхних и нижних конечностях

равномерная, удовлетворительного наполне-

ния. Артериальное давление на руках и ногах

одинаковое, 90/60 мм рт. ст. Печень расположе-

на справа, выступает на 3 см из-под края правой

реберной дуги. Селезенка пальпируется, у края

левой реберной дуги. Перистальтика кишечника

выслушивается. Мочеполовая система сформи-

рована правильно по мужскому типу. 
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ДЕТСКАЯ АРИТМОЛОГИЯ

На электрокардиограмме (ЭКГ) – манифести-

рующий синдром ВПУ, ЧСС 120 уд/мин. Элект-

рическая ось сердца отклонена резко влево.

Признаки перегрузки левого предсердия.

По данным эхокардиографического исследо-

вания (ЭхоКГ): левое предсердие (ЛП) увеличе-

но, митральный клапан расположен справа, фи-

брозное кольцо – 16,7 мм (норма – 13,6 мм), его

створки тонкие, крепление части хорд от перед-

ней створки МК к области митрально-легочного

контакта, с небольшим сужением выводного от-

дела правого желудочка с градиентом 23 мм рт. ст.

и недостаточностью II степени. Левый желудо-

чек расположен справа, венозный, полость его

расширена, конечный диастолический размер –

2,0 см, фракция выброса – 68 %. Легочная арте-

рия отходит от анатомически левого венозного

желудочка, фиброзное кольцо – 13 мм (норма –

10,1 мм). Правое предсердие (ПП) увеличено.

Трикуспидальный клапан расположен слева, из-

менен: фиброзное кольцо 18 мм (норма –

16,2 мм), смещение септальной створки в по-

лость желудочка на 9 мм, створки тонкие, рас-

крытие полное, регургитация I–II степени. Пра-

вый желудочек расположен слева, артериаль-

ный, его полость увеличена, выраженная трабе-

кулярность, фракция выброса снижена и состав-

ляет 54 %. Аорта отходит от анатомически право-

го артериального желудочка. Аортальный клапан

не изменен, фиброзное кольцо – 11 мм (норма –

8,9 мм). Дуга и перешеек аорты не сужены. Визу-

ализируется перимембранозный дефект МЖП

размером 2,2 мм со сбросом крови из ЛЖ в ЛП.

Открытое овальное окно 3 мм. Заключение по

данным ЭхоКГ: КТМС, смещение септальной

створки артериального клапана к верхушке же-

лудочка по типу аномалии Эбштейна с недоста-

точностью I–II степени, снижение сократитель-

ной способности артериального желудочка

(рис. 1, б).

Учитывая анатомические особенности ВПС,

относительно стабильное состояние ребенка

и удовлетворительное насыщение крови кисло-

родом, решено выполнить хирургическое вмеша-

тельство по поводу ВПС в старшем возрасте,

а первым этапом лечения провести интервенци-

онное устранение нарушений ритма сердца. Ами-

одарон был отменен за сутки до электрофизиоло-

гического исследования (ЭФИ) ввиду непрерыв-

но-рецидивирующего характера тахикардии. 
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Рис. 1. Дооперационное инструментальное
обследование пациента Б.:

а – ЭКГ во время приступа тахиаритмии, ДЦ
300 мс (200 уд/мин); б – ЭхоКГ в проекции четы-
рех камер: 1 – смещенная (на 9 мм) створка ТК в
полости ЛЖ; 2 – уровень АВ-борозды; ТК – трех-
створчатый клапан; ЛЖ – левый желудочек; ПЖ –
правый желудочек
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Пациент доставлен в рентгенооперационную

на синусовом ритме с ЧСС 95 уд/мин. На ЭКГ

выявляются минимальные признаки преэкзита-

ции миокарда желудочков: P–Q 100 мс, QRS

95 мс, R–R 610 мс. 

Под комбинированной анестезией на самосто-

ятельном дыхании была пунктирована правая бед-

ренная вена, однако отмечалось затруднение про-

ведения проводника. Выполнено контрастирова-

ние правой бедренной вены, при котором выявлен

правосторонний илеофеморальный тромбоз

(в данной области ранее был установлен внутри-

венный катетер). Пункция левой бедренной вены

была безуспешна, в связи с чем была выполнена ее

секция, после которой также был диагностирован

левосторонний илеофеморальный тромбоз.

Далее в левой подключичной области цент-

ральный внутривенный катетер был заменен на

интродьюсер 5 Fr, посредством которого в полость

ПП проведен конвекционный аблационный кате-

тер. При манипуляции катетером и далее неодно-

кратно путем программируемой стимуляции от-

мечается индукция НЖТ с длительностью цикла

(ДЦ) 280 мс, верифицированной как ортодромная

тахикардия (рис. 2, а). Кроме того, при програм-

мируемой стимуляции ПП на экстрастимулах от-

мечается нарастание преэкзитации с наиболее

ранним возбуждением миокарда желудочков в ле-

вой задненижней области (рис. 2, б). На тахикар-

дии выполнено картирование атриовентрикуляр-

ной борозды, однако без явных признаков ранней

зоны ретроградного возбуждения миокарда пред-

сердий. Катетер удален, и в коронарный синус

проведен 10-полюсный диагностический элект-

род. На электроде КС отмечается наличие сливно-

го предсердно-желудочкового (ПЖ) компонента

в левой задненижней области (Сosio F. G.). 

Учитывая наличие тромбоза бедренных вен,

было решено прибегнуть к ретроградному до-

ступу, в связи с чем была пунктирована правая

бедренная артерия и конвекционный аблацион-

ный катетер Marinr MC SF 5 Fr (Medtronic, USA)

был проведен в область левой ПЖ-борозды.

При картировании ранняя зона с записью слив-

ного ПЖ-компонента была выявлена в левой

задненижней области (рис. 3, а). 

В данной области выполнена серия конвек-

ционных РЧА с эффектом закрытия проведения

по пучку в антеградном направлении на 4-й се-

кунде первого воздействия (рис. 3, б). 

При ретроградной стимуляции после иници-

альной аппликации отмечалась желудочково-

предсердная диссоциация (рис. 3, в).

Параметры РЧА: мощность 15–25 Вт, темпе-

ратура 48–52 °С. Общее время воздействия со-

ставило 100 с. Непосредственно после всех воз-

действий и через 30 мин наблюдения при прове-

дении электрофизиологического исследованияА
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Рис. 2. Электрофизиологическое исследование па-
циента Б.:

а – индукция ОРТ программируемой стимуляцией с ДЦ
300 мс (первые 5 комплексов – с блокадой ЛНПГ); б – про-
граммируемая стимуляция ПП. На базовой частоте с ДЦ
460 мс и экстрастимулом с интервалом сцепления 360 мс на-
блюдается нарастание преэкзитации (указано стрелкой)

I–III, aVF – стандартные отведения; V1 – первое грудное от-
ведение; Abl – отведения аблационного катетера
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ретроградно отмечается желудочково-предсерд-

ная диссоциация. Антеградно – проведение по

атриовентрикулярному узлу (АВУ); антеград-

ный эффективный рефрактерный период (ЭРП)

АВУ не превышает ЭРП ЛП, равный 200 мс.

На этом процедура завершена. Время флюоро-

скопии составило 21,5 мин (доза ионизирующе-

го облучения 149 mGy, 1192 сGy.cm2). Введено

7 мл рентгеноконтрастного вещества. Пациент

был деканюлирован, выполнен гемостаз, и по-

сле полного пробуждения ребенок переведен

в отделение.

Послеоперационный период протекал глад-

ко, без осложнений. Ребенок выписан на 5-е

сутки после операции в удовлетворительном со-

стоянии с синусовым ритмом и с рекомендаци-

ями постепенной отмены амиодарона (прием

препарата в дозе 5 мг /кг/сут рекомендован в те-

чение 3 мес после операции). К моменту выпис-

ки сократительная способность миокарда арте-

риального желудочка возросла до 65 %. Через

месяц после операции у ребенка не отмечено ни

одного пароксизма тахиаритмии. 
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Рис. 3. Результат РЧА пациента Б.:

а – регистрация сливного AV – компонента в ле-
вой задненижней области; б – эффективная аб-
лация (расхождение компонентов A и V на 4-й
секунде воздействия); в – ретроградная диссо-
циация

I, III , аVF – стандартные отведения; Abl – отве-
дения аблационного катетера; CS 1,2 – CS 9,10 –
отведения коронарного синуса; A – спайк пред-
сердий; V – спайк желудочков; st – артефакт
стимула
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ОДНОМОМЕНТНОЕ ХИРУРГИЧЕСКОЕ УДАЛЕНИЕ МИКСОМЫ 
ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ И УСТРАНЕНИЕ ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ
ФОРМЫ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Тип статьи: клинический случай

А.Ш. Ревишвили, академик РАМН; С.Ю. Сергуладзе, к. м. н.; А.В. Шмуль*, к. м. н.; 
Т.Р. Джорджикия, к. м. н.

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

Представлено клиническое наблюдение пациентки с миксомой левого предсердия, сочетающейся с
пароксизмальной формой фибрилляции предсердий. В данном случае симптомы левожелудочковой
недостаточности (одышка, кашель, усиленное сердцебиение, головокружение, приступы удушья,
кровохарканья) были расценены участковым врачом как патология бронхолегочной системы. Вслед-
ствие учащения приступов фибрилляции предсердий пациентка была направлена на консультацию к
кардиологам. При трансторакальном эхокардиографическом исследовании было выявлено объемное
образование размером 5,5 × 5,2 см, которое крепилось к средней трети межпредсердной перегород-
ки и флотировало в левое атриовентрикулярное отверстие, частично обтурируя его. Пациентке
была выполнена операция удаления объемного образования левого предсердия и радиочастотная мо-
дификация операции «лабиринт» с использованием метода эпикардиальной биполярной радиочас-
тотной аблации легочных вен в условиях гипотермического искусственного кровообращения и фар-
макохолодовой кардиоплегии. По результатам микроскопического исследования опухоль имела ти-
пичное для миксомы сердца строение в виде редко расположенных полигональных и вытянутых
отросчатых клеток, которые формировали полиморфные синцитии и сосуды синусоидного типа.
В толще опухоли обнаруживались распространенные гематомы и зоны некроза.
Особенностью описанного клинического случая является своевременная постановка диагноза и ус-
пешно проведенная операция одномоментного удаления миксомы левого предсердия и эпикардиальной
биполярной радиочастотной аблации в левом предсердии.

Ключевые слова: миксома левого предсердия; фибрилляция предсердий; эпикардиальная биполяр-
ная радиочастотная аблация.

This article describes a clinical case of a patient with left atrial myxoma combined with paroxysmal atrial fib-
rillation. General practitioner considered symptoms of left ventricular insufficiency (shortness of breath, cough,
palpitation, dizziness, blood spitting) as lung pathology. When paroxysms of atrial fibrillation became more fre-
quent the patient was send to cardiologist. Transthoracic echocardiography revealed a tumor (55 × 52 mm)
arising from the middle third of interatrial septum, floating and partially obstructing left atrioventricular ori-
fice. Patient underwent Maze IV procedure combined with tumor resection. Histological study of the tumor
showed typical for heart myxoma structure and cells.
This case shows on-time diagnostics and successful surgical treatment of the patient with left atrial myxoma
combined with paroxysmal atrial fibrillation.

Key words: left atrial myxoma; atrial fibrillation; epicardial bipolar radiofrequency ablation.
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Почтовый адрес: 121552, Москва, Рублевское шоссе, д. 135, НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН, ОТА.

Введение

Своевременная диагностика опухолей

сердца затруднена их бессимптомным те-

чением на ранних стадиях, разнообразием

клинических проявлений в дальнейшем и от-

сутствием патогномоничных признаков забо-

левания. В связи с этим опухоли сердца дли-

тельное время являлись случайной находкой

при аутопсии и изредка – при кардиохирурги-
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ческих вмешательствах [1]. В настоящее время

частота выявляемости новообразований серд-

ца с каждым годом растет. Это связывают с на-

учно-техническим прогрессом и улучшением

дооперационной диагностики (компьютерная

и магнитно-резонансная томография), обус-

ловленной применением новых современных

методов диагностики и высоким уровнем под-

готовки специалистов. К наиболее часто выяв-

ляемым опухолям относятся миксомы сердца.

Это внутриполостные, как правило, доброкаче-

ственные опухоли, которые могут локализо-

ваться в любой камере сердца. В абсолютном

большинстве случаев (80 %) миксомы локали-

зуются в левом предсердии и в 75 % – фиксиру-

ются на межпредсердной перегородке (МПП)

короткой ножкой на узком или широком осно-

вании, что позволяет опухоли оставаться по-

движной во время своего роста. В 7–20 % слу-

чаев миксомы локализуются в правом предсер-

дии [2–4]. Имеются немногочисленные

публикации о миксомах, исходящих из ткани

клапанов [5].

Клиническая картина при миксомах зависит

от их локализации и степени обтурации атрио-

вентрикулярных отверстий. Небольшие миксо-

мы при отсутствии эмболий клинически могут

не проявляться. При определенном увеличении

миксома левого предсердия имитирует клини-

ческую картину при митральном пороке [6].

Больные чаще жалуются на симптомы левоже-

лудочковой недостаточности (одышка, кашель,

усиленное сердцебиение, головокружение,

приступы удушья, кровохарканья). При аус-

культации сердца отмечается усиление первого

тона, систолический и/или диастолический

шум над верхушкой, дополнительный тон в ди-

астоле («щелчок»), появляющийся в результате

натяжения ножки миксомы при ее пролабиро-

вании в левый желудочек. В некоторых случаях

клиническая картина при миксомах (лихорад-

ка, анемия, увеличение СОЭ, диспротеинемия,

похудание, эмболия) является маской инфек-

ционного эндокардита. Крайне редко появля-

ются нарушения ритма сердца, по поводу кото-

рых пациент впервые обращается к врачам,

и в результате обследования диагностируется

опухоль сердца. 

В настоящей публикации мы приводим

собственное клиническое наблюдение паци-

ентки с миксомой левого предсердия, сочета-

ющейся с пароксизмальной формой фибрил-

ляции предсердий. 

Материал и методы

Клиническая характеристика пациентки

Больная Ш., 60 лет, (рост – 157 см, масса

тела – 70 кг, площадь поверхности тела (BSA) –

1,76 м2) заболела остро в марте 2011 г. Появился

сухой кашель, заложенность в груди, одышка

при ходьбе, приступы учащенного неритмично-

го сердцебиения длительностью до нескольких

часов, купирующиеся самостоятельно. Обраща-

лась к врачам по месту жительства. Лечилась

амбулаторно с предварительным диагнозом:

«Хронический обструктивный бронхит. Сарко-

идоз легких? Пароксизмальная форма фибрил-

ляции предсердий». Получала терапию предни-

золоном, нестероидными противовоспалитель-

ными препаратами, бронхолитиками. Улучшения

от проводимого лечения не отмечалось: нараста-

ла одышка, однократно возникло кровохарканье.

Спустя 6 мес после обращения в поликлинику по

месту жительства в связи с участившимися при-

ступами неритмичного сердцебиения пациент-

ка была направлена на консультацию в ФГБУ

«НЦССХ им А.Н. Бакулева» РАМН. При амбу-

латорном обследовании и проведении инстру-

ментальных методов исследования, включая

трансторакальную и чреспищеводную эхокар-

диографию (ЭхоКГ), был поставлен диагноз:

«Артериальная гипертензия II ст. Миксома ле-

вого предсердия. Пароксизмальная форма фиб-

рилляции предсердий». С данным диагнозом

пациентка была госпитализирована для прове-

дения хирургического лечения: удаления мик-

сомы левого предсердия и одномоментной эпи-

кардиальной радиочастотной аблации (РЧА)

в предсердиях – операции «лабиринт». 

На ЭКГ (при поступлении): синусовая тахи-

кардия с ЧСС 96 уд/мин, нормальное положе-

ние электрической оси сердца, P–Q – 0,16 с,

QRS – 0,08 с, QRST – 0,36 с. 

ЭКГ (во время приступа): фибрилляция

предсердий с ЧЖС 120 уд/мин.

По данным ЭхоКГ левый желудочек не уве-

личен: КСР – 3,4 см, КДР – 5,1 см, КДО –

127 мл, КСО – 49 мл, УО – 78 мл, ФВ – 67 %.

В полости левого предсердия определяется

объемное образование размером 5,5 × 5,2 см,

которое крепится к средней трети МПП

и флотирует в левое атриовентрикулярное от-

верстие, частично обтурируя его. Диаметр ле-

вого предсердия – 5,3 см. Митральный кла-

пан: створки тонкие, подвижные, диаметр фи-

брозного кольца – 3,5 см, регургитация до А
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II степени. Трикуспидальная регургитация

I степени.

Используя эхокардиографический метод ис-

следования, мы провели дифференциальную

диагностику миксомы и тромба левого предсер-

дия. В отличие от тромба левого предсердия

(обычно неподвижен в течение сердечного цик-

ла, асинергия миокарда в участке прикрепления

тромба) визуализировалось подвижное сферо-

идное образование, фиксированное ножкой на

МПП, которое во время систолы флотировало

в полость левого желудочка. 

Результаты общего и биохимического анали-

за крови – без отклонений от нормы.

Пациентке рекомендовано проведение опе-

рации удаления объемного образования левого

предсердия и радиочастотной модификации

операции «лабиринт» с использованием метода

эпикардиальной биполярной РЧА легочных вен

в условиях гипотермического искусственного

кровообращения (ИК) и фармакохолодовой

кардиоплегии.

Анестезиологическое обеспечение

Анестезиологическое обеспечение операции

включало в себя стандартную схему: премедика-

цию, индукцию в наркоз и непосредственно

анестезию, которая обеспечивала пациентке се-

дацию, анальгезию и атараксию. Производилась

интубация трахеи с последующей искус-

ственной вентиляцией легких в режиме нормо-

вентиляции.

Интраоперационное электрофизиологическое
исследование сердца

До проведения основного этапа операции, по-

сле канюляции магистральных сосудов, проводи-

ли электрофизиологическое исследование сердца.

Для картирования левого предсердия и легочных

вен использовали электрофизиологический ком-

плекс CardioTek EP Tracer (Голландия). Картирую-

щим электродом поочередно производили запись

электрограмм со всех четырех легочных вен. Арит-

могенными оказались все левые легочные вены,

в которых была зарегистрирована различная экто-

пическая активность: единичная, залповая, часто

«запускающая» эпизоды фибрилляции предсер-

дий. Одним из маркеров специфической активно-

сти в области левых легочных вен являлся спайк

(потенциал) легочной вены, отражающий элект-

рическую активность предсердного мышечного

пучка (мышечной муфты легочных вен), перехо-

дящего из левого предсердия на легочные вены. 

Техника операции

Операция проводилась путем срединной

стернотомии. После разведения перикарда и на-

ложения кисетов на магистральные сосуды про-

изводили канюляцию аорты и обеих полых вен.

После введения гепарина по стандартной мето-

дике был подключен аппарат ИК. 

До начала ИК проводили электрокоагуляцию

ганглионарных сплетений справа, после чего

начинали ИК с постепенным охлаждением па-

циентки до 28 °С. При температуре 32 °С на фо-

не фибрилляции желудочков пережали аорту

и полые вены, в корень аорты ввели 1,5 л кар-

диоплегического раствора Кустодиол. Острым

путем было вскрыто правое предсердие. Далее

была частично вскрыта МПП. В проекции

овальной ямки со стороны левого предсердия

визуализировалось место крепления (ножка)

опухолевидного образования. Путем иссечения

части МПП произведено извлечение округлого

образования (занимающего практически всю по-

лость левого предсердия) размером 5,5 × 5,0 см

(рис. 1). При ревизии митрального клапана:

створки тонкие, подвижные, при проведении

водной пробы отмечалась центральная регурги-

тация узкой струей до 1,5 степени. По перимет-

ру иссеченных краев МПП выполнена электро-

коагуляция с последующей пластикой МПП,

заплатой из ксеноперикарда. 

Следующим этапом проводилась коагуляция

(дополненная аблацией) ганглионарных сплете-

ний справа и слева, а далее – антральная эпи-

кардиальная биполярная РЧА правых, а затем

и левых легочных вен (рис. 2). 
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Рис. 1. Макроскопический препарат миксомы левого
предсердия пациентки Ш., 60 лет
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Для аблации использовался генератор радио-

частотной энергии AtriCure ASU3-230 (США).

Изоляция легочных вен выполнялась зажимом-

аблатором для биполярной РЧА (Atricure, США).

Эпикардиальная аблация проводилась с помо-

щью стандартной ручки-аблатора и холодовой

ручки-аблатора (Atricure, США). Таким образом,

по методу “box-lesion” создавали электрическую

изоляцию всей задней стенки левого предсердия,

в которое впадали легочные вены (см. рис. 2, а).

При помощи двух лавсановых нитей была вы-

полнена перевязка ушка левого предсердия у его

основания, дополненная радиочастотной изоля-

цией зажимом-аблатором. Последним этапом

операции стала РЧА правого нижнего перешей-

ка сердца. Постепенное согревание пациентки.

Ушивание правого предсердия. Наполнение ка-

мер сердца, профилактика воздушной эмболии.

Самостоятельное восстановление сердечной де-

ятельности. Введение протамина. Восстановле-

ние гемодинамики, деканюляция магистраль-

ных сосудов. Послойное ушивание раны. Пере-

вод пациентки в отделение реанимации.

Гистологическое исследование

По результатам микроскопического исследова-

ния опухоль имела типичное для миксомы сердца

строение в виде редко расположенных полиго-

нальных и вытянутых отросчатых клеток, которые

формировали полиморфные синцитии и сосуды

синусоидного типа. В толще опухоли обнаружива-

лись распространенные гематомы и зоны некроза.

Послеоперационное ведение и наблюдение

В течение первых трех послеоперационных су-

ток с целью профилактики аритмий проводилась

внутривенная антиаритмическая терапия раство-

ром амиодарона в дозе 900 мг/сут с последующей

его отменой. Также в течение трех дней после опе-

рации пациентка получала антикоагулянтную те-

рапию раствором гепарина в дозе 15 000 ЕД/сут.

Далее была произведена отмена гепарина и пере-

вод на оральный прием антикоагулянтов («Вар-

фарин» под контролем МНО 2,0–3,0). 

На 11-е сутки после операции пациентка вы-

писана из стационара. По результатам обследо-

вания ко дню выписки состояние пациентки

расценивалось как удовлетворительное. Жалоб

не предъявляла. На ЭКГ: ритм синусовый, с ЧСС

80 уд/мин. АД 110/60 мм рт. ст. По данным

ЭхоКГ: насосная и сократительная функции ле-

вого желудочка сохранены. Систола левого пред-

сердия удовлетворительная. Соотношение E/А –

1,7. На митральном клапане регургитация II сте-

пени. На трикуспидальном клапане регургита-

ция минимальная. 

Через 6 мес после выписки из стационара па-

циентке проведено стандартное клинико-диа-

гностическое обследование, включающее в себя

суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру

(ХМ ЭКГ). По результатам ХМ ЭКГ за весь пе-

риод наблюдения нарушений ритма сердца вы-

явлено не было. Ритм синусовый со средней ча-

стотой 77 уд/мин. Вариабельность сердечного

ритма снижена (SDNN 96 мс).

Обсуждение
Опухоли сердца, в том числе миксомы, до на-

стоящего времени диагностировали клинически

лишь у 5–10 % больных [4]. Жалобы, которые па-

циенты предъявляют в поликлинике, заставляют

врачей общей практики заподозрить множество А
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Рис. 2. Схема операции «лабиринт IV»: левое (а) и правое предсердие (б). Вид операционного поля со стороны
хирурга (синим цветом показаны линии радиочастотной аблации):

МК – митральный клапан; УЛП – ушко левого предсердия; ЛВ – легочные вены; УПП – ушко правого предсердия; ТК –
трикуспидальный клапан; КС – коронарный синус; ВПВ – верхняя полая вена; НПВ – нижняя полая вена
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других заболеваний и вызывают трудности диф-

ференциальной диагностики с миксомой предсер-

дий [7]. Как правило, причинами обращения за

медицинской помощью пациентов с опухолями

сердца являются одышка, нарушение ритма серд-

ца, снижение массы тела, субфебрильная темпера-

тура тела и синкопальные состояния [1, 4, 6]. 

Опухоли локализуются в различных камерах

сердца и часто симулируют клиническую карти-

ну стеноза того или иного клапанного отверстия

[2–6]. В представленном случае симптомы лево-

желудочковой недостаточности (одышка, ка-

шель, усиленное сердцебиение, головокруже-

ние, приступы удушья, кровохарканья) были

расценены участковым врачом как патология

бронхолегочной системы. Ошибка в диагности-

ке могла привести к тяжелым последствиям

и гибели пациентки. При этом определенная

клиническая настороженность при интерпрета-

ции анамнеза заболевания и некоторых физи-

кальных данных позволяет предположить нали-

чие опухоли сердца. Появление приступов фиб-

рилляции предсердий позволило направить

данную пациентку на консультацию к кардиоло-

гам, правильно установившим диагноз. 

Согласно литературным источникам, опера-

ция удаления миксомы предсердия стала доста-

точно рутинной процедурой [2–6]. Также име-

ются данные об успешном выполнении такого

рода операций торакоскопическим методом [8]. 

Представленный клинический случай явля-

ется примером своевременной постановки диа-

гноза и успешно проведенной сочетанной опе-

рации по удалению опухоли и устранению со-

путствующей фибрилляции предсердий.

В настоящее время состояние пациентки удов-

летворительное, жалобы отсутствуют, полно-

стью восстановлена трудоспособность.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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Цель – изучить взаимосвязь полиморфных аллельных вариантов гена альфа-2В-адренорецептора
(ADRA2B), гена эндотелиальной синтазы окиси азота (NOS3), гена белка коннексина-40 (Cx40), ге-
на тяжелых цепей сердечного миозина (MYH6) и гена вольтажзависимых сердечных натриевых ка-
налов (SCN5A) с развитием идиопатического синдрома слабости синусного узла (СССУ).
Методы. Обследованы 14 пробандов с первичным синдромом слабости синусного узла и их 110 род-
ственников I–III степени родства. Всем обследуемым на базе городской клинической больницы № 20
им. И.С. Берзона (г. Красноярск) проведено клинико-инструментальное кардиологическое обследо-
вание, включающее клинический осмотр, электрокардиографию, атропиновую пробу, эхокардиоско-
пию, велоэргометрию, чреспищеводную стимуляцию левого предсердия, суточное мониторирование
ЭКГ по Холтеру. Кроме того, всем обследуемым проведено молекулярно-генетическое исследование
полиморфных аллельных вариантов генов ADRA2B, NOS3, Cx40, MYH6, SCN5A методом полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) в НИИ цитологии и генетики г. Новосибирска. Статистическая обра-
ботка данных проводилась на персональном компьютере с использованием пакета программ
Statistica 7.0.
Результаты. Установлено достоверное преобладание гомозиготного генотипа по более редкому ал-
лелю DD гена ADRA2B у больных с СССУ (28 %) по сравнению c лицами контрольной группы (8,99 %).
Выявлено достоверное преобладание гетерозиготного генотипа 4a/4b гена NOS3 у больных с СССУ
(41,18 %) по сравнению c лицами контрольной группы (25,39 %). Определено достоверное преоблада-
ние гетерозиготного генотипа 44G >A гена Cx40 у больных с СССУ (45,07 %) по сравнению c лицами
контрольной группы (29,44 %). Ни в одном из исследованных образцов не обнаружен полиморфизм
2161C > T (Arg721Trp) гена MYH6. Установлено достоверное преобладание гомозиготного генотипа
по редкому аллелю (GG) гена SCN5A у больных с первичным СССУ (4,29 %) по сравнению с отсутст-
вием данного генотипа среди лиц контрольной группы (0 %). Доказано, что распределение геноти-
пов генов ADRA2B, NOS3, Cx40, SCN5A среди больных с латентным вариантом СССУ соответст-
вует распределению генотипов указанных генов в общей популяции больных с первичным СССУ. Ас-
социации аллельных вариантов указанных генов с компенсированным вариантом СССУ не
установлено.
Заключение. Генетическими предикторами идиопатического синдрома слабости синусного узла яв-
ляются гетерозиготные генотипы 44 GA и 4a/4b генов Cx40 и NOS3, а также гомозиготные геноти-
пы по редкому аллелю DD и GG генов ADRА2B и SCN5A. Полиморфный аллельный вариант 
2161C > T (Arg721Trp) гена MYH6 отсутствует в обследованной выборке популяции г. Красноярска.
Среди больных с латентным СССУ распределение генотипов исследуемых генов соответствует рас-
пределению генотипов в общей популяции больных с первичным СССУ.

Ключевые слова: синдром слабости синусного узла; генетические маркеры.

Aim. To study the association between polymorphic allelic variants of the alpha-2В-adrenoreceptor gene
(ADRA2B), endothelial nitric oxide synthase gene (NOS3), connexin protein gene 40 (Cx40), cardiac myosin
heavy chain gene (MYH6), and voltage-gated sodium channels gene (SCN5A) and development of the idio-
pathic sick sinus syndrome.
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Введение

Синдром слабости синусного узла (СССУ)

в 40–50 % случаев является идиопатичес-

ким состоянием, то есть возникает первично,

без связи с другими сердечно-сосудистыми за-

болеваниями. К настоящему времени доказано,

что морфологическим субстратом идиопатичес-

кого СССУ служат склеродегенеративные про-

цессы синоатриальной зоны со снижением

функции клеток синусного узла [1]. На началь-

ных этапах нарушение функции синусного узла

может протекать бессимптомно или малосимп-

томно, а в дальнейшем приводить к развитию

жизнеопасных аритмий и синдрому внезапной

смерти. Cерьезные последствия развития синд-

рома слабости синусного узла обусловливают

актуальность изучения его этиопатогенеза. Вы-

явление генетической предрасположенности

к СССУ на основании определения генетичес-

ких маркеров патологии позволит оптимизиро-

вать профилактику указанного состояния и сни-

зить риск развития опасных осложнений.

Данные проведенных молекулярно-генети-

ческих исследований подтверждают, что СССУ

может быть обусловлен полиморфизмами опре-

деленных генов, таких как ген вольтажзависи-

мых сердечных натриевых каналов (SCN5A), ген

потенциалзависимых сердечных натриевых ка-

налов (HCN4), ген анкирина 2 (ANK2). Однако

представляют интерес полиморфизмы некото-

рых других генов, роль которых ранее не была

изучена: гена альфа-2В-адренорецепторов

(ADRA2B), гена фермента эндотелиальной син-

тазы NO (NOS3), гена белка коннексина-40

(Cx40), полиморфизм H558R гена SCN5A, а так-

же полиморфизм 2161C>T (Arg721Trp) гена тя-

желых цепей сердечного миозина (MYH6), кото-

рый, по данным H. Holm, связан с развитием

СССУ у исландского населения. 

Ранее в работах научной школы сердечно-

сосудистых заболеваний Красноярского госу-

дарственного медицинского университета уже

были освещены закономерности наследования

первичного СССУ (аутосомно-доминантный

тип) и определены его генетические маркеры –

полиморфизмы гена β1-адренорецептора и ге-

на транскрипционного фактора SP4 [2, 3], изу-

чен I/D-полиморфизм гена ангиотензинпре-

вращающего фермента и проведен анализ ми-

тохондриальной ДНК у больных с первичными

нарушениями сердечной проводимости [4].

Установлено распределение генотипов гена

альфа-2B-адренорецептора в группах больных

с идиопатическим синдромом слабости синус-

ного узла и первичной фибрилляцией предсер-

дий (ФП) [5, 6]. Проведены исследования ге-

нотипов генов эндотелиальной синтазы окиси

азота и коннексина-40 у больных с СССУ

[7–10]. Настоящая работа представляет собой

продолжение начатых ранее исследований ге-

нетических маркеров у больных с различнымиА
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Methods. 14 probands with primary symptoms of sick sinus syndrome and their 110 relatives of the I–III
degree kinship were examined. At the Berzon City Clinical Hospital 20 all participants underwent a clinical
and instrumental examonation that entailed the clinical examination, electrocardiography, atropine test,
echocardioscopy, bicycle ergometry, left atrial transesophageal pacing, 24-hour ECG (holter) monitoring. In
addition, all the examined people underwent molecular genetic analysis of polymorphic allelic variants
ADRA2B, NOS3, Cx40, MYH6, SCN5A using PCR in Novosibirsk Scientific Research Institute of Cytology
and Genetics. The data was statistically processed on an IBM PC using the Statistica 7.0 software package.
Results. Homozygous genotype in a rarer DD allele ADRA2B gene was found to dominate in sick sinus syn-
drome patients (28 %) compared to participants in the control group (8.99 %). Heterozygous genotype of the
4a/4b gene NOS3 was found to significantly dominate in sick sinus syndrome patients (41.18 %) compared to
participants in the control group (25.39 %). Heterozygous genotype 44G >A of the Cx40 gene was found to sig-
nificantly prevail in sick sinus syndrome (45.07 %) compared to participants in the control group (29.44 %).
None of the investigated samples revealed polymorphism 2161C > T (Arg721Trp) of MYH6 gene.
Homozygous genotype in rarer allele of (GG) gene SCN5A was found to prevail in primary sick sinus syndrome
patients (4.29 %) compared to the absence of this genotype in the control group (0 %). The distribution of
ADRA2B, NOS3, Cx40, SCN5A gene genotype in patients with latent sick sinus syndrome was proved to be
consistent with that of the genotypes of the above genes in the general population of primary sick sinus syn-
drome patients. The allelic variants of the above genes were not found to be associated with compensated sick
sinus syndrome.
Conclusion. The genetic predictors of idiopathic sick sinus syndrome are heterozygous genotypes 44 GA and
4a/4b genes Cx 40 and NOS3 as well as homozygous genotypes in rare allele DD and GG genes ADRA2B and
SCN5A. Polymorphic allelic variant 2161C > T (Arg721Trp) of MYH6 gene was not revealed in the exam-
ined cohort of Krasnoyarsk population. The distribution of the genotypes of the investigated genes in latent sick
sinus syndrome patients was found to be consistent with that of the genotypes in the general population of pri-
mary sick sinus syndrome patients.

Key words: sick sinus syndrome; genetic markers.
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формами идиопатического синдрома слабости

синусного узла и их родственников I–III сте-

пени родства. 

Цель исследования: изучить ассоциацию по-

лиморфных аллельных вариантов генов Cx40

(-44A/G), MYH6 (Arg721Trp), SCN5A (HIS558ARG),

ADRA2B (I/D) и NOS3 (4a/4b) с идиопатическим

синдромом слабости синусного узла.

Материал и методы
Исследование было выполнено в соответст-

вии со стандартами надлежащей клинической

практики (Good Clinical Practice) и принципами

Хельсинкской декларации. Протокол исследо-

вания был одобрен этическими комитетами всех

участвующих клинических центров. До включе-

ния в исследование от всех участников было по-

лучено письменное информированное согласие

(протокол ЛЭК КрасГМУ им. проф. В.Ф. Вой-

но-Ясенецкого от 6 июня 2009 г.).

Настоящее исследование было динамичес-

ким. Двадцать лет назад сотрудники кафедры

внутренних болезней № 1 провели клинико-

инструментальное обследование больных с иди-

опатическим синдромом слабости синусного уз-

ла и их родственников I–III степени родства. 

В 2010–2011 гг. путем активного посещения

на дому и телефонных контактов эти больные

были вызваны в кардиологический центр МБУЗ

ГКБ № 20 для повторного обследования. Всего

были отобраны 14 пробандов с первичным, на-

следственно-обусловленным синдромом слабо-

сти синусного узла и 110 их родственников

I–III степени родства. Среди родственников об-

следованных пробандов также выявлялись боль-

ные с СССУ: среди 110 обследованных родст-

венников 61 имели различные варианты СССУ. 

Таким образом, все обследованные были

разделены на три группы: 1-я группа – 75 боль-

ных с идиопатическим синдромом слабости

синусного узла, в которую вошли 14 пробандов

(средний возраст 65,5 ± 10,9 года) и 61 родст-

венник I–III степени родства (средний возраст

43,0 ± 17,3 года); 2-я группа – 49 здоровых

родственников пробандов I–III степени родст-

ва (средний возраст 24,2 ± 14,0 года) и 3-я

группа, или группа контроля: 197 пациентов

без сердечно-сосудистой патологии (средний

возраст 45,0 ± 20,0 года). Группа контроля под-

биралась по полу и возрасту из популяционной

выборки жителей г. Новосибирска, обследо-

ванных в рамках международного проекта ВОЗ

«MONICA» (Мониторинг заболеваемости

и смертности от сердечно-сосудистых заболе-

ваний). Основные скрининги по проекту

MONICA включали следующие методы выяв-

ления ССЗ и факторов риска: измерение арте-

риального давления, антропометрия (рост,

масса тела), социально-демографические ха-

рактеристики, опрос о курении, потреблении

алкоголя (частота и типичная доза), уровне

физической активности, оценка липидного

профиля (общий холестерин – ОХС, тригли-

цериды – ТГ, холестерин липопротеидов высо-

кой плотности – ХС-ЛВП), опрос на выявле-

ние стенокардии напряжения (Rose), проведе-

ние ЭКГ в покое в 12 отведениях с оценкой по

Миннесотскому коду.

Кроме того, пациенты из 1-й группы были

разделены на подгруппы в зависимости от вари-

анта течения СССУ согласно классификации

В.А. Шульмана (1989 г.): латентный вариант,

компенсированный, декомпенсированный, по-

стоянное мерцание-трепетание предсердий.

Число больных с латентным вариантом СССУ

составило 27 человек, с компенсированным –

37, с декомпенсированным – 6, с хронической

фибрилляцией предсердий – 5 (см. таблицу).

Всем обследуемым на базе ГКБ № 20

им. И.С. Берзона были выполнены: клиничес-

кий осмотр, электрокардиография, атропиновая

проба, эхокардиоскопия, велоэргометрия, чрес-

пищеводная стимуляция левого предсердия, су-

точное мониторирование ЭКГ по Холтеру. Мо-

лекулярно-генетическое исследование I/D-по-

лиморфизмов генов ADRA2B и NOS3

проводилось с помощью ПЦР с фланкирующи-

ми праймерами по опубликованным методикам

[11, 12]. Однонуклеотидные полиморфизмы

(ОНП) генов Cx40 (rs35594137) и SCN5A

(rs1805124) тестировали с помощью ПЦР с по-

следующим ПДРФ-анализом [13]. Было выпол-

нено секвенирование фрагмента гена MYH6
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Клинические варианты 
у больных с первичным СССУ (n=75)

Латентный 27 36,0 41,5 ± 16,8

Компенсированный 37 49,3 55,2 ± 16,2

Декомпенсированный 6 8,0 60,8 ± 8,4

Хроническая 
фибрилляция 
предсердий 5 6,7 56,6 ± 17,2

Клинический 
вариант СССУ

Средний
возраст

больных, лет

Число больных 

абс. %
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длиной 811 пн (17, 18 и 19-й экзоны) на капил-

лярном секвенаторе AB-3500. Молекулярно-

генетические исследования выполнялись со-

трудниками Института цитологии и генетики

СО РАН и ФГБУ «НИИ терапии» СО РАМН

г. Новосибирска. 

Статистическую обработку данных проводили

с использованием пакета программ Statistica 7.0.

Для определения статистической значимости от-

личий между качественными признаками приме-

няли критерий хи-квадрат (χ2). Критический

уровень значимости при проверке статистичес-

ких гипотез принимался менее 0,05. Если ожида-

емые частоты были менее 5, то использовался

точный критерий Фишера. Сила связи между

изученными признаками определялась при по-

мощи критерия корреляции Пирсона и при непа-

раметрическом распределении – Спирмена. 

Результаты
По полиморфизму I/D гена ADRA2B было

проведено генотипирование у 75 больных

с СССУ, у 49 их здоровых родственников

I–III степени родства и у 89 лиц контрольной

группы. Установлено достоверное преобладание

гомозиготного генотипа по более редкому алле-

лю DD у больных с СССУ по сравнению c лица-

ми контрольной группы (28 и 8,99 % соответст-

венно; p=0,041) (рис. 1).

По полиморфизму 4a/4b гена NOS3 было

проведено генотипирование у 68 больных

с СССУ, у 41 их здорового родственника

I–III степени родства и у 130 лиц контрольной

группы. Установлено достоверное преобладание

гетерозиготного генотипа 4a/4b у больных

с СССУ по сравнению c лицами контрольной

группы (41,18 и 25,39 % соответственно;

p=0,038) (рис. 2).

По полиморфизму -44G>A гена коннекси-

на-40 было проведено генотипирование у 71 боль-

ной с СССУ, у 44 их здоровых родственников

I–III степени родства и у 197 лиц контрольной

группы. Установлено достоверное преобладание

гетерозиготного генотипа 44G>A у больных

с СССУ по сравнению c лицами контрольной

группы (45,07 и 29,44 % соответственно;

p=0,036) (рис. 3).

Описываемая в статье Н. Holm и соавт.

(2011 г.) мутация 2161C>T (Arg721Trp) находится

в 18-м экзоне гена MYH6. Она не была найдена

ни у одного из 34 больных с первичным СССУ,

так же как и замена С/Т rs28730774. 

По полиморфизму rs1805124 гена SCN5A

проведено генотипирование у 70 больных

с СССУ, у 40 их здоровых родственников

и у 78 лиц контрольной группы. Установлено

достоверное преобладание гомозиготного ге-

нотипа по редкому аллелю (GG) у больных
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Рис. 1. Полиморфные аллельные варианты гена ADRA2B у больных с СССУ, их здоровых родственников
I–III степени родства и лиц контрольной группы: II – гомозиготный генотип по доминантному аллелю гена
ADRA2B; ID – гетерозиготный генотип гена ADRA2B; DD – гомозиготный генотип по редкому аллелю гена
ADRA2B
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с первичным СССУ по сравнению с отсутстви-

ем данного генотипа среди лиц контрольной

группы (4,29 и 0 % соответственно; p=0,046)

(рис. 4).

У больных с латентной формой наследствен-

ного СССУ полиморфные аллельные варианты

изученных генов распределились следующим

образом: гетерозиготные генотипы генов NOS3 А
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Рис. 2. Полиморфные аллельные варианты гена NOS3 у больных с СССУ, их здоровых родственников
I–III степени родства и лиц контрольной группы: 4a/4a – гомозиготный генотип по доминантному алле-
лю гена NOS3; 4a/4b – гетерозиготный генотип гена NOS3; 4b/4b – гомозиготный генотип по редкому алле-
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Рис. 3. Полиморфные аллельные варианты гена Cx40 у больных с СССУ, их здоровых родственников
I–III степени родства и лиц контрольной группы: 44GG – гомозиготный генотип по доминантному алле-
лю гена Cx40; 44GA – гетерозиготный генотип гена Cx40; 44AA – гомозиготный генотип по редкому алле-
лю гена Cx40
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и Cx40 выявлены у 30,77 и 61,54 % пациентов со-

ответственно, при этом гомозиготные генотипы

по редкому аллелю указанных генов отсутство-

вали в обследуемой выборке. Гены SCN5A

и ADRA2B среди больных с латентной формой

СССУ представлены гомозиготными генотипа-

ми по редкому аллелю в 3,85 и 13,04 % случаев,

гетерозиготными генотипами – в 34,61 и 21,74 %

соответственно. Полученные данные свидетель-

ствуют о том, что распределение генотипов ге-

нов SCN5A, Cx40, NOS3, ADRA2B среди больных

с латентной формой СССУ соответствует рас-

пределению генотипов указанных генов в общей

выборке больных с первичным СССУ.

Среди больных с компенсированным вари-

антом СССУ с одинаковой частотой встречался

гомозиготный генотип по редкому аллелю

(2,7 %) всех исследуемых генов. Таким обра-

зом, ассоциации аллельных вариантов генов

с компенсированным вариантом СССУ не ус-

тановлено. 

Обсуждение
M. Muszkat и соавт. установили, что вариан-

ты гена ADRA2B снижают чувствительность со-

судов к агонистам ADRA2B, однако это свойство

подвержено индивидуальной изменчивости

[14]. E. Kintsurashvili и соавт. доказали на мы-

шах, что гиперэкспрессия гена приводит к раз-

витию устойчивой гипертензии [15]. Гомозиготы

DD имеют повышенный риск нарушения функ-

ции эндотелия, объясняющий повышение риска

инфаркта миокарда. 

Группой украинских ученых были обследова-

ны дети с брадиаритмиями. Были выявлены до-

стоверные отличия по полиморфизму Т786С

промотора гена NOS3. Частота патологического

аллеля С среди детей встречалась у 34,5 % гете-

розигот и 15,8 % гомозигот по сравнению с 45,8

и 7,14 % в контрольной группе. При этом коли-

чество патологических гомозигот в группе детей

с аритмиями в 2,2 раза превышало таковое

в контрольной группе [16]. 

Большинство исследований полиморфизмов

гена Cx40 указывают на их влияние на развитие

фибрилляции предсердий. Y.Q. Yang и соавт.

идентифицировали мутацию c.145C<T, приво-

дящую к образованию стоп-кодона, у пробанда

и всех его родственников с семейной агрегацией

ФП [17]. В другом исследовании Y.Q. Yang и со-

авт. выявили в 3 218 семьях с ФП три мутации

Cx40: p.V85I, p.L221I и p.L229M, эти гетерози-

готные миссенс-мутации отсутствовали в группе

контроля [18]. 

В 2011 г. были опубликованы данные иссле-

дования больных с идиопатическим СССУА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

3
 •

 Т
. 

1
0

 •
 №

 1
20

Больные с СССУ (n=70) Здоровые родственники (n=40) Популяция (n=78)
AA AG GG

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

58,57

70

62,8

37,14

27,6

37,18

4,29
2,5 0

Ч
и

сл
о

 б
о

л
ьн

ы
х,

 %

Рис. 4. Полиморфные аллельные варианты гена SCN5A у больных с СССУ, их здоровых родственников
I–III степени родства и лиц контрольной группы: AA – гомозиготный генотип по доминантному аллелю
гена SCN5A; AG – гетерозиготный генотип гена SCN5A; GG – гомозиготный генотип по редкому аллелю
гена SCN5A
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в Исландии. Установлено, что мутации в гене

MYH6 обусловливают предрасположенность

к СССУ. Причиной этого является миссенс-му-

тация c.2161C>T, приводящая к аминокислот-

ной замене p.Arg721Trp в альфа-тяжелой цепи

сердечного миозина. Риск преждевременной

смерти у больных с СССУ, являющихся носите-

лями данной мутации, составляет 50 % [19]. Од-

нако проведенное нами исследование показало,

что эта мутация, так же как и полиморфизм

rs28730774, отсутствует у больных с первичным

СССУ, жителей г. Красноярска. Это еще раз до-

казывает невозможность использования для на-

шей популяции зарубежных данных и необходи-

мость проведения собственных исследований. 

K. Hong и соавт. в своих исследованиях дока-

зали, что гетерозиготная миссенс-мутация

R689H в гене SCN5A приводит к потере функции

белка и определяет одновременное развитие

синдрома Бругада и синдрома укороченного ин-

тервала Q–T [20]. M.S. Olesen и соавт. исследо-

вали генотип пациентов с ранней формой ФП.

В девяти из десяти случаев ими были выявлены

мутации и редкие варианты гена SCN5A, кото-

рые ранее ассоциировали с развитием синдрома

укороченного интервала Q–T [21]. 

Заключение
На основании полученных результатов могут

быть сделаны следующие выводы:

1. Генетическими предикторами идиопати-

ческого СССУ являются гетерозиготные гено-

типы -44 G/A и 4a/4b генов Cx40 и NOS3, а так-

же гомозиготные генотипы по редким аллелям

D и G генов ADRА2B и SCN5A.

2. Полиморфный аллельный вариант

2161C>T (Arg721Trp) гена MYH6 отсутствует

в обследованной выборке больных с первичным

СССУ, жителей г. Красноярска.

3. Среди больных с латентным СССУ рас-

пределение генотипов исследуемых генов соот-

ветствует распределению генотипов в общей вы-

борке больных с первичным СССУ.

Дальнейшие исследования следует сосредо-

точить на расширении спектра генов, поиске

комбинаций генов-маркеров с целью создания

эффективного генетического рискометра, кото-

рый даст возможность проводить дифференци-

рованное лечение и профилактику у больных

с выявленными факторами риска, в данном слу-

чае – с патологическими генотипами. Профи-

лактика будет заключаться в распределении та-

ких пациентов в группу 2А диспансерного учета,

такие больные должны находиться под наблю-

дением врача-кардиолога, два раза в год им обя-

зательно следует выполнять ЭКГ, холтеровское

мониторирование ЭКГ, а при выявлении каких-

либо отклонений – углубленное исследование

сердечно-сосудистой системы. Кроме того,

нужно учитывать противопоказания к назначе-

нию кардиологических препаратов, влияющих

на синусный узел, чтобы не провоцировать раз-

витие СССУ.

Конфликт интересов
Конфликт интересов отсутствует. Источник

финансирования – грант Фонда содействия ма-

лых форм предприятий в научно-технической

сфере.
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АВТОМАТИЧЕСКИЕ НАРУЖНЫЕ ДЕФИБРИЛЛЯТОРЫ
Тип статьи: обзор

О.Л. Бокерия, д. м. н., профессор, г. н. с.; Р.З. Какиашвили*, аспирант 

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

В преимущественном большинстве случаев причинами внезапной сердечной смерти (ВСС) являются
желудочковые тахиаритмии. Из 3 млн случаев ВСС в мировом масштабе выживаемость составля-
ет 1 %. Ежегодно только в США от ВСС умирают до 400 тыс. человек.
Концепция ранней дефибрилляции доказала свою актуальность и значимость в спасении жизни па-
циентов при внезапной остановке сердца, поскольку по результатам проведенных исследований при-
менение автоматических наружных дефибрилляторов (АНД) способствовало повышению выживае-
мости у больных с ВСС.
Использование АНД людьми без специальных навыков положило основу концепции «общедоступной
дефибрилляции» («public access defibrillation»). Результаты показали, что обучение и оснащение доб-
ровольцев для проведения ранней дефибрилляции может повысить число выживших к моменту вы-
писки из больницы после внегоспитальной остановки сердца в общественных местах. Люди, прошед-
шие подготовку, могут эффективно и безопасно использовать АНД. 
После того как был проведен анализ случаев внезапной сердечной смерти, произошедших дома, ак-
туальность также приобрела концепция «домашнего доктора». Ориентировочно в 80 % случаев ВСС
возникает дома. В США Управление по контролю за качеством пищевых продуктов и лекарствен-
ных средств разрешило использование АНД в домашних условиях. Члены семьи должны быть проин-
структированы и готовы к оказанию помощи, в особенности если эпизод внезапной сердечной смер-
ти имел место в анамнезе у пациента. 
Проведение ранней дефибрилляции на догоспитальном этапе необходимо и у детей, которые нахо-
дятся в группе риска, – с генетическими предвестниками ВСС, такими как синдром удлиненного
интервала Q–T, аритмогенная кардиомиопатия, катехоламинергическая полиморфная желудочко-
вая тахикардия и др. В связи с этим целесообразно вести организованный учет таких пациентов в
местах их пребывания (развивающие, образовательные учреждения и т. п.), а также обеспечить
соответствующие учреждения АНД. Важным является и обучение навыкам проведения дефибрил-
ляции при помощи АНД воспитателей и учителей соответствующих учреждений. 
Современный АНД помогает спасателю правильно выполнить все этапы сердечно-легочной
реанимации. В ситуации, когда требуются четкие действия, даже подготовленный спасатель

* Какиашвили Рамаз Зурабович, аспирант.  
Тел.: 8 (964) 797-77-80, e-mail: mazaika.rz@mail.ru
Почтовый адрес: 121552, Москва, Рублевское шоссе, д. 135, НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН, ОХЛИП.
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В1953 г. доктором F. Zacouto (Франция) была

предложена идея проведения автоматичес-

кой дефибрилляции с помощью прибора, кото-

рый бы осуществлял анализ электрокардиограм-

мы (ЭКГ) и при необходимости выдавал разряд

для купирования жизнеугрожающей аритмии.

В последующем прибор был сконструирован

и запатентован. В клинической практике прибор

применяли, располагая его около пациента: в не-

обходимый момент производился разряд [1]. 

Толчком для изучения электрического тока

и развития современной дефибрилляции можно

считать описанный членом Лондонского коро-

левского гуманитарного общества Ч. Кайто слу-

чай, произошедший во второй половине

XVIII в., когда разряд электрического тока, на-

несенный с помощью лейденской банки в об-

ласть грудной клетки, помог выжить трехлетней

девочке [2]. 

В дальнейшем исследования в области дефи-

брилляции продолжились. В 1889 г. J. Mac

Williams первым высказал свое мнение о том,

что причиной внезапной сердечной смерти

(ВСС) может являться фибрилляция желудоч-

ков (ФЖ) [3]. В 1947 г. С.S. Beck впервые с успе-

хом применил дефибрилляцию на открытом

сердце интраоперационно [4]. В 1970 г. академи-

ку А.А. Вишневскому и профессору Б.М. Цу-

керману была присуждена Государственная пре-

мия СССР за работы в области электроимпульс-

ной терапии. Большой вклад в развитие дефиб-

рилляции и применение биполярного электри-

ческого импульса в нашей стране внес Н.Л. Гур-

вич совместно с инженером И.В. Вениным:

в 1972 г. под их началом был выпущен первый

в мире дефибриллятор с биполярной формой

электрического импульса. 

Современный автоматический наружный де-

фибриллятор (AНД) представляет собой порта-

тивное электронное устройство, которое авто-

матически диагностирует потенциально опас-

ные для жизни нарушения ритма сердца: ФЖ

и желудочковую тахикардию – и может купиро-

вать жизнеугрожающую аритмию при помощи

подачи электрического разряда. Во время дефи-

брилляции происходит одномоментная деполя-

ризация кардиомиоцитов, при этом отсутствуют

подавление собственного водителя ритма серд-

ца и препятствия физиологичному возбужде-

нию миокарда [5]. Ранняя дефибрилляция,

по мнению многих экспертов, является наибо-

лее важным фактором для успешного восста-

новления сердечной деятельности при останов-

ке кровообращения, вызванной ФЖ, причем

в большинстве случаев достаточно лишь одного

разряда [6]. Таким образом, концепция ранней

дефибрилляции является актуальной и дейст-

венной в спасении жизни больного. Использо-

вание АНД человеком, оказавшимся рядом

с больным, которому требуется помощь до при- А
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может не сразу сориентироваться. Автоматический наружный дефибриллятор является
координатором для непрофессионального спасателя, а квалифицированному специалисту
напоминает правильную этапность реанимационных мероприятий.

Ключевые слова: автоматические наружные дефибрилляторы; внезапная сердечная смерть;
фибрилляция желудочков.

In the vast majority of cases the causes of sudden cardiac death (SCD) are ventricular tachyarrhythmias. Of
the three million cases of SCD in world’s scale survival is about 1 %. Annually only in USA about 400 thou-
sands of people die from SCD.
The conception of early defibrillation has proved it’s importance and worth in salvation of patients’ lives in
sudden cardiac arrest, as far as the results of the studies showed the use of automated external defibrillator
(AED) had improved survival of patients with SCD.
Using the AED by people without special skills laid the foundation of conception of «public access defibrilla-
tion». The results showed that training and equipping of volunteers for early defibrillation can increase the
number of survivors to the time of discharge from hospital after outhospital cardiac arrest in public places.
Trained people can effectively and safely use AED.
After an analysis of cases of SCD occurred at home a concept of «home doctor» becomes relevant.
Approximately 80 % of SCD occur at home. In USA FDA authorized the use of AED at home. The members
of family should be instructed and be ready to assist especially if the episode of SCD was in patient's history.
An early defibrillation at prehospital stage is necessary for children at a high risk: with genetic predictors of
SCD such as long Q–T syndrome, arrhythmogenic cardiomyopathy, catecholamine polymorphic VT etc. For
this reason it is necessary to register patients in educational places and provide such places with AED. It is
also important to train the skills of early defibrillation with AED for teachers and caregivers of these institu-
tions.
Modern AED helps rescuers properly perform all steps of cardiopulmonary resuscitation. In situation which
requires clear coordination even an educated rescuer may be confused. AED can be helpful for nonprofes-
sional rescuers as well as for qualified specialists in performing cardiopulmonary resuscitation.

Key words: automated external defibrillator; sudden cardiac death; ventricular fibrillation.
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бытия на место врачей, определяет смысл этой

концепции. При этом спасатель может не вла-

деть методом проведения дефибрилляции и сер-

дечно-легочной реанимации (СЛР) профессио-

нально. Сердечно-легочная реанимация без де-

фибрилляции в таких случаях не приведет

к восстановлению сердечной деятельности. От-

метим, что при жизнеугрожающем нарушении

ритма число выживших больных снижается

с каждой минутой промедления на 10 % [7]. Со-

временные АНД являются помощниками спаса-

теля, так как в своем алгоритме содержат функ-

ции подсказок и записи, позволяющую в после-

дующем провести анализ всех предпринятых

действий, а алгоритм анализа ритма позволяет

дифференцировать жизнеугрожающие наруше-

ния ритма с высокой степенью достоверности

и своевременно нанести разряд. 

Внезапная остановка сердца является одной

из основных причин летальности в Соединен-

ных Штатах Америки. Каждый год в стране по

данной причине умирают до 400 тыс. человек

[8]. Однако необходимо отметить, что США

имеют большой опыт по обучению населения

методам СЛР при внезапной остановке крово-

обращения. Использование АНД людьми без

специальных навыков положило основу кон-

цепции «общедоступной дефибрилляции» (pub-

lic access defibrillation). Доказанным фактом яв-

ляется то, что люди, прошедшие подготовку по

использованию АНД, могут достаточно эффек-

тивно оказывать медицинскую помощь нужда-

ющимся [9].

Надежным помощником для спасателя в ал-

горитме АНД является функция голосовых под-

сказок. При сравнении двух групп людей (про-

шедших обучение и не имеющих навыков по

оказанию квалифицированной помощи) выяс-

нилось существенное влияние голосовых под-

сказок на действия в группе не прошедших обу-

чение. С другой стороны, голосовые подсказки

не были основным ориентиром для проведения

СЛР и дефибрилляции для тех участников ис-

следования, которые прошли специальное обу-

чение. Можно сделать вывод, что аудиоподсказ-

ки могут оказывать эффективную помощь лю-

дям, не имеющим специальной подготовки для

проведения СЛР и дефибрилляции. Это важно,

потому что страх неправильного выполнения

СЛР является серьезным барьером, препятству-

ющим оказанию помощи [6]. Как известно, ран-

нее начало СЛР определяет успешность выжи-

вания, так как при остановке сердечной дея-

тельности все органы и ткани, в особенности го-

ловной мозг, начинают испытывать нехватку

кислорода. Неспособность сердечно-сосудис-

той системы к адекватному кровоснабжению

и доставке кислорода приводит к гипоксии. 

При этом состоянии критически снижается

парциальное давление кислорода в крови (РаО2);

кроме того, за счет анаэробного метаболизма

и накопления углекислоты в тканях возникает

ацидоз. Уже через 5–6 мин после остановки сер-

дечной деятельности возникает угроза жизнеспо-

собности головного мозга, в сердце при восста-

новлении физиологического ритма ацидоз может

повторно спровоцировать развитие жизнеугро-

жающей аритмии. Для более четкого и эффек-

тивного проведения реанимационных мероприя-

тий Американская кардиологическая ассоциация

предложила концепцию «цепочки выживания»

(chain of survival), включающую в себя четыре зве-

на: вызов скорой помощи, начало СЛР, дефиб-

рилляция пациента, проведение терапии [10, 11]. 

Применение АНД 
Автоматические наружные дефибрилляторы

нашли свое широкое применение в больницах

и кардиохирургических центрах у пациентов,

которым проводились оперативные вмешатель-

ства на сердце с целью коррекции ишемической

болезни сердца, клапанной патологии, ФП,

у пациентов с жизнеугрожающими аритмиями,

готовящихся к имплантации кардиовертеров-

дефибрилляторов, с грубыми электролитными

нарушениями, с различными видами интокси-

кации. У таких больных в послеоперационном

периоде риск возникновения жизнеугрожаю-

щих аритмий очевиден. Автоматический наруж-

ный дефибриллятор ведет непрерывный мони-

торинг сердечного ритма пациента и, если воз-

никает необходимость в дефибрилляции, дает

разряд соответствующей мощности. Таким об-

разом выигрывается время (по сравнению с про-

ведением дефибрилляции портативным дефиб-

риллятором). 

На базе Тюменского кардиологического цен-

тра было проведено исследование, в котором

приняли участие 918 пациентов (средний воз-

раст составлял 62,8 ± 2,5 года) с острым коро-

нарным синдромом (ОКС). Во время нахожде-

ния больных в блоке интенсивной терапии про-

водился непрерывный анализ сердечного ритма

при помощи АНД, которые были включены

в автоматический или полуавтоматический ре-

жимы. В данных режимах аппарат самостоя-А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

3
 •

 Т
. 

1
0

 •
 №

 1
24



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

тельно выдает разряд при возникновении жиз-

неугрожающей аритмии или оповещает персо-

нал об угрозе. Интервал задержки между регист-

рацией аритмии и выдачей разряда устанавли-

вался в пределах 20 с с целью дать ритму

возможность самовосстановления. В результате

исследования было зарегистрировано 171 собы-

тие жизнеугрожающей аритмии, в 58 случаях

потребовалась дефибрилляция. В 155 эпизодах

для восстановления синусового ритма потребо-

вался один разряд АНД, в 13 случаях требова-

лись дополнительные разряды. Успешная дефи-

брилляция при использовании АНД составила

98,2 %. Был зарегистрирован один эпизод бра-

дисистолии и два случая асистолии, потребовав-

шие реанимационных мероприятий. Использо-

вание АНД в условиях стационара оказалось эф-

фективным и надежным. Жизнеугрожающие

аритмии, имевшие место у пациентов с ОКС,

были купированы в большинстве случаев пер-

вым подаваемым разрядом. Можно сделать вы-

вод, что АНД по сравнению с проведением

обычной ручной дефибрилляции ускоряет про-

цесс дефибрилляции [12].

После того как был проведен анализ случаев

ВСС, произошедших дома, актуальность также

приобрела концепция «домашнего доктора».

Необходимо сказать, что в 80 % случаев ВСС

возникает дома. В Соединенных Штатах Амери-

ки Управление по контролю за качеством пище-

вых продуктов и лекарственных средств дало

разрешение на использование АНД в домашних

условиях. Члены семьи должны быть проинст-

руктированы и готовы к оказанию помощи,

в особенности если эпизод ВСС имел место

в анамнезе у пациента [13, 14].

Отметим также, что ранняя дефибрилляция

уже доказала свою эффективность в США. Все

авиакомпании страны в обязательном порядке

утвердили распоряжение об установке АНД на

бортах самолетах и в аэропортах. Это привело

к значительному увеличению выживших при

внезапной остановке кровообращения [15, 16].

Многие сотрудники авиакомпаний прошли спе-

циальную подготовку по использованию АНД

во время перелетов и непосредственно в аэро-

портах при ургентных ситуациях, требующих де-

фибрилляции [17]. 

Интерес представляют несколько опублико-

ванных сообщений о применении АНД в казино

на территории США. Сотрудники службы без-

опасности в кратчайшие сроки от начала воз-

никновения симптомов ВСС провели дефиб-

рилляцию. Данными сотрудниками был прослу-

шан 6-часовой курс по использованию АНД,

половина которого была посвящена обучению

практическим навыкам [18].

Актуальным признано применение АНД на

стадионах и в спортивных комплексах. Анализ

результатов исследования, выполненного

B. J. Maron и соавт., выявил 128 случаев ВСС,

произошедших со спортсменами во время сорев-

нований. После проведения ранней дефибрилля-

ции выживаемость составила 46 % от общего чис-

ла зарегистрированных эпизодов [19]. 

Спортсмены, у которых была зарегистриро-

вана остановка кровообращения во время спор-

тивных мероприятий, ранее проходили плано-

вые медицинские осмотры и были здоровы.

В качестве причины остановки сердечной дея-

тельности в данной ситуации рассматривают

сильный удар по грудной клетке. ВСС может

быть первичным симптомом, свидетельствую-

щим о заболевании, связанном с поражением

сердца [20, 21]. Состояние, при котором удар

в прекардиальную область может спровоциро-

вать ФЖ и смерть спортсмена, у которого не бы-

ло патологии сердца, называют commotio cordis

(лат.) или по-английски concussion of the heart

(сотрясение сердца). В литературе, посвящен-

ной спортивной медицине, его описание встре-

чается нечасто. Предполагают, что ФЖ и вне-

запная остановка сердца при этом феномене

развиваются вследствие удара в область сердца

в уязвимый период сердечного ритма. В таких

спортивных дисциплинах, как хоккей, регби,

различные виды единоборств, вероятность этого

явления достаточно высока. 

Случаи ВСС во время физических нагрузок

за последнее время участились, что подтвержда-

ется сообщениями средств массовой информа-

ции. Реанимационные мероприятия в данных

ситуациях должны быть слаженными, а лица,

осуществляющие СЛР, должны иметь возмож-

ность провести своевременную дефибрилля-

цию. Во время спортивных соревнований зрите-

ли (болельщики) также могут не получить свое-

временную помощь при внезапной остановке

кровообращения, если вблизи нет прибора для

проведения дефибрилляции. Поэтому важным

фактором, определяющим успешность СЛР

и дефибрилляции на стадионах и в спортивных

комплексах, является размещение АНД в до-

ступных местах для того, чтобы каждый, кто

оказался рядом с человеком, у которого произо-

шла внезапная остановка кровообращения, А
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смог своевременно провести дефибрилляцию,

поскольку из-за скученности людей на много-

тысячных стадионах оказание помощи врачами

может быть затруднено [22–24]. 

Трудно переоценить роль полиции в оказа-

нии первой помощи при внезапной остановке

сердечной деятельности, так как ее сотрудники

в большинстве случаев оказываются на месте то-

го или иного происшествия первыми. Сущест-

вуют проводимые квалифицированными специ-

алистами обучающие программы по примене-

нию АНД, в рамках которых используют

муляжи и имитаторы сердечного ритма. Во мно-

гих странах мира сотрудников полиции, работ-

ников МЧС, пожарных и т. п. направляют на

обучение по этим программам [25, 26].

За последние годы возросло число ВCC у де-

тей. Причины детской смертности отчасти мо-

гут быть связаны с врожденной патологией сер-

дечно-сосудистой системы. Однако и у детей без

сопутствующих заболеваний, считающихся здо-

ровыми, эпизод ВСС может быть первичным

и единственным симптомом. Больные, которым

проводились паллиативные операции по поводу

коррекции врожденного порока, входят в группу

риска по ВСС от жизнеугрожающих аритмий.

Остаточные дефекты могут вызывать перегрузку

камер сердца за счет повышения давления и уве-

личения их объема, что приведет к созданию

благоприятных условий для развития жизнеуг-

рожающих аритмий. Высокая легочная гипер-

тензия также является предиктором возникно-

вения жизнеугрожающих аритмий у детей

с врожденными пороками сердца (ВПС), напри-

мер с синдромом Eisenmenger. Распространен-

ными причинами ВСС являются миокардит

и гипертрофическая кардиомиопатия. Возник-

новение жизнеугрожающих аритмий во многом

обусловлено генной патологией. К таким на-

следственным заболеваниям относятся: синд-

ром удлиненного интервала Q–T, синдром Бру-

гада, болезнь Ленегра, аритмогенная дисплазия

правого желудочка и т. д. Так, основными кли-

ническими проявлениями синдрома удлинен-

ного интервала Q–T являются синкопальные

состояния, развивающиеся в результате желу-

дочковой тахикардии, и ВСС [27–29]. В резуль-

тате мутации генов, отвечающих за работу кали-

евых и натриевых каналов, происходит замедле-

ние реполяризации желудочков и дисрегуляция

в иннервации сердца. В таких условиях миокард

нестабилен и желудочковая экстрасистола мо-

жет спровоцировать желудочковую тахикардию

по типу «пируэт», приводящую к неадекватному

сердечному выбросу и потере сознания. В диа-

гностике синдрома удлиненного интервала Q–T

важными критериями являются семейный

анамнез, случай ВСС, синкопальные состояния,

удлинение интервала Q–T на ЭКГ [30–32]. Ро-

дителям детей, входящих в группу риска по

ВСС, необходимо быть знакомыми с проведе-

нием дефибрилляции при помощи АНД. Во всех

посещаемых ребенком учреждениях АНД дол-

жен находиться в пределах доступности, а пер-

сонал данных учреждений – быть осведомлен

о детях, входящих в группу риска по ВСС; кроме

того, он должен обладать необходимыми навы-

ками для проведения СЛР и дефибрилляции.

Стандартные АНД используют у детей старше

8 лет. У детей от 1 года до 8 лет применяют дет-

ские электроды и сниженную мощность разряда

или педиатрические установки аппарата, в кото-

рых величина разряда должна составлять

3 Дж/кг. Если отсутствуют электроды или вы-

ставить необходимые настройки затруднитель-

но, можно применить стандартный режим де-

фибрилляции. Детям до 1 года подбор величины

первого и последующих разрядов производится

индивидуально, поскольку в данных ситуациях

стандартный режим дефибриллятора не приме-

няется. 

Основные параметры и алгоритмы АНД
Многие АНД содержат в своем алгоритме ав-

томатический и полуавтоматический режимы,

принципиальным отличием которых является

то, что автоматический режим не требует вме-

шательства оператора для выдачи разряда; полу-

автоматический режим дефибриллятора, в свою

очередь, предусматривает оповещение о необхо-

димости проведения дефибрилляции. Компакт-

ность и малый вес позволяют переносить

и удобно размещать дефибриллятор рядом с па-

циентом. Сопротивление тканей, массу тела,

рост пациента учитывает АНД: оптимальный

выбор мощности происходит автоматически.

Освободить руки спасателю помогают клеящие-

ся на грудную клетку электроды. Дефибрилля-

тор при этом сам устанавливает полярность элект-

родов. Дефибрилляция при использовании би-

фазного (биполярного) импульса снижает силу

тока по сравнению с монофазным (монополяр-

ным) импульсом, так как импульс проходит че-

рез сердечную мышцу, затем меняет направле-

ние и вновь проходит через миокард. Бифазный

дефибриллятор по сравнению с монофазнымА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

3
 •

 Т
. 

1
0

 •
 №

 1
26



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

показал бóльшую эффективность в купирова-

нии жизнеугрожающих аритмий с первого раз-

ряда: 94 против 81 % [33, 34]. 

Важным алгоритмом в АНД является запрет

выдачи разряда при наличии нормального ритма

у пациента, что препятствует неадекватному на-

несению разряда и применению прибора не по

назначению. Электрический разряд возбуждает

находящиеся при жизнеугрожающей аритмии

в состоянии рефрактерности и неспособные вы-

звать полноценные сокращения сердечной

мышцы кардиомиоциты. Разряд дефибриллято-

ра синхронизирует кардиомиоциты, приводя их

в состояние реполяризации за счет электричес-

кого импульса, схожего с импульсом, образую-

щимся в синусном узле, но являющимся во мно-

го раз сильнее. Если ко времени дефибрилляции

миокард не утратил свои энергетические резер-

вы из-за проведенных реанимационных меро-

приятий, в особенности непрямого массажа

сердца, то в большинстве случаев восстанавлива-

ется синусовый ритм, который способствует

полноценному сокращению сердца и адекватно-

му сердечному выбросу. Исходящий из дефиб-

риллятора электрический импульс должен пре-

вышать порог дефибрилляции для того, чтобы

купировать аритмию. При подаче импульса низ-

кой величины фибрилляция не прекратится,

а разряд высокой мощности может вызвать раз-

личные виды аритмий: групповые экстрасисто-

лы, желудочковую тахикардию, атриовентрику-

лярную блокаду и т. п. – которые будут нарушать

работу сердца. В таком случае, при возникнове-

ние редкого идиовентрикулярного ритма или

полной атриовентрикулярной блокады, после

дефибрилляции может потребоваться импланта-

ция временного эндокардиального электрода

и навязка с помощью временного искусственно-

го водителя ритма. При использовании АНД ис-

ключается нанесение разряда с недостаточной

или излишней мощностью, поскольку, проведя

быстрый анализ, АНД выдает максимально эф-

фективный и безопасный электрический им-

пульс, способствующий восстановлению сердеч-

ной деятельности. Качество проведенной СЛР

может определяется на основе анализа ЭКГ-сиг-

налов, которые сохраняются в АНД и могут быть

оценены специалистами [35, 36]. 

Проведение СЛР и дефибрилляции
Проведение дефибрилляции при внезапной

остановке сердца должно быть своевременным,

так как ее выполнение спустя некоторое время

после остановки кровообращения ведет к сни-

жению уровня выживаемости больных. Одной

из важнейших составляющих в спасении жизни

пациента является грамотное проведение СЛР.

Так, в экспериментальном исследовании с учас-

тием животных было показано повышение вы-

живаемости в случае проведении СЛР при ФЖ

[37, 38]. Другое исследование, в котором преж-

де чем провести дефибрилляцию во время вне-

запной остановки кровообращения врачи ско-

рой помощи в течение 3 мин выполняли СЛР,

продемонстрировало большее количество ус-

пешных исходов при проведении СЛР по срав-

нению с ее отсутствием. Использовались два

протокола скорой помощи. Первый включал

в себя осуществление СЛР в течение 3 мин пе-

ред дефибрилляцией, второй – дефибрилляцию

без предшествующей СЛР, при этом временной

интервал составлял не более 5 мин от развития

клинической смерти [39, 40]. Результаты срав-

нения и анализа двух протоколов существенно

не отличались. Когда же временной интервал

составлял более 5 мин от развития клинической

смерти, анализ результатов исследования был

в пользу первого протокола, использование ко-

торого привело к повышению выживаемости

у пациентов с внезапной остановкой кровооб-

ращения [41].

Согласно последнему конгрессу по СЛР и не-

отложной помощи, в случае внезапной останов-

ки сердца необходимо незамедлительно начать

проведение СЛР, включающей в себя непрямой

массаж сердца, искусственную вентиляцию лег-

ких и раннюю дефибрилляцию [42, 43]. Дефиб-

рилляция проводится в случае внезапной оста-

новки кровообращения при нахождении на мес-

те очевидцев и размещенном вблизи АНД,

которым можно воспользоваться в данной ситу-

ации (класс рекомендаций I). Через 5 мин после

потери сознания и остановки сердечной дея-

тельности необходимо проводить СЛР в течение

2 мин, а затем осуществлять дефибрилляцию

(класс рекомендаций IIb).

При ВСС выполняется подача одного элект-

рического импульса с помощью дефибриллято-

ра, затем, не теряя времени на определение рит-

ма сердца, выполняется СЛР в течение 2 мин,

после чего рекомендуется оценить сердечный

ритм (класс рекомендаций IIa). На определение

ритма сердца не следует тратить много времени,

так как приостановка СЛР на данном этапе при-

водит к снижению перфузионного давления

в коронарных артериях, а также к снижению А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

3
 •

 Т
. 

1
0

 •
 №

 1

27



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

выживаемости больных [44, 45]. Рекомендуемая

величина электрического импульса для дефиб-

рилляции при использовании бифазного дефиб-

риллятора составляет 150–200 Дж. Именно та-

кая величина разряда применяется в современ-

ных АНД. Важную роль в выборе величины

электрического импульса имеет форма разряда.

Так, если применяется прямоугольная форма

бифазного электрического импульса, то величи-

на первого разряда составляет 120 Дж. Последу-

ющие разряды должны быть аналогичной или

большей величины. Данные знания необходимы

в тех случаях, когда величина дефибрилляцион-

ного разряда выставляется спасателем. В осталь-

ных случаях АНД самостоятельно рекомендует

разряд необходимой величины, учитывая пара-

метры каждого пациента. Если спасатель решает

выставить величину разряда самостоятельно,

при этом рекомендуемая начальная величина

разряда не указана на АНД и спасатель не знает,

какая форма бифазного разряда используется

в АНД, то рекомендуемая величина электричес-

кого импульса в таких случаях – 200 Дж [46–48].

При восстановлении сердечного ритма реко-

мендовано проводить непрямой массаж сердца

в течение нескольких минут. Это позволяет

улучшить мозговое и коронарное кровообраще-

ние, тем самым закрепляя эффективность реа-

нимационных мероприятий. 

Каждый из нас может стать свидетелем ВСС.

В такой ситуации от нашей подготовленности

и оснащенности будет зависеть жизнь наших

родных, друзей или людей, которым требуется

наша помощь. Если рядом со спасателем имеет-

ся АНД, в первую очередь необходимо освобо-

дить грудную клетку от одежды, включить при-

бор, наложить электроды. Автоматический на-

ружный дефибриллятор проведет анализ

сердечного ритма и, если есть показания, даст

рекомендацию провести дефибрилляцию путем

нажатия кнопки. Прибор произведет повторный

анализ сердечного ритма и автоматически вы-

даст электрический импульс нужной величины.

При отсутствии положительного эффекта при-

бор посоветует приступить к СЛР. При этом ве-

дется контроль правильности выполнения алго-

ритма дефибрилляции: если компрессия недо-

статочна, прибор оповещает об этом

и предлагает либо усилить глубину, либо увели-

чить частоту надавливания. Также АНД дает ре-

комендации по необходимости осуществления

искусственной вентиляции легких. Стандартом

являются два вдоха на тридцать компрессий

в одном цикле. Пять циклов проводятся в тече-

ние 2 мин, затем оценивается сердечный ритм.

При длительности восстановления сердечного

ритма, равной нескольким минутам, рекомен-

довано проводить непрямой массаж сердца. Ес-

ли восстановление сердечной деятельности не

произошло, проводят повторный разряд с той

же или большей величиной электрического им-

пульса и продолжают СЛР. 

В одном из исследований школьников возра-

стной группы 11–12 лет было показано, что дети

так же, как и взрослые, могут провести СЛР

с использованием АНД. Возможность достиже-

ния адекватной глубины компрессии грудной

клетки зависит от возраста и массы тела

ребенка. Все другие базовые мероприятия СЛР,

в том числе эксплуатация AНД, могут быть ос-

воены детьми старше 11 лет. Современный АНД

помогает спасателю правильно выполнить все

этапы СЛР. В ситуации, когда требуются четкие

действия, даже подготовленный спасатель мо-

жет не сразу сориентироваться. Автоматический

наружный дефибриллятор является координа-

тором для непрофессионального спасателя,

а квалифицированному специалисту напомина-

ет правильную этапность реанимационных ме-

роприятий [49, 50].

Заключение
Результаты различных исследований указыва-

ют на необходимость применения АНД в профи-

лактике ВСС. Проведение ранней дефибрилля-

ции доказало свою высокую эффективность.

В качестве примера решительных и скоордини-

рованных действий на правительственном уров-

не можно привести Федеральный комитет по

авиации США, который принял постановление

об обязательном наличии АНД на всех воздуш-

ных судах весом более 3 т, что позволило увели-

чить выживаемость при ВСС. Большой интерес

вызывает применение АНД у спортсменов, по-

скольку есть случаи, когда визуально здоровый

человек, прошедший медицинскую комиссию

и получивший разрешения на профессиональ-

ную спортивную деятельность, внезапно умирает

на глазах у многотысячных зрителей. Привлече-

ние полицейских к оказанию первой помощи

и проведению ранней дефибрилляции до приезда

врачей скорой помощи также способствует уве-

личению выживаемости и снижению количества

неврологических осложнений. 

Проведение ранней дефибрилляции на догос-

питальном этапе необходимо и у детей, которыеА
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находятся в группе риска: с генетическими

предвестниками ВСС, такими как синдром уд-

линенного интервала Q–T, аритмогенная кар-

диомиопатия, катехоламинергическая поли-

морфная желудочковая тахикардия и др. В связи

с этим целесообразно вести организованный

учет таких пациентов в местах их пребывания

(развивающие, образовательные учреждения

и т. п.), а также обеспечить соответствующие уч-

реждения АНД. Важным является и обучение

навыкам проведения дефибрилляции при помо-

щи АНД воспитателей и учителей соответствую-

щих учреждений. В нашей стране организуются

обучающие курсы по проведению дефибрилля-

ций с помощью АНД. На этих курсах получение

теоретических знаний сопровождается практи-

ческими навыками оказания помощи в экстре-

мальных ситуациях при наступлении ВСС на

догоспитальном этапе. На обучающие курсы до-

пускаются все желающие как с медицинским

образованием, так и не имеющие его. В 2014 г.

наша страна будет принимать у себя зимние

Олимпийские игры, которые будут проходить

в городе Сочи, ведется активная подготовка

к этому значимому событию. Строятся спортив-

ные комплексы, ледовые стадионы, сотрудники

различных служб изучают иностранные языки

в связи с приемом гостей из разных стран. Мы

хотели бы настоятельно рекомендовать органи-

заторам оснастить АНД спортивные комплексы,

места массового посещения с большой проходи-

мостью, а также обучить персонал различных

служб применению АНД, это будет способство-

вать безопасности как спортсменов, так и гостей

олимпиады, а также покажет современный под-

ход к проблеме ВСС и ее предупреждению в на-

шей стране.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ У СПОРТСМЕНОВ
Тип статьи: обзор

О.Л. Бокерия, д. м. н., профессор, г. н. с.; А.Ю. Испирян*, м. н. с. 

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

Случаи внезапной сердечной смерти (ВСС) у молодых спортсменов во время физических нагрузок яв-
ляются редким явлением. Согласно данным проспективного популяционного исследования, проведен-
ного в регионе Италии Венето, в среднем было зарегистрировано 2,3 случаев ВСС в год (2,6 – среди
мужчин и 1,1 – среди женщин) на 100 тыс. спортсменов в возрасте от 12 до 35 лет по всем причи-
нам, из них 2,1 случаев – ВСС вследствие заболеваний сердечно-сосудистой системы. 
Наиболее частой причиной ВСС спортсменов в возрасте старше 35 лет является болезнь коронар-
ных артерий. Кроме того, существует ряд других патологий, вызывающих ВСС: гипертрофическая
кардиомиопатия (ГКМП), аритмогенная кардиомиопатия/дисплазия правого желудочка, врожден-
ная аномалия коронарных артерий, сотрясение сердца, миокардит, спонтанный разрыв или рассече-
ние восходящей аорты, синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта, синдром Бругада, катехоламинерги-
ческая желудочковая тахикардия.
Известно, что в США ГКМП является основной причиной внезапной остановки сердца, на которую
приходится треть всех смертей среди спортсменов во время участия в соревнованиях. Также счи-
тается, что причиной внезапной остановки сердца у спортсменов с ГКМП служат желудочковые
аритмии, в большинстве случаев являющиеся следствием диспластических изменений в миокарде.
У молодых спортсменов, внезапно умирающих от аритмогенной кардиомиопатии/дисплазии право-
го желудочка, выявляются дилатация правого желудочка и массивные фиброзно-жировые измене-
ния мускулатуры, значительно повышающие риски развития угрожающих жизни желудочковых
аритмий.
Коронарная артерия, аномально отходящая от аорты, образует острый угол со стенкой аорты.
Считается, что смертельная ишемия миокарда является следствием вызванного физической на-
грузкой расширения корня аорты, который сдавливает пораженный сосуд, сужая его просвет. 
Внезапная сердечная смерть вследствие непроникающего сотрясения грудной стенки при отсутст-
вии структурных повреждений ребер, грудины и сердца известна как сотрясение сердца, сопровож-
дающееся рефлекторной остановкой сердца.
При выявлении той или иной вышеназванной патологии сердечно-сосудистой системы руководству-
ются рекомендациями 36-й конференции в Бетесде относительно дальнейшего участия спортсмена
в соревнованиях или его отстранения от них.
Спортивные организации, спортсмены, тренеры, образовательные учреждения и врачи должны со-
трудничать и оказывать друг другу помощь в организации, разработке и принятии мер, направлен-
ных на выявление заболеваний сердечно-сосудистой системы и предотвращение случаев ВСС среди
спортсменов.

Ключевые слова: внезапная сердечная смерть; спортсмен; сердечно-сосудистая система; арит-
могенная кардиомиопатия; гипертрофическая кардиомиопатия; сотрясение сердца.

Cases of sudden cardiac death (SCD) in young athletes during physical exercises are rare. According to the
data of prospective population study performed in Veneto (Italy), incidence of SCD is 2.3 cases per year
(2.6 among men and 1.1 among women) per 100,000 athletes aged 12 to 35 years for all reasons. Out of them
2.1 cases of SCD were caused by cardiovascular diseases.
Coronary artery disease is the most frequent cause of SCD in athletes aged over 35 years. Also there are a
number of other pathologies manifested by SCD: hypertrophic cardiomyopathy (HCM), arrhythmogenic car-
diomyopaphy/right ventricular dysplasia, congenital abnormalities of coronary arteries, commotio cordis,
myocarditis, spontaneous rupture or dissection of ascending aorta, Wolff–Parkinson–White syndrome,
Brugada syndrome, catecholaminergic ventricular tachycardia.
It is known that in the USA HCM is the main cause of sudden cardiac arrest which accounts for a third of all
deaths of athletes during competition. It is also thought that the cause of sudden cardiac arrest in athletes with
HCM is the ventricular arrhythmias, in majority of cases caused by dysplastic changes in myocardium.

* Испирян Артак Юрьевич, м. н. с. 
Тел.: 8 (963) 962-99-06, e-mail: yurigovich@yandex.ru
Почтовый адрес: 121552, Москва, Рублевское шоссе, д. 135, НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН, ОХЛИП.
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Случаи внезапной сердечной смерти у моло-

дых спортсменов во время физических на-

грузок являются редким явлением. Известно, что

занятия спортом оказывают положительное вли-

яние на мощность организма человека, укрепля-

ют мышцы, увеличивают подвижность тела. 

Впервые в мире в афинской газете (490 г. до

н. э.) было опубликовано сообщение: «Трагедия

в Марафоне. Молодой солдат-афинянин по

имени Фиддипид умер после забега на длинные

дистанции. Сенат отдал распоряжение провести

расследование, выяснить причины смерти и оп-

ределить виновных…» [1]. 

В настоящее время стали доступны данные

о состояниях сердечно-сосудистой системы, ко-

торые могут привести к редким, но в то же вре-

мя трагичным случаям внезапной смерти среди

спортсменов [2–7]. Среди распространенных

причин смерти спортсменов в возрасте до 35 лет

выделяют гипертрофическую кардиомиопатию

(ГКМП), аритмогенную кардиомиопатию/дис-

плазию правого желудочка и аномалию отхож-

дения коронарных артерий. Самой распростра-

ненной причиной смерти спортсменов в возрас-

те старше 35 лет является болезнь коронарных

артерий. 

Эпидемиологический профиль случаев
внезапной сердечной смерти

у спортсменов
Согласно данным проспективного популя-

ционного исследования, проведенного в регио-

не Венето (Италия), в среднем было зарегистри-

ровано 2,3 случаев внезапной смерти (2,6 случа-

ев среди мужчин и 1,1 – среди женщин

в возрасте от 12 до 35 лет) на 100 тыс. спортсме-

нов в год по всем причинам и 2,1 случаев вне-

запной смерти на 100 тыс. спортсменов в год

вследствие заболеваний сердечно-сосудистой

системы [2]. Согласно данным предыдущих ре-

троспективных исследований, в США были

отмечены более низкие показатели внезапных

смертей, связанных с занятиями спортом.

S.P. Van Camp и соавт. [8], по результатам про-

ведения общенационального исследования,

указывали на наличие 0,4 внезапных смертей

на 100 тыс. человек в год среди спортсменов,

учащихся старших классов средней школы

и колледжей. По оценкам B.J. Maron и соавт.

[9, 10], частота возникновения случаев внезап-

ных смертей во время физических нагрузок

у спортсменов старшего школьного возраста

(13–19 лет, в среднем 16 лет), проживающих

в Миннесоте, составила 0,35 на 100 тыс. случа-

ев и 0,46 на 100 тыс. спортсменов в год (0,77 на

100 тыс. мужчин-спортсменов). Более высокие

показатели во время физических нагрузок (от

1 : 15 000 до 1 : 50 000) были зарегистрированы

среди практически здоровых мужчин-бегунов

или участников марафонов. Показатели вне-

запной смертности среди спортсменов указы-

вают на ее связь с половой принадлежностью

спортсменов и на значительное доминирова-

ние случаев смерти среди мужчин (соотноше-

ние мужской и женской смертности доходит

до 10 : 1). Несмотря на то что доминирование

случаев смерти среди спортсменов-мужчин

связывают с бóльшим числом участников со-

ревнований среди мужчин, чем среди жен-

щин, недавно полученные данные свидетель-

ствуют о том, что мужской пол сам по себе мо-

жет быть фактором риска внезапной смерти,

связанной с серьезными физическими нагруз-

ками. Вероятно, это является следствием

большей подверженности и/или предрасполо-

женности молодых мужчин к развитию сер-

дечно-сосудистых заболеваний, повышающих

риск возникновения аритмической остановки

сердца, таких как ГКМП и ранняя ишемичес-

кая болезнь сердца [2, 11–13].А
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In young athletes suddenly dying from arrhythmogenic cardiomyopathy/right ventricular dysplasia right ven-
tricular dilation and massive fibrous fatty changes of muscles are revealed, significantly increasing the risk of
development of life-threatening ventricular arrhythmias.
Coronary artery, abnormally originated from aorta, creates the sharp angle with aortic wall. It is thought that
fatal myocardium ischemia is caused by aortic root expansion due to physical exercises that constricts the
damaged vessel, narrowing its lumen.
SCD due to nonpenetrating commotio thoracis in the absence of structural damage to ribs, sternum and heart
is known as commotio cordis accompanied by the reflex heart arrest.
When detecting one of the above mentioned cardiovascular pathologies one should be guided by recommen-
dations of 36th Bethesda conference regarding the future participation of an athlete in competitions or his/her
withdrawal from them.
Sports organizations, athletes, coaches, educational institutions and doctors should cooperate and aid each
other in organization, development and taking measures for detecting cardiovascular diseases and prevention
of SCD in athletes.

Key words: sudden cardiac death; athlete; cardiovascular system; arrhythmogenic cardiomyopathy; hyper-
trophic cardiomyopathy; commotio cordis.
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Причины внезапной смерти 
у спортсменов

Структурные аномалии сердечно-сосудис-

той системы были обнаружены при проведе-

нии аутопсии в большинстве случаев возник-

новения внезапной смерти у спортсменов [2, 3,

6, 8, 14–16]. Причина смерти зависит от возра-

ста спортсменов. Атеросклеротическая бо-

лезнь коронарных артерий является наиболее

распространенной причиной внезапной смер-

ти среди спортсменов в возрасте старше 35 лет,

в то время как в качестве частых причин смер-

ти спортсменов более молодого возраста выде-

ляют ГКМП, аритмогенную кардиомиопа-

тию/дисплазию правого желудочка, врожден-

ные аномалии отхождения коронарных

артерий, миокардит, разрыв аорты, клапанные

пороки, синдромы преждевременного возбуж-

дения желудочков, болезнь ионных каналов,

врожденные пороки сердца.

Гипертрофическая кардиомиопатия
Гипертрофическая кардиомиопатия – это за-

болевание сердечной мышцы, которое обычно

передается генетически и характеризуется ги-

пертрофированной, неувеличенной формой ле-

вого желудочка и отсутствием предшествующих

заболеваний [17]. Считается, что в США данное

заболевание является основной причиной вне-

запной остановки сердца во время физических

нагрузок, вызывая до трети всех смертей среди

спортсменов [6, 8, 15]. Основные морфофунк-

циональные сердечные аномалии включают

в себя гипертрофию левого желудочка. Она, как

правило, развивается асимметрично, с непро-

порциональным уплотнением перегородки

и уменьшением размеров камеры левого желу-

дочка, вместе с увеличением «жесткости» мио-

карда, что может привести к значительным на-

рушениям диастолической функции и кровена-

полнения коронарных артерий [18]. Также

у некоторых пациентов была обнаружена «дина-

мическая» обструкция выводного отдела левого

желудочка. Гистопатологическим признаком за-

болевания является так называемое миокарди-

альное расстройство, для которого характерно

преобладающее аномальное и беспорядочное

расположение миоцитов с признаками диффуз-

ного интерстициального и/или очагового фиб-

роза. Фиброзные изменения носят приобретен-

ный характер, и их появление частично связано

с прогрессированием заболевания интрамио-

кардиальных коронарных артерий с признаками

дисплазии средней оболочки при наличии или

отсутствии обструкции просвета (болезнь малых

сосудов).

Известно, что причиной внезапной останов-

ки сердца у спортсменов с ГКМП служат желу-

дочковые аритмии, в большинстве случаев явля-

ющиеся следствием диспластических измене-

ний в миокарде. Наблюдение за данными

изменениями в миокарде, протекающими как

в острой форме, так и в виде обширных повреж-

дений перегородок, подтверждает предположе-

ние о том, что ишемия миокарда оказывает зна-

чительное влияние на протекание заболевания

и способствует развитию аритмии. 

Физиологическая адаптация сердечной дея-

тельности к регулярным физическим нагрузкам

(сердце спортсмена) может привести к уплотне-

нию стенки левого желудочка, которое трудно

отличить от патологических изменений, проис-

ходящих у больных с ГКМП. Признаки ГКМП

включают в себя значительную степень гипер-

трофии левого желудочка (толщина стенки бо-

лее 16 мм) с нестандартной формой распростра-

нения заболевания (неоднородность, асиммет-

рия или поражение передней перегородки),

при этом размеры полости левого желудочка ос-

таются нормальными (менее 45 мм). Аномалии

при проведении ЭКГ, такие как увеличение амп-

литуды комплекса QRS, патологические зубцы q

и реполяризационные изменения, были обнару-

жены у 95 % пациентов с ГКМП. Это объясняет

тот факт, почему в Италии предварительное

скрининговое электрокардиографическое об-

следование молодых спортсменов перед их уча-

стием в соревнованиях вместе с их физическим

осмотром позволяет своевременно выявлять

спортсменов с ГКМП [3].

Аритмогенная кардиомиопатия/дисплазия 
правого желудочка

Аритмогенная кардиомиопатия/дисплазия

правого желудочка является наследственным за-

болеванием сердечной мышцы, характеризую-

щимся наличием фиброзно-жировых измене-

ний миокарда правого желудочка [12, 19, 20].

Наиболее распространенные клинические про-

явления данного заболевания включают в себя

деполяризационные/реполяризационные изме-

нения, обнаруживающиеся при проведении

ЭКГ, особенно при использовании правых груд-

ных отведений. Морфологические и функцио-

нальные изменения правого желудочка, возни-

кающие при аритмии, могут привести к внезап- А
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ной смерти, особенно во время физических уп-

ражнений [21–23]. Имеются данные о том, что

аритмогенная кардиомиопатия/дисплазия пра-

вого желудочка является основной причиной

внезапных смертей во время занятий спортом

в регионе Венето (Италия), в результате ее

развития случается четверть всех внезапных

смертей молодых спортсменов [2, 3, 14]. Наибо-

лее подходящим объяснением здесь является тот

факт, что систематическое проведение скринин-

говых обследований молодых спортсменов из-

менило основные причины внезапной смерти

среди спортсменов. Гипертрофическая кардио-

миопатия является самой распространенной

причиной внезапной смерти среди спортсменов

в США. Однако в Италии своевременное обна-

ружение данного заболевания в ходе проведения

скрининговых обследований и отстранение от

участия в соревнованиях больных спортсменов

привело к значительному сокращению числа

внезапных смертей от данного заболевания. По-

этому среди итальянских спортсменов случаи

внезапной смерти стали чаще происходить

вследствие других сердечно-сосудистых заболе-

ваний, например аритмогенной кардиомиопа-

тии/дисплазии правого желудочка.

У молодых спортсменов, внезапно умерших

от аритмогенной кардиомиопатии/дисплазии

правого желудочка на фоне физических нагру-

зок, были обнаружены дилатация правого желу-

дочка и массивные фиброзно-жировые измене-

ния мускулатуры правого желудочка, приводя-

щие к аневризматическим расширениям,

локализованным в задней и верхней области,

а также в области выводного отдела, что значи-

тельно повышает риск развития угрожающих

жизни желудочковых аритмий [14]. Данные па-

тологические изменения правого желудочка

позволяют поставить дифференцированный ди-

агноз и выявить наличие изменений, произо-

шедших вследствие физических нагрузок

(«сердце спортсмена») [11, 24, 25]. 

Предрасположенность к внезапной аритми-

ческой смерти во время физических упражне-

ний связана как с гемодинамическими, так

и с нейрогуморальными факторами [21, 26–28].

Физическая нагрузка может значительно увели-

чить нагрузку на правый желудочек и вызвать

увеличение его полости, которое, в свою оче-

редь, может вызвать желудочковую аритмию

в результате напряжения пораженной мускула-

туры правого желудочка. Кроме того, была вы-

явлена денервационная гиперчувствительность

правого желудочка к катехоламинам. Наконец,

в подгруппе пациентов с наследственной арит-

могенной кардиомиопатией/дисплазией право-

го желудочка (ARVD2) миссенс-мутация риано-

динового рецептора сердца (RYR2) приводит

к аномальному высвобождению кальция из сар-

коплазматического ретикулума во время физи-

ческих нагрузок. 

Раннее обнаружение у спортсменов аритмо-

генной кардиомиопатии/дисплазии правого

желудочка играет огромную роль в предотвра-

щении внезапных смертей во время занятий

спортом. Характерными признаками данного

заболевания являются отрицательные Т-зубцы

в правых грудных отведениях. Диагностика за-

болевания производится с помощью визуаль-

ного обнаружения морфофункциональных

аномалий правого желудочка с использованием

современных технологий магнитно-резонанс-

ной терапии и в отдельных случаях посредством

гистопатологического обнаружения фиброзно-

жировых изменений во время проведения эн-

домиокардиальной биопсии [3, 21]. Следует от-

метить, что более 80 % спортсменов в регионе

Венето, умерших от аритмогенной кардиомио-

патии/дисплазии правого желудочка, страдали

от обмороков, желудочковых аритмий и/или

у них были зафиксированы изменения во время

проведения ЭКГ. Тем не менее во время скри-

нингового обследования, проводимого до учас-

тия спортсменов в соревнованиях, у них не уда-

лось обнаружить признаков болезни, так как

болезнь протекала в скрытой форме. В настоя-

щее время, учитывая имеющийся опыт в обна-

ружении клинических признаков аритмоген-

ной кардиомиопатии/дисплазии правого же-

лудочка, при проведении скрининговых

обследований удается выявить большее коли-

чество случаев заболеваемости среди спортс-

менов и своевременно отстранить их от учас-

тия в соревнованиях.

Врожденная аномалия коронарных артерий

Аномальное отхождение коронарной арте-

рии от «неправильного» синуса Вальсальвы яв-

ляется незначительной аномалией коронарных

артерий, протекающей в скрытой форме, кото-

рая, однако, может привести к внезапной и не-

ожиданной ишемической остановке сердца

у молодых спортсменов [29]. Среди самых рас-

пространенных анатомических признаков дан-

ного заболевания следует выделить отхождение

обеих (левой и правой) коронарных артерий отА
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левого либо от правого синусов Вальсальвы.

В обоих случаях, когда аномальный коронарный

сосуд отходит от аорты, он образует острый угол

со стенкой аорты, и таким образом, обычно про-

ходит между аортой и веной. Считается, что

смертельная ишемия миокарда является следст-

вием вызванного физической нагрузкой расши-

рения корня аорты, который сдавливает коро-

нарную артерию, суживая ее просвет. Данный

механизм развития ишемии миокарда трудно

воспроизвести в клинических условиях, что

подтверждается получением ложноотрицатель-

ных результатов ЭКГ у молодых спортсменов,

которые внезапно умерли от вышеназванной

аномалии коронарных артерий [29, 30].

Сотрясение сердца

Внезапная смерть вследствие непроникаю-

щего сотрясения грудной стенки при отсутст-

вии структурных повреждений ребер, грудины

и сердца известна как сотрясение сердца. Не-

смотря на то что ранее данное заболевание

считалось крайне редким явлением, недавно

стало известно, что оно встречается чаще, чем

предполагалось. Действительно, до 20 % смер-

тей во время спортивных соревнований проис-

ходят вследствие сотрясения грудной стенки

[31–36]. В Регистре сотрясений сердца в тече-

ние 7 лет его существования было зарегистри-

ровано 156 случаев сотрясения сердца [36].

Во время обследования больных и проведения

аутопсии обычно не удается выявить каких-

либо существенных сердечных или грудных

аномалий. У людей с данной травмой чаще

всего выявляется фибрилляция желудочков

с возможной реанимацией.

Была разработана экспериментальная мо-

дель сотрясения сердца, в рамках которой

у находящейся под анестезией молодой сви-

ньи после удара бейсбольным мячом в грудь

развивалась фибрилляция желудочков [34].

Энергия, с которой воздействует на свинью

ударяющий ее предмет, имеет существенное

значение. При этом бейсбольный мяч, летя-

щий со скоростью 40 миль в час, чаще вызыва-

ет фибрилляцию желудочков, чем объект, ле-

тящий со скоростью больше или меньше

40 миль в час [33]. Кроме того, более твердые

предметы и удары непосредственно в центр

грудной клетки чаще вызывали фибрилляцию

желудочков [32]. Также важным показателем

является длительность удара, в ходе которого

развивается фибрилляция желудочков.

Заболевание коронарных артерий

Случаи внезапной смерти во время физичес-

ких нагрузок среди спортсменов старше 35 лет

чаще всего являются следствием заболевания

коронарных артерий [4, 37]. В отношении

спортсменов старше 35 лет рекомендуется осу-

ществлять тщательный анализ факторов риска

возникновения заболевания коронарных арте-

рий или симптомов данного заболевания. Если

выясняется, что человек подвержен риску раз-

вития заболевания коронарных артерий или

у него присутствуют симптомы ишемии, то не-

обходимо провести специальный стресс-тест на

переносимость физической нагрузки. Стресс-

тесты также рекомендуется проводить мужчи-

нам старше 40 лет и женщинам старше 50 лет,

у которых может иметь место заболевание коро-

нарных артерий при наличии по крайней мере

двух факторов риска, за исключением возраста

и пола, или одной серьезной аномалии [38].

Другие причины

Миокардит, протекающий как в острой, так

и в скрытой форме, может способствовать воз-

никновению желудочковых аритмий у спортс-

менов и внезапных смертей во время физичес-

ких нагрузок [2, 6, 16]. Угрожающие жизни же-

лудочковые аритмии у спортсменов могут быть

связаны с очаговым миокардитом, который про-

текает в скрытой форме и который трудно обна-

ружить во время проведения эндомиокардиаль-

ной биопсии.

Спонтанный разрыв восходящей аорты с там-

понадой сердца является редкой причиной

смертельных «электромеханических наруше-

ний» во время занятия спортом [14]. Основным

дефектом сердца является эластичная фрагмен-

тация средней оболочки аорты с кистозным ме-

дионекрозом аорты, который может в редких

случаях присутствовать в изолированном виде,

но чаще – в сочетании с сужением аорты и/или

митрального клапана или синдромом Марфана.

Несмотря на широкую распространенность

данного заболевания, считается, что пролапс ми-
трального клапана редко приводит к внезапной

смерти спортсмена [2, 14]. Патогенез внезапной

остановки сердца по-прежнему неизвестен; бы-

ло выдвинуто предположение о наличии таких

предпосылок, как коронарная эмболия и оста-

новка сердца вследствие наличия жизнеугрожа-

ющих желудочковых тахиаритмий и «трения

клапанов». А
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Синдром преждевременного возбуждения же-
лудочков (синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта)

или прогрессирующее нарушение проводимос-

ти сердца (болезнь Ленегра) могут быть редкой

причиной внезапной смерти спортсменов во

время занятия спортом [2].

Болезнь ионных каналов. От 5 до 10 % внезап-

но умерших молодых людей и спортсменов не

имеют явных признаков структурных заболева-

ний сердца, и остановка сердца у них, скорее

всего, связана с первичным электрическим за-

болеванием сердца, таким как наследственные

дефекты ионных каналов сердца (патологии ка-

налов), в том числе синдром удлиненного ин-

тервала Q–T, синдром Бругада и катехолами-

нергическая полиморфная желудочковая тахи-

кардия [39, 40].

Синдром Бругада – это наследственное забо-

левание ионных каналов, характеризующееся

особыми признаками на ЭКГ, например, та-

ким, как подъем сегмента ST «в скрытой фор-

ме» (как спонтанный, так и вызванный блока-

дой натриевых каналов), клинически проявля-

ющийся аритмиями, обмороками, остановкой

сердца или наличием соответствующих симп-

томов в семейном анамнезе [41]. Мутация гена

натриевого канала сердца (SCN5A) была обна-

ружена в 30 % случаев. Фибрилляция желудоч-

ков, проводящая к внезапной смерти, обычно

возникает в состоянии покоя и во многих слу-

чаях ночью вследствие активизации вагусной

стимуляции и/или уменьшения симпатической

активности. Прилив адреналина, который про-

исходит во время занятия спортом, может ока-

зывать ингибирующее действие и теоретически

уменьшать риск внезапной смерти. С другой

стороны, адаптация автономной нервной сис-

темы к систематическим физическим нагруз-

кам, которая приводит к повышению вагусного

тонуса в состоянии покоя или после занятий

спортом, может привести к увеличению риска

смерти спортсменов с синдромом Бругада во

время отдыха, сна или сразу после занятий

спортом [42, 43].

Катехоламинергическая желудочковая тахи-
кардия является наследственной патологией

каналов, характеризующейся возникновением

полиморфной желудочковой тахикардии во

время занятий спортом, чаще всего с так назы-

ваемой двухлепестковой диаграммой направ-

ленности, которая может вызвать фибрилля-

цию желудочков [44]. В отличие от синдромов

удлиненного QT-интервала и Бругада данное

состояние не сопровождается появлением ано-

малий во время проведения стандартной ЭКГ

в 12 отведениях и остается невыявленным до

тех пор, пока спортсмен не пройдет стресс-тест

с ЭКГ. Генетические дефекты рианодинового

рецептора приводят к слишком большому вы-

свобождению кальция из саркоплазматическо-

го ретикулума. Соответственно запускается

аритмогенный механизм, провоцируемый на-

рушением обмена кальция и увеличением вы-

работки адреналина, происходящей во время

физической нагрузки.

Препараты и вещества, 
повышающие физическую активность

Спортсмены обычно используют специаль-

ные препараты и пищевые добавки для повы-

шения своей физической выносливости и ак-

тивности [45]. К веществам, повышающим

физическую активность, относятся стимуля-

торы, анаболические стероиды и пептидные

гормоны. Исходя из данных, полученных в хо-

де исследований, риски и выгоды от приема

таких веществ носят ограниченный характер,

и клинические наблюдения показывают, что

некоторые из них приводят к появлению серь-

езных нежелательных эффектов. Пищевые до-

бавки, содержащие эфедриновые алкалоиды

(Ма хуанг), обладают угрожающей жизни ток-

сичностью, и случаи смертей в результате их

употребления привели к запрету продажи та-

ких пищевых добавок в США и Канаде [46].

Анаболические стероиды вызывают раннее

развитие заболевания коронарных артерий

и внезапную смерть. Успокоительные препа-

раты, в том числе кокаин, вызывают развитие

смертельного инфаркта миокарда, внезапную

смерть и инсульты. Пептидные гормоны и их

аналоги, такие как рекомбинантный эритро-

поэтин (EPO), используются в качестве аль-

тернативы процедуры «допинга крови» или

переливания крови. Перечень запрещенных

препаратов и пищевых добавок можно полу-

чить в соответствующих спортивных органи-

зациях. Усилия, направленные на предотвра-

щение приема вышеназванных препаратов

и пищевых добавок с целью повышения физи-

ческой активности спортсменов, должны

предприниматься всеми спортивными орга-

низациями. Важным звеном в принятии дан-

ных мер является образование и внедрение со-

ответствующих этических принципов в среду

спортсменов.А
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Предварительное скрининговое 
обследование спортсменов

Несмотря на то что были разработаны скри-

нинговые методы для выявления людей из

группы повышенного риска, только наиболее

радикальные и дорогие методы обследования

приводят к получению эффективных результа-

тов, однако их выполнение требует слишком

больших затрат, что препятствует их повсемест-

ному внедрению. Были разработаны специаль-

ные рекомендации для спортсменов с учетом

всей доступной информации в отношении рис-

ков, связанных с состоянием сердечно-сосуди-

стой системы.

Рекомендации Американской ассоциации 
кардиологов (AHA)

Предварительное скрининговое обследова-

ние спортсменов с целью выявления патологий

сердечно-сосудистой системы, которые могут

привести к внезапной смерти, рекомендуют

проводить Американская ассоциация кардиоло-

гов и Американский колледж кардиологии [4,

38]. Систематический осмотр спортсменов с це-

лью выявления клинически значимых состоя-

ний сердечно-сосудистой системы, которые мо-

гут повысить риск внезапной смерти, рекомен-

дуется проводить перед началом участия

в спортивных состязаниях, во время учебы

в старших классах средней школы и в колледже.

Данное обследование следует выполнять каж-

дые 2 года, а также осуществлять наблюдение за

состоянием здоровья спортсменов в период

между обследованиями. Во время скринингово-

го обследования анализируется спортивный

и семейный анамнезы спортсмена, проводится

физический осмотр. Выполнение ЭКГ и эхокар-

диографии не является обязательным, однако их

следует проводить при наличии неблагоприят-

ных симптомов, данных анамнеза или результа-

тов физического осмотра.

Электрокардиография позволяет исключить

заболевания, которые могут повысить риск вне-

запной смерти, такие как cиндром WPW, удли-

ненный интервал Q–T, ГКМП, аритмогенная

кардиомиопатия/дисплазия правого желудочка

и синдром Бругада [4, 38].

Рентабельность и эффективность проведе-

ния скринингового обследования можно на-

звать достаточно низкими вследствие нечастого

возникновения у людей в целом и у спортсменов

в частности состояний сердечно-сосудистой си-

стемы, приводящих к внезапной смерти. Ис-

пользование лишь данных анамнеза и физичес-

кого осмотра, как это рекомендуется делать

в США, имеет очень низкую эффективность ли-

бо ее отсутствие в отношении предотвращения

случаев внезапной смерти. По результатам од-

ного ретроспективного исследования, данные

анамнеза и физического осмотра позволяют об-

наружить патологии сердечно-сосудистой сис-

темы только у 3 % спортсменов, которые учатся

в старших классах средней школы и в коллед-

жах. Проведение ЭКГ и эхокардиограммы поз-

воляет незначительно повысить эффективность

обнаружения состояний сердечно-сосудистой

системы, которые могут привести к внезапной

смерти [4, 38].

Итальянский опыт

Более 25 лет в Италии проводится предвари-

тельное скрининговое обследование спортсме-

нов с использованием стандартной ЭКГ, а также

данных анамнеза и физического осмотра [3, 47].

Подобная стратегия доказала свою эффектив-

ность в обнаружении у спортсменов ранее не ди-

агностированной ГКМП, поскольку выявление

и отстранение от участия в соревнованиях спорт-

сменов с данным заболеванием может понизить

уровень смертности [3]. Анализ полученных

в Италии данных показывает, что только чет-

верть молодых спортсменов с ГКМП, обнару-

женной в ходе проведения скринингового обсле-

дования, имели отягощенную наследственность

и неблагоприятные результаты физического ос-

мотра. Можно заключить, что большинство по-

добных случаев невозможно было бы выявить

при использовании ограниченного протокола

скринингового обследования без проведения

ЭКГ в 12 отведениях [3]. Троекратное увеличе-

ние числа спортсменов с диагностируемой

ГКМП во время проведения в Италии скринин-

гового обследования и их своевременное отстра-

нение от участия в соревнованиях приводит

к уменьшению смертности по сравнению с при-

менением других методов.

Не менее важным является тот факт, что ЭКГ

в 12 отведениях позволяет выявить другие бес-

симптомные состояния спортсменов: аритмо-

генную кардиомиопатию/дисплазию правого

желудочка, дилатационную кардиомиопатию,

болезнь Ленегра, синдром WPW, удлиненный

и короткий интервал Q–T, синдром Бругада –

вызывающие до 60 % внезапных смертей среди

молодых спортсменов [2, 6, 43]. Следует отме-

тить, что большинство таких состояний были А
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открыты сравнительно недавно и влияние их

выявления в ходе скринингового обследова-

ния на уровень смертности будет оценено

в будущем.

Клинические рекомендации исследователь-

ской группы спортивной кардиологии Европей-

ского общества кардиологов подтверждают необ-

ходимость предварительного обследования всех

молодых спортсменов, собирающихся участво-

вать в спортивных соревнованиях, и рекоменду-

ют соблюдать общий Европейский протокол

проведения скрининговых обследований, осно-

ванный на выполнении ЭКГ в 12 отведениях [48].

Участие спортсменов в соревнованиях
В случае выявления определенного состояния

сердечно-сосудистой системы используются ре-

комендации 36-й конференции в Бетесде отно-

сительно дальнейшего участия спортсмена в со-

ревнованиях или его отстранения от них [37]. Хо-

тя данные рекомендации написаны для

участвующих в соревнованиях спортсменов,

то есть спортсменов, участвующих в турнирах по

групповым или одиночным видам спорта, требу-

ющим от них систематических тренировок и под-

держания хорошей физической формы, многие

рекомендации могут применяться и в отношении

людей, не являющимися спортсменами [4, 38].

Автоматические внешние 
дефибрилляторы

Проблеме доступности применения дефиб-

рилляторов для широкой общественности в на-

стоящее время уделяется большое внимание,

поскольку стало ясно, что возможность спасе-

ния жизни человека, у которого произошла ос-

тановка сердца, напрямую зависит от наличия

соответствующего оборудования и технологий

для своевременного проведения реанимацион-

ных мероприятий и дефибрилляции [9, 31]. В те-

чение нескольких последних лет эксплуатация

автоматических внешних дефибрилляторов

(АВД) играет большую роль в уменьшении ле-

тальности при внезапной остановке сердца. Со-

временные устройства требуют использования

подушек для фиксации грудной стенки пациен-

та, что позволяет восстановить сердечную дея-

тельность и, в случае необходимости, провести

дефибрилляцию. Данные устройства по размеру

можно соотнести с портативным компьютером.

Срок годности батарей достигает нескольких

лет. Современные дефибрилляторы просты в ис-

пользовании, что позволяет использовать их

широкому кругу лиц, в том числе тренерам и по-

лицейским. Алгоритмы обнаружения желудоч-

ковой тахикардии и фибрилляции доказали

свою эффективность. Успешное внедрение ме-

тодов дефибрилляции с использованием внеш-

них дефибрилляторов позволяет значительно

сократить летальность вследствие внезапной ос-

тановки сердца. В настоящее время многие

спортивные организации рекомендуют исполь-

зовать АВД [31, 49, 50].

Заключение
В последнее время наблюдается значитель-

ный прогресс в отношении диагностических

мероприятий и предотвращения случаев вне-

запной смерти среди спортсменов. Уже извест-

ны состояния сердечно-сосудистой системы,

которые приводят к внезапной смерти. Пере-

сматриваются и обновляются стратегии выяв-

ления соответствующих заболеваний и предот-

вращения случаев внезапной смерти посредст-

вом выявления спортсменов из групп

повышенного риска и отстранения их от учас-

тия в соревнованиях. Существуют направлен-

ные на оказание помощи спортивным организа-

циям, тренерам и врачам рекомендации в отно-

шении проведения скрининговых обследований

и выявления соответствующих заболеваний

у спортсменов. По-прежнему актуальна необхо-

димость пересмотра и оптимизации рекоменда-

ций относительно проведения скрининговых

исследований, а также рентабельности проводи-

мых мероприятий. Существует необходимость

составления обширных международных регист-

ров скрининговых программ и их результатов.

Учитывая опыт успешного применения АВД,

следует рассмотреть возможность их исполь-

зования во время проведения спортивных

соревнований. Спортивные и образователь-

ные учреждения, спортсмены, тренеры и вра-

чи должны сотрудничать и оказывать друг дру-

гу помощь в организации, разработке и при-

нятии мер, направленных на выявление

заболеваний сердечно-сосудистой системы и пре-

дотвращение случаев внезапной смерти среди

спортсменов.
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УСТРАНЕНИЕ ЭПИКАРДИАЛЬНОГО ЛЕВОСТОРОННЕГО
ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО ПРЕДСЕРДНО-ЖЕЛУДОЧКОВОГО
СОЕДИНЕНИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
ТРАНСАРТЕРИАЛЬНОГО И ТРАНСВЕНОЗНОГО ДОСТУПОВ

Тип статьи: клинический случай
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ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
(директор – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия) РАМН, Москва, Российская Федерация

Пациентка О., 34 года, поступила в отделение с жалобами на приступы учащенного ритмичного серд-
цебиения. На ЭКГ с детства регистрируется манифестирующий синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта.
При картировании правой парасептальной области наиболее ранняя зона верифицирована в устье ко-
ронарного синуса, где и произведено несколько орошаемых радиочастотных воздействий при темпе-
ратуре 48 °С и мощности 38–42 Вт с эффектом исчезновения проведения по дополнительному пред-
сердно-желудочковому соединению во время воздействия и с восстановлением проведения после пре-
кращения воздействия. Общее время радиочастотной аблации в правых отделах составило 12 мин.
Учитывая временный эффект вышеописанной процедуры, мы выполнили трансаортальный доступ,
и в парасептальной области левой атриовентиркулярной борозды было произведено несколько радио-
частотных воздействий с временным эффектом. В связи с нестабильной фиксацией электрода
в этой области стабильного эффекта также получено не было. 
Под флюороскопическим контролем произведена транссептальная пункция, электрод проведен в ле-
вые отделы и стабильно позиционирован в зоне наиболее ранней преэкзитации желудочков. Выпол-
нена радиочастотная аблация, в результате чего достигнут стабильный эффект. 

Ключевые слова: синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта; дополнительное предсердно-желудочко-
вое соединение; преэкзитация желудочков; радиочастотная аблация.

34-years-old female patient admitted to the Department with complains of palpitations. Manifest
Wolff–Parkinson–White syndrome was diagnosed in the childhood.
During mapping of the right paraseptal region the earliest area of preexcitation was identified at the orifice of
coronary sinus. At this area several irrigated radiofrequecy ablations (temperature 48°С and power 38–42 W)
were made. During ablation transient loss of preexcitation was induced. After ablation conduction through the
accessory pathway resumed. Total time of radiofrequency ablation in the right chamber was 12 min.
Using transaortic access several radiofrequency ablations at the left paraseptal region were performed with
transient loss of preexcitation. Due to unstable position of the electrode ablation was also unsuccessful. 
Under fluoroscopy transseptal puncture was performed. Having obtained stable position of the electrode at the
area of the earliest preexcitation, radiofrequency ablation was made. During ablation there was loss of preex-
citation and the effect was permanent.

Key words: Wolff–Parkinson–White syndrome; accessory pathway; preexcitation; radiofrequency ablation.
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Введение

В
настоящее время радиочастотная аблация

стала методом выбора при устранении до-

полнительных предсердно-желудочковых со-

единений (ДПЖС), поскольку данная процеду-

ра позволяет с высокой степенью эффективнос-

ти устранять проведение по ДПЖС практически

любой локализации.

Однако, несмотря на накопленный опыт

и достаточно хорошо отработанные методики
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проведения радиочастотной аблации, в ряде

случаев возникают определенные сложности,

что и продемонстрировано в представленной

работе.

Пациентка О., 34 лет, была госпитализиро-

вана с жалобами на частые приступы учащенно-

го ритмичного сердцебиения.

Из анамнеза: больную с детства беспокоят

приступы учащенного ритмичного сердцебие-

ния с частотой сердечных сокращений до

200 уд/мин. Приступы купировались самостоя-

тельно через 20–30 мин или при помощи вагус-

ных проб. По результатам электрокардиографи-

ческого исследования с детства регистрируется

манифестирующий синдром Вольфа–Паркин-

сона–Уайта. По данным эхокардиографического

обследования все показатели находятся в преде-

лах возрастной нормы. При физикальном обсле-

довании особенностей по органам и системам не

выявлено.

Пациентке были проведены электрофизио-

логическое исследование и радиочастотная аб-

лация дополнительного пути проведения.

Пациентка доставлена в рентгеноопераци-

онную на синусовом ритме с признаками пре-

экзитации желудочков. По методике Сельдин-

гера пунктированы левые подключичная и бед-

ренная вены, через которые проведены два

десятиполюсных диагностических электрода

и установлены в коронарный синус и правый

желудочек (правое предсердие). По электроду,

установленному в коронарном синусе, наиболее

ранняя зона определяется в правой парасеп-

тальной области. 

Электрофизиологическое исследование про-

водилось на 64-канальном комплексе Prucka

Cardiolab 4,0 (General Electric, USA). При осу-

ществлении программируемой стимуляции пра-

вого предсердия из устья коронарного синуса

регистрируется проведение по ДПЖС. Анте-

градный эффективный рефрактерный период

(АЭРП) ДПЖС составил 280 мс (рис. 1, а). Далее

проведение по атриовентрикулярному соедине-

нию отсутствует. Антеградная точка Венкебаха –

360 мс. При проверке точки Венкебаха обнару-

живается индукция ортодромной риентри тахи-

кардии с длительностью цикла 320 мс, которая

купируется частой стимуляцией.

При стимуляции правого желудочка выявля-

ется проведение по ДПЖС. Ретроградный эф-

фективный рефрактерный период (РЭРП)

ДПЖС составил 340 мс. Проведение по системе

Гиса–Пуркинье (СГП) до РЭРП СГП 280 мс

(рис. 1, б).

Следующим этапом пунктирована правая бе-

дренная вена и через нее проведен электрод
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Рис. 1. Программируемая стимуляция устья КС у пациентки с манифестирующим синдромом WPW (а),
антероградное проведение по ДПЖС; программируемая стимуляция желудочков у той же пациентки (б),
ретроградное проведение по ДПЖС
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Termo Cool (Biosense Webster, USA). Для радио-

частотной аблации использовался генератор ра-

диочастотного тока Shtockert (Biosense Webster,

USA). На синусовом ритме, а также при орто-

дромной тахикардии и ретроградной стимуля-

ции прокартирована правая парасептальная

область, и наиболее ранняя зона преэкзитации

верифицирована в устье коронарного синуса,

где и произведено несколько орошаемых ра-

диочастотных воздействий при температуре

48 °С и мощности 38–42 Вт с эффектом исчез-

новения проведения по ДПЖС во время воздей-

ствия и восстановлением проведения после пре-

кращения воздействия. Общее время радиочас-

тотной аблации в правых отделах составило

12 мин.

Учитывая временный эффект вышеописан-

ной процедуры, решено прокартировать левую

атриовентрикулярную борозду, для чего был ис-

пользован трансаортальный доступ. По методике

Сельдингера пунктирована правая бедренная ар-

терия, через которую проведен и установлен в па-

расептальную область левой атриовентиркуляр-

ной борозды аблационный электрод Marinr MC

(Medtronic, USA), где отмечалась зона ранней

преэкзитации. В данной зоне было произведено

несколько радиочастотных воздействий при тем-

пературе 50–55 °С и мощности 42–46 Вт также

с временным эффектом. В связи с нестабильной

фиксацией электрода в этой области стойкого

эффекта получено не было и в данном случае

(рис. 2). Общее время радиочастотной аблации

трансаортальным доступом составило 7 мин.

Для лучшей фиксации электрода в левой пара-

септальной области решено использовать транс-

септальный доступ. Для этого в правую бедрен-

ную вену проведен интродьюсер Шварца, а через

него – транссептальная игла. Под флюороскопи-

ческим контролем произведена транссептальная

пункция. В левые отделы через интродьюсер

Шварца проведен Termo Cool (Biosense Webster,

USA). Электрод стабильно позиционирован в зо-

не наиболее ранней преэкзитации желудочков.

В данной области достигнута стабильная фикса-

ция электрода и выполнена радиочастотная абла-

ция при температуре 46–48 °С и мощности

38–44 Вт в течении 2 мин с эффектом исчезнове-

ния проведения по ДПЖС на первых секундах

воздействия, в результате чего достигнут стойкий

эффект. Локализация ДПЖС определена как

эпикардиальная. 

При повторном электрофизиологическом

исследовании при предсердной и желудочковой

стимуляции проведения по ДПЖС не отмечено

(рис. 3).

Через сутки при контрольном электрокардио-

графическом исследовании признаки преэкзи-

тации желудочков отсутствовали.

Заключительный диагноз: манифестирую-

щий синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта,
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Рис. 2. Исчезновение проведения по ДПЖС во время РЧА (а) и рентгенограмма сердца (б) с электродами,
позиционированными в устье КС, правом желудочке и трансаортально в парасептальной области
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ДПЖС парасептальной эпикардиальной лока-

лизации, ортодромная риентри тахикардия

с длительностью цикла 320 мс, состояние после

операции радиочастотной аблации ДПЖС.

Обсуждение
Первые успешные операции по пресечению

ДПЖС были выполнены в медицинском центре

Дьюкского университета в 1968 г. W.C. Sealy, ис-

пользуя эндокардиальный доступ, устранил в ус-

ловиях искусственного кровообращения право-

стороннее дополнительное предсердно-желу-

дочковое соединение, после чего наблюдалось

исчезновение преэкзитации и тахикардия не

индуцировалась [1]. Однако через некоторое

время приступы тахикардии возобновились, что

было обусловлено, как выяснилось в последую-

щем, наличием ранее не диагностированного

второго (септального) пучка Кента.

В Научном центре сердечно-сосудистой хи-

рургии им. А.Н. Бакулева РАМН с 1984 г. под ру-

ководством Л.А. Бокерия применялась ориги-

нальная методика эпикардиальной электродест-

рукции париетальных ДПЖС в условиях

нормотермического ИК [2].

Все способы и методики по устранению

ДПЖС имеют свои достоинства и не лишены

недостатков, что явилось причиной поиска но-

вых, более простых и легко выполнимых проце-

дур и оперативных пособий, который продолжа-

ется и в настоящее время.

Вышеописанный клинический случай нали-

чия у пациентки парасептального дополнитель-

ного пути, который устранялся с использовани-

ем разных доступов, следует дифференцировать

с наличием множественных путей проведения.

Так, при множественных ДПЖС отмечается

различие между зоной ранней антеградной пре-

экзитации и местом ранней предсердной актив-

ности при ретроградной активации во время

стимуляции желудочков или ортодромной тахи-

кардии (более 1,5 см). Характерно также отли-

чие морфологии комплексов QRS при преэкзи-

тации желудочков во время стимуляции различ-

ных отделов предсердий. Манифестирующий

дополнительный путь может иметь различные

свойства в антеградном и ретроградном направ-

лении, а дополнительный путь, который функ-

ционирует в ретроградном направлении во вре-

мя стимуляции желудочков или ортодромной

тахикардии, может быть скрытым. Если множе-

ственные дополнительные пути располагаются

на разных атриовентрикулярных фиброзных

кольцах, то на синусовом ритме обычно выявля-

ются признаки преэкзитации дополнительного

пути правосторонней локализации, и только

когда медикаментозно или при помощи радио-

частотной аблации достигается блокада прове-

дения по этому пути, начинает манифестиро-

вать дополнительный путь левосторонней лока-

лизации. Это объясняется тем, что на синусовом

ритме миокард, прилегающий к правой атрио- А
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Рис. 3. Программируемая стимуляция предсердий (а), отсутствие антероградного проведения по ДПЖС;
программируемая стимуляция желудочков (б), отсутствие ретроградного проведения по ДПЖС
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вентрикулярной борозде, возбуждается раньше

левого. Однако при картировании левой атрио-

вентрикулярной борозды возможно выявление

локальных признаков преэкзитации левосто-

роннего дополнительного пути, проявляющего-

ся сливным локальным атриовентрикулярным

интервалом [3]. 

В нашем случае мы использовали несколько

доступов к парасептальной области: классичес-

кий – венозный, артериальный и крайне редко

используемый при парасептальной локализации

дополнительных путей транссептальный. 

Транссептальный доступ для устранения

ДПЖС в настоящее время довольно часто ис-

пользуется у пациентов с локализацией допол-

нительного пути в латеральной части левой ат-

риовентрикулярной борозды. При этом транс-

аортальный доступ не всегда достаточно хорошо

позиционируется и обеспечивает необходимый

контакт аблационного электрода с зоной ранней

преэкзитации. Отметим также, что владение ме-

тодикой транссептальной пункции, а также на-

личие у пациента овального окна значительно

укорачивает время процедуры [4].

При парасептальной локализации дополни-

тельного пути наиболее ранние зоны могут быть

картированы в устье коронарного синуса или

в пределах 1 см внутри коронарного синуса не-

посредственно. В таких случаях для устранения

проведения по дополнительному пути требуется

не только трансвенозный, но и трансаорталь-

ный доступ. При неэффективности радиочас-

тотных воздействий как в правых, так и в левых

отделах принято считать, что дополнительный

путь имеет эпикардиальную локализацию [5, 6].

При такой локализации дополнительный путь

может быть связан с дивертикулом коронарного

синуса или лоцироваться в проекции средней

вены сердца [7]. 

По данным R.I. Weiner и соавт., в Мичиган-

ском университете из 255 дополнительных путей

проведения парасептальной локализации 67 %

были устранены правосторонним трансвеноз-

ным доступом, 28 % – левосторонним трансаор-

тальным доступом, а у 5 % радиочастотные воз-

действия проводились внутри коронарного си-

нуса или средней вены сердца. При этом общая

эффективность радиочастотной аблации соста-

вила 96 % [8].

В последние годы появилось достаточно

большое количество публикаций по использо-

ванию трансаортального доступа для устране-

ния септальных и парасептальных дополнитель-

ных путей путем позиционирования аблацион-

ного электрода в синусах Вальсальвы аорты, ча-

ще всего в некоронарном синусе. Однако данная

методика может сопровождаться рядом ослож-

нений, таких как атриовентрикулярная блокада

и спазм коронарных артерий, которые ограни-

чивают ее применение, особенно у детей [9–11].

В представленном случае осложнений не на-

блюдалось. Однако они могут возникать у паци-

ентов при проведении электрофизиологическо-

го исследования и радиочастотной аблации. Так,

при ретроспективном анализе 1471 пациента,

которым было выполнено электрофизиологиче-

ское исследование и радиочастотная аблация,

осложнения составили 2,38 % при летальности

0,07 %. 

Выделяют следующие группы осложнений,

связанных с проведением инвазивного электро-

физиологического исследования и радиочастот-

ной аблации: 

– осложнения, обусловленные пункцией

подключичных вен, бедренных вен и артерий

и их катетеризацией (свищи, артериовенозные

фистулы, гематомы, тромбозы, пневмотораксы

и гемотораксы); 

– осложнения, обусловленные манипуляци-

ями катетером внутри сердца (повреждение кла-

панного или подклапанного аппарата, эмболии,

гемоперикарды вследствие перфораций стенки

миокарда, повреждения или диссекции коро-

нарного синуса, механические повреждения

проводящей системы); 

– осложнения, обусловленные радиочастот-

ной аблацией (атриовентрикулярные блокады

различных степеней и на различных уровнях,

перфорация стенки сердца, спазм и/или повреж-

дения коронарных артерий); 

– осложнения, обусловленные длительным

проведением флюороскопии [12].

В ряде случаев при неэффективности радио-

частотной аблации для устранения дополни-

тельных путей эпикардиальной локализации

требуется проведение операции на открытом

сердце, операции Сили.

Заключение
При устранении эпикардиальных парасеп-

тальных ДПЖС в ряде случаев необходимо ис-

пользование совокупности доступов: трансве-

нозного, трансаортального и транссептального.
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Сердечная недостаточность – это комплекс

клинических проявлений, возникающих в ре-

зультате структурных или функциональных нару-

шений в сердце, способных подавлять насосную

функцию. При этом не происходит сердечного

выброса, достаточного для реализации метаболи-

ческих процессов в организме, а также для обеспе-

чения адекватного венозного возврата к сердцу [1].
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ИМПЛАНТАЦИИ
БИВЕНТРИКУЛЯРНОГО ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯТОРА
У РЕБЕНКА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Тип статьи: клинический случай

Л.А. Бокерия, академик РАН и РАМН, д. м. н., профессор; О.Л. Бокерия, д. м. н., профессор, г. н. с.; 
А.Х. Меликулов, д. м. н., с. н. с.; М.Б. Биниашвили, к. м. н., н. с.; И.А. Темирбулатов*, аспирант

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

Сердечная недостаточность – это комплекс клинических проявлений, возникающих в результате
структурных или функциональных нарушений в сердце и способных подавлять насосную функцию. У но-
ворожденных именно сердечная недостаточность в 80 % случаев приводит к смерти ребенка. У детей
с имплантированными однокамерными электрокардиостимуляторами с позицией электрода в верхушке
правого желудочка возможно развитие недостаточности левого желудочка вследствие диссинхронии
миокарда, вызываемой хронической правожелудочковой стимуляцией. В таких случаях применяется ре-
синхронизирующая терапия, которая способствует улучшению сократительной функции миокарда и,
как следствие, повышению фракции выброса сердца, синхронному сокращению миокарда желудочков
и в конечном итоге улучшению клинического состояния детей. При массе тела ребенка более 10 кг пред-
почтение отдается эндокардиальному подходу. Данный метод позволяет в ряде случаев избежать то-
ракотомию и общий наркоз. Однако при неудачных попытках применения эпикардиального подхода или
при смещении электрода (частота дислокации достигает 9 %) из коронарного синуса применяют ком-
бинированный или изолированный хирургический подход. При комбинированном подходе эпикардиально
подшивается только левожелудочковый электрод, а остальные имплантируются эндокардиально.
При изолированном хирургическом подходе все три электрода (предсердный, правожелудочковый и лево-
желудочковый) имплантируются во время открытой операции. 

Ключевые слова: сердечная недостаточность; диссинхрония; ресинхронизирующая терапия.

Heart failure is a complex of signs and symptoms appearing as a result of structural or functional disorders of
heart that lead to inhibition of pump function. In newborns it's the heart failure causes death in 90 % of cases.
Children with the isolated right ventricular apex cardiac pacing systems are exposed to risk of left ventricular
failure due to myocardial dissynchrony caused by chronic pacing of right ventricle. In these patients cardiac
resynchronization therapy is used as it favors the improvement of myocardial contractile function, increasing
of ejection fraction and synchronous contraction of the left ventricular myocardium. These effects in turn con-
tribute to clinical improvement. In children over 10 kg an endocardial approach is preferable. This method in
some cases allows to avoid thoracotomy and general anesthesia. However, in unsuccessful cases or lead dis-
location from the coronary sinus (accounts for up to 9 %) combined or isolated surgical approaches are used.
The former approach is characterized by the left ventricular lead positioned epicardially and other leads are
implanted endocardially. The latter approach allows to implant all three pacing leads (atrial, right ventricu-
lar and left ventricular leads) epicardially during standard operation.

Key words: heart failure; dissynchrony; cardiac resynchronization therapy.
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У новорожденных в 80 % случаев к смерти

приводит сердечная недостаточность [2]. 

Причинами сердечной недостаточности у де-

тей являются кардиомиопатии, врожденные по-

роки сердца и сосудов. 

В отдельную группу следует отнести детей

с нарушениями ритма сердца, которым была

проведена имплантация однокамерного элект-

рокардиостимулятора с позицией электрода

в верхушке правого желудочка. У таких пациен-

тов происходит изменение последовательности

возбуждения желудочков, что при хронической

правожелудочковой стимуляции приводит к раз-

витию диссинхронии и снижению насосной

функции левого желудочка (ЛЖ) [3].

Клинически сердечная недостаточность про-

является такими симптомами, как отеки, одыш-

ка, снижение переносимости физических нагру-

зок и т. д. В их основе лежит ухудшенное напол-

нение или опорожнение сердца вследствие

изменений в миокарде.

Диссинхронию диагностируют с помощью не-

скольких методов. Первым и наиболее простым

методом является выполнение электрокардио-

графии (ЭКГ) в 12 стандартных отведениях,

при которой производят анализ ритма, положе-

ния электрической оси сердца, замеряются ин-

тервалы P–Q, Q–T, ширина комплекса QRS. Ос-

новным  ЭКГ-признаком диссинхронии являет-

ся изменение ширины комплекса QRS до 120 мс

и более. Другим диагностическим методом явля-

ется эхокардиография, при которой выявляют

внутрижелудочковую, межжелудочковую, пред-

сердно-желудочковую диссинхронию, снижение

фракции выброса, увеличение полостей сердца,

локальные нарушения сократимости левого же-

лудочка [1, 4].

Показаниями для выполнения сердечной ре-

синхронизирующей терапии, согласно руковод-

ству ВНОК по лечению хронической сердечной

недостаточности, являются:

– хроническая сердечная недостаточность

III, IV функционального класса по NYHA;

– хроническая сердечная недостаточность II

функционального класса по NYHA с шириной

комплекса QRS, равной 120 мс и более;

– митральная регургитация II – III степени;

– снижение фракции выброса до 35 %

и менее. 

В лечении сердечной недостаточности ис-

пользуются определенные группы препаратов,

ресинхронизирующая терапия, кардиохирурги-

ческие методы, устройства для вспомогательно-

го кровообращения длительного действия (ис-

кусственные желудочки сердца), проведение

операций трансплантации сердца. Ресинхрони-

зирующая терапия способствует улучшению со-

кратительной функции миокарда и, как следст-

вие, повышению фракции выброса сердца, син-

хронному сокращению миокарда желудочков

сердца, уменьшению продолжительности ком-

плекса QRS, улучшению клинического состоя-

ния детей [5].

У детей с массой тела более 10 кг и у взрослых

используется идентичная методика имплантации

системы ресинхронизации. Тем не менее имеют-

ся некоторые особенности, связанные с малой

массой тела пациентов. В большинстве случаев

на первом этапе используется эндокардиальный

подход, заключающийся в имплантации левоже-

лудочкового электрода в коронарный синус для

стимуляции боковой стенки левого желудочка.

Этот метод позволяет в ряде случаев избежать то-

ракотомию и общий наркоз. Однако при неудач-

ных попытках или при смещении электрода (час-

тота дислокации достигает 9 %) из коронарного

синуса применяют комбинированный или изо-

лированный хирургический подход. При комби-

нированном подходе эпикардиально подшивается

только левожелудочковый электрод, а остальные

имплантируются эндокардиально. При изолиро-

ванном хирургическом подходе все три электрода

(предсердный, правожелудочковый и левожелу-

дочковый) имплантируются во время открытой

операции [1].

В данной работе приводится клинический

случай успешного лечения сердечной недоста-

точности у пациента 9 лет с помощью сердечной

ресинхронизирующей терапии.

Пациент В., 9 лет, поступил в отделение хи-

рургического лечения интерактивной патологии

НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН с жалобами

на общую слабость, быструю утомляемость,

снижение толерантности к физической нагрузке

и одышку при физической нагрузке. В январе

2004 г. пациенту была выполнена пластика де-

фекта межжелудочковой перегородки, после че-

го развилась полная атриовентрикулярная (АВ)

блокада. Во время той госпитализации была

проведена имплантация однокамерного элект-

рокардиостимулятора (ЭКС). Ухудшение состо-

яния наступило в 2011 г., когда фракция выброса

левого желудочка составила 30 %, была выявлена

дилатация полостей сердца, резко ухудшилось

самочувствие, появилась выраженная одышка,

слабость. Пациент был госпитализирован для А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

3
 •

 Т
. 

1
0

 •
 №

 1

47



КАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ

диагностики и определения дальнейшей тактики

лечения.

При поступлении общее состояние средней

тяжести. Рост – 124 см, масса тела – 23 кг. Пло-

щадь поверхности тела – 0,9 м2. Отеки отсутство-

вали. Окраска кожи и слизистых – бледно-розо-

вая. Лимфатические узлы не увеличены. Грудная

клетка правильной формы. Частота дыхательных

движений – 18 в минуту. Дыхание жесткое, про-

водится во все отделы. Хрипы отсутствовали. То-

ны сердца приглушены, ритмичные. На верхуш-

ке сердца выслушивался систолический шум. Ар-

териальное давление на левой руке – 110/80 мм

рт. ст. Пульс удовлетворительного наполнения.

Аппетит нормальный. Печень выступала из-под

края реберной дуги на 2 см. Селезенка не паль-

пировалась. Живот мягкий, безболезненный.

Симптом Пастернацкого – отрицательный

с обеих сторон. Физиологические отправле-

ния – в норме.

Пациенту была выполнена комплексная ла-

бораторная и инструментальная диагностика

(рис. 1, 2).

Электрокардиография (ЭКГ). Ритм навязан от

ЭКС в режиме VVIR с ЧСС 90 уд/мин. Было вы-

полнено тестирование системы ЭКС: собствен-

ный ритм узловой, с ЧСС 45 уд/мин на фоне

полной АВ-блокады. Порог стимуляции –

1,0 В × 0,40 мс. Чувствительность составляла

6,0 мВ, сопротивление – 450 Ом.

Рентгенография органов грудной клетки. Ле-

гочный рисунок – без видимых инфильтратив-

ных изменений. Сохраненная структура корней,

свободные синусы, расширенные границы серд-

ца, КТИ – 55 %.

Эхокардиография (ЭхоКГ). ЛЖ: конечный ди-

астолический объем (КДО) – 219 мл, конечный

систолический объем (КСО) – 152 мл, фракция

выброса (ФВ) – 30 % (по Teicholtz), ударный

объем – 85 мл (см. рис. 1, в). Отмечались при-

знаки внутрижелудочковой диссинхронии

SPWD (задержка задней стенки ЛЖ по отноше-

нию к МЖП составляла 220 мс) (см. рис. 1, а).

Вследствие правожелудочковой навязки в режи-

ме VVIR увеличение длительности комплекса

QRS составляло до 188 мс (см. рис. 2, а).

Мультиспиральная компьютерная томография

сердца. КТ-признаки кардиомегалии за счет ле-

вых отделов сердца, дилатация полости ЛЖ, по-

вышенная трабекулярность ЛЖ (вероятно, на

фоне декомпенсации). Легочный рисунок был

усилен за счет сосудистого компонента и пост-

воспалительных изменений легких.

По лабораторным методам исследования от-

мечалась умеренная анемия.

Пациенту был выставлен клинический диа-

гноз: «Врожденный порок сердца. Состояние по-

сле операции пластики дефекта межжелудочковой

перегородки (2004 г.), имплантации однокамерно-

го ЭКС (2004 г.) по поводу послеоперационной

полной АВ-блокады. Снижение сократительной

способности миокарда ЛЖ. Недостаточность кро-

вообращения IIА степени (по классификации

Стражеско–Василенко), сердечная недостаточ-

ность III ФК по NYHA».

Учитывая дефицит массы тела, высокий риск

интраоперационных осложнений при эндовас-

кулярной имплантации ЛЖ-электрода (диссек-

ция коронарных вен, тампонада, стимуляция

диафрагмального нерва и высокая вероятность

дислокаций), а также послеоперационных ос-

ложнений (высокий риск тромбозов подклю-

чичной вены, нарушения оттока крови от руки)

было решено имплантировать левожелудочко-

вый электрод эпикардиально, предсердный

электрод – эндоваскулярно в условиях гибрид-

ной операционной.

5 марта 2012 г. выполнена операция – удале-

ние однокамерного ЭКС и имплантация трехка-

мерного ЭКС с эпикардиальной системой кар-

диостимуляции.

Пациент доставлен в гибридную операцион-

ную. Под общей анестезией по методике Сель-

дингера выполнена пункция правой бедренной

вены. С помощью интродьюсера 7 F в полость

правого желудочка проведен и установлен вре-

менный электрод 5 F в области верхушки. ЭКС

отключен, ритм навязан от наружного ЭКС с ча-

стотой 90 уд/мин. В левой подключичной обла-

сти выполнен разрез по старому рубцу. Гемостаз.

Вскрыто ложе ЭКС. Ранее имплантированный

ЭКС извлечен из операционного поля и отсое-

динен от электрода. Электрод сдвинут в лате-

ральную сторону и убран в ложе ЭКС. 

Положение пациента по Тренделенбургу.

Выполнена переднебоковая торакотомия по

пятому межреберью слева. Легкое отодвинуто

в сторону. Отмечен слипчивый перикардит.

Выполнен кардиолиз левых отделов сердца.

На боковую стенку левого желудочка в межсо-

судистой зоне имплантирован биполярный

эпикардиальный электрод Medtronic Capsure

Epi 4668 – 60 см, подшит нитью Prolene 5/0

(рис. 3, а). Выполнена проверка параметров

электрода. Чувствительность – более 10 мВ.

Порог стимуляции составил 0,3 мА/0,54 мс.А
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Рис. 1. Результаты эхокардиографического исследования:

а – время внутрижелудочковой задержки при однокамерной стимуляции (IVMD 220 мс); б – время внутрижелудочковой задержки
при бивентрикулярной стимуляции (IVMD 40 мс); в – показатели ЭхоКГ при поступлении; г – показатели ЭхоКГ после
постановки бивентрикулярного стимулятора

а б

а б

Рис. 2. Результаты электро-
кардиографического ис-
следования. Длительность
комплекса QRS:

а – до постановки бивентрику-
лярного стимулятора 188 мс;
б – после постановки – 100 мс
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Сопротивление – 1020 Ом. Проксимальный ко-

нец электрода выведен в ложе ЭКС по третьему

межреберному промежутку. Перикард ушит дву-

мя узловыми швами. Установлен дренаж в левую

плевральную полость. Послойное ушивание то-

ракотомной раны. Асептическая повязка.

Далее пациент уложен на спину. Выполнена

пункция левой подключичной вены. С помо-

щью разрывного интродьюсера в полость право-

го предсердия проведен активный электрод

Medtronic Capsurefix Novus 5076 – 52 см и уста-

новлен в области ушка правого предсердия. Вы-

полнена проверка параметров электрода. Чувст-

вительность составила 5 мВ, порог стимуляции

1,5 мА/0,54 мс. Сопротивление – 600 Ом. Фик-

сация электродов. Имплантация в ранее создан-

ное ложе бивентрикулярного стимулятора фир-

мы Medtronic InSync III 8042. Ушивание ложа

электрокардиостимулятора. Послойное ушива-

ние раны. На кожу наложены узловые швы

и асептическая повязка. 

Параметры стимуляции: режим DDDR,

нижний предел стимуляции – 90 уд/мин, верх-

ний – 150 уд/мин. Атриовентрикулярная за-

держка при стимуляции – 120 мс; при восприя-

тии – 100 мс. Правое предсердие: амплитуда

стимуляции – 3,0 В × 0,40 мс, чувствитель-

ность – 0,5 мВ, полярность (стимуляции/чув-

ствительности) – bi/bi. Правый желудочек:

амплитуда стимуляции – 3,0 В × 0,40 мс, чувст-

вительность – 2,8 мВ, полярность (стимуля-

ции/чувствительности) – bi/bi. Левый желудо-

чек: амплитуда стимуляции – 5,0 В × 0,40 мс;

полярность (стимуляции/чувствительности) –

bi/-. V–V-задержка – 4 мс.

Электрод, установленный на время опера-

ции, удален вместе с интродьюсером. Произве-

ден гемостаз раны. Пациент переведен в отделе-

ние реанимации и интенсивной терапии на би-

вентрикулярной стимуляции. 

Послеоперационный период протекал без

осложнений. На 2-е сутки пациент экстубиро-

ван и переведен в отделение.

По данным рентгеноскопии, выполненной на

3-и сутки после операции, отмечалось оптималь-

ное расположение электродов, а ЭКС распола-

гался в левой подключичной области (рис. 3, б).

На 8-е сутки после операции на основании про-

веденной ЭхоКГ отмечалось увеличение ФВ ЛЖ

до 47 % (по Teincholtz), КДО ЛЖ составил 180 мл,

КСО – 95 мл (см. рис. 1, г). Регургитация мит-

рального клапана: 0–I ст. Отмечалось уменьшение

объемов ЛЖ в динамике и уменьшение регургита-

ции на МК. Признаков внутри- и межжелудочко-

вой диссинхронии выявлено не было (IVMDinter –

37 мс; IVMDintra – 40 мс) (см. рис. 1, б).

По данным ЭКГ на 8-е сутки были выявлены

бивентрикулярная стимуляция с ЧСС 95 уд/мин

и шириной QRS 100 мс (см. рис. 2, б). 

Рана зажила первичным натяжением. Паци-

ент был выписан на 10-е сутки после операции

под наблюдение кардиолога по месту жительства.

Можно сказать, что ресинхронизация работы

левого и правого желудочков сердца была до-

стигнута путем электрической стимуляции их

сокращений в определенное, заданное програм-

мой ЭКС время. Как известно, при наличии

внутри- и межжелудочковой задержки проведе-

ния эффект от ресинхронизирующей терапии

наиболее выражен [1]. 
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Рис. 3. Расположение электродов:

а – интраоперационная фотография: этап фиксации электродов на боковую стенку левого желудочка; б – рентгеноскопия после им-
плантации ЭКС
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Необходимо также отметить, что сердечная

недостаточность у детей с хронической право-

желудочковой стимуляцией становится следст-

вием приобретенной диссинхронии миокарда.

У детей с неишемической природой диссинхро-

нии эффективность от ресинхронизирующей

терапии выше, чем у взрослых [6, 7]. Мы нашли

подтверждение этому в нашем клиническом

случае. Как следствие, уже через неделю после

имплантации ресинхронизирующего устройства

ФВ выросла до 47 % (до операции ФВ составля-

ла 30 %), а внутрижелудочковая диссинхрония

отсутствовала (IVMDintra – 40 мс, до операции

IVMDintra – 220 мс). 

В заключение можно добавить, что в последнее

время появляется все больше публикаций, рассма-

тривающих возможность имплантации электро-

дов у детей посредством срединной стернотомии,

левосторонней торакотомии и торакоскопии [8].

Мы предполагаем, что представленный клиничес-

кий опыт может быть полезен при выборе метода

лечения детей с наличием сердечной недостаточ-

ности на фоне диссинхронии, вызванной посто-

янной правожелудочковой стимуляцией.
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ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ВРОЖДЕННЫХ КОРОНАРНО-СЕРДЕЧНЫХ
ФИСТУЛ В СОЧЕТАНИИ С НАРУШЕНИЯМИ РИТМА СЕРДЦА

Тип статьи: оригинальная статья

Л.А. Бокерия, академик РАН и РАМН, д. м. н., профессор; О.Л. Бокерия, д. м. н., профессор, г. н. с.; 
М.Б. Биниашвили, к. м. н.; А.К. Коасари, м. н. с.; И.И. Аверина, к. м. н.; М.Ю. Мироненко, к. м. н.; 
Е.А. Андреева, врач анестезиолог-реаниматолог; И.Я. Климчук*, аспирант

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

Цель: изучение результатов диагностики и хирургического лечения пациентов с врожденными коронар-
но-сердечными фистулами (КСФ) в сочетании с нарушениями ритма сердца (НРС).
Материал и методы. С мая 2004 г. по сентябрь 2012 г. в НЦССХ им А.Н. Бакулева РАМН было диагно-
стировано 75 КСФ, 12 из которых сочетались с нарушениями ритма (у 6 мужчин и 6 женщин). Фибрил-
ляция-трепетание предсердий отмечалась у 10 пациентов. Узловая риентри тахикардия наблюдалась
у 1 пациента. Синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта – у 1 пациента. Средний возраст больных составил
45,2 ± 16,9 года. Средний период наблюдения – 12 ± 3 мес. 
Результаты. Были выявлены следующие анатомические варианты впадения КСФ: в легочную артерию –
39 (51 %) случаев, в правый желудочек – 22 (29 %) случая, в правое предсердие – 10 (13 %) случаев, в ле-
вое предсердие – 2 (2,6 %) случая, в левый желудочек – 2 (2,6 %) случая, в коронарный синус – 1 (1,3 %)
случай. Следует отметить, что у 23 (59 %) пациентов фистула являлась гемодинамически незначимой
(диаметром не более 2 мм, без признаков ишемии и сердечной недостаточности). Госпитальная и отда-
ленная летальность не отмечалась. Признаки миокардиальной ишемии и тромбоэмболических осложне-
ний отсутствовали. У 2 пациентов после операции выполнена имплантация электрокардиостимулято-
ра в связи с синдромом слабости синусного узла. Эмболизация или ушивание гемодинамически незначимых
фистул не производились. 
Обсуждение. Можно сказать, что сердечная недостаточность, возникающая при гемодинамически зна-
чимых КСФ, вызывает структурные и электрические изменения в миокарде. Данные изменения, в свою
очередь, часто вызывают НРС. Желудочковые НР являются маркером электрической нестабильности
миокарда, возникающей при ишемии миокарда и объемной перегрузке желудочков сердца. 
Следовательно, при выборе тактики хирургического лечения необходимо оценивать сопутствующую
кардиальную патологию, которая часто возникает на фоне врожденных КСФ. При закрытии КСФ и на-
личии ФП, атриомегалии и относительной недостаточности атриовентрикулярных клапанов целесооб-
разно использовать методы, направленные на коррекцию НРС и клапанной патологии.
Заключение. Современные методы диагностики и хирургического лечения позволяют эффективно выяв-
лять и корригировать КСФ в сочетании с НРС с минимальным риском послеоперационных осложнений,
улучшая прогноз и качество жизни пациентов в отдаленном периоде. Коронарная ангиография и компью-
терная томография – главные диагностические методы, которые дают представление о взаимоотно-
шении КСФ и полостей сердца.
Гемодинамически незначимые КСФ при наличии НРС требуют динамического наблюдения, а при необхо-
димости – хирургического и/или медикаментозного лечения НРС.
Основными показаниями для эмболизации КСФ являются проксимальное расположение свищевого хода
и единичная КСФ. 
Наличие сопутствующей кардиальной патологии и относительно большие и широкие КСФ – показания
для хирургической коррекции в условиях ИК. 

Ключевые слова: коронарно-сердечная фистула; «криолабиринт»; радиочастотная аблация; фи-
брилляция предсердий; относительная недостаточность митрального клапана.
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Aims. Evaluate the results of diagnosis and surgical treatment of patients with congenital coronary artery fis-
tulae (CAF) in combination with cardiac arrhythmias (CA).
Material and methods. From May 2004 to September 2012 in Bakoulev SCCVS 75 CAF were revealed, 12 of
which were accompanied by cardiac arrhythmias (6 men and 6 women). Atrial fibrillation and a trial flutter
were present in 10 patients. AV nodal reentry tachycardia was observed in 1 patient. Wolf–Parkinson–White
syndrome was diagnosed in 1 patient. The mean age of patients was 45,2 ± 16,9 years. Mean follow-up peri-
od was 12 ± 3 months.
Results. Following anatomy of CAF were identified: drainage in to the pulmonary artery – 39 (51 %) cases,
the right ventricle – 22 (29 %) cases, the right atrium – 10 (13 %) cases, the left atrium – 2 (2.6 %) cases,
the left ventricle – 2 (2,6 %) cases, the coronary sinus – 1 (1,3%) case. It should be noted fistulae in 23
(59 %) patients didn’t cause any hemodynamic compromise (diameter of 2 mm, with no evidence of ischemia
and heart failure). There were no deaths during in-hospital and long-term periods. There were also no
myocardial ischemia and thromboembolic complications. Pacemaker implantation was performed in
2 patients after surgery due to sick sinus syndrome. Embolization or suturing of hemodynamically non-com-
promised fistulaes were not performed.
Discussions. It may be concluded that heart failure as a result of hemodynamically compromised CAF leads
to structural and electrical cardiac remodeling. These changes, in turn, often cause CA. Ventricular arrhyth-
mias are predictors of ventricular myocardial electrical instability being the results of ischemia and ventricu-
lar volume overload.
Planning of surgical treatment depends on concomitant cardiac pathology accompanied by congenital CAF.
Combined arrhythmia surgery and correction of valvular pathology are recommended when closing of CAF in
patients with AF, atriomegaly and relative insufficiency of the atrioventricular valves.
Conclusion. Modern diagnostic methods and surgical repair allow effectively identify and eliminate CSF in
combination with CA with a minimal risk of postoperative complications thereby improving long-term progno-
sis and quality of life. Coronary angiography and computed tomography are the main diagnostic methods
allowing to examine CAF.
Hemodynamically non-compromised CAF coincided with CA require a follow-up and, if necessary, surgical
and/or medical therapy of CA.
Main indications for embolization are proximal location and single CAF. Indications for surgical on-pump
repair are concomitant cardiac pathology and relatively large and wide CAF.

Key words: coronary artery fistula; CryoMaze procedure; radiofrequency catheter ablation; atrial fibrilla-
tion; relative insufficiency of mitral valve.

Введение

В
рожденные коронарно-сердечные фистулы

(КСФ) – это аномальные сообщения меж-

ду коронарной артериальной системой и одной

из камер сердца или магистральных сосудов.

Первое описание КСФ, датированное 1865 го-

дом, принадлежит Krause. Среди всех врожден-

ных пороков сердца данная аномалия встреча-

ется в 0,2–2 % случаев, тогда как среди анома-

лий венечных артерий она составляет от 30 до

48,7 % [1–3]. Среди пациентов, которым вы-

полняют коронарографию, фистула встречает-

ся в 0,1–0,2 % случаев [4]. 

Изолированно КСФ встречается в 55–80 %

случаев; в сочетании с другими врожденными

пороками сердца – в 20–45 %. Коронарно-сер-

дечные фистулы могут происходить как из ле-

вой, так и из правой коронарной артерии. Боль-

шинство врожденных фистул возникают из пра-

вой коронарной артерии или передней

межжелудочковой ветви левой коронарной ар-

терии. Фистула огибающей ветви левой коро-

нарной артерии встречается крайне редко [3, 5].

Коронарно-сердечные фистулы могут проте-

кать без симптомов и не вызывать осложнений

в первые два десятилетия жизни, а также могут

быть причиной внезапной смерти молодых муж-

чин. Обычно с возрастом частота осложнений

увеличивается [6, 7]. К последним можно отнес-

ти синдром «обкрадывания» миокарда, тромбоз

и эмболию, сердечную недостаточность, фибрил-

ляцию предсердий (ФП) и другие аритмии, эндо-

кардит/эндартериит [5]. Тромбоз фистулы встре-

чается редко, но может вызвать острый инфаркт

миокарда, пароксизмальную ФП и желудочко-

вые аритмии [8]. Также возможен самопроиз-

вольный разрыв аневризматического расшире-

ния фистулы, приводящий к гемоперикарду [9].

Гемодинамика порока обусловлена сбросом

крови из пораженной коронарной артерии в ка-

меру сердца или магистральный сосуд [1]. В слу-

чае когда коронарная артерия имеет сообщение

с правыми отделами (коронарным синусом,

правым предсердием, правым желудочком или

легочной артерией) возникает объемная пере-

грузка правых отделов и легочного русла, за-

тем – и левого предсердия, и левого желудочка.

Давление в правом желудочке и легочной арте-

рии бывает повышенным. Если же коронарно-

сердечная фистула расположена в левом пред-

сердии или левом желудочке, возникает пере-

грузка объемом левых отделов, без перегрузки

легочного кровотока, а гемодинамика напоми-

нает таковую при аортальной недостаточности. 
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Следует отметить, что сердце довольно дли-

тельное время может переносить наличие ко-

ронарно-сердечного сообщения без сущест-

венного нарушения своей функции, хотя при-

знаки очаговой ишемии миокарда могут

наблюдаться как в зоне, расположенной дис-

тальнее фистулы, так и во всей кровоснабжае-

мой артерией зоне [10]. 

Фистулы происходят из правой коронарной

артерии примерно в 50–60 % случаев, передней

межжелудочковой ветви левой коронарной арте-

рии – в 32 % случаев и огибающей ветви левой ко-

ронарной артерии – в 18 % случаев [7]. Более 90 %

фистул от коронарных артерий впадают в правые

отделы. В правых отделах фистула впадает в пра-

вый желудочек в 40 % случаев. Далее по частоте

встречаемости следуют правое предсердие, легоч-

ный ствол и коронарный синус [9]. Наблюдается

значительное расширение и извитие, а также ис-

тончение стенок артерий или любых из ее ветвей,

из которых берет начало фистула, заканчивающа-

яся в одной из камер сердца [8, 11]. Это следствие

действия компенсаторного механизма в ответ на

сброс крови в обход коронарного русла. Коронар-

но-сердечные фистулы могут находиться в любом

отделе артерии, но чаще всего они наблюдаются

в ее концевых отделах. В месте сообщения с поло-

стью сердца артерия еще более расширена, стенка

истончена, и вся зона напоминает сосудистую

аневризму. При сообщении с системой венозного

синуса, помимо местной дилатации, отмечается

более раннее появление сердечной недостаточно-

сти в виде расширения полостей сердца и ухудше-

ния миокардиальной функции, как в случае

с мужчиной 48 лет с фистулой огибающей ветви

левой коронарной артерии, впадавшей в коронар-

ный синус [12]. По всей видимости, при этом на-

блюдается повышение давления в венозной сис-

теме сердца и затруднение оттока крови через от-

верстие коронарного синуса.

Объем шунтируемой крови через фистулу

может достигать значительных величин: более

50 % минутного объема левого желудочка. Лишь

небольшая часть этого объема поступает в дис-

тальные отделы артерии. Величина миокарди-

ального кровотока определяется разницей со-

противления отверстия фистулы и интрамураль-

ных миокардиальных сосудов. Поскольку

сопротивление последних всегда выше, то при

больших размерах фистулы через нее поступает

большая часть коронарно-артериальной крови,

и, как следствие, миокард в соответствующей

зоне плохо кровоснабжается [2]. 

При клиническом обследовании больных

могут быть выявлены увеличенные размеры

сердца, постоянный систолодиастолический

шум с максимальным звучанием в третьем-чет-

вертом межреберье. Систолодиастолический

шум также выслушивается при дефекте межже-

лудочковой перегородки с аортальной недоста-

точностью, разрыве аневризмы синуса Валь-

сальвы, отхождении левой коронарной артерии

от легочной артерии, артериовенозных свищах

легких [2].

Взрослых пациентов, обратившихся за меди-

цинской помощью, наиболее часто беспокоят

одышка, боли в области сердца при физической

нагрузке, перебои в работе сердца. Данные при-

знаки являются показаниями к проведению об-

следования. Выявленная при проведении ангио-

коронарографии КСФ лишь в единичных случаях

сочетается с атеросклеротическим поражением

коронарных артерий.

Главным в дифференциальной диагностике

коронарно-сердечной фистулы является прохо-

димый артериальный ход – фистула, но также

необходимо исключать другие врожденные ар-

териовенозные сообщения [9]. В то время как

двухмерная эхокардиография помогает в диа-

гностике различных артериовенозных сообще-

ний, коронарная ангиография – это главный

диагностический метод для определения анато-

мии коронарного русла [4]. Выполнение ком-

пьютерной томографии дает представление

о взаимоотношении КСФ и полостей сердца [7].

Точная диагностика и эффективная хирургичес-

кая коррекция порока приводят к хорошим по-

слеоперационным результатам и снижению рис-

ка возникновения осложнений. 

Хирургическое лечение является традицион-

ным методом устранения коронарно-сердечных

фистул. Однако в настоящее время нередко при-

бегают к эндоваскулярной методике. Очевидно,

что у больных с признаками большого сброса

крови, недостаточности кровообращения или

ишемии существуют абсолютные показания

к операции.

Приоритет в хирургическом лечении врож-

денных фистул коронарных артерий принадле-

жит G. Bjork и C. Crafoord. В 1947 г. они провели

успешную перевязку фистулы коронарной арте-

рии у 15-летнего мальчика с подозрением на от-

крытый артериальный проток. Первая эндовас-

кулярная эмболизация фистулы была выполнена

двухлетнему ребенку 6 декабря 1982 г. профессо-

ром Ю.С. Петросяном. А
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В медицинской практике описан случай хи-

рургического лечения коронарной фистулы в со-

четании с хронической ФП и открытым оваль-

ным окном, осложненных недостаточностью

митрального и трикуспидального клапанов [13].

Хирургическое лечение порока показано па-

циентам при наличии гемодинамически значи-

мых коронарных фистул [2, 4, 5, 8, 13–15]. Про-

цедура должна быть направлена на закрытие

аномального сообщения путем катетерной эм-

болизации либо путем ушивания в камере серд-

ца или магистральном сосуде, под контролем

зрения во время операции на открытом сердце,

а также на коррекцию сопутствующей кардиаль-

ной патологии [5, 8, 13–15].

Целью настоящей работы является изучение

результатов диагностики и хирургического лече-

ния пациентов с врожденными коронарно-сер-

дечными фистулами в сочетании с нарушения-

ми ритма сердца, а также определение показа-

ний к хирургическому лечению и выбор метода

лечения.

Материал и методы
C мая 2004 г. по сентябрь 2012 г. в НЦССХ

им. А.Н. Бакулева РАМН было диагностирова-

но 75 случаев КСФ. У 24 (32 %) пациентов фис-

тулы встречались изолированно, у 41 (55 %) па-

циента – в сочетании с другими врожденными

пороками сердца. Нарушения ритма сердца на-

блюдались у 12 пациентов (у 6 женщин и 6 муж-

чин). Среди них фибрилляция-трепетание пред-

сердий отмечалась у 10 (7,5 %) пациентов; узло-

вая риентри тахикардия наблюдалась у 1

пациента, синдром Вольфа–Паркинсона–Уай-

та – у 1 пациента. Средний возраст больных со-

ставил 45,2 ± 16,9 года. Средний период наблю-

дения – 12 ± 3 мес (табл. 1).

Выбор тактики хирургического лечения

больных с КСФ в сочетании с нарушениями

сердечного ритма был основан на наличии со-

путствующей кардиальной патологии (табл. 2).

Ниже приводятся варианты впадения КСФ

и выбор тактики хирургического лечения по от-

дельным случаям.

1. Пациентка, 16 лет. Фистула в легочную

артерию сочеталась с пароксизмальной атрио-

вентрикулярной узловой тахикардией по типу

slow-fast. Выполнена радиочастотная аблация

(РЧА) медленных путей. Данных об объемной

перегрузке полостей сердца не выявлено.

2. Женщина, 64 лет. Фистула размером 1 мм

в легочную артерию, гемодинамически незначи-

мая, сочеталась с дефектом межжелудочковой

перегородки и пароксизмальной формой фиб-

рилляции (ФП) и трепетания предсердий (ТП).

Выполнена РЧА правого перешейка, затем –

правой верхней и левой верхней легочных вен. 

3. Мужчина, 46 лет. Фистула в легочную ар-

терию сочеталась с постоянной формой ФП. Вы-

полнена криомодификация операции «лаби-

ринт», дополненная РЧА правого предсердия

с резекцией ушка левого предсердия. Учитывая

небольшой диаметр и расположение фистулы

(кзади и слева от легочной артерии), решено воз-

держаться от ушивания. Больному было реко-

мендовано динамическое наблюдение, в даль-

нейшем не исключалась процедура эмболизации.

4. М у ж ч и н а, 49 лет. Фистула размером

1,5 мм в легочную артерию в сочетании с паро-

ксизмальной формой ФП, без гемодинамичес-

кой перегрузки. Выполнена линейная РЧА усть-

ев легочных вен.
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Та б л и ц а  2

Выполненные операции

«Криолабиринт» + резекция ушка ЛП 1

«Криолабиринт» + пластика 
атриовентрикулярных клапанов + 
+ ушивание фистулы 1

«Криолабиринт» + протезирование 
клапана МК + пластика ТК 1

Криодеструкция аритмогенных очагов +
+ ушивание фистул + пластика ВОПЖ 1

РЧА ЛВ + эмболизация фистулы 1

РЧА ЛВ изолировано 1

Ушивание фистулы + протезирование 
МК + РЧА ПП 1

РЧА ПП + эмболизация фистулы 1

РЧА ПП + РЧА ЛВ 1

РЧА дополнительных путей проведения 2

Примечание. МК – митральный клапан, ТК – трикуспи-
дальный клапан, ВОПЖ – выводной отдел правого желудочка,
РЧА – радиочастотная аблация, ЛВ – легочные вены.

Операция Количество

Та б л и ц а  1

Общая характеристика пациентов

Средний возраст, лет 45,2 ± 16,9

Переднезадний размер ЛП, см 5,3 ± 1,5

Переднезадний размер ПП, см 6,6 ± 1,9

ФВ ЛЖ, % 58,6 ± 6,1

КДО ЛЖ, мл 145 ± 29,1

Средний период наблюдения, мес 12 ± 3

Примечание. ЛП – левое предсердие, ПП – правое предсер-
дие, ФВ – фракция выброса, ЛЖ – левый желудочек, КДО –
конечный диастолический объем.

Показатель M ± SD
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5. М у ж ч и н а, 63 года. Фистула в левое

предсердие в сочетании с постоянной формой

ТП. Выполнена точечная РЧА правого пере-

шейка, эмболизация КСФ.

6. Пациент, 15 лет. Фистула размером до

2 мм в легочную артерию, гемодинамически не-

значимая, в сочетании с манифестирующим

синдромом Вольфа–Паркинсона–Уайта. Паро-

ксизмальная ортодромная риентри тахикардия.

Выполнена точечная РЧА дополнительных

предсердно-желудочковых соединений левой

заднесептальной локализации.

7. Женщина, 67 лет. Фистула в легочную

артерию, гемодинамически значимая, в сочета-

нии с постоянной формой ФП. Больная после

острой недостаточности мозгового кровообра-

щения в 2003 и 2007 г. Выполнена эмболизация

КСФ, каротидная эндартерэктомия справа, то-

чечная РЧА легочных вен.

8. Мужчина, 41 год. Множественные гемо-

динамически значимые фистулы, исходящие из

правой коронарной артерии в правый желудо-

чек, в сочетании с частой желудочковой экстра-

систолией 5-й градации по B. Lown и пароксиз-

мами желудочковой тахикардии, резистентной

к медикаментозной терапии. Проксимальный

отдел правой коронарной артерии расширен до

8 мм. Вследствие сложной анатомии порока вы-

полнено ушивание и клипирование множест-

венных коронарно-правожелудочковых фистул,

криодеструкция аритмогенных очагов и пласти-

ка выводного отдела правого желудочка запла-

той из ксеноперикарда.

9. Женщина, 61 год. Фистула между систе-

мой огибающей ветви левой коронарной арте-

рии и левым предсердием, гемодинамически не

значимая, в сочетании с ревматическим крити-

ческим стенозом митрального клапана и отно-

сительной недостаточностью трикуспидального

клапана, умеренной легочной гипертензией

и постоянной формой ФП с тромбозом ушка ле-

вого предсердия. Выполнено протезирование

митрального клапана, криомодификация опера-

ции «лабиринт», тромбэктомия из ушка левого

предсердия с его перевязкой.

10. Женщина, 53 года. Множественные мик-

рофистулярные формы КСФ из систем левой

и правой коронарных артерий в сочетании с рев-

матическим поражением митрального клапана

и постоянной формой ФП. Выполнено протези-

рование митрального клапана, пластика трикус-

пидального клапана, тромбэктомия из ушка ле-

вого предсердия с его перевязкой. 

11. Женщина, 32 лет. Фистула между огиба-

ющей ветвью левой коронарной артерии и пра-

вым предсердием в сочетании с митральной не-

достаточностью III степени и персистирующей

формой ТП. Выполнено ушивание КСФ, проте-

зирование МК, линейная РЧА нижнего пере-

шейка правого предсердия. 

12. Мужчина, 45 лет. Фистула в правое пред-

сердие из огибающей ветви левой коронарной

артерии, гемодинамически значимая, с развити-

ем относительной недостаточности митрального

и трикуспидального клапанов сердца и ФП.

Всем пациентам было рекомендовано наблю-

дение кардиолога и коррекция медикаментозной

терапии по месту жительства, а также обследова-

ние в НЦССХ им А.Н. Бакулева РАМН через

год. В тех случаях, когда речь шла о гемодинами-

чески незначимых КСФ, рекомендовано выпол-

нение коронароангиографии с определением по-

казаний к хирургическому лечению.

В качестве интересного клинического на-

блюдения ниже приводятся данные обследо-

вания и хирургического лечения одного из па-

циентов. 

Больной П., 45 лет, поступил в отделение

хирургического лечения интерактивной патоло-

гии НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН с напра-

вительным диагнозом: врожденный порок серд-

ца, аневризма межпредсердной перегородки,

ФП (в области отхождения ствола левой коро-

нарной артерии визуализируется патологичес-

кий сброс крови из аорты в коронарный си-

нус?), ХСН IIB ст., III ФК (по NYHA).

При поступлении пациент предъявлял жало-

бы на одышку при незначительной физической

нагрузке, возникающие без видимой причины

жгучие боли в области сердца, проходящие са-

мостоятельно через 15–20 мин, учащенное не-

ритмичное сердцебиение. Объективно: состоя-

ние пациента тяжелое. При аускультации сердца

выслушивается грубый систолодиастолический

шум вдоль левого края грудины. Печень на

4–5 см выступает из-под края реберной дуги.

Выполнено комплексное обследование,

включившее в себя ряд лабораторных и инстру-

ментальных исследований. 

Электрокардиография (ЭКГ). Фибрилляция

предсердий с частотой сердечных сокращений

80 уд/мин. Нормальное положение электричес-

кой оси сердца. Желудочковая экстрасистолия.

Неполная блокада правой ножки пучка Гиса.

Рентгенография органов грудной клетки. Кар-

диомегалия с расширенной левой границей наА
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7 см от нормы, правой границей – на 3 см. Ве-

нозное полнокровие II степени.

Холтеровское мониторирование ЭКГ. Фибрил-

ляция предсердий с частотой сердечных сокраще-

ний 88–120 уд/мин (в среднем 113 уд/мин). Оди-

ночные желудочковые экстрасистолы. Пауз нет.

Эхокардиография (ЭхоКГ). Левый желудочек:

конечный диастолический объем – 169 мл,

фракция выброса по Teicholtz – 50 %. Митраль-

ный клапан: створки пролабируют. Фиброзное

кольцо расширено до 39 мм, степень регургита-

ции – 2–2,5 (объем регургитации 32 %). Аор-

тальный клапан – трехстворчатый, функ-

ция удовлетворительная. Правое предсердие

значительно расширено. Трикуспидальный кла-

пан: створки пролабируют, фиброзное кольцо

расширено до 62 мм, регургитация III степени.

Правый желудочек расширен. Легочный кла-

пан: створки подвижные. регургитация II степе-

ни. Выявлена коронарно-сердечная фистула

между коронарной артерией и правым предсер-

дием (рис. 1, а), расширение устья левой коро-

нарной артерии до 21  × 15 мм (рис. 1, б).

Аортокоронарография. Правый тип крово-

снабжения миокарда. Левая коронарная арте-

рия: ствол значительно расширен (диаметр –

19,7 мм). Передняя межжелудочковая и диаго-

нальная ветвь – без гемодинамически значимых

сужений. Огибающая ветвь расширена от устья

на всем протяжении и сообщается с правым

предсердием (рис. 1, в). Правая коронарная арте-

рия – без гемодинамически значимых сужений.
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Рис. 1. Дооперационное обследование больного П., 45 лет: 

а – цветная допплер-эхокардиограмма. Коронарно-сердечная фистула со сбросом в правое предсердие (показана стрелками); б –
эхокардиограмма. Размеры аневризматически расширенной проксимальной части левой коронарной артерии (указана стрелкой) –
21 × 15 мм; в – коронароангиограмма. Аортография в прямой проекции. Контрастирование расширенной огибающей ветви левой
коронарной артерии. Место впадения в правое предсердие указано стрелкой; г – компьютерная томограмма. 3D-реконструкция
сердца и коронарных артерий. Огибающая ветвь левой коронарной артерии равномерно контрастирована, перед впадением в
правое предсердие артерия диаметром до 19 мм (указана стрелкой)

а б
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Имеется сброс на уровне предсердий слева напра-

во. Гемодинамика: давление в легочной артерии

55/35 мм рт. ст. (среднее – 45 мм рт. ст.), в правом

желудочке – 56/0–14 мм рт. ст., в правом предсер-

дии среднее давление – 14 мм рт. ст., в нижней по-

лой вене – 14 мм рт. ст., системное давление –

124/65 мм рт. ст. (среднее – 85 мм рт. ст.).

Заключение: визуализируется КСФ между си-

стемой левой коронарной артерии и правым

предсердием. Диаметр на уровне ствола левой

коронарной артерии – 19,7 мм, в проксимальной

трети огибающая ветвь левой коронарной арте-

рии – 16,5 мм. Умеренная легочная гипертензия.

Мультиспиральная компьютерная томография

сердца. Типичное отхождение от левого и право-

го коронарных синусов аорты левой и правой

коронарных артерий соответственно. Правый

тип кровоснабжения миокарда. Ствол левой ко-

ронарной артерии расширен до 16 мм, без суже-

ний. Огибающая ветвь левой коронарной арте-

рии аневризматически расширена от устья на

всем протяжении до 15 мм, в дистальной трети –

до 13 мм, далее, перед впадением в правое пред-

сердие, – до 19 мм, на уровне впадения – до

17 мм (рис. 1, г).

Выставлен клинический диагноз: «Врожден-

ный порок сердца. Аномалия коронарных арте-

рий. Аневризматическое расширение устья левой

коронарной артерии. Коронарно-правопред-

сердная фистула (между системой огибающей

ветви левой коронарной артерии и правым пред-

сердием). Относительная недостаточность мит-

рального клапана II степени. Недостаточность

трикуспидального клапана III степени. Наруше-

ния ритма сердца. Постоянная форма фибрилля-

ции-трепетания предсердий. Легочная гипертен-

зия. ХСН IIB стадии, III ФК (по NYHA)». 

29.09.2012 г. выполнена операция – ушивание

коронарно-правопредсердной фистулы. Крио-

модификация операции «лабиринт», с перевяз-

кой ушка левого предсердия. Шовная пластика

митрального и трикуспидального клапана (хи-

рург – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия). 

Срединная стернотомия. Широко вскрыт пе-

рикард. Отмечается увеличение сердца, в основ-

ном за счет правых отделов. Над правым пред-

сердием определяется мощное систолическое

дрожание. Канюлирована аорта и полые вены.

Начато искусственное кровообращение с гипо-

термией 19 °С. На фоне ФП выполнено эпикар-

диальное электрофизиологическое картирова-

ние предсердий. С помощью электрофизиологи-

ческой системы «Биоток» проведен

спектральный анализ, который выявил зоны вы-

сокочастотной активности в области правых

и левых легочных вен, по крыше левого предсер-

дия с переходом на правое предсердие. Пережа-

ты полые вены. Вскрыто правое предсердие:

массивный сброс артериальной крови за счет

фистулы размером 21 × 15 мм, расположенной

между коронарным синусом и фиброзным коль-

цом трикуспидального клапана. Фистула затяну-

та кисетным швом (рис. 2, а) и ушита (рис. 2, б)

непрерывным швом проленовой нитью 4/0.

Пережата аорта и выполнена кардиоплегия

раствором Кустодиол (1500 мл): антеградно в ко-

рень аорты.

Выполнен расширенный двухпредсердный

доступ к митральному клапану через межпред-

сердную перегородку и купол левого предсердия.

С помощью аппарата для криоаблации AtriCure

(AtriCure Inc., USA) проведена изоляция основа-

ния ушка левого предсердия, левых легочных вен

единым блоком (рис. 2, б), правых легочных вен

единым блоком, задней стенки левого предсер-

дия, а также правого нижнего перешейка сердца

(рис. 2, в). Митральный клапан: створки тонкие,

подвижные, фиброзное кольцо расширено до

40 мм. Выполнена шовная аннулопластика мит-

рального клапана нитью пролен 4/0 на трех про-

кладках из Gore-Tex на буже № 30. Перевязано

ушко левого предсердия лавсановой лигатурой.

Трикуспидальный клапан: створки тонкие, по-

движные, фиброзное кольцо расширено до

60 мм. Выполнена пластика трикуспидального

клапана по Де Вега нитью пролен 4/0 на буже

№ 30. Начато согревание больного. Ушита рана

левого и правого предсердия, межпредсердной

перегородки. Профилактика воздушной эмбо-

лии, отпущена аорта. Восстановлена самостоя-

тельная сердечная деятельность через узловой

ритм с частотой сердечных сокращений (ЧСС) 40

уд/мин. Подшиты электроды для временной кар-

диостимуляции к миокарду правого желудочка,

правого и левого предсердия. Навязана двухка-

мерная стимуляция в режиме DDD с ЧСС

90 уд/мин. Завершение искусственного кровооб-

ращения на минимальных дозах кардиотоничес-

кой поддержки (допамин 5 мкг/кг/мин, добута-

мин 5 мкг/кг/мин). Деканюляция. Тщательный

гемостаз. Перикард ушит над аортой. Послойное

ушивание грудной клетки с оставлением дрена-

жей в полости перикарда и переднем средосте-

нии. Асептическая повязка. Время пережатия

аорты составило 85 мин, время искусственного

кровообращения – 316 мин. А
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На 10-е сутки после операции при проведении

холтеровского мониторирования ЭКГ было отме-

чено следующее: основной ритм – синусовый,

средняя ЧСС – 60 уд/мин, паузы более 2,5 с. Па-

циенту была выполнена имплантация двухкамер-

ного электрокардиостимулятора в связи с синдро-

мом слабости синусного узла, после чего по

результатам эхокардиографии отмечалось улучше-

ние сократительной способности левого желудоч-

ка: ФВ выросла до 55–60 %. Жидкость в полости

перикарда отсутствовала. Недостаточность мит-

рального клапана была минимальной, а трикуспи-

дального клапана – I степени. Данных о сбросе

в правое предсердие выявлено не было (рис. 3).

Результаты
Наиболее частые анатомические варианты

впадения КСФ: легочная артерия – 39 (51 %) слу-

чаев, правый желудочек – 22 (29 %) случая, пра-

вое предсердие – 10 (13 %) случаев, левое пред-

сердие – 2 (2,6 %) случая, левый желудочек – 2

(2,6 %) случая и 1 случай впадения в коронарный

синус. Следует отметить, что у 23 (59 %) пациен-

тов фистула являлась гемодинамически незначи-

мой (диаметр не более 2 мм, без признаков ише-

мии и сердечной недостаточности). 

Коронарно-сердечные фистулы в сочетании

с нарушениями ритма сердца отмечались

у 12 больных. Госпитальная и отдаленная ле-

тальность отсутствовала. Признаков миокарди-

альной ишемии и тромбоэмболических ослож-

нений также не было. У 2 пациентов после опе- А
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Рис. 2. Интраоперационные фотографии больного П.: 

а – вскрыто правое предсердие. Устье коронарного синуса
(КС). Фистула (указана стрелкой) в правом предсердии ушита.
Аневризматически измененная огибающая ветвь (ОВ) левой
коронарной артерии; б – ушита фистула (указана стрелкой).
Вскрыто левое предсердие. Криоаблация: изоляция площадки
левых легочных вен ЛВ (указаны стрелкой); в – криоаблация
правого перешейка сердца (указана стрелкой)

а б

ОВ

КС

ЛВ

Рис. 3. Послеоперационная цветная допплер-эхо-
кардиограмма больного П.: нормальный кровоток в
полостях сердца, без патологического сброса

ЛЖ ПЖ

ЛП ПП

V
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рации выполнена имплантация электрокардио-

стимулятора в связи с синдромом слабости си-

нусного узла. При наличии гемодинамически

незначимых фистул их эмболизация или ушива-

ние не производились. 

Обсуждение
Можно сказать, что сердечная недостаточ-

ность, возникающая при гемодинамически зна-

чимых КСФ, способствует появлению структур-

ных и электрических изменений в миокарде. Дан-

ные изменения нередко вызывают нарушения

ритма сердца. Желудочковые нарушения ритма

являются маркером электрической нестабильнос-

ти миокарда, возникающей при ишемии миокар-

да и объемной перегрузке желудочков сердца.

При выборе метода лечения необходимо учиты-

вать резистентные к медикаментозной терапии

частую желудочковую экстрасистолию и паро-

ксизмы желудочковой тахикардии, осложняющие

течение коронарно-сердечной фистулы [15]. 

Достаточно часто ФП возникает при объем-

ной перегрузке предсердий и их дилатации. В ре-

зультате образуется замкнутый круг, что приво-

дит к дальнейшему увеличению размеров пред-

сердий, их растяжению и усугубляет течение

аритмии. В дальнейшем может развиться отно-

сительная недостаточность атриовентрикуляр-

ных клапанов с расширением их фиброзных ко-

лец. Прогрессивное увеличение левого и правого

предсердий, а также дилатацию фиброзных ко-

лец атриовентрикулярных клапанов необходимо

расценивать как следствие компенсаторного ме-

ханизма, направленного на восстановление нор-

мального внутрисердечного давления [16].

Следовательно, при выборе тактики хирурги-

ческого лечения необходимо оценивать сопутст-

вующую кардиальную патологию, которая часто

возникает на фоне врожденных КСФ. При за-

крытии КСФ и наличии ФП, атриомегалии и от-

носительной недостаточности атриовентрику-

лярных клапанов целесообразно использовать

методы, направленные на коррекцию наруше-

ний ритма сердца (НРС) и клапанной патологии.

Выводы
1. Современные методы диагностики и хи-

рургического лечения позволяют эффективно

выявлять и корригировать КСФ в сочетании

с НРС с минимальным риском послеопераци-

онных осложнений, улучшая прогноз и качество

жизни пациентов в отдаленном периоде. Коро-

нарная ангиография и компьютерная томогра-

фия – главные диагностические методы, кото-

рые дают представление о взаимоотношении

КСФ и полостей сердца.

2. Гемодинамически незначимые КСФ при

наличии НРС требуют динамического наблюде-

ния, а при необходимости хирургического

и/или медикаментозного лечения НРС.

3. Основными показаниями для эмболиза-

ции КСФ являются проксимальное расположе-

ние свищевого хода и единичная КСФ. 

4. Наличие сопутствующей кардиальной

патологии и относительно большие и широкие

КСФ – показания для хирургической коррек-

ции в условиях ИК. 
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