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РЕЗУЛЬТАТЫ ТОРАКОСКОПИЧЕСКОГО КАРТИРОВАНИЯ
И РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ ПРИ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ
АРИТМИЯХ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ
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Цель. При желудочковых тахикардиях субстрат аритмии иногда расположен в глубине миокарда

или ближе к эпикардиальной поверхности сердца. В таких случаях попытки эндокардиальной абла-

ции оказываются неэффективными. Цель исследования – разработка и экспериментальная апроба-

ция методики торакоскопического картирования правого и левого желудочков сердца и радиочас-

тотной аблации зон эктопической активности на работающем сердце в условиях эксперимента.
Материал и методы. В исследование были включены 20 свиней массой 35–45 кг. К 1-й группе были
отнесены 10 (50%) животных, которым были проведены торакоскопическое эпикардиальное кар-
тирование и аблация с помощью биполярного картирующего электрода AtriСure из левосторонней
торакоскопии. Во 2-ю группу вошли также 10 (50%) свиней, у которых эпикардиальное картирова-
ние и аблация были выполнены доступом через левостороннюю торакотомию с помощью биполяр-
ного картирующего электрода AtriСure, при этом моделирование эктопической активности из вы-
водных отделов левого и правого желудочков, а также радиочастотную аблацию проводили под
контролем зрения по стандартным и описанным для данных манипуляций методикам.
Результаты. В обеих группах был достигнут адекватный оперативный доступ ко всем стенкам ле-
вого и правого желудочков, успешно осуществлено моделирование патологии (эктопической актив-
ности из выводных отделов левого и правого желудочков) и проведена успешная аблация участков
миокарда на работающем сердце. Показатели центральной гемодинамики были стабильными на
протяжении всех вмешательств. Общая длительность операций в среднем составила 59,47 ±5,83 мин
в 1-й группе и 62,18±6,16 мин во 2-й группе (p=0,041), время искусственной вентиляции легких –
58,85±6,42 и 110±14,2 мин в 1-й и 2-й группах соответственно (p=0,097). В обеих группах во вре-
мя имплантации электрода и аблации регистрировались желудочковые экстрасистолы и короткие
пробежки желудочковой тахикардии.
Заключение. Методика торакоскопического эпикардиального картирования позволяет безопасно
и прецизионно проводить картирование левого и правого желудочков сердца и выполнять эффектив-
ную аблацию очагов эктопических желудочковых аритмий.

Ключевые слова: желудочковые тахиаритмии; эпикардиальное картирование; торакоскопичес-
кая аблация.

THE RESULTS OF THORACOSCOPIC MAPPING AND RADIOFREQUENCY
ABLATION OF VENTRICULAR TACHYCARDIA EXPERIMENTALLY

L.A. Bockeria, O.L. Bockeria, M.B. Biniashvili, Sh.N. Sabirov, T.V. Nazimov
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Введение
В настоящее время альтернативой примене-

нию антиаритмических препаратов при симп-

томных желудочковых нарушениях ритма явля-

ется катетерная эндокардиальная радиочастот-

ная аблация – эффективный метод лечения

идиопатических желудочковых нарушений рит-

ма сердца у пациентов с постинфарктными же-

лудочковыми тахикардиями и неишемической

кардиомиопатией [1, 2]. Однако у некоторых

больных субстрат аритмии расположен в глуби-

не миокарда или ближе к эпикардиальной по-

верхности сердца. В таких случаях попытки

эндокардиальной аблации оказываются неэф-

фективны, несмотря на улучшение технологии

катетерных аблаций [3, 4].

В мировой литературе отсутствуют как экс-

периментальные, так и клинические исследова-

ния по проведению торакоскопического эпи-

кардиального картирования и биполярной ра-

диочастотной эпикардиальной аблации. В связи

с этим разработка и экспериментальная апроба-

ция методики торакоскопического эпикарди-

ального картирования и радиочастотной абла-

ции являются актуальной задачей современной

сердечно-сосудистой хирургии. Хорошо извест-

но, что торакоскопические технологии позво-

ляют снизить фактор хирургической агрессии,

сократить время пребывания в стационаре,

а также прецизионно, эффективно и безопасно

проводить торакоскопические манипуляции.

В связи с этим целью работы стали разработ-

ка и экспериментальная апробация методики то-

ракоскопического картирования правого и лево-

го желудочков сердца и радиочастотной аблации

зон эктопической активности на работающем

сердце в условиях эксперимента.

Материал и методы
Разработку и экспериментальную апробацию

торакоскопических методик выполняли в лабо-

ратории моделирования и изучения патологии

сердца и сосудов с операционным блоком и ви-

варием экспериментального отдела НМИЦССХ

им. А.Н. Бакулева в 2018–2019 гг. в операциях

на 20 интактных свиньях обоих полов массой

35–45 кг.

Животные, участвовавшие в эксперимен-

тальном исследовании, были разделены на две

группы (табл. 1). К 1-й группе были отнесены

10 (50%) свиней, которым были проведены то-

ракоскопическое эпикардиальное картирование

и аблация с помощью биполярного картирую-

щего электрода AtriСure (США) доступом из

левосторонней торакоскопии. Масса тела экс-

периментальных животных 1-й группы состави-

ла в среднем 40,85±4,89 кг, масса сердца была А
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Objective. In some patients with ventricular tachycardia, the substrate is localized deep in the myocardium or

close to the epicardial surface of the heart. In these cases, endocardial ablation is ineffective. The aim of the

study was to assess feasibility of the off-pump thoracoscopic epicardial mapping of the right and left ventricles

and radiofrequency ablation of the ectopic focuses in experimental models.

Material and methods. Twenty pigs were included into the study. They were divided into two groups. In Group 1

left sided thoracoscopic epicardial mapping and ablation using AtriСure bipolar pen were performed in 10 pigs.

In Group 2 epicardial mapping and ablation through left-sided thoracotomy using the same device were car-

ried out in 10 pigs.

Results. All thoracoscopic operations were performed successfully concerning operative approach to the right

and left ventricles, modeling of the pathology (ectopic beats from the right and left outflow tracts) and abla-

tion. Parameters of central hemodynamics remained unchanged in all cases. The mean duration of procedures

was 59.47±5.83 minutes in Group 1, and 62.18±6.16 minutes in Group 2 (p=0.041). The mean duration of

lung ventilation was 58.85±6.42 and 110±14.2 min in Groups 1 and 2, respectively (p=0.097). In both

groups the premature ventricular beats and short duration of ventricular tachycardia during lead implanta-

tion and ablation were registered.

Conclusion. Thoracoscopic epicardial mapping and ablation of the right and left ventricular outflow tracts are

feasible and safe.

Keywords: ventricular tachyarrhythmias; epicardial mapping; thoracoscopic ablation.
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равна в среднем 202,14±87,37 г. Во 2-ю группу

были включены 10 (50%) свиней, у которых эпи-

кардиальное картирование и аблацию выполня-

ли доступом через срединную стернотомию с по-

мощью биполярного картирующего электрода

AtriСure. Масса экспериментальных животных

2-й группы в среднем составила 41,92±3,70 кг,

масса сердца – 202,14±87,37 г. 

При торакоскопическом эпикардиальном

картировании и аблации использовали много-

разовый 10-миллиметровый лапароскопический

инструментарий. Из инструментов доступа при-

меняли 10-миллиметровые бесклапанные то-

ракопорты, из инструментов манипуляций –

5-миллиметровые лапароскопические приборы:

диссектор, ножницы (рис. 1), ультразвуковой

скальпель UltraCision (Ethicon EndoSurgery)

(рис. 2). В исследовании использовали крупно-

форматную 10-миллиметровую 30° оптику (Karl

Storz). Для эпикардиального картирования и аб-

лации применяли биполярный электрод фирмы

AtriСure (рис. 3).

Операции состояли из следующих трех

этапов: 

1) моделирование эктопической активнос-

ти из выводных отделов правого и левого желу-

дочков;

2) эпикардиальное картирование правого

и левого желудочков на работающем сердце;

3) радиочастотная аблация в целевых зонах

желудочков сердца.

В 1-й группе для доступа к передней стенке

правого и ко всем стенкам левого желудочков

использовали три торакоскопических порта

в третьем, четвертом и шестом межреберьях сле-

ва. Испытуемые находились в правом полубоко-

вом положении. Для доступа к боковой и задней

стенкам правого желудочка, а также к задней

стенке левого желудочка дополнительно приме-

няли порт из левосторонней торакоскопии.

Для моделирования эктопической активности

из выводных отделов правого и левого желудоч-

ков у особей обеих групп через I порт проводили

два электрода для временной кардиостимуля-

ции (Medtronic, США), которые с помощью ла-

пароскопического иглодержателя подшивали

к выводным отделам правого и левого желудоч-

ков. Моделирование желудочковой эктопической

тахикардии из выводных отделов левого и пра-

вого желудочков осуществляли путем стимуля-

ции с частотой, превышающей собственный

ритм на 10 уд/мин.

С помощью 5-миллиметрового лапароскопи-

ческого зажима, который вводили через II порт,
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Число экспериментальных животных, n (%) 10 (50) 10 (50)

Средняя масса экспериментальных животных, кг 40,85±4,80 41,92±3,70

Средняя масса сердца, г 202,14±87,37 190,15±66,03

Средняя толщина миокарда левого желудочка, см 1,11±0,19 1,13±0,20

Мощность радиочастотного воздействия, Вт 30 30

Устройство для аблации Биполярный электрод Биполярный электрод 
AtriCure AtriCure

Та б л и ц а  1

Характеристика экспериментального материала

Параметр 1-я группа 2-я группа

Рис. 1. Ультразвуковые ножницы Harmonic 36Р.

1 – металлическая бранша для подачи энергии; 2 – бранша

с пластиковым покрытием для зажима тканей Рис. 2. Генератор ультразвука UltraCision

1

2



ХИРУРГИЧЕСКАЯ АРИТМОЛОГИЯ

фиксировали медиальный листок перикарда

и отводили его в дорсальном направлении для

визуализации передней стенки левого желудоч-

ка; оптику проводили через III порт. При помо-

щи электрода Isolator Transpolar Pen (I порт) вы-

полняли картирование передней стенки левого

желудочка (рис. 4).

Для картирования правого желудочка, как уже

было описано ранее, устанавливали дополни-

тельный порт (IV). Далее осуществляли вскры-

тие перикарда, соединяя нижний конец линии

вскрытия до места входа IV порта.

Аблацию в целевой точке миокарда выполня-

ли при следующих параметрах: мощность 30 Вт,

длительность воздействия 10–15 с, сопротивле-

ние 90–120 Ом. Для успешного повреждения

миокарда в глубину и ширину дистальный ко-

нец электрода прикладывали к миокарду и при-

давливали небольшим усилием. Аблацию прово-

дили под визуальным контролем при плотном

контакте обеих металлических пластин с мио-

кардом. Глубину и ширину повреждения мио-

карда оценивали гистологическим срезом участ-

ков миокарда.

Во 2-й группе для проведения операций ис-

пользовали доступ из левосторонней торакото-

мии по четвертому межреберью. Перикард

вскрывали Т-образно и фиксировали с помо-

щью держалок с обеспечением доступа к анало-

гичным стенкам правого и левого желудочков

сердца. Картирование и аблацию выполняли по

аналогичной методике.

Для статистической обработки данных ис-

следования использовали программу SPSS 13.0.

При работе с параметрическими данными срав-

нение средних величин проводили с помощью

стандартных методов вариационной статистики

медико-биологического профиля для малых вы-

борок. Для выявления существенных различий

между средними значениями применяли крите-

рий Стьюдента. Данные считали статистически

значимыми при значении р<0,05.

Результаты

Картирование левого желудочка

При картировании референтной точкой счи-

тали начало комплекса QRS во II стандартном

отведении. Далее измеряли расстояние от рефе-

рентной точки до спайка на электрограмме, за-

писанной с помощью картирующего электрода

с поверхности сердца. 

Среднее время от референтной точки до

спайка в базальном отделе боковой стенки лево-

го желудочка составило 15,35±7,21 мс. В сред-

нем и верхушечном отделах боковой стенки ле-

вого желудочка время от референтной точки до

спайка составило 19,75±8,62 и 24,75±8,59 мс

соответственно.

Среднее время от референтной точки до

спайка в базальном отделе задней стенки левого

желудочка составило 25,70±6,54 мс. В среднем

и верхушечном отделах боковой стенки левого

желудочка данные показатели сравнялись:

27,35±7,55 и 32,45±9,01 мс (рис. 5). А
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Рис. 4. Схема расположения портов: I порт в четвер-

том межреберном промежутке по среднеключичной

линии, II порт в третьем межреберном промежутке

по передней подмышечной линии и III порт в шес-

том межреберном промежутке по передней подмы-

шечной линии, IV порт под мечевидным отростком

грудины (субксифоидально). При доступе к левому

желудочку устанавливали первые три порта, по-

следний – дополнительно при доступе к правому

желудочку

Рис. 3. Биполярное перо (Isolator Transpolar Pen)

I

II

IIIIV
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Картирование 
правого желудочка

Среднее время от референтной точки до спай-

ка в базальном отделе передней стенки правого

желудочка составило –34,85±5,98 мс. В сред-

нем и верхушечном отделах передней стенки

правого желудочка оно составило –17,60±4,65

и –0,80±5,35 мс соответственно. 

Среднее время от референтной точки до

спайка в базальном отделе боковой стенки

правого желудочка составило –26,45±4,88 мс,

в среднем и верхушечном отделах боковой стен-

ки правого желудочка оно равнялось –8,35±5,68

и 8,55±3,89 мс (рис. 6).

Среднее время от референтной точки до

спайка в базальном отделе задней стенки право-

го желудочка составило –13,65±5,49 мс, в сред-

нем и верхушечном отделах задней стенки пра-

вого желудочка – 4,20±5,90 и 19,80±4,51 мс.

Итоговые результаты представлены в таблице 2.

Радиочастотная аблация

При радиочастотном воздействии в течение

10 с глубина повреждения в среднем составила

3,49±0,37 мм, а при 15 с – 4,09±0,37 мм. 

В связи с тем что зона повреждения имела эл-

липсовидную форму, площадь повреждения рас-

считывали по формуле:

S = π × R × r,

где S – площадь эллипса, π – константа, равная

3,14, R – большой радиус, r – малый радиус. 

В нашем исследовании большой радиус ра-

вен половине длины повреждения, а малый ра-

диус – соответственно, половине ширины по-

вреждения.

При радиочастотном воздействии в течение

10 с площадь повреждения в среднем составила

30,33±0,34 мм2, а при 15 с – 34,72±0,37 мм2

(табл. 3).
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а б

Рис. 5. Картирование левого желудочка (стрелками указано биполярное перо Isolator Transpolar Pen): 

а – базальный отдел боковой стенки; б – базальный отдел задней стенки

а б

Рис. 6. Картирование правого желудочка: 

а – базальный отдел передней стенки; б – базальный отдел боковой стенки
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Таким образом, торакоскопическая радиоча-

стотная аблация с помощью электрода Isolator

Transpolar Pen позволяет провести эффективную

аблацию очага эктопических желудочковых

аритмий из выводных отделов правого и левого

желудочков. Для достижения трансмурального

повреждения стенки миокарда толщиной менее

4 мм достаточно 10–15 с воздействия при мощ-

ности 30 Вт. 

Контрольная группа 
и сравнительный анализ

Операции во 2-й группе проводили доступом

через левостороннюю торакотомию, при этом

моделирование эктопической активности из

выводных отделов левого и правого желудочков,

а также радиочастотную аблацию выполняли

под контролем зрения по стандартным и опи-

санным для данных манипуляций методикам.

Сравнительные результаты операций по основ-

ным избранным пунктам в обеих группах приве-

дены в таблице 4. 

Во всех проведенных нами операциях был

достигнут адекватный оперативный доступ ко

всем стенкам левого и правого желудочков, вы-

полнено успешное моделирование патологии

(эктопической активности из выводного отдела

правого желудочка) и осуществлена успешная аб-

лация участка миокарда на работающем сердце. 

Общая длительность операций в среднем

составила 59,47 ± 5,83 мин в 1-й группе

и 62,18±6,16 мин во 2-й группе (p=0,041). Про-

должительность искусственной вентиляции

легких (ИВЛ) в среднем равнялась 58,85±6,42

и 110±14,2 мин в 1-й и 2-й группах соответст-

венно (p=0,097).

Во время имплантации электродов и аблации

регистрировались желудочковые экстрасистолы

и короткие пробежки желудочковой тахикардии.

Показатели центральной гемодинамики были

стабильными на протяжении всех операций. 

Две группы операций статистически значимо

отличались по времени установки портов, вскры-

тия перикарда, имплантации электрода в выводной А
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1 23,55 37,68

2 32,97 40,82

3 23,55 30,14

4 27,48 38,47

5 23,55 32,97

6 31,40 32,97

7 28,26 43,96

8 32,97 37,68

9 32,97 38,47

10 28,26 27,48

11 27,48 32,97

12 23,55 37,68

13 32,97 37,68

14 43,96 46,16

15 32,97 23,55

16 32,97 27,48

17 37,68 37,68

18 32,97 38,47

19 27,48 27,48

20 31,40 27,48

Среднее
значение 30,33±0,34 34,72±0,37

Примечание. РЧА – радиочастотная аблация.

Та б л и ц а  3

Параметры радиочастотного повреждения
в зависимости от длительности воздействия

(по результатам гистологического исследования)

№ 

операции При РЧА 

в течение 15 с

Площадь повреждения, мм2

При РЧА 

в течение 10 с

1 Передняя стенка ЛЖ –6,95±7,63 1,50±6,37 9,95±7,71

2 Боковая стенка ЛЖ 15,35±7,21 19,75±8,62 24,75±8,59

3 Задняя стенка ЛЖ 25,70±6,54 27,35±7,55 32,45±9,01

4 Передняя стенка ПЖ –34,85±5,98 –17,60±4,65 –0,80±5,35

5 Боковая стенка ПЖ –26,45±4,88 –8,35±5,68 8,55±3,89

6 Задняя стенка ПЖ –13,65±5,49 4,20±5,90 19,80±4,51

Примечание. ЛЖ – левый желудочек; ПЖ – правый желудочек.

Та б л и ц а  2

Итоговые результаты эпикардиального картирования желудочков
при моделировании патологии

№ п/п
Базальный отдел Верхушечный отдел

Локальное время активации, мс
Зона картирования

Средний отдел
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отдел правого желудочка и ушивания послеопе-

рационной раны. Не было выявлено достовер-

ных различий по времени картирования и ра-

диочастотной аблации, при этом общая дли-

тельность ИВЛ в послеоперационном периоде

была статистически значимо больше в группе

операций с применением стернотомии в качест-

ве оперативного доступа. 

Обсуждение
В мировой литературе существует всего лишь

одна публикация, посвященная прямому ми-

нимально инвазивному интраоперационному

электрофизиологическому исследованию [5].

В статье приводятся результаты минимально ин-

вазивного эпикардиального картирования, вы-

полненного в эксперименте на свиньях с по-

мощью специально разработанной зонтичной

многоэлектродной пластины. Данную пластину

можно проводить в грудную полость через троа-

кар. Также было показано, что возможны пра-

вильная ориентация электродов, выполнение

полностью эпикардиального картирования на

работающем сердце и, что немаловажно, полу-

чение электрограмм хорошего качества, на ос-

новании которых возможно построение актива-

ционной карты с эпикардиальной поверхности

сердца. При проводимых на эпикарде манипу-

ляциях не отмечалось выраженных желудочко-

вых аритмий и снижения артериального давле-

ния. Вместе с тем торакоскопия позволила визу-

ализировать картируемые участки сердца, что

в дальнейшем при проведении аблации позво-

лит избежать осложнений, связанных с повреж-

дением близко расположенных структур.

Согласно отчету European Heart Rhythm

Association / Heart Rhythm Society, при проведе-

нии процедуры аблации по поводу желудочковой

тахикардии доступ в перикард был осуществлен

у 17% пациентов. Однако, по данным недавнего

многоцентрового исследования, данный пока-

затель составил 19%. Перикардиальный доступ

был применен в следующих случаях: нормаль-

ная структура сердца (6% больных), ишемичес-

кая кардиомиопатия (16%), дилатационная кар-

диомиопатия (35%) и аритмогенная дисплазия

правого желудочка (41%). Поскольку методика

эпикардиального доступа становится все более

распространенной, вероятно, количество паци-

ентов с эпикардиальным доступом возрастет.

В настоящее время общепринятой методикой

для эпикардиального доступа является доступ из

левосторонней торакоскопии, однако в некото-

рых ситуациях также применяется хирургичес-

кий доступ (боковая мини-торакотомия).

E. Sosa et al. в 1996 г. впервые описали техни-

ку выполнения пункции перикарда доступом из

левосторонней торакоскопии и проведения

эпикардиального картирования в условиях эле-

ктрофизиологической лаборатории [6]. 

В нашем исследовании значимо различа-

лись показатели общего времени вмешательства,

включая продолжительность ИВЛ: в 1-й группе

оно было достоверно меньше. Данное наблюде-

ние мы связываем с возможностью ранней экс-

тубации особей, проводившейся на основании

газового состава крови. Таким образом, было

выявлено, что во 2-й группе использование сре-

динной стернотомии приводило к большему по-

вреждению и требовало пролонгированной вен-А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

9
•

 Т
. 

1
6

•
 №

 3
126

1 Подготовка и подключение ИВЛ 6,40±1,05 6,30±1,00 0,075

2 Установка портов 7,80±1,47 12,40±1,55 0,010
(стернотомия)

3 Вскрытие перикарда 7,65±2,00 5,52±1,53 0,008

4 Имплантация электрода в ВОПЖ
(моделирование патологии) 6,05±1,43 4,05±1,23 0,065

5 Картирование левого и правого желудочков 19,15±3,88 17,21±4,71 0,089

6 Радиочастотная аблация (в одной зоне) 5,90±1,45 3,76±2,63 0,096

7 Ушивание точек портов 12,30±2,18 19,27±4,23 0,013
(сведение грудины)

Общее время хирургического вмешательства 59,47±5,83 62,18±6,16 0,041

Общая длительность ИВЛ 58,85±6,42 110±14,20 0,097

Примечание. ИВЛ – искусственная вентиляция легких; ВОПЖ – выводной отдел правого желудочка.

Та б л и ц а  4

Временные характеристики процедур, мин

№ 1-я группа рЭтап 2-я группа



ХИРУРГИЧЕСКАЯ АРИТМОЛОГИЯ

тиляции, которая зачастую могла занимать

в 2 раза больше времени (максимально), чем хи-

рургический этап. Особи из 1-й группы, наобо-

рот, чаще проходили через раннюю экстубацию

с переведением на самостоятельное дыхание до

окончания процедуры.

Картирование и аблация в перикардиальном

пространстве связаны с несколькими потенци-

альными осложнениями. По данным F. Sacher

et al., в трех центрах в 2010 г. проводили аблацию

желудочковой тахикардии эпикардиальным до-

ступом в 121 из 913 процедур (13%). Было отме-

чено 8 (5%) серьезных осложнений, связанных

с эпикардиальным доступом: 7 эпикардиальных

кровотечений и 1 стеноз коронарной артерии. Три

отсроченных осложнения возникли через 48 ч:

1 перикардит, 1 тампонада (через 10 сут) и 1 ост-

рый нижний инфаркт миокарда (через 2 нед) [5].

В европейском многоцентровом исследова-

нии 2011 г., проведенном P. Della Bella et al., се-

рьезные осложнения наблюдались у 9 (4,1%) па-

циентов (тампонада сердца у 8 больных и крово-

излияние в брюшную полость у 1). Осложнения,

классифицируемые как незначительные, отмече-

ны у 17 (7,8%) пациентов: повреждение сосудов,

сердечная недостаточность, преходящая атрио-

вентрикулярная блокада и пневмония. В 10%

случаев зарегистрирована сильная боль в груд-

ной клетке, обусловленная перикардитом [3]. 

В недавно опубликованном отчете по эпи-

кардиальной аблации подчеркивается ряд осо-

бых осложнений, связанных с чрескожным эпи-

кардиальным доступом в многоцентровом ис-

следовании с участием 334 пациентов в течение

5 лет. К ним относятся: субкапсулярная пече-

ночная гематома, спазм коронарной артерии

и псевдоаневризма правого желудочка. Хирур-

гическое вмешательство потребовалось в следу-

ющих случаях: пункция печени с внутрибрюш-

ным кровотечением, тампонада сердца из-за

повреждения средней сердечной вены, коронар-

ного синуса. 

Другая важная проблема, с которой можно

столкнуться при выполнении закрытой эпи-

кардиальной аблации, обусловлена наличием на

эпикардиальной поверхности коронарных сосу-

дов, хотя стенка крупных коронарных сосудов,

возможно, и защищена потоком крови от тер-

мического повреждения при проведении эпи-

кардиальной катетерной радиочастотной абла-

ции [5]. Минимальная дистанция отступления

точки эпикардиальной радиочастотной аблации

от коронарных сосудов в исследовании P. Della

Bella et al. составила в среднем 8,6±7,8 мм [3].

В последних рекомендациях международного

экспертного совета по катетерной аблации при

желудочковых тахикардиях минимальное рас-

стояние от точки эпикардиальной радиочастот-

ной аблации до коронарных артерий составляет

5 мм [1]. Л.А. Бокерия и др. [2] указали на невоз-

можность проведения радиочастотной аблации

в связи с нахождением аритмогенного субстрата

в 3 мм от огибающей ветви левой коронарной

артерии. Также коллектив авторов настоятельно

рекомендовал проводить ангиографическое ис-

следование для уточнения местонахождения аб-

лационного катетера по отношению к коронар-

ным сосудам.

Из всех наиболее важных публикаций, по-

священных проблеме эпикардиальной катетер-

ной радиочастотной аблации, о повреждении

коронарных артерий упоминают только Е. Sosa

et al. [6] и F. Sacher et al. [5]. При этом о повреж-

дении коронарных артерий не говорится в обзо-

ре Р. Della Bella et al. [3, 4]. Несмотря на то что

при эпикардиальной катетерной радиочастот-

ной аблации строго рекомендуется использова-

ние ангиографии [3], авторы последних публи-

каций сообщают, что прибегали к этому методу

исследования в среднем в 43% случаев, причем

с большим разбросом по данным различных ме-

дицинских центров (от 15% до 87%). Это об-

стоятельство может быть связано с несколькими

причинами. Например, при аблации боковой

стенки правого желудочка вероятность располо-

жения рядом крупной коронарной артерии очень

мала, и электрофизиолог чувствует себя уверен-

но без ангиографии. При наложении электро-

анатомических карт CARTO на компьютерное

томографическое изображение не требуется про-

ведения ангиографии. При торакоскопическом

доступе все манипуляции проводятся под пря-

мым визуальным контролем и необходимости

в параллельном выполнении коронарографии

нет, что в свою очередь снижает рентгеновскую

нагрузку на пациента и персонал операционной.

Еще одним осложнением при закрытой эпи-

кардиальной аблации является повреждение диа-

фрагмального нерва. R. Bai et al. провели срав-

нительный анализ методов отделения диафраг-

мального нерва от поверхности эпикарда во

время эпикардиальной аблации. Авторы срав-

нили следующие методы: 1) установка баллона

большого размера (25×40 мм) для ангиопласти-

ки в перикардиальное пространство; 2) введение

физраствора дробно по 20 мл; 3) введение воздуха А
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дробно по 20 мл; 4) введение комбинации возду-

ха и физраствора. В плевральную полость вводят

постепенно воздух, физраствор или их комбина-

цию до тех пор, пока не пропадет захват диа-

фрагмального нерва или же артериальное давле-

ние не снизится ниже 60 мм рт. ст. Однако такие

методы не во всех случаях обеспечивают безо-

пасность диафрагмального нерва [7, 8].

При торакоскопическом доступе вскрытие пе-

рикарда проводится параллельно диафрагмаль-

ному нерву, при картировании и аблации дан-

ный нерв отодвигается от сердца и, таким обра-

зом, повреждения его исключены [9]. 

Заключение
Торакоскопические технологии позволяют

в полном объеме осуществить эпикардиальное

активационное картирование и радиочастотную

аблацию зон аритмогенной активности правого

и левого желудочков сердца из 4-портовой тора-

коскопии, включая дополнительный порт из ле-

восторонней торакоскопии.

С помощью жесткого биполярного электрода

возможно эффективное проведение эпикарди-

ального картирования и радиочастотной абла-

ции эктопической активности желудочков серд-

ца при мощности аблации 30 Вт и ее продолжи-

тельности 10–15 с. При этом средняя глубина

аблации в течение 10 с воздействия составляет

3,6 мм, при воздействии в течение 15 с – 4,1 мм.

Площадь аблации при воздействии в течение

10 с составляет 30 мм2, при продолжительности

15 с – 34 мм2. 

Новая методика торакоскопического актива-

ционного эпикардиального картирования с по-

следующей аблацией эффективна, прецизионна,

безопасна, и время проведения процедуры сопо-

ставимо с длительностью традиционной хирур-

гической операции.
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Синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта является одной из наиболее часто встречающихся разновид-
ностей наджелудочковых тахикардий. Патоморфологическим субстратом его является наличие
мышечного мостика, по которому происходит передача электрического импульса от миокарда
предсердий к желудочкам. 
«Золотым стандартом» лечения данной аритмии является катетерная эндокардиальная аблация,
эффективность которой приближается к 95%. Однако в ряде случаев, в частности при интраму-
ральном или эпикардиальном расположении дополнительного предсердно-желудочкового соединения,
эффективное выполнение процедуры аблации становится невозможным, несмотря на неустанное
совершенствование методик, техники и появление новых источников энергии для аблации. Эти ог-
раничения не позволяют эндокардиальной катетерной аблации стать абсолютно эффективным
способом лечения синдрома предвозбуждения желудочков.
Более 50 лет насчитывает история хирургического лечения синдрома Вольфа–Паркинсона–Уайта
на открытом сердце. Несмотря на эволюцию как самой методики, так и кардиохирургии в целом,
риски, связанные с вмешательством в условиях искусственного кровообращения, заставляют ис-
пользовать открытые операции только в случаях с одномоментной коррекцией другой кардиаль-
ной патологии, например аномалии Эбштейна. Ввиду этого ведется поиск альтернативных и ме-
нее инвазивных методов хирургического устранения мышечных пучков, приоритетными аспекта-
ми которых являются уменьшение объема хирургического доступа в сочетании с максимально
эффективным устранением аритмии, что затрагивает дополнительно и немаловажный экономи-
ческий вопрос. 
Одним из широко применяемых в настоящее время малоинвазивных доступов для лечения различных
видов аритмий является торакоскопический. Он хорошо зарекомендовал себя, в частности при ле-
чении фибрилляции предсердий. Описано несколько клинических случаев использования чрескожного
субксифоидального доступа, посредством которого выполняли картирование и эпикардиальную аб-
лацию дополнительных предсердно-желудочковых соединений. Однако данная методика сопряжена
с высоким риском повреждения эпикардиально расположенных коронарных артерий, а также раз-
витием их спазма, что провоцирует возникновение жизнеугрожающих желудочковых нарушений
ритма. 
Ввиду нерешенности проблемы устранения дополнительных предсердно-желудочковых соединений
со сложным и труднодоступным расположением разработка новых и оптимизация имеющихся ма-
лоинвазивных торакоскопических методик для достижения максимальной эффективности и безо-
пасности аблации аритмогенного субстрата представляется весьма актуальной в настоящее
время.

Ключевые слова: синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта; наджелудочковая тахикардия; торако-

скопический доступ; аблация.
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Введение

Современные достижения кардиологии, кар-

диохирургии и интервенционных рентгенэндо-

васкулярных методик позволили добиться успе-

ха в лечении различных видов аритмий: от до-

статочно «благоприятных» наджелудочковых

тахикардий до устойчивых форм фибрилляции

предсердий (ФП) и желудочковых нарушений

ритма сердца (НРС). По мнению Л.А. Бокерия

и других современных ученых, большинство

изолированных НРС в настоящее время успеш-

но устранимы при помощи катетерной эндокар-

диальной аблации [1, 2]. Вместе с тем существу-

ет ряд аритмий, эффективность лечения которых

путем радиочастотной аблации (РЧА) сомни-

тельна или прогнозируемо невысока, что требу-

ет использования альтернативных методов уст-

ранения, в частности хирургических [3]. Так,

во многих зарубежных и отечественных работах

доказана высокая долгосрочная свобода от ФП

после процедуры Maze в различных модифика-

циях, а в последние годы появились данные по

отдаленным результатам предложенной Л.А. Бо-

керия операции «Лабиринт 3Б», указывающие

на значительную эффективность и минималь-

ную травматичность криомодификации в лече-

нии ФП [4, 5]. Кроме того, на протяжении мно-

гих лет для лечения тяжелых форм синдрома

Вольфа–Паркинсона–Уайта (ВПУ) применяется

операция Сили, впервые выполненная в 1968 г.

(в СССР эту процедуру первым провел Л.А. Бо-

керия в 1981 г.) и используемая по сей день

в случаях с множественными дополнительны-А
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Wolff–Parkinson–White syndrome is one of the most common varieties of supraventricular tachycardia. Its

pathomorphological substrate is the presence of a muscle bridge along which an electrical impulse is transmit-

ted from the myocardium of the atria to the ventricles.

The “gold standard” for the treatment of this arrhythmia is catheter endocardial ablation, the effectiveness of

which approaches 95%. However, in some cases, in particular with the intramural or epicardial location of

the accessory electrical conduction pathway, the effective implementation of the ablation procedure becomes

impossible, despite the improvement of the methods, techniques and the emergence of new energy sources for

ablation. These limitations do not allow endocardial catheter ablation to become an absolutely effective way

to treat this syndrome.

For more than 50 years, there has been a history of surgical treatment of Wolff–Parkinson–White syndrome

in the open heart. Despite the evolution of cardiac surgery, the risks associated with interventions using car-

diopulmonary bypass force to use the open surgery only in cases with simultaneous correction of another car-

diac pathology, for example, Ebstein's anomaly. In view of this, a search for alternative and less invasive

methods of surgical removal of muscle bundles, the priority aspects of which are to reduce the volume of sur-

gical access in combination with the most effective elimination of arrhythmia, which also carries an important

economic aspect.

One of the currently widely used minimally invasive approaches for the treatment of various types of arrhyth-

mias is thoracoscopy. It has proven himself, in particular, in the treatment of atrial fibrillation. Several clini-

cal cases of the use of percutaneous subxiphoid access have been described, through which mapping and epi-

cardial ablation of accessory pathways were performed. However, this technique is associated with a high risk

of damage to the epicardially passing coronary arteries, as well as the development of their spasm, which pro-

vokes the occurrence of life-threatening ventricular arrhythmias.

In view of the unresolved problem of eliminating additional atrioventricular connections with a difficult and

inaccessible location, the development of new and optimization of existing minimally invasive thoracoscopic

techniques to achieve maximum efficiency and safety of ablation of the arrhythmogenic substrate seems to be

very relevant at present.

Keywords: Wolff–Parkinson–White syndrome; supraventricular tachycardia; thoracoscopic approach;

ablation.
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ми предсердно-желудочковыми соединениями

(ДПЖС) и/или в сочетании с коррекцией сопут-

ствующих врожденных пороков сердца (ВПС)

(в различных модификациях) [6].

Известно, что катетерная эндокардиальная

аблация является «золотым стандартом» лече-

ния нарушений ритма сердца у пациентов с син-

дромом ВПУ, который характеризуется наличи-

ем дополнительных предсердно-желудочковых

соединений. Однако в некоторых случаях субст-

рат аритмии расположен интрамиокардиально

или эпикардиально, при этом попытки эндокар-

диальной аблации оказываются неэффективны-

ми [7]. Как было отмечено выше, путем реше-

ния данной проблемы в лечении синдрома ВПУ

может послужить операция Сили, доказавшая за

50-летнюю историю применения несомненно

более высокую эффективность по сравнению

с катетерными методиками в случаях с эпи-

кардиальным расположением ДПЖС [1]. Тем не

менее возможные осложнения при проведении

вмешательства на открытом сердце, а также не-

маловажный эстетический фактор, указывают

на необходимость внедрения в широкую хирур-

гическую практику альтернативных и менее

инвазивных способов эпикардиального устра-

нения сложных вариантов наджелудочковых

аритмий, таких как метод торакоскопической

аблации [8]. 

Прежде чем перейти к анализу эффективнос-

ти и деталям малоинвазивных методик эпикар-

диального устранения ДПЖС, следует подробно

остановиться на описании клинических и ана-

томических вариантов синдрома ВПУ, а также

на причинах невозможности выполнения стан-

дартной эндокардиальной катетерной аблации

в тех или иных случаях.

По данным мировой и отечественной литера-

туры, синдром ВПУ является одним из вари-

антов предвозбуждения желудочков с частотой

встречаемости от 0,1% до 0,3% (около 0,5% у боль-

ных с ВПС), патоморфологическим субстратом

которого является электрически активный мы-

шечный мостик, передающий импульс от пред-

сердий к желудочкам, помимо специализиро-

ванной физиологической зоны атриовентрику-

лярного (АВ) соединения [9]. В настоящее время

существует несколько анатомических класси-

фикаций ДПЖС, наиболее признаваемой из ко-

торых является классификация, предложенная

R. Anderson и A. Becker в 1975 г. (см. таблицу) [10]. 

В контексте минимально инвазивной эпикар-

диальной аблации ДПЖС с использованием то-

ракоскопических методик наиболее удобной для

выбора того или иного хирургического доступа

является классификация M.S. Arruda et al., отра-

жающая топографию расположения ДПЖС [11]:

1) септальные ДПЖС – переднесептальные

и передние парасептальные вдоль кольца три-

куспидального клапана (ТК), среднесептальные

вдоль кольца ТК, заднесептальные вдоль кольца

ТК, заднесептальные вдоль кольца митрального

клапана;

2) ДПЖС правой свободной стенки – правые

передние, правые переднебоковые, правые боко-

вые, правые заднебоковые, правые задние;

3) ДПЖС левой свободной стенки – левые

переднебоковые, левые боковые, левые заднебо-

ковые, левые задние.

В работе О.Л. Бокерия и др. отражены следу-

ющие клинические формы синдрома ВПУ:

1) манифестирующая форма – постоянно

выявляется δ-волна, двустороннее (анте- и рет-

роградное) проведение по пучку;
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Предсердно-желудочковые АВ-соединения Пучки Кента

Нодовентрикулярное соединение между дистальной частью АВ-узла Волокна Махейма
и межжелудочковой перегородкой

Фасцикуловентрикулярное соединение между общим стволом пучка Гиса Волокна Махейма
или его левой ножки и миокардом желудочков (функционирует редко)

Атриофасцикулярный тракт, связывающий правое предсердие с общим Тракт Брехенмахера
стволом пучка Гиса (встречается редко)

Атрионодальный тракт между синусно-предсердным узлом и нижней Тракт Джеймса
частью АВ-узла

Скрытые ретроградные вентрикулоатриальные соединения Ретроградные пучки Кента

Множественные добавочные пути Множественные дополнительные 
пути проведения

Та б л и ц а  1

Анатомическая классификация дополнительных путей проведения [10]

Новая терминология Прежнее название
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2) интермиттирующая форма – выявляется

чаще при инструментальном обследовании, ха-

рактеризуется непостоянными (преходящими)

явлениями предвозбуждения;

3) латентная форма – явления предвозбуж-

дения выявляются лишь по данным электрофи-

зиологического исследования или при замедле-

нии АВ-проведения;

4) скрытая форма – ретроградное предвоз-

буждение предсердий, пароксизмов тахикардии

или фибрилляции предсердий в результате про-

ведения по дополнительному пучку не наблюда-

ется, характерные электрокардиографические

признаки также отсутствуют.

Катетерная эндокардиальная аблация
ДПЖС и ее ограничения

В настоящий момент не вызывает сомнений,

что широкое распространение и совершенство-

вание методов радиочастотной эндокардиальной

аблации позволило свести к минимуму потреб-

ность в хирургическом лечении наджелудочко-

вых НРС, в частности синдрома ВПУ [12]. По

мнению большинства авторов, эффективность

процедуры РЧА у данной когорты больных при-

ближается к 95% при нулевых показателях ле-

тальности [13]. 

Эндокардиальная катетерная аблация имеет

ограничения, включающие невозможность до-

стижения интрамуральной или эпикардиальной

части аритмогенных зон [8]. Эпикардиальная

локализация дополнительных путей обусловли-

вает 8% длительных и неудачных попыток вы-

полнения аблации [14]. К сожалению, несмотря

на улучшение технического оснащения, исполь-

зование новых поколений катетеров и источ-

ников энергии для РЧА, некоторые субстраты

аритмии оказываются недоступны с эндокарди-

альной поверхности [15].

В литературе описан ряд факторов, также

способствующих неудачным попыткам радиоча-

стотной аблации ДПЖС: технические трудности

управления катетером, включающие невозмож-

ность достижения соответствующего очага, не-

стабильность катетера (в частности, при право-

сторонних ДПЖС) или недостаточный контакт

катетера с тканями, неточное картирование, свя-

занное с анатомическими особенностями распо-

ложения ДПЖС, особенно при аномалии Эб-

штейна; близость ДПЖС к жизненно важным

структурам сердца, таким как коронарные арте-

рии или атриовентрикулярный узел; сопутству-

ющие структурные аномалии, например врож-

денные аномалии венозной системы или приоб-

ретенные сужения коронарных артерий, являю-

щиеся следствием предыдущих неудачных по-

пыток аблации.

Некоторые из этих трудностей можно пре-

одолеть во время хирургической операции (на

открытом сердце или торакоскопически), эпи-

кардиальным доступом через систему коронар-

ного синуса (КС) или чрескожной катетериза-

цией перикардиального пространства, как опи-

сывают E. Sosa et al. [16].

Хирургическое лечение синдрома
Вольфа–Паркинсона–Уайта

Как было отмечено выше, история хирурги-

ческого лечения ДПЖС на открытом сердце на-

считывает более 50 лет. За этот период операция

Сили подверглась значительным эволюцион-

ным изменениям: от успешного хирургического

устранения ДПЖС в условиях искусственного

кровообращения, проведенного Уиллом К. Си-

ли в 1968 г., до частичной изоляции АВ-узла

с одномоментной криодеструкцией дополни-

тельного пучка, выполненной впервые Л.А. Бо-

керия в 1982 г., метода криодеструкции без ис-

кусственного кровообращения, предложенного

Ю.Ю. Бредикисом в 1983 г. и эндокардиаль-

ной РЧА на открытом сердце, выполненной

А.Ш. Ревишвили в 1999 г. [17, 18]. На сегодняш-

ний день устранение ДПЖС открытым методом

применяют лишь в случаях с одномоментной

коррекцией другой кардиальной патологии, чаще

различных ВПС, в основном при лечении ано-

малии Эбштейна. Вместе с тем риски, связан-

ные с вмешательством в условиях искусственно-

го кровообращения, такие как большой объем

кровопотери, раневая инфекция, диастаз груди-

ны, медиастиниты, а также эстетический фактор,

указывают на необходимость поиска альтерна-

тивных и менее инвазивных методов хирурги-

ческого устранения изолированных сложных

ДПЖС. Главными задачами для кардиохирургов

в этом контексте являются уменьшение объема

доступа и эффективная аблация дополнитель-

ных пучков, а также уменьшение времени пребы-

вания в стационаре, что, помимо прочего, имеет

положительный экономический эффект [19].

Торакоскопические подходы 
в лечении различных нарушений 

ритма сердца
В настоящий момент малоинвазивные мето-

дики получили широкое распространение в ле-А
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чении целого спектра кардиохирургических

патологий. Так, в последние годы в передовых

клиниках мира применяется торакоскопичес-

кий доступ в устранении фибрилляции предсер-

дий [20]. По данным современных публикаций,

торакоскопический хирургический подход к аб-

лации является возможной и эффективной

стратегией лечения ФП [21]. Результаты дан-

ной минимально инвазивной процедуры могут

коррелировать с таковыми после операции

«Лабиринт 3», а отсутствие необходимости

в стернотомии, подключении искусственного

кровообращения и кардиоплегии значительно

снижает хирургические риски вмешательст-

ва [22]. Тем не менее необходимы проспектив-

ные исследования, сравнивающие эндоскопи-

ческий, катетерно-аблационный и открытый

подходы, чтобы определить степень улучшения

результатов, особенно у пациентов с персисти-

рующей ФП. 

В контексте темы нашей работы мы приво-

дим подробное описание хирургического досту-

па и техники процедуры торакоскопической

изоляции легочных вен, описанной в статье

A. Sabashnikov et al. [20]. Вмешательство прово-

дят под общей газово-медикаментозной седаци-

ей, вентиляцию – посредством эндотрахеальной

трубки. Положение пациента – на спине, с при-

поднятой правой половиной грудной клетки.

Стерильные простыни расположены макси-

мально близко к боковой поверхности, чтобы

облегчить доступ к торакоскопическим портам.

После селективной вентиляции контралате-

рального легкого в четвертое межреберье по

правой средней подмышечной линии помещают

10-миллиметровый интродьюсер и немедленно

начинают инсуффляцию CO2. Дополнительный

5-миллиметровый порт вставляют в третье меж-

реберье по срединно-ключичной линии справа,

а последний 10-миллиметровый порт помещают

в седьмое межреберье по правой средней под-

мышечной линии. После расслоения плевры,

включая потенциальные плевральные спайки,

с использованием эндоскопических ножниц

и эндограспера выполняют перикардиотомию

спереди и параллельно диафрагмальному нерву,

сохраняя расстояние не менее 4–5 см от него,

чтобы обнажить верхнюю и нижнюю полые ве-

ны. Для лучшего воздействия на легочные вены

и борозду Уотерстона необходимо наложить два

перикардиальных ретракционных шва с приме-

нением эндоскопического шовного устройства,

предупреждая избыточное натяжение, которое

может привести к повреждению диафрагмаль-

ного нерва. Затем пространство между верхней

полой веной и правой легочной артерией тща-

тельно рассекают с использованием эндоско-

пического аспиратора и эндографа, чтобы визу-

ализировать левое предсердие. Таким образом

создается достаточное пространство вокруг двух

правых легочных вен. В процессе РЧА биполяр-

ные зажимы должны быть аккуратно размеще-

ны в антральном отделе, чтобы предотвратить

стеноз легочной вены. После успешного разме-

щения зажимы закрывают, а аблацию повторя-

ют 3–4 раза в разных положениях, чтобы по-

крыть максимальную площадь ганглиозного

сплетения, расположенного на антральном от-

деле. Ганглионарное сплетение является потен-

циально важной целью аблации, так как состоит

из симпатических, парасимпатических и сме-

шанных нейронов. Чрезмерная нервная актив-

ность в этих местах может инициировать и даже

поддерживать ФП. 

В литературе описаны отдельные случаи

успешной торакоскопической аблации желу-

дочковых НРС. Так, T. Aksu et al. в 2015 г. пред-

ставили случай успешной торакоскопической

аблации пароксизмальной эпикардиальной мо-

номорфной желудочковой тахикардии у мужчи-

ны 19 лет с умеренно сниженной фракцией вы-

броса левого желудочка (42%) после предшест-

вующих трех неудачных попыток катетерной

эндокардиальной РЧА. Электрофизиологичес-

кое исследование показало, что область ран-

ней эндокардиальной активации располагалась

в заднебазальной части левого желудочка. Для

обеспечения доступа аблационных катетеров

была выбрана мини-торакотомия в области тре-

тьего межреберья по левой передней подмышеч-

ной линии. В область разреза устанавливали два

10-миллиметровых порта, один из которых

использовали для визуализации, а второй –

для инструментария и аблационного катетера.

После вскрытия перикарда и эпикардиального

картирования удалось визуализировать и абли-

ровать всю область ранней активации. В после-

дующие 6 мес наблюдения рецидивов желудоч-

ковой тахикардии не наблюдалось [23].

В работе К. Okajima et al. (2015 г.) описан слу-

чай успешной двусторонней торакоскопической

симпатэктомии у 27-летней женщины с часты-

ми разрядами имплантированного кардиоверте-

ра-дефибриллятора, связанными с катехола-

минергической полиморфной желудочковой

тахикардией, однократным эпизодом внезапной А
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смерти на фоне непрекращающейся полиморф-

ной желудочковой тахикардии, несмотря на

прием β-блокаторов, верапамила и флекаинида.

Неоднократные попытки катетерной аблации

оказались безуспешными. На основании времен-

ной эффективности местного анестетика, вводи-

мого в левый и правый шейные симпатические

нервы для подавления желудочковой тахикардии

при инфузии изопротеренола, было принято ре-

шение о поэтапной двусторонней торакоскопи-

ческой симпатэктомии [24]. 

Альтернативные методы 
устранения ДПЖС

Чрезвенозное картирование и аблация

Трудности при аблации ДПЖС заднесепталь-

ной и заднелевой локализаций вызваны относи-

тельным эпикардиальным расположением, тол-

щиной миокарда, сложностью анатомии, а также

возможным наличием дивертикулов коронарно-

го синуса [25]. Анатомия КС должна быть тща-

тельно оценена путем выполнения венографии

либо компьютерной томографии для исклю-

чения наличия дивертикулов, что встречается

в 15–20% случаев при заднесептальной локали-

зации ДПЖС [26]. Использование охлаждаемого

катетера с доступом через систему КС оказыва-

ется эффективным методом устранения боль-

шинства эпикариальных ДПЖС заднесепталь-

ной локализации. Однако в некоторых случаях

необходимо помнить, что быстропроводящие

ДПЖС после аблации могут приобретать характер

скрытых, что вызывает исчезновение признаков

преэкзитации при синусовом ритме на электро-

кардиограмме. Их точное определение возмож-

но путем тщательной программируемой элект-

рической стимуляции, проводящейся в постаб-

лационной зоне [13, 14, 26, 27]. 

В 1992 г. M. Haissaguerre et al. привели данные

об эффективной и безопасной РЧА ДПЖС ле-

вой боковой локализации через КС, когда абла-

ция эндокардиальным доступом оказалась безу-

спешной [28]. Авторы не выявили значимых

осложнений вмешательства, кроме неспецифи-

ческой боли во время непосредственного исполь-

зования радиочастотной энергии [28]. В 1993 г.

J. Langberg et al. оценили группу пациентов с ле-

восторонними ДПЖС, которым оказалась про-

тивопоказана аблация эндокардиальным досту-

пом. Они выявили, что отсутствие потенциалов

ДПЖС при эндокардиальном картировании

в сочетании с потенциалами при картировании

через КС является маркером субэпикардиаль-

ной локализации ДПЖС в области АВ-бороз-

ды. В этой группе больных применение РЧА

доступом через КС повысило эффективность

аблации [29]. 

F. Morady et al. описали серию сложных для

катетерной аблации случаев: у 3 пациентов, ис-

ходно имеющих правые или левые заднесеп-

тальные ДПЖС, эффективная точка приложе-

ния находилась на 2–3 см вглубь КС или в зад-

ней межжелудочковой ветви КС. У 2 больных

с левой боковой локализацией ДПЖС дополни-

тельные пути были выявлены в КС в области ла-

теральной части кольца митрального клапана.

Во всех случаях при эндокардиальном картиро-

вании потенциалы ДПЖС либо не обнаружива-

лись, либо были низкоамплитудными, однако

потенциалы ДПЖС, записанные из КС, оказа-

лись относительно высокими [14].

Коронарный синус имеет миокардиальное

покрытие, обширно соединяющееся с тканью

обоих предсердий. Распространение этого по-

крытия через заднюю коронарную и среднюю

сердечную вены, а также шейку дивертикула КС

на эпикард левого желудочка формирует эпикар-

диальное, заднесептальное и заднелевое ДПЖС

[30, 31]. Такие локализации (определяемые ран-

ней активацией в венозной системе) обнаруже-

ны у 36% пациентов в группе безуспешных эн-

докардиальных аблаций [31]. Обычно ДПЖС

коронарного синуса имеют косой ход, что связа-

но с направлением миокардиальных волокон,

соединяющих покрытие КС с левым предсерди-

ем [32]. При проведении ангиографии у 21%

больных выявлены дивертикулы КС, у 9% – ве-

ретенообразное либо мешотчатое расширение

малой или средней сердечных вен или КС [31].

Подобные аномалии венозной системы в боль-

шинстве случаев выявляются на расстоянии

1,5 см от КС и перед средней сердечной веной,

а также могут брать начало от средней или зад-

ней сердечной вены [30]. Успешное устранение

таких ДПЖС достигается аблацией шейки ди-

вертикула [30, 33]. Хорошее знание анатомии

КС и возможных аномалий развития, таких как

наличие дивертикула или добавочной левой

верхней полой вены, так же как и запись элект-

рограммы из коронарного синуса, существенно

повышает эффективность РЧА у пациентов

с множественными неудачными попытками эн-

докардиальной аблации [30]. Наличие отрица-

тельной δ-волны во II отведении электрокар-

диограммы свидетельствует об эпикардиальнойА
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локализации ДПЖС (определяемых как ДПЖС

из коронарного синуса) с чувствительностью

70% [30]. A. Takahashi et al. обнаружили, что со-

четание высокоамплитудной δ-волны в отведе-

нии aVR c глубоким зубцом S в отведении V6

(зубец R ≤ зубец S) во время максимальной пре-

экзитации является высокоспецифичным для

выявления эпикардиальных ДПЖС заднесеп-

тальной локализации, в то время как наличие

отрицательной δ-волны во II отведении являет-

ся высокочувствительным [34]. 

Тем не менее аблация заднесептальных

дивертикулов менее успешна и коррелирует

с бóльшим числом осложнений ввиду близкого

расположения коронарных артерий, риска пер-

форации вен, развития тампонады и АВ-блока-

ды [30]. Успешность процедуры может повы-

шаться при точном обнаружении шейки дивер-

тикула, а также при использовании орошаемых

катетеров, криоаблации или субксифоидально-

го доступа [35]. Несмотря на то что применение

радиочастотной энергии может быть безопасно

внутри КС, криоаблация является более прием-

лемой альтернативой, особенно в случаях близ-

кого расположения коронарных артерий, не-

смотря на более высокую частоту рецидивов

[27, 36]. Альтернативный метод картирования

правосторонних ДПЖС, не применяемый в на-

стоящее время, включал расположение мульти-

полярного картирующего электрода внутри пра-

вой коронарной артерии. В большинстве случаев

правая коронарная артерия располагается вдали

от кольца, поэтому анатомическая область для

картирования, обеспечиваемая таким доступом,

более ограничена по сравнению с чрескожным

эпикардиальным картированием. Использование

такого подхода аналогично размещению много-

полюсного катетера внутри КС для картирова-

ния дополнительных путей свободной стенки

левого желудочка [37].

Чрескожное эпикардиальное 
картирование и аблация

В литературе описано несколько клиничес-

ких случаев применения чрескожного эпикар-

диального субксифоидального доступа для кар-

тирования и аблации ДПЖС [13].

Перикардиальный доступ

E. Sosa et al. впервые описали торакоскопи-

ческую методику доступа к эпикардиальному

пространству [16]. Субксифоидальную трансто-

ракальную эпикардиальную пункцию выполня-

ют эпидуральной иглой. Для подтверждения

входа в полость перикарда по мере продвижения

иглы вводят рентгеноконтрастное вещество, что

позволяет затем ввести проволоку с J-образным

наконечником. Для предотвращения попадания

иглы в полость правого желудочка необходимо

продвигать проводник вдоль левой границы

сердца в переднем косом направлении, посто-

янно аспирируя перикардиальную жидкость.

Далее по проводнику устанавливают жесткий

катетер для обеспечения стабильности. 

Клинический опыт
В 2003 г. R. Schweikert et al. представили се-

рию из 48 пациентов после неудачных попыток

РЧА, которым выполнили сочетанное эндо-

и эпикардиальное картирование. В эту группу

вошли 10 больных с ДПЖС-опосредованной

тахикардией. В 3 случаях выполнена успешная

торакоскопическая аблация эпикардиального

ДПЖС от ушка правого предсердия к правому

желудочку. По результатам эпикардиального

картирования в 2 наблюдениях выявлена ранняя

эндокардиальная активация, и аблация оказа-

лась успешна исключительно с эндокардиальной

поверхности [15]. 

В литературе описаны редкие случаи ДПЖС

от ушка правого предсердия (УПП) к правому

желудочку [15, 38–40]. Сложности в выявлении

локализации ДПЖС встречаются нередко, а для

успешной аблации у таких пациентов может по-

требоваться воздействие вдали от кольца, в об-

ласти УПП, которая является местом ранней ак-

тивации желудочков [16]. Тем не менее УПП

является труднодоступным местом для эндокар-

диальной катетерной аблации даже при исполь-

зовании орошаемого катетера по причине огра-

ниченного потока крови между катетером и тра-

бекулированной поверхностью предсердия [39].

В таких случаях возможно применение чрес-

кожного эпикардиального доступа, доказавшего

безопасность и эффективность у многих паци-

ентов данной группы и рекомендованного в ка-

честве альтернативного хирургического вмеша-

тельства [15].

В последнее время появились сообщения

о ДПЖС, расположенных между ушком левого

предсердия (УЛП) и левым желудочком. Так,

L. Di Biase et al. описали 2 взрослых пациентов

с подобными ДПЖС, у которых возникали

проблемы при попытках аблации традиционны-

ми методами [41]. Наряду с этим D. Mah et al.

представили опыт лечения 3 детей, у которых А
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чрескожная аблация таких ДПЖС была не-

возможна, что потребовало хирургического

вмешательства [42]. Неудачи катетерной абла-

ции, вероятно, связаны с обширной областью

соединения (требующей значительного хирур-

гического рассечения) и близостью расположе-

ния УЛП к основным ветвям коронарных ар-

терий [42].

В 2004 г. M. Valderábano et al. провели ис-

следование, направленное на определение роли

чрескожного эпикардиального картирования

у 6 пациентов, у которых ранее выполненные

попытки аблации были безуспешны. Авторы

осуществили эпи- и эндокардиальное картиро-

вание для определения оптимальных зон абла-

ции. По возможности эпикардиальный и эндо-

кардиальный электроды располагали напротив

друг друга для сравнения электрограмм. Эпи-

кардиальную РЧА выполняли только в случаях

такого расположения ДПЖС либо при неудачной

попытке эндокардиального воздействия. В этой

серии у 3 из 6 больных были обнаружены наибо-

лее подходящие зоны для эпикардиальной абла-

ции, у 2 из них проведено успешное эпикарди-

альное воздействие [37].

В 2015 г. M. Scanavacca et al. представили

21 случай чрескожной эпикардиальной РЧА

после как минимум двух безуспешных попыток

эндокардильной аблации [13]. У всех пациентов

одновременно использовали эндо- и эпикарди-

альный доступы. У 6 (28,5%) больных была выяв-

лена ранняя эпикардиальная активация, ввиду

чего они были подвергнуты успешной эпикар-

диальной аблации. У 3 пациентов обнаружена

одновременная эпи- и эндокардиальная ранняя

активация, расположенная вблизи кольца мит-

рального клапана, причем в 2 случаях благодаря

эпикардиальному картированию выполнена ус-

пешная эндокардиальная аблация. У 9 больных

отмечена ранняя эндокардиальная активация,

а у 5 из них последующее эндокардиальное или

эпикардиальное чрезвенозное картирование

с аблацией привели к устранению ДПЖС. В даль-

нейшем подобный способ устранения аритмии

оказался успешным еще у 7 (33%) пациентов.

В 3 случаях сигналов ранней активации не вы-

явлено при использовании обоих методов кар-

тирования [13].

Чрескожный эпикардиальный субксифои-

дальный торакоскопический доступ следует ис-

пользовать, когда эндокардиальное (или транс-

венозное) картирование не позволяет выявить

подходящие для аблации зоны либо когда абла-

ция таких зон оказывается безуспешной. Преиму-

щества такой методики:

1) С помощью эпикардиального картиро-

вания выявляют истинные эпикардиальные

ДПЖС, и становится возможным выполнение

успешной аблации. В случае субэпикардиальной

локализации ДПЖС, как, например, при нали-

чии соединения между УПП и правым желудоч-

ком, эпикардиальное воздействие (чрескожное

либо хирургическое) остается единственно воз-

можным [13]. По различным данным, успеш-

ность чрескожной эпикардиальной аблации со-

ставляет от 28% до 33% [13, 15, 37]. Одной из

причин невысокой эффективности чрескожной

эпикардиальной аблации является наличие эпи-

кардиального жира, особенно его большого ко-

личества в области прохождения дополнительно-

го пучка вблизи атриовентрикулярных колец [15].

Близость коронарных артерий также может пре-

пятствовать выполнению эпикардиальной РЧА

по соображениям безопасности. Ввиду этого

в подобных случаях участки миокарда и ДПЖС,

расположенные под стволами коронарных арте-

рий, остаются недосягаемыми для аблации [43].

2) Эпикардиальное картирование может на-

правлять и увеличивать эффективность эндо-

кардиальной аблации. Выявление зон ранней

эпикардиальной активации служит подспорьем

для успешного эндокардиального вмешательст-

ва; пациенты с одинаковым временем эпи- и эн-

докардиальной ранней активации могут быть

подвергнуты успешной эндокардиальной абла-

ции [13]. Эпикардиальный доступ обеспечивает

более простое и полноценное картирование ко-

лец АВ-клапанов без анатомических ограниче-

ний, в противоположность манипуляциям с эн-

докардиальной поверхности. Данный доступ

позволяет избежать искажения электрограммы

у пациентов после ранее выполненных эндокар-

диальных аблаций [37].

3) Отсутствие зон ранней активации при

эпикардиальном картировании должно служить

поводом для более длительного и интенсивного

поиска при эндокардиальном доступе [13].

4) В случаях, когда не выявляются ни эпи-,

ни эндокардиальные зоны ранней активации,

следует прибегнуть к открытой хирургии, осо-

бенно если высоки витальные риски при сохра-

нении аритмии. Наличие врожденных аномалий

развития, таких как дивертикул КС, венозные

стенозы или атрезия устья КС, говорит о необ-

ходимости выполнения открытого хирургичес-

кого вмешательства [13].А
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Осложнения и ограничения 
чрескожного эпикардиального 

картирования и аблации

Несмотря на высокую безопасность чрескож-

ной субксифоидальной эпикардиальной РЧА

ДПЖС, существует риск возникновения ослож-

нений. Основная проблема при данном вмеша-

тельстве состоит в возможности травмирования

коронарных артерий. Коронарография является

«золотым стандартом» для оценки расстояния

между зоной аблации и стволом коронарной

артерии [15].

S. Stavrakis et al. исследовали 240 пациентов

с эпикардиальным заднесептальным располо-

жением ДПЖС, которым выполняли аблацию

через систему коронарного синуса. Риск по-

вреждения коронарных артерий при РЧА корре-

лировал с расстоянием между артериями и зо-

ной аблации. Повреждение наблюдалось в 50%,

7% и 0% случаев у пациентов после РЧА, у кото-

рых между зоной аблации и артерией расстоя-

ние составляло 2, 3–5 и более 5 мм соответст-

венно. Криоаблация у таких больных оказалась

более безопасной. Поражений коронарных ар-

терий не отмечено, даже в случаях, когда рассто-

яние между зоной криоаблации и артерией со-

ставляло не более 5 мм [44].

Потенциальным преимуществом чрескожно-

го эпикардиального вмешательства является от-

сутствие возможных осложнений, связанных

с эндоваскулярным доступом, таких как по-

вреждение сосудов или сердечных клапанов, эм-

болия, вызванная коагуляцией. Некоторые ав-

торы описывают случаи развития ФП, связан-

ные с коронарным вазоспазмом в результате

воздействия катетером, а также развитие гемо-

перикарда в связи с повреждением сердечной ве-

ны [45]. Другим преимуществом методики явля-

ется отсутствие осложнений, связанных с внут-

ривенным введением гепарина [15].

Вместе с тем потенциальными ограничения-

ми к чрескожному эпикардиальному вмешатель-

ству служат ранее выполненные операции на

грудной клетке, приведшие к образованию пе-

рикардиальных спаек [15].

Заключение
Несмотря на высокую эффективность мето-

дики катетерной эндокардиальной РЧА в лече-

нии большинства НРС, существует ряд состоя-

ний, при которых применение интервенционного

пособия оказывается безуспешным. По мнению

большинства исследователей, эндокардиальная

аблация является «золотым стандартом» лечения

синдрома ВПУ. От методик открытой кардиохи-

рургии у этой группы пациентов большинство

клиник мира в настоящий момент отказалось,

операции с искусственным кровообращением

применяются лишь в случаях одномоментной

коррекции сопутствующей кардиальной пато-

логии, чаще ВПС. 

Тем не менее открытая хирургия может быть

рассмотрена у пациентов со сложной локализа-

цией ДПЖС, таких как заднесептальные и зад-

нелевые эпикардиальные пучки, однако риски,

ассоциированные с доступом через срединную

стернотомию побуждают к поиску альтернатив-

ных, менее инвазивных методик. На протяже-

нии последнего десятилетия различные авторы

представили ряд альтернативных способов уст-

ранения эпикардиальных ДПЖС, таких как

чрезвенозное и чрескожное эпикардиальное кар-

тирование и аблация. Обзор мировой литературы

указывает на достаточно высокую эффективность

и безопасность метода чрезвенозного картирова-

ния с одновременной высокой его ограниченнос-

тью по причине частых аномалий венозной систе-

мы сердца и достаточно близкого расположения

коронарных артерий. Методика чрескожного

эпикардиального картирования и аблации суб-

ксифоидальным доступом оказалась оправдан-

ной в ряде случаев со сложной эпикардиальной

и субэпикардиальной топографией ДПЖС, од-

нако имеет ограничения в связи с высоким рис-

ком повреждения коронарных артерий.

Таким образом, актуальной представляется

оптимизация известных малоинвазивных досту-

пов путем сочетания субксифоидального метода

с торакоскопическими методиками визуализа-

ции и аблирования, активно применяемыми

в настоящий момент для хирургического лече-

ния фибрилляции предсердий. 
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Гигантские аневризмы ушка левого предсердия являются необычной врожденной аномалией сердца,
образующейся в результате дисплазии мышечных волокон стенки левого предсердия, и встречаются
очень редко. Своевременная диагностика и хирургическая коррекция аневризмы позволяют предот-
вратить вероятность системных тромбоэмболий, сердечной недостаточности, а также внезапной
смерти. В статье представлен случай гигантской аневризмы ушка левого предсердия у пациентки
51 года с постоянной формой фибрилляции предсердий. Аневризма сдавливала боковую стенку лево-
го желудочка на базальном уровне, обусловливая клинические симптомы – одышку и боли в грудной
клетке. Была проведена операция резекции аневризмы ушка левого предсердия «Лабиринт 3Б». Боль-
ная выписана в удовлетворительном состоянии на синусовом ритме. Хирургическая резекция анев-
ризмы левого предсердия позволяет исключить факторы риска, которые приводят к инвалидизации
и развитию фатального исхода. Операция «Лабиринт 3Б» в данном случае была оптимальным ме-
тодом хирургической коррекции, который обеспечил восстановление синусового ритма.

Ключевые слова: аневризма ушка левого предсердия; фибрилляция предсердий; тромбоэмболия.
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Left atrial appendage aneurysm (LAAA) is a very rare congenital abnormality of the heart forming as a result

of dysplasia of the muscle fibers of the left atrium wall. Timely diagnosis and surgical correction prevents life-
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Введение

Гигантские аневризмы ушка левого предсер-

дия (АУЛП) являются необычной врожденной

аномалией сердца, в основе которой лежит дис-

плазия гребенчатой мышцы левого предсердия

(ЛП), и встречаются очень редко [1, 2]. Крайне

редко приобретенное расширение ушка ЛП раз-

вивается в результате увеличения давления в ЛП

у пациентов с патологией митрального клапана.

В мире описано примерно 96 случаев аневризмы

ЛП, и первый случай был представлен в 1962 г.

Тем не менее диагностический поиск при нали-

чии предсердных тахиаритмий, системной эмбо-

лии и кардиомегалии должен включать рассмот-

рение вероятности наличия аневризмы ЛП [3].

Таким пациентам следует выполнять аневризм-

эктомию для предотвращения инсульта или вне-

запной сердечной смерти. 

Обычно симптомы АУЛП появляются в тече-

ние второго и третьего десятилетий жизни, что

связано с постепенным расширением аневриз-

мы [3, 4]. АУЛП встречаются с почти одинаковой

частотой у мужчин и женщин (44,6% и 52,5%

соответственно) [4]. Асимптомное течение име-

ет место в 34% случаев [4]. АУЛП редко сочета-

ется с другими аномалиями сердца (дефекты

межпредсердной, межжелудочковой перегород-

ки, аномальный дренаж легочных вен). Наи-

более частыми симптомами данной патологии

являются: сердцебиение (44%), одышка (29%)

и боли за грудиной (13%), причиной которых

может стать сдавление аневризмой различных

структур сердца, в том числе и левой коронар-

ной артерии [2, 4, 5]. 

Своевременная диагностика и хирургическая

коррекция аневризмы позволяют предотвратить

вероятность системной тромбоэмболии, при-

водящей к инсульту, внезапной смерти и по-

следствиям неврологических осложнений [4, 6].

Целью данного сообщения является демонстра-

ция успешного хирургического лечения гигант-

ской АУЛП у взрослой пациентки с фибрилля-

цией предсердий.

Описание случая

Пациентка 51 года поступила с жалобами

на перебои в работе сердца, боли в левой поло-

вине грудной клетки колющего характера, воз-

никавшие вне зависимости от физических на-

грузок и купировавшиеся самостоятельно. Со

слов больной, в 2009 г. был выявлен выпотной

перикардит, отмечались перебои в работе серд-

ца, лечения пациентка не получала. На протя-

жении многих лет чувствовала себя удовлетво-

рительно, но регулярно беспокоили приступы

нарушений ритма сердца (НРС), к врачам не об-

ращалась. В 2015 г. перенесла острое нарушение

мозгового кровообращения (ОНМК) по сме-

шанному типу, прошла реабилитационное лече-

ние. В 2018 г. в связи с частыми приступами НРС

и резким снижением толерантности к физичес-

ким нагрузкам обратилась к кардиологу по мес-

ту жительства. Диагностирована длительно пер-

систирующая форма фибрилляции, трепетания

предсердий, и больная была госпитализирована

в стационар.

В отделение хирургического лечения интер-

активной патологии НМИЦССХ им. А.Н. Баку-

лева пациентка поступила в состоянии средней

тяжести. При дообследовании по данным эхо-

кардиографии (ЭхоКГ) определялась АУЛП раз-

мерами 3,4×7,5 см, которая сдавливала боковую

стенку левого желудочка (ЛЖ) (рис. 1), фракция

выброса (ФВ) ЛЖ составила 61%, конечный си-

столический объем (КСО) ЛЖ – 47,4 мл, конеч-

ный диастолический объем (КДО) – 123,8 мл.

На электрокардиограмме (ЭКГ) в покое отмече-

на тахиформа фибрилляции предсердий с часто-

той желудочковых сокращений 80–90 уд/мин,

без признаков ишемии. По результатам коро-

нароангиографии, коронарные артерии без

стенозов. Для верификации диагноза выполне-

на магнитно-резонансная томография (МРТ)

с контрастированием сердца, при которой визу-

ализировано аневризматическое расширение

ушка ЛП вдоль боковой стенки ЛЖ, со сдавлени-

ем переднебокового сегмента ЛЖ на базальном А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

9
•

 Т
. 

1
6

•
 №

 3

141

threatening thromboembolic events, cardiac dysfunction and sudden death. We present a case of congenital

giant LAAA in a 51-year-old female patient with long-standing atrial fibrillation. LAAA compressed left ven-

tricular lateral wall at the basal level causing clinical symptoms of chest pain and dyspnea. Surgical correc-

tion included resection of the aneurysm and Labyrinth 3B procedure for atrial fibrillation. The patient was

discharged in a satisfactory condition on the sinus rhythm. Surgical resection of the left atrial aneurysm allows

to eliminate life-threatening thromboembolic events. Labyrinth 3B procedure in this case was the best method

of surgical correction which led to the restoration of sinus rhythm.

Keywords: left atrial appendage aneurysm; atrial fibrillation; thromboembolism.
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и среднем уровнях. Стенки ушка накапливают

контрастное вещество. МРТ-данных за тромбоз

ушка не получено. Объем аневризматически

расширенного ушка ЛП составил 204 мл (рис. 2).

Учитывая наличие клинической картины

НРС и ОНМК в анамнезе, принято решение об

оперативном лечении в объеме резекции АУЛП

(операция «Лабиринт 3Б»).

Операцию выполняли в условиях искусст-

венного кровообращения, гипотермии и фарма-

кохолодовой кардиоплегии. Доступ к сердцу –

через срединную стернотомию. После вскрытия

перикарда визуализируется гигантская тонко-

стенная АУЛП (рис. 3, б), сдавливающая бо-

ковые отделы ЛЖ (рис. 3, а). Вскрыто правое

предсердие, взято на держалки. Доступ к ЛП дву-

предсердный, расширенный. Выполнена опера-

ция «Лабиринт 3Б»: две криолинии в правом

предсердии и четыре криолинии в ЛП. При реви-

зии ушка ЛП признаков тромбоза не обнаруже-

но, определена линия резекции АУЛП (рис. 3, в),

осуществлены резекция АУЛП и ушивание кра-

ев тканей изнутри нитью пролен 5/0. Гидропро-

ба на митральном и трикуспидальном клапанах

показала удовлетворительную функцию. Вос-

становление сердечной деятельности самостоя-

тельное, по принятому протоколу подшиты че-

тыре временных электрода: по одному к правому

и левому предсердиям и два электрода – к пра-

вому желудочку. Навязан ритм от временного

электрокардиостимулятора в режиме DDD. 

Послеоперационный период протекал без

осложнений, на 2-е сутки пациентка переведена

из ОРИТ в палату интенсивной терапии про-

фильного отделения. На 3-и сутки после удале-

ния дренажей из полости перикарда и переднего

средостения больная переведена в общую палату.

При контрольной ЭхоКГ: КСО 32,2 мл, КДО

78,6 мл, ФВ ЛЖ 61%, выпотной перикардит от-

сутствует. По стандартному протоколу осуще-

ствляли стимуляцию сердца в режиме DDD в те-

чение 5 сут. По результатам суточного монито-

рирования ЭКГ по методу Холтера на 7-е сутки

отмечен предсердный ритм со средней частотой

сердечных сокращений 71 уд/мин. Патологиче-

ских ишемических и аритмических нарушений

ритма не зарегистрировано. На 12-е сутки после

операции пациентка выписана в удовлетвори-

тельном состоянии.

По гистологическим данным: фрагмент АУЛП

представляет собой стенки предсердия с мешот-

чатой аневризмой, стенка аневризмы гладкая,

блестящая, полупрозрачная, размерами 5×3,5 см.
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Рис. 1. Эхокардиограмма до операции, двухмерный

режим. 

LA – левое предсердие, LV – левый желудочек, LAA – аневриз-

ма левого предсердия

LA

LAALV

а б

Рис. 2. Результаты обследования до операции:

а – МРТ с контрастированием; б – МРТ с контрастированием, 3D-реконструкция, вид сзади. 

ЛЖ – левый желудочек, ЛП – левое предсердие, АУЛП – аневризма ушка левого предсердия

ЛЖ

АУЛП

ЛП

АУЛП ЛП
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В стенке предсердия – выраженная гипертро-

фия кардиомиоцитов и диффузный интерсти-

циальный фиброз. Встречаются участки миоли-

за кардиомиоцитов, преимущественно в местах

перехода в аневризму. В эндокарде предсердия

и стенке аневризмы имеются пучки гладкомы-

шечных клеток. Преимущественно в эпикарде

отмечены участки с лимфогистиоцитарной ин-

фильтрацией.

Обсуждение
Впервые об АУЛП сообщил L.F. Parmley Jr.

в 1962 г. [7]. Данная патология характерна для

пациентов всех возрастных групп и выявляется,

как правило, в третьем или четвертом десятиле-

тии жизни. Вероятно, это связано с прогресси-

рующим увеличением аневризмы с возрастом

и манифестацией клинической симптоматики.

В ряде исследований сообщалось, что в распро-

страненности АУЛП не было гендерных разли-

чий, хотя процент пациенток женского пола,

по-видимому, несколько выше: 53 из 101 (52,5%)

против 45 из 101 (44,6%) [4]. 

На сегодняшний день АУЛП классифици-

руется как врожденная или приобретенная пато-

логия, причем в подавляющем большинстве слу-

чаев наблюдается врожденный генез заболева-

ния [8]. Причина врожденных аневризм ЛП

неясна, но вероятнее всего, она связана с врож-

денной дисплазией мышечных волокон пред-

сердий [1]. Есть сообщения, в которых АУЛП

ассоциируется с врожденными аномалиями

сердца [9, 10], такими как дефект межпредсерд-

ной перегородки, дефект межжелудочковой пе-

регородки, аномальный дренаж легочных вен,

расщепление створок митрального клапана, ат-

резия трикуспидального клапана. Приобретен-

ные варианты АУЛП чаще всего ассоциированы

с патологией митрального клапана или другими

состояниями, приводящими к повышению дав-

ления в ЛП [9, 11]. Распространенным гистопа-

тологическим признаком как врожденной, так

и приобретенной АУЛП является фиброз эндо-

карда или миокарда ЛП [12]. 

Симптомы, связанные с АУЛП, часто возни-

кают в течение второго–четвертого десятиле-

тий жизни. В 1/3 случаев пациенты асимптомны

и АУЛП диагностируются случайно. У больных

с клинической симптоматикой аневризмы чаще

всего достигают большого размера, при этом опи-

саны случаи сдавления левой коронарной артерии

[13] или любого из отделов сердца, чем и обус-

ловливается одышка, боли в груди, наджелудоч-

ковые тахикардии. Прогрессивное увеличение

АУЛП, а также развившаяся аритмия приводят

к застою крови, что увеличивает риск образова-

ния тромбов и системной тромбоэмболии. 

Методы, применяющиеся для диагностики

АУЛП, включают рентгенографию, ЭхоКГ,

чреспищеводную ЭхоКГ, контрастные методы

исследования – МРТ и мультиспиральную ком-

пьютерную томографию (МСКТ). ЭхоКГ счита-

ется основным методом диагностики. Она пока-

зывает большую саккулярную структуру, связан-

ную с ЛП, наличие компрессии ЛЖ; кроме того,

ЭхоКГ помогает исключить другие сердечные

нарушения. Данные МРТ и МСКТ полезны

для диагностики АУЛП и позволяют провести

дифференциальный диагноз с другими объем-

ными экстра- и интраперикардиальными обра-

зованиями, а также оценить состояние коронар-

ного русла. В нашем случае патология коро-

нарных сосудов была исключена проведением

коронарографии. 

Хирургическое лечение показано как симптом-

ным пациентам с сочетанными нарушениями А
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Рис. 3. Интраоперационные фото:

а – АУЛП в виде спавшегося тонкостенного мешотчатого образования после начала искусственного кровообращения; б – вскрыт

перикард, визуализируется гигантская АУЛП, оттесняющая боковые сегменты левого желудочка; в – пунктиром обозначена линия

резекции.

АУЛП – аневризма ушка левого предсердия; ЛЖ – левый желудочек; ЛП – левое предсердие

АУЛП

ЛЖ
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ритма, так и асимптомным больным, поскольку оно

предотвращает возможные тромбоэмболические

осложнения. На сегодняшний день существуют

различные подходы при хирургии АУЛП: доступ

через срединную стернотомию в условиях пле-

гированного сердца, доступ через боковую лево-

стороннюю торакотомию, резекции АУЛП с то-

ракоскопической поддержкой [8, 14].

Наиболее распространенным методом явля-

ется доступ через срединную стернотомию в ус-

ловиях искусственного кровообращения и пле-

гированного сердца. При таком методе дости-

гается возможность полной экспозиции ЛП

и устранения сопутствующих патологических

изменений. При планировании операции мы

выбрали именно этот подход. Во время опера-

ции была точно определена линия резекции по

краю ушка ЛП без захвата отверстия левой верх-

ней легочной вены, аневризма аккуратно и пол-

ностью резецирована, стенка ЛП ушита непре-

рывным проленовым швом. Для устранения

нарушений ритма сердца выполняли разрабо-

танную академиком Л.А. Бокерия операцию

«Лабиринт 3Б» [15].

Пациентка выписана в удовлетворительном

состоянии, без жалоб, с синусовым ритмом. Пла-

нируется ежегодное наблюдение, эхокардиогра-

фический контроль. В литературе описаны слу-

чаи наблюдения за больными после аневризм-

эктомии в течение 8 лет без неблагоприятных

событий. 

Заключение
Диагностика гигантских АУЛП, как правило,

происходит при развитии клиники сердечной

недостаточности, тромбоэмболий и сопутствую-

щих нарушений ритма сердца. В статье описан

редкий случай гигантской АУЛП врожденного

характера без сопутствующей клапанной пато-

логии. Естественное течение патологии ослож-

нилось фибрилляцией предсердий и тромбо-

эмболическим событием. Проведенная хирур-

гическая резекция аневризмы ЛП позволяет

исключить развитие дальнейших осложнений,

которые способствуют инвалидизации и фаталь-

ному исходу. Операция «Лабиринт 3Б» в данном

случае была признана оптимальным методом

и привела к устранению фибрилляции предсер-

дий и восстановлению синусового ритма. 
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Цель. Выявить частоту и факторы риска узловой эктопической тахикардии (УЭТ) после радикаль-

ной коррекции тетрады Фалло у детей, оценить исходы заболевания. 

Материал и методы. В ретроспективное сравнительное исследование были включены 148 пациен-

тов, радикально прооперированных по поводу тетрады Фалло с января 2009 г. по декабрь 2018 г.

Частота развития УЭТ составила 8,1%. 

Результаты. Среди дооперационных показателей лишь ранний возраст пациента является факто-

ром риска развития УЭТ. При этом увеличение возраста на 1 мес снижает риск на 24% (отноше-

ние шансов (OШ) 0,24; 95% ДИ 0,10–0,93; p=0,031). Интраоперационными факторами риска УЭТ

являются вентрикулотомия и длительность искусственного кровообращения (ИК) более 120 мин.

Так, выполнение вентрикулотомии увеличивает риск УЭТ в 2,08 раза (OШ 2,08; 95% ДИ 1,06–3,15;

p=0,004), а продолжительность ИК более 120 мин – на 42% (OШ 1,42; 95% ДИ 1,07–2,26;

p=0,005). У пациентов с высоким инотропным числом (более 10) к концу операции риск УЭТ повы-

шается на 31% (OШ 1,31; 95% ДИ 1,14–2,03; p=0,013). Метаболические нарушения, такие как ги-

покалиемия и ацидоз, увеличивают шанс развития УЭТ в 2,68 раза (OШ 2,68; 95% ДИ 1,02–4,98;

p=0,026) и 1,57 раза (OШ 1,57; 95% ДИ 1,22–2,86; p=0,011) соответственно.
Заключение. Факторами риска развития УЭТ являются вентрикулотомия, длительность ИК более

120 мин, ацидоз (pH менее 7,25 ммоль/л), инотропное число к концу операции более 10, гипокалие-

мия (менее 2,5 ммоль/л), ранний возраст.

Ключевые слова: узловая эктопическая тахикардия; тетрада Фалло; дети.

JUNCTIONAL ECTOPIC TACHYCARDIA AFTER TETRALOGY OF FALLOT
REPAIR IN CHILDREN: FREQUENCY, RISK FACTORS AND OUTPUTS

V.V. Bazylev, K.T. Shcheglova, S.E. Shcheglov, A.I. Magilevets, A.E. Chernogrivov
Federal Centre for Cardiovascular Surgery, ulitsa Stasova, 6, Penza, 440071, 
Russian Federation



КЛИНИЧЕСКАЯ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЯ

Введение
Успешная анатомическая коррекция тетрады

Фалло (ТФ) выполняется уже более 60 лет,

и в большинстве специализированных кардио-

хирургических клиник считается рутинной про-

цедурой [1–4]. Несмотря на достаточно низкую

госпитальную летальность при оперативном ле-

чении ТФ (от 1% до 5%), послеоперационный

период может осложняться жизнеугрожающими

состояниями, одним из которых является уз-

ловая эктопическая тахикардия (УЭТ) [5–7].

Частота развития данного осложнения широко

варьирует в зависимости от анатомии врожден-

ного порока сердца. По опубликованным дан-

ным, у пациентов с тетрадой Фалло УЭТ регист-

рировалась в 4–37% случаев [8, 9]. Столь вы-

сокая вариабельность связана с различными

критериями отбора больных для исследования,

в частности критерия возраста [8–10].

Хорошо известно об отрицательном влиянии

УЭТ на течение послеоперационного периода

с увеличением риска летальности до 14%, одна-

ко этот вопрос рассматривается нечасто [11].

В опубликованных работах исследованы различ-

ные группы факторов риска УЭТ: возраст и ант-

ропометрические показатели, предоперационный

статус (насыщение крови кислородом, гемокон-

центрация, одышечно-цианотические приступы

в анамнезе), техника операции и особенности

искусственного кровообращения (ИК), приме-

нение инотропов, в том числе использование от-

дельных препаратов, показатели водно-электро-

литного и кислотно-основного баланса [8, 9, 12]. 

При обзоре литературы мы не обнаружили

отечественных исследований, посвященных вы-

явлению факторов риска УЭТ после радикаль-

ной коррекции (РК) ТФ.

Применение современных антиаритмичес-

ких препаратов позволяет существенно снизить

послеоперационную летальность, однако паци-

енты с УЭТ нуждаются в более длительном лече-

нии в условиях отделения реанимации и интен-

сивной терапии (ОРИТ) [6, 12, 13]. 

УЭТ чаще всего развивается в первые 24 ч

после операции и сопровождается быстро раз-

вивающейся гемодинамической нестабильнос-

тью [6]. Точный механизм возникновения УЭТ

неизвестен, поэтому выявление факторов риска

позволит прогнозировать ее развитие, влиять на

тактику лечения и исход заболевания. 

Цель исследования – выявить частоту, фак-

торы риска и оценить исходы узловой эктопиче-

ской тахикардии после радикальной коррекции

тетрады Фалло у детей.

Материал и методы

Дизайн исследования

В ретроспективное сравнительное исследо-

вание были включены 148 пациентов, радикаль-

но прооперированных по поводу ТФ с январяА
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Objective. To identify the frequency and risk factors of junctional ectopic tachycardia (JET) after tetralogy of

Fallot repair in children, and to evaluate the outcomes.

Material and methods. A retrospective comparative study included 148 patients after tetralogy of Fallot repair

from January 2009 to December 2018. The frequency of JET was 8.1%.

Results. The only risk factor for the JET as a preoperative indicator is the early age of the patient. At the same

time, increasing the age by 1 month reduces the risk by 24% (odds ratio (OR) 0.24; 95% CI 0.10–0.93;

p=0.031). Intraoperative risk factors for JET are ventriculotomy and cardiopulmonary bypass (CPB) dura-

tion greater than 120 minutes. Thus, performing ventriculotomy increases the risk of JET by 2.08 times

(OR 2.08; 95% CI 1.06–3.15; p=0.004), and the duration of CPB greater than 120 minutes – by 42%

(OR 1.42; 95% CI 1.07–2.26; p=0.005). In patients with a high inotropic number (more than 10) by the end

of the operation the risk of JET increases by 31% (OR 1.31; 95% CI 1.14–2.03; p=0.013). Metabolic disor-

ders, such as low potassium and acidosis, increase the chance of developing JET by 2.68 (OR 2.68; 95%

CI 1.02–4.98; p=0.026) and 1.57 (OR 1.57; 95% CI 1.22–2.86; p=0.011), respectively.

Conclusion. Risk factors for JET are ventriculotomy, CPB duration greater than 120 minutes, acidosis (pH less

than 7.25 mmol/l), inotropic number by the end of the operation more than 10, low potassium (less than

2.5 mmol/l) and early age.

Keywords: junctional ectopic tachycardia; tetralogy of Fallot; children.
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2009 г. по декабрь 2018 г. Число пациентов муж-

ского пола было несколько выше – 58,1%

(95% ДИ 81,0–91,0), как и в целом в популяции

до 18 лет. Медиана массы тела составила 7,9 кг

(95% ДИ 6,2–9,7). В 39 наблюдениях (95% ДИ

36,0–44,0) ранее выполнялось паллиативное

хирургическое вмешательство – различные ва-

рианты системно-легочных анастомозов.

Исследование было одобрено этическим ко-

митетом ФЦССХ г. Пенза и проводилось в соот-

ветствии с правилами Good Clinical Practice.

Проанализированы клинико-лабораторные

и инструментальные показатели у пациентов

в раннем послеоперационном периоде, изучены

факторы риска, способные оказывать влияние

на развитие УЭТ после выполненного хирурги-

ческого вмешательства.

Из исследования исключены пациенты, у ко-

торых ТФ сочеталась с другими сложными по-

роками сердца (полная форма атриовентрику-

лярной коммуникации). 

Методы исследования

Выполнен анализ 38 показателей, определяе-

мых до операции, во время нее и в раннем после-

операционном периоде. 

Методы исследования включали клинические

критерии (применение и дозировка катехола-

минов, длительность искусственной вентиляции

легких (ИВЛ), диагностика нарушений сердечно-

го ритма), лабораторную диагностику (концент-

рация лактата, гемоглобина и электролитов,

гематокрит, показатели кислотно-основного со-

стояния крови) и ультразвуковую диагностику

(фракция выброса). 

Диагноз УЭТ выставляли на основании сле-

дующих критериев: частота сердечных сокра-

щений (ЧСС) выше 175 уд/мин (или 75-го пер-

центиля возрастных значений ЧСС), узкие

комплексы QRS, отсутствие зубца P во II отве-

дении электрокардиограммы (ЭКГ), желудоч-

ково-предсердная диссоциация (частота же-

лудочковых сокращений выше, чем предсерд-

ных) [5, 6].

В качестве оценки показателя тяжести сер-

дечно-сосудистой недостаточности в работе ис-

пользовано инотропное число – Inotrope Score

(IS), рассчитываемое по формуле [7, 8]: 

(Доп + Доб) × 1 + (Адр + Нор) × 100,

где Доп – допамин, Доб – добутамин, Адр – адре-

налин, Нор – норадреналин (все в мкг/кг/мин).

В течение всего времени пребывания паци-

ента в ОРИТ осуществлялся контроль жизненно

важных функций: ЧСС, непрерывная ЭКГ, ар-

териальное давление, пульсоксиметрия, темпе-

ратура тела, частота дыхания (система Intelli Vue

MP-70, Philips, Германия). Кислотно-основное

состояние и газовый состав крови рутинно кон-

тролировались каждые 6 ч, и каждый раз при из-

менении состояния пациента (анализатор GEM

Premier 3000, Instrumentation Laboratory, США).

Анестезиологическое пособие проводилось

по принятому в клинике протоколу. Для защиты

миокарда применялся раствор кустодиол из рас-

чета 40 мл/кг.

Интенсивная терапия узловой эктопической

тахикардии в условиях ОРИТ включает:

– контролируемую гипотермию (целевая тем-

пература ядра 35–36 °C), нормализацию элект-

ролитного состава крови и pH, седацию и про-

дленную ИВЛ;

– снижение дозы катехоламинов по возмож-

ности; 

– внутривенное введение амиодарона в ка-

честве антиаритмического препарата первого ря-

да для всех пациентов с гемодинамически зна-

чимой УЭT (болюсная доза 5 мг/кг в течение

30 мин с последующей непрерывной инфузией

10–20 мг/кг в течение 24 ч).

Статистика

Все клинические данные были взяты из элек-

тронной истории болезни («Медиалог 7.10 В0119»),

общая база данных составлена в программе

Microsoft Office Excel. Статистическую обработ-

ку полученных результатов осуществляли с по-

мощью программы IBM SPSS StatisticsVersion 21

(21.0.0.0).

Количественные показатели представлены

как медиана (Me) и квартили [P25; 75], качест-

венные показатели – как численность груп-

пы (n) и доля от группы (%).

Факторы, влияющие на течение послеопера-

ционного периода, и связь с исходом лечения

были проанализированы при помощи как уни-

вариантного, так и мультивариантного логисти-

ческого регрессионного анализа, с вычислением

отношения шансов (ОШ) и 95% доверительных

интервалов (ДИ). Критический уровень значи-

мости (p) принят за ≤0,05.

Результаты
Частота развития УЭТ в нашем исследовании

составила 8,1%. А
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Мужской пол, n (%) 86 (58,1) 81–91

Медиана возраста, мес [P25; 75] 8,5 [6,0; 16,0] –

Медиана массы тела, кг [P25; 75] 7,9 [6,2; 9,7] –

Медиана индекса массы тела, кг/м2 [P25; 75] 14,7 [13,4; 16,0] –

Паллиативные вмешательства ранее, n (%) 39 (26,3) 36–144

Медиана Hb до операции, г/л [P25; 75] 134,0 [122,1; 147,0] –

Медиана Ht до операции, % [P25; 75] 38,5 [35,1; 42,0] –

ОЦП в анамнезе, n (%) 26 (17,6) 20–31

Медиана SpO2 до операции, % [P25; 75] 88,5 [84,0; 95,0] –

Медиана ЧСС до операции, уд/мин [P25; 75] 130,0 [121,0; 140,0] –

Примечание. Hb – уровень гемоглобина; Ht – гематокрит; ОЦП – одышечно-цианотические приступы; SpO2 –
уровень насыщения крови кислородом, ЧСС – частота сердечных сокращений; ДИ – доверительный интервал.

Та б л и ц а  1

Клинико-демографическая и анатомическая характеристика больных (n=148)

95% ДИЗначениеПараметр

Трансаннулярная пластика, n (%) 21 (14,2) 18–24

Вентрикулотомия, n (%) 42 (28,4) 40–46

Пластика ствола легочной артерии, n (%) 64 (43,2) 58–69

Пластика ветвей легочной артерии, n (%) 30 (20,3) 27–32

Пластика ВОПЖ, n (%) 3 (2) 0–6

Пластика трикуспидального клапана, n (%) 4 (2,7) 2–9

Гипотермия, n (%) 23 (15,5) 19–28

Aristotle Basic Score [Р25; 75] 8,0 [8,0; 8,0] –

Aristotle Comprehensive Score [Р25; 75] 10,5 [9,5; 11,5] –

Продолжительность ИК, мин [Р25; 75] 108,5 [94,2; 126,0] –

Время пережатия аорты, мин [Р25; 75] 68,0 [57,0; 76,0] –

Инотропное число [Р25; 75]

к концу операции 7,0 [5,0; 10,0] –

через 12 ч 5,0 [0,0; 7,5] –

через 24 ч 3,5 [2,5; 5,0] –

через 48 ч 0,0 [0,0; 3,7] –

Инотропная поддержка, ч [Р25; 75] 48,0 [24,2; 76,0] –

Фракция выброса, % [Р25; 75]

через 12 ч 60,0 [57,5; 65,2] –

через 24 ч 61,1 [60,0; 67,2] –

через 48 ч 62,5 [62,5; 66,3] –

Гипокалиемия (<2,5 ммоль/л), n (%) 31 (20,9) 28–34

Гипокальциемия (<0,85 ммоль/л), n (%) 49 (33,1) 42–55

Ацидоз (рН<7,25 ммоль/л), n (%) 17 (11,5) 15–19

Алкалоз (рН>7,6 ммоль/л), n (%) 3 (2,0) 0–5

Лактат >5 ммоль/л, n (%) 17 (11,5) 14–19

Продолжительность ИВЛ, ч [Р25; 75] 18,7 [8,0; 36,5] –

Койко-день в стационаре [Р25; 75] 10,0 [8,8; 14,0] –

Койко-день в ОРИТ [Р25; 75] 2,0 [1,0; 4,0] –

Летальность, n (%) 3 (2,0) 0–6

Примечание. ВОПЖ – выводной отдел правого желудочка; ИК – искусственное кровообращение; ИВЛ – искус-
ственная вентиляция легких; ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии.

Та б л и ц а  2

Характеристика пациентов по клинико-лабораторным показателям интраоперационного
и раннего послеоперационного периодов (n=148)

95% ДИЗначениеПараметр
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У большинства пациентов оперативное вме-

шательство выполняли в возрасте старше 6 мес,

медиана возраста составила 8,5 мес [6,12; 16,0].

Одышечно-цианотические приступы в анамнезе

зарегистрированы у 26 (17,6%) больных. Детальная

клинико-демографическая и анатомическая ха-

рактеристика пациентов представлена в таблице 1.

Технику трансаннулярной коррекции при-

меняли у 21 (14,2%) пациента (95% ДИ 18–24).

Гипотермию использовали редко – в 23 (15,5%)

случаях (95% ДИ 19–28), преимущественно 

до 2012 г. Длительность ИК составила

Me=108,5 мин (95% ДИ 94,2–126,0), время пе-

режатия аорты Me=68,0 мин (95% ДИ 57,0–76,0). 

Сложность оперативного вмешательства по

шкале Аристотеля составила Me=8,0 (95% ДИ

8,0–8,0) по основной шкале и Me=10,5 мин

(95% ДИ 9,5–11,5) по комплексной шкале. 

Кардиотонические препараты применяли

в течение Me=48 ч (95% ДИ 24,2–76,0). Дли-

тельность ИВЛ составила Me=18,7 ч (95% ДИ

8,0–36,5). 

Время лечения в условиях ОРИТ составило

Me=2 сут (95% ДИ 1,0–4,0), в стационаре –

10 сут (95% ДИ 8,0–14,0). Характеристика кли-

нико-лабораторных показателей интраопераци-

онного и раннего послеоперационного перио-

дов содержится в таблице 2.

При многофакторном регрессионном анали-

зе статистически достоверное влияние на разви-

тие УЭТ после РК ТФ выявлено в отношении

следующих показателей: вентрикулотомия, дли-

тельность ИК более 120 мин, ацидоз (pH менее

7,25 ммоль/л), инотропное число к концу опера-

ции более 10, гипокалиемия (менее 2,5 ммоль/л),

ранний возраст (до 6 мес). Результаты унивари-

антного и мультивариантного анализа отражены

в таблице 3.

Среди дооперационных показателей лишь

ранний возраст пациента является фактором ри-

ска развития УЭТ. При этом увеличение возрас-

та на 1 мес снижает риск на 24% (OШ 0,24; 95%

ДИ 0,10–0,93; p=0,031).

Интраоперационными факторами риска УЭТ

являются вентрикулотомия и длительность ИК

более 120 мин. Так, выполнение вентрикулото-

мии увеличивает риск УЭТ в 2,08 раза (OШ 2,08;

95% ДИ 1,06–3,15; p=0,004), а продолжитель-

ность ИК более 120 мин – на 42% (OШ 1,42; 95%

ДИ 1,07–2,26; p=0,005).

У пациентов с высоким инотропным чис-

лом (более 10) к концу операции риск УЭТ
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Вентрикулотомия 0,030 0,004 2,08 1,06–3,15

Длительность ИК >120 мин 0,009 0,005 1,42 1,07–2,26

Ацидоз (pH<7,25 ммоль/л) 0,018 0,011 1,57 1,22–2,86

Инотропное число более 10 0,010 0,013 1,31 1,14–2,03

Гипокалиемия (<2,5 ммоль/л) 0,042 0,026 2,68 1,02–4,98

Возраст до 6 мес 0,042 0,031 0,24 0,10–0,93

ОЦП в анамнезе 0,076 – – –

ЧСС до операции 0,150 – – –

Время пережатия аорты 0,240 – – –

Масса тела 0,390 – – –

Примечание. OШ – отношение шансов.

Та б л и ц а  3

Факторы риска развития узловой эктопической тахикардии
по результатам регрессионного анализа

95% ДИp
Фактор риска

Унивариантный анализ Мультивариантный анализ

p OШ

Рис. 1. ЭКГ-пример пациентки Р., 10 мес. Узловая эктопическая тахикардия после радикальной коррекции

тетрады Фалло в 1-е сутки после операции. Частота сокращения желудочков 200 в минуту
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повышается на 31% (OШ 1,31; 95% ДИ 1,14–2,03;

p=0,013).

Метаболические нарушения, такие как гипо-

калиемия и ацидоз, увеличивают риск развития

УЭТ в 2,68 раза (OШ 2,68; 95% ДИ 1,02–4,98;

p=0,026) и 1,57 раза (OШ 1,57; 95% ДИ 1,22–2,86;

p=0,011) соответственно. 

На рисунках 1 и 2 представлены примеры

ЭКГ пациентов с узловой эктопической тахи-

кардией после РК ТФ.

Обсуждение
УЭТ у кардиохирургических пациентов рас-

сматривается как осложнение послеоперацион-

ного периода [14]. Опасностью данной аритмии

является тяжелая гемодинамическая нестабиль-

ность из-за потери атриовентрикулярной син-

хронности и предсердного вклада в сердечный

выброс, уже скомпрометированного оператив-

ным вмешательством и ИК сердца, что особен-

но важно у больных с диастолической дисфунк-

цией правого желудочка [7, 8].

По данным различных исследований, частота

развития УЭТ не только после операций на серд-

це в целом, но и после РК ТФ варьирует в широ-

ких пределах. Результаты исследований пред-

ставлены в таблице 4.

В нашей работе частота развития УЭТ соста-

вила 8,1%. Такой относительно низкий показа-

тель, вероятно, обусловлен более старшим воз-

растом включенных в исследование пациентов.

Так, медиана возраста в группе УЭТ составила

6,5 мес. Ранний возраст больного (менее 6 мес)

во многих исследованиях рассматривается как

фактор риска появления данной аритмии.

Например, в ретроспективном исследовании

Т.М. Hoffman et al. (2002 г.) возраст пациента

менее 6 мес являлся фактором риска УЭТ

(p<0,001) [14], как и в работе D.E. Amrousy et al.

[18]. По полученным нами результатам, ранний

возраст также увеличивал риск развития УЭТ.

Точный механизм развития УЭТ до настоя-

щего времени неизвестен, но считается, что он

является результатом механической травмы

проксимальной проводящей ткани, связанной

с наложением швов или непрямым повреждаю-

щим действием растяжения с последующим оте-

ком, который может возникнуть во время резек-

ции мышечных пучков, коррекции путей оттока

из правого желудочка и коррекции дефектов

межжелудочковой перегородки. [12] Данным

фактом можно объяснить и высокую частоту

развития УЭТ среди пациентов раннего возрас-

та и у маловесных детей, так как маленькое серд-

це более подвержено повреждению при тракции

во время операции [6, 18]. При этом УЭТ также

возникает в случаях, когда операция не затраги-

вает области вокруг атриовентрикулярного узла,

например при кавопульмональном анастомозе

Гленна или экстракардиальной операции Фон-

тена [11]. В исследовании A. Dodge-Khatami et al.

резекция мышечных пучков является фактором

риска развития УЭТ [15]. У 81,7% наших боль-

ных РК ТФ выполнялась с использованием тех-

ники нетрансаннулярной пластики. Среди ин-

траоперационных показателей, по результатам

нашей работы, фактором риска УЭТ является

вентрикулотомия. В ретроспективном исследо-

вании Т.М. Hoffman et al. данный показатель

оценивался, но достоверного влияния на разви-

тие УЭТ выявлено не было [14].

Влияние длительного ИК на частоту разви-

тия УЭТ подтверждено как в исследованиях об-

щей популяции пациентов с врожденными по-

роками сердца, так и при отдельных пороках

сердца [8]. В работе Т.М. Hoffman et al. интра-

операционным фактором риска развития УЭТ

являлась продолжительность ИК, а в работеА
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Рис. 2. ЭКГ-пример пациента М., 2 года. Узловая эктопическая тахикардия, развившаяся на 2-е сутки после

радикальной коррекции тетрады Фалло. Частота сокращения желудочков 170 в минуту, но превышает возраст-

ную норму на 20%. Желудочково-предсердная диссоциация – частота сокращения предсердий 109 в минуту.

Зубцы P отмечены стрелками
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D.E. Amrousy et al. – продолжительность ИК

и время пережатия аорты [18]. По нашим дан-

ным, ИК более 120 мин повышает риск разви-

тия УЭТ на 42%.

Известно, что большинство применяемых

инотропных препаратов обладает проаритмоген-

ной активностью [19]. В нашем исследовании

инотропное число более 10 к концу операции

повышало риск развития УЭТ. Полученные дан-

ные совпадают с результатами D.E. Amrousy

et al. [18]. При этом Т.М. Hoffman et al. оценива-

ли влияние отдельных кардиотонических препа-

ратов; в частности, применение допамина увели-

чивает шанс развития УЭТ в 6 раз (p=0,01) [14].

Развитие ацидоза является следствием преоб-

ладания анаэробных процессов в условиях недо-

статочной перфузии тканей. По полученным на-

ми результатам ацидоз с pH менее 7,25 ммоль/л

в 1-е сутки после операции также определен как

фактор риска развития УЭТ, что совпадает

с данными литературы [11, 18].

Известно, что электролитный дисбаланс

нарушает проводимость клеточных мембран.

M.F. Ismail et al. [8] и D.E. Amrousy et al. [18]

в своих работах подтвердили влияние гипока-

лиемии и гипомагниемии на развитие УЭТ. По

нашим данным, концентрация калия менее

2,5 ммоль/л увеличивает риск УЭТ в 2,68 раза.

По сообщениям ряда авторов, развитие УЭТ

в послеоперационном периоде сопровождается

увеличением сроков проведения интенсивной

терапии в условиях ОРИТ и пребывания в ста-

ционаре [8, 9, 14]. В нашем исследовании боль-

ные с УЭТ также нуждались в более длительном

пребывании в ОРИТ и стационаре. Однако

своевременно начатая терапия УЭТ способству-

ет благоприятному исходу – умерших пациентов

в данной группе не было. 

Очевидно, что выявление предикторов раз-

вития УЭТ позволит выделить группу риска по

развитию данного осложнения и оптимизиро-

вать план ведения таких пациентов. Помимо

этого более благоприятному течению послеопе-

рационного периода способствуют сокращение

времени ИК, более тщательный контроль элек-

тролитного и кислотно-основного состояния А
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Т.М. Hoffman et al. [14] 2002 Р 594 14,3 Ранний возраст (p=0,02);

возраст менее 6 мес (p<0,001);

применение допамина (p=0,005)

и милринона (p=0,004) после операции;

длительность ИК (p=0,03)

A. Dodge-Khatami et al. [15] 2002 Р 343 21,9 Резекция мышечных пучков (p<0,0001);

более высокая температура ИК (p<0,03);

устранение обструкции ВОПЖ через

правое предсердие (р<0,05)

M. Imamura et al. [10] 2012 П 65 37,0 Не оценивались

R.S. Rajput et al. [16] 2014 П 220 20,0 Не оценивались

S.V. Kadam et al. [17] 2015 П 94 23,4 Не оценивались

D.E. Amrousy et  al. [18] 2016 П 117 28,9 Ранний возраст (p<0,001);

низкая масса тела (p<0,001);

время ИК (p<0,0001);

время пережатия аорты (p<0,002);

гипокалиемия (p<0,001);

гипомагниемия (p<0,001);

ацидоз (p<0,0001);

высокая доза инотропов (p=0,028)

M.F. Ismail et al. [8] 2018 Р 322 29,8 Ранний возраст (p=0,011);

тахикардия до операции (p=0,018);

ОЦП (p=0,024);

применение β-блокаторов (p=0,001);

гипомагниемия (p<0,001);

гипокальциемия (p<0,001)

Примечание. Р – ретроспективное исследование; П – проспективное исследование.

Та б л и ц а  4

Частота развития и факторы риска узловой эктопической тахикардии после радикальной 
коррекции тетрады Фалло в исследованиях последних лет

Частота

УЭТ, %
ГодИсследование Тип

Число

пациентов, n
Факторы риска
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крови и своевременное предотвращение нару-

шений ритма.

Заключение
Частота развития УЭТ в раннем послеопе-

рационном периоде у детей после РК ТФ со-

ставила 8,1%. 

У пациентов с УЭТ возрастают сроки пребы-

вания в ОРИТ и стационаре, однако развитие

данного осложнения при своевременно начатой

терапии не увеличивает летальность.

По полученным данным, при РК ТФ у детей

в анализируемых группах статистически значи-

мыми факторами риска развития УЭТ являются

вентрикулотомия, длительность ИК более 120 мин,

ацидоз (pH менее 7,25 ммоль/л), инотропное

число к концу операции более 10, гипокалиемия

(менее 2,5 ммоль/л), ранний возраст.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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Введение. Пациенты с сердечной недостаточностью, имеющие сниженную фракцию выброса лево-

го желудочка в сочетании с задержкой внутрижелудочкового проведения возбуждения нуждаются

в кардиоресинхронизирующей терапии. До сих пор нет общепринятого объяснения влияния кардиоре-

синхронизирующей терапии на сократимость миокарда. Мы предположили, что увеличение шири-

ны комплекса QRS в результате блокады левой ножки пучка Гиса приводит к увеличению длитель-

ности энергозатратных процессов систолы левого желудочка и укорочению его диастолы, что явля-

ется одним из механизмов развития сердечной недостаточности. Предполагаем, что уменьшение

ширины QRS при кардиоресинхронизирующей терапии уменьшает время механической работы серд-

ца и удлиняет период «отдыха». Следовательно, чем более узкий QRS-комплекс получен при кардио-

ресинхронизирующей терапии, тем более выражен ее положительный эффект.

Цель. Выявить зависимость между шириной стимулированного QRS-комплекса и положительным

эффектом кардиоресинхронизирующей терапии.

Материал и методы. Исследование является одноцентровым и ретроспективным. В него вошли

46 пациентов с блокадой левой ножки пучка Гиса, дилатационной кардиомиопатией и синусовым

ритмом. Средняя длительность наблюдения составила 989±807 сут. Проведен анализ полученных

данных, выполнена оценка ширины QRS-комплекса до и после операции, отслежена динамика ре-

зультатов трансторакального ультразвукового исследования сердца. Пациенты разделены на две

группы: нереспондеры (рост фракции выброса левого желудочка менее 10%, уменьшение конечного

диастолического объема менее 15% или отрицательная динамика) и респондеры (рост фракции вы-

броса на 10% и более, уменьшение конечного диастолического объема на 15% и более). 
Результаты. К группе респондеров отнесен 31 человек, группа нереспондеров состояла из 15 боль-

ных. Изначально группы не отличались по возрасту, полу, индексу массы тела, сопутствующей

патологии, конечному диастолическому объему, ширине комплекса QRS (168,1±15,7 против

172,3±20,8 мс, p=0,442). В группе нереспондеров исходно фракция выброса была достоверно ниже

(21,2±4,0% против 27,1±5,0%, p=0,001). Общая летальность от всех причин за все время наблю-

дения составила 17,4% (8 пациентов). В группе нереспондеров смертность была значительно выше

(умерли 6 человек – 37,5%), чем в группе респондеров (2 больных – 6,5%). Выживаемость пациен-

тов в зависимости от ширины комплекса QRS после имплантации устройств для кардиоресин-

хронизирующей терапии имела тенденцию к различию у больных с QRS≤130 мс и у остальных,

но критериев достоверности не достигнуто (p=0,254). В группе нереспондеров ширина QRS после

имплантации была достоверно больше, чем у респондеров (146,3±16,9 мс против 137,0±13,4 мс,

p=0,049).
Заключение. В нашей серии наблюдений меньшая ширина стимулированного комплекса QRS ассоци-

ировалась с положительным эффектом кардиоресинхронизирующей терапии.

Ключевые слова: кардиоресинхронизирующая терапия; ширина стимулированного комплекса

QRS; респондер.
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Введение
Проблема лечения больных с сердечной не-

достаточностью является одной из наиболее

актуальных в медицине. Особую группу состав-

ляют пациенты, имеющие сниженную фракцию

выброса (ФВ) левого желудочка в сочетании

с задержкой внутрижелудочкового проведения

возбуждения. Данная группа нуждается в кар-

диоресинхронизирующей терапии (КРТ), кото-

рая зарекомендовала себя как высокоэффектив-

ный метод лечения, улучшающий систоличес-

кую функцию левого желудочка и качество

жизни, уменьшающий симптомы сердечной не-

достаточности, снижающий количество госпи-

тализаций и смертность [1, 2].

Основными критериями отбора пациентов

для проведения КРТ являются наличие блокады

левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), снижение

ФВ менее 35%, ширина комплекса QRS >130 мс

(класс показаний IB), более 150 мс (класс пока-

заний IA) [3]. До сих пор нет общепринятого

объяснения влияния КРТ на сократимость мио-

карда. Критерии механической диссинхронии,

определяемые по данным эхокардиографии

(ЭхоКГ), не подтвердили свою ценность по ре-

зультатам исследования EHO-CRT [4]. Мы пред-

положили, что увеличение ширины комплекса

QRS в результате БЛНПГ приводит к увеличе-

нию длительности энергозатратных процессов

систолы левого желудочка и укорочению его диа-

столы, что является одним из механизмов раз-А
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WIDTH OF STIMULATED QRS COMPLEX AS A PREDICTOR
OF THE EFFICIENCY OF CARDIO-RESYNCHRONIZATION THERAPY

A.V. Kozlov, S.S. Durmanov, V.V. Bazylev
Federal Centre for Cardiovascular Surgery, ulitsa Stasova, 6, Penza, 440071, Russian Federation

Aleksandr V. Kozlov, Cardiovascular Surgeon, Е-mail: kozlov3619@yandex.ru;

Sergey S. Durmanov, Cand. Med. Sc., Head of Department;

Vladlen V. Bazylev, Dr. Med. Sc., Professor, Chief Physician, orcid.org/0000-0001-6089-9722

Background. Patients with heart failure who have a reduced left ventricular ejection fraction in combination

with delayed intraventricular conduction need cardio-resynchronization therapy (CRT). There is still no gen-

erally accepted explanation of the effect of cardio-resynchronization therapy on myocardial contractility. We

hypothesized that increasing the width of the QRS complex as a result of the left bundle branch block leads to

an increase in the duration of energy-consuming systole of the left ventricle and shortening of its diastole,

which is one of the mechanisms for the development of heart failure. We assume that a decrease in the width

of QRS with cardio-resynchronization therapy reduces the time of mechanical work of the heart and length-

ens the “rest” period. Consequently, the narrower is the QRS complex obtained with cardio-resynchronization

therapy, the greater is the positive effect of the cardio-resynchronization therapy.

Objective. To identify the relationship between the width of the QRS-stimulated complex and the positive effect

of cardio-resynchronization therapy.

Material and methods. The single-centre retrospective study included 46 patients with left bundle branch

block, dilated cardiomyopathy and sinus rhythm. The mean follow-up was 989±807 days. Patients' data

were analyzed, the width of the QRS complex was evaluated before and after the operation, and the ultra-

sound data were assessed. The patients were divided into two groups: non-responders (an increase in ejection

fraction less than 10%, a decrease in end-diastolic volume less than 15%, or negative dynamics), and respon-

ders (an increase in ejection fraction by 10% or more, a decrease in end-diastolic volume by 15% or more). 

Results. 31 persons were assigned to the group of responders, the group of non-responders included 15 patients.

Initially, the groups did not differ by age, sex, body mass index, comorbidity, end-diastolic volume, QRS com-

plex width (168.1±15.7 versus 172.3±20.8 msec, p=0.442). Overall mortality from all causes during the

observation period was 17.4% (8 patients). In the group of non-responders, mortality was significantly high-

er (6 patients, 37.5%) than in the group of responders (2 patients, 6.5%). Patient survival, depending on the

width of the QRS complex after implantation of devices for cardio-resynchronization therapy, tended to differ

in patients with QRS≤130 msec and others, but the reliability criteria were not achieved (p=0.254). In the

non-responders group, the QRS width after implantation was significantly greater than that of the responders

(146.3±16.9 versus 137.0±13.4 msec, p=0.049).

Conclusion. In our series of observations, a smaller width of the stimulated QRS complex was associated with

a positive effect of cardio-resynchronization therapy.

Keywords: cardioresynchronization therapy; width of stimulated QRS complex; responder.
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вития сердечной недостаточности. Предполага-

ем, что уменьшение длительности QRS при КРТ

сокращает время механической работы сердца

и увеличивает период отдыха [0]. Следовательно,

чем более узкий QRS-комплекс получен при КРТ,

тем более выражен ее положительный эффект.

Цель исследования – выявить зависимость

между шириной стимулированного комплекса

QRS и положительным эффектом КРТ.

Материал и методы
В одноцентровое ретроспективное исследо-

вание вошли 46 пациентов, которым с 2009 по

2014 г. в клинике было имплантировано 289 уст-

ройств для КРТ.

Критерии включения:

– дилатационная кардиомиопатия;

– отсутствие поражения коронарных артерий;

– сохраненный синусовый ритм; 

– возможность динамического наблюдения.

Критерии исключения:

– ишемическая болезнь сердца;

– клапанная регургитация и стенозы вслед-

ствие органического поражения клапанного ап-

парата сердца;

– расположение левожелудочкового электро-

да в нецелевой ветви коронарного синуса (все по-

ложения, кроме боковой и заднебоковой ветвей);

– фибрилляция предсердий.

Пациентов с персистирующей, длительно

персистирующей и хронической формами фиб-

рилляции или трепетания предсердий исключа-

ли из исследования с целью оценить чистый эф-

фект КРТ без влияния выполняемых при этих

формах нарушений ритма радиочастотных абла-

ций атриовентрикулярного соединения и каво-

трикуспидального перешейка [0]. 

Все больные получали оптимальную меди-

каментозную терапию хронической сердечной

недостаточности, включающую ингибиторы ан-

гиотензинпревращающего фермента, β-блока-

торы, диуретики. Продолжительность и морфо-

логию QRS определяли согласно рекомендаци-

ям AHA/ACCF/HRS по записи на 12-канальном

аппарате электрокардиографии [7]. Все пациен-

ты имели морфологию QRS, соответствующую

БЛНПГ. У всех определен III функциональный

класс (ФК) сердечной недостаточности по

NYHA. При выборе устройств для имплантации

руководствовались принятой в нашей клинике

тактикой, когда более сложные и дорогие уст-

ройства с функцией дефибрилляции импланти-

руются пациентам, нуждающимся во вторичной

профилактике внезапной сердечной смерти,

а также больным с ишемической кардиомиопа-

тией, поскольку в этих случаях имеется морфо-

логический субстрат для возникновения желу-

дочковых аритмий. Имплантировали устройства

без функции дефибрилляции, так как пациенты

не имели ишемического поражения миокарда

и желудочковых нарушений ритма сердца в анам-

незе. Согласно рекомендациям ESC по лечению

острой и хронической сердечной недостаточно-

сти 2016 г., допускается имплантация ресинхро-

низирующих устройств без функции дефибрил-

лятора у больных с неишемической дилатацион-

ной кардиомиопатией, находящихся в III–IV ФК

по NYHA [8]. 

Имплантации выполняли по стандартной

трансвенозной эндокардиальной методике с ус-

тановкой трех электродов: предсердного элект-

рода в область ушка правого предсердия, пра-

вожелудочкового электрода в область межже-

лудочковой перегородки и левожелудочкового

электрода в боковую или заднебоковую ветвь

коронарного синуса с расположением кончика

электрода в базальных/средних отделах боковой

стенки левого желудочка. Имплантированы уст-

ройства для КРТ различных производителей:

InSync III, Syncra, Consalta (Medtronic, США),

Contak Renewal TR2 (Boston Scientific, США),

Stratos LV-T (Biotronik, Германия), Anthem (St. Jude

Medical, США).

Осложнений не было. Всем больным в ран-

нем послеоперационном периоде проводили

подбор межжелудочковой задержки для дости-

жения минимальной ширины комплекса QRS.

Средняя длительность наблюдения составила

989±807 сут. Характеристика пациентов пред-

ставлена в таблице 1.
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Возраст, лет 54,7±8,5

Мужской пол, n (%) 21 (45,6)

Индекс массы тела, кг/м2 29,2±5,3

Сахарный диабет, n (%) 4 (8,7)

Конечный диастолический объем ЛЖ, мл 286,4±86,8

Фракция выброса ЛЖ по Симпсону, % 25,4±5,5

Длительность QRS, мс

до имплантации 168,8±17,8

после имплантации 140,1±15,1

Примечание. ЛЖ – левый желудочек.

Та б л и ц а  1

Клинико-демографическая 
характеристика пациентов (n=46)

ЗначениеПараметр
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При конечном диастолическом объеме (КДО)

от 150 до 300 мл для определения объемных

показателей предпочтительно использовать

магнитно-резонансную томографию (МРТ), так

как вычисления не зависят от геометрической

формы левого желудочка, но имплантация уст-

ройства для КРТ исключает этот метод исследо-

вания в качестве контрольного [0]. Для опреде-

ления критериев эффективности были избраны

показатели ЭхоКГ. Изменения в клиническом

статусе не учитывались. ЭхоКГ выполняли до

операции, через 1 мес после нее и далее 1 раз

в 6 мес. Оценивали данные последнего по вре-

мени измерения. Осуществляли оценку ширины

комплекса QRS до и после операции, отслежива-

ли ЭхоКГ-динамику. Определяли показатели

КДО левого желудочка и ФВ. Пациенты были

разделены на две группы: нереспондеры (рост

ФВ менее 10%, уменьшение КДО менее 15% или

отрицательная динамика) и респондеры (рост

ФВ на 10% и более, уменьшение КДО на 15%

и более) [10]. 

Статистическую обработку результатов ис-

следования проводили с помощью системного

пакета программ IBM SPSS Statistics (Version 20,

2011). При симметричном распределении ре-

зультаты выражены как арифметическое среднее

и стандартное отклонение (M±SD) с указанием

95% доверительного интервала (95% ДИ). Для

описания качественных данных использовали

частоты и доли (в процентах) с указанием 95%

ДИ, рассчитанного по методу Уилсона. Для срав-

нения применяли критерий χ2 Пирсона. Вы-

живаемость оценивали с помощью процедуры

Каплана–Мейера. При проверке статистических

гипотез уровень статистической значимости 0,05

принимали за критический. 

Результаты

В исследование включены 46 пациентов,

оперированных в клинике с 2009 по 2014 г.

К группе респондеров отнесен 31 человек, груп-

па нереспондеров состояла из 15 больных. Изна-

чально группы не отличались по возрасту, полу,

индексу массы тела, сопутствующей патологии,

КДО, ширине комплекса QRS (168,1±15,7 про-

тив 172,3±20,8 мс, p=0,442). Характеристика

пациентов по группам представлена в таблице 2.

В группе нереспондеров исходно ФВ была

достоверно ниже (21,2±4,0% против 27,1±5,0%,

p=0,001), чем в группе респондеров. У всех па-

циентов после имплантации устройств для КРТ

отмечено укорочение интервала QRS. Больные,

ответившие на терапию, имели прирост ФВ на

17,9±6,9%, уменьшение КДО на 32,9±14,8%.

У пациентов, не имевших эффекта от проводимой

терапии, изменение ФВ составило 0,1±3,9%,

КДО увеличился на 7,9±15,7 мл. 

Общая летальность от всех причин за все

время наблюдения составила 17,4% (8 человек).

В группе нереспондеров смертность была зна-

чительно выше (умерли 6 пациентов – 37,5%),

чем в группе респондеров (2 больных – 6,5%),

что является ожидаемым результатом. Выживае-

мость пациентов в зависимости от ширины ком-

плекса QRS после имплантации устройств для

КРТ имела тенденцию к различию между боль-

ными с QRS ≤130 мс и остальными, но критери-

ев достоверности не достигнуто (p=0,254). Кри-

вые выживаемости представлены на рисунке.

В группе нереспондеров ширина QRS после им-

плантации была достоверно больше, чем у рес-

пондеров (146,3±16,9 против 137,0±13,4 мс,

p=0,049).
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Возраст, лет 53,6±8,0 56,8±9,3 0,243

Мужской пол, n (%) 10 (32,2) 9 (60,0) 0,073

Индекс массы тела, кг/м2 29,7±5,3 28,2±5,2 0,374

Сахарный диабет, n (%) 3 (9,6) 1 (6,6) 0,457

Конечный диастолический объем ЛЖ, мл 273,1±86,4 320,1±80,3 0,084

Фракция выброса ЛЖ по Симпсону, % 27,1±5,0 21,2±4,0 0,001

Длительность QRS, мс

до имплантации 168,1±15,7 172,3±20,8 0,442

после имплантации 137,0±13,4 146,3±16,9 0,049

Та б л и ц а  2

Характеристика пациентов по группам (n=46)

p
Респондеры 

(n=31)
Параметр

Нереспондеры 

(n=15)



КЛИНИЧЕСКАЯ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЯ

Обсуждение

Хорошо известны такие независимые пре-

дикторы ответа на КРТ, как женский пол, не-

ишемическая природа кардиомиопатии, мор-

фология нативного QRS, соответствующая

полной БЛНПГ, и ширина QRS >130 мс. При ме-

таанализе, включившем данные исследований

COMPANION, CARE-HF, MADIT-SRT, RAFT,

установлено, что наибольшую пользу от КРТ по-

лучают пациенты, имеющие ширину QRS >150 мс.

Обязательным условием является наличие

БЛНПГ. Больные с широким комплексом QRS,

но имеющие морфологию блокады правой нож-

ки пучка Гиса или неспецифическое нарушение

внутрижелудочковой проводимости, не проде-

монстрировали положительных эффектов от КРТ

[11]. В то же время данные литературы о влия-

нии изменения ширины комплекса QRS на фоне

КРТ на ее эффективность противоречивы. Ин-

дуцированное стимуляцией изменение длитель-

ности QRS не было независимым предиктором

результатов в исследовании REVERSE. Это ран-

домизированное мультицентровое исследова-

ние, в которое вошли 610 пациентов с сердечной

недостаточностью (вне зависимости от этиоло-

гии), получавших КРТ. Средняя длительность

исходного QRS составила 153±23 мс, и 60,5%

пациентов имели БЛНПГ. Ширину нативного

и стимулированного комплекса QRS оценивали

две независимые лаборатории в слепом режиме.

Было выявлено, что продолжительность натив-

ного QRS у пациентов с БЛНПГ имеет прямую

связь с обратным ремоделированием левого же-

лудочка (отношение шансов 0,530, p=0,0034).

В то же время не было выявлено влияния степе-

ни укорочения QRS на частоту благоприятных

исходов [12].

Однако другие исследователи сообщают, что

уменьшение длительности QRS на фоне бивент-

рикулярной стимуляции является независимым

предиктором положительного ответа на КРТ

[13]. В метаанализ вошли данные 6647 пациен-

тов из 6 рандомизированных исследований

и 4715 пациентов из 38 обсервационных иссле-

дований. Пользу от КРТ получили, по данным

рандомизированных исследований, больные,

имевшие исходную ширину QRS ≥150 мс. По

данным обсервационных исследований, респон-

деры имели более широкий нативный QRS и бо-

лее выраженное сужение QRS, чем нереспондеры.

G. Coppola et al. оценивали влияние укороче-

ния QRS на эффект КРТ с помощью индекса QRS: 

ширина нативного QRS –

– ширина стимулированного QRS
QI = × 100%.

ширина нативного QRS

В исследование вошли 311 пациентов с ише-

мической и дилатационной кардиомиопатиями.

При QI ≥12,5 отмечено большее число респон-

деров и более высокая выживаемость [14].

M.A. Iler et al. продемонстрировали, что из-

менение длительности QRS, вызванное бивент-

рикулярной стимуляцией, связано с качеством

электрической ресинхронизации и косвенно

указывает на степень коррекции электромеха-

нических нарушений. В этом исследовании

были проанализированы данные 337 пациентов, А
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а
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имевших сердечную недостаточность ишемиче-

ского и неишемического генеза, с имплантиро-

ванными устройствами для КРТ. Отсутствие

сокращения ширины QRS или ее увеличение

на фоне КРТ было связано с более высокой ле-

тальностью или необходимостью транспланта-

ции сердца [15]. 

При дилатационной кардиомиопатии, обус-

ловленной появлением БЛНПГ, исходно на-

рушается нормальное распространение возбуж-

дения по миокарду. Это вызывает изменение

соотношения продолжительности систолы и диа-

столы, механическую диссинхронию, что при-

водит к сердечной недостаточности. При распо-

ложении электрода в месте с наибольшим запаз-

дыванием прихода волны возбуждения мы

устраняем эти нарушения, восстанавливая нор-

мальный ход волны возбуждения. Это проявля-

ется в том числе и изменением морфологии

стимулированного комплекса на электрокар-

диографии, ширина которого уменьшается. При

этом улучшается систолическая функция левого

желудочка и одновременно снижается потреб-

ление миокардом кислорода, что приводит к ре-

моделированию сердца [16]. 

Незначительное укорочение QRS у пациен-

тов с БЛНПГ, имеющих левожелудочковый эле-

ктрод в целевой ветке, можно объяснить нали-

чием диффузного поражения проводящей сис-

темы сердца. Можно также предположить, что та

ветвь коронарного синуса, которую мы считаем

целевой, на самом деле находится в стороне от

места наибольшего запаздывания прихода вол-

ны возбуждения. Кроме того, значительная

дилатация полостей приводит к дегенерации

миокарда и, как следствие, необратимым изме-

нениям миоцитов с замещением их фиброзной

тканью. Таким образом, существует определен-

ный предел, при котором можно рассчитывать

на позитивный ответ на КРТ. B. Sassone et al. ис-

следовали взаимосвязь с шириной нативного

комплекса QRS и ответом на КРТ. В исследова-

ние вошли 243 пациента с имплантированными

КРТ-устройствами. Генез сердечной недоста-

точности не учитывали. Респондерами считали

больных, у которых конечный систолический

объем левого желудочка снизился более чем на

15% от исходного. Авторы получили U-образное

распределение пациентов, не ответивших на те-

рапию, – не только с шириной комплекса QRS

120–130 мс, но и с шириной более 180 мс [17]. 

В наше исследование изначально отбирали

«идеальных» кандидатов для проведения ресин-

хронизирующей терапии. Несмотря на это, коли-

чество нереспондеров составило 32,6%, что соот-

ветствует общемировым данным, в рамках ко-

торых учитывается вся когорта пациентов [18].

Таким образом, «идеальные» больные не дали

«идеальных» результатов. Возможно, так получи-

лось потому, что нереспондеры имели бóльшую

ширину стимулированного QRS, несмотря на

целевое расположение левожелудочкового элек-

трода. Это могло быть вызвано более выражен-

ным поражением миокарда у данной группы па-

циентов. Изменение соотношения длительнос-

ти систолы и диастолы было менее значимым,

чем в группе респондеров, что в сочетании с фи-

брозом на фоне дилатации левого желудочка

и обусловило отсутствие эффекта от проводимой

терапии. На тот момент мы не проводили МРТ

с гадолинием для определения рубцовых полей

и очагов фиброза миокарда левого желудочка.

Ограничения исследования

Ограничением исследования является его ре-

троспективный характер и, как следствие, от-

сутствие рандомизации. Небольшой объем вы-

борки требует дальнейшего набора статистичес-

кого материала.

Заключение
В нашей серии наблюдений меньшая ширина

стимулированного комплекса QRS ассоцииро-

валась с положительным эффектом КРТ.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.

Библиографический список [References]

1. Cleland J.G., Daubert J.C., Erdmann E., Freemantle N.,

Gras D., Kappenberger L. et al. The effect of cardiac resynchro-

nization on morbidity and mortality in heart failure. N. Engl.

J. Med. 2005; 352 (15): 1539–49. DOI: 10.1056/NEJMoa050496

2. Abraham W.T., Fisher W.G., Smith A.L., Delurgio D.B.,

Leon A.R., Loh E. et al. Cardiac resynchronization in chronic

heart failure. N. Engl. J. Med. 2002; 346 (24): 1845–53.

DOI: 10.1056/NEJMoa013168

3. Ponikowski P., Voors A.A., Anker S.D., Bueno H., Cleland J.G.F.,

Coats A.J.S. et al. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and

treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for

the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of

the European Society of Cardiology (ESC). Eur. Heart J. 2016;

37 (27): 2129–200. DOI: 10.1093/eurheartj/ehw128

4. Ruschitzka F., Abraham W.T., Singh J.P., Bax J.J., Borer J.S.,

Brugada J. et al. Cardiac-resynchronization therapy in heart

failure with a narrow QRS complex. N. Engl. J. Med. 2013;

369 (15): 1395–405. DOI: 10.1056/NEJMoa1306687

5. Козлов А.В., Дурманов С.С., Бабуков Р.М. Проведение би-

вентрикулярной стимуляции у пациентов с сохраненной

фракцией выброса левого желудочка после радиочастот-

ной аблации атриовентрикулярного узла (серия наблюде-

ний). Вестник аритмологии. 2015; 80: 37–40.А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

9
•

 Т
. 

1
6

•
 №

 3
158



КЛИНИЧЕСКАЯ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЯ

[Kozlov A.V., Durmanov S.S., Babukov R.M. Conducting

biventricular stimulation in patients with a preserved left ven-

tricular ejection fraction after radiofrequency ablation of the

atrioventricular node (a series of observations). Journal of

Arrhythmology. 2015; 80: 37–40 (in Russ.).]

6. Марченко Р.В., Дурманов С.С. Оценка влияния левоси-

мендана на процесс обратного ремоделирования миокарда

у пациентов с дилятационной кардиомиопатией после им-

плантации кардиоресинхронизирующих систем. Вестник

аритмологии. 2015; 79: 34–9.

[Marchenko R.V., Durmanov S.S. Evaluation of the effect of

levosimendan on the process of reverse myocardial remodeling

in patients with dilated cardiomyopathy after implantation of

cardioresynchronization systems. Journal of Arrhythmology.

2015; 79: 34–9 (in Russ.).]

7. Wagner G.S., Macfarlane P., Wellens H., Josephson M., Gorgels A.,

Mirvis D.M. et al. AHA/ACCF/HRS recommendations for the

standardization and interpretation of the electrocardiogram:

part VI: acute ischemia/infarction: a scientific statement from

the American Heart Association Electrocardiography and

Arrhythmias Committee, Council on Clinical Cardiology; the

American College of Cardiology Foundation; and the Heart

Rhythm Society. Endorsed by the International Society for

Computerized Electrocardiology. J. Am. Coll. Cardiol. 2009;

53 (11): 1003–11. DOI: 10.1016/j.jacc.2008.12.016

8. Ponikowski P., Voors A.A., Anker S.D., Bueno H., Cleland J.G.,

Coats A.J. Рекомендации ESC по диагностике и лечению

острой и хронической сердечной недостаточности 2016.

Российский кардиологический журнал. 2017; 1: 7–81.

DOI: 10.15829/1560-4071-2017-1-7-81

[Ponikowski P., Voors A.A., Anker S.D., Bueno H., Cleland J.G.,

Coats A.J. 2016 ESC guidelines for the diagnosis and treatment

of acute and chronic heart failure. Russian Journal of Cardio-

logy. 2017; 1: 7–81 (in Russ.). DOI: 10.15829/1560-4071-2017-

1-7-81]

9. Базылев В.В., Парамонова Т.И., Вдовкин А.В., Палькова B.А.

При каких значениях КДО у больных с систолической дис-

функцией левого желудочка предпочтительно выполне-

ние магнитно-резонансной томографии? Диагностическая

и интервенционная радиология. 2017; 22 (2): 30–7. 

[Bazylev V.V., Paramonova T.I., Vdovkin A.V., Palkova V.A.

What dimensions of EDV in patients with systolic dysfunction of

the left ventricle is preferable to perform MRI? Diagnostic and

Interventional Radiology. 2017; 22 (2): 30–7 (in Russ.).]

10. Стенин И.Г., Шабанов В.В., Туров А.Н., Елесин Д.А., Яку-

бов А.А., Лосик Д.В. и др. Шестилетний опыт использова-

ния кардиоресинхронизирующей терапии у пациентов

с застойной сердечной недостаточностью. Вестник арит-

мологии. 2010; 61: 68–74.

[Stenin I.G., Shabanov V.V., Turov A.N., Elesin D.A., Yaku-

bov A.A., Losik D.V. et al. Six year experience of resynchroniza-

tion therapy in patients with congestive heart failure. Journal of

Arrhythmology. 2010; 61: 68–74 (in Russ.).]

11. Sipahi I., Carrigan T.P., Rowland D.Y., Stambler B.S., Fang J.C.

Impact of QRS duration on clinical event reduction with cardiac

resynchronization therapy: meta-analysis of randomized con-

trolled trials. Arch. Intern. Med. 2011; 171 (16): 1454–62.

DOI: 10.1001/archinternmed.2011.247

12. Gold M.R., Thebault C., Linde C., Abraham W.T., Gerritse B.,

Ghio S. et al. Effect of QRS duration and morphology on car-

diac resynchronization therapy outcomes in mild heart failure:

results from the Resynchronization Reverses Remodeling in Sys-

tolic Left Ventricular Dysfunction (REVERSE) study. Circula-

tion. 2012; 126 (7): 822–9. DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.

112.097709

13. Bryant A.R., Wilton S.B., Lai M.P., Exner D.V. Association

between QRS duration and outcome with cardiac resynchroniza-

tion therapy: a systematic review and meta-analysis. J. Electrocar-

diol. 2013; 46 (2): 147–55. DOI: 10.1016/j.jelectrocard.2012.12.003

14. Coppola G., Ciaramitaro G., Stabile G., D'Onofrio A., Pal-

misano P., Carità P. et al. Magnitude of QRS duration reduc-

tion after biventricular pacing identifies responders to cardiac

resynchronization therapy. Int. J. Cardiol. 2016; 221: 450–5.

DOI: 10.1016/j.ijcard.2016.06.203

15. Iler M.A., Hu T., Ayyagari S., Callahan T.D. 4th, Civello K.C.,

Thal S.G. et al. Prognostic value of electrocardiographic mea-

surements before and after cardiac resynchronization device

implantation in patients with heart failure due to ischemic

or nonischemic cardiomyopathy. Am. J. Cardiol. 2008; 101 (3):

359–63. DOI: 10.1016/j.amjcard.2007.08.043

16. Nelson G.S., Berger R.D., Fetics B.J., Talbot M., Spinelli J.C.,

Hare J.M., Kass D.A. Left ventricular or biventricular pacing

improves cardiac function at diminished energy cost in patients

with dilated cardiomyopathy and left bundle-branch block. Circu-

lation. 2000; 102 (25): 3053–9. DOI: 10.1161/01.cir.102.25.3053

17. Sassone B., Gambetti S., Bertini M., Beltrami M., Mascioli G.,

Bressan S. еt al. Relation of QRS duration to response to cardiac

resynchronization therapy. Am. J. Cardiol. 2015; 115 (2): 214–9.

DOI: 10.1016/j.amjcard.2014.10.024

18. Mullens W., Grimm R.A., Verga T., Dresing T., Starling R.C.,

Wilkoff B.L., Tang W.H. Insights from a cardiac resynchroniza-

tion optimization clinic as part of a heart failure disease ma-

nagement program. J. Am. Coll. Cardiol. 2009; 53 (9): 765–73.

DOI: 10.1016/j.jacc.2008.11.024

Поступила 02.08.2019

Принята к печати 14.08.2019
А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
•

 2
0

1
9

•
 Т

. 
1

6
•

 №
 3

159



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ
А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
•

 2
0

1
9

•
 Т

. 
1

6
•

 №
 3

160

êÛ·ËÍ‡: ÌÂËÌ‚‡ÁË‚Ì‡fl ‡ËÚÏÓÎÓ„Ëfl

© Е.С. КОТАНОВА, С.Ю. СЕРГУЛАДЗЕ, И.В. ПРОНИЧЕВА, С.А. АЛЕКСАНДРОВА,
Н.М. СТЕПАНОВА, 2019

© АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, 2019

УДК 616.124-008.318-08:616.132.2-007.42

DOI: 10.15275/annaritmol.2019.3.6

ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ЖЕЛУДОЧКОВОЙ 
ЭКСТРАСИСТОЛИИ У МОЛОДОЙ ПАЦИЕНТКИ 
С АНОМАЛЬНЫМ ОТХОЖДЕНИЕМ ПРАВОЙ КОРОНАРНОЙ
АРТЕРИИ ОТ ЛЕВОГО СИНУСА ВАЛЬСАЛЬВЫ
Тип статьи: клинический случай

Е.С. Котанова, С.Ю. Сергуладзе, И.В. Проничева, С.А. Александрова, Н.М. Степанова

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

Котанова Евгения Саввовна, канд. мед. наук, науч. сотр.;
Сергуладзе Сергей Юрьевич, доктор мед. наук, ст. науч. сотр., заведующий отделением;
Проничева Ирeна Владимировна, канд. мед. наук, ст. науч. сотр., врач-кардиолог, 
orcid.org/0000-0003-2669-2474;
Александрова Светлана Александровна, канд. мед. наук, ст. науч. сотр., врач-рентгенолог;
Степанова Надежда Михайловна, клинический ординатор, Е-mail: dyha379@mail.ru

Пациенты с аномальным отхождением коронарных артерий от контралатеральных синусов Валь-

сальвы обладают крайне вариабельной клиникой и прогнозом летальности. Основные клинические

проявления связаны с ишемией миокарда из-за отхождения коронарной артерии под острым углом

от аорты и сужения в проксимальной части. Определение оптимальной тактики лечения данной

категории пациентов крайне затруднено вследствие малого количества случаев и отсутствия еди-

ной базы данных отслеживания таких больных. В России нет публикаций по этой тематике,

поэтому наш диагностический поиск и выбор тактики лечения опирается на опыт зарубежных кол-
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Введение
Аномалии отхождения коронарных артерий

без других сопутствующих врожденных пороков

сердца встречаются менее чем у 1% населения

[1, 2]. Приблизительно в 30% случаев выявляет-

ся именно аномальное отхождение правой коро-

нарной артерии (ПКА) от левого синуса Валь-

сальвы. Наиболее часто ПКА имеет щелевидное

устье и отходит под острым углом в проксималь-

ной части с последующим ходом между аортой

и легочным стволом [3]. Часто такие аномалии

не распознаются в связи с тем, что не вызывают

каких-либо клинических проявлений, а первым

и последним симптомом нередко оказывается

внезапная сердечная смерть. В большинстве слу-

чаев обнаружение нарушения анатомии отхож-

дения коронарных артерий является случайной

находкой при проведении диагностической ко-

ронароангиографии, многосрезовой компью-

терной томографической (МСКТ) коронарогра-

фии или аутопсии [3, 4]. 

Представленный случай демонстрирует оп-

ределение методов диагностики, постановки

точного диагноза и подбор оптимальной медика-

ментозной терапии у молодой пациентки с кли-

никой желудочковой экстрасистолии (ЖЭС)

с градацией 4Б по классификации B. Lown

и V. Wolf в модификации M. Rayn и синкопаль-

ными состояниями при физической нагрузке.

Стоит отметить, что в России подобных случаев

не описано, однако в мировой практике сущест-

вует немало мнений о возможных методах хи-

рургической и медикаментозной коррекции дан-

ного состояния.

Описание случая
Пациентка К., 22 года, обратилась с жало-

бами на перебои в работе сердца, одышку при

физической нагрузке, слабость. Считает себя

больной с 17 лет, когда стала отмечать снижение

толерантности к физической нагрузке и перебои

в работе сердца. Ранее несколько раз на фоне

физической нагрузки в душном помещении от-

мечались пресинкопальные и синкопальные со-

стояния. Все эпизоды кратковременные, длились

меньше 1 мин. На электрокардиограмме (ЭКГ)

ишемических изменений не обнаружено. По ре-

зультатам эхокардиографии (ЭхоКГ), все пока-

затели в пределах возрастной нормы, данных

о наличии зон гипокинеза миокарда не получе-

но. Выполнено 12-канальное мониторирование

ЭКГ по Холтеру, по результатам которого выяв-

лено 29 тыс. политопных, полиморфных желу-

дочковых экстрасистол (рис. 1), одна пробежка

неустойчивой желудочковой тахикардии (ЖТ)

из четырех комплексов. Учитывая эпизоды син-

копального состояния, по причине предполага-

емой пароксизмальной ЖТ больной рекомендо-

вано проведение инвазивного электрофизиоло-

гического исследования (класс рекомендаций 1,

уровень доказательности С) [1, 5]. После инфор-

мированного согласия пациентка доставлена

в операционную. 

По методике Сельдингера катетеризированы

левая подключичная и левая бедренная вены.

Проведен 10-полюсный электрод в коронарный

синус и 20-полюсный диагностический электрод

в верхушку правого желудочка (ПЖ). В резуль-

тате проведения ретроградной программируемой А
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Patients with abnormal origin of coronary arteries from the contralateral sinuses of Valsalva have a highly

variable clinical symptoms and mortality prognosis. The main clinical manifestations are associated with

myocardial ischemia due to the discharge of the coronary artery at an acute angle from the aorta and con-

tracting in the proximal part. Determining the optimal treatment strategy for this category of patients is

extremely difficult due to the small number of cases and the lack of a unified database of tracking such

patients. There are no publications on the above topics in Russia, therefore our diagnostic search and the

choice of treatment tactics are based on the experience of foreign colleagues. Here we present a special case of

an abnormal origin of the right coronary artery from the left sinus of Valsalva in a 22-year-old girl with a cli-

nic of syncopal states and 4B Lown's grading of ventricular premature beats. During the diagnostic search, the

exact cause of the above clinical manifestations is determined. The optimal drug therapy was chosen due to

the lack of evidence base to improve the prognosis in patients after surgery. During the year of observation

according to the data of the Reveal implanted device for the long-term electrocardiogram monitoring, life-

threatening arrhythmias were not detected.

Keywords: premature ventricular contraction; right coronary artery; coronary artery anomalies;

arrhythmia.
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стимуляции отмечена вентрикулоатриальная

диссоциация. Ретроградный эффективный ре-

фрактерный период (ЭРП) ПЖ – 220 мс. Далее

пунктирована правая бедренная артерия. В ле-

вый желудочек (ЛЖ) проведен орошаемый на-

вигационный электрод. На наиболее часто

встречающейся ЖЭС выполнена трехмерная ре-

конструкция ЛЖ. Ранняя зона с максимальным

опережением –30 мс и положительным стимуля-

ционным картированием отмечается в области

основания, предположительно заднемедиальной

папиллярной мышцы. В данной области выпол-

нена серия радиочастотных воздействий мощ-

ностью 30 ВТ с развитием эктопического ритма.

При увеличении мощности до 35 Вт наблюдает-

ся частая ЖЭC/ЖТ с индукцией крупноволно-

вой фибрилляции желудочков. Под седацией

выполнена электрическая кардиоверсия с раз-

рядом мощностью 360 Дж с восстановлением

синусового ритма. Внутривенно введено 80 мг

лидокаина, панангин, 12 мг дексаметазона.

На синусовом ритме ЖЭC не регистрируется. На

этом процедуру решено прекратить и продол-

жить диагностический поиск.

По данным магнитно-резонансной томогра-

фии сердца по программе HASTE, TSE, Trufi,

T1ВИ TIFS и программе динамического (кино-)

сканирования в аксиальной, фронтальной и ко-

сых плоскостях и в полостях выводных трактов

ЛЖ и ПЖ с толщиной срезов 4–6 мм на фоне

внутривенного введения контрастного вещест-

ва, содержащего гадолиний: сердце не увеличе-

но в размерах, отмечается задержка выведения

контрастного вещества в области истонченного

миокарда, что характерно для ишемического

поражения (рис. 2). По данным МСКТ-ангио-

графии выявлено отхождение правой коронар-

ной артерии от левого синуса Вальсальвы, ар-

терия отходит под острым углом (66°) и идет

между аортой и легочным стволом, что не поз-

воляет исключить компрессию артерии при та-

хикардии (рис. 3). Левая коронарная артерия

отходит типично.

Для определения зон ишемии миокарда па-

циентке выполнена радионуклидная компью-

терная томография с использованием 99mТс-тех-

нетрила. Обнаружены сцинтиграфические при-

знаки незначительного снижения перфузии

жизнеспособного миокарда в покое в области вер-

хушки, передней стенки (верхушечный сегмент)

и заднебоковой стенки ЛЖ (средний сегмент).

Таким образом, можно предположить, что при-

чиной желудочковых аритмий у нашей пациент-

ки явилась ишемия миокарда в данной области.

Учитывая отсутствие значимой ишемии и опыт

ряда коллег, указанных в обсуждении ниже, кон-

силиум принял решение остановить выбор на

медикаментозной тактике лечения, а при ее не-

эффективности рассмотреть вопрос о хирурги-

ческой коррекции и возможной реваскуляриза-

ции миокарда. 

Препаратами выбора у больных с ЖЭС, свя-

занной с ишемией миокарда, являются β-блока-

торы адреналовых рецепторов. Однако при на-

значении бисопролола в дозировке 1,25 мг па-

циентка отметила выраженное головокружение

и усиление слабости, в связи с чем была прове-

дена смена тактики медикаментозной терапии.

Назначена антиаритмическая терапия сотагек-

салом в дозировке 40 мг 2 раза в день, на его фо-

не отмечено сильное понижение уровня артери-

ального давления, которое также наблюдалось

и при приеме блокаторов β-адреналовых рецеп-А
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Рис. 1. 12-канальное мониторирование ЭКГ по мето-

ду Холтера. Фрагмент записи ЭКГ при физической

нагрузке в отсутствие приема антиаритмической

терапии. Ритм синусовый, неправильный, интервал

P–Q 120 мс, длительность QRS 80 мс, интервал Q–T
400 мс для синусового ритма во II отведении. Регис-

трируется политопная левожелудочковая экстрасис-

толия по типу бигемении: 

а – длительность QRS-комплекса 160 мс во II отведении, мор-

фология QRS-комплекса V1–V6 в виде Rs; б – длительность

QRS-комплекса 140 мс во II отведении, морфология QRS-ком-

плекса во II отведении rSr, V1 в виде R, в V6 RS, переходная зо-

на в V4
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торов. Однако по данным холтеровского мони-

торирования ЭКГ на фоне приема бисопролола

или сотагексала выявлено снижение количества

ЖЭС до 8 и 7 тыс. соответственно, пробежек ЖТ

не регистрировалось. Пациентка продолжала

ощущать перебои в сердце, слабость. 

В декабре 2017 г. больной было имплантиро-

вано устройство для долговременной регистра-

ции записи ЭКГ Revеal с целью выявления жиз-

неугрожающих нарушений ритма, а также воз-

можности контролирования пациенткой своего

состояния и своевременной фиксации возмож-

ного ухудшения здоровья. Учитывая усиление

слабости, снижение уровня артериального дав-

ления до 90/60 мм рт. ст., ассоциированное

с приемом бисопролола и сотагексала, назначен

мексилетин в дозировке 100 мг 3 раза в день.

Этот антиаритмический препарат класса IВ по-

давляет входящий натриевый ток, необходимый

для инициирования и проведения импульсов,

и тем самым снижает скорость повышения по-

тенциала действия, фазы 0. Мексилетин умень-

шает ЭРП в волокнах Пуркинье в сердце.

Уменьшение ЭРП имеет меньшую величину,

чем уменьшение продолжительности потенциа-

ла действия (ППД), что приводит к увеличению

отношения ЭРП/ППД. Препарат не оказывает

существенного влияния на автоматизм синусно-

го узла, функцию ЛЖ, систолическое артери-

альное давление, скорость атриовентрикуляр-

ной проводимости, комплекс QRS или интервал

Q–T. Однако мексилетин обладает частью по-

бочных экстракардиальных эффектов, в том чис-

ле может вызывать повреждение печени, связан-

ное с метаболизмом препарата с участием ци-

тохрома Р450. 

На фоне приема мексилетина больная отме-

тила значительное улучшение состояния: отсут-

ствовали жалобы на перебои в работе сердца
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Рис. 2. Магнитно-резонансная томограмма с отсро-

ченным контрастным усилением, короткая ось на

среднем уровне. Стрелкой указан субэндокардиаль-

ный участок, в котором происходит задержка кон-

трастного вещества по заднебоковому сегменту при

сканировании в режиме отсроченного контрастиро-

вания.

ЛЖ – левый желудочек; ПЖ – правый желудочек

а

Рис. 3. Многосрезовая компьютерная томограмма коронарных артерий, 3D-VRT-реконструкция:

а – аномальное отхождение ПКА от левого синуса Вальсальвы, имеется аномальный ход между аортой и стволом легочной арте-

рии; б – в аксиальной плоскости хорошо заметно отхождение ПКА от аорты под острым углом.

ПКА – правая коронарная артерия; ЛКА – левая коронарная артерия; Ао – аорта; ЛА – легочная артерия; ПП – правое предсер-

дие; ЛП – левое предсердие

б

ПЖ

ЛЖ

Ао

ЛЖПЖ

ЛА

ПКА
Ствол ЛКА

ЛА

ПП

ПКА
Ствол ЛКА

ЛП
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и слабость, при этом средний уровень артери-

ального давления достиг 110/70 мм рт. ст. Также

пациентка указала на увеличение толерантности

к физической нагрузке. По данным монитори-

рования ЭКГ по Холтеру зарегистрировано чуть

более 3 тыс. монотопных одиночных ЖЭС,

ишемических изменений не регистрировалось.

Через 3 мес после назначения мексилетина про-

веден биохимический контроль показателей ще-

лочной фосфатазы, аланинаминотрансферазы,

аспартатаминотрасферазы, общего и прямого

билирубина в крови. Патологических отклоне-

ний показателей не выявлено. По данным им-

плантированного устройства для долговремен-

ной регистрации записи ЭКГ Revеal, в течение 1

года наблюдения жизнеугрожающих аритмий

зафиксировано не было.

Обсуждение
Изолированное аномальное отхождение ко-

ронарных артерий от аорты встречается крайне

редко и не выделяется как врожденный порок

сердца. Зачастую патология не имеет клиники

или имеет скудные проявления и не требует хи-

рургической коррекции [3]. Однако известно,

что нетипичное отхождение коронарных арте-

рий ассоциировано с относительным риском

внезапной сердечной смерти, особенно на пике

физической нагрузки, вследствие ишемии мио-

карда и развития жизнеугрожающих аритмий

сердца [2].

В случае аномального отхождения ПКА риск

внезапной смерти имеет связь с типом крово-

снабжения миокарда и анатомическим ходом

коронарных артерий между легочным стволом

и аортой (межартериальный ход). Описано два

типа межартериального течения правой коро-

нарной артерии: так называемые высокий тип,

когда ПКА проходит между аортой и легочной

артерией и имеет высокую вероятность сжатия

во время систолы, и низкий тип, когда ПКА про-

ходит между аортой и выводным трактом право-

го желудочка. Во время систолы, когда аорта рас-

ширяется, выводной тракт правого желудочка

сжимается и происходит компрессия ПКА [4].

Оценка необходимости реваскуляризации

при аномалиях ПКА зависит от наличия симп-

томов ишемии миокарда, а именно доказанной

ишемии, проявляющейся подъемом сегмента ST,

увеличением маркеров ишемического повреж-

дения миокарда. Подобные пациенты были про-

лечены хирургически с превосходным долго-

срочным результатом [6]. 

Описаны различные типы хирургических ме-

тодов восстановления кровотока обедненного

русла коронарной артерии, которые включают

в себя шунтирование, а также прямую реимплан-

тацию ПКА в правый коронарный синус. Иссле-

дования показывают, что методы являются безо-

пасными и демонстрируют хорошие средне-

и долгосрочные результаты в отношении продол-

жительности и качества жизни пациентов [7, 8].

Однако если у больного не отмечено досто-

верных ишемических изменений по данным ЭКГ,

признаков значительного снижения перфузии

миокарда по данным сцинтиграфии и факторов

риска ишемической болезни сердца, то допусти-

ма тактика подбора медикаментозной терапии.

Возможно проведение оперативного лечения

других органов и систем без осложнений со сто-

роны сердечно-сосудистой системы. Наблюде-

ние подобных пациентов также показало поло-

жительные долгосрочные результаты [9].

M.K. Cheezum et al. наблюдали за группой из

103 человек с аномальным отхождением коро-

нарных артерий, среди них было 40 больных

с аномальным отхождением ПКА и межартери-

альным ходом, что является на данный момент

самой большой выборкой пациентов с интере-

сующей нас патологией (средний возраст соста-

вил 51 год). В ходе ретроспективного наблюдения

было выявлено, что хирургическую реваскуля-

ризацию перенесли 12 больных с межартериаль-

ным ходом ПКА. Один из них имел яркую кли-

ническую картину ишемической болезни сердца

до операции, 11 пациентов не имели клиничес-

кой картины ишемии миокарда. А выбор хирур-

гической тактики лечения у последних был

ассоциирован со щелевидным сужением про-

ксимальной части ПКА в месте отхождения от

аорты (диаметр сужения более 0,5 мм). Смерт-

ность от кардиальных причин у оперированных

больных на момент наблюдения не регистриро-

валась. Среди пациентов, не подвергшихся

реваскуляризации миокарда, было всего 3 слу-

чая смерти от кардиальных причин в течение

5,8 года наблюдения: умерли 2 больных с ано-

мальным отхождением ПКА и межартериаль-

ным ходом, обусловленными неишемической

кардиомиопатией (n=1, возраст 86 лет) и тяже-

лым аортальным стенозом (n=1, возраст 86 лет),

и 1 пациентка 18 лет с аномальным отхождением

левой коронарной артерии, ассоциированным

с осложнениями течения стеноза аортального

клапана во время беременности. Таким образом,

значительного различия в смертности от всехА
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причин между больными, перенесшими хирур-

гическую реваскуляризацию миокарда и не пе-

ренесшими ее, не было. Однако сдедует отме-

тить, что исследование было недостаточно мощ-

ным для точного сравнения результатов [10].

J.A. Brothers et al. стремились проспективно

оценить признаки ишемии миокарда после хи-

рургической коррекции аномального отхожде-

ния коронарных артерий от противоположного

синуса Вальсальвы у детей (n=24) в возрасте от

5 до 18 лет (средний возраст 12 лет). У всех паци-

ентов отсутствовали клинические проявления

ишемической болезни сердца, однако имелись

признаки ишемических изменений на ЭКГ,

ЭхоКГ, сцинтиграфии миокарда. Период на-

блюдения составлял до 48 мес. У 8 больных

после коррекции аномально отходящей ПКА

сохранились ЭКГ-признаки (изменения сег-

мента ST) и ЭхоКГ-признаки (гипокинезы апи-

кального, нижнего сегментов) ишемии миокар-

да. Авторы делают вывод о том, что ишемические

изменения у этих пациентов могут происходить

без выраженной клинической картины. Однако

неизвестно, влияют ли данные признаки на по-

казания к проведению оперативного вмеша-

тельства и последующий риск возникновения

внезапной сердечной смерти [11].

Заключение
Субклинические проявления ишемии мио-

карда могут присутствовать у пациентов с ано-

мальным отхождением ПКА от левого синуса

Вальсальвы, что может подталкивать специали-

стов к мысли о необходимости проведения хи-

рургической коррекции для снижения риска

сердечно-сосудистой смерти. Однако в ходе про-

спективных и ретроспективных наблюдений не

отмечено достоверного снижения риска смерти

у оперированных больных в сравнении с паци-

ентами, не подвергшимися хирургическому ле-

чению. Такие случаи требуют максимально пол-

ного обследования для выявления наибольшего

количества факторов риска и определения по-

казаний к хирургической коррекции. Учитывая

малое число больных с данной патологией, сле-

дует создать многоцентровую многонациональ-

ную базу пациентов с аномальным отхождением

коронарных артерий от аорты. Такая база дан-

ных сможет дать более широкое представление

об относительном и абсолютном риске сердеч-

ной смерти при клинических проявлениях ише-

мии миокарда или связанных с ней аритмий

у бессимптомных больных, а также у пациентов

после хирургической коррекции и без нее. 
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Синдром Бругада – редкое наследственное аритмогенное заболевание, характеризующееся блокадой
правой ножки пучка Гиса с подъемом сегмента ST в правых грудных отведениях и высоким риском
внезапной сердечной смерти, которая наступает вследствие злокачественных желудочковых арит-
мий. Ведение пациентов с синдромом Бругада зависит от стратификации риска. Однако до сих пор
стратификация риска остается проблемой, особенно в случае отсутствия документированной ос-
тановки сердца или фибрилляции желудочков в анамнезе. Ценность результатов программирован-
ной электростимуляции сердца для прогнозирования риска развития аритмических событий при
синдроме Бругада – самый спорный момент. Ряд авторов полагает, что индукция фибрилляции же-
лудочков с помощью программированной электростимуляции является предиктором развития спон-
танных жизнеугрожающих желудочковых аритмий во время последующего наблюдения, тогда как
результаты других крупных исследований не подтверждают эту концепцию. Вопрос не в том, кор-
релирует ли индуцируемость фибрилляции желудочков с аритмическим риском; во всех сериях пока-
затель индуцируемости фибрилляции желудочков самый высокий у пациентов, выживших после ос-
тановки сердца, промежуточный у лиц с обмороком и самый низкий у людей, которые не имеют
симптомов. Главный вопрос заключается в том, достаточно ли надежна прогностическая инфор-
мация, обеспечиваемая индуцируемостью фибрилляции желудочков, для принятия клинических ре-
шений. Поэтому в настоящем обзоре описаны прошлые и текущие результаты использования этого
метода в прогнозировании сердечных событий при синдроме Бругада и обсуждается его роль в иден-
тификации пациентов высокого риска.

Ключевые слова: синдром Бругада; программированная электростимуляция; стратификация риска;
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Введение
Синдром Бругада (СБ) является аритмоген-

ным заболеванием, характеризующимся специ-

фическими изменениями на электрокардио-

грамме (ЭКГ) в виде сводчатой (coved-type) эле-

вации сегмента ST в правых грудных отведениях

(Бругада-паттерн 1 типа). Со времени первого

сообщения о синдроме в 1992 г. [1] он был при-

знан причиной внезапной сердечной смерти

(ВСС) из-за фибрилляции желудочков (ФЖ) у лиц

среднего возраста, особенно у мужчин [2]. Ис-

тинная распространенность СБ точно не извест-

на и оценивается приблизительно в 0,05% [3].

В Северной и Южной Америке, а также Европе

встречаемость заболевания ниже, а в Азии, осо-

бенно в странах Юго-Восточной Азии, таких как

Таиланд и Филиппины, – выше [4].

Стратификация риска при СБ по-прежнему

является проблемой, особенно в бессимптом-

ных случаях. Согласно общему мнению, паци-

ентам с СБ, пережившим остановку сердца или

имеющим документированные эпизоды ФЖ,

должен быть имплантирован кардиовертер-де-

фибриллятор (КВД), который эффективно пре-

дотвращает ВСС [5]. Однако для остальных боль-

ных с ЭКГ 1 типа без желудочковых аритмий

(ЖА) или ВСС в анамнезе оптимальный подход

к лечению все еще не найден. Поэтому факторы,

связанные с повышенным риском ЖА и ВСС

при СБ, остаются предметом непрекращающих-

ся дискуссий. 

Прогностическая значимость индукции ЖА

с помощью программированной электрической

стимуляции (ПЭС) в определении риска разви-

тия сердечных событий у пациентов с СБ явля-

ется наиболее спорной темой. Авторы второго

согласительного отчета по СБ, опубликованного

в 2005 г., рассматривают ПЭС как краеугольный

камень терапевтической стратегии [3]. Тем не

менее другие исследования не смогли иденти-

фицировать индуцируемость устойчивой желу-

дочковой тахикардии (ЖТ) или ФЖ с помощью

ПЭС как предиктора сердечных событий (кар-

диальный обморок, ЖТ/ФЖ или ВСС) [2, 6–8]. 

Исходя из вышесказанного, становится оче-

видным, что обсуждение текущих данных, каса-

ющихся проблемы ПЭС и ее эффективности

в прогнозировании жизнеугрожающих аритми-

ческих событий у пациентов с СБ, крайне акту-

ально, и это послужило основанием для данного

исследования. Кроме того, в настоящем обзоре

будут рассмотрены возможные причины рас-

хождений в определении прогностической цен-

ности результатов ПЭС.

Прогностическая значимость 
результатов ПЭС для определения 

риска аритмических событий
при синдроме Бругада

Доказательства за

Педро и Жозеп Бругада (Pedro and Josep

Brugada) были первыми, кто предложил в 2002 г.

использовать для стратификации риска при СБ

результаты инвазивного электрофизиологичес-

кого исследования (ЭФИ), включавшего прото-

колы ПЭС. Этот подход был основан на регист-

ре данных 252 пациентов, показавшем, что

индуцируемость ЖА во время ЭФИ была пре-

диктором рецидива аритмии как у больных с прер-

ванной ВСС, так и у лиц с обмороком (р=0,001

и р=0,03 соответственно). У людей без симпто-

мов наличие спонтанной ЭКГ 1 типа (р=0,001) А
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Brugada syndrome is a rare hereditary arrhythmogenic disease characterized by the right bundle branch

block with ST elevation in the right chest leads and a high risk of sudden cardiac death which occurs due to

malignant ventricular arrhythmias. The treatment of patients with Brugada syndrome depends on the risk

stratification. However, until now, risk stratification remains a problem, especially if there is no documented

cardiac arrest or ventricular fibrillation in history. The value of the results of programmed cardiac electrical

stimulation for predicting the risk of arrhythmic events in Brugada syndrome is the most controversial issue.

Some authors suggest that the induction of ventricular fibrillation using programmed electrostimulation is

a predictor of the development of spontaneous life-threatening ventricular arrhythmias during follow-up,

while other large studies do not confirm this concept. The question is not whether the inducibility of ventricu-

lar fibrillation correlates with arrhythmic risk; in all series, the index of inducibility of ventricular fibrillation

is highest for patients who survived after cardiac arrest, intermediate for people with syncope and the lowest

for persons who have no symptoms. The main question is whether the prognostic information provided by the

inducibility of ventricular fibrillation is reliable enough to make clinical decisions. In this review, past and

current results of using this method for predicting cardiac events in Brugada syndrome are described, and its

possibilities for identifying high-risk patients are discussed.

Keywords: Brugada syndrome; programmed electrical stimulation; risk stratification; sudden cardiac death;

ventricular fibrillation; implantable cardioverter defibrillator; ventricular tachycardia; right ventricular apex;

right ventricular outflow tract.
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и индукция устойчивых ЖА во время ЭФИ

(р=0,007) были предикторами возникновения

аритмических событий во время наблюдения [9].

Затем P. Brugada et al. сообщили о самой

большой на тот момент популяции пациентов

с СБ, изученной с помощью ПЭС. Из 434 иссле-

дованных больных у 180 развились спонтанные

симптомы (обмороки или прерванная ВСС),

а 263 были бессимптомными на момент поста-

новки диагноза. Устойчивая ЖА была индуци-

рована в 217 случаях (49%). У симптомных боль-

ных аритмии индуцировались чаще (126/180,

70%), чем у лиц без симптомов (91/263, 34%)

(р=0,0001). Индуцируемость ЖА была статисти-

чески значимым предиктором аритмических со-

бытий во время наблюдения. У 60 из 217 (28%)

пациентов с индуцируемыми ЖА отмечена

спонтанная ФЖ по сравнению с 5 из 221 боль-

ного (2%), у которых ЖА не индуцировались

(р=0,0001) [10].

Последующие наблюдения группы Brugada

также показали, что у пациентов без предшест-

вующей остановки сердца в случае индукции

ФЖ частота аритмических событий была значи-

тельно выше, чем у больных без индуцируемых

ЖА (13,9% против 1,1%; р=0,008), и что инду-

цируемость ЖА при ПЭС является независи-

мым предиктором аритмических событий (от-

ношение рисков (ОР) 8,33; 95% доверительный

интервал (ДИ) 2,8–25; р=0,0001) [11]. 

Это позволило авторам считать ПЭС полез-

ной для выявления пациентов с высоким рис-

ком ВСС и рекомендовать имплантацию КВД

симптомным больным с СБ, у которых ЖТ/ФЖ

не была документирована, но развилась во вре-

мя ПЭС в двух точках с двумя или тремя экстра-

стимулами [10, 12]. В результате индуцируемость

устойчивой ЖТ/ФЖ была в значительной степе-

ни принята группой опытных электрофизиоло-

гов в качестве фактора, управляющего тактикой

лечения пациента с СБ [13]. 

В 2008 г. В. Benito et al. сообщили о результа-

тах проспективного исследования, включавшего

384 пациента, за которыми велось наблюдение

в течение 58 мес в среднем [14]. Частота сердеч-

ных событий была значительно выше у больных

мужского пола с положительными результатами

ПЭС, чем у пациентов мужского пола без инду-

цируемых ЖА (74,1% против 27,6%; р<0,001).

Многофакторный анализ показал, что индуци-

руемость ЖА при ПЭС является независимым

предиктором сердечных событий (ОР 2,93; 95%

ДИ 1,14–7,55; р=0,02). 

Обратной стороной вывода о связи положи-

тельных результатов ПЭС с риском спонтанной

ФЖ явилось предположение о том, что отсутст-

вие индукции ЖТ/ФЖ во время ЭФИ связано

с низким риском развития спонтанной ФЖ.

C. Giustetto et al. выявили прогностическую

ценность отрицательной ПЭС, особенно у па-

циентов с предыдущими обмороками: ни у од-

ного из больных с отрицательной ПЭС не разви-

лись аритмические события, при этом у 15% па-

циентов с положительным результатом ПЭС

они были отмечены в течение 30±21 мес наблю-

дения (р=0,004) [15].

P. Delise et al., исследовавшие 320 больных

с Бругада-паттерном 1 типа без предшествую-

щей остановки сердца, также сообщают об отри-

цательной ПЭС как о предикторе благоприят-

ного прогноза. Электрофизиологическое иссле-

дование с ПЭС было выполнено в 245 случаях,

средний период наблюдения составил 40 мес.

Главные аритмические события (остановка серд-

ца с реанимацией, ЖТ/ФЖ) произошли у 14%

пациентов с положительными результатами

ПЭС и у 5,3% больных, которым ПЭС не прово-

дилась, в то время как у пациентов с отрицатель-

ными результатами ПЭС главные аритмические

события вовсе не были отмечены [16]. Все глав-

ные аритмические события произошли в тех на-

блюдениях, в которых имелось по крайней мере

два потенциальных фактора риска (обморок,

семейная история ВСС и/или положительная

ПЭС). Авторы заключили, что единственный

клинический фактор риска, в том числе поло-

жительная ПЭС, не может идентифицировать

больных с наибольшим риском и требуется

многопараметрический подход для его оценки

(включая обморок, семейную историю ВСС

и положительную ПЭС), при этом пациентами

с наибольшим риском являются те, у кого фик-

сируется спонтанный Бругада-паттерн 1 типа

и по меньшей мере два фактора риска. Лучшей

комбинацией, способной предсказать основные

аритмические события, была комбинация спон-

танной ЭКГ 1 типа, обморока, семейного анам-

неза ВСС и положительной ПЭС (C-статистика

0,87; 95% ДИ 0,82–0,90). Таким образом, авторы

сообщили об очень интересном комбинирован-

ном клиническом и электрофизиологическом

подходе для стратификации риска при СБ.

В нашем последнем исследовании 2017 г., ко-

торое включало небольшую когорту из 46 паци-

ентов, ПЭС была выполнена в 34 случаях (74%).

У 12 (26%) больных, переживших клиническуюА
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смерть с успешными реанимационными меро-

приятиями, ПЭС не проводили. Полиморфная

ЖТ/ФЖ была индуцирована с нанесением до

двух экстрастимулов у 27 (79%) пациентов,

из них 19 (70%) синкопальных и 8 (30%) бес-

симптомных. Никаких существенных различий

в частоте индуцируемости между двумя группа-

ми не наблюдалось (р=0,31). Индуцируемость

ЖТ/ФЖ была полезна для прогнозирования

сердечных событий в течение среднего периода

наблюдения 72 мес (p=0,02 во всех случаях

и р=0,006 при отсутствии документированных

ФЖ). Кроме того, благодаря проведению ЭФИ

удалось обнаружить, что носители мутаций в ге-

не SCN5A имеют более выраженные нарушения

проводимости, ассоциированные с аритмичес-

ким риском, чем генотип-отрицательные про-

банды (интервал А–Н 168,0±28,9 мс, интервал

H–V 85,8±17,0 мс; р<0,001) [17].

Таким образом, все вышеперечисленные опуб-

ликованные исследования подтверждают про-

гностическую ценность ПЭС отдельно или в со-

четании с другими факторами риска.

Доказательства против

Полемика началась, когда ни S.G. Priori et al.

[2], ни L. Eckardt et al. [18] не смогли воспроиз-

вести такие же результаты, как группа Brugada,

и, соответственно, не подтвердили прогности-

ческую ценность теста в своей когорте пациен-

тов с СБ. 

S.G. Priori et al. выполнили ПЭС у 86 боль-

ных с СБ, из них у 57 (66%) была индуцирована

ФЖ или устойчивая ЖТ. В целом чувствитель-

ность и специфичность индукции ЖА состави-

ли 66 и 34% соответственно. Анализ Каплана–

Мейера кумулятивной выживаемости после ос-

тановки сердца не смог продемонстрировать

связь между индуцируемостью ЖТ/ФЖ и спон-

танным возникновением ФЖ. Исследователи

предположили, что использование ПЭС может

привести к ненужной имплантации КВД из-за

высокой частоты индуктивности ЖТ/ФЖ [2]. 

L. Eckardt et al. провели ПЭС у 188 пациен-

тов с ЭКГ-паттерном Бругада 1 типа. В течение

среднего периода наблюдения 40 мес в 9 случаях

наблюдались аритмические события, из них

5 (56%) являлись индуцибельными ЖА. Поло-

жительные и отрицательные прогностические

значения были низкими (5,4% и 95,7% с нанесе-

нием до трех экстрастимулов, 6,6% и 96,4% с на-

несением до двух экстрастимулов). Индуцируе-

мость ЖТ/ФЖ не была предиктором исхода по

анализу совокупной выживаемости сердечных

событий по Каплану–Мейеру [18].

В 2005 г. вторая согласительная конференция

отразила эти противоречия в уровне рекоменда-

ций по использованию ПЭС у пациентов со

спонтанной ЭКГ 1 типа (класс IIa) и у больных

без спонтанной ЭКГ 1 типа (класс IIb) [3].

В 2006 г. рекомендации Американской ассоциа-

ции сердца (American Heart Association – AHA),

Американской коллегии кардиологов (American

College of Cardiology – ACC) и Европейского

общества кардиологов (European Society of

Cardiology – ЕSC) по лечению желудочковых

аритмий и предотвращению ВСС также отрази-

ли текущие дебаты и не дали строгих показаний

к ПЭС при СБ (класс IIb) [5].

Полемика переросла в разочарование, когда

результаты двух независимых метаанализов,

опубликованных в 2006 г. и 2007 г., показали, что

ПЭС не имеет большого значения для прогнози-

рования спонтанной ФЖ [19, 20]. A.K. Gehi et al.

провели систематический обзор 30 проспектив-

ных исследований, аккумулирующих данные по

1545 пациентам. Они оценили относительный

риск и разницу в риске события (обморок, ВСС

или КВД-шок) для разнообразных факторов ри-

ска при СБ. У 785 больных была выполнена

ПЭС. В течение среднего периода наблюдения

32 мес индукция ФЖ/ЖТ при ПЭС не была не-

зависимым предиктором этих событий (ОР 1,88;

95% ДИ 0,62–5,73; p=0,27) [19]. Другой мета-

анализ включил в общей сложности 1217 паци-

ентов с СБ из 15 исследований. В течение сред-

него периода наблюдения 34 мес положитель-

ные результаты ПЭС не показали независимой

прогностической ценности возникновения спон-

танных ФЖ/ЖТ (ОР 1,5; 95% ДИ 0,05–4,06;

p=0,399) [20].

Кроме того, в двух многоцентровых исследо-

ваниях, проведенных в Европе (исследование

FINGER – France, Italy, Netherlands, GERmany)

[8] и Японии [6], был поставлен вопрос о том,

имеет ли ПЭС какую-либо прогностическую

ценность при СБ. 

В регистре FINGER, крупнейшем многоцен-

тровом европейском исследовании, включав-

шем 1029 пациентов, ПЭС была выполнена

у 638 (62%) человек. В рамках регистра FINGER

изучили самую большую серию больных, изве-

стную на сегодняшний день. В 262 случаях (41%)

были индуцированы устойчивые ЖТ. Частота

индуцируемой ЖТ была выше у симптомных па-

циентов (125/269, 46%), чем у бессимптомных А
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больных (137/369, 37%; р=0,02), но статистиче-

ски не отличалась между группами с остановкой

сердца, обмороком и бессимптомной группой

(44%, 47% и 37% соответственно; р=0,06). Сред-

ний период наблюдения составил 31,9 мес. Од-

нофакторный анализ выявил достоверную связь

между индуцируемостью устойчивых ЖА и бо-

лее коротким временем до развития первого

аритмического события. Однако при многофак-

торном анализе связь между индуцируемостью

ЖА и аритмическими событиями терялась

(p=0,48) [8]. 

В исследовании S. Kamakura et al., которое

включало 330 пациентов, ПЭС была выполнена

у 232 человек (70%). Частота индукции ФЖ или

полиморфной ЖТ была значительно выше

у симптомных, чем у бессимптомных пробан-

дов (61/123, 50%; р<0,005). Тем не менее среди

172 наблюдений Бругада-паттерна 1 типа часто-

та индукции ФЖ или полиморфной ЖТ соста-

вила 66% (27/41) у пациентов с ФЖ, 78% (31/40)

у лиц с обмороками и 57% (52/91) у бессимптом-

ных больных, хотя эти значения и не были ста-

тистически значимыми. При многомерном ана-

лизе в течение среднего периода наблюдения

48,6 мес для пациентов с ЭКГ-паттерном Бруга-

да 1 типа индуцируемость ФЖ/ЖТ не была не-

зависимым предиктором сердечных событий

(p=0,54) [6].

В целях внесения ясности S.G. Priori et al.

провели исследование PRELUDE (PRogrammed

ELectrical stimUlation preDictive valuE – прогно-

стическая ценность программированной элект-

рической стимуляции) – многоцентровый про-

спективный регистр, охвативший 308 больных

с СБ без предшествующей истории ВСС [21].
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Кривые выживаемости и свободы от аритмии у пациентов с синдромом Бругада и отсутствием предшествую-

щей остановки сердца в соответствии с различными стратегиями стратификации риска:

а, б – в исследовании H. Makimoto et al. [22]; в, г – в исследовании S.G. Priori et al. [21]
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Всем пациентам выполняли ПЭС для оценки

индуцируемости устойчивых ЖТ/ФЖ. Исследо-

ватели не обнаружили никакой связи между ин-

дуцируемостью ЖА при ЭФИ и последующими

аритмическими событиями в течение среднего

периода наблюдения 36 мес (см. рисунок). Хотя

индуцируемость ФЖ не была предиктором рис-

ка, авторы выявили сильную корреляцию меж-

ду коротким эффективным рефрактерным пе-

риодом желудочков (<200 мс) и последующими

аритмическими событиями (ОР 3,91; 95% ДИ

1,03–12,79). Эти показатели отличаются от дан-

ных Н. Makimoto et al., которые показали, что

кривые выживаемости и свободы от ФЖ у 81 па-

циента с положительными результатами ПЭС

были идентичны независимо от того, была ли

ФЖ индуцирована с интервалом сцепления

<200 мс или нет (см. рисунок) [22]. 

Согласно H. Makimoto et al. (см. рис. а), риск

спонтанной фибрилляции желудочков (ФЖ)

выше для пациентов, у которых ФЖ была инду-

цирована однократной или двойной экстрасти-

муляцией (группа SD), чем для пациентов

с ФЖ, индуцированной тройной экстрастиму-

ляцией (группа T), или для пациентов, у кото-

рых ФЖ не была индуцирована (группа N). На-

против, S.G. Priori et al. (см. рис. в) показывают

идентичные кривые выживаемости, независимо

от количества экстрастимулов, необходимых

для индукции желудочковой тахикардии (ЖТ)

или ФЖ во время электрофизиологического ис-

следования. В исследовании S.G. Priori et al. па-

циенты с рефрактерным периодом желудочков

(РПЖ) <200 мс имели более высокий риск спон-

танной ФЖ (см. рис. г). В исследовании, прове-

денном H. Makimoto et al., кривая выживаемо-

сти без аритмических событий для пациентов

с ФЖ, индуцированной экстрастимуляцией с ис-

пользованием интервалов сцепления <200 мс

(что предполагает короткий рефрактерный пе-

риод), не отличалась от таковой у пациентов,

у которых ФЖ индуцировалась с более длинным

интервалом сцепления (см. рис. б).

Результаты исследования PRELUDE в 2013 г.

нашли отражение в Международном консенсус-

ном экспертном заключении трех медицинских

обществ, представляющих электрофизиологию

в Северной Америке, Европе и Азиатско-Тихо-

океанском регионе, – Общества сердечного

ритма (Heart Rhythm Society – HRS), Европей-

ской ассоциации ритма сердца (European Heart

Rhythm Association – EHRA) и Азиатско-Тихо-

океанского общества ритма сердца (Asia-Pacific

Heart Rhythm Society – APHRS). В соответствии

с данным заключением ПЭС была рекомендова-

на только асимптомным пациентам, а вопрос об

имплантации КВД предлагалось рассматривать

в отношении больных с диагностированным

СБ, основываясь на индукции ФЖ во время

ПЭС (класс IIb) [23]. Рекомендации HRS/

EHRA/APHRS принципиально не расходятся

с последующими рекомендациями ESC по лече-

нию пациентов с желудочковыми нарушениями

ритма и профилактике ВСС от 2015 г., в послед-

них только уточняется, что ПЭС проводится

в двух точках правого желудочка с двумя или

тремя экстрастимулами, при этом эксперты ESC

подчеркивали, что прогностическая значимость

ПЭС у больных с СБ не доказана [24]. 

Таким образом, некоторые из приведенных

выше исследований показали, что ПЭС имеет не-

которую диагностическую ценность из-за более

высокой частоты индукции ФЖ или полиморф-

ной ЖТ у симптомных пациентов по сравнению

с бессимптомными лицами. Тем не менее все

упомянутые исследования отрицают прогности-

ческую ценность ПЭС для сердечных событий.

Возможные причины расхождений

Причиной противоречивых результатов раз-

личных исследований [8, 23, 25, 26] и метаана-

лизов [19, 20] в определении прогностической

ценности ПЭС для стратификации риска, веро-

ятно, является многофакторность, в первую

очередь различия в популяциях пациентов

(например, процент больных с симптомами на

момент исследования, спонтанный или лекарст-

венно-индуцированный ЭКГ-паттерн 1 типа),

а также продолжительности наблюдения (см.

таблицу). 

Не менее важно, что протокол стимуляции

отличается в каждом исследовании. Известно,

что протокол стимуляции заметно влияет на сте-

пень индуцируемости ЖТ или ФЖ при СБ [18].

По данным M. Gasparini et al., у пациентов с СБ

показатель индуктивности ЖА во время ПЭС

был высоким (85%) и увеличивался с ростом аг-

рессивности протокола, независимо от клини-

ческого проявления [28].

Методологические различия в протоколах

стимуляции, используемых для ПЭС, включают

количество дополнительных стимулов, мини-

мальный используемый интервал сцепления (до

200 мс или до рефрактерности желудочков), ме-

сто стимуляции (верхушка правого желудочка

(ВПЖ) и/или выводной тракт правого желудочка А
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(ВТПЖ), а также амплитуду электрического им-

пульса при стимуляции. 

В исследовании FINGER [8] и двух много-

центровых проспективных исследованиях, вы-

полненных в Японии в 2007 г. и 2009 г., исполь-

зовался протокол стимуляции двух отделов пра-

вого желудочка (ВПЖ и ВТПЖ) с нанесением до

трех дополнительных стимулов [6, 7]. Необходи-

мо отметить, что минимальный интервал сцепле-

ния экстрастимулов (сильная детерминанта ско-

рости индукции ФЖ) был сохранен выше 200 мс

в исследовании FINGER, но был снижен вплоть

до рефрактерности желудочков в японских ре-

гистрах. Следовательно, процент бессимптом-

ных пациентов с индуцированной ФЖ в япон-

ских исследованиях был выше (до 57%), чем в ис-

следовании FINGER (37%). Тем не менее процент

больных, у которых была отмечена спонтанная

ФЖ во время наблюдения в этих исследованиях,

был ниже, чем прогнозировалось на основании

данных, опубликованных Р. Brugada et al. [10], и,

как представляется, не зависит от результатов ПЭС.

В дальнейшем предпринимались попытки

улучшить прогностическую точность програм-

мированной желудочковой стимуляции, ограни-

чивая определение «положительная ПЭС» толь-

ко устойчивой ЖТ/ФЖ, индуцированной одним

или двумя экстрастимулами, не принимая во

внимание индукцию ЖА с помощью трех экс-

трастимулов. Используя этот подход у 42 паци-

ентов с бессимптомным СБ, Н. Makimoto et al.

сообщили, что у 2 из 17 (12%) больных, которые

имели ФЖ, индуцированную одиночными или

двойными экстрастимулами, прогноз был хуже

(развилась ФЖ в течение 6 лет наблюдения),

в отличие от 14 пациентов с ФЖ, индуцирован-

ной тройной стимуляцией (р=0,004), и 11 паци-

ентов без индукции ФЖ (р=0,001), у которых

аритмические события отмечены не были [22].

Положительные и отрицательные прогностиче-

ские значения ФЖ и ЖТ, индуцированные на-

несением до двух экстрастимулов (36% и 87%

соответственно), были больше, чем при нанесе-

нии трех дополнительных стимулов (23% и 81%

соответственно). Н. Makimoto et al. пришли к вы-

воду, что однократные или двукратные дополни-

тельные стимулы при ПЭС обеспечивают адек-

ватный прогностический показатель при СБ

и что участок стимуляции и интервал сцепления

дополнительных стимулов не являются прогно-

стическим показателем при СБ.

Тем не менее по крайней мере два исследова-

ния показали, что нанесение однократных или

двойных экстрастимулов не лучше, чем тройная

стимуляция для прогнозирования спонтанной

ФЖ. Во-первых, М. Takagi et al. сообщили, что

ни у одного из 30 пациентов, у которых ФЖ бы-

ла индуцирована одним или двумя экстрастиму-

лами, не развилась спонтанная ФЖ в течение 3 лет

наблюдения [7]. Во-вторых, регистр PRELUDE,

который использовал единый фиксированный

протокол стимуляции в 10 центрах, также не по-

казал преимущества определенного числа экстра-

стимулов. На тот момент не было соглашения

о том, как ПЭС должна выполняться у больных

с СБ, и ACC/AHA/ESC в руководстве по лече-

нию ЖА и профилактике ВСС не рекомендова-

ли какой-либо конкретный протокол [5]. 

В отсутствие рекомендаций S.G. Priori et al.

[21] согласовали протокол стимуляции, состоя-

щий из двух основных циклов базовой желудоч-

ковой стимуляции длительностью 600 и 400 мс

(S1) и до трех экстрастимулов (S2–S4) в соответ-

ствии с протоколом, опубликованным Р. Brugada

et al. [11]. Был установлен минимальный интер-

вал сцепления дополнительных стимулов, равный

200 мс при нанесении до двух экстрастимулов

(S2 и S3) и равный желудочковой рефрактерно-

сти, если применялось до трех экстрастимулов

(S4). Протокол стимуляции выполнялся сначала

из ВПЖ, затем из ВТПЖ, если только у паци-

ента не индуцировалась ЖТ в первом месте.

У 126 из 308 (41%) больных была вызвана ФЖ

или полиморфная ЖТ. В 5,5% случаев ЖА были

индуцированы одиночными экстрастимулами,

в 44,5% – двойными, в 50% – тройными экстра-

стимулами. Воспроизводимый результат ПЭС

составил только 34%. В течение среднего перио-

да наблюдения 36 мес индуцируемость ФЖ или

полиморфной ЖТ не была связана с возникно-

вением аритмических событий (3,9% у лиц с ин-

дуцированными ЖА против 4,9% у лиц без ин-

дуцированых ЖА; p=0,67). Хотя протокол сти-

муляции, используемый в этом исследовании,

был более агрессивным, чем в исследовании

Р. Delise et al. [16], отрицательная прогностичес-

кая ценность ПЭС оказалась ниже, чем в ис-

следовании последнего (100%). Исследование

PRELUDE продемонстрировало практически

идентичные кривые выживаемости без аритмии

(см. рис. в, г), независимо от количества экстра-

стимулов, необходимых для индукции ФЖ во

время ЭФИ, – для 63 пациентов без предшест-

вующей остановки сердца, у которых ФЖ была

индуцирована одним или двумя экстрастимула-

ми, и для 245 больных, у которых ФЖ либо не
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была индуцирована, либо была индуцирована

тремя экстрастимулами (р=0,89). Чувствитель-

ность и специфичность ПЭС для прогнозирова-

ния последующих аритмических событий с ис-

пользованием трех экстрастимулов составили

35,7% и 58,8% соответственно. Ограничение

ПЭС одним-двумя экстрастимулами улучшило

специфичность до 74,2%, но снизило чувстви-

тельность до 25%. Таким образом, в регистре

PRELUDE не было подтверждено, что индуци-

руемость ЖТ/ФЖ является значимым фактором

риска у всех пациентов, а также у тех, у кого

аритмия была индуцирована с помощью двух

экстрастимулов.

Этот вывод согласуется с результатами двух

метаанализов, исследования FINGER и много-

центровых проспективных исследований в Япо-

нии, но отличается от результатов исследова-

ния H. Makimoto et al. (см. рис. а, б). Одной из

причин несоответствия результатов регистра

PRELUDE и исследования H. Makimoto et al.

может являться различный порядок стимуляции

сайтов (ВПЖ и ВТПЖ) в протоколе ПЭС, так

как H. Morita et al. показали, что ЖТ/ФЖ легче

индуцируется из ВТПЖ, чем из ВПЖ [29]. Ин-

тересно, что, хотя частота индукции ФЖ или ЖТ

была одинаковой в регистре PRELUDE и иссле-

довании J. Brugada et al. [11], частота аритмичес-

ких событий во время наблюдения была значи-

тельно ниже в регистре PRELUDE (1,5% в год)

по сравнению с исследованием J. Brugada et al.

(4,1% в год). Это противоречие может быть связа-

но с соответствующей тенденцией в исследова-

ниях группы авторов под руководством Brugada.

Можно привести веские аргументы в пользу

ограничения стимуляции только одной облас-

тью правого желудочка – верхушкой, избегая

стимуляции ВТПЖ, чтобы увеличить специ-

фичность ПЭС. Следует отметить, что этот шаг

протокола ПЭС стабильно различается в иссле-

дованиях существующих групп ученых: группа

авторов под руководством Brugada на протяже-

нии многих лет демонстрирует положительные

данные [25, 26, 30, 31], а другие многоцентровые

исследования представляют отрицательные ре-

зультаты [6, 8]. J. Sieira et al. в 2015 г. обновила

регистр данных долгосрочного (в течение около

15 лет) наблюдения за больными с СБ, в настоя-

щее время включающий 273 пациента с бес-

симптомным СБ, у которых проводили стимуля-

цию только ВПЖ [25]. Использовали протокол

стимуляции, предложенный группой Brugada

в 2003 г. Три основные длительности цикла базо-

вой стимуляции составляли 600, 500 и 430 мс,

а минимальные интервалы сцепления экстра-

стимулов (максимум три экстрастимула) составля-

ли эффективный рефрактерный период (≥200 мс)

[11]. Положительные и отрицательные прогнос-

тические значения индукции ФЖ из ВПЖ для

прогнозирования аритмических событий соста-

вили 18% и 98% соответственно. Используя тот

же протокол у 321 из 363 (88,4%) бессимптом-

ных пациентов со спонтанным или лекарствен-

но-индуцированным Бругада-паттерном 1 типа

(выживаемость без событий составила 99,0%

через 1 год, 96,2% через 5 лет и 95,4% через 10

и 15 лет), J. Sieira et al. в 2015 г. показали, что

только индуцируемость ЖТ/ФЖ оставалась зна-

чимым фактором риска при многомерном ана-

лизе (ОР 9,1; р<0,01) [31].

Эти впечатляющие результаты контрастиру-

ют с данными трех японских исследований,

проведенных в 2009 г., 2012 г. и 2018 г. (в первом

сообщалось о 330 пациентах [6], во втором –

о 108 [22], а в третьем – о 224 [32]), которые

показывают, что место индукции ФЖ (ВПЖ

против ВТПЖ) не связано с последующей спон-

танной ФЖ. В двух последних регистрах сооб-

щалось об использовании единого менее агрес-

сивного протокола ПЭС для стратификации ри-

ска у пациентов без предшествующей остановки

сердца [22, 32]. В этих исследованиях правый

желудочек стимулировали из верхушки и вывод-

ного отдела. Последовательность мест стимуля-

ции и количество дополнительных стимулов

были следующими: одинарные и двойные

экстрастимулы в ВПЖ, одинарные и двойные

в ВТПЖ, тройные в ВПЖ, а затем тройные экс-

трастимулы в ВТПЖ. Исследования показали,

что протокол индукции, включающий нанесе-

ние до двух дополнительных стимулов, имеет

значительную прогностическую ценность в оп-

ределении будущих аритмических событий.

Кроме того, самый последний японский регистр

продемонстрировал, что даже один дополни-

тельный стимул может быть полезен для страти-

фикации риска у пациентов со спонтанной ЭКГ

1 типа и обмороком, независимо от выбора мес-

та стимуляции.

Наконец, в 2016 г. J. Sroubek et al. провели

объединенный анализ восьми проспективных

наблюдательных исследований с включением

больных с СБ без внезапной остановки сердца

в анамнезе, которым была выполнена ПЭС.

Многомерный анализ данных на индивидуаль-

ном уровне, который объединил в общей слож-
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ности 1312 случаев, хотя и не включал в себя

предыдущую работу группы Brugada, показал,

что индуцируемость ФЖ во время инвазивного

ЭФИ связана с повышенным риском развития

аритмических событий (ОР 2,66; 95% ДИ

1,44–4,92) [27]. Примечательно, что исследова-

ние J. Sroubek et al. связало индуцируемость ЖА

двумя дополнительными стимулами с повышен-

ным риском будущих аритмических событий,

в то время как нанесение до трех дополнительных

стимулов снижало специфичность теста. Кроме

того, индуцируемость была значительно связана

с событиями с поправкой на переменные, вклю-

чая картину ЭКГ и симптомы. Возможно, не ме-

нее важным стало то, что отсутствие индукции

ФЖ показало умеренную отрицательную про-

гностическую ценность, о чем ранее сообщали

C. Giustetto et al. и P. Delise et al. [15, 16]. Вместе

с тем J. Sroubek et al. предостерегают, что отри-

цательные результаты ПЭС не следует использо-

вать в качестве доказательства, позволяющего

избежать имплантации КВД, особенно в случае

наличия других факторов высокого риска, осо-

бенно таких, как спонтанный Бругада-паттерн

1 типа или обморок, предположительно сердечно-

го генеза. Эти важные результаты привели к воз-

рождению интереса к роли инвазивного ЭФИ

как инструмента для стратификации риска СБ. 

Таким образом, хотя в нескольких ранних

исследованиях использовались два сайта стиму-

ляции (ВПЖ и ВТПЖ), в настоящее время пре-

обладает мнение, что применение менее агрес-

сивной стратегии, включающей стимуляцию

только ВПЖ, повышает специфичность теста.

Интересно, что протокол, который на данный

момент рекомендуют к использованию J. Sieira

et al., не включает повторение экстрастимулов

[33]. По сравнению с другими протоколами ис-

следования протокол J. Sieira et al. может быть

менее агрессивным, и тот факт, что их уровень

индуктивности является одним из самых низких

среди опубликованных в литературе, является

отражением этой точки различия. Более агрес-

сивный протокол мог бы уменьшить специфич-

ность теста и объяснить расходящиеся результа-

ты, найденные в литературе.

Возможность применения результатов
ПЭС для определения тактики 

ведения бессимптомных пациентов
Учитывая приведенные выше данные, в насто-

ящее время вопрос состоит не в том, коррелиру-

ет ли индуцируемость ФЖ с аритмическим рис-

ком у больных СБ; во всех сериях показатель ин-

дуцируемости ФЖ является самым высоким

у выживших после остановки сердца, промежу-

точным для лиц с обмороком и самым низким

у асимптомных пациентов [20]. Центральный

вопрос заключается в том, является ли прогнос-

тическая информация, обеспечиваемая индук-

цией ФЖ, достаточно надежной для принятия

клинических решений, особенно у бессимптом-

ных больных.

Согласно данным упомянутых многоцентро-

вых исследований, риск спонтанной ФЖ через

4–6 лет был выше для больных с индуцирован-

ной ФЖ, хотя абсолютная разница (4,5% против

1,4%) слишком мала, чтобы с уверенностью ре-

комендовать различные стратегии лечения. Так-

же очевидны существенные расхождения между

результатами различных исследований. В мно-

гоцентровых исследованиях с длительными пе-

риодами наблюдения частота КВД-шоков при

спонтанной ФЖ среди бессимптомных пациен-

тов с индуцированной ФЖ составила 7% через

7 лет (1% в год) в Европе [34] и 3% через 5 лет

(0,5% в год) в Японии [35], но 20% через

10–15 лет наблюдения в самой последней серии

группы Brugada [25].

Одной из потенциально важных причин рас-

хождений результатов у бессимптомных лиц яв-

ляется относительно низкая частота развития

фатальных ЖА во всех сериях наблюдений за

исключением исследований группы Brugada.

В большинстве опубликованных серий (средний

период наблюдения составил около 3,5 лет) у па-

циентов без симптомов со спонтанной ЭКГ

1 типа частота сердечных событий составила от

0% до 2,8%. Число случаев с аритмическими со-

бытиями во время наблюдения среди бессимп-

томных больных все еще слишком мало, чтобы

оценить прогностическую значимость несколь-

ких параметров, включая значение ПЭС. В двух

многоцентровых исследованиях, проведенных

в Европе [8] и Японии [6], только у 2,6% пациен-

тов с бессимптомным течением болезни и инду-

цированной ФЖ, а также у 1,8% больных с отри-

цательной ПЭС спонтанная ФЖ наблюдалась

в течение 4–5 лет наблюдения (р=0,56). Тем не

менее на основе полученных данных будет преж-

девременно делать вывод о том, что долгосрочный

риск для пациентов с бессимптомным СБ являет-

ся незначительным, по следующим причинам: 

1) Хотя 460 больных с бессимптомным СБ,

которые перенесли ПЭС в обоих исследованиях,

представляют собой самую большую когорту,
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о которой когда-либо сообщалось, ограниченный

размер популяции препятствует сужению дове-

рительного интервала любого прогноза. Исполь-

зуя параметр 95% ДИ, из этих исследований

можно только сделать вывод, что риск возник-

новения спонтанной ФЖ через 4–5 лет наблюде-

ния, вероятно, составит 1–6% у бессимптомных

взрослых с СБ и индуцированной ФЖ и 1–4%

у лиц с отрицательными результатами ПЭС.

2) Хотя периоды наблюдения продолжают

увеличиваться, их длительность все еще недо-

статочна для точной оценки долгосрочного рис-

ка этой врожденной патологии. Другими слова-

ми, мы просто не знаем, можно ли сопоставить

риск 2,6% за 4 года с риском 26% за 40 лет.

Сейчас мы наблюдаем увеличение числа диа-

гностированных случаев СБ наряду с экспонен-

циальным ростом научных статей, каждая из

которых вносит свой вклад в наши знания

о синдроме. Одновременно сложность этого за-

болевания также становится все более очевид-

ной. Несмотря на растущий объем знаний, ин-

вазивное ЭФИ с ПЭС по-прежнему не имеет

определяющего значения в рамках тактики ле-

чения и остается показанием класса IIb у паци-

ентов с бессимптомным СБ и спонтанной элек-

трокардиографической картиной Бругада 1 типа

в качестве инструмента для стратификации рис-

ка, согласно рекомендациям по лечению ЖА

и профилактике ВСС, выпущенным ACC/AHA

в 2017 г. совместно с HRS [36].

Эти рекомендации поддерживаются несколь-

кими крупными проспективными регистрами

и недавним объединенным анализом индивиду-

альных данных пациентов, включившим 8 про-

спективных исследований. Относительно усло-

вий индукции ФЖ во время ПЭС между реко-

мендациями ESC от 2015 г. и AHA/ACC/HRS от

2017 г. есть небольшое различие: последние ука-

зывают, что необходимо использование одиноч-

ных и двойных экстрастимулов, а не двойных

и тройных. Это уточнение опирается на выводы,

которые сделали J. Sroubek et al. [32].

Необходимо заметить, что при более мягком

клиническом профиле СБ, который пациенты

демонстрируют в последнее время по сравне-

нию с более ранними годами, индуцируемость

ЖА во время ПЭС может потерять свою способ-

ность к прогнозированию из-за значительно

более низкой предтестовой вероятности и необ-

ходимости более длительного периода наблюде-

ния [37]. С другой стороны, отрицательные ре-

зультаты ПЭС не устраняют будущий риск ЖА,

за исключением потенциально бессимптомных

пациентов с лекарственно-индуцированным

ЭКГ-паттерном 1 типа [26, 32]. 

Недавнее многоцентровое международное ис-

следование SABRUS (Survey on Arrhythmic Events

in Brugada Syndrome – oбзор аритмических со-

бытий при синдроме Бругада), в которое были

включены больные с СБ и аритмическими со-

бытиями, показало, что среди пациентов с СБ,

у которых наблюдались аритмические события

после имплантации КВД с целью первичной

профилактики, 25% не соответствовали крите-

риям показаний II класса для имплантации КВД

[38]. Эта группа либо имела отрицательные ре-

зультаты ПЭС, либо ПЭС им не выполнялась. 

Для углубления нашего понимания предик-

торов сердечных событий у бессимптомных

пациентов с СБ необходимы дальнейшие иссле-

дования.

Заключение
Роль инвазивного ЭФИ с протоколами ПЭС

в стратификации риска пациентов с СБ горячо

обсуждается уже второе десятилетие, однако все

еще остается неопределенной, с разногласиями

относительно клинической полезности этого

метода диагностики. Большинство предыдущих

исследований и два метаанализа предоставили

доказательства того, что результаты ПЭС не име-

ют прогностической значимости для определе-

ния риска аритмических событий при СБ. Од-

нако объединенный анализ результатов ЭФИ

у пациентов с СБ (общее число больных 1312,

средний период наблюдения 38 мес) показал,

что ПЭС может предсказывать будущие аритми-

ческие события. 

Причины, лежащие в основе противоречивых

результатов исследований, остаются неясными,

но предположительно связаны с многофактор-

ностью. Последние данные говорят о том, что

особенности протоколов стимуляции, приме-

няемых в разных центрах, могут обусловливать

различные выводы в отношении роли ПЭС

в стратификации риска больных с СБ. Использо-

вание протокола стимуляции, описанного в ре-

гистре PRELUDE, для стратификации риска

у пациентов без документированной ФЖ, в на-

стоящее время нецелесообразно. Менее агрес-

сивный протокол ПЭС для индукции ЖТ/ФЖ

является предпочтительным для оценки риска

у больных с СБ без предшествующей остановки

сердца. Согласно последним исследованиям, сле-

дует проводить стимуляцию только одного сайта
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(ВПЖ), причем использовать длину цикла базо-

вой стимуляции (S1) 500 мс с последующим на-

несением до двух экстрастимулов. 

Резюмируя вышесказанное, можно заклю-

чить, что проблема ПЭС у пациентов с СБ – это

развивающаяся история, которая постоянно ме-

няется по мере накопления данных. В настоя-

щее время в рекомендациях отражено мнение,

что ЭФИ имеет показания класса IIb в качестве

инструмента для стратификации риска. Важно

отметить, что ЭФИ является не диагностичес-

ким тестом, а скорее инструментом, помогаю-

щим стратифицировать пациентов. В этом кон-

тексте отсутствие индукции ЖА во время ЭФИ

является обнадеживающим фактором, учитывая,

что отрицательное прогностическое значение

ПЭС составляет 0,98. Одновременно индуциру-

емая ЖА не означает, что больной обязательно

будет иметь аритмические события в дальней-

шем, а говорит только о том, что пациент под-

вергается более высокому риску. 

В любом случае проведение ПЭС и интерпре-

тация результатов исследования требует осто-

рожности и комплексной оценки. Кроме того,

необходимы большие проспективные регистры

с единообразными диагностическими критери-

ями и протоколами ПЭС, чтобы оценить, на-

сколько стимуляция только одного сайта может

быть полезна для стратификации риска, особен-

но у бессимптомных лиц с СБ. 

Очевидно, что на данный момент для про-

гнозирования риска при СБ должен использо-

ваться комбинированный клинический и элект-

рофизиологический подход. Каждого пациента

следует оценивать индивидуально, уделяя осо-

бое внимание таким известным факторам рис-

ка, как пол, другие характеристики ЭКГ и се-

мейный анамнез ВСС. 
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