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ДВЕНАДЦАТЫЙ МЕЖДУНАРОДНЫЙ СИМПОЗИУМ 
ПО НАРУШЕНИЯМ СЕРДЕЧНОГО РИТМА

(Тhе 12th International Dead Sea Symposium on Innovations in Cardiac Arrhythmias 
and Device Therapy - IDSS)

3-5 марта 2014 года, Тель-Авив, Израиль

Основная тема 12-го симпозиума - новые технологии в диагностике и лечении нарушений ритма серд-
ца и процесс их внедрения в клиническую практику. Наряду с сессиями, посвященными инновационным 
методам диагностики и лечения аритмий, в программе предусмотрены традиционные курсы по электро-
кардиографии (H.J.Wellens, M.E.Josephson, S.S.Barold, M.Scheinman и др.), неинвазивным методам обсле-
дования аритмологических больных  и следующие короткие курсы:

Как вести пациентов с синкопальными состояниями
Как вести пациентов с электрокардиостимуляторами и кардиовертерами-дефибрилляторами 
Кардиоресинхронизирующая терапия: как вести пациентов до, во время и после имплантации 
Основы катетерной аблации аритмий
Как производить аблацию при фибрилляции предсердий 
Эпикардиальная аблация
Генетические болезни сердца
Денервация почечных артерий у больных с артериальной гипертензией и фибрилляцией предсердий
Предупреждение осложнаний фибрилляции предсердий с помощью новых антикоагулянтов
Новые фармакологические методы лечения аритмий
Применение антикоагулянтов до, во время и после катетерной аблации

На симпозиуме будут прочитаны следующие лекции*:
C.Antzelevitch, USA «Новые антиаритмические препараты: ранолазин как предсердный антиаритмик» 
A.J.Camm, UK «Практическое использование новых пероральных антикоагулянтов в особых кли-
нических ситуациях и у пациентов высокого риска»
R.Cappato, Italy «Подкожные безэлектродные дефибрилляторы: показания, тех ника, преодоление 
проблем»
L.A.Chinitz, NY, USA «Оптимальные места стимуляции для ресинхронизации»
P.A.Friedman, MN, USA «Нефармакологические методы профилактики инсультов при фибрилляции 
предсердий»
C.W.Israel, Germany «Имплантация электрокардиостимуляторов и кардиовертеров-дефибриллято-
ров без перерыва в антикоагуляции»
H.Heidbüchel, Belgium «Внезапная смерть у атлетов»
K.H.Kuck, Germany «Чрезкожный эпикардиальный доступ при желудочковых тахикардиях: кто, 
когда и как»
P.J.Schwartz, Italy «Стимуляция спинного мозга для профилактики фибрилляции предсердий»
B.L.Wilkoff, OH, USA «Новые инструменты и техники в удалении электродов»

Как и на предыдущем IDSS будет организован Российско-Израильский симпозиум. Прием тезисов 
на английском языке производится в режиме оn-line на сайте симпозиума до 30.09.2013. Подтверж-
дение того, что Ваши тезисы приняты будет направлено Вам до 31 октября 2013 года. Направление 
тезисов предполагает, что хотя бы один из авторов зарегистрирован на симпозиуме и готов выступить 
с докладом или со стендовым сообщением. Принятые тезисы будут опубликованы в журнале EP Euro-
pace. Минимальный регистрационный взнос (590$) распространяется на авторов докладов и стендовых 
сообщений, если они зарегистрируются в течение двух недель после получения подтверждения, что их 
тезисы приняты. 

Первые 100 принятых тезисов будут участвовать в IDSS лотерее! Вы можете выиграть:
Первый приз - бесплатное размещение в отеле в течение двух ночей
Второй приз - 500$
Третий приз - билет на Президентский обед 

Детальная информация может быть получена на сайте http://idss-ep.com
*См. информацию на аритмологическом форуме (forum.vestar.ru)
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ АБЛАЦИИ ВПЕРВЫЕ ДИАГНОСТИРОВАННОЙ 
ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФОРМЫ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ ВО ВРЕМЯ 

АОРТОКОРОНАРНОГО ШУНТИРОВАНИЯ
ФГБУ «Новосибирский научно-исследовательский институт патологии кровообращения 

имени академика Е.Н.Мешалкина» МЗРФ

С целью сравнения эффективности лечения пациентов с впервые диагностированной фибрилляция предсер-
дий, подвергшихся операции аортокоронарного шунтирования изолированно или в сочетании с эпикардиальной 
изоляцией легочных вен в исследование было включено 35 пациентов (средний возраст 62±5 лет, 28 мужчин).

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, фибрилляция предсердий, аортокоронарное 
шунтирование, эпикардиальная изоляция легочных вен, имплантируемые кардиомониторы.

To compare effectiveness of management of subjects with newly diagnosed atrial fi brillation after aorto-coronary 
bypass grafting surgery alone and in combination with epicardial pulmonary vein isolation, 35 patients aged 62±5 years 
(28 men) were included into the study.

Key words: coronary artery disease, atrial fi brillation, aorto-coronary bypass grafting, epicardial pulmonary 
vein isolation, loop recorders.

Фибрилляция предсердий (ФП) является наибо-
лее частой аритмией после аортокоронарного шунти-
рования (АКШ) и приводит к увеличению длитель-
ности пребывания в стационаре, что сопровождается 
увеличением расходов на здравоохранение, а также 
связана с наибольшей летальностью в отдаленном 
периоде по сравнению с пациентами, у которых отсут-
ствуют пароксизмы ФП в раннем послеоперационном 
периоде [1-8]. У пациентов с длительным анамнезом 
пароксизмальной ФП и показаниями для прямой ревас-
куляризации возможно выполнение АКШ в сочетании 
с эпикардиальной изоляцией легочных вен (ИЛВ) [9]. 
При данной сочетанной методике отсутствие пароксиз-
мов ФП наблюдается у 70% в течение 12-ти месячно-
го периода наблюдения по данным имплантируемых 
аппаратов для длительного мониторинга сердечного 
ритма (ИКМ). Однако, не известно, повышается ли 
эффективность лечения пациентов с впервые диагнос-
тированной ФП и показаниями для прямой реваскуля-
ризации миокарда при выполнении АКШ в сочетании 
с эпикардиальной ИЛВ. Таким образом, целью данного 
проспективного, рандомизированного исследования, 
явилось сравнение эффективности лечения пациентов 
с впервые диагностированной фибрилляция предсер-
дий, подвергшихся операции аортокоронарного шун-
тирования изолированно или в сочетании с эпикарди-
альной изоляцией легочных вен.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В данное проспективное, рандомизированное 
исследование были включены пациенты с впервые 
диагностированной пароксизмальной формой ФП и 
показаниями для АКШ, согласно действующим реко-
мендациям. Впервые диагностированная ФП опреде-
лялась как пароксизмы ФП длительностью не менее 

1 часа с двумя и более эпизодами ФП за последние 4 
месяца с одним документированным эпизодом по ЭКГ. 
Критерии исключения были следующие: прием анти-
аритмических препаратов IC или III класса, операции 
на сердце или аблация ФП в анамнезе, необходимость 
клапанной коррекции во время оперативного вмеша-
тельства, фракция выброса левого желудочка менее 
35%, диаметр левого предсердия (ЛП) более 55 мм, не-
желание пациента участвовать в исследовании.

Пациенты были рандомизированы на 2 группы: 
изолированное АКШ (группа I, n=17) и АКШ с эпи-
кардиальной ИЛВ (группа II, n=18). Дооперационные 
характеристики пациентов представлены в табл. 1. 
Первичной конечной точкой явилось отсутствие ФП 
(процент ФП <0,5% по данным ИКМ) между двумя 
группами за период наблюдения 18 месяцев. Вторич-
ными конечными точками явились: процент ФП по 
данным ИКМ за период наблюдения, тромбоэмболи-
ческие и послеоперационные осложнения.

Процедура аблации выполнялась с использова-
нием орошаемой биполярной системы для радиочас-
тотной аблации (Cardioblate ВР 60821, Medtronic, US). 
После начала искусственного кровообращения на ра-
ботающем сердце, вскрывался перикард и выделялась 
синусы перикарда и межпредсердная борозда. Далее 
производилось наложение биполярного аблационного 
зажима на правые легочные вены (ЛВ). После этого 
выполнялась циркулярная аблация правых ЛВ. С левой 
стороны аблация выполнялась аналогичным способом 
при «вывернутом» сердце. Связка Маршалла рассека-
лась хирургическим путем. Все аблационные воздей-
ствия выполнялась на миокарде ЛП, а не на ЛВ с целью 
предотвращения стеноза ЛВ. Каждому пациенту было 
выполнено как минимум два аблационных воздействия 
с левой и правой стороны. Никаких дополнительных 
аблационных линий к митральному кольцу или ушку 

© А.Г.Стрельников, А.Б.Романов, С.Н.Артеменко, И.Г.Стенин, Д.А.Елесин,Р.Т.Камиев, Д.В.Лосик, С.А.Байрамова, 
А.М.Чернявский, Е.А.Покушалов 
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ЛП не было выполнено. Резекция ушка ЛП не проводи-
лась. Интраоперационная оценка блока входа и выхода 
была выполнена у всех пациентов. После кардиопле-
гии выполнялась стандартная процедура АКШ.

В конце оперативного вмешательства всем паци-
ентам была выполнена имплантация аппаратов Reveal 
XT (Medtronic Inc.) по ранее описанной стандартной 
методике для непрерывного мониторинга сердечного 
ритма [9]. Данные устройства диагностируют и клас-
сифицируют аритмические события по степени вариа-
бельности сердечных циклов с определением коли-
чества эпизодов и часов ФП в день и в течение всего 
периода наблюдения [9, 10]. Кроме того, данные ЭКГ 
сохраняются для визуального подтверждения эпизо-
дов. Аппарат может сохранять более 500 желудочко-
вых комплексов предшествующих последнему эпизоду 
ФП. Определение пациентов, ответивших на терапию 
(респондеров) и не ответивших на терапию (нереспон-
деров), производилось также на основании данных 
ИКМ по ранее описанному алгоритму [9,10].

Все пациенты не получали антиаритмическую 
терапию до и после оперативного вмешательства до 
конца периода наблюдения, однако все пациенты при-
нимали β-блокаторы. Кроме того, все пациенты полу-
чали антикоагулянтную терапию как минимум в тече-
ние 6 месяцев. После чего пациентам с CHADS2=0 или 
1 при отсутствии рецидивов ФП (респондеры) была 
отменена антикоагулянтная терапия. Данные с ИКМ 
снимались каждые три месяца в течение всего периода 
наблюдения. У пациентов с рецидивами ФП данные с 
ИКМ были использованы для подбора антиаритмичес-
кой терапии и/или решения вопроса о проведении по-
вторной эндокардиальной аблации.

Объем выборки (17 пациентов в каждой груп-
пе) был рассчитан для выявления разницы в 30% для 
достижения первичной конечной точки со статисти-
ческой мощностью равной 0,80 и α=0,05 (двусторон-
ний тест). Результаты представлены в виде средних 
значений ± стандартное отклонение для количествен-
ных величин или как значения и проценты для качес-
твенных. Количественные переменные сравнивались с 
помощью ANOVA (односторонний тест). Тест Mann-
Whitney использовался при отсутствии нормального 
распределения. Метод χ2 применялся для качественных 
переменных при сравнении характеристик пациентов. 
Эффективность лечения оценивалась с помощью лог-
рангового критерия, что графически выражалось ме-
тодом Каплан-Майера. «Слепой» период (первые 3 
месяца после операции) не включался в оценку эффек-
тивности. Все приведенные значения р были основаны 
на двустороннем тесте и значение р<0,05 считалось 
значимым. Все статистические расчеты проводились с 
использованием программного обеспечения SPSS 13,0 
(SPSS Inc, Чикаго, Иллинойс, США).

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

В данное исследование было включено 35 паци-
ентов (средний возраст 62±5 лет, 28 мужчин), которые 
наблюдались в течение 18 месяцев после АКШ. Па-
циенты были рандомизированы на две группы, АКШ 
(группа, n=17) и АКШ в сочетании с эпикардиальной 

ИЛВ (группа II, n=18). Все пациенты (100%) имели 
ишемическую болезнь сердца и впервые диагностиро-
ванную пароксизмальную ФП.

В группах АКШ и АКШ + ИЛВ, средняя число 
кондуитов составило 2,9±1,1 и 2,7±1, соответственно 
(р=0,81). Средняя продолжительность окклюзии аор-
ты в группах АКШ и АКШ+ИЛВ составила 56±9 ми-
нут и 59±11 минут, соответственно (р=0,42). Средняя 
продолжительность искусственного кровообращения 
в группах АКШ и АКШ+ИЛВ составила 108±7,8 ми-
нут и 111±9,2 минут, соответственно (р=0,36). В кон-
це оперативного вмешательства всем пациентам была 
выполнена имплантация аппаратов длительно мони-
торирования ЭКГ, что потребовало в среднем 9,8±8,4 
минут. В группе АКШ+ИЛВ процедура аблации была 
выполнена на работающем сердце. Среднее время аб-
лации составило 3,2±0,8 минут. По меньшей мере, два 
аблационных воздействия проводилось для изоляции 
как правых, так и левых ЛВ. Среднее количество ап-
пликаций составило 2,9±0,4 и 3,1±0,7 для левых и пра-
вых ЛВ, соответственно. ИЛВ (отсутствие предсердно-
го захвата) во время стимуляции из ЛВ была успешно 
достигнута у всех пациентов. Осложнений во время 
процедуры аблации и имплантации кардиомонитора не 
наблюдалось. Все пациенты были выписаны на сину-
совом ритме. Ни один из пациентов не был исключен 
из исследования за период наблюдения.

За 18-ти месячный период наблюдения у 16 
(88,9%) из 18 пациентов группы АКШ+ИЛВ и у 8 
(47,1%) из 17 пациентов группы АКШ отсутствова-
ли пароксизмы ФП/ТП/ПТ (т.е. процент ФП <0,5% 
по данным ИКМ; лог-ранговый критерий, р=0,007; 
рис. 1). Ни один из этих пациентов не принимал анти-
аритмические препараты. Существенных корреляций 
между дооперационными характеристиками пациен-
тов и рецидивами ФП не было обнаружено. В конце 
периода наблюдения, средний процент ФП по данным 

АКШ + ИЛВ 
(n=18)

АКШ 
(n=17)

Возраст (год) 59±6 60±8
Пол (м/ж) (n) 14/4 12/5
ФК по NYHA 2,4±0,8 2,2±0,5
ФВЛЖ (%) 59±4 58±5
Диаметр ЛП (мм) 45±5 46±5
СД II типа n (%) 2 (11,1) 2 (11,8)
АГ n (%) 3 (16,6) 2 (11,8)
Инстульт в анамнезе n (%) 0 0
Число ИМ n (%) 2,0±0,3 1,9±0,5

Таблица 1. 
Дооперационные характеристики пациентов

где, АКШ - аортокоронарное шунтирование, ИЛВ - 
эпикардиальная изоляция легочных вен, ФК по NYHA 
- функциональный класс сердечной недостаточности 
по Нью-Йоркской ассоциации сердца, ФВЛЖ - фрак-
ция выброса левого желудочка, ЛП - левое предсердие, 
СД - сахарный диабет, АГ - артериальная гипертензия, 
ИМ - инфаркт миокарда.
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ИКМ в группе АКШ и АКШ+ИЛВ составил 7,8±5,1% 
и 1,6±1,8%, соответственно (р<0,001). Два (18,2% из 
двух групп) из 11 пациентов с рецидивами ФП были 
асимптомны в отношении ФП. За весь период наблю-
дения тромбоэмболических осложнений не наблюда-
лось ни у одного пациента.

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Основным выводом данного пилотного иссле-
дования является то, что хирургическая аблация ФП 
в сочетании с АКШ может предотвратить рецидивы 
ФП у пациентов с впервые диагностированной ФП. 
В предыдущем исследовании [9], наша группа проде-
монстрировала, что хирургическая аблация ФП в со-
четании с АКШ может иметь положительное влияние 
на снижение рецидивов ФП у пациентов с длительным 
анамнезом аритмии. Подобный эффект также возмо-
жен и у пациентов с непродолжительным анамнезом 
ФП. Данные результаты являются клинически значи-
мыми, так как они были получены с помощью ИКМ 
с возможностью постоянного мониторинга сердечного 
ритма, вне зависимости от симптомов пациента. В дан-
ном исследовании мы использовали устройство Reveal 
XT (Medtronic Inc), диагностическая значимость кото-
рого была подтверждена в исследовании XPECT [11]. 
Исследование XPECT показало, что общая точность 
детекции ФП с помощью ИКМ составила 98,5%, при 
коэффициенте корреляции равном 0,976. 

Кроме того, в данном исследовании мы исполь-
зовали процент ФП по данным ИКМ для выявления 
респондеров и нереспондеров после процедуры абла-
ции. В соответствии с предыдущими исследованиями 
[9-10], мы использовали процент ФП≥0,5% для клас-
сификации нереспондеров. Все пациенты с процен-
том ФП <0,5% были отнесены к респондерам. Значе-
ние ФП равное 0,5% по данным ИКМ соответствует 7 
минутам ФП в день и 3,6 часа в месяц, что означает 
наличие синусового ритма в 99,5% времени в течение 
всего периода наблюдения. Значение ФП равное 0,5% 
основано на результатах исследования TRENDS [12], 

где была определена минимальная продолжительность 
ФП, увеличивающая риск тромбоэмболии в 2 раза по 
сравнению с пациентами без ФП или с меньшим про-
центом ФП. 

В большинстве исследований, касающихся вы-
полнения сопутствующих аблационных воздействий 
во время открытых операций на сердце, оценка эффек-
тивности вмешательства осуществлялась с помощью 
24 или 48 часового холтеровского мониторирования 
ЭКГ [13-16]. Количество асимптомных эпизодов ФП 
может значительно увеличиваться после аблации [17, 
18], что в свою очередь потенциально увеличивает риск 
инсульта вследствие незарегистрированных асимптом-
ных эпизодов ФП при использовании «прерывистого» 
мониторинга. Кроме того, коррекция ишемии также 
уменьшает жалобы пациентов и может маскировать 
симптоматику ФП. Поэтому очень важно использовать 
непрерывный мониторинг, особенно на фоне прекра-
щения антикоагулянтной терапии.

В недавно проведенном исследовании T.Hanke и 
соавторы [19] продемонстрировали, что непрерывный 
мониторинг сердечного ритма наиболее точно опре-
деляет рецидивы ФП после хирургический аблации. 
Кроме того, данное исследование убедительно показа-
ло, что широко используемая стратегия прерывистого 
мониторинга уменьшает возможность выявления ре-
цидивов ФП. 

Значительно меньший процент рецидива ФП у 
пациентов, подвергшихся аблации, подтверждает ги-
потезу, что сочетанная процедура АКШ+ИЛВ более 
эффективна у пациентов с впервые диагностирован-
ной ФП. Целью этого пилотного исследования не была 
оценка эффективности в долгосрочной перспективе. 
Для оценки долгосрочного клинического результата 
необходимо проведение международных многоцент-
ровых исследований на большой когорте пациентов с 
впервые диагностированной ФП.

В исследование было включено небольшое ко-
личество пациентов в соответствии с его пилотным 
характером, поэтому мы не можем экстраполировать 
полученные результаты для общей популяции пациен-
тов с показаниями для выполнения АКШ. Кроме того, 
данное исследование является одноцентровым и необ-
ходимо проведение ряда крупных многоцентровых ис-
следований для подтверждения результатов этого пи-
лотного исследования. Так же, в данном исследовании 
мы не использовали обычное определение рецидивов 
ФП (наличие пароксизма ФП или другой предсердной 
тахиаритмии, длящейся 30 секунд и более после окон-
чания «слепого» периода) и не исключено, что мы мог-
ли бы получить другие результаты. С другой стороны, 
периодический анализ ЭКГ или ХМЭКГ является ме-
нее точным в детекции рецидивов ФП по сравнению с 
постоянным мониторингом [11].

Таким образом, у пациентов с впервые диагнос-
тированной фибрилляцией предсердий и показания-
ми к прямой реваскуляризации миокарда, выполне-
ние аортокоронарного шунтирования в сочетании с 
эпикардиальной изоляцией легочных вен позволяет 
предотвратить дальнейшие рецидивы фибрилляции 
предсердий.

Рис. 1. Эффективность лечения пациентов в 
двух группах в течение периода наблюдения, 
где АКШ - аортокоронарное шунтирование, 
ИЛВ - эпикардиальная изоляция легочных вен. 
Эффективность в группе АКШ составила 47,1% 
по сравнению с 88,9% в группе АКШ+ИЛВ (лог-
ранговый критерий; p=0,007).
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ АБЛАЦИИ ВПЕРВЫЕ ДИАГНОСТИРОВАННОЙ ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФОРМЫ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ ВО ВРЕМЯ АОРТОКОРОНАРНОГО ШУНТИРОВАНИЯ

А.Г.Стрельников, А.Б.Романов, С.Н.Артеменко, И.Г.Стенин, Д.А.Елесин, 
Р.Т.Камиев, Д.В.Лосик, С.А.Байрамова, А.М.Чернявский, Е.А.Покушалов 

С целью сравнения эффективности лечения пациентов с впервые диагностированной фибрилляция пред-
сердий (ФП), подвергшихся операции аортокоронарного шунтирования (АКШ) изолированно или в сочетании с 
эпикардиальной изоляцией легочных вен (ИЛВ) обследованы и проперированы 35 пациентов (средний возраст 
62±5 лет, 28 мужчин). Пациенты были рандомизированы на 2 группы: изолированное АКШ (группа I, n=17) и 
АКШ с эпикардиальной ИЛВ (группа II, n=18). Первичной конечной точкой явилось отсутствие ФП (процент ФП 
<0,5% по данным имплантируемого кардиомонитора - ИКМ) при сравнении двух групп за период наблюдения 18 
месяцев. Вторичными конечными точками явились: процент ФП по данным ИКМ за период наблюдения, тромбо-
эмболические и послеоперационные осложнения.

В ходе операции сначала производилось наложение биполярного аблационного зажима на правые легоч-
ные вены (ЛВ) и выполнялась их циркулярная аблация. С левой стороны аблация выполнялась аналогичным 
способом при «вывернутом» сердце. Все аблационные воздействия выполнялась на миокарде левого предсердия 
(ЛП). Никаких дополнительных аблационных линий и резекции ушка ЛП не проводилась. Интраоперационная 
оценка блока входа и выхода была выполнена у всех пациентов. Затем выполнялась стандартная процедура АКШ. 
В конце операции выполнялась имплантация аппаратов Reveal XT (Medtronic Inc.). Все пациенты не получали 
антиаритмическую терапию до и после оперативного вмешательства до конца периода наблюдения, однако все 
пациенты принимали β-блокаторы. Кроме того, все пациенты получали антикоагулянтную терапию как минимум 
в течение 6 месяцев. 
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За 18-ти месячный период наблюдения у 16 (88,9%) из 18 пациентов группы АКШ+ИЛВ и у 8 (47,1%) из 
17 пациентов группы АКШ отсутствовали пароксизмы ФП/ТП/ПТ (т.е. процент ФП <0,5% по данным ИКМ; лог-
ранговый критерий, р=0,007). Ни один из этих пациентов не принимал антиаритмические препараты. Существен-
ных корреляций между дооперационными характеристиками пациентов и рецидивами ФП не было обнаружено. 
В конце периода наблюдения, средний процент ФП по данным ИКМ в группе АКШ и АКШ+ИЛВ составил 
7,8±5,1% и 1,6±1,8%, соответственно (р<0,001). Два (18,2% из двух групп) из 11 пациентов с рецидивами ФП 
были асимптомны в отношении ФП. За весь период наблюдения тромбоэмболических осложнений не наблю-
далось ни у одного пациента. Таким образом, у пациентов с впервые диагностированной ФП и показаниями к 
прямой реваскуляризации миокарда, выполнение АКШ в сочетании с эпикардиальной ИЛВ позволяет предо-
твратить дальнейшие рецидивы ФП.

EFFECTIVENESS OF ABLATION OF NEWLY DIAGNOSED PAROXYSMAL ATRIAL FIBRILLATION DURING 
AORTO-CORONARY BYPASS GRAFTING SURGERY

A.G. Strelnikov, A.B. Romanov, S.N. Artemenko, I.G. Stenin, D.A. Elesin, R.T. Kamiev, 
D.V. Losik, S.A. Bayramova, A.M. Chernyavsky, E.A. Pokushalov

To compare effectiveness of management of subjects with newly diagnosed atrial fi brillation (AF) after aorto-coro-
nary bypass grafting surgery (ACBG) alone and in combination with epicardial pulmonary vein isolation (PVI), 35 pa-
tients aged 62±5 years (28 men) were examined and surgically treated.  The patients were randomized into two following 
groups: ACBG alone (Group I, n=17) and ACBG accompanied by epicardial PVI (Group II, n=18).  Freedom from AF 
(AF burden <0.5% according to the loop recorder data) within 18 month study period was the primary endpoint.  Second-
ary endpoints were as follows: AF burden according to the loop recorder data within the study, occurrence of thromboem-
bolic and post-operative complications.

In the course of the surgery, bipolar ablation clamp was put on the right pulmonary veins and their circular abla-
tion was carried out.  On the left side, ablation was performed using a similar technique on an “inverted” heart.  All 
ablations were performed on the left atrial myocardium.  No additional ablative lines or the left auricle resection were 
performed.  Intra-operational assessment of the entrance block and exit block was carried out in all study subjects.  
Then, the ABCG surgery was carried out according to the commonly accepted technique. As the fi nal step of surgery, 
Reveal XT device (Medtronic, Inc.) was implanted.  All patients were free from antiarrhythmic therapy before and 
after the surgery within the entire study period; however all patients took β blockers.  Besides, all patients received 
anticoagulant therapy for no less than 6 months.

Within the 18 month follow-up period, total freedom from paroxysms of atrial fi brillation/fl utter/tachycardia (i.e., 
AF burden <0.5% according to the loop recorded data; log-rank criterion, p=0.007) was detected in 16 patients (88.9%) 
of 18 ones of Group II and 8 patients (47.1%) of 17 ones of Group I.  None of the above patients took antiarrhythmics.  
No signifi cant correlation was found between the pre-operative subject data and AF recurrence.  At the end of follow-
up period, the AF burden according to the loop recorder data was 7.8±5.1% and 1.6±1.8% in Group I and Group II, 
respectively (p<0.001).  Two patients of 11 (18.2% of both groups) with AF recurrence had asymptomatic AF.  During 
the follow-up period, no thromboembolic events in the study subjects were documented. Thus, in patients with newly 
diagnosed AF and indications for direct myocardial revascularization, ACBG in combination with epicardial PVI can 
prevent recurrence of AF.
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В.Е.Бабокин, В.М.Шипулин, С.В.Попов, Р.Е.Баталов, В.Н.Ильинов, С.Л.Андреев

РАДИОЧАСТОТНЫЕ МЕТКИ В ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
С ПОСТИНФАРКТНОЙ АНЕВРИЗМОЙ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА И ЖЕЛУДОЧКОВЫМИ 

ТАХИКАРДИЯМИ
ФГБУ «НИИ кардиологии» СО РАМН, Томск, Россия

С целью повышения эффективности хирургического лечения больных с постинфарктными аневризмами 
левого желудочка, осложненными желудочковыми нарушениями ритма, за счет применения радиочастотной 
аблации и оптимального иссечения поврежденного эндокарда прооперировано 168 пациентов.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, острый инфаркт миокарда, аневризма левого 
желудочка, электроанатомическое картирование, эндовентрикулярная пластика.

To improve effectiveness of surgical treatment of patients with post-infarction left ventricular aneurysms complicated 
by ventricular arrhythmias by means of radiofrequency ablation and optimal excision of the damaged myocardium, 168 
patients were surgically treated.

Key words: coronary artery disease, myocardial infarction, left ventricular aneurysm, electro-anatomic map-
ping, endoventricular plastic repair.

Формирование аневризмы левого желудочка сер-
дца (АЛЖ) в постинфарктном периоде значительно 
ухудшает прогноз ишемической болезни сердца (ИБС) 
из-за сопутствующих осложнений. При естественном 
течении постинфарктных АЛЖ 5-летняя выживае-
мость, по данным различных авторов, колеблется от 
25 до 60%. Желудочковые аритмии являются причи-
ной летальности у 50% больных с ремоделированным 
левым желудочком (ЛЖ) после перенесенного инфар-
кта миокарда (ИМ) [5]. Исследование MADIT II (the 
Multicenter Automatic Defi brillator Implantation Trial) 
показало, что для спасения жизни пациентов с выра-
женной левожелудочковой дисфункцией необходима 
имплантация кардиовертера-дефибриллятора (КД) 
[12]. В настоящее время не вызывает сомнений необ-
ходимость хирургического лечения аневризмы сердца, 
которое позволяет улучшить прогноз и клиническое 
течение заболевания [1, 3, 6, 7, 10].

Целью исследования явилось повышение эффек-
тивности хирургического лечения больных с постин-
фарктными аневризмами левого желудочка, ослож-
ненными желудочковыми нарушениями ритма, за счет 
применения радиочастотной аблации и оптимального 
иссечения поврежденного эндокарда.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В отделении сердечнососудистой хирургии наше-
го учреждения в период с 2005 по 2011 годы обследова-
но 168 пациентов, которым была выполнена операция 
по поводу постинфарктных АЛЖ преимущественно 
передне-перегородочной локализации (см. табл. 1). 
Диагноз устанавливался на основании результатов эхо-
кардиографии (ЭхоКГ), коронаровентрикулографии 
(КВГ), магнитно-резонансной томографии (МРТ).

В обследование больных перед операцией анев-
ризмэктомии было включено электрофизиологическое 
исследование сердца (ЭФИ) с электроанатомической 
CARTO-реконструкцией ЛЖ [8], в ходе которого оп-
ределяли области замедленного проведения, зоны воз-

можного re-entry и индуцируемость ЖТ. Выявленные 
аритмогенные зоны отмечали радиочастотной (РЧ) 
меткой с помощью аблационного электрода при мощ-
ности РЧ тока 45 Вт и орошении физиологическим рас-
твором 17 мл в минуту. РЧ метки ставили на границе 
патологических зон для их дальнейшей хирургической 
резекции во время операции на открытом сердце. Затем 
во время операции выполняли резекцию пораженного 
эндокарда по РЧ меткам. Следующим этапом выполня-
ли эндовентрикулярная пластика ЛЖ по стандартной 
методике [2, 10]. Эндокардэктомия была выполнена 
у 74 пациентов, которые составили основную группу, 
при этом было резецировано 48,3±20,5 см2 (от 18 до 
82,5) эндокарда ЛЖ, включая межжелудочковую пере-
городку (МЖП). В контрольную группу вошли 94 че-
ловека, которым резекция эндокарда не выполнялась. 

Средний возраст пациентов составил 54,4±2,1 
и 56,2±1,6 года, соответственно в основной и конт-
рольной группах (табл.1). Все пациенты ранее перене-
сли ИМ, осложнившийся АЛЖ, давностью 3,7±0,9 и 
3,9±1,2 года в среднем до операции. 

Перед операцией у больных преимущественно 
диагностировался III-IV функциональный класс (ФК) 
стенокардии, состояние соответствовало в основном 
II-III ФК хронической сердечной недостаточности по 
NYHA. У всех больных по результатам вентрикулогра-
фии и ЭхоКГ были признаки постинфарктного ремоде-
лирования ЛЖ. Так, в среднем у пациентов основной 
группы конечно-диастолический индекс (КДИ) ЛЖ был 
увеличен до 116,42±29,63 мл/м2, конечно-систолический 
индекс (КСИ) - до 74,38±11,85 мл/м2, фракция выброса 
(ФВ) ЛЖ была снижена до 38,83±9,87%. У пациентов 
контрольной группы: КДИ составил 111,01±24,38 мл/м2, 
КСИ - 67,9±21,96 мл/м2, ФВ - 40,33±7,6%. 

Проведенная МРТ фазы диастолы в синхрони-
зирующем режиме показала периметры по вреждения 
миокарда 55,5±5,3% и 49,8±6,7% от всего периметра 
миокарда ЛЖ. По типам аневризмы [4] группы разде-
лились следующим образом: 1 типу соответствовало 
55% основной и 59% контрольной группы, 2 типу - 35% 

© В.Е.Бабокин, В.М.Шипулин, С.В.Попов, Р.Е.Баталов, В.Н.Ильинов, С.Л.Андреев
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и 34%, 3 типу - 9% и 7% соответственно. По данным 
холтеровского мониторирования (ХМ) желудочковая 
экстрасистолия встречалась у 43% пациентов основной 
и 49% - контрольной группы. По клиническим данным 
и данным инструментального обследования пациенты 
обеих групп достоверно не отличались.

Ста тридцати пациентам обеих групп проводилась 
резекция аневризмы и реконструкция ЛЖ по Дору [2], 
38 - в модификации Мениканти [10]. Остаточный объ-
ем полости ЛЖ ограничивался специальным сайзером, 
который рассчитывался по физиологической норме 50-
60 мл/м2 площади тела пациента и фиксировался кисет-
ным швом. Для закрытия полости ЛЖ использовалась 
эндокардиальная синтетическая заплата площадью 
от 5 до 20 см2. Дополнительная РЧА зон возможных 
re-entry, отдаленных от рубца, была выполнена у 19% 
больных основной группы. Двадцати шести пациентам 
обеих групп выполнена пластика фиброзного кольца 
митрального клапана опорным кольцом. Аортокоро-
нарное шунтирование выполнено у всех пациентов.

Статистическую обработку результатов про-
водили с помощью пакета программ SSPS 11.5 for 
Windows. Нормальность закона распределения коли-
чественных показателей проверяли с помощью кри-

терия Шапиро-Вилка. Параметры, подчиняющиеся 
нормальному закону распределения, описывали с 
помощью среднего значения (M) и стандартного от-
клонения (SD). Качественные данные описывались 
частотой встречаемости или ее процентом. В случае 
нормального закона распределения для проверки до-
стоверности различий количественных показателей 
в сравниваемых группах использовали t-критерий 
Стьюдента. Для проверки достоверности различия ко-
личественных данных использовали Z-критерий (точ-
ный критерий Фишера). Для проверки достоверности 
различия послеоперационной летальности использо-
вался метод Каплан-Майера. Все статистические по-
казатели считали достоверными при p<0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

На госпитальном этапе умер один пациент 
(1,4%) основной группы от синдрома малого выброса 
на 12 сутки после операции. В контрольной группе 
летальность составила 6,4%: у трех пациентов диа-
гностирован периоперационный инфаркт миокарда, 
два пациента погибли от синдрома малого выброса, 
один пациент умер от нарушения мозгового крово-
обращения. У восьми пациентов этой же группы 

были зафиксированы желудочковые 
нарушения ритма в раннем послео-
перационном периоде. Отдаленная 
летальность через год после операции 
составила 4,1% в основной группе и 
12,8% в контрольной группе.

Через 2 недели после выполнен-
ного вмешательства по результатам 
ЭхоКГ произошло статистически досто-
верное (p<0,01) изменение показателей 
в сравнении с дооперационными дан-
ными: увеличение ФВ до 48,23±6,7% 
и 51,46±7,25%, уменьшение КДИ до 
79,71±20,72 и 78,94±18,6 мл/м2, КСИ 
до 48,72±11,83 и 46,9±9,34мл/м2 у па-
циентов основной и контрольной групп 
соответственно. Статистически досто-
верной разницы в показателях гемо-
динамики до и после операции между 
группами выявлено не было.

При анализе результатов было ре-
шено выделить в отдельные подгруппы 
пациентов, которым в до- и послеопера-
ционном периоде выполнялось ЭФИ с 
электроанатомической реконструкцией 
ЛЖ. В подгруппу А вошли 38 пациен-
тов из основной группы, в подгруппу В 
- 32 пациента из контрольной группы. В 
раннем послеоперационном периоде у 
пациентов подгруппы А отмечено улуч-
шение ЭФ показателей: зоны «электри-
ческого рубца» фиксировались лишь в 
области эндовентрикулярной заплаты, 
области сниженного потенциала исчез-
ли вовсе, переходные зоны (от 0,5 до 1,5 
mV) занимали ограниченный участок 
без возможности появления re-entry и 

Показатели* Основная 
группа, n=74

Контрольная 
группа, n=94

Возраст (M±SD), лет 54,4±2,1 56,2±1,6
Количество ИМ в анамнезе (M±SD) 1,37±0,54 1,30±0,53
Давность ИМ (М±SD), лет 3,7±0,9 3,9±1,2

ФК стенокардии
II 9,46% (7) 9,57% (9)
III 36,48% (27) 36,17% (34)
IV 35,14% (26) 36,17% (34)

Нестабильная стенокардия 18,92% (14) 18,09% (17)

ФК ХСН по NYHA

I 1,35% (1) 3,19% (3)
II 20,27% (15) 22,34% (21)
III 70,27% (52) 69,15% (65)
IV 8,11% (6) 5,32% (5)

Тип аневризмы 
левого желудочка

1 55,40% (41) 58,51% (55)
2 35,13% (26) 34,04% (32)
3 9,46% (7) 7,45% (7)

Желудочковая 
тахикардия

спонтанная 14,86% (11) 12,77% (12)
индуцированная 35,13% (26) 29,79% (28)

Желудочковая экстрасистолия 43,24% (32) 48,94% (46)
МН 2+, фиброзное кольцо >35 мм 17,57% (13) 13,83% (13)

Поражение 
коронарных 
артерий

1 32,43% (24) 35,11% (33)
2 33,78% (25) 35,11% (33)
3 33,78% (25) 29,79% (28)

Сахарный диабет, 2 тип 25,68% (19) 24,47% (23)
Гипертоническая болезнь 63,51% (47) 67,02% (63)

Таблица 1
Клиническая характеристика больных до операции

где, * - р > 0,05 для всех межгрупповых показателей, ИМ - инфаркт 
миокарда, ФК - функциональный класс, ХСН - хроническая сердечная 
недостаточность, МН - митральная недостаточность
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индуцирования ЖТ (табл. 2). Лишь у одного пациента 
подгруппы А с неполной эндокардэктомией была инду-
цирована мономорфная ЖТ.

У пациентов подгруппы В спонтанные приступы 
ЖТ по данным ХМ были зафиксированы в 5 случаях, а 
в 7 случаях была индуцирована ЖТ во время ЭФИ, что 
составило 37,5% пациентов. Одиннадцати из них были 
имплантированы КД целью вторичной профилактики 
внезапной смерти. Приведем клинический пример.

Больной Т., 45 лет, история болезни №8211, по-
ступил в отделение сердечно-сосудистой хирургии че-
рез 4 месяца после трансмурального передне-перего-
родочного ИМ с жалобами на приступы стенокардии, 
одышку при физической нагрузке. Больному выполнили 
стандартное обследование. По данным ХМ была обна-
ружена желудочковая экстрасистолия (III градации по 
Lown). ЭхоКГ сердца выявила снижение ФВ до 40% (в 
В-режиме), дилатацию 
полости ЛЖ - увеличе-
ние конечного диастоли-
ческого размера (КДР) 
до 62 мм, конечного 
систолического разме-
ра (КСР) до 56 мм, КДО 
до 194 мл, КСО до 124 
мл, а также нарушение 

локальной сократимости ЛЖ в виде акинеза верхушеч-
ных, средних перегородочного и переднего сегментов, 
гипокинез бокового и заднебокового сегментов, анев-
ризму 2 типа. По данным коронаровентрикулографии 
- деформация ЛЖ за счет аневризмы в проекции перед-
небокового и верхушечного сегментов, атеросклероз 
коронарных артерий - окклюзия передней нисходящей 
артерии в проксимальной трети. Провели картиро-
вание и электроанатомическую реконструкцию ЛЖ 
(рис. 1). Выявлены области «электрического рубца» 
на верхушке, перегородке и передней стенке ЛЖ, зоны 
замедленного проведения (розовые точки на рисунке) 
и двойного потенциала (голубые точки) - в переходной 
области, вокруг рубца на МЖП, частично по боковой 
стенке ЛЖ. На границе патологических зон и здорово-
го миокарда аблационным электродом были нанесены 
точечные РЧ метки (бордовые точки). После прове-

Рис. 1. ЭФИ и электроанатомическая реконструкция ЛЖ до операции больного Т, и.б. №8211: а - прямая, 
б - левая косая и в - левая боковая проекции. Здесь и далее серым цветом выделена зона электрической 
«тишины» (рубца); красным - зона низкоамплитудного желудочкового потенциала до 0,5 mV; желто-
зелено-голубым - переходная зона от 0,5 до 1,5 mV; фиолетовым - зона здорового миокарда; голубые точки 
- зона двойного потенциала, розовые точки - зона замедленного проведения, желтые точки - пучок Гиса.

Рис. 2. ЭФИ и электроанатомическая реконструкция ЛЖ после операции аневризмэктомии больного Т, и.б. 
№8211: а - прямая, б - левая косая и в - левая боковая проекции.

а                                                                б                                                              в

а                                                                б                                                              в

Подгруппа А, n=38 Подгруппа В, n=32
спонтанная индуцированная спонтанная индуцированная

До операции 15,79% (6) 39,47% (15) 18,75% (6) 37,5% (12)
После операции 0* 2,63% (1)* 15,63% (5)** 21,88% (7)**

Таблица 2.
Желудочковая тахикардия у больных до и после операции

* - достоверные внутригрупповые и ** - межгрупповые отличия при р < 0,05
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денного обследования принято решение о выполнении 
хирургической реваскуляризации миокарда и эндовент-
рикулопластики ЛЖ с эндокардэктомией пораженной 
зоны. Во время операции выполнено эпикардиальное 
ЭФИ учащающей стимуляцией 200 импульсов в мину-
ту - индуцирована ЖТ. 

В условиях искусственного кровообращения и 
кардиоплегии выполнили операцию в объеме мамма-
рокоронарного шунтирования передней нисходящей 
артерии, резекции аневризмы ЛЖ, эндокардэктомии 
верхушки, МЖП, передней и боковой стенок ЛЖ по РЧ 
меткам, левожелудочковой реконструкции с эндовен-
трикулярной циркулярной пластикой синтетической 
заплатой по методике Дора. В послеоперационном пе-
риоде проводили стандартную терапию. Осложнений 
не отмечено. Через 3 недели после операции по данным 
ультразвукового исследования сердца отмечено улуч-
шение показателей сократительной функции сердца 
- возросла ФВ ЛЖ до 46% (В-режим), уменьшились 
размеры полости левого желудочка - КДР до 51 мм, 
КСР до 41 мм, КДО до 90 мл, КСО до 48 мл. Данные 
ХМ ЭКГ не выявили наличие желудочковых наруше-
ний ритма. Послеоперационное картирование (рис. 2) 
показало значительное уменьшение переходной зоны, 
отсутствие re-entry и ЖТ. Пациент выписан после 
операции в удовлетворительном состоянии.

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Поврежденный инфарктом миокард ЛЖ являет-
ся источником фатальных желудочковых нарушений 
ритма. Эта проблема беспокоит ученых всего мира уже 
несколько десятилетий [1, 5, 11-13]. Современные ис-
следования показали, что источником мономорфных 
и полиморфных преждевременных желудочковых со-
кращений является зона миокарда приграничная к руб-
цовой ткани АЛЖ [9]. Эпикардиальное картирование 
дает информацию о наличии зон возбуждения в ЛЖ и 
примерную анатомию их локализации для дальнейше-
го хирургического лечения [1, 2, 11]. Проведенное до 
операции эндокардиальное ЭФИ с элетроанатомичес-
кой реконструкцией ЛЖ наглядно демонстрирует на-
рушения в проводящей системе сердца (рис. 1). 

При изучении результатов эндокардиально-
го ЭФИ нами выявлены закономерности поражения 

миокарда и изменения его электрофизиологических 
свойств. У больных, перенесших передний обширный 
ИМ, осложнившийся аневризмой, определяются зоны 
низкоамплитудного желудочкового потенциала ме-
нее 0,5 мВ - это зона рубца, чаще всего анатомически 
это верхушка ЛЖ с захватом части передней стенки и 
МЖП. Здоровый мио кард имеет амплитуду потенциала 
выше 1,5 мВ. Интерес представляет переходная зона от 
0,5 до 1,5 мВ, расположенная между рубцом и здоро-
вым миокардом, где и фиксируются двойной потенци-
ал и/или замедленное проведение, способные привес-
ти к возможным re-entry и желудочковой тахикардии. 
Чтобы отметить патологические зоны, выявленные во 
время ЭФИ, мы использовали РЧА. Визуально РЧ мет-
ки представляют собой пятна желто-коричневого цвета 
с четкими границами размером 4-5 мм, сохраняющие-
ся после нанесения аппликации в течение 7-10 дней, 
по данным интраоперационного наблюдения (рис. 3). 
Имея четкие визуальные границы поврежденного эн-
докарда, в которые входят и переходные зоны между 
здоровыми тканями и рубцом, где чаще всего и нахо-
дится источник re-entry, хирургу остается лишь выпол-
нить резекцию эндокарда в пределах этих границ. 

Известные хирургические способы лечения боль-
ных с постинфарктной АЛЖ, заключаются в частич-
ном исключении поврежденных участков эндокарда 
из полости ЛЖ чаще без их резекции, что оставляет 
источники ЖТ в самом сердце. Наличие РЧ меток, на-
несенных во время ЭФИ, позволяет определить грани-
цы для резекции эндокарда и избежать осложнений в 
виде синдрома малого выброса при излишней резек-
ции, либо в виде ЖТ при недостаточной эндокардэкто-
мии. Данное положение также доказал единственный 
случай индукции ЖТ в послеоперационном периоде у 
пациента основной группы (подгруппы А), которому 
была выполнена неполная резекция патологически из-
мененного эндокарда. В отечественной и зарубежной 
литературе подобного подхода к лечению ЖТ при пост-
инфарктных изменениях сердца мы не обнаружили.

Проведенное после операции ЭФИ с электроана-
томической реконструкцией ЛЖ пациентам без эндо-
кардэктомии показало, что выявленные до операции 
источники re-entry и ЖТ сохраняются и представляют 
собой высокий риск для жизни пациентов. У 38% па-
циентов контрольной группы после операции имелись 
показания для имплантации КД в качестве вторичной 
профилактики внезапной смерти (табл. 2), т.е. после 
операции были зарегистрированы приступы ЖТ, что 
отсутствовало почти у всех пациентов, перенесших 
аневризмэктомию с эндокардэктомией. 

Таким образом, в хирургическом лечении пос-
тинфарктных аневризм сердца резекция эндокарда 
рубцовой и переходной зон ЛЖ является неотъемле-
мой частью для профилактики приступов ЖТ. Прове-
дение эндокардиального ЭФИ и электроанатомической 
реконструкции ЛЖ позволяет выявить потенциальные 
зоны возникновения re-entry. Радиочастотные метки, 
сделанные во время эндокардиального ЭФИ, позволя-
ют точно определить зону поражения во время опера-
ции на открытом сердце для выполнения оптимальной 
эндокардэктомии.

Рис. 3. Визуализация радиочастотных меток 
(указаны стрелкой) во время операции.
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РАДИОЧАСТОТНЫЕ МЕТКИ В ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
С ПОСТИНФАРКТНОЙ АНЕВРИЗМОЙ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА И ЖЕЛУДОЧКОВЫМИ ТАХИКАРДИЯМИ

В.Е.Бабокин, В.М.Шипулин, С.В.Попов, Р.Е.Баталов, В.Н.Ильинов, С.Л.Андреев

С целью повышения эффективности хирургического лечения больных с постинфарктными аневризмами 
левого желудочка (АЛЖ), осложненными желудочковыми нарушениями ритма (ЖНР), за счет применения ра-
диочастотной аблации (РЧА) и оптимального иссечения поврежденного эндокарда обследовано и прооперирова-
но 168 пациентов. Перед операцией аневризмэктомии выполняли электрофизиологическое исследование сердца 
(ЭФИ) с электроанатомической CARTO-реконструкцией ЛЖ. Выявленные аритмогенные зоны отмечали радио-
частотной (РЧ) меткой с помощью аблационного электрода при мощности РЧ тока 45 Вт и орошении физиоло-
гическим раствором 17 мл в минуту. Во время операции выполняли резекцию пораженного эндокарда по РЧ 
меткам. Следующим этапом выполняли эндовентрикулярная пластика ЛЖ по стандартной методике. Эндокард-
эктомия была выполнена у 74 пациентов, которые составили основную группу. В контрольную группу вошли 94 
человека, которым резекция эндокарда не выполнялась. Средний возраст пациентов составил 54,4±2,1 и 56,2±1,6 
года, соответственно в основной и контрольной группах. Все пациенты ранее перенесли ИМ, осложнившийся 
АЛЖ, давностью 3,7±0,9 и 3,9±1,2 года в среднем до операции. Ста тридцати пациентам обеих групп проводилась 
резекция аневризмы и реконструкция ЛЖ по Дору, 38 - в модификации Мениканти. Двадцати шести пациентам 
обеих групп выполнена пластика фиброзного кольца митрального клапана опорным кольцом. Аортокоронарное 
шунтирование выполнено у всех пациентов.

На госпитальном этапе умер один пациент (1,4%) основной группы, в контрольной группе летальность 
составила 6,4%. У восьми пациентов этой же группы были зафиксированы ЖНР в раннем послеоперационном 
периоде. Отдаленная летальность через год после операции составила 4,1% в основной группе и 12,8% в кон-
трольной группе. При анализе результатов было выделены подгруппы пациентов, которым в послеоперационном 
периоде выполнялось ЭФИ. В подгруппу А вошли 38 пациентов из основной группы, в подгруппу В - 32 пациента 
из контрольной группы. У пациентов подгруппы А отмечено улучшение ЭФ показателей: зоны «электрического 
рубца» фиксировались лишь в области эндовентрикулярной заплаты, области сниженного потенциала исчезли во-
все, переходные зоны (от 0,5 до 1,5 mV) занимали ограниченный участок без возможности появления re-entry и ин-
дуцирования желудочковой тахикардии (ЖТ). Лишь у одного пациента подгруппы А с неполной эндокардэктомией 
была индуцирована мономорфная ЖТ. У пациентов подгруппы В спонтанные приступы ЖТ по данным ХМ были 
зафиксированы в 5 случаях, а в 7 случаях была индуцирована ЖТ во время ЭФИ, что составило 37,5% пациентов. 
Одиннадцати из них были имплантированы кардиовертеры-дефибрилляторы.
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Таким образом, в хирургическом лечении постинфарктных АЛЖ резекция эндокарда рубцовой и переход-
ной зон ЛЖ является неотъемлемой частью для профилактики приступов ЖТ. Проведение эндокардиального 
ЭФИ и электроанатомической реконструкции ЛЖ позволяет выявить потенциальные зоны возникновения re-
entry. Радиочастотные метки, сделанные во время эндокардиального ЭФИ, позволяют точно определить зону 
поражения во время операции на открытом сердце для выполнения оптимальной эндокардэктомии.

RADIOFREQUENCY LABELS IN SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH POST-INFARCTION LEFT 
VENTRICULAR ANEURYSM AND VENTRICULAR TACHYCARDIA

V.E. Babokin, V.M. Shipulin, S.V. Popov, R.E. Batalov, V.N. Ilyinov, S.L. Andreev

To improve outcomes of surgical treatment of patients with post-infarction left ventricular aneurysms (LVA) and 
ventricular arrhythmias by means of radiofrequency ablation (RFA) and optimal excision of the damaged myocardium, 
168 patients were examined and surgically treated.  Before aneurysmectomy, the electrophysiological study with elec-
tro-anatomic CARTO reconstruction of the left ventricle (LV) was performed.  The arrhythmogenic zones revealed were 
labeled using radiofrequency labels with the aid of ablative electrode (power of radiofrequency current: 45 W; irrigation 
with normal saline: 17 ml/min).  During the operation, resection of the damaged endocardium was performed accord-
ing to the radiofrequency labels.  As the next step of the surgery, the LV endoventricular plastic repair was performed 
in accordance with the commonly accepted technique.  Endocardectomy was performed in 74 patients of study group.  
The control group consisted of 94 patients with no endocardectomy performed. The patients of study and control groups 
aged 54.4±2.1 years and 56.2±1.6 years, respectively.  All patients had a history of myocardial infarction complicated by 
LVA which occurred 3.7±0.9 years and 3.9±1.2 years before the surgery.  In 130 patients of both groups, the aneurysm 
resection and LV reconstruction were carried out according to the Dor technique in 130 patients, using the modifi cation 
by Menicanti in 38 patients.  In 26 patients of both groups, the mitral annuloplasty was made.  Aorto-coronary bypass 
grafting was performed in all subjects.

One patient (1.4%) of study group died in hospital, the mortality in control group made up 6.4%.  In 8 patients of 
the same group, ventricular arrhythmias in early post-operation period were detected.  The late mortality (one year after 
surgery) was 4.1% in study group and 12.8% in control group.  When analyzing the study data, subgroups of subjects in 
whom the electrophysiological study was performed post-operatively were additionally considered.  Subgroup A con-
sisted of 38 patients of study group, Subgroup B, of 32 patients of control group.  In the Subgroup A subjects, an improve-
ment of electrophysiological indices was revealed: areas of “electric scar” were located only in the endocardial patch, 
areas with the decreased potential totally disappeared, transition zones (0.5 1.5 mV) were local, without possibility of 
both development of re-entry and induction of ventricular tachycardia.  In only one patient of Subgroup A with incomplete 
endocardectomy, monomorphic ventricular tachycardia was induced.  In Group B, spontaneous episodes of ventricular 
tachycardia were documented in 5 cases; ventricular tachycardia was induced during the electrophysiological study in 7 
cases (35% of subjects).  In 11 ones of them, cardioverters-defi brillators were implanted.

Thus, when treating surgically post-infarction LVA, endocardial, resection of scar and transition areas of LV is criti-
cal for preventing episodes of ventricular tachycardia.  Endocardial electrophysiological study and electro-anatomic LV 
reconstruction permit one to reveal potential sites of the re-entry development.  Radiofrequency labels made during the 
endocardial electrophysiological study permit one to locate precisely the damage area during the open-heart surgery to 
carry out endocardectomy in an optimal way.
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Л.А.Калинин, Р.А.Ильдарова, М.А.Школьникова 

ВОЗМОЖНОСТИ ПРОБЫ С ДОЗИРОВАННОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКОЙ 
В ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ВАРИАНТОВ 

ВРОЖДЕННОГО СИНДРОМА УДЛИНЕННОГО ИНТЕРВАЛА QT 
Детский научно-практический центр нарушений сердечного ритма на базе ФГБУ «МНИИ педиатрии 

и детской хирургии» Минздрава России

С целью исследования параметров, характеризующих продолжительность и дисперсию реполяризации же-
лудочков у больных с 1 и 2 вариантами синдрома удлиненного интервала QT при изменениях частоты сердечных 
сокращений на фоне пробы с физической нагрузкой обследовано 74 ребенка.

Ключевые слова: синдром удлиненного интервала QT, частота сердечных сокращений, проба с 
физической нагрузкой, синкопальные состояния, внезапная смерть, генетическое исследование

To assess parameters pertinent to duration and dispersion of ventricular repolarization in patients with Types 1 and 
2 of the long QT syndrome during the changing heart rate at the background of gradual physical exercise test, 74 pediatric 
patients were examined.

Key words: long QT syndrome, heart rate, physical exercise test, syncope, sudden death, genetic inves-
tigation

Врожденный синдром удлиненного интервала 
QT (СУИQT) - это наследственное заболевание с ау-
тосомно-доминантным типом наследования и высоким 
риском развития повторных синкопальных состояний 
и внезапной сердечной смерти, обусловленных поли-
морфной желудочковой тахикардией (torsade de pointes) 
[1]. Характерным для синдрома является увеличение 
длительности желудочковой реполяризации [1, 2]. Ос-
новной диагностический критерий - удлинение кор-
ригированного интервала QT (QTc), вычисляемого по 
формуле Базетта [3], свыше 440 мс. Помимо удлине-
ния QT, P.Schwartz и соавт. (1985, 1993) предложили 
дополнительные критерии для диагностики синдрома 
[4, 5]. Клинико-генетическая неоднородность СУИQT 
легла в основу дифференцированного подхода к лече-
нию различных вариантов [6-9], диагностика которых 
базируется на методах генетического анализа. По мере 
накопления информации в области молекулярно-гене-
тических исследований у больных с СУИQT, выявля-
ется все больше новых мутаций и их комбинаций. 
В то же время, применение генетического анализа в 
широкой клинической практике не всегда доступно 
[10]. Именно выявление генетической гетероген-
ности заболевания и сложность его молекулярной 
диагностики стали причиной многочисленных ис-
следований в области неинвазивной дифференци-
альной диагностики вариантов синдрома.

В настоящее время разработаны клинико-
электрокардиографические критерии диагностики 
трех наиболее распространенных молекулярно-ге-
нетических вариантов СУИQT, что позволяет до 
получения результатов генетического исследова-
ния сориентироваться в подборе антиаритмической 
терапии [1, 10]. Однако, точность догенетической 
диагностики вариантов СУИQT все еще недоста-
точно высока, что требует дополнительных иссле-
дований, в том числе в области разработки элек-
трокардиографических (ЭКГ) критериев. Так, даже 
в относительно генетически однородной популяции 
больных с 1 вариантом синдрома (LQT1), обуслов-

ленным специфической мутацией калиевого канала, 
длительность интервала QT на ЭКГ значительно варьи-
рует [11], что не всегда позволяет дифференцировать 
больных от здоровых с пограничными значениями это-
го показателя [12, 13]. 

Дополнительную важную информацию в спор-
ных случаях дает оценка морфологии зубца Т [14, 15] 
и адаптации длительности интервала QT к повышению 
ЧСС при проведении пробы с дозированной физичес-
кой нагрузкой [10, 16]. Данному исследованию при-
своен класс показаний IIb (ACC/AHA Guidelines, 1997) 
[17]. Так, клиническими исследованиями установлено, 
что неадекватное укорочение интервала QT при повы-
шении ЧСС характерно для больных с СУИQT [18, 19]. 
Необходимо, однако, отметить, что исследования изме-
нения продолжительности интервала QT на нагрузке, 
проводимые без учета генетической неоднородности 
больных с СУИQT, дали неоднозначные результаты 
[20-24]. С момента открытия генетической гетероген-

LQT1 
(n = 45)

LQT2 
(n = 29)

Средний возраст (годы) 13,9±3,6 12,8±3,1
Возрастной интервал (годы) 4-17 5-17
Лица мужского пола, n (%) 16 (36) 10 (35)
Пациенты с синкопе, n (%) 23 (51) 19 (66) 
Пациенты, получающие ББ, n (%) 26 (58) 18 (62)
ЧСС на ЭКГ в покое (уд/мин) 73±12 73±19
QT на ЭКГ покоя (мс) 
(Q25 - Q75)

416±41* 
(380-420)

436±52* 
(400-460)

QTc на ЭКГ покоя (мс) 
(Q25 - Q75)

457±39* 
(438-473)

474±24* 
(456-488)

Таблица 1. 
Клиническая и электрокардиографическая 
характеристики пациентов c СУИQT

где, * - p<0,05 - LQT1 по сравнению с LQT2, ББ - бета-бло-
каторы, Q25 - Q75 - соответствующие квартили

© Л.А.Калинин, Р.А.Ильдарова, М.А.Школьникова
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ности СУИQT исследователей заинтересовала оценка 
динамики интервала QT на нагрузке при различных 
вариантах синдрома. В 1995 г. P.Schwartz с соавт. впер-
вые показали, что пациенты с мутацией в гене HERG 
(LQT2) по сравнению с больными, имеющими мута-
цию в гене SCN5A (LQT3), характеризуются меньшим 
укорочением QT при повышении ЧСС [25]. Исследова-
ние H.Swan и соавт. (1999 г.) показало, что укорочение 
QT на нагрузке при LQT2 существенно более выражено 
по сравнению с таковым при LQT1. Кроме того, в этом 
исследовании показано, что больные с LQT1 характе-
ризуются достоверно более низким приростом ЧСС на 
физическую нагрузку [26]. 

Исследования влияния ЧСС на длительность ин-
тервала QT у детей немногочисленны и, как правило, 
не включают дифференцированную оценку по генети-

ческим вариантам синдрома [20, 27-31]. Поэтому це-
лью данной работы явилось детальное исследование 
параметров, характеризующих продолжительность и 
дисперсию реполяризации желудочков у больных с 1 и 
2 вариантами синдрома удлиненного интервала QT при 
изменениях частоты сердечных сокращений на фоне 
пробы с физической нагрузкой для выявления специ-
фических маркеров данных молекулярно-генетических 
вариантов синдрома у лиц молодого возраста. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 74 ребенка с СУИQT. В первую груп-
пу вошли 45 детей в возрасте от 4 до 17 лет (13,9±3,6 
лет: 36% мальчиков) с генетически подтвержденным 
LQT1: 23 из них (51%) имели повторные синкопаль-

ные состояния в анамнезе. Синкопе 
были связаны с физической нагрузкой, 
провоцировались эмоциями и звуко-
выми раздражителями. Вторую груп-
пу составили 29 больных с мутациями 
в гене KCNH2 (LQT2) в возрасте от 5 
до 17 лет (12,8±3,1 лет: 35% мальчи-
ков). У 19 из этих больных (66%) име-
ли место синкопальные состояния в 
анамнезе. Синкопе провоцировались 
физической нагрузкой, эмоциями, 
громким звуком, а также развивались 
во время отдыха. Специфическую ан-
тиаритмическую терапию на момент 
исследования получали 26 больных из 
группы LQT1 и 18 - из группы с LQT2. 
Клиническая и ЭКГ характеристика 
больных представлена в табл. 1. 

Всем больным проведено полное 
кардиологическое клинико-инстру-
ментальное обследование, включая 
стандартную ЭКГ в покое и различ-
ных функциональных состояниях, 
допплер-эхокардиографическое ис-
следование. Во всех группах больных 
эхокардиографическое исследование 
позволило исключить структурные из-
менения в сердце. Поскольку в нашей 
предыдущей работе (Калинин Л.А. и 
соавт., 2011) [31] уже было показано, 
что больные с СУИQT достоверно от-
личаются от здоровых как по значени-
ям интервалов QT и QTс, так и по па-
раметрам ЧСС в покое и на нагрузке, 
в данном исследовании сравнения со 
здоровыми детьми не проводились.

Стресс-тест проводился с исполь-
зование беговой дорожки (тредмила) с 
постоянной регистрацией ЭКГ (систе-
ма нагрузочных тестов «CardioSoft», 
General Electric Healthcare). Проба 
осуществлялась по стандартному про-
токолу Bruce (Bruce, 1971: Cumming, 
1978) [32-34] до достижения ЧСС 170 
уд/мин или появления усталости. По-

Параметры ЭКГ LQT1 (n=45) LQT2 (n=29) p (M-W)
Преднагрузка
ЧСС, уд/мин 73±12 (65-84) # 73±19 (63-75) #
QT, мс 416±41 (380-420) 436±52 (400-460) # 0,02
QTc, мс 457±39 (438-473) # 474±24 (456-488) # 0,005
QTp, мс 345±35 (320-360) # 349±44 (320-375) #
QTpc, мс 378±36 (352-396) # 377±39 (377-393) #
QTd, мс 41±28 (20-50) # 95±41 (70-130) # <0,001
QTp-e, мс 74±27 (60-80) 92±37 (70-100) # 0,009
Нагрузка
ЧСС, уд/мин 125±22 (110-140) 133±22 (116-150)
QT, мс 344±44 (320-380) 299±37 (280-320) <0,001
QTc, мс 490±34 (469-519) 439±37 (413-469) <0,001
QTp, мс 277±41 (260-300) 227±35 (205-260) <0,001
QTpc, мс 394±41 (358-424) 327±45 (298-352) <0,001
QTd, мс 31±16 (20-40) 28±12 (20-40)
QTp-e, мс 69±19 (60-80) 73±29 (50-95)
[delta QTc]1, мс 33±39 (+20-+54) -35±45 (-68-+4) <0,001
Восстановление
ЧСС, уд/мин 82±13 (75-90) 82±14 (74-95)
QT, мс 410±45 (380-420) 395±41 (370-420)
QTc, мс 476±33 (452-500) 460±36 (436-479)
QTp, мс 341±36 (320-360) 317±44 (285-345)
QTpc, мс 396±30 (376-414) 341±42 (352-394) 0,01
QTd, мс 45±37 (20-60) 69±38 (60-100) 0,004
QTp-e, мс 69±16 (60-80) 78±27 (60-90)
[delta QTc]2, мс 15±35 (+1-+37) -23±46 (-50-+8) <0,001
[delta QTc]3, мс -18±20 (-32--5) 14±28 (-6-+32) <0,001

Таблица 2. 
Значения параметров ЭКГ на этапах пробы с физической нагрузкой 
у больных с СУИQT (среднее ± стандартное отклонение (Q25-Q75)).

здесь и далее, p (M-W) - достоверность различий LQT1 по сравнению 
с LQT2 (Mann-Whitney U Test), # - p<0,05 - сравнение внутри групп - 
достоверное отличие преднагрузка-нагрузка (Wilcoxon Matched Pairs 
Test), [delta QTc]1 = QTc нагрузка - QTc преднагрузка, [delta QTc]2 = QTc 
нагрузка - QTc восстановление, [delta QTc]3 = QTc преднагрузка - QTc 
восстановление
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сле этого ЭКГ продолжали регистрировать в течение 5 
минут в положении стоя (фаза восстановления).

В ходе исследования применялась стандартная 
ЭКГ в 12 отведениях на скорости 50 мм/с с усилени-
ем 0,1 мВ/мм. У всех пациентов исследования выпол-
нялись на синусовом ритме, в условиях нормального 
атриовентрикулярного и внутрижелудочкового прове-
дения. Интервал QT измерялся в покое и на нагрузке во 
II стандартном отведении. При затруднениях в оценке 
окончания зубца Т, измерение интервала QT проводи-
лось в левых грудных отведениях (V5). Интервал QT 
измерялся двумя независимыми экспертами от начала 
комплекса QRS до окончания зубца Т, определявшего-
ся как пересечение изолинии с касательной, построен-
ной в области наиболее выраженного снижения зубца 
Т [35, 36]. QTc определялся по формуле Базетта [3]: 
QTc = QT (мс) / √ RR (сек). Измерялся интервал QTp 
от начала комплекса QRS до вершины зубца Т, кото-
рый также корригировался по формуле Базетта и обоз-
начался как QTpc. Оценивался также показатель QTp-
e (QT peak-end) как ЭКГ эквивалент трансмуральной 
дисперсии реполяризации [37]. QTp-e рассчитывался 
как разница между QT и QTp. Дисперсия интервала 
QT (QTd) оценивалась как разница между наибольшим 
и наименьшим значение интервала 
QT в 12 отведениях [38]. 

Параметр [delta QTс] приме-
нялся для оценки изменения ЧСС на 
нагрузке [delta QTc]1 = (QTc нагруз-
ка - QTc преднагрузка) [39] и для 
оценки восстановления исходных 
значений QTс ([delta QTc]2 = (QTc 
нагрузка - QTc восстановление): 
[delta QTc]3 = (QTc преднагрузка - 
QTc восстановление) [40]).

Сравнение ЭКГ показателей 
в различных фазах исследования и 
группах обследованных проводи-
лось с использованием тестов Вил-
коксона и Манна-Уитни, соответ-
ственно. Для оценки оптимальных 
пороговых значений показателей, 
применяемых в дифференциально-
диагностических целях, рассчиты-
вали характеристические кривые 
(ROC) и показатель площади под 
ROC-кривой (AUC). Статистичес-
кий анализ производился в програм-
ме Statistica. Данные представлены 
в форме «среднее ± стандартное 
отклонение» (Mean±SD), а также 
в виде 25 и 75 процентилей (Q25 - 
Q75). Различие считалось статисти-
чески значимым при p < 0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ 
РЕЗУЛЬТАТЫ

Максимальная ЧСС на нагруз-
ке достигала 170 в мин (125±22 в 
мин) в группе LQT1, и 175 в мин 
(133±22 в мин) в группе LQT2. Зна-

чения ЧСС на всех этапах пробы по группам достовер-
но не различались (табл. 2). Нарушений сердечного 
ритма у обследованных при выполнении стресс-теста 

Рис. 1. Динамика интервала QTс у больных с LQT1 
и LQT2 на этапах пробы с физической нагрузкой 
(медиана, Q25 - Q75, минимальное-максимальное 
значение), где 1 - преднагрузка, 2 - максимальная 
нагрузка, 3 - восстановление.

      1            2          3            1            2            3

LQT1 (n=19) LQT2 (n=11) p (M-W)
ЧСС предн, уд/мин 79±12 (68-87) 85±25 (67-95)
QT предн, мс 398±28 (380-410) # 402±54 (380-440) #
QTc предн, мс 455±39 (421-469) # 467±20 (455-484)
QTp предн, мс 326±23 (304-340) # 337±29 (310-360) #
QTpc предн, мс 370±35 (347-388) # 390±7 (386-395) #
QTd предн, мс 37±19 (20-50) 71±39 (30-100) # p=0,04
QTp-e предн, мс 74±12 (70-80) # 71±9 (60-80)
ЧСС нагр, уд/мин 137±19 (118-150) 145±16 (130-154)
QT нагр, мс 327±56 (290-350) 287±29 (280-300) p=0,03
QTc нагр, мс 476±36 (444-493) 445±34 (438-469) p=0,04
QTp нагр, мс 258±40 (225-280) 216±35 (180-260) p=0,02
QTpc нагр, мс 388±45 (351-417) 317±33 (300-338) p=0,003
QTd нагр, мс 33±15 (20-40) 21±11 (10-30)
QTp-e нагр, мс 60±15 (55-70) 70±27 (40-100)
[delta QTc]1, мс 22±37 (14-39) -22±44 (-56-+15) p=0,003
ЧСС восст, уд/мин 89±11 (80-97) 89±14 (80-97)
QT восст, мс 387±19 (380-400) 373±25 (350-400)
QTc восст, мс 468±31 (452-471) 454±28 (436-479)
QTp восст, мс 320±16 (305-325) 311±30 (280-340)
QTpc восст, мс 390±26 (378-401) 381±27 (358-393)
QTd восст, мс 34±19 (20-35) 49±28 (30-70)
QTp-e восст, мс 65±10 (60-70) 61±7 (60-70)
[delta QTc]2, мс 6±37 (-8-+26) -12±50 (-23-+18) 
[delta QTc]3, мс -17±19 (-24--5) 14±22 (-8-+24) p=0,004

Таблица 3. 
Значения параметров ЭКГ на этапах пробы с физической нагрузкой 
у больных с СУИQT без антиаритмической терапии (среднее ± 
стандартное отклонение (Q25 - Q75)) 

где, пред - преднагрузка, нагр - нагрузка, восст - восстановление
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не зарегистрировано. Продолжительность интервалов 
QT и QTc на этапе преднагрузки была достоверно выше 
в группе LQT2, в то время как на максимуме нагрузки 
достоверно большие значения QT и QTc отмечались у 
больных с LQT1. Таким образом, динамика QTc на на-
грузке в группах LQT1 и LQT2 была разнонаправлен-
ной: у детей с LQT1 интервал QTс увеличивался, в то 
время как у больных с LQT2 он уменьшался (получены 

достоверные отличия при сравнении QTc на предна-
грузке и максимуме нагрузки) (рис. 1). Показатель [del-
ta QTc]1, отражающий динамику изменения интервала 
QTс на нагрузке, был достоверно выше в группе LQT1 
за счет увеличения QTс на нагрузке. 

Интервал QTp, в исходе не отличавшийся по дли-
тельности между группами, на нагрузке имел досто-
верно большее значение в группе LQT1. Аналогичная 

картина прослеживается в от-
ношении QTpc. Дисперсия QT 
(QTd) исходно на преднагрузке 
была больше у больных с LQT2, 
однако с увеличением ЧСС раз-
личия уменьшались, и на фоне 
нагрузки данный показатель в 
обеих группах достоверно не 
различался. Показатель QTp-e 
исходно при LQT2 превышал 
таковой при LQT1, однако с 
приростом ЧСС на нагрузке, де-
монстрировал сходные значения 
в обеих группах. 

Значения [delta QTc]2 были 
достоверно выше в группе LQT1. 
Это связано с тенденцией к со-
кращению интервала QTс, изме-
ренного в период восстановления 
по сравнению с QTc на нагрузке 
при LQT1 и с увеличением - при 
LQT2. В то же время, значения 
[delta QTc]3 были выше в группе 
LQT2, что обусловлено тем, что 
не происходит окончательного 
возвращения интервала QTc к 
исходным значениям к 5 минуте 
восстановления.

У больных с LQT1, имев-
ших синкопе в анамнезе, были 
выявлены достоверно большие 
значения, чем у детей без синко-
пе, для следующих показателей: 
QT преднагрузка, QTp предна-
грузка, QT нагрузка, QTp на-
грузка, QTd нагрузка, QT восста-
новление, QTp восстановление. 
Значения ЧСС нагрузки и ЧСС 
восстановления были в данной 
группе достоверно ниже. Выяв-
ленная закономерность связана 
с применением бета-блокаторов 
у большинства больных с синко-
пальными состояниями.

Результаты анализа ЭКГ 
данных детей, не получавших 
антиаритмическую терапию 
на момент проведения пробы с 
дозированной физической на-
грузкой, представлены в табл. 3. 
Как видно из таблицы, в целом, 
динамика показателей остает-
ся аналогичной таковой в сме-

ББ - ББ + p (M-W)

ЧСС, уд/мин
LQT1 138±20 (118-150) 116±19 (100-130) p=0,001
LQT2 145±16 (130-154) 126±21 (114-140) p=0,01

QT, мс 
LQT1 317±36 (290-340) 362±38 (330-400) p=0,0004
LQT2 287±30 (280-300) 306±40 (280-330)

QTc, мс 
LQT1 476±36 (444-493) 500±30 (476-526) p=0,01
LQT2 445±34 (438-469) 435±39 (400-472)

QTp, мс 
LQT1 258±40 (225-280) 289±37 (260-320) p=0,02
LQT2 216±35 (180-260) 231±36 (210-260)

QTpc, мс 
LQT1 388±45 (351-417) 398±39 (363-430)
LQT2 317±33 (300-338) 332±49 (296-361)

QTd, мс
LQT1 33±15 (20-40) 30±17 (20-40)
LQT2 21±11 (10-30) 31±12 (20-40)

QTp-e, мс
LQT1 60±15 (55-70) 75±19 (60-90) p=0,01
LQT2 70±27 (40-100) 75±30 (50-90)

[delta QTc]1, мс
LQT1 22±37 (14-39) 39±39 (23-67)
LQT2 -22±44 (-56-+15) -43±45 (-76--6)

Таблица 5. 
Сравнительный анализ параметров ЭКГ на максимальной нагрузке 
у больных с СУИQT в зависимости от антиаритмической терапии 
(среднее ± стандартное отклонение (Q25 - Q75)).

ББ - ББ + p (M-W)

ЧСС, уд/мин
LQT1* 78±12 (68-87) 70±10 (68-77) p=0,02
LQT2* 85±25 (67-95) 67±10 (60-74) p=0,02

QT, мс
LQT1 398±28 (380-410) 428±44 (400-440) p=0,005
LQT2 402±54 (380-440) 456±39 (430-480) p=0,004

QTc, мс
LQT1 452±38 (421-461) 460±40 (438-478)
LQT2 467±20 (455-484) 478±26 (457-500)

QTp, мс
LQT1 326±23 (305-340) 357±36 (330-370) p=0,001
LQT2 337±29 (310-360) 354±49 (340-390)

QTpc, мс
LQT1 370±35 (347-388) 384±36 (352-405)
LQT2 390±7 (386-395) 371±45 (370-391)

QTd, мс
LQT1 37±19 (20-50) 44±33 (20-50) 
LQT2 71±39 (30-100) 105±38 (75-140)

QTp-e, мс
LQT1 74±12 (70-80) 74±33 (60-80)
LQT2 71±9 (60-80) 100±41 (70-110) p=0,03

Таблица 4. 
Сравнительный анализ параметров ЭКГ на этапе преднагрузки у больных 
с СУИQT в зависимости от антиаритмической терапии (среднее ± 
стандартное отклонение (Q25 - Q75)).

Здесь и в табл. 5 и 6, ББ - бетаадреноблокаторы, * число больных ББ+ с LQT1 
- 26, с LQT2 - 18; число больных ББ- с LQT1 - 19, с LQT2 - 11. p (M-W) - досто-
верность различий ББ- по сравнению с ББ+ (Mann-Whitney U Test)
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шанной группе, а уменьшение количества достоверно 
отличающихся показателей и увеличение значений Р 
может быть объяснено меньшим количеством детей в 
группах. 

В табл. 4-6 представлен анализ влияния анти-
аритмической терапии на ЭКГ показатели в зависимо-
сти от варианта СУИQT. Как видно из представленных 
данных, бета-блокаторы оказывают контролирующее 
действии на ЧСС и связанное с этим влиянием некото-
рое повышение значений QT и ряда его производных 
(QTp, QTpe). Также необходимо отметить, что значе-
ния QTс на нагрузке у больных с LQT1, получавших 
бета-блокаторы, были достоверно выше в сравнении с 
детьми из этой же группы, не получавшими эти препа-
раты (500±30 мс по сравнению с 476±36 мс), что было 
обусловлено назначением специфической терапии де-
тям с более тяжелым течением заболевания. 

Дифференциально-диагностические критерии
Мы применили метод характеристических кри-

вых для оценки показателей, имевших достоверные 
отличия на нагрузке и восстановлении в группах LQT1 
и LQT2 (табл. 7). Согласно показателю AUC, наиболь-
шей информативностью из достоверно отличавшихся 
показателей в порядке убывания обладали: [delta QTc]1, 
QTpc на нагрузке, QTd преднагрузка, QTc нагрузка, 
[delta QTc]3. Однако, принимая во внимание, что на-
иболее распространенной является оценка показателя 
QTс, в качестве дифференциально-диагностических 
критериев LQT1 для клинической практики можно ре-
комендовать значения [delta QTc]1>10 мс, QTc на мак-
симуме нагрузки ≥460 мс и [delta QTc]3 <10 мс. В табл. 
8 приведены аналогичные дифференциально-диагнос-
тические критерии LQT1 для 
детей, не получающих бета-бло-
каторы. Значения этих показате-
лей практически не отличаются 
от таковых на фоне приема те-
рапии. 

ОБСУЖДЕНИЕ 
ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

В нашем исследовании не 
было выявлено отличий в дина-
мике ЧСС на нагрузке у детей 
с LQT1 и LQT2. Как и предпо-
лагалось, у больных с СУИQT, 
получавших бета-блокаторы, 
отмечены достоверно более низ-
кие значения ЧСС на всех этапах 
пробы. Длительность реполя-
ризации (интервал QT) служит 
одним из основных диагнос-
тических критериев СУИQT. 
Однако, в ряде случаев, даже в 
семьях больных с СУИQT, дли-
тельность интервала QT не поз-
воляет установить всех членов 
семей с наследственным вари-
антом синдрома, так как до 30% 
больных могут не иметь очевид-

ного увеличения интервала QT [40]. Феномен неадек-
ватного укорочения QT на нагрузке позволяет внести 
ясность в сложных для диагностики случаях. Наиболее 
информативной является оценка интервала QTс. Этот 
показатель проявил себя как наиболее достоверный в 
диагностике, дифференциальной диагностике и про-
гнозе СУИQT.

Результаты нашего исследования согласуются с 
результатами зарубежных исследований на взрослых 
пациентах, показавших, что в целом для больных с 
СУИQT характерно уменьшение длительности желу-
дочковой реполяризации на нагрузке [16, 41, 42]. Ана-
логично работам [41-44], наше исследование выявило 
отличия в длительности и динамике интервалов QT и 
QTc на нагрузке в зависимости от генетического ва-
рианта синдрома (LQT1, LQT2). Динамика сокраще-
ния интервала QT на нагрузке у детей с LQT2 была 
максимально выражена, что согласуется с работой 
H.Swan и соавт. [26], показавших, что сокращение 
интервала QT при LQT1 практически не отличается 
от контроля, тогда как при LQT2 оно выражено. В ра-
ботах P.Schwartz и соавт. также были подтверждены 
различия в изменениях длительности желудочковой 
реполяризации в ответ на увеличение ЧСС при раз-
ных генетических вариантах синдрома [25, 45]. Раз-
нонаправленная динамика изменения интервала QTс, 
показанная в нашей работе, согласуется с данными 
работ [13, 40, 43, 44, 46]. В ряде исследований [41, 
47], показывающих удлинение QTс на нагрузке как 
при LQT1, так и при LQT2, тем не менее, отмечается, 
что более выраженное увеличение QTс имеет место 
при LQT1 по сравнению с LQT2.

ББ - ББ + p (M-W)

ЧСС, уд/мин
LQT1 89±11 (80-97) 78±13 (68-87) p=0,005
LQT2 89±14 (80-97) 79±13 (73-85)

QT, мс
LQT1 387±19 (380-400) 425±50 (400-440) p=0,0005
LQT2 373±26 (350-400) 406±44 (370-430) p=0,046

QTc, мс
LQT1 468±31 (452-471) 480±34 (451-500)
LQT2 454±28 (436-479) 463±40 (443-477)

QTp, мс
LQT1 320±16 (305-325) 353±39 (320-380) p=0,001
LQT2 311±30 (280-340) 319±49 (300-360)

QTpc, мс
LQT1 390±26 (378-401) 400±32 (376-427)
LQT2 382±27 (358-393) 366±47 (349-395)

QTd, мс
LQT1 34±19 (20-35) 52±44 (20-80)
LQT2 49±28 (30-70) 78±39 (55-100)

QTp-e, мс
LQT1 65±10 (60-70) 72±19 (60-90)
LQT2 61±7 (60-70) 84±30 (60-100) p=0,04

[delta QTc]2, мс 
LQT1 6±37 (-8-+26) 20±33 (9-47) 
LQT2 -12±50 (-23-+18) -28±45 (-61-+4) 

[delta QTc]3, мс
LQT1 -17±19 (-24--5) -20±21 (-32--6)
LQT2 14±22 (-8-+24) 15±31 (-2-+32)

Таблица 6. 
Сравнительный анализ параметров ЭКГ в восстановительном периоде 
у больных с СУИQT в зависимости от антиаритмической терапии 
(среднее ± стандартное отклонение (Q25 - Q75)).
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По результатам нашего исследования, показатель 
[delta QTc]1, отражающий степень прироста QTс на 
нагрузке, служит наиболее точным, простым и доступ-
ным дифференциально-диагностическим критерием. 
Динамика показателя QTс на восстановлении была 
сходна с результатами, полученным в работе J.Horner и 
соавт. (2010) [40]. Дифференциально-диагностические 
значения параметров QTc recovery latency, вычисляе-
мого по формуле [QTc 1 мин. восстановления - QTc 5 
мин. восстановления] и delta QTc = (QTc 3 мин. восста-
новления - QTс преднагрузка), аналогичных исполь-
зованным нами [delta QTc]2 и [delta QTc]3, отличались 
незначительно в пределах различий методических 
подходов к измерению в зависимости от длительности 
восстановления. Так по данным P.Aziz и соавт. (2011), 
диагностическая значимость показателя delta QTс на 
восстановлении существенно зависит от времени из-
мерения (3, 5 или 7 минута) [43].

Показатели QTd и QTp-e, отражающие степень 
выраженности пространственной и трансмуральной 
дисперсии реполяризации [38, 48], были достоверно 
выше в группе LQT2 на преднагрузке, однако на на-
грузке отличия между группами сглаживались, что 
было обусловлено уменьшением выраженности дис-
персии у больных с LQT2. Наши результаты согласуют-
ся с данными A.Hekkala и соавт. (2010), показавшими 
что значения Tp-e на нагрузке при LQT1 не меняются и 
сокращаются при LQT2 [37]. 

Морфологии зубца Т по данным ряда авторов 
служит дополнительным диагностическим признаком 
для выявления больных с СУИQT и проведения диф-
ференциальной диагностики [15, 44]. Как было пока-
зано в нашей предыдущей работе [31], также как и у 
взрослых, у детей с СУИQT в покое этот показатель 
демонстрировал высокую дифференциально-диагнос-
тическую значимость, однако на фоне физической на-
грузки исходные различия между молекулярно-генети-
ческими вариантами сглаживались.

Таким образом, наиболее распространенная фор-
ма синдрома - LQT1 - характеризуется значительным 
увеличением интервала QTс при повышении ЧСС на 
нагрузке, что также отражается в увеличении показа-
телей delta QTc и QTpc. При LQT2 сокращение интер-
вала QTс достоверно более выражено, чем в группе 
LQT1. Для LQT2 показано уменьшение выраженнос-
ти дисперсии реполяризации на нагрузке (интервалы 
QTd, QTp-e).

Выявленные различия важно учитывать особен-
но в сложных диагностических случаях, когда измере-
ние интервала QT и оценка состояния реполяризации 
в покое носят сомнительный характер, а факторы, 
провоцирующие синкопе, не являются достаточно 
специфичными. Удлинение интервала QTс на нагруз-
ке в этих случаях служит важным дифференциально-
диагностическим критерием, свидетельствующим в 
пользу LQT1. Применение критерия [delta QTс]1 > 10 

мс позволяет провести дифференциальную диа-
гностику этого варианта с LQT2. Для диагностики 
в пограничных случаях допустимо также ориен-
тироваться на значения длительности интервала 
QTс на нагрузке > 460 мс. 

Несмотря на то, что, по мнению ряда авто-
ров, применение бета-блокаторов влияет на вза-
имоотношение между длительностью интервала 
QT и ЧСС, а также оказывает контролирующее 
влияние на прирост ЧСС [42, 49], большинство 
исследований, включая настоящее, подтверждает, 
что это влияние не существенно с точки зрения 
дифференциальной диагностики LQT1 и LQT2 
[12, 40, 42, 43, 50]. Прием бета-блокаторов не ока-
зывал существенного влияния на динамику QT, 
дисперсии QT и трансмуральной дисперсии репо-
ляризации на пробе с физической нагрузкой при 
LQT1 и LQT2. 

Ограничения настоящего исследования и 
направления будущих исследований
Ограничения исследования связаны с отно-

сительной немногочисленностью групп с генети-
чески подтвержденными вариантами врожденно-
го СУИQT, что, в частности, послужило причиной 
не включения в настоящее исследование группы 
пациентов с LQT3. Это ограничение будет преодо-
лено при расширении молекулярно-генетической 
диагностики в этой группе больных.

Кроме того, выявление синдрома у больных 
с высоким риском внезапной сердечной смерти на 
момент диагностики, требовало незамедлитель-
ного назначения терапии бета-блокаторами, что 
не позволило в ряде случаев оценить влияние фи-

AUC Сutoff Se, % Sp, %
QTp-e преднагрузка, мс 0,61 < 70 63 63
QT нагрузка, мс 0,76 > 320 76 72
[delta QTc]2, мс 0,76 > 9 72 78
QTp нагрузка, мс 0,80 > 270 65 88
[delta QTc]3, мс 0,83 < 10 93 63
QTc нагрузка, мс 0,84 > 459 84 69
QTd преднагрузка, мс 0,85 < 50 81 83
QTpc нагрузка, мс 0,85 > 339 95 71
[delta QTc]1, мс 0,90 > 11 89 86

AUC Сutoff Se, % Sp, %
QT нагрузка, мс 0,70 > 300 0,74 0,64
QTc нагрузка, мс 0,71 > 462 0,72 0,73
QTp нагрузка, мс 0,79 > 230 0,75 0,71
[delta QTc]1, мс 0,83 > 6 0,84 0,72
[delta QTc]3, мс 0,85 < 10 0,94 0,67
QTpc нагрузка, мс 0,90 > 339 0,94 0,86

Таблица 7. 
Расчет пороговых значений для диагностики LQT1 
по результатам пробы с дозированной физической 
нагрузкой по данным характеристической кривой

Таблица 8. 
Расчет пороговых значений для диагностики LQT1 
по результатам пробы с дозированной физической 
нагрузкой для больных без антиаритмической терапии 
по данным характеристической кривой.
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зической нагрузки на интервал QT до назначения этих 
препаратов. В то же время, как отмечалось выше, это 
ограничение представляется относительным в связи с 
тем, что влияние бета-блокаторов на наиболее значи-
мые в нашем исследовании маркеры вариантов синд-
рома не подтвердилось. 

Планируется также оценить в российской выбор-
ке детей с СУИQT клиническую значимость предло-
женных другими авторами методов диагностики, та-
ких как линейная регрессия QT/ЧСС, оценка феномена 
гистерезиса - продолжения сокращения QT на восста-
новлении, а также ряда других. 
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ВОЗМОЖНОСТИ ПРОБЫ С ДОЗИРОВАННОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКОЙ В ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ 
ДИАГНОСТИКЕ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ВАРИАНТОВ ВРОЖДЕННОГО СИНДРОМА УДЛИНЕННОГО 

ИНТЕРВАЛА QT 
Л.А.Калинин, Р.А.Ильдарова, М.А.Школьникова 

С целью исследования параметров, характеризующих продолжительность и дисперсию реполяризации же-
лудочков у больных с 1 и 2 вариантами синдрома удлиненного интервала (СУИ) QT при изменениях частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС) на фоне пробы с физической нагрузкой (ФН) обследовано 74 ребенка. В первую груп-
пу вошли 45 детей в возрасте от 4 до 17 лет (13,9±3,6 лет: 36% мальчиков) с генетически подтвержденным LQT1.
Вторую группу составили 29 больных с мутациями в гене KCNH2 (LQT2) в возрасте от 5 до 17 лет (12,8±3,1 лет: 
35% мальчиков). Специфическую антиаритмическую терапию на момент исследования получали 26 больных из 
группы LQT1 и 18 - из группы с LQT2. Стресс-тест проводился с использованием тредмила по протоколу Bruce 
до достижения ЧСС 170 уд/мин или появления усталости. Интервал QT измерялся в покое и на нагрузке во II 
стандартном отведении. QTc определялся по формуле Базетта. Измерялись интервал QTp от начала комплекса 
QRS до вершины зубца Т, QTp-e (QT peak-end) как разница между QT и QTp. Дисперсия интервала QT (QTd) 
оценивалась как разница между наибольшим и наименьшим значение интервала QT в 12 отведениях. Параметр 
[delta QTс] применялся для оценки изменения ЧСС на нагрузке [delta QTc]1 = (QTc нагрузка - QTc преднагрузка) 
[39] и для оценки восстановления исходных значений QTс [delta QTc]2 = (QTc нагрузка - QTc восстановление),  
[delta QTc]3 = (QTc преднагрузка - QTc восстановление).

Продолжительность интервалов QT и QTc на этапе преднагрузки была достоверно выше в группе LQT2, 
в то время как на максимуме нагрузки достоверно большие значения QT и QTc отмечались у больных с LQT1. 
Таким образом, динамика QTc на нагрузке в группах LQT1 и LQT2 была разнонаправленной: у детей с LQT1 
интервал QTс увеличивался, в то время как у больных с LQT2 он уменьшался. Показатель [delta QTc]1 был до-
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стоверно выше в группе LQT1 за счет увеличения QTс на нагрузке. Интервал QTp, в исходе не отличавшийся 
по длительности между группами, на нагрузке имел достоверно большее значение в группе LQT1. Аналогичная 
картина прослеживается в отношении QTpc. Дисперсия QT (QTd) исходно на преднагрузке была больше у боль-
ных с LQT2, однако с увеличением ЧСС различия уменьшались, и на фоне нагрузки данный показатель в обеих 
группах достоверно не различался. Показатель QTp-e исходно при LQT2 превышал таковой при LQT1, однако 
с приростом ЧСС на нагрузке, демонстрировал сходные значения в обеих группах. Значения [delta QTc]2 были 
достоверно выше в группе LQT1. У больных с LQT1, имевших синкопе в анамнезе, были выявлены достоверно 
большие значения, чем у детей без синкопе, для следующих показателей: QT преднагрузка, QTp преднагрузка, QT 
нагрузка, QTp нагрузка, QTd нагрузка, QT восстановление, QTp восстановление. Значения ЧСС нагрузки и ЧСС 
восстановления были в данной группе достоверно ниже. Выявленная закономерность связана с применением 
бета-блокаторов у большинства больных с синкопальными состояниями.

Таким образом, наиболее распространенная форма синдрома - LQT1 - характеризуется значительным уве-
личением интервала QTс при повышении ЧСС на нагрузке, что также отражается в увеличении показателей delta 
QTc и QTpc. При LQT2 сокращение интервала QTс достоверно более выражено, чем в группе LQT1. Для LQT2 
показано уменьшение выраженности дисперсии реполяризации на нагрузке (интервалы QTd, QTp-e).

POTENTIALITIES OF GRADUAL PHYSICAL EXERCISE TEST IN DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 
OF GENETIC TYPES OF CONGENITAL LONG QT INTERVAL SYNDROME

L.A. Kalinin, R.A. Ildarova, M.A. Shkolnikova

To assess parameters pertinent to duration and dispersion of ventricular repolarization in patients with Types 1 and 2 
of the long QT syndrome during the changing heart rate at the background of gradual physical exercise test, 74 pediatric 
patients were examined.  Group I consisted of 45 pediatric patients aged 13.9±3.6 years (4 17 years; boys: 36%) with 
genetically confi rmed long QT syndrome of Type 1 (LQT1).  Group II consisted of 29 patients with the KCNH2 gene 
mutations (long QT syndrome of Type 2, LQT2) aged 12.8±3.1 years (5 17 years; boys: 35%).  By the study inclusion, 26 
patients of Group LQT1 and 18 subjects of Group LQT2 have received specifi c antiarrhythmic therapy.  The stress test 
was performed on treadmill according to the Bruce protocol until reaching target heart rate of 170 bpm or development 
of fatigue.  QT interval was measured in Lead II at rest and on exertion.  QTC was calculated according to the Bazett’s 
formula. Measured were the QTP interval from the QRS complex onset to the T-wave peak and the peak-end QT interval 
(QTP-E) as the difference between QT and QTP.  The QT interval dispersion (QTD) was calculated as the difference 
between the longest and shortest QT intervals in 12 leads.  The ΔQTC index was used for assessment of the heart rate 
response to physical exertion (ΔQTC1 is QTC at exertion minus QTC pre-exertion) and of recovery of the initial QTC 
levels (ΔQTC2 is QTC at exertion minus QTC in the recovery period; ΔQTC3 is QTC pre-exertion minus QTC in the 
recovery period).

The QT and QTC interval duration before exertion were signifi cantly longer in Group LQT2, whereas longer peak 
exertion QT and QTC intervals were found in Group LQT1.  Thus, the QTC dynamics at exertion in Groups LQT1 and 
LQT2 were differently directed: it increased in the patients of Group LQT1 and decreased in Group LQT2.  ΔQTC1 was 
signifi cantly higher in Group LQT1 due to an increased QTC interval at exertion.  The QTP interval did not differ initially 
in the groups and became signifi cantly longer at exertion in Group LQT1.  The same trend was found for the QTPC in-
terval. QTD at baseline and pre-load was more pronounced in the patients of Group LQT2; however, with the heart rate 
rise, the difference diminished and, at exertion, the index did not signifi cantly differ in both groups.  The QTP-E index 
at baseline in Group LQT2 was higher than in Group LQT1; however, with the heart rate increase at exertion, similar 
values were observed in both groups.  The ΔQTC2 values were signifi cantly higher in Group LQT1.  In the Group LQT1 
subjects with a history of syncope, the following indices were higher than in children without syncope: QT pre-exertion, 
QTP pre-exertion, QT exertion, QTP exertion, QTD exertion, QT recovery, and QTP recovery.  The values of heart rate at 
exertion and in the recovery period were signifi cantly lower in the above group.  The peculiar feature revealed is related 
to use of β-blockers in a majority of patients with syncope.

Thus, the most widespread type of the long QT syndrome (LQT1) is characterized by a considerably increased QTC 
interval at the background of heart rate increase at exertion, which is also refl ected in increased ΔQTC and QTPC indices.  
In LQT2, the QTC interval shortening is more pronounced than in LQT1.  For LQT2 subjects, a decreased dispersion of 
repolarization at exertion (intervals QTD and QTP-E) was shown.
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О.В.Сенаторова, Е.Б.Храмова, В.П.Сорогин, А.Г.Лыкасов, А.Ю.Рычков 

КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ДИСФУНКЦИИ СИНУСОВОГО 
УЗЛА У ДЕТЕЙ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ ВАРИАНТАХ

Филиал ФГБУ НИИ кардиологии СО РАМН «Тюменский кардиологический центр», ГБОУ ВПО 
«Тюменская государственная медицинская академия» Минздрава России

С целью изучения клинико-анамнестические особенности пациентов, содержания общего холестерина, об-
щих фосфолипидов и кинетики ионов кальция в тромбоцитах у детей без органической патологии сердечнососу-
дистой системы и различными вариантами дисфункции синусового узла обследованы 197 детей в возрасте от 2 
до 13 лет (средний возраст 9,4±3,3 лет), из них 89 девочек и 108 мальчиков.

Ключевые слова: дети, дисфункция синусового узла, синдром вегетативной дисфункции, тромбоциты, 
общий холестерин, общие фосфолипиды, кинетика ионов кальция

To assess clinical and historical peculiar features of patients, the levels of total cholesterol and total phospholipids 
as well as calcium ion kinetics in platelets in children without cardiovascular pathology and different types of the sinus 
node dysfunction, 197 children aged 9.4±3.3 years (2 13 years; 89 girls, 108 boys) were examined.

Key words: children, sinus node dysfunction, autonomic dysfunction syndrome, platelets, total cholesterol, total 
phospholipids, calcium ion kinetics.

В детской кардиологии нарушение ритма сердца 
(НРС), особенно дисфункция синусового узла (ДСУ), 
является актуальной проблемой [1, 2]. До настоящего 
времени патогенез ДСУ, особенно бессимптомной, у 
пациентов без органического поражения сердечнососу-
дистой системы остается недостаточно изученным [3, 
4]. При идиопатическом варианте ДСУ у детей проис-
ходит медленно-прогрессирующее дегенеративное из-
менение проводящей системы сердца, определяющее 
необходимость длительного динамического наблюде-
ния и поиска путей коррекции [3, 5]. 

Изучение механизмов формирования НРС с по-
зиций клинической мембранологии и вегетологии на 
модели мембран эритроцитов, регуляции интрацеллю-
лярного обмена электролитов у детей с ДСУ позволили 
установить, что в развитии ДСУ важную роль играет 
дестабилизация структуры мембран и, соответствен-
но, их ферментных систем на клеточном уровне [6, 7]. 
Однако, исследования проводились без учета клини-
ческих форм ДСУ. Выбор модели тромбоцита для уг-
лубленного изучения патогенеза ДСУ основан на сов-
ременных представлениях об особенностях структуры 
и функции этих клеток, как производного элемента 
соединительной ткани, который по своему внутрик-
леточному биохимическому гомеостазу имеет много 
общих черт с кардиомиоцитами [8-11]. Целью иссле-
дования явилось изучение клинико-анамнестических 
особенностей пациентов, содержания общего холесте-
рина (ОХС), общих фосфолипидов (ОФЛ) и кинетики 
ионов кальция в тромбоцитах у детей без органической 
патологии сердечнососудистой системы и различными 
вариантами дисфункции синусового узла.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Объектом исследования явились 197 детей в воз-
расте от 2-х до 13 лет (средний возраст 9,4±3,3 лет), 
из них 89 девочек, 108 мальчиков. Основную группу 
составили 167 детей (75 девочек, 92 мальчика) с ДСУ 
(средний возраст 9,7±3,2 лет). Группу сравнения со-

ставили 30 практически здоровых детей без наруше-
ния функции синусового узла, из них 14 девочек и 16 
мальчиков (средний возраст 9,1±3,0 лет). Группы были 
сопоставимы по возрасту и полу.

Критериями включения в исследование были: 
ЭКГ признаки синусовой брадикардии, миграции во-
дителя ритма, благоприятная реакция на функциональ-
ные пробы при проведении ЭКГ (ортопроба и проба с 
физической нагрузкой) - устранение дефицита или зна-
чительный прирост ЧСС (более 30%) [12, 13], наличие 
информированного согласия родителей на проведение 
исследования. Дополнительным критерием включе-
ния в исследование было наличие не менее двух ретро-
спективных ЭКГ с интервалом между ними не менее 
3-х месяцев.

Критериями исключения из исследования были: 
наличие органических кардиальных заболеваний 
(врожденных и приобретенных пороков сердца), хро-
нических соматических заболеваний, сопровождаю-
щихся брадикардией (бронхиальная астма, эндокри-
нологические заболевания, эпилепсия), ЭКГ признаки 
удлиненного корригированного интервала QT, депрес-
сия сегмента ST>0,5 мм, наличие II-IV вариантов 
СССУ, снижение фракции изгнания по данным ЭхоКГ.

На основании оценки вегетативного статуса были 
выделены две клинические группы детей: I группа - дети 
с идиопатической ДСУ; II - дети с ДСУ на фоне синдро-
ма вегетативной дисфункции (СВД). В I группу вошли 
дети, у которых вегетативные показатели не выходили 
за пределы нормы и ДСУ была расценена как идиопа-
тическая. Во II группу вошли дети, у которых были вы-
явлены существенные отклонения в вегетативной регу-
ляции и на основании этого был диагностирован СВД, 
который подтверждался данными клинического осмот-
ра (клинические таблицы Белоконь для определения 
исходного вегетативного статуса) [12]. В работе исполь-
зована клинико-электрокардиографическая классифи-
кация дисфункции синусового узла М.А.Школьниковой 
(1999) и электрокардиографические критерии диагнос-
тики синусовой брадикардии [12, 13]. 
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У детей, включенных в исследование, время, в 
течение которого регистрировались аритмии состави-
ло от нескольких месяцев до 7 лет. Средняя давность 
заболевания у детей с идиопатической ДСУ составила 
1,5±0,5 года, тогда как у детей с ДСУ на фоне СВД - 
2,0±0,4 года. Характеристика детей по возрасту и полу 
представлена в табл. 1. У всех наблюдаемых детей по 
результатам анализа архива ЭКГ, синусовая бради-
кардия носила непостоянный (преходящий) характер. 
Наибольшая частота первичного выявления ДСУ при-
шлась у детей с вариантом на фоне СВД на возраст 9-
11 лет (60%). При этом у 86% детей проведение ЭКГ 
исследования было продиктовано наличием активных 
жалоб и/или отклонений в деятельности сердечно-
сосудистой системы, определяемых физикально. У 
остальных детей ДСУ была выявлена на ЭКГ, прове-
денной при подготовке к поступлению в дошкольное, 
школьное учреждение и при проведении нами ЭКГ-
скрининга. Большинство детей, у которых длительно 
регистрировалась ДСУ получали курсы лечения кар-
диометаболическими препаратами, растительными 
адаптогенами, ноотропами.

У всех детей выполнен общий и биохимический 
анализы крови, специальные биохимические методы ис-
следования проведены у 155 детей, из них определение 
содержания ОХС, ОФЛ в тромбоцитах у 62 детей с идио-
патической ДСУ и у 63 детей с ДСУ на фоне СВД. Ис-
следование кинетики Са++ в тромбоцитах проведено у 17 
детей с идиопатической ДСУ и у 22 детей с ДСУ на фоне 
СВД. Группы были сопоставимы по возрасту и полу.

Тромбоциты выделяли по методу К.В.Чуриной с 
сотр. (1991), тщательно отмывали от плазмы и суспен-
дировали в буферной среде. Липиды и продукты пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) экстрагировали по 
методу Фолча-Блюра. В экстрактах липидов определя-
ли содержание ОФЛ, ОХС и конечных продуктов ПОЛ. 
ОФЛ определяли унифицированным фотометрическим 
методом с малахитовым зеленым в модификации, для 
определения холестерина использовали цветную реак-
цию Златкиса-Зака в модификации унифицированного 
метода. Для определения кинетики ионов кальция (Са++) 
в тромбоцитах использовали метод флюоресцентных 
зондов (Г.Е.Добрецов, 1989; К.В.Чурина с сотр., 1991). 
В качестве зонда на ионизированный кальций использо-
вался тетрациклингидрохлорид (ТГХ).

Статистические методы исследования. Анализ 
полученных данных проводился с использованием ста-
тистического пакета «STATISTICA 7.0». Применялись 
методы описательной статистики. Значения приведе-
ны в форме М±SD (среднее±стандартное отклонение). 
Статистическую значимость различий между группа-
ми рассчитывали, используя t-критерий Стьюдента 
и критерий Манна-Уитни. За достоверность разли-
чий принималось значение р<0,05. Для тестирования 
межгрупповых различий частот в независимых выбор-
ках применяли критерий χ2.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Анализ семейного анамнеза показал, что у род-
ственников наблюдаемых детей в обеих группах с вы-
сокой частотой встречались заболевания сердечносо-

судистой системы. При этом установлено, что в семьях 
детей с ДСУ на фоне СВД чаще в два раза отмечалась 
гипертоническая болезнь, чем в семьях детей с идио-
патической ДСУ (41%, и 18%, соответственно, р<0,05). 
Антенатальные факторы риска отмечены у 93% наблю-
даемых детей с практически одинаковой частотой. Час-
тота анализируемых признаков сопутствующей пато-
логии, полученная у детей обеих анализируемых групп 
достоверно отличалась от группы контроля. Наличие 
дискинезии желчевыводящих путей выявлено только в 
группе детей с ДСУ на фоне СВД (р=0,045). Сопутству-
ющая дисметаболическая нефропатия выявлена только 
в группе детей с идиопатической ДСУ (р=0,002). 

У многих наблюдаемых нами детей с ДСУ отме-
чались жалобы астеновегетативного характера, более 
часто при ДСУ на фоне СВД, в сравнении с группой 
детей с идиопатической ДСУ. Бессимптомно идиопати-
ческая ДСУ протекала у 50% детей. Наиболее частыми 
симптомами у детей с ДСУ как на фоне СВД, так и с 
идиопатической ДСУ, являются головная боль, карди-
алгии, быстрая утомляемость, реже головокружение, 
эмоциональная лабильность, которые наблюдались 
чаще в группе с ДСУ на фоне СВД (р<0,01). 

Комплексная оценка состояния ВНС у наблюда-
емых детей с ДСУ, дала основание констатировать об-
щие для всех групп тенденции в отклонении базовых 
показателей вегетативного гомеокинеза: преобладание 
парасимпатической направленности в исходном веге-
тативном тонусе, гиперсимпатикотонической вегета-
тивной реактивности и недостаточного вегетативного 
обеспечения деятельности, что соответствует данным 
литературы [6, 12].

Объективное и инструментальное исследование 
сердечнососудистой системы детей с различными кли-
ническими вариантами ДСУ позволило выявить раз-
личия в зависимости от наличия СВД. Артериальная 
гипотония регистрировалась только в группе детей с 
ДСУ на фоне СВД, в ней же чаще выявлялись ЭКГ-
признаки усиленного вагусного влияния на миокард в 
виде высокоамплитудных зубцов Т.

У детей с ДСУ в обеих группах количество и час-
тота выявленных нарушений ритма и проводимости по 
результатам суточного ЭКГ мониторирования, в част-
ности наджелудочковой экстрасистолии, предсердного 
ритма, АВ блокады I степени, пауз ритма не превыша-
ли допустимых нормативных величин и статистически 
не различались [14]. 

Проведенный анализ структуры мембран тром-
боцита позволил выявить различия липидного состава 
зависящие от клинического варианта ДСУ (идиопати-
ческого и на фоне СВД). 

Содержание ОХС в тромбоцитах у детей с ДСУ 
(табл. 2) превышало показатель здоровых детей почти 
в 1,8 раза в группе детей с идиопатическим вариантом 
ДСУ и в 2,3 раза в группе детей с ДСУ на фоне СВД. 
При этом уровень ОХС был выше в группе детей с ДСУ 
на фоне СВД. Уровень ОФЛ в обеих группах детей с 
ДСУ не имеет существенных отличий от показателей 
здоровых детей. Коэффициент ОХС/ОФЛ в обеих груп-
пах детей с ДСУ был достоверно повышенным в срав-
нении с группой здоровых детей. 
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Выявлены различия показателей трансмембран-
ного транспорта Са++ в тромбоцитах у детей с идио-
патическим вариантом ДСУ и на фоне СВД. В группе 
детей с ДСУ на фоне СВД I0, как показатель стартового 
(примембранного) уровня ионизированного кальция 
имел тенденцию к превышению, в сравнении с груп-
пой детей с идиопатическим вариантом ДСУ (табл. 3). 
Интенсивность флуоресценции (ФЛУ) ТГХ зонда на 
первой минуте (I1) как показатель уровня Са++ на пер-
вой минуте применения ТГХ зонда в тромбоцитах у 
детей с идиопатическим вариантом ДСУ не превышала 
показатель здоровых детей и была снижена, в сравне-
нии с детьми группы ДСУ на фоне СВД.

Пик ФЛУ ТГХ зонда, как показатель максимально-
го содержания внутриклеточного Са++ (Imax) в тромбоци-
тах, у детей с ДСУ на фоне СВД достоверно был выше, 
чем у детей в группе с идиопатическим вариантом ДСУ, 
в то время как у детей с идиопатическим вариантом ДСУ 
практически соответствовал уровню детей контрольной 
группы. Концентрация Са++ через 15 минут после дости-
жения пика ФЛУ ТГХ зонда у детей с ДСУ на фоне СВД 
была повышена в сравнении с группой детей с идиопа-
тической ДСУ. Время достижения пика ФЛУ ТГХ зон-
да в обеих группах было увеличенным в сравнении со 
здоровыми детьми. При этом, у детей с идиопатической 
ДСУ отмечается достоверное увеличение времени до-
стижения пика ФЛУ ТГХ зонда, в сравнении с аналогич-
ным показателем у детей с ДСУ на фоне СВД. 

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Клинико-инструментальное обследование детей с 
различными клиническими вариантами ДСУ позволи-

ло убедиться в отсутствии органических заболеваний и 
подтвердить различную степень выраженности откло-
нений со стороны ЦНС и ВНС, что дало возможность 
расценить ДСУ, в соответствии с принятыми критерия-
ми в педиатрии, как функциональную [12, 16]. 

Полученные результаты свидетельствуют о кли-
нических особенностях, связанных с проявлением или 
отсутствием СВД у детей с ДСУ, что подтверждает 
целесообразность их разделения по наличию или от-
сутствию данного признака на две клинические груп-
пы. Вместе с тем, выявленные клинические различия, 
в частности наличие такой сопутствующей патологии, 
как дисметаболическая нефропатия, обнаруженная 
только в группе детей с идиопатической ДСУ, могут 
свидетельствовать о различной патологии обмена ве-
ществ в организме детей, которое может проявляться в 
условиях нестабильности цитомембран [17]. 

Проведенный в настоящем исследовании у де-
тей с ДСУ (при идиопатическом варианте и на фоне 
СВД) анализ функциональной активности мембран, 
на основе процессов преобразования структуры мем-
бран и трансмембранного транспорта Са++ на уровне 
тромбоцита, позволил выявить наличие как общих за-
кономерностей, так и индивидуальных особенностей 
изучаемых процессов, в зависимости от клинического 
варианта ДСУ. 

Характерное для обеих наблюдаемых групп детей 
повышенное содержание холестерина в тромбоцитах 
можно расценить как мембранодестабилизирующий 
фактор, что свидетельствует о возможном ингибиро-
вании его транспорта из тромбоцитов или повыше-
нии синтеза. При этом уровень ОХС был достоверно 
выше в группе детей с ДСУ на фоне СВД. Показатель 

соотношения ОХС/ОФЛ, характеризу-
ющий микровязкость мембран, в обеих 
группах детей с ДСУ был достоверно 
повышенным в сравнении с группой 
здоровых детей. Свободный холестерол 
изменяет электрохимический потенциал 
клетки, снижает текучесть клеточных 
мембран, ингибирует ресинтез АТФ из 

I группа II группа Здоровые Достоверность различий
Биохимические показатели, n 62 63 30
ОХС, мкмоль/мл 0,27±0,15 0,34±0,23 0,15±0,06 Р<0,05, Р1<0,001, Р2<0,001
ОФЛ, мкмоль/мл 0,06±0,03 0,05±0,02 0,05±0,02
ОХС/ОФЛ 5,8±4,4 7,6±7,1 2,8±1,0 Р1<0,02, Р2<0,002
Кинетика ионов кальция, n 17 22 10
Стартовая ФЛУ (I0) 218±43 262±123 221±64 Р=0,08
ФЛУ на 1-й минуте (I1) 226±43 283±130 234±65 Р<0,05
Пик ФЛУ (Imax) 256±68 326±154 255±68 Р<0,05
ФЛУ на 15-й минуте (I15) 242±56 314±154 240±67 Р<0,05
Время достижения пика ФЛУ (Tmax) 12,1±3,9 10,3±3,9 6,8±2,9 Р<0,05, Р1<0,01, Р2<0,01

Таблица 2.
Биохимические показатели и кинетика ионов кальция в тромбоцитах у обследованных детей (M±SD)

где, Р - достоверность различий у детей с идиопатической ДСУ и ДСУ на фоне СВД; Р1 - достоверность различий 
у детей с идиопатической ДСУ и здоровыми детьми; Р2 - достоверность различий у детей с ДСУ на фоне СВД и 
здоровыми детьми.

Группы наблюдения N Возраст (M±SD) Девочки Мальчики
ДСУ идиопатическая 82 9,3±3,2 38 44
ДСУ на фоне СВД 85 10,0±2,8 37 48
Контрольная группа 30 9,1±3,0 14 16

Таблица 1.
Распределение детей по возрасту и полу
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АДФ и другие процессы метаболизма плазматических 
мембран [7, 10].

Специальными биохимическими исследовани-
ями, выполненными у детей с функциональной ДСУ 
(идиопатическим вариантом и на фоне СВД) установ-
лено, что у детей с ДСУ в обеих группах, вне зависи-
мости от наличия СВД, универсальными отличиями в 
сравнении со здоровыми детьми являются увеличение 
времени достижения пика ФЛУ, при неизмененном 
уровне стартовой, на первой минуте, максимальной 
и оцениваемой на пятнадцатой минуте концентрации 
Са++ при проведении в тромбоцитах ТГХ зонда. Одна-
ко для группы детей с идиопатический ДСУ конста-
тирована достоверно более низкая скорость кинетики 
Са++ в сравнении с детьми группы ДСУ на фоне СВД, 
что свидетельствует о затруднении трансмембранно-
го транспорта и, соответственно, о снижении прони-
цаемости клеточных мембран или о дефиците энер-
гообеспечения. Учитывая то, что важным фактором 
клеточного повреждения является перегрузка клеток 
ионизированным Ca++ и повышение Ca++ в цитоплазме 
(что приводит к активации процесса физиологического 
апоптоза в кардиомиоците [20, 21]), характер кинетики 
Са++ у детей с ДСУ в обеих группах может указывать 
на снижение процесса апоптоза, более значимо выра-
женное у детей с идиопатической ДСУ. Не исключа-

ется возможность содержания в клетке достаточного 
количества хелатизированного кальция [10, 18].

ВЫВОДЫ

1. Результаты клинико-инструментального и биохи-
мического обследования свидетельствует о целесо-
образности выделения среди детей с дисфункцией 
синусового узла двух клинических групп: идиопати-
ческой и протекающей на фоне синдрома вегетатив-
ной дисфункции.
2. У детей с дисфункцией синусового узла протека-
ющей на фоне синдрома вегетативной дисфункции в 
сравнении с группой детей с идиопатической дисфун-
кцией синусового узла является значимо повышенное 
содержание общего холестерина, что свидетельствует 
о повышении микровязкости мембран.
3. Особенностью тромбоцитов детей с идиопатичес-
ким вариантом дисфункции синусового узла является 
более низкая концентрация Са++ на первой минуте, 
максимальная на пятнадцатой минуте и увеличение 
времени достижения пика интенсивности флуорес-
ценции. Низкая скорость кинетики Са++ в сравнении 
с показателями детей с дисфункцией синусового узла 
протекающей на фоне синдрома вегетативной дисфун-
кции свидетельствует о снижении процесса трансмем-
бранного транспорта Са++.
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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ДИСФУНКЦИИ СИНУСОВОГО УЗЛА У ДЕТЕЙ 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ ВАРИАНТАХ

О.В.Сенаторова, Е.Б.Храмова, В.П.Сорогин, А.Г.Лыкасов, А.Ю.Рычков 

С целью изучения содержания общего холестерина (ОХС), общих фосфолипидов (ОФЛ) и кинетики ионов 
кальция в тромбоцитах обследовано 197 детей в возрасте от 2 до 13 лет (средний возраст 9,4±3,3 лет): 167 детей 
с дисфункцией синусового узла (ДСУ) и 30 практически здоровых детей. На основании оценки вегетативного 
статуса были выделены: I группа - дети с идиопатической ДСУ; II - дети с ДСУ на фоне синдрома вегетативной дис-
функции (СВД). У всех детей выполнен общий и биохимический анализы крови, специальные биохимические методы 
исследования проведены у 155 детей. Содержание ОХС в тромбоцитах у детей с ДСУ превышало показатель здоро-
вых детей почти в 1,8 раз в группе детей с идиопатическим вариантом ДСУ и в 2,3 раза в группе детей с ДСУ на 
фоне СВД. При этом уровень ОХС был выше в группе детей с ДСУ на фоне СВД. Уровень ОФЛ в обеих группах 
детей с ДСУ не имеет существенных отличий от показателей здоровых детей. Коэффициент ОХС/ОФЛ в обеих 
группах детей с ДСУ был достоверно повышенным в сравнении с группой здоровых детей. В группе детей с ДСУ 
на фоне СВД I0, как показатель стартового (примембранного) уровня ионизированного кальция имел тенденцию 
к превышению, в сравнении с группой детей с идиопатическим вариантом ДСУ. Таким образом, у детей с ДСУ 
протекающей на фоне СВД в сравнении с группой детей с идиопатической ДСУ выявляется значимо повышенное 
содержание ОХС, что свидетельствует о повышении микровязкости мембран. Особенностью тромбоцитов детей 
с идиопатическим вариантом ДСУ является более низкая концентрация Са++ на первой минуте, максимальная на 
пятнадцатой минуте и увеличение времени достижения пика интенсивности флуоресценции. Низкая скорость 
кинетики Са++ в сравнении с показателями детей с ДСУ протекающей на фоне СВД свидетельствует о снижении 
процесса трансмембранного транспорта Са++.

CLINICAL AND PATHOGENIC PECULIAR FEATURES OF DIFFERENT CLINICAL TYPES OF SINUS NODE 
DYSFUNCTION IN PEDIATRIC PATIENTS

O.V. Senatorova, E.B. Khramova, V.P. Sorogin, A.G. Lykasov, A.Yu. Rychkov

To assess total cholesterol and total phospholipids as well as the platelet calcium ion kinetics, 197 children aged 
9.4±3.3 years (2 13 years) were examined, including 167 patients with the sinus node dysfunction (SND) and 30 healthy 
children. Based on the autonomic nervous system state, the following groups were identifi ed: Group I consisted of pe-
diatric patients with idiopathic SND, Group II, of children with SND at the background of the autonomic dysfunction 
syndrome.  In all children, blood hematology and chemistry tests were performed; special chemistry tests were performed 
in 155 children.

Total cholesterol in platelets of children with SND was higher 1.8 times in patients with idiopathic SND and 2.3 
times in patients with SND at the background of autonomic dysfunction as compared with healthy children.  Phospho-
lipids in both groups of pediatric patients with SND had no signifi cant difference with that in healthy children.  The cho-
lesterol/phospholipids coeffi cient in both groups of children with SND was signifi cantly higher than in healthy children.  
In Group II, IO as an index of initial (para-membrane) level of ionized calcium had a tendency to an increased level as 
compared with Group I.

Thus, in pediatric patients with SND at the background of autonomic dysfunction, as opposed to the patients with 
idiopathic SND, increased total cholesterol was observed, which gives evidence of an increased membrane microviscos-
ity.  A lower Ca++ concentration at the fi rst minute, the maximal one at the 15th minute, and an increased time to the peak 
intensity of fl uorescence are peculiar features of platelets in pediatric patients with idiopathic SND.  Slow Ca++ kinetics 
as compared with the data of pediatric patients with SND at the background of autonomic dysfunction gives evidence 
about a depressed transmembrane Ca++ transport.
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ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СУПРАВЕНТРИКУЛЯРНЫХ 
ТАХИКАРДИЙ У ДЕТЕЙ С КОРОТКИМ ИНТЕРВАЛОМ PQ

ФГБУ «Федеральный Центр сердца, крови и эндокринологии им. В.А. Алмазова», Санкт-Петербург

С целью изучения электрофизиологических особенностей параметров проводящей системы сердца 
у детей с суправентрикулярными тахикардиями при различной продолжительности интервала PQ обсле-
дованы 172 ребенка.

Ключевые слова: суправентрикулярные тахикардии, интервал PQ, синдром CLC, синдром LGL, 
чреспищеводное электрофизиологичекое исследование, точка Венкебаха

To study electrophysiological peculiar features of the heart conduction system parameters in pediatric patients with 
supraventricular tachycardias and different PQ interval duration, 172 children were examined. 

Key words: supraventricular tachycardia, PQ interval, CLC syndrome, LGL syndrome, transesophageal 
electrophysiological study, Wenckebach point.

Сочетание у больного короткого интервала РQ, 
нормального комплекса QRS и приступов суправен-
трикулярной тахикардии (СВТ) впервые описали в 
1938 г. A.Clerk, R.Levy и C.Critesco [1]. В последую-
щем, этот синдром вновь был описан в 1952 г. B.Lown, 
W.Ganong, S.Levine [2]. По фамилиям авторов столь 
своеобразная клинико-электрокардиографическая фор-
ма получила название синдрома CLC или синдрома 
LGL. В России данную аритмологическую форму обыч-
но называют синдромом короткого интервала PQ. 

Вопрос об анатомическом субстрате синдрома 
LGL до сих пор остается дискутабельным. На осно-
вании анатомо-электрофизиологических исследова-
ний предлагались различные гипотезы, пытающиеся 
объяснить укорочение интервала PQ: быстрый АН 
путь, быстрое движение импульса в системе Гиса-
Пуркинье (короткий интервал HV), наличие анато-
мически малого атриовентрикулярного (АВ) узла, 
гипоплазии АВ узла [3-5]. При синдроме короткого 
интервала PQ описывают различные варианты АВ 
реципрокных тахикардий [6, 7]. Так же у больных с 
синдромом LGL возможны фибрилляция предсердий 
(ФП), трепетание предсердий (ТП) и желудочковая 
тахикардия (ЖТ) [4, 8].

Таким образом, существуют несколько гипотез, 
объясняющих укорочение интервала PQ, несколько ме-
ханизмов тахикардий при синдроме LGL, описанных у 
взрослых пациентов, но у детей с синдромом LGL элек-
трофизиологические (ЭФ) особенности проводящей 
системы сердца (ПСС) и варианты тахикардий изучены 
недостаточно. Целью данного исследования явилось 
изучение электрофизиологических особенностей про-
водящей системы сердца у детей с суправентрикуляр-
ными тахикардиями при различной продолжительнос-
ти интервала PQ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ.

В исследование включены 172 ребенка с СВТ и 
различной продолжительностью интервала PQ. Пер-
вую группу составили 55 детей (24 (43,6%) девочки и 
31 (56,4%) мальчик) с СВТ и коротким интервалом PQ. 
Возраст детей на момент первого обследования - от 0,9 

до 18 лет (12,7±3,3 лет). Всем детям проведено кар-
диологическое обследование, в том числе чреспище-
водное электрофизиологическое исследования сердца 
(ЧП ЭФИ), 22 пациентам выполнено эндокардиальное 
ЭФИ и радиочастотная аблация (РЧА). 

Вторую группу, или группу сравнения, составили 
117 детей (71 (60,7%) мальчик и 46 (39,3%) девочек) с 
СВТ и нормальной продолжительности интервала PQ 
в возрасте от 1,1 до 18 лет (13,4±3,6 лет). Всем детям 
также проведено кардиологическое обследование с 
включением ЧП ЭФИ, 52 (44%) - выполнено эндокар-
диальное ЭФИ и РЧА. В зависимости от варианта СВТ 
обе группы были поделены на подгруппы. 

В группе с коротким интервалом PQ выделена 
группа №1 с пароксизмальной типичной (slow-fast) АВ 
узловой реципрокной тахикардией (ПАВУРТ) и группа 
№2 с пароксизмальной ортодромной АВ реципрокной 
тахикардией с участием скрытого дополнительного 
пути проведения (ДПП) (ПАВРТ). В группе сравне-
ния с нормальной продолжительностью интервала PQ 
- группа №3 с ПАВУРТ и группа №4 с ПАВРТ. Сравни-
ваемые группы были сопоставимы по возрасту и полу. 

ЧП ЭФИ сердца проводилось при помощи комп-
лекса для ЧПЭФИ «Astrocard-Polysystem EP/L» фирмы 
«Медитек», Москва. Для проведения электростимуля-
ции использовался биполярный электрод ПДЭСП-2 
(Украина, Каменец-Подольский). Для ЭндоЭФИ ис-
пользовался комплекс для ЭФИ и катетерной аблации 
«Cardiolab Pryka» («General Electric»). Анализ записи 
потенциалов сердца и наружной ЭКГ в отведениях I, II, 
V1 осуществлялся на ЭФИ установке «Astrocard-Poly-
system EP/H» (ЗАО «Медитек», Россия) при скорости 
движения осциллограмм по экрану 100-200 мм/с.

Статистическая обработка полученных данных 
осуществлялась с учетом существующих требований 
к анализу медико-биологических исследований c ис-
пользованием программной системы STATISTICA for 
Windows, версия 9. Для визуализации структуры ис-
ходных данных и полученных результатов их анализа, 
использовались графические возможности системы 
Statistica for Windows. Количественные показатели в 
различных исследуемых подгруппах представлены в 
форме «Box & Whisker Plot». 

© Е.Д.Олейчук, Т.К.Кручина, Д.Ф.Егоров
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ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По данным проведенного исследования, у 55 де-
тей с LGL синдромом выявлено несколько вариантов 
АВ реципрокных тахикардий: 23 (41,8%) ребенка име-
ли ортодромную ПАВРТ с участием скрытого ДПП, 27 
(49,1%) - типичную (slow-fast) ПАВУРТ, 2 (3,6%) - ати-
пичную ПАВУРТ (в 1 (1,8%) случае в сочетании с ти-
пичной ПАВУРТ), 1 (1,8%) - предсердную эктопичес-
кую тахикардию в сочетании с типичной ПАВУРТ, у 1 
(1,8%) ребенка наблюдалось сочетание ПАВРТ с типич-
ной ПАВУРТ, в 4 (7,3%) наблюдениях зафиксирована 
спонтанная ФП или ТП (у 3 (5,4%) детей в сочетании с 
типичной ПАВУРТ и в 1 (1,8%) случае с ПАВРТ). Выяв-
ленные варианты АВ реципрокных тахикардий у детей 
с коротким интервалом PQ совпадали с описанными у 
взрослых с данным синдромом [6, 9, 10]. 

Проведено сравнение ЭФ параметров проводящей 
системы сердца в группе детей с коротким интервалом 
PQ и ПАВРТ (группа №2) и в группе детей с нормаль-
ной продолжительности интервала PQ и ПАВРТ (груп-
па №4) (см. табл. 1). У детей с коротким интервалом PQ 
значение ТВ было достоверно выше, чем в группе де-
тей с нормальной продолжительностью интервала PQ 
(200±30 имп/мин по ср. с 180,5±30,6 имп/мин, p=0,01). 
В группе детей с коротким интервалом PQ наличие ус-
коренного АВ проведения возбуждения (ТВ≥200 имп./
мин.) встречалось достоверно чаще (54,2% по сравне-
нию с 31,2%, p<0,05).

У детей с ПАВРТ проведено сравнение часто-
тных характеристик тахикардий. Оказалось, что не-
смотря на исходно лучшие параметры АВ проведения 
возбуждения в группе детей с коротким интервалом 
PQ, средние частотные характеристики ритма при 
развитии ортодромной ПАВРТ с участием скрытого 
ДПП, значимо не отличались в обеих группах (RR ср. 
294,5±37,9 мс по ср. с RR ср. 309,3±39,3 мс, p>0,05). Та-
ким образом, наличие короткого интервала PQ в случае его 
сочетания с ортодромной ПАВРТ с участием скрытого 
ДПП не оказывает значимого влияния на характеристи-
ки ритма при данном варианте тахикардии. Вероятно, 
при ПАВРТ с участием скрытого ДПП, на длину цикла 

тахикардии оказывает большее влияние характеристи-
ки ретро градного проведения возбуждения, то есть ЭФ 
свойства ДПП и в меньшей степени свойства антерог-
радного проведения возбуждения.

По результатам первого диагностического 
ЧПЭФИ проведено сравнение параметров проводя-
щей системы сердца в группе с типичной (slow-fast) 
ПАВУРТ при коротком интервале PQ (группа №1) и в 
группе сравнения с тем же вариантом СВТ и нормаль-
ной продолжительностью интервала PQ (группа №3) 
(см. табл. 1). У детей с коротким интервалом PQ в соче-
тании с ПАВУРТ значение ТВ было достоверно выше 
по сравнению с группой детей с тем же вариантом та-
хикардии и нормальной продолжительностью интерва-
ла PQ (195±20,9 имп/мин по ср. с 182±20,3 имп/мин, 
p=0,01). При этом у детей с коротким интервалом PQ 
наличие ускоренного АВ проведения возбуждения 
встречалось достоверно чаще, чем в группе сравнения 
(46,7% по сравнению с 24,5%, p<0,05). Полученные 
данные о большей частоте встречаемости ускоренного 
АВ проведения возбуждения у детей с коротким интер-
вале PQ, совпадают с данными о взрослых пациентах 
с синдромом LGL и наличием EAVNC (Enhanced AV 
nodal conduction) [11, 12]. Прерывистое АВ проведение 
в группе детей с коротким интервалом PQ и ПАВУРТ 
встречалось почти в половине наблюдений (14 (46,7%) 
детей), что также соответствует данным, представ-
ленным в литературе [13]. Полифасцикулярное стро-
ение АВ узла у детей с LGL синдромом и ПАВУРТ 
имелось в единичных наблюдениях, хотя, по данным 
В.А.Сулимова [9], подобный вариант строения АВ узла 
выявлялся более чем в половине случаев при данном 
варианте СВТ у взрослых. При этом, прерывистое АВ 
проведение встречалось одинаково часто как в группе 
с коротким интервалом PQ, так и в группе с ПАВУРТ 
и нормальной продолжительностью интервала PQ (14 
(46,7%) по сравнению с 24 (45,3%), p>0,05). 

Проведено сравнение частотных характеристик 
ПАВУРТ у детей с различной длительностью интер-
вала PQ. В группе детей с коротким интервалом PQ 
наблюдалась достоверно меньшая длина цикла тахи-
кардии, чем у детей с нормальной продолжительно-
стью интервала PQ (RR ср. 279,2±57,9 мс, по ср. с RR 

Дети с ПАВРТ Дети с ПАВУРТ
Группа №2 

(n=24)
Группа №4 

(n=64)
Группа №1 

(n=30)
Группа №3 

(n=53)
ЧСС (уд/мин.) 95±19,7 90,6±20 - 93,3±16,1 94,1±17,1 -
PQ (мс) 106,9±6,8 135,9±14,3 p<0,001 107,2±7,6 135±12,5 p<0,001
ТВ (имп/мин) 200±30 180,5±30,6 p=0,01 195±20,9 182±20,3 p=0,01
ЭРП АВС (мс) 265±34,3 283,5±60,3 - 254,6±38,6 249,6±48,2 -
Прерывистое АВ проведение 3 (12,5%) 3 (4,7%) - 14 (46,7%) 24 (45,3%) -
КВВФСУ (мс) 266,9±118,6 343,6±138,3 p=0,02 271,6±124,9 315,7±138,8 -
Длина цикла тахикардии (мс) 294,5±37,9 309,3±39,3 - 279,2±57,9 322,9±54,3 p=0,002

Таблица 1. 
Сравнение электрофизиологических параметров ПСС у детей с СВТ при различной продолжительности 
интервала PQ

где, ЧСС - частота сердечных сокращений, ТВ - точка Венкебаха, ЭРП - эффективный рефрактерный период, АВС 
- атриовентрикулярное соединение, КВВФСУ - корригированное время восстановления синусового узла
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ср. 322,9±54,3 мс, p=0,002). Таким образом, наличие 
короткого интервала PQ, в случае его сочетания с ти-
пичной (slow-fast) формой ПАВУРТ, может оказывать 
влияние на характеристики ритма при данном вари-
анте тахикардии. Полученные данные совпадают с 
данными ряда авторов о частотных характеристиках 
ПАВУРТ у взрослых [14]. Однако, по мнению других 
авторов, у взрослых пациентов с коротким интервалом 
PQ частота ритма при ПАВУРТ достоверно не отлича-
ется от частоты ритма тахикардии у пациентов с нор-
мальной продолжительностью интервала PQ [7, 15]. У 
детей подобных данных в доступной нам литературе 
не обнаружено.

У детей с ПАВУРТ и ПАВРТ в сочетании с корот-
ким интервалом PQ частота встречаемости ФП досто-
верно не отличалась от частоты встречаемости ФП при 
аналогичных вариантах СВТ, при нормальной длитель-
ности интервала PQ (ПАВУРТ: 3 (10%)) при коротком 
PQ в ср. с 2 (3,8%) при нормальной длительности ин-
тервала PQ, p>0,1; ПАВРТ с участием скрытого ДПП: 1 
(4,2%) при коротком PQ в ср. с 0 (0%) при нормальной 
длительности интервала PQ, p>0,1). Во всех случаях, 
при развитии ФП у детей с коротким интервалом PQ, 
исходно регистрировалось ускоренное АВ проведение 
возбуждения. Частотные характеристики ритма при 
развитии ФП значимо не отличались как при наличии 
короткого интервала PQ, так и в случае нормальной про-
должительности интервала PQ, во всех наблюдениях 
интервал RR при ФП был больше 220 мс. Приступы ФП 
у детей протекали без выраженных гемодинамических 
расстройств, купировались самостоятельно, трансфор-

мации ФП в ФЖ зарегистрировано не было. Однако в 
литературе имеются клинические описания тяжелого 
течения пароксизмов ФП у взрослых пациентов с LGL 
синдромом, в ряде наблюдений с трансформацией в 
ФЖ, что может объясняться сохранением ускоренного 
АВ проведения во взрослом состоянии [4, 16].

ВЫВОДЫ

1. У детей с коротким интервалом PQ выявлены сле-
дующие варианты атриовентрикулярных реципрокных 
тахикардий: ортодромная атриовентрикулярная реци-
прокная тахикардия с участием дополнительных путей 
проведения, типичная атриовентрикулярная узловая 
(slow-fast) реципрокная тахикардия, атипичная атрио-
вентрикулярная узловая (fast-slow) реципрокная тахи-
кардия, а также фибрилляция предсердий.
2. Наличие короткого интервала PQ не оказывает вли-
яние на длину цикла пароксизмальной атриовентрику-
лярной реципрокной тахикардии с участием дополни-
тельных путей проведения.
3. В случае сочетания короткого интервала PQ и ти-
пичной (slow-fast) формой пароксизмальной атриовен-
трикулярной узловой реципрокной тахикардии наличие 
короткого интервала PQ может оказывать влияние на ха-
рактеристики ритма при данном варианте тахикардии.
4. У детей с суправентрикулярными тахикардиями 
частота встречаемости фибрилляции предсердий и 
частотные характеристики ритма при развитии фиб-
рилляции предсердий достоверно не отличались как 
при наличии короткого интервала PQ, так и в случае 
нормальной продолжительности интервала PQ.
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ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СУПРАВЕНТРИКУЛЯРНЫХ ТАХИКАРДИЙ 
У ДЕТЕЙ С КОРОТКИМ ИНТЕРВАЛОМ PQ

Е.Д.Олейчук, Т.К.Кручина, Д.Ф.Егоров

С целью изучения электрофизиологических (ЭФ) особенностей проводящей системы сердца у детей с суп-
равентрикулярными тахикардиями (СВТ) при различной продолжительности интервала PQ обследованы 172 ре-
бенка. Первую группу составили 55 детей с коротким интервалом PQ, вторую 117 детей - с нормальным. Всем 
детям проведено чреспищеводное (ЧП) ЭФ исследование (ЭФИ). В группе с коротким интервалом PQ выделена 
группа №1 с пароксизмальной АВ узловой реципрокной тахикардией (ПАВУРТ) и группа №2 с пароксизмальной 
ортодромной АВ реципрокной тахикардией (ПАВРТ). В группе сравнения с нормальной продолжительностью 
интервала PQ - группа №3 с ПАВУРТ и группа №4 с ПАВРТ. 

У детей с коротким интервалом PQ значение ТВ было достоверно выше, чем в группе детей с нормаль-
ной продолжительностью интервала PQ (200±30 имп/мин по ср. с 180,5±30,6 имп/мин, p=0,01). В группе детей 
с коротким интервалом PQ наличие ускоренного АВ проведения возбуждения (ТВ≥200 имп/мин) встречалось 
достоверно чаще (54,2% по сравнению с 31,2%, p<0,05). У детей с ПАВРТ ее частота значимо не отличались в 
обеих группах (RR ср. 294,5±37,9 мс по ср. с RR ср. 309,3±39,3 мс, p>0,05). В группе детей с коротким интервалом 
PQ наблюдалась достоверно меньшая длина цикла ПАВУРТ, чем у детей с нормальной продолжительностью 
интервала PQ (RR ср. 279,2±57,9 мс, по ср. с RR ср. 322,9±54,3 мс, p=0,002). Таким образом, наличие короткого 
интервала PQ не оказывает влияние на длину цикла ПАВРТ, но способствует укорочению дины цикла ПАВУРТ. 
У детей с СВТ частота встречаемости фибрилляции предсердий и частотные характеристики ритма при развитии 
фибрилляции предсердий достоверно не отличались как при наличии короткого интервала PQ, так и в случае 
нормальной продолжительности интервала PQ.

ELECTROPHYSIOLOGICAL PECULIAR FEATURES OF SUPRAVENTRICULAR TACHYCARDIAS IN 
CHILDEN WITH SHORT PQ INTERVAL
E.D. Oleychuk, T.K. Kruchina, D.F. Egorov

To study electrophysiological peculiar features of the heart conduction system parameters in pediatric patients 
with supraventricular tachycardias (SVT) with different PQ interval duration, 172 children were examined.  Group I 
consisted of 55 children with short PQ interval, Group II, of 117 children with the normal PQ interval.  Transesopha-
geal electrophysiological study was performed in all patients.  In the short PQ interval group, patients with paroxysmal 
atrio-ventricular nodal reciprocal tachycardia (PAVNRT) constituted Group 1 and patients with paroxysmal orthodromic 
atrio-ventricular reciprocal tachycardia (PAVRT), Group 2.  In control group with the normal PQ interval, patients with 
PAVNRT constituted Group 3 and patients with PAVRT, Group 4.

In the children with the short PQ interval, the Wenckebach point was signifi cantly higher than in those with the 
normal PQ interval (200±30 bpm and 180.5±30.6 bpm, respectively; p=0.01).  In the children with the short PQ interval, 
presence of fast atrio-ventricular conduction (Wenckebach point ≥200 bpm) was signifi cantly more widespread (54.2% 
and 31.2%, respectively; p<0.05).  In the children with PAVRT, its rate did not signifi cantly differ in both groups (RR: 
294.5±37.9 ms and 309.3±39.3 ms, respectively, p>0.05).  In the pediatric patients with the short PQ interval, a statisti-
cally signifi cantly shorter PAVNRT cycle duration was revealed as opposed to the patients with the normal PQ interval 
(279.2±57.9 ms and 322.9±54.3 ms; p=0.002).  Thus, presence of the short PQ interval has no effect on the PAVRT cycle 
length but contributes to a shorter PAVNRT cycle length.  In the pediatric patients with SVT, occurrence of atrial fi brilla-
tion and heart rate during atrial fi brillation did not signifi cantly differ in the case of short and normal QT intervals.
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И.Р.Букия, Д.А.Царегородцев, В.А.Сулимов 

ТУРБУЛЕНТНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА И МИКРОВОЛЬТНАЯ АЛЬТЕРНАЦИИ 
ЗУБЦА Т У БОЛЬНЫХ С ГИПЕРТРОФИЕЙ МИОКАРДА

ГБОУ ВПО «Первый Московский Государственный Медицинский Университет им. И.М. Сеченова» 
Минздравсоцразвития РФ

С целью изучения особенностей турбулентности ритма сердца и микровольтной альтернации зубца Т  об-
следованы 50 больных с гипертрофической кардиомиопатией, 71 пациент, страдающий гипертонической болез-
нью и 90 лиц без сердечнососудистой патологии. 

Ключевые слова: турбулентность ритма сердца, микровольтная альтернация зубца Т, гипертрофи-
ческая кардиомиопатия, гипертоническая болезнь, гипертрофия левого желудочка

To study peculiar features of heart rate turbulence and microvolt T-wave alternations, 50 patients hypertrophic 
cardiomyopathy, 71 patients with arterial hypertension, and 90 subjects free of cardiovascular diseases were examined.

Key words: heart rate turbulence, microvolt T-Wave alternations, hypertrophic cardiomyopathy, essential 
hypertension, left ventricular hypertrophy.

Стратификация риска внезапной сердечной 
смерти (ВСС) остается чрезвычайно актуальной про-
блемой кардиологии. Основные профилактические 
мероприятия проводятся в группах высокого риска, 
выделяемых преимущественно среди пациентов со 
структурной патологией сердца: постинфарктным 
кардиосклерозом, снижением сократительной спо-
собности миокарда различной этиологии [1, 2]. Дру-
гой формой структурной патологии, сопряженной с 
повышенным риском ВСС, является гипертрофия ми-
окарда левого желудочка (ГЛЖ). Прежде всего, речь 
идет, конечно, о больных с гипертрофической карди-
омиопатией (ГКМП), ежегодная частота ВСС в при 
которой составляет, по различным данным, от 1% до 
6% [2]. Выраженная ГЛЖ с толщиной стенки более 
30 мм при этом заболевании относится к так называ-
емым большим факторам риска (БФР) ВСС и наряду 
с остановкой сердца в анамнезе, спонтанной устой-
чивой или неустойчивой желудочковой тахикардией 
(нЖТ), случаями ВСС в семье, необъяснимыми син-
копе, гипотензивным ответом на физическую нагруз-
ку является показанием к имплантации кардиоверте-
ра-дефибриллятора (ИКД) [2]. Однако и у больных с 
эссенциальной артериальной гипертензией наличие 
ГЛЖ увеличивает не только риск сердечно-сосудис-
той смертности, но и ВСС [3, 4, 5]. Так, при длитель-
ном наблюдении за пациентами с ГЛЖ в течение 4 [6, 
7], 5 [8] или 10 [3, 9] лет показано, что риск ВСС уве-
личивается в 2-3 раза. 

С целью стратификации риска ВСС за послед-
ние годы предложены к использованию новые неин-
вазивные электрофизиологические (электрокардио-
графические) предикторы ВСС - турбулентность ритма 
сердца (ТРС) и микровольтная альтернация зубца Т 
(mTWA). На настоящий момент, лучше всего их про-
гностическое значение изучено у больных, перенес-
ших инфаркт миокарда, что позволило включить эти 
показатели в международные рекомендации по страти-
фикации риска ВСС при данной патологии [2]. Однако 
оценке особенностей ТРС и mTWA у больных с ГЛЖ как 
при артериальной гипертензии, так и при ГКМП посвя-
щены единичные исследования. Остаются недостаточно 

изученными значимость данных параметров, их вза-
имосвязь с известными факторами риска ВСС и мор-
фофункциональными особенностями сердца. Поэтому 
целью нашего исследования явилось изучение особен-
ностей турбулентности ритма сердца и микровольтной 
альтернации зубца Т у больных с гипертрофической 
кардиомиопатией и гипертонической болезнью (ГБ) с 
гипертрофией левого желудочка. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование было включено 50 пациентов с 
ГКМП и 71 пациент, страдающий ГБ. Контрольную 
группу составили 90 лиц без сердечно-сосудистой па-
тологии (48 мужчин и 42 женщины, средний возраст 
составил 47,8±20,7 лет). Все участники дали письмен-
ное информированное согласие на участие в иссле-
довании, которое было одобрено местным этическим 
комитетом.

Критерии включения в исследование: ГКМП 
или ГБ, возраст старше 15 лет, согласие больного на 
участие в исследовании. Критерии исключения: нали-
чие других заболеваний, приводящих к развитию ги-
пертрофии миокарда; ишемическая болезнь сердца; 
наличие постоянной формы фибрилляции или трепе-
тания предсердий; наличие имплантированного элек-
трокардиостимулятора, кардиовертера-дефибрилля-
тора, синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта; наличие 
постоянной атриовентрикулярной блокады II-III сте-
пени; сопутствующее онкологическое заболевание; 
некомпенсированный тиреотоксикоз; выраженная 
анемия (гемоглобин менее 90 г/л); отказ от участия в 
исследовании.

Диагноз ГКМП устанавливали на основании об-
щепринятых критериев [10]. Данную группу состави-
ли 25 мужчин и 25 женщин в возрасте 40,6±18,3 лет. 
Обструктивная форма заболевания диагностирована у 
15 (28%) пациентов, средний градиент давления соста-
вил 45 [39;74] мм рт.ст. У 23 (46%) пациентов с ГКМП 
имелись БФР: толщина стенки ЛЖ 3 см и более у 7 
(14%) пациентов, ВСС в семье - у 6 (12%) больных, 
пароксизмы нЖТ - у 16 (32%) больных, обмороки неяс-
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ного генеза в анамнезе - у 5 (10%) пациентов. У 9 паци-
ентов (18%) имелось сочетание двух, а у 1 пациентки 
- трех БФР. 7 пациентов (14%) страдали пароксизмами 
фибрилляции предсердий (ФП). Также у 7 пациентов 
(14%) имелись признаки хронической сердечной недо-
статочности (ХСН): I функционального класса у одно-
го больного, II класса - у 4-х пациентов, III класса - у 
2-х больных. 40 пациентам (80%) с ГКМП проводилась 
терапия бета-адреноблокаторами. Амиодарон в подде-
рживающей дозе 200 мг/день принимали 10 больных 
(20%), блокаторы кальциевых каналов - 22% пациентов 
(из них 4 - верапамил, остальные - дигидропиридино-
вые препараты), ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента 32%, блокаторы ангиотензиновых ре-
цепторов - 10% пациентов. Два пациента, страдающие 
обструктивной формой ГКМП, соответственно за 1 и 8 
лет до включения в исследование перенесли алкоголь-
ную септальную аблацию.

Группа больных с ГБ состояла из 34 мужчин и 
37 женщин, средний возраст 59,2±10,9 лет. Признаки 
ХСН имелись у 1 пациента (1,4%), пароксизмальной 
ФП страдали 8 больных (11%). 4 пациента (5,6%) ра-
нее перенесли острое нарушение мозгового кровооб-
ращения, 1 (1,4%) - транзиторную ишемическую атаку. 
Нарушение углеводного обмена в виде сахарного диа-
бета II типа выявлено у 7 пациентов (9,9%), нарушения 
толерантности к глюкозе - у 1 больного (1,4%). Гипо-
тензивная терапия включала бета-адреноблокаторы у 
46% больных, ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента и блокаторы ангиотензиновых рецепто-
ров - соответственно у 73% и 20%, диуретики - у 18%, 
антагонисты кальция - у 49% пациентов. Амиодарон в 
поддерживающей дозе 200 мг/день по поводу ФП при-
нимали 8 больных (11%). 

Всем включенным в исследование проводилось 
обследование, включавшее первичный опрос, осмотр, 
эхокардиографию (ЭхоКГ), при которой определяли 
конечный диастолический размер (КДР) ЛЖ, конеч-
ный систолический и диастолический объемы ЛЖ, 
фракцию выброса (ФВ) ЛЖ, толщину задней стенки 
ЛЖ (тЗС), толщину межжелудочковой перегородки 
(тМЖП), толщину миокарда в области верхушки (при 
верхушечном варианте ГКМП), 
массу миокарда левого желу-
дочка (ММЛЖ), рассчитанную 
по методу, рекомендованному 
Американским обществом эхо-
кардиографии [11], индекс мас-
сы миокарда (ИММ), опреде-
ляемый как отношение ММЛЖ 
к площади поверхности тела. 

В зависимости от резуль-
татов ЭхоКГ (представлены в 
табл. 1) группа больных с ГБ 
была разбита на 2 подгруппы: с 
ГЛЖ (ИММ более 125 г/м2 для 
мужчин и 110 г/м2 для женщин 
[12]), выявленной у 35 боль-
ных (14 мужчин, 21 женщина, 
средний возраст 59,3 ±10,4 
лет), и сопоставимую по полу 

(p>0,05) и возрасту (p>0,05) группу из 36 пациентов 
без ГЛЖ (20 мужчин, 16 женщин, средний возраст 
59,1±11,4 лет). Данное разделение было предпринято 
нами для того, чтобы оценить, являются ли выявляе-
мые закономерности характерными для ГБ в целом 
(связаны с самим фактом повышения артериального 
давления (АД)), либо обусловлены именно ГЛЖ. Зако-
номерно группа больных с ГЛЖ характеризовалась бо-
лее высокими цифрами АД: третья степень повышения 
диагностирована у 93% больных, вторая - у 7%. В то 
же время лишь 50% больных, страдающих ГБ без ГЛЖ 
имели повышение АД третьей степени, 44% - второй 
степени, 6% - первой степени (p=0,005).

Всем пациентам проводилось холтеровское мони-
торирование (ХМ) в течение 24 часов с определением 
максимальной, минимальной и средней частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС) днем и ночью, количества 
желудочковых экстрасистол (ЖЭ), пароксизмов нЖТ, 
mTWA и ТРС. Для ТРС определялись показатели tur-
bulence onset (ТО) (начало турбулентности - величина 
учащения синусового ритма после ЖЭ) и turbulence 
slopе (TS) (наклон турбулентности - интенсивность за-
медления синусового ритма после его учащения в пос-
тэкстрасистолическом периоде). 

За патологические значения принимались ТО > 
0%, TS < 2,5 мс/RR [13]. В случае отсутствия ЖЭ, при-
годных для анализа (у 17 пациентов в группе ГКМП, у 
7 больных с ГБ и ГЛЖ, у 18 пациентов в группе ГБ без 
ГЛЖ и у 40 лиц в группе контроля) ТРС считалась нор-
мальной. mTWA рассчитывали с помощью програм-
много обеспечения Cardioday Getemed (General Elec-
tric) по методу модифицированной скользящей средней 
[14] в двух холтеровских отведениях. По методике, ра-
нее описанной нами [15, 16], определяли следующие 
значения mTWA: максимальное значение в течение 
суток (mTWAmax), значение при ЧСС 100 ударов/мин 
(mTWA100) и в 05:00 часов (mTWA05:00). Использовал-
ся фактор актуализации (ФА) (количество комплексов 
QRS, для которого проводится усреднение) 1/8 и 1/32. 
Таким образом, для каждого пациента определялось 
12 показателей mTWA. Наблюдение за больными осу-
ществлялось в течение 12 месяцев.

ГБ с ГЛЖ 
(n=35) р1

Контроль 
(n=40) р2

ГБ без ГЛЖ 
(n=36)

тМЖП, см, 1,3* [1,2-1,5] <0,001 0,9 [0,8-1,0] <0,05 1,0 [0,9-1,2]
тЗСЛЖ, см 1,2* [1,2-1,4] <0,001 0,9 [0,8-1,0] <0,05 1,0 [0,9-1,2]
ММЛЖ, г 262* [226-313] <0,001 159 [127-176] <0,05 181 [138-211]
ИММ, г/м2 137* [122-164] <0,001 83 [71-92] <0,05 96 [72-107]
КДР, см 4,9* [4,8-5,2] <0,05 4,7 [4,5-4,9] >0,05 4,7 [4,5-4,9]
ФВ ЛЖ, % 60* [58-64] >0,05 64 [61-67] >0,05 65 [59-68]
здесь и далее, р1 - достоверность различий ГБ с ГЛЖ / контроль, р2 - достовер-
ность различий ГБ без ГЛЖ / контроль, тМЖП - толщина межжелудочковой 
перегородки, тЗСЛЖ - толщина задней стенки левого желудочка (ЛЖ), ММЛЖ 
- масса миокарда ЛЖ, ИММ - индекс массы миокарда, КДР - конечный диасто-
лический размер ЛЖ, ФВ - фракция выброса

Таблица 1. 
Результаты эхокардиографии у больных ГБ и ГЛЖ, ГБ без ГЛЖ в 
сравнении с контрольной группой №2 
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Статистический анализ. Для нормального рас-
пределения данные представлены в виде среднего 
значения ± стандартное отклонение, в иных случаях 
указана медиана [25-й; 75-й перцентили]. Достовер-
ность различий оценивали с помощью двухстороннего 
t-критерия (при нормальном распределении), критерия 
Манна-Уитни или критерия χ-квадрат. Достоверными 
считали различия при p<0,05. Корреляционные взаи-
мосвязи исследовали с помощью коэффициента ранго-
вой корреляции Спирмена. Все расчеты осуществляли 
с помощью программного обеспечения Биостатистика 
версии 4.03 и SPSS версии 17.0.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Группа пациентов с ГКМП характеризовалась 
достоверно более молодым возрастом по сравне-
нию с больными ГБ (p<0,05) (как с ГЛЖ, так и без 
ГЛЖ), что объясняется особенностями самих этих 
заболеваний: ГКМП - врожденная патология, тогда 
как ГБ чаще всего дебютирует после 40-50 лет. Для 
того чтобы исключить влияние фактора возраста 
на результаты сравнения основных групп с конт-
ролем, сначала мы проанализировали зависимость 
от него изучаемых показателей ХМ в группе лиц 
без сердечно-сосудистых заболеваний. Обнаруже-
ны: слабая отрицательная связь возраста с TS (rs=-
0,373, p<0,01), положительная связь с числом ЖЭ 
за сутки (rs=0,435, p<0,001), слабая отрицательная 
связь c mTWAmax (rs от -0,264 до -0,47 в зависимости 
от отведения и ФА, p<0,02), очень слабая положи-
тельная связь с mTWA100, измеренной в первом мо-
ниторном отведении (rs=0,221, p<0,05 для ФА 1/8, 
rs=0,3, p<0,01 для ФА 1/32). 

В связи с этим, группа лиц без сердечно-сосудис-
той патологии была разделена на 2 подгруппы. Под-
группа №1 (контроль №1) включала 50 пациентов (24 
мужчины, 26 женщин), средний возраст которых соста-
вил 38,6±20 лет. Данная подгруппа служила контролем 
с сопоставимой по полу и возрасту группой пациен-
тов с ГКМП. Результаты ЭхоКГ у пациентов с ГКМП 
и в контроле представлены в табл. 2. Подгруппа №2 
(контроль №2) состояла из 40 пациентов (24 мужчин, 
16 женщин, средний возраст 59±16 лет), была сопоста-
вима с обеими группами пациентов с ГБ (с ГЛЖ и без 
ГЛЖ) и служила для них контролем. Дальнейшие срав-
нения проводились: между больными с ГКМП и кон-
тролем № 1, между больными ГБ с ГЛЖ и контролем 
№ 2, между больными ГБ с ГЛЖ и ГБ без ГЛЖ, между 
больными ГБ без ГЛЖ и контролем № 2 (рис. 1). 

Результаты анализа ТРС у больных с ГКМП пред-
ставлены в табл. 3. Суммарно нарушения ТРС первого 
(патологические значения либо ТО, либо TS) и второго 
типа (нарушения и ТО, и TS) в основной группе встре-
чались у 18% пациентов, в то время как в группе конт-
роля лишь у одного включенного в исследование выяв-
лено нарушение ТО (2%, p<0,05). При оценке частоты 
выявления разных типов нарушения ТРС в группе боль-
ных с ГКМП по сравнению со здоровыми лицами раз-
личия были на грани достоверности (p=0,083) прежде 
всего за счет достоверно более частой встречаемости 
патологических значений ТО в основной группе (сум-
марно 16%) по сравнению с контролем (2%) (p<0,05). 
Средние абсолютные значения ТО и TS в группах были 
сопоставимы. Корреляционной взаимосвязи показате-
лей ТРС со степенью ГЛЖ не выявлено. 

При анализе показателей mTWA (табл. 3), обнару-
жено, что больные с ГКМП характеризовались досто-
верно более высокими значениями mTWA05:00 (при ФА 
1/8 и 1/32 в первом мониторном отведении и при ФА 
1/8 во втором отведении) по сравнению с группой кон-
троля №1. Учитывая полученные нами ранее сведения 
об увеличении mTWA на фоне приема амиодарона [15], 
проведен субанализ mTWA среди пациентов с ГКМП 
принимавших (20%) и не принимавших (80%) этот пре-
парат. Достоверных различий в значениях mTWA не 
выявлено. При проведении корреляционного анализа в 
группе пациентов с ГКМП не выявлено значимой связи 
показателей mTWA c толщиной миокарда ЛЖ за исклю-
чением слабой обратной корреляции тМЖП и mTWA100 
во втором отведении при ФА 1/32 (rs= - 0,320, р<0,05). 

Таким образом, для боль-
ных с ГКМП по сравнению с 
контролем характерна более 
высокая частота нарушений 
ТРС (прежде всего ТО) и бо-
лее высокие значения mTWA, 
измеренной в предутренние 
часы, однако связь выявлен-
ных нарушений со степенью 
ГЛЖ либо минимальна, либо 
отсутствует.

ЖЭ зарегистрированы 
в группе ГКМП у 82% боль-
ных. Среднее число ЖЭ за Рис. 1. Группы сравнения (обозначены «жирными» линиями).

ГКМП 
(n=50)

Контроль 
(n=50) р

тМЖП, см 1,8 [1,5-2,2] 0,9 [0,8-1,0] <0,0001
тЗСЛЖ, см 1,4 [1,2-1,5] 0,9 [0,8-1,0] <0,0001
ММЛЖ, г 340 [61-397] 142 [118-153] <0,0001
ИММ, г/м2 178 [147-221] 78 [63-83] <0,0001
КДР, см 4,6 [4,3-5,1] 4,7 [4,5-4,7] 0,967
ФВ ЛЖ, % 64 [56-72] 64 [60-70] 0,597

Таблица 2. 
Результаты эхокардиографии у больных ГКМП и 
контрольной группе №1
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сутки составляло 17 [4-62]/сут (максимально - до 810/
сут), что было достоверно выше, чем в группе кон-
троля, где ЖЭ зарегистрированы у 29% пациентов 
(p<0,001) и их среднее количество составляло 5 [2-
9]/сут (p=0,012), а максимальное - 233/сут. Выявлена 
слабая положительная корреляционная связь количес-
тва ЖЭ с mTWAmax в первом отведении при ФА 1/8 
(rs= 0,296, р=0,038) и при ФА 1/32 (rs= 0,389, р=0,006). 
Число пароксизмов нЖТ, зарегистирированных за 
сутки при включении в исследование у 9 пациентов, 
колебалось от 1 до 4. У этих больных выявлена силь-
ная корреляционная связь mTWAmax в первом отведе-
нии при ФА 1/8 (rs= 0,812, р=0,01), mTWA100 при ФА 
1/8 (первое отведение) (rs= 0,762, р=0,019) и при ФА 
1/32 (rs=0,729, р=0,027) (второе отведение) с количес-
твом пароксизмов нЖТ. В группе контроля данный 
вид аритмии не зарегистрирован.

У пациентов с ГБ и ГЛЖ нарушения ТРС всех ти-
пов встречались достоверно чаще, чем в контрольной 
группе (40% и 12,5% соответственно, p<0,05) (табл. 
4). При этом разница в частоте выявления различных 
типов нарушения ТРС была на грани достоверности 
(p=0,056) прежде всего за счет более частой встреча-
емости нарушения ТО: в группе ГБ с ГЛЖ суммарно 
этот показатель был нарушен в 31,4% случаев, а в кон-
трольной группе - в 3 раза реже (10%, p<0,05). Кро-
ме того, у двух пациентов (5,7%), страдающих ГБ и 
ГЛЖ выявлено нарушение ТРС второго типа, тогда 
как в контроле этот вид нарушения ТРС не встречался. 
Средние значения ТО у пациентов с ГБ и ГЛЖ были 
достоверно выше (p<0,05), а сред-
ние значения ТS имели тенденцию 
к более низким значениям (p=0,075), 
чем в контрольной группе. Данные 
изменения не могут быть объясне-
ны только самим фактом повыше-
ния АД, поскольку показатели ТРС 
в группе пациентов с ГБ без ГЛЖ от 
контрольной группы не отличались. 

При корреляционном анализе 
в общей группе больных с ГБ (n=71) 
выявлена слабая положительная 
связь ТО с тЗС (rs= 0,376, р<0,05). 
Связи ТРС с другими показателями, 
отражающими степень ГЛЖ, не об-
наружено. Выявлена отрицательная 
связь умеренной силы между значе-
ниями TS и числом ЖЭ за сутки (rs= 
- 0,482 , р<0,05). ЖЭ регистрирова-
лись у 31 пациента (89%) из группы 
ГБ с ГЛЖ. Их суточное количество 
составило 17 [4;145] (максималь-
ное число - 7873/сутки) и было до-
стоверно выше, чем в контрольной 
группе (в среднем 4 [1;104], мак-
симально - 564/сутки) (p=0,031), 
где ЖЭ выявлены у 34 (85%) об-
следованных. Группа ГБ без ГЛЖ 
по числу ЖЭ за сутки от контроля 
не отличалась (в среднем 7 [2;87], 
максимально 3260/сутки) (p>0,1). 

В этой группе ЖЭ зарегистрированы у 24 больных 
(67%). Пароксизмы нЖТ в контроле не регистрирова-
лись, в группе ГБ без ГЛЖ отмечены лишь у одного 
больного, в группе с ГЛЖ - у трех пациентов (у всех 
- по одному пароксизму за сутки).

При анализе показателей mTWA выявлены до-
стоверно более высокие значения mTWA05:00 (ФА 1/8 и 
1/32, первое отведение) в группе больных с ГБ и ГЛЖ 
по сравнению с контролем (табл. 5). Однако и у боль-
ных без ГЛЖ один из этих показателей (ФА 1/32, пер-
вое отведение) был выше по сравнению с контроль-
ной группой, а разница между больными ГБ с ГЛЖ 
и без ГЛЖ имела лишь тенденцию к более высоким 
значениям mTWA при ГЛЖ (p=0,08). Таким образом, 
складывается впечатление, что более высокие значе-
ния mTWA в утренние часы в целом характерны для 
ГБ, но при наличии ГЛЖ эти изменения выражены 
несколько сильнее. 

Анализ mTWA100 неожиданно продемонстриро-
вал прямо противоположные результаты: из трех групп 
сравнения максимальными значениями характеризо-
валась группа контроля (p<0,001 для всех четырех из-
меренных показателей в сравнении с обеими подгруп-
пами ГБ), а пациенты с ГЛЖ имели ряд показателей 
mTWA100 даже ниже, чем больные ГБ без ГЛЖ (при ФА 
1/8 для первого отведения p<0,05, для второго отведе-
ния p=0,07). Результатом этого явилась выявленная в 
группе пациентов с ГБ (n=71) слабая отрицательная 
связь mTWA100 при ФА 1/8 в первом и втором отведе-
ниях и при ФА 1/32 во втором отведении с показате-

ГКМП 
(n=50)

Контроль 
(n=50) р

ЧН ТРС всех типов 18% 2% 0,02
ЧН ТО и TS 4% 0% 0,083
ЧН изолированно ТО 12 % 2%
ЧН изолированно ТS 2% 0%
АЗ ТО 0,02 [0,035;0,005] 0,02 [0,04;0,01] > 0,05
АЗ ТS, мс/RR 8,1 [4,95; 13,0] 9,5 [5,34; 15,34] > 0,05
TWA Отв ФА

mTWAmax
1

1/8 96 [70;127] 103 [75;143] >0,1
1/32 48 [35;60] 46 [35;63] >0,1

2
1/8 92 [78;119] 108 [69;149] >0,1
1/32 53 [39;72] 46 [35;67] >0,1

mTWA05:00
1

1/8 19 [13;30] 9 [4;15] <0,0001
1/32 8 [5;10] 2 [0;6] <0,0001

2
1/8 20 [10;27] 14 [7;20] 0,017
1/32 7 [3;10] 5 [2;9] >0,1

mTWA100
1

1/8 32 [20;39] 37 [18;60] >0,1
1/32 14 [11;21] 14 [10;31] >0,1

2
1/8 25 [19;42] 30 [20;49] >0,1
1/32 14 [11;23] 15 [10;28] >0,1

Таблица 3. 
Показатели ТРС и mTWA в группе ГКМП по сравнению с контрольной 
группой

здесь и далее, ЧН - частота нарушения, АЗ - абсолютное значени
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лями, характеризующими степень ГЛЖ: тМЖП (rs от 
-0,314 до - 0,338 , р<0,05), тЗС (rs от -0,311 до - 0,335 , 
р<0,05), ММЛЖ (rs от -0,300 до - 0,276 , р<0,05), ИММ 
(rs от -0,25 до - 0,286 , р<0,05). Указанные тенденции 
сохранились и при исключении из анализа больных, 
принимавших амиодарон (5 в группе с ГЛЖ и 3 в груп-
пе без ГЛЖ).

За время наблюдения (12 месяцев) зарегистриро-
вана одна ВСС у пациентки с ГКМП и пароксизмами 
нЖТ, по данным ХМ. Необходимо отметить, что па-
циентка отказалась от имплантации ИКД и самостоя-
тельно отменила назначенный ранее амиодарон. При 
включении в исследование у больной не было выявле-
но нарушений ТРС, а из 12 показателей mTWA лишь 4 
превышали средние значения в группе, однако в основ-
ном не выходили за пределы 75 перцентиля (за исклю-
чением mTWA100 при ФА 1/8 в первом отведении). 8 па-
циентам с ГКМП были имплантированы ИКД с целью 
профилактики ВСС. Ни у одного из них в течение года 
мотивированных срабатываний ИКД не отмечалось. 
Среди пациентов, страдающих ГБ, а также в группе 
контроля смертельных исходов не зарегистрировано. 

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Нами впервые в рамках одного исследования 
была предпринята попытка анализа особенностей ТРС 

и mTWA у пациентов с ГЛЖ различной этиологии. Мы 
учитывали существенные различия самих заболеваний 
(ГКМП и ГБ). В связи с этим для каждой из основных 
групп была предусмотрена своя контрольная группа, а 
для пациентов с ГЛЖ на фоне ГБ еще и дополнительная 
группа сравнения, включавшая больных ГБ без ГЛЖ. 
Данный подход обусловлен в значительной степени не-
большим объемом литературных данных, касающихся 
особенностей изучаемых электрокардиографических 
предикторов у больных как ГКМП, так и ГБ.

Исследованию ТРС при ГКМП посвящены еди-
ничные работы [17-20]. Kawasaki T. и соавт. [19] при 
оценке ТРС у 104 пациентов с ГКМП не выявили раз-
личий в частоте патологических значений по сравне-
нию с контролем (при этом больные без ЖЭ исклю-
чались из исследования). Наблюдение за пациентами 
в течение 27±10 мес. не обнаружило влияния нару-
шения ТРС на прогноз. Однако все конечные точки в 
этом исследовании были связаны с ХСН, а не с ВСС. 
В последующем авторы опубликовали результаты 10-
летнего наблюдения за этой группой больных [17], 
которое также не подтвердило предположение о про-
гностическом значении ТРС для больных с ГКМП. В 
этой связи интересно отметить, что в настоящее время 
феномен ТРС тесно связывается с активностью баро-
рефлекса [21], а, по данным A.Katarzynska-Szymanska 
и сотр., барорецепторная чувствительность при ГКМП 

ГБ с ГЛЖ (n=35) р1 Контроль (n=40) р2 ГБ без ГЛЖ (n=36)
ЧН ТРС всех типов 40% <0,05** 12,5% >0,1 11%
ЧН ТО и TS 5,7%

0,056*
0%

>0,1
0%

ЧН изолированно ТО 25,7% 10% 8,3%
ЧН изолированно ТS 8,6% 2,5% 2,7 %
АЗ ТО 0,01 [0,02;0,01] <0,05 0,02 [0,04;0,01] >0,05 0,02 [0,03;0,01]
АЗ ТS, мс/RR 4,8 [2,8; 9,2] 0,075 7,3 [3,5; 13,7] >0,05 5,7 [3,7; 11,3]

Таблица 4. 
Показатели ТРС в группе больных ГБ с ГЛЖ по сравнению с контролем и больными с ГБ без ГЛЖ

где, * - достоверность различий при ГБ с ГЛЖ и ГБ без ГЛЖ p=0,053, ** - ГБ с ГЛЖ и ГБ без ГЛЖ p=0,012

Показатель Отведение ФА ГБ с ГЛЖ 
(n=35) р1

Контроль 
(n=40) р2

ГБ без ГЛЖ 
(n=36) р3

mTWAmax
1

1/8 70 [59;101] >0,05 75[62;97] >0,05 73[58;107] >0,05
1/32 37 [27;51] >0,05 41 [27;55] >0,05 33 [26;47] >0,05

2
1/8 78 [58;107] >0,05 76 [57;95] >0,05 86[68;101] >0,05
1/32 39 [28;49] >0,05 34 [23;56] >0,05 40 [29;56] >0,05

mTWA05:00

1
1/8 16 [12;20] <0,05 10 [6;18] >0,05 15 [8;23] >0,05
1/32 6 [4;11] <0,001 3 [1;6] <0,05 6 [2;9] 0,080

2
1/8 13 [9;23] >0,05 15 [10;24] >0,05 16 [10;21] >0,05
1/32 7 [3;9] >0,05 5 [2;9] >0,05 7 [3;12] >0,05

mTWA100 
1

1/8 22 [15;28] <0,001 58[39;82] <0,05 30[20;44] <0,05
1/32 13 [11;20] <0,001 29 [19;43] <0,001 14[11;19] >0,05

2
1/8 18 [15;24] <0,001 54[37;76] <0,001 24[16;39] 0,070
1/32 10 [10;16] <0,001 25 [15;31] <0,001 12 [10;16] >0,05

где, р3 - досоверность различий при ГБ с наличием и отмутствием ГЛЖ

Таблица 5. 
Показатели mTWA в группе больных ГБ с ГЛЖ по сравнению с контролем и больными с ГБ без ГЛЖ
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не отличается от аналогичного показателя у здоровых 
лиц [22]. Тем не менее, в нашем исследовании, частота 
нарушения ТО у больных ГКМП была в 8 раз выше по 
сравнению с контролем. Но обнаружить связи между 
показателями, характеризующими ТРС и степень ГЛЖ, 
нам не удалось.

Также крайне немногочисленны исследования, 
посвященные изучению ТРС у пациентов с ГБ. В це-
лом у «гипертоников» по сравнению со здоровыми ли-
цами отмечают достоверно более низкие значения TS 
[23-25], более высокий показатель TO [24, 25], более 
частое выявление патологических значений ТРС [24]. 
Отмечается, что значения TS ниже, а TO выше у боль-
ных с отсутствием ночного снижения АД (non-dipper) 
[26]. Однако во всех этих работах не приводятся дан-
ные о морфометрических показателях сердца пациен-
тов. Вместе с тем, в нашем исследовании подобные 
закономерности выявлены лишь в группе с наличием 
ГЛЖ, в то время как при ее отсутствии ТРС у паци-
ентов достоверно не отличалась от контроля. Полу-
ченные нами данные согласуются с результатами ис-
следования R.Poreba и соавт. [27], в котором значения 
ТО были достоверно выше, а TS ниже у пациентов с 
ГЛЖ по сравнению с больными ГБ без ГЛЖ. В работе 
C.Gong и коллегами, кроме того, отмечена корреляция 
ИММ ЛЖ с показателями ТРС [28]. В нашем исследо-
вании единственная корреляционная связь ТРС и ГЛЖ 
(значения ТО коррелировали с тЗС) была слабой. 

В отличие от ГКМП, нарушение барорецептор-
ной чувствительности достаточно характерно для ГБ, 
а стимуляция каротидных барорецепторов, применя-
емая для лечения пациентов с резистентной ГБ и со-
провождающаяся хорошим гипотензивным эффектом, 
приводит к улучшению показателей ТРС [29]. В ли-
тературе обсуждается вопрос, является ли снижение 
барорецепторной чувствительности по отношению к 
развитию ГБ вторичным (например, вследствие ремо-
делирования артерии в каротидной рецепторной зоне), 
либо первичным и имеющим определенное значение в 
формировании артериальной гипертензии [30]. Наши 
данные поддерживают, скорее, первую теорию: более 
тяжелое течение ГБ, приводящее к формированию 
ГЛЖ, сочетается с большей частотой нарушения ТРС. 
Таким образом, и нарушения ТРС, и ГЛЖ, являются, 
по сути, разными проявлениями тяжести заболевания. 
Однако возможно и другое объяснение. Во-первых, в 
эксперименте было показано, что снижение вагусных 
влияний имеет более тесную связь с формированием 
ГЛЖ на фоне артериальной гипертензии, чем уровень 
АД [31]. Во-вторых, имеются экспериментальные и 
клинические данные, свидетельствующие о значении 
симпатической активации в развитии ГЛЖ [32]. В-тре-
тьих, предполагается, что в формировании феномена 
ТРС играет роль не только парасимпатическая, но и 
симпатическая нервная система [33]. Суммируя все 
эти факты, можно предположить, что нарушение ТРС у 
больных с ГБ является отражением тех процессов (ва-
гусно-симпатический дисбаланс), которые участвуют в 
формировании ГЛЖ.

Наиболее сложно сопоставить результаты нашего 
исследования с ранее опубликованными данными дру-

гих авторов в части изучения mTWA, поскольку исполь-
зованный нами модифицированный метод скользящей 
средней (временной анализ) ранее у больных с ГКМП 
и ГБ не использовался. Даже среди пациентов, пере-
несших инфаркт миокарда или проходившим нагрузоч-
ный тест по другим показаниям, способ его примене-
ния для оценки mTWA в покое и пограничные значения 
для определения группы высокого риска в различных 
исследованиях не совпадали [34, 35]. В настоящем ис-
следовании использовалась методика, разработанная 
нами ранее для постинфарктных пациентов. Обращает 
на себя внимание, что и у пациентов с ГКМП, и у боль-
ных ГБ средние значения mTWA05:00 были выше, чем в 
соответствующей контрольной группе. Оценка mTWA 
в утренние часы, была ранее предложена нами, исходя 
из стандартных условий ее измерения (сон) и высокой 
частоты возникновения в это время сердечно-сосудис-
тых событий, включая ВСС [15, 36]. Однако интересно 
отметить результаты исследования [37], в котором у 
больных с ГКМП лишь 27% всех аритмий, купирован-
ных ИКД, наблюдались в ночное время, а пик прихо-
дился на 14-16 часов. 

В целом, на настоящий момент ни одно из мало-
численных исследований, не было направлено на не-
посредственную оценку значимости mTWA в прогно-
зировании риска ВСС у больных ГКМП. В работах, 
проведенных ранее с использованием спектрального 
анализа, для которого пограничные значения опре-
делены (правда, лишь для больных с ишемической 
болезнью сердца), была выявлена более частая встре-
чаемость нЖТ у больных с положительным тестом 
mTWA [20, 38-40]. Мы не использовали понятия «по-
ложительного» и «отрицательного» тестов в силу отсут-
ствия каких-либо четко очерченных норм mTWA для 
больных с ГКМП. Тем не менее, ряд использованных 
нами критериев оценки mTWA продемонстрировал 
положительную корреляционную связь с количеством 
ЖЭ и нЖТ, выявляемых за сутки. Однако при помощи 
корреляционного анализа нам не удалось обнаружить 
зависимости mTWA от степени ГЛЖ. Единственная 
выявленная связь между показателями ГЛЖ и mTWA 
носила отрицательный характер. 

Это позволяет предположить, что степень ГЛЖ 
не является ключевым фактором, играющим роль в по-
вышении mTWA у больных с ГКМП. Данные литера-
туры на этот счет противоречивы. Имеются сведения о 
более выраженной ГЛЖ у пациентов с положительным 
тестом mTWA [39]. В других исследованиях подоб-
ная закономерность выявлена не была, но пациенты 
с положительным тестом mTWA отличались большей 
степенью дезорганизации кардиомиоцитов или выра-
женностью фиброза, обнаруженными при гистологи-
ческом исследовании [38, 41]. Интересны результаты 
исследования Y.Kon-No и сотр., показавших более вы-
сокие значения mTWA у пациентов с ГКМП по сравне-
нию с больными ГБ и сопоставимым ИММ ЛЖ [41]. В 
нашем исследовании, величина большинства показате-
лей mTWA у больных с ГКМП достоверно превышала 
средние значения в группе пациентов с ГБ и ГЛЖ, од-
нако необходимо отметить несопоставимость групп по 
возрасту и степени ГЛЖ.



40

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 73, 2013

В доступной литературе нам удалось обнару-
жить лишь одно исследование [42], специально пос-
вященное изучению mTWA у пациентов с ГБ. Было 
показано что, у больных с ГЛЖ достоверно чаще вы-
являлся неотрицательный mTWA тест. Однако в дан-
ной работе, в отличие от нашего исследования, более 
20% группы составили больные с устойчивой ЖТ и 
кардиогенными обмороками в анамнезе. У больных 
с ГБ мы выявили повышение mTWA в ранние ут-
ренние часы по сравнению с контролем (показатель 
mTWA5:00), причем при наличии ГЛЖ эти изменения 
были более выражены. 

Важно отметить, что измерение mTWA при фик-
сированной ЧСС (mTWA100), неплохо зарекомендовав-
шее себя у больных, перенесших инфаркт миокарда 
[16], при наличии ГЛЖ продемонстрировало прямо 
противоположный результат. И у пациентов с ГКМП, 
и у больных с ГБ выявлена отрицательная связь (хотя 
и слабая) с некоторыми показателями, характеризу-
ющими степень ГЛЖ (то есть, чем больше ГЛЖ, тем 
меньше mTWA100). Кроме того, пациенты ГБ без ГЛЖ 
имели более высокие значения mTWA100, чем больные 
с ГЛЖ. Таким образом, в настоящее время мы не мо-
жем рекомендовать использование данного показателя 
у пациентов с ГБ, особенно при наличии ГЛЖ. В то 

же время, у больных ГКМП он коррелировал с числом 
пароксизмов нЖТ за сутки.

Ограничениями нашего исследования являются 
относительно небольшое число пациентов и срок на-
блюдения за ними, что не позволило сделать выводы 
о значимости изучаемых факторов риска в прогно-
зировании ВСС. Исследование проводилось не «на 
чистом фоне»: все пациенты продолжали прием ра-
нее подобранной терапии. В настоящее время не для 
всех препаратов, принимаемых нашими пациентами, 
установлен характер влияния на ТРС и mTWA. Для 
многих изучаемых показателей отсутствуют строго 
определенные понятия нормы и патологии, подтверж-
денные при ГКМП и ГБ.

Таким образом, пациенты с наличием ГЛЖ вслед-
ствие ГБ или ГКМП характеризуются большей час-
тотой нарушения ТРС и более высокими значениями 
mTWA5:00, по сравнению с лицами без сердечно-сосу-
дистой патологии, однако корреляционная связь выра-
женности данных изменений со степенью ГЛЖ либо 
отсутствует (mTWA5:00), либо минимальна (TO). Частота 
желудочковых нарушений ритма за сутки у пациентов с 
ГКМП коррелирует с величиной mTWA, у больных с ГБ 
- с величиной TS. Показатель mTWA100 не рекомендует-
ся к использованию у пациентов с ГБ и ГЛЖ.
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ТУРБУЛЕНТНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА И МИКРОВОЛЬТНАЯ АЛЬТЕРНАЦИИ ЗУБЦА Т У БОЛЬНЫХ 
С ГИПЕРТРОФИЕЙ МИОКАРДА

И.Р.Букия, Д.А.Царегородцев, В.А.Сулимов 

С целью изучения особенностей турбулентность ритма сердца (ТРС) и микровольтной альтернации зубца Т 
(mTWA) у больных с гипертрофической кардиомиопатией (ГКМП) и гипертонической болезнью (ГБ) с гипертро-
фией левого желудочка (ГЛЖ) обследованы 50 пациентов с ГКМП (25 мужчин и 25 женщин в возрасте 40,6±18,3 
лет), 71 пациент с ГБ (34 мужчин и 37 женщин, средний возраст 59,2±10,9 лет), и 90 лиц без сердечно-сосудистой 
патологии (48 мужчин и 42 женщины, средний возраст 47,8±20,7 лет). Проводилось обследование, включавшее 
первичный опрос, осмотр, эхокардиографию (ЭхоКГ) и холтеровское мониторирование (ХМ) ЭКГ. В ходе ХМ 
ЭКГ оценивали mTWA и ТРС. Для ТРС определялись показатели turbulence onset (ТО) и turbulence slopе (TS). 
В зависимости от результатов ЭхоКГ группа больных с ГБ была разбита на 2 подгруппы: с ГЛЖ (14 мужчин, 21 
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женщина, средний возраст 59,3 ±10,4 лет) и без ГЛЖ (20 мужчин, 16 женщин, средний возраст 59,1±11,4 лет). 
Контрольная группа была разделена на 2 подгруппы. Подгруппа №1 (24 мужчины, 26 женщин, средний возраст 
38,6±20 лет) использовалась для сравнения с группой ГКМП, подгруппа №2 (24 мужчины, 16 женщин, средний 
возраст 59±16 лет) - для больных с ГБ. 

Нарушения ТРС первого встречались у 18% пациентов с ГКМП и у 1 в группе контроля (2%, p<0,05). При 
анализе показателей mTWA, обнаружено, что больные с ГКМП характеризовались достоверно более высокими зна-
чениями mTWA05:00 по сравнению с группой контроля. При проведении корреляционного анализа в группе паци-
ентов с ГКМП не выявлено значимой связи показателей mTWA c толщиной миокарда ЛЖ за исключением слабой 
обратной корреляции тМЖП и mTWA100 во втором отведении при ФА 1/32 (rs= - 0,320, р<0,05). Таким образом, для 
больных с ГКМП по сравнению с контролем характерна более высокая частота нарушений ТРС (прежде всего 
ТО) и более высокие значения mTWA, измеренной в предутренние часы, однако связь выявленных нарушений 
со степенью ГЛЖ либо минимальна, либо отсутствует. У пациентов с ГБ и ГЛЖ нарушения ТРС встречались до-
стоверно чаще, чем в контрольной группе (40% и 12,5% соответственно, p<0,05). При корреляционном анализе 
в общей группе больных с ГБ (n=71) выявлена слабая положительная связь ТО с тЗС (rs= 0,376, р<0,05). При 
анализе показателей mTWA выявлены достоверно более высокие значения mTWA05:00 (ФА 1/8 и 1/32, первое 
отведение) в группе больных с ГБ и ГЛЖ по сравнению с контролем. Таким образом, пациенты с наличием 
ГЛЖ вследствие ГБ или ГКМП характеризуются большей частотой нарушения ТРС и более высокими значениями 
mTWA5:00, по сравнению с лицами без сердечно-сосудистой патологии, однако корреляционная связь выраженности 
данных изменений со степенью ГЛЖ либо отсутствует (mTWA5:00), либо минимальна (TO). 

HEART RATE TURBULENCE AND MICROVOLT T-WAVE ALTERNANTIONS IN PATIENTS 
WITH MYOCARDIAL HYPERTROPHY

I.R. Bukiya, D.A. Tsaregorodtsev, V.A. Sulimov

To study peculiar features of heart rate turbulence (HRT) and microvolt T-wave alternations (mTWA) in patients 
with hypertrophic cardiomyopathy and arterial hypertension with the left ventricular hypertrophy (LVH), examined were 
50 patients aged 40.6±18.3 years with hypertrophic cardiomyopathy (25 men and 25 women), 71 patients aged 59.2±10.9 
years with arterial hypertension (34 men and 37 women), and 90 subjects aged 47.8±20.7 years (48 men and 42 women) 
free of cardiovascular diseases.  The examination was carried out, which included collection of historical data, physical 
examination, echocardiography, and ECG Holter monitoring.  During ECG Holter monitoring, mTWA and HRT were 
assessed.  The turbulence onset (TO) and turbulence slope (TS) indices were calculated when assessing HRT.  Based on 
the results of echocardiographic assessment, the patients with arterial hypertension were distributed into two following 
subgroups: subjects with LVH (14 men and 21 women aged 59.3±10.4 years) and patients without LVH (20 men and 16 
women aged 59.1±11.4 years).  The control group was divided into 2 subgroups, as well.  Subgroup 1 (24 men and 26 
women aged 38.6±20 years) was used for comparison with the hypertrophic cardiomyopathy subjects, Subgroup 2 (24 
men and 16 women aged 59±16 years), for comparison with arterial hypertension subjects.

Alterations of the fi rst HRT were noted in 18% of patients with hypertrophic cardiomyopathy and 1 patient of con-
trol group (2%, p<0.05%).  The analysis of mTWA parameters showed that the hypertrophic cardiomyopathy subjects 
were characterized by higher values of mTWA05:00 as compared with the control group.  The correlation analysis in 
the patients with hypertrophic cardiomyopathy did not show signifi cant correlation of mTWA indices with the width 
of the left ventricular (LV) myocardium, excluding mild negative correlation of the inter-ventricular septum width and 
mTWA100 in Lead II in FA 1/32 (rS=-0.320, p<0.05). Thus, the patients with hypertrophic cardiomyopathy as as opposed 
to control group are characterized by a higher occurrence of HRT disturbances (mainly, TO) and higher levels of mTWA 
recorded in early pre-morning hours.  However, the correlation of the alterations observed with the LVH extent either was 
not revealed or was of the minimal extent.

In patients with arterial hypertension and LVH, the HRT alterations were revealed more frequently than in control 
group (40% and 12.5%, respectively; p<0.05).  The correlation analysis in the overall patient group with arterial hyper-
tension (n=71) showed a slight positive correlation of TO with the posterior wall width (rS=0.376, p<0.05).  The analysis 
of mTWA parameters showed signifi cantly higher levels of mTWA05:00 (FA 1/8 and 1/32, Lead I) in the patients with 
arterial hypertension and LVH as compared with control group.  Thus, the patients with LVH due to arterial hyperten-
sion and hypertrophic cardiomyopathy are characterized by a higher incidence of HRT alterations and higher levels of 
mTWA05:00 as opposed to the subjects free of cardiovascular diseases; however, the correlation of the above alterations 
with the LVH extent is either absent (mTWA05:00) or is minimal (TO).
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Т.Ю.Лебедева, А.Н.Шибаев, С.Ф.Гнусаев, О.Б.Федерякина

ДИСФУНКЦИЯ СИНУСОВОГО УЗЛА ПО ДАННЫМ ХОЛТЕРОВСКОГО 
МОНИТОРИРОВАНИЯ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ 

ПЕРИНАТАЛЬНУЮ ГИПОКСИЮ
ГБОУ ВПО Тверская государственная медицинская академия Минздрава России

С целью определения основных признаков дисфункции синусового узла у недоношенных детей, перенесших 
перинатальную гипоксию, по данным анализа сердечного ритма при холтеровском мониторировании электро-
кардиограммы обследовано 139 новорожденных.

Ключевые слова: новорожденные, недоношенные, гипоксия, холтеровское мониторирование 
электрокардиограммы, паузы сердечного ритма, дисфункция синусового узла, экстрасистолия, 
вариабельность сердечного ритма.

To reveal main signs of the sinus node dysfunction in premature newborns after perinatal hypoxia according to the 
heart rate analysis of the Hotel monitoring data, 139 newborns were examined.

Key words: newborns, premature newborns, hypoxia, ECG Holter monitoring, heart rate pauses, sinus node 
dysfunction, extrasystoles, heart rate variability.

Внедрение в практику современных медицин-
ских технологий в области неонатальной интенсив-
ной терапии и реанимации позволило увеличить 
выживаемость новорожденных, родившихся пре-
ждевременно. В настоящее время доля недоношен-
ных составляет 6-12% от числа всех новорожден-
ных. Эти дети относятся к группе высокого риска по 
развитию соматической и неврологической патоло-
гии, а также инвалидизации [3, 5]. В силу незрело-
сти органов и систем течение неонатального перио-
да у недоношенных детей имеет свои существенные 
особенности. Наиболее частыми причинами, ослож-
няющими течение постнатальной адаптации ново-
рожденных, являются перинатальные поражения 
центральной нервной системы (ЦНС), связанные с 
хронической внутриутробной гипоксией плода и 
острой интранатальной асфиксией. В свою очередь, 
нарушение деятельности ЦНС у новорожденных яв-
ляется причиной формирования вегетативной дизре-
гуляции деятельности внутренних органов [1, 2].

Проблема состояния здоровья недоношенных де-
тей, перенесших перинатальную гипоксию, многогран-
на. Считается, что одним из отдаленных неблагоприят-
ных исходов у этой группы детей может быть синдром 
внезапной смерти младенцев [8, 10], частота развития 
которого у недоношенных новорожденных со сроком 
гестации 33-36 недель составляет 1,37 на 1000 живо-
рожденных [9]. Предполагается, что риск развития это-
го синдрома связан с развитием фатальных аритмий, 
возможно являющихся следствием наличия у детей 
электрической нестабильности миокарда, возникнове-
нием апноэ или нарушением адаптации центральной и 
вегетативной нервной системы [7].

С риском возникновения многих видов арит-
мий и жизнеугрожающих состояний тесно связаны 
нарушения функции синусового узла (СУ) [6]. Под 
дисфункцией синусового узла (ДСУ) понимают раз-
личные электрокардиографические феномены, возни-
кающие вследствие снижения функции автоматизма 
пейсмекерных клеток. В отечественной детской кар-

диологии наиболее часто используется классификация 
М.А.Школьниковой, согласно которой для 1 варианта 
этого синдрома характерно снижение частоты сердеч-
ных сокращений ниже пороговой возрастной нормы 
и выявление длительных пауз ритма при проведении 
холтеровского мониторирования (ХМ) электрокардио-
граммы (ЭКГ). 

Поскольку диагноз синдрома слабости СУ 
(СССУ) рекомендуется устанавливать (независимо 
от возраста) при наличии выраженных клинических 
и/или ЭКГ признаков, очевидно, что в неонатальном 
периоде существуют определенные трудности в диа-
гностике. Это обусловлено тем, что с одной сторо-
ны, клинические проявления могут маскироваться 
картиной основного заболевания (например, при на-
личии у новорожденного полиорганной патологии). 
С другой стороны, ЭКГ признаки синдрома могут 
быть обнаружены зачастую только при проведении 
специального исследования (например, ХМ ЭКГ), 
что пока не находит широкого применения в специ-
ализированных стационарах для новорожденных. 
Поэтому целью исследования явилось определение 
основных признаков дисфункции синусового узла у 
недоношенных детей, перенесших перинатальную 
гипоксию, по данным анализа сердечного ритма при 
холтеровском мониторировании.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Структура исследования - проспективное кон-
тролируемое клиническое исследование. Обследова-
но 139 новорожденных детей. I группу составили 54 
недоношенных новорожденных со сроком гестации 
30-36 недель, массой тела при рождении не менее 
1300 г (2145,3±566,41 г) и гипоксически-ишемичес-
ким или геморрагическим поражением ЦНС II-III 
степени (согласно методическим рекомендациям 
Российской ассоциации специалистов перинаталь-
ной медицины «Классификация перинатальных по-
ражений нервной системы и их последствий у детей 
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первого года жизни», 2007) с раннего неонатального 
периода. Во II группу были включены 43 недоношен-
ных ребенка со сроком гестации 31-36 недель, массой 
тела при рождении не менее 1700 г (2460,8±369,97 г), 
соответствовавших гестационной степени зрелости 
(по шкале J.Bollard et al., 1979), у которых отсутство-
вали признаки тяжелого гипоксически-ишемическо-
го поражения ЦНС и состояния, сопровождающиеся 
продолжающейся постнатальной гипоксией. В III 
группу (контрольную) вошли 42 доношенных ново-
рожденных без признаков перенесенной гипоксии. 
Дети всех трёх групп были сопоставимы по полу и 
возрасту на момент проведения обследования. Кри-
териями исключения из исследования явились: срок 
гестации менее 30 недель; экстремально низкая мас-
са тела при рождении; дети от многоплодной бере-
менности; дети с врожденными пороками развития 
и генетической патологией; дети с клиническими и 
лабораторными признаками TORCH-синдрома; дети 
с хирургической патологией.

Клиническое обследование новорожденных вклю-
чало в себя детальную оценку анамнеза, соматического 
и неврологического статуса в динамике неонатального 
периода и в постнатальном возрасте 1 месяц. Инстру-
ментальное обследование включало нейросонографию, 
стандартную ЭКГ покоя, эхокардиографию и ХМ ЭКГ, 
которое выполнялось в возрасте 18-30 суток жизни. 
Исследование осуществлялось при помощи аппаратно-
программного комплекса «Кардиотехника-4000» (ЗАО 
«Инкарт», Санкт-Петербург) с записью в трех монитор-
ных отведениях (V4m, Ym, V6m) длительностью в сред-
нем 20 часов. В течение наблюдения велся специально 
разработанный дневник мониторного наблюдения, ко-
торый учитывал периоды бодрствования и сна, время 
кормления ребенка, эпизоды беспокойства или плача, 
время проведения медицинских манипуляций, данные 
термометрии. Для оценки вариабельности сердечного 
ритма (ВСР) рассчитывались показатели временного и 
спектрального методов анализа. 

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась на персональном компьютере с 

помощью пакета прикладных программ Statistica 
for Windows, версия 6.1 (StatSoft Inc., США). Коли-
чественные признаки, полученные при проведении 
детям ХМ ЭКГ, характеризовались неправильным 
распределением. Результаты представлены в виде 
медианы (Me) и доверительного интервала (ДИ) с 
95% уровнем доверительной вероятности. Для оцен-
ки различий между количественными переменными 
был применён непараметрический критерий Краске-
ла-Уоллиса для трех независимых групп. В случае 
выявления статистически значимого влияния груп-
пирующего фактора на результирующий признак 
проводилось межгрупповое сравнение средних ран-
гов. Различия принимались как статистически зна-
чимые при p<0,05.

Клиническое исследование было одобрено эти-
ческим комитетом Тверской государственной меди-
цинской академии.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В структуре патологии перинатального пе-
риода у недоношенных новорождённых I группы 
преобладали следующие синдромы гипоксически-
ишемического (геморрагического) поражения ЦНС: 
угнетения, судорожный, гипертензионный, а также 
их сочетания. У 51,9% детей диагностированы внут-
ричерепные кровоизлияния (перивентрикулярное, 
внутрижелудочковое, субарахноидальное). 85,2% 
детей I группы имели признаки респираторного 
дистресс-синдрома средней и тяжелой степени и/
или врожденной пневмонии. В 55,6% случаев ново-
рожденные нуждались в проведении респираторной 
поддержки (ИВЛ, nCPAP), продолжительность кото-
рой составила от 2 до 16 суток. В этой группе но-
ворожденных мы отмечали клинические симптомы, 
которые соотнесли с наличием у детей вегетативной 
дисфункции и/или сопутствующей неврологической 
патологией: мраморность и цианоз кожных покровов 
по типу «перчаток» и «носков» наблюдались у 48,1% 
детей I группы. 

Показатель I группа (n=54) II группа (n=43) Контроль (n=42)
ЧСС_ср_бодр, уд/мин 157,0 (154,34-159,16) 159,0 (152,64-161,71) 154 (148,93-155,92)
ЧСС_макс_бодр, уд/мин 188,5 (184,26-191,63) 200,0 (188,05-204,43) 196,0 (190,44-199,25)
ЧСС_мин_бодр, уд/мин 131,5 (126,67-133,39)** 129,0 (125,23-134,42) 125,0 (119,29-126,71)**
ЧСС_ср_сон, уд/мин 152,0 (147,42-152,64)** 150,0 (142,89-151,94)# 137,0 (133,79-139,12)# **
ЧСС_макс_сон, уд/мин 185,5 (180,60-187,90) 194,0 (184,85-197,98)# 177,0 (176,18-184,61)#
ЧСС_мин_сон, уд/мин 130,0 (122,62-130,88)** 128,0 (120,99-129,48)# 118,0 (114,21-120,34)# **
∆ЧСС, уд/мин 59,0 (55,96-66,43)** 70,0 (62,52-79,60) 76,0 (72,81-82,34)**
ЦИ 1,04 (1,03-1,05)** 1,06 (1,04-1,08)# 1,12 (1,09-1,13)# **

Таблица 1.
Динамика среднесуточной ЧСС у обследованных детей по данным ХМ ЭКГ, Ме (95% ДИ)

где, ЧСС_ср_бодр, ЧСС_макс_бодр, ЧСС_мин_бодр, ЧСС_ср_сон, ЧСС_макс_сон, ЧСС_мин_сон – максималь-
ная, минимальная и средняя частота сердечных сокращений в периоды бодрствования и сна, ∆ЧСС - разница 
максимальной и минимальной ЧСС, уд/мин - удары в минуту, ЦИ - циркадный индекс * - р<0,05 различия при 
сравнении показателей I и II групп; ** - р<0,05 различия при сравнении показателей I группы и контрольной 
группы; # - р<0,05 – различия при сравнении показателей II группы и контрольной группы.
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Динамика частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
в течение суток представлена в табл. 1. Как следует из 
таблицы, у недоношенных новорождённых I группы 
по сравнению с контрольной группой была выявле-
на достоверно более высокая минимальная и средняя 
ЧСС во время сна и бодрствования и более низкая 
разница между максимальной и минимальной ЧСС 
(∆ЧСС). Циркадный индекс (ЦИ) оказался достовер-
но более низким у недоношенных детей, перенесших 
тяжелую перинатальную гипоксию, по сравнению с 
недоношенными детьми II группы. Из этого следует, 
что сердечный ритм недоношенных новорождённых 
с перинатальной гипоксией в целом характеризуется 
тахикардией в течение суток и ригидностью. Такие 
изменения, возможно, связаны с особенностями ге-
модинамики, общей симпатикотонической направ-
ленностью вегетативной регуляции, нарушениями 
экстракардиальной регуляции сердечного ритма, 
обусловленными морфофункциональной незрело-
стью отделов вегетативной нервной системы, в том 

числе высших центров вегетативной регуляции, либо 
их гипоксическим поражением.

Выявлены также достоверные различия между 
показателями средней, максимальной и минимальной 
ЧСС во время сна у детей II и контрольной групп. У 
недоношенных II группы они оказались достовер-
но выше, чем у доношенных детей. Следовательно, 
тахикардия в течение суток в целом характерна для 
недоношенных детей, что согласуется с известными 
данными литературы. ЦИ у детей контрольной груп-
пы, как следует из табл. 1, достоверно более высокий, 
чем у недоношенных новорожденных I и II групп, а 
значения ∆ЧСС у недоношенных детей с тяжелым 
гипоксически-ишемическим поражением ЦНС лишь 
незначительно отличаются от показателей детей в кон-
трольной группе (различия недостоверны). Исходя из 
этого, можно заключить, что тахикардия и ригидность 
ритма являются одними из основных особенностей, 
характеризующих суточный ритм сердца недоношен-
ных новорожденных. 

Полученные нами данные, свидетельствующие 
о ригидности циркадного профиля ЧСС у недоно-
шенных детей, перенесших перинатальную гипок-
сию, иллюстрируют приведенные на рис. 1 приме-
ры графиков ЧСС. Представленные графики ЧСС 
являются типичными для новорожденных соответ-
ствующих групп. Как следует из рис 1, для недоно-
шенных новорожденных с признаками тяжелого ги-
поксически-ишемического поражения ЦНС (рис. 1а) 
характерна небольшая ∆ЧСС и отсутствие периодов 
стабильного ритма. У недоношенных детей II груп-
пы (рис. 1б) ∆ЧСС также небольшая, но в отличие 
от недоношенных новорожденных I группы чётко 
прослеживаются периоды стабильного ритма. У до-
ношенных новорожденных контрольной группы по 
сравнению с обеими группами недоношенных детей 
(рис. 1в) больше периодов стабильного ритма, сов-
падающих с периодами сна (по данным дневников 
мониторного наблюдения), и больше ∆ЧСС.

Диагностически значимых нарушений сердеч-
ного ритма у обследованных детей не было выявлено 
ни в одной группе. Среди нарушений проводимости 

наибольший интерес представля-
ют выявленные паузы ритма, пре-
имущественно за счет синусовой 
аритмии и синоатриальной блока-
ды II степени (табл. 2). Наиболее 
часто паузы ритма регистрирова-
лись у детей I группы и наблюда-
лись преимущественно во время 
сна. По данным Л.М.Макарова, 
Л.А.Кравцовой максимальная про-
должительность пауз ритма у здо-
ровых детей до 1 года не превы-
шает 1100 мс [4]. По результатам 
нашего исследования максималь-
ная длительность пауз ритма была 
достоверно выше в группе недоно-
шенных новорожденных, перенес-
ших перинатальную гипоксию, и у 
части детей превышала предель-

Рис. 1. Примеры графиков среднесуточной ЧСС у 
обследованных новорожденных: а - I группы, б - II 
группы, в - контрольной группы.

а

\б

в

I группа (n=54) II группа (n=43) Контроль (n=42)
ЭСу 4,0 (4,51-12,55) 2,0 (2,03-9,73) 4,0 (2,70-11,50)
ЭСш 0 (0,11-0,50) 0 (0,00-0,45) 0 (0,10-0,53)
Паузы за счет синусовой аритмии
Всего 13,5 (15,59-38,69)* 5,0 (2,49-12,92)* 4,5 (5,68-16,39)
Бодрствование 5,5 (6,15-17,29)* 1,0 (0,96-3,63)* 2,0 (2,18-6,96)
Во время сна 8,0 (7,69-23,14) 3,0 (1,02-9,80) 2,5 (2,73-10,14)
САБ II степени 0 (0,33-1,12) 0 (0,00-0,37) 0 (0,00-0,65)

Таблица 2.
Среднее количество ЭКГ феноменов у обследованных новорожденных 
по данным ХМ ЭКГ, Ме (95% ДИ)

где, ЭСу и ЭСш - экстрасистолия с узким и широким QRS-комплексом, САБ 
- синоатриальная блокада, * - р<0,05 различия при сравнении показателей 
I и II групп; ** - р<0,05 различия при сравнении показателей I группы и 
контрольной группы; # - р<0,05 – различия при сравнении показателей II 
группы и контрольной группы.
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но допустимые возрастные значения. Максимальная 
длительность пауз ритма у доношенных новорожден-
ных в возрасте 1 месяца жизни составляла 786 мс, а у 
недоношенных без признаков тяжелой перинатальной 
гипоксии - 816 мс. У 8 недоношенных детей с при-
знаками тяжелой перинатальной гипоксии выявлены 
эпизоды брадикардии и асистолии (в одном случае до 
3351 мс). Причина возникновения длительных пауз 
ритма и эпизодов асистолии окончательно не ясна. 
Мы предполагаем, что факторами, способствующими 
их возникновению, являются морфофункциональная 
незрелость недоношенного ребенка (главным обра-
зом, вегетативной нервной системы и проводящей 
системы сердца), а также влияние гипоксии на соот-
ветствующие ткани.

При анализе ВСР получены следующие данные. 
У недоношенных детей I и II групп по сравнению с 
детьми контрольной группы показатели временно-
го анализа ВСР были достоверно ниже (табл. 3). Из 
этого следует, что функция разброса ритма менее 
всего выражена у недоношенных новорожденных по 
сравнению с доношенными. Такие изменения средне-
суточной ВСР у этих детей согласуются с данными, 
полученными нами по значениям ЧСС. По нашим 
данным, функция концентрации ритма (показатель 
rMSSD) у недоношенных новорожденных II группы 
достоверно выше, чем у доношенных детей контроль-
ной группы. У недоношенных детей I группы такой 
закономерности не наблюдается, при этом величина 
rMSSD лишь незначительно отличается в этой группе 
детей от аналогичного показателя у детей контроль-
ной группы (различия недостоверны). Из этого следу-
ет, что у недоношенных новорожденных, перенесших 
тяжелую перинатальную гипоксию, функция концен-
трации ритма такая же, как у доношенных детей без 
признаков перинатальной гипоксии.

Очевидно, что такие изменения временных 
показателей ВСР у недоношенных новорожденных 
I группы (по сравнению показателями контроль-
ной группы) связаны в первую очередь с большей 
частотой встречаемости пауз ритма и их большей 
длительностью на фоне 
общей тахикардии в те-
чение суток и ригидности 
ритма. Учитывая это, од-
нозначно трактовать вы-
явленные изменения как 
нарушение баланса меж-
ду отделами вегетатив-
ной нервной системы и 
их влияния на сердечный 
ритм нам представляется 
некорректным. Что каса-
ется более выраженной 
симпатической активно-
сти у недоношенных но-
ворожденных, то в этом 
отношении точка зрения 
является общепринятой 
[8], и наши данные ей не 
противоречат. Достовер-

ных различий между группами по показателям спек-
трального анализа ВСР не получено (табл. 3).

Вклад автономной нервной системы в регуляцию 
сердечного ритма у недоношенных новорожденных в 
неонатальном периоде до конца не ясен. Нельзя исклю-
чить, что выявленные нами изменения сердечного рит-
ма у недоношенных детей с тяжелой перинатальной 
гипоксией являются следствием дисбаланса отделов 
этой системы. Как следует из дизайна исследования, 
одной из главных причин нарушений проводимости у 
этих детей является наличие постгипоксических орган-
ных изменений на фоне общей морфофункциональной 
незрелости. Вероятно, изменения в тканях вследствие 
гипоксии затрагивают в определенной степени и клет-
ки СУ, что в свою очередь приводит к формированию 
ДСУ и появлению на фоне тахикардии длительных 
пауз ритма вплоть до асистолии. 

Развитию брадиаритмий в неонатальном периоде 
препятствует симпатикотония, связанная в том числе 
и с физиологической гиперкатехоламинемией. Если 
учесть, что у недоношенных новорожденных, перенес-
ших тяжелую перинатальную гипоксию, имеет место 
выраженная ригидность ритма, граничащая с «веге-
тативной денервацией», то можно предположить, что 
повышенный основной уровень функционирования 
обусловлен главным образом высоким содержанием 
катехоламинов в крови (вследствие родового стресса, 
заболевания, гемодинамических условий). В этом слу-
чае наличие длительных пауз ритма можно объяснить 
ДСУ. Приведем клинический пример.

Девочка К. родилась от II беременности, про-
текавшей с токсикозом I половины, отеками, вы-
званными беременностью, анемией I степени, мно-
говодием, на фоне осложненного соматического 
анамнеза (хронический обструктивный бронхит, 
хронический тонзиллит). Роды II в 34 недели путем 
операции экстренного кесарева сечения (рубец на 
матке), родилась в состоянии асфиксии с оценкой 
по шкале Апгар 2/3/6 баллов, массой тела 2270 г, с 
рождения признаки респираторного дистресс-синд-
рома тяжелой степени. После проведения реанима-

Показатель I группа (n=54) II группа (n=43) Контроль (n=42)
SDNN, мс 36,0 (33,55-39,16)** 39,2 (35,43-41,58)# 50,3 (45,94-54,31)# **
SDNN-i, мс 20,7 (17,86-22,10)** 19,0 (17,47-23,04) 23,1 (21,97-27,63)**
SDANN, мс 21,6 (21,12-24,98) ** 26,9 (23,84-29,08) # 38,7 (34,37-40,79) # **
rMSSD, мс 6,0 (4,61-7,33) 5,0 (2,98-6,08) # 7,0 (6,42-8,87) #
pNN50, % 0 (0-0,42) 0 (0-0,18) 0 (0-0,29)
VLF, мс2 330,6 (280,90-432,22) 300,8 (278,91-358,78) 342,1 (330,94-426,05)
LF, мс2 69,2 (60,17-109,04) 55,8 (43,28-81,89) 84,7 (75,22-119,18)
HF, мс2 10,3 (9,81-17,28) 9,5 (6,57-15,97) 14,4 (13,90-23,26)
LF/HF 6,2 (6,05-7,26) 6,5 (5,44-7,72) 5,7 (5,32-6,65)
IC 0,2 (0,21-0,30) 0,2 (0,18-0,26) 0,3 (0,25-0,32)
где, IC=(HF+LF)/VLF, * - р<0,05 различия при сравнении показателей I и II групп; 
** - р<0,05 различия при сравнении показателей I группы и контрольной группы; # 
- р<0,05 - различия при сравнении показателей II группы и контрольной группы.

Таблица 3.
Показатели анализа ВСР у обследованных детей, Ме (95% ДИ)
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ционных мероприятий в родильном зале переведена 
на аппартную ИВЛ, длительность которой соста-
вила 8 суток. В неврологическом статусе - синдром 
угнетения, гипертензионный синдром. 

Ребенок находился на лечении в условиях отде-
ления реанимации, палаты интенсивной терапии, 
получал комплексную терапию, включая антигипок-
санты и кардиотрофики. В возрасте 15 суток де-
вочка переведена в палату совместного пребывания 
матери и малыша. На стандартной ЭКГ - синусо-
вый ритм с ЧСС 166-176 ударов в минуту, PQ = 120 
мс, QRS = 40 мс, QT = 220 мс, угол αQRS = +131°, 
патологических феноменов не зарегистрировано. В 
возрасте 22 суток проведено ХМ ЭКГ: ЧСС средняя 
в периоды бодрствования 158 в минуту (119-188 в 
минуту), во время сна 146 в минуту (131-175 в ми-
нуту), ∆ЧСС 57 в минуту, ригидный циркадный про-
филь частоты сердечных сокращений (ЦИ 1,08). По 
результатам временного анализа ВРС функция раз-
броса ритма снижена (SDNN=38,8 мс, SDNN-i=23,3 
мс, SDANN=21,8 мс), функция концентрации ритма 
снижена (rMSSD=7 мс). Показатели спектрального 
анализа ВРС: VLF=412,4 мс2, LF=159,4 мс2, HF=18,9 
мс2. На фоне синусового ритма были зафиксирова-

Рис. 2. Асистолия длительностью 1851 мс у 
недоношенной новорожденной I группы.

ны 13 одиночных наджелудочковых экстрасистол, 1 
экстрасистола с широким комплексом QRS, а так-
же 93 (16 во сне) паузы за счет синусовой аритмии 
с максимальной длительностью 898 мс, 5 эпизодов 
синоатриальной блокады II степени II типа с дли-
тельностью пауз до 1093 мс, эпизод остановки СУ 
во сне длительностью 1851 мс (рис. 2).

Матери были разъяснены результаты исследо-
вания, возможные причины и последствия выявлен-
ных нарушений, а также внешние возможные изме-
нения в поведении и состоянии ребенка, на которые 
необходимо особо обращать внимание. После прове-
денной беседы мать рассказала, что периодически 
замечала у ребенка «кратковременную бледность 
кожи», которой не придавала значения и врачу об 
этом не рассказывала. После окончания стационар-
ного лечения девочка была выписана домой в удов-
летворительном состоянии в возрасте 1 месяц 5 
дней под наблюдение участкового педиатра, невро-
лога и детского кардиолога.

ВЫВОДЫ

1. Сердечный ритм недоношенных детей по сравне-
нию с доношенными характеризуется тахикардией, ри-
гидностью и снижением функции разброса ритма.
2. Максимальная длительность пауз ритма у доношен-
ных новорожденных в неонатальном периоде состав-
ляет 786 мс, а у недоношенных без признаков тяжелой 
перинатальной гипоксии - 816 мс.
3. У недоношенных новорожденных, перенесших тя-
желую перинатальную гипоксию, на фоне выраженной 
тахикардии в течение суток и ригидного циркадного 
профиля частоты сердечных сокращений выявляются 
длительные паузы сердечного ритма, у некоторых де-
тей до асистолии, что может рассматриваться как дис-
функция синусового узла.
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ДИСФУНКЦИЯ СИНУСОВОГО УЗЛА ПО ДАННЫМ ХОЛТЕРОВСКОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ 
У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ ПЕРИНАТАЛЬНУЮ ГИПОКСИЮ

Т.Ю.Лебедева, А.Н.Шибаев, С.Ф.Гнусаев, О.Б.Федерякина

С целью определение основных признаков ДСУ у недоношенных детей, перенесших перинатальную 
гипоксию, по данным анализа сердечного ритма при холтеровском мониторировании (ХМ) обследовано 139 
новорожденных детей. I группу составили 54 недоношенных новорожденных (НН) со сроком гестации 30-36 
недель, массой тела при рождении не менее 1300 г (2145,3±566,41 г). Во II группу были включены 43 НН 
со сроком гестации 31-36 недель, массой тела при рождении не менее 1700 г (2460,8±369,97 г). В III группу 
(контрольную) вошли 42 доношенных новорожденных (ДН). Инструментальное обследование включало ней-
росонографию, стандартную ЭКГ покоя, эхокардиографию и ХМ ЭКГ, которое выполнялось в возрасте 18-30 су-
ток жизни. У НН I группы по сравнению с ДН была выявлена достоверно более высокая минимальная и средняя 
ЧСС во время сна и бодрствования и более низкая разница между максимальной и минимальной ЧСС (∆ЧСС). 
Циркадный индекс (ЦИ) оказался достоверно более низким у НН I группы по сравнению с НН II группы. Выяв-
лены достоверные различия между показателями средней, максимальной и минимальной ЧСС во время сна у НН 
II группы и ДН. У НН II группы они оказались достоверно выше, чем у ДН. ЦИ у ДН достоверно более высокий, 
чем у НН I и II групп. Диагностически значимых нарушений сердечного ритма у обследованных детей не было 
выявлено ни в одной группе. Среди нарушений проводимости наибольший интерес представляют выявленные 
паузы ритма, преимущественно за счет синусовой аритмии и синоатриальной блокады II степени. У НН I и II 
групп по сравнению с ДН показатели временного анализа ВСР были достоверно ниже. Достоверных различий 
между группами по показателям спектрального анализа ВСР не получено. Таким образом сердечный ритм НН 
по сравнению с ДН характеризуется тахикардией, ригидностью и снижением функции разброса ритма. Макси-
мальная длительность пауз ритма у ДН в неонатальном периоде составляет 786 мс, а у НН без признаков тяжелой 
перинатальной гипоксии - 816 мс. У НН, перенесших тяжелую перинатальную гипоксию, на фоне выраженной 
тахикардии в течение суток и ригидного циркадного профиля частоты сердечных сокращений выявляются дли-
тельные паузы сердечного ритма, у некоторых детей до асистолии, что может рассматриваться как ДСУ.

SINUS NODE DYSFUNCTION IN PREMATURE NEWBORNS AFTER PERINATAL HYPOXIA ACCORDING TO 
THE HOLTER MONITORING DATA

T.Yu. Lebedeva, A.N. Shibaev, S.F. Gnusaev, O.B. Federyakina

To reveal main signs of the sinus node dysfunction (SND) in premature newborns after perinatal hypoxia accord-
ing to the Hotel monitoring data (heart rate analysis), 139 newborns were examined.  Group I consisted of 54 premature 
newborns, gestational age: 30 36 weeks, of body mass of no less than 1,300 g (2,145.3±566.41 g).  Group II included 43 
premature newborns of 31 36 weeks of gestation and body mass of no less than 1,700 g (2,460.8±369.97 g).  Group III 
(control) included 42 mature newborns.  The instrumental examination included neurosonoraphy, standard ECG at rest, 
echocardiography, and ECG Holter monitoring performed at 18 30 days of life.

In Group I as compared with Group III, a higher minimal and mean heart rate during sleep and wakefulness and a 
lower difference between maximal and minimal heart rate (ΔHR) were revealed.  Circadian index was signifi cantly lower 
in Group I than in Group II.  The signifi cant difference was found for mean, maximal, and minimal heart rate during sleep 
between Group II and Group III, they were signifi cantly higher in Group II. Circadian index in Group III (mature new-
borns) was signifi cantly higher than in Groups I and II.  No diagnostically signifi cant cardiac arrhythmia was observed 
in any group of children examined.  Among the conduction disturbances revealed, pauses mainly due to sinus arrhythmia 
and second-degree sino-atrial block were of a special interest.  The time-domain indices of heart rate variability were 
signifi cantly lower in Groups I and II, as opposed to Group III.  No signifi cant inter-group differences in spectral heart 
rate variability indices were revealed.

Thus, heart rate in premature newborns, as opposed to mature newborns, is characterized by tachycardia, rigidity, 
and decreased rate dispersion.  The maximal duration of the heart rate pauses in mature newborns was 786 ms, in prema-
ture newborns without severe perinatal hypoxia, 816 ms.  In premature newborns after severe perinatal hypoxia, at the 
background of pronounced tachycardia during the entire day and night as well as rigid circadian heart rate profi le, long 
heart rate pauses were revealed, in some patients up to asystole; this can be considered SND.
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М.С.Хлынин, Р.Е.Баталов, С.В.Попов, С.Н.Криволапов 

НЕИНВАЗИВНАЯ ТОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ЖЕЛУДОЧКОВЫХ НАРУШЕНИЙ 
РИТМА СЕРДЦА

ФГБУ «НИИ кардиологии» СО РАМН, Томск, Россия

С целью сравнения точности неинвазивной топической диагностики желудочковых аритмий на основе ре-
зультатов эпикардиального и совместного эпи-эндокардиального картирования с данными внутрисердечного 
электрофизиологического исследования обследовано 94 пациента (35 мужчин и 59 женщин) в возрасте от 20 до 
67 лет (средний возраст - 43,5 года) с желудочковыми аритмиями различной этиологии и локализации.

Ключевые слова: желудочковые аритмии, неинвазивное электрофизиологическое исследование, 
внутрисердечное электрофизиологическое исследование, радиочастотная катетерная аблация

To compare accuracy of non-invasive topical diagnosis of ventricular arrhythmias using the results of epicardial 
and combined epi-endocardial mapping and the data of intra-cardiac electrophysiological study, 94 patients (35 men and 
59 women) aged 20 67 years (mean age: 43.5 years) with ventricular arrhythmias of different origin and location were 
examined.

Key words: ventricular arrhythmias, non-invasive electrophysiological study, intra-cardiac electrophysiolog-
ical study, radiofrequency catheter ablation.

С внедрением методов интервенционной арит-
мологии во многих случаях появилась возможность 
радикального устранения аритмии без последующего 
приема антиаритмических препаратов, что особенно 
актуально для пациентов с некоронарогенными желу-
дочковыми нарушениями ритма сердца (НРС), так как 
в большинстве своем, это молодые люди, принадле-
жащие к социально активной части населения [1, 7, 9-
11, 13-15]. Однако, для успешного применения новых 
технологий необходима точная топическая диагнос-
тика аритмогенного очага - определение локализации 
субстрата для интервенционного или хирургического 
воздействия в миокарде. К настоящему времени пред-
ложено несколько алгоритмов топической диагностики 
желудочковой экстрасистолии по стандартной ЭКГ в 
12 отведениях [2, 5, 6]. Эти алгоритмы показывают до-
статочно высокую специфичность и чувствительность 
в плане определения принадлежности аритмогенного 
фокуса к тем или иным анатомическим зонам желудоч-
ков. Однако, размер этих зон достаточно большой, и 
поэтому точно локализовать аритмогенный фокус не-
возможно [3].

Новые возможности диагностики сердечных 
аритмий открывают методы основанные на вычис-
лительной реконструкции электрофизиологических 
процессов сердца, в частности, на решении обратной 
задачи электрокардиографии. Впервые реализовать ме-
тодику неинвазивного эпикардиального картирования 
удалось научному коллективу, возглавляемому проф. 
Y.Rudy (США), предложившему в 2004 году вариант 
методики, названный авторами Nonivasive Electrocar-
diographic Imaging, который предусматривает помимо 
поверхностного ЭКГ-картирования, проведение ком-
пьютерной томографии (КТ) грудной клетки и сердца. 
Аналогичную методику под названием Noninvasive 
Imaging of Cardiac Electrophysiology представила груп-
па исследователей из медицинского университета 
Инсбрука (Австрия). Отличия методики от разработки 
американских коллег заключались в применении маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) для построения 

трехмерных моделей торса и сердца и использования 
существенно меньшего числа ЭКГ отведений на по-
верх ности грудной клетки [4, 8, 12].

Однако, несмотря на значительные успехи, до-
стигнутые рядом научно-исследовательских групп, 
остаются актуальными задачи разработки более эф-
фективных методов решения обратной задачи электро-
кардиографии и совершенствования методов электро-
физиологической диагностики на ее основе, поскольку 
по поверхностным эпикардиальным картам при неко-
торых локализациях желудочковых НРС можно опре-
делить только принадлежность аритмогенной зоны к 
желудочкам сердца. Обычно это возможно при лока-
лизации эктопического очага перегородочной позиции. 
С учетом вышеуказанных недостатков в 2006-2010 г. в 
ФГБУ ЦССХ им. А.Н.Бакулева РАМН был разработан 
российский программно-аппаратный комплекс «Ами-
кард» для неинвазивного электрофизиологического ис-
следования сердца, который позволяет проводить ре-
конструкцию потенциала электрического поля сердца 
не только на эпикардиальной поверхности сердца, но и 
на эндокардиальной поверхности предсердий и желу-
дочков [3]. Целью данного исследования явилось срав-
нение точности неинвазивной топической диагностики 
желудочковых аритмий на основе результатов эпикар-
диального и совместного эпи-эндокардиального карти-
рования и данных внутрисердечного электрофизиоло-
гического исследования (ЭФИ).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В отделении хирургического лечения сложных 
нарушений ритма сердца и электрокардиостимуляции 
ФГБУ «НИИ кардиологии» СО РАМН было обследо-
вано 94 пациента (35 мужчин и 59 женщин) в возрасте 
от 20 до 67 лет (средний возраст - 43,5 года) с желудоч-
ковыми НРС различной этиологии и локализации. При 
поступлении в стационар 71 пациент предъявлял жа-
лобы на перебои в работе сердца (13 пациентов также 
жаловались на частые головокружения, у 3 пациентов 
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были эпизоды потери сознания в анамнезе); 5 пациен-
тов жаловались на приступы сердцебиения; 18 пациен-
тов жалоб не предъявляли. У 56 пациентов на догоспи-
тальном этапе проводилась антиаритмическая терапия 
препаратами разных классов, однако, у 31 пациента 
данная терапия оказалась абсолютно неэффективной, 
а у 25 пациентов отмечался положительный эффект 
в виде уменьшения количества ЖЭС по данным кон-
трольного холтеровского мониторирования ЭКГ, од-
нако, в дальнейшем данная терапия была отменена в 
связи с развитием побочных эффектов или увеличени-
ем количества ЖЭС. 38 пациентам антиаритмическая 
терапия не назначалась.

В стационаре пациентам проводилось следующее 
обследование: ЭКГ в 12 отведениях, холтеровское мо-
ниторирование ЭКГ, клинический и биохимический 
анализы крови, трансторакальная эхокардиография. 
Коронарография проводилась пациентам старше 40 
лет для исключения значимых атеросклеротических 
изменений коронарных артерий и, соответственно, 
ишемического генеза НРС.

Всем пациентам проводилось неинвазивное 
ЭФИ, включающее в себя: регистрацию ЭКГ в 240 от-
ведениях с поверхности грудной клетки, спиральную 
компьютерную томографию (СКТ) в режиме ЭКГ-
синхронизации с внутривенным болюсным кон-
трастированием, обработку результатов на про-
граммно-аппаратном комплексе «Амикард» (по 
данным СКТ строились трехмерные модели сер-
дца, осуществлялась реконструкция электрограмм 
на поверхность эпикарда и эндокарда, основанная 
на многоканальной записи ЭКГ с грудной клетки). 
В дальнейшем по полученным эпикардиальным и 
эндокардиальным изопотенциальным и изохрон-
ным картам на трехмерных моделях сердца оп-
ределялись области наиболее ранней активации, 
соответствующие проекции эктопического источ-
ника. Выявленная локализация эктопического ис-
точника сравнивалась с данными внутрисердечно-
го ЭФИ и результатами радиочастотной аблации 
желудочковых НРС. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 

По данным внутрисердечного ЭФИ и ус-
пешной РЧА у 58 пациентов аритмогенный фокус 
находился в выводном отделе правого желудочка 
(ВОПЖ): у 3 пациентов - в передне-боковой облас-
ти ВОПЖ, у 8 - на передней стенке ВОПЖ, у 20 - в 
передне-перегородочной области ВОПЖ, у 23 - в 
перегородочной позиции ВОПЖ, у 4 - в задне-сеп-
тальной области ВОПЖ. Совместное эпи-эдокар-
диальное картирование в 56 случаях показало та-
кие же локализации расположения аритмогенного 
фокуса. У 2 пациентов мы получили расхождение. 
Источник аритмии в первом случае находился в за-
днее-септальной позиции, а во втором - на передней 
стенке ВОПЖ, а согласно неинвазивному ЭФИ 
аритмогенный фокус должен был располагаться в 
передне-септальной позиции ВОПЖ и некорона-
рогенном синусе Вальсальвы соответственно. При 
использовании отдельного эпикардиального карти-

рования только у 48 пациентов нам удалось точно опре-
делить локализацию аритмогенного фокуса: у 17 - в пе-
редне-перегородочной области, у 18 в перегородочной 
позиции, у 7 - в передней позиции, у 3 - в передне-боко-
вой, у 3 - в задне-септальной области ВОПЖ. У 7 паци-
ентов можно было предположить, что ЖЭС из ВОПЖ: 
у 3 - из передне-септальной области, у 3 - из перегоро-
дочной позиции и у 1 - из задне-септальной области. У 2 
пациентов с ЖЭС из перегородочной позиции и у 1 - из 
передней стенки нам не удалось определить даже при-
надлежность аритмогенного фокуса к ВОПЖ (рис.1).

У 8 пациентов аритмогенный фокус находился 
в приточном отделе (ПО) ПЖ по данным внутрисер-
дечного ЭФИ и успешной РЧА: у 2 пациентов - на 
свободной стенке ПЖ в базальных отделах, у 1 - на 
свободной стенке ПЖ в верхушечных сегментах, у 1 
- в передне-перегородочной области на границе между 
верхушечными и средними сегментами ПЖ (рис. 1) и у 
4 - под кольцом трикуспидального клапана, парагиси-
ально. Совместное эпи-эдокардиальное картирование 
в 6 случаях показало такие же локализации расположе-
ния аритмогенного фокуса. У 2 пациентов мы получи-
ли расхождения. В первом случае аритмогенный фокус 
располагался в базальных отделах свободной стен-

Рис. 1. Неинвазивная топическая диагностика ЖЭС 
из передне-перегородочной области на границе 
между верхушечными и средними сегментами 
ПЖ. Здесь и далее, а - ЭКГ в 12 отведениях; б - 
изопотенциальные карты; в - изохронные карты; г 
- карты распространения волны возбуждения; д - 3D 
реконструкции сердца, полученные при СКТ.

 а

 б                         в                        г                         д

 а

 б                         в                        г                         д

Рис. 2. Топическая диагностика фасцикулярной ЖТ.
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ки ПЖ, однако неинвазивное картирование показало 
зону наиболее раннего возбуждения в средних отде-
лах межжелудочковой перегородки (МЖП). Во втором 
случае очаг находился под кольцом трикуспидального 
клапана, рядом с пучком Гиса, а согласно неинвазив-
ному ЭФИ, источник ЖЭС располагался в проекции 
устья левой коронарной артерии. При использование 
отдельного эпикардиального картирования только у 
3 пациентов нам удалось точно определить локализа-
цию аритмогенного фокуса: у 1 - на свободной стенке 
ПЖ в верхушечных сегментах, у 1 - в передне-пере-
городочной области на границе между верхушечными 
и средними сегментами ПЖ и у 1 - под кольцом три-
куспидального клапана, парагисиально. У 4 пациентов 
можно было только предположить, что желудочковые 
НРС из приточного отдела ПЖ, а у 1 - с парагисиаль-
ной локализацией эктопического фокуса, не удалось 
даже определить принадлежность аритмии к приточ-
ному отделу ПЖ.

У 12 пациентов аритмогенный фокус находился в 
выводном отделе левого желудочка (ВОЛЖ) по данным 
внутрисердечного ЭФИ и успешной РЧА: у 3 пациентов 
- в проекции некоронарогенного синуса Вальсальвы, у 
2 - на границе правого и левого синусов Вальсальвы, у 
2 - в проекции правого синуса Вальсальвы и у 5 - в про-
екции левого синуса Вальсальвы. Совместное эпи-эдо-
кардиальное картирование в 11 случаях показало такие 
же локализации расположения аритмогенного фокуса. 
Только у 1 пациента мы получили расхождение. Ис-
точник аритмии располагался в проекции левого си-
нуса Вальсальвы, однако, неинвазивное картирование 
показало зону наиболее ранней активации в передне-
септальной проекции ВОПЖ. При использование от-
дельного эпикардиального картирования только у 7 
пациентов нам удалось точно определить локализацию 
аритмогенного фокуса: у 2 пациентов - в проекции не-
коронарогенного синуса Вальсальвы, у 4 - в проекции 
левого синуса Вальсальвы и у 1 - на границе правого и 
левого синусов Вальсальвы. У 4 больных можно было 
предположить, что желудочковые НРС из проекции 
синусов Вальсальвы, однако точно установить источ-
ник аритмии не представлялось возможным и еще у 1 
- не удалось даже определить, что аритмогенный фокус 
располагается в ВОЛЖ.

У 16 пациентов аритмогенный фокус находился 
в приточном отделе (ПО) ЛЖ по данным внутрисер-
дечного ЭФИ и успешной РЧА: у 2 пациентов - на 
границе средних и верхушечных сегментов в задне-
септальной позиции ЛЖ (рис. 2), у 2 - в верхушеч-
ных отделах МЖП, у 1 - в базальных отделах пере-
дней стенки ЛЖ, у 1 - в базальных отделах боковой 
стенки ЛЖ, у 4 - в базальных отделах задней стенки 
ЛЖ; у 3 - в базальных отделах ЛЖ, задне-септальной 
локализации; у 3 - ЖЭС была из папиллярной мышцы 
ЛЖ. Совместное эпи-эдокардиальное картирование 
в 10 случаях показало такие же локализации распо-
ложения аритмогенного фокуса. У 6 пациентов мы 
получили расхождения. У 2 пациентов ЖЭС была из 
задне-септальной позиции базальных отделов ЛЖ, 
при проведении неинвазивного картирования в од-
ном случае нам вообще не удалось определить зону 
наиболее ранней активации, а во втором случае мы 
могли лишь предположить, что аритмогенный фокус 
находиться в базальных отделах ЛЖ. Еще у 1 пациен-
та источник ЖЭС располагался на задней стенке ба-
зальных отделов ЛЖ, а согласно неинвазивному ЭФИ 
аритмогенный фокус располагался в заднее-септаль-
ной позиции базальных отделов ЛЖ. У 3 пациентов 
ЖЭС была из папиллярной мышцы ЛЖ, при неинва-
зивном ЭФИ вообще определить источник аритмии 
не удалось. Использование отдельного эпикардиаль-
ного картирования дало такие же результаты, что и 
сов мест ное эпи-эдокардиальное картирование.

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Точность неивазивного вычислительного ЭФИ 
сердца с помощью програмно-аппаратного комплекса 
«Амикард» составляет 88,3% при использовании сов-
местного эпи-эндокардиального картирования и 72,3% 
при использовании эпикардиального картирования, 
при этом диагностические возможности метода варьи-
руют в зависимости от локализации аритмогенного фо-
куса (рис. 3). Так при желудочковой аритмии из ВОПЖ 
точность неинвазивной топической диагностики с ис-
пользованием совместного эпи-эндокардиального кар-
тирования достигает 96,55% (только в 2 случаях из 58 
мы получили расхождение между результатами внут-
рисердечного и неинвазивного ЭФИ). Эпикардиальное 
картирование обладает меньшей диагностической цен-
ностью, а точность диагностики зависит от локализа-
ции аритмогенного фокуса и достигает 100% на перед-
не-боковой стенке ВОПЖ и составляет 78,26% и 75% в 
перегородочной и задне-септальной позициях ВОПЖ 
соответственно. 

При желудочковых НРС из ПОПЖ только в 2 слу-
чаях источник аритмии, определенный с помощью не-
инвазивного эпи-эндокардиального картирования, не 
совпал с данными внутрисердечного ЭФИ (точность 
диагностики 75%). Отдельное эпикардиальное кар-
тирование также обладает меньшей диагностической 
ценностью (37,5%), причем наиболее проблематичным 
является картирование ЖЭС парагисиальной локали-
зации (только в 1 из 4 случаев нам удалось определить 
аритмогенный фокус). 

Рис. 3. Диагностическая точность неивазивного 
ЭФИ сердца.
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Точность совместного эпи-эндокардиального кар-
тирования для желудочковых НРС из области синусов 
Вальсальвы достигает 91,66% (в 1 случае было рас-
хождение данных внутрисердечного и неинвазивного 
ЭФИ). Эпикардиальное картирование в 58,3% случаев 
правильно показало расположение источника аритмии, 
при этом стоит отметить, что определить локализацию 
эктопического фокуса при желудочковых НРС из пра-
вого синуса Вальсальвы вообще не представлялось 
возможным, а точность метода при аритмиях из про-
екции границы правого и левого синусов Вальсальвы 
составляет всего 50%. 

Область ПОЛЖ на наш взгляд представляется 
наиболее сложной, с точки зрения неинвазивного кар-
тирования желудочковых аритмии. Точность как эпи-
кардиального, так и совместного эндо-эпикардиаль-
ного картирования одинаковая и составляет 62,5% (в 
6 случаях из 16 мы получили расхождения между ре-
зультатами внутрисердечного и неинвазивного ЭФИ). 

При этом диагностическая ценность метода для ЖЭС 
и ЖТ из области МЖП достигает 100%, а вот при ЖЭС 
из папиллярных мышц ЛЖ нам вообще не удалось оп-
ределить зону начала возбуждения при неинвазивном 
ЭФИ, используя как эпикардиальное, так и эпи-эндо-
кардиальное картирование.

Основными причинами погрешности топической 
диагностики на наш взгляд являются: наличие «шума» 
и «наводок» при записи ЭКГ, дыхательные движения 
грудной клетки при поверхностном картировании и во 
время проведения СКТ, качество томограмм, получен-
ных при СКТ, что в большей степени зависит от ко-
личества срезов за оборот спирали томографа. Таким 
образом топическая диагностика желудочковых НРС 
на основе использования неинвазивного эпи-эндокар-
диального активационного картирования позволяет с 
достаточно высокой степенью точности выявлять зоны 
ранней активации и локализацию аритмогенного фоку-
са (точность метода 88,3%). 
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НЕИНВАЗИВНАЯ ТОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ЖЕЛУДОЧКОВЫХ НАРУШЕНИЙ РИТМА СЕРДЦА
М.С.Хлынин, Р.Е.Баталов, С.В.Попов, С.Н.Криволапов 

С целью сравнения точности неинвазивной топической диагностики желудочковых аритмий (ЖА) на основе 
результатов эпикардиального (ЭК) и совместного эпи-эндокардиального картирования (ЭЭК) и данных внутри-
сердечного электрофизиологического исследования (ЭФИ) обследовано 94 пациента (35 мужчин и 59 женщин) в 
возрасте от 20 до 67 лет (средний возраст - 43,5 года) с ЖА различной этиологии и локализации. Всем пациентам 
проводилось неинвазивное ЭФИ, включающее в себя: регистрацию ЭКГ в 240 отведениях с поверхности груд-
ной клетки, спиральную компьютерную томографию и обработку результатов с определением области наиболее 
ранней активации, соответствующие проекции аритмогенного фокуса (АФ). По данным внутрисердечного ЭФИ 
и успешной РЧА у 58 пациентов АФ находился в выводном отделе правого желудочка (ВОПЖ): у 3 пациентов - в 
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передне-боковой области ВОПЖ, у 8 - на передней стенке ВОПЖ, у 20 - в передне-перегородочной области ВОПЖ, 
у 23 - в перегородочной позиции ВОПЖ, у 4 - в задне-септальной области ВОПЖ. Совместное ЭЭК в 56 случаях 
показало такие же локализации расположения АФ. У 2 пациентов получено расхождение. При использовании ЭК 
локализацию АФ удалось точно определить у 48 пациентов. У 8 пациентов по данным внутрисердечного ЭФИ и 
успешной РЧА АФ находился в приточном отделе (ПО) ПЖ: у 2 пациентов - на свободной стенке ПЖ в базаль-
ных отделах, у 1 - на свободной стенке ПЖ в верхушечных сегментах, у 1 - в передне-перегородочной области 
на границе между верхушечными и средними сегментами ПЖ и у 4 - под кольцом трикуспидального клапана, 
парагисиально. ЭЭК в 6 случаях показало такие же локализации расположения АФ, у 2 пациентов получили 
расхождения. При использование ЭК только удалось точно определить локализацию АФ у 3 пациентов. У 12 па-
циентов по данным внутрисердечного ЭФИ и успешной РЧА АФ находился в выводном отделе левого желудочка 
(ВОЛЖ): у 3 пациентов - в проекции некоронарогенного синуса Вальсальвы, у 2 - на границе правого и левого 
синусов Вальсальвы, у 2 - в проекции правого синуса Вальсальвы и у 5 - в проекции левого синуса Вальсальвы. 
ЭЭК в 11 случаях показало такие же локализации расположения АФ. При ЭК только у 7 пациентов удалось точно 
определить локализацию АФ. У 16 пациентов по данным внутрисердечного ЭФИ и успешной РЧА аритмоген-
ный фокус находился в приточном отделе (ПО) ЛЖ: у 2 пациентов - на границе средних и верхушечных сегмен-
тов в задне-септальной позиции ЛЖ, у 2 - в верхушечных отделах МЖП, у 1 - в базальных отделах передней 
стенки ЛЖ, у 1 - в базальных отделах боковой стенки ЛЖ, у 4 - в базальных отделах задней стенки ЛЖ; у 3 - в 
базальных отделах ЛЖ, задне-септальной локализации; у 3 - ЖЭС была из папиллярной мышцы ЛЖ. ЭЭК в 10 
случаях показало такие же локализации расположения АФ, ЭК дало такие же результаты. Таким образом топи-
ческая диагностика желудочковых НРС на основе использования ЭЭК позволяет с достаточно высокой степенью 
точности выявлять локализацию АФ. 

NON-INVASIVE TOPICAL DIAGNOSIS OF VENTRICULAR ARRHYTHMIAS
M.S. Khlynin, R.E. Batalov, S.V. Popov, S.N. Krivolapov

To compare accuracy of non-invasive topical diagnosis of ventricular arrhythmias using the results of epicardial 
and combined epi-endocardial mapping and the data of intra-cardiac electrophysiological study, 94 patients (35 men and 
59 women) aged 20 67 years (mean age: 43.5 years) with ventricular arrhythmias of different origin and location were 
examined.  In all patients, the non-invasive electrophysiological study was carried out, which included surface ECG in 
240 leads, spiral computed tomography with the data processing to locate an area of the earliest activation, corresponding 
to the arrhythmogenic focus projection.  

According to the data of intra-cardiac electrophysiological study and successful radiofrequency ablation, in 58 
patients, the arrhythmogenic focus was located in the right ventricle outfl ow tract (RVOT): in 3 patients, in the antero-
lateral area of RVOT; in 8 patients, on the anterior wall of RVOT; in 20 subjects, in the antero-septal area of RVOT; in 23 
patients, in the septal area of RVOT; and in 4 subjects, in the postero-septal area of RVOT.  The combined epi-endocardial 
mapping in 56 cases showed the same arrhythmogenic focus location, in 2 patients, discrepancies were revealed.  When 
using epicardial mapping, the arrhythmogenic focus was precisely located in 48 patients.  In 8 patients, according to the 
data of the intra-cardiac electrophysiological study and successful radiofrequency ablation, the arrhythmogenic focus was 
located in the right ventricle infl ow tract (RVIT): in 2 patients, in basal segments of the free wall; in 1 patient, in apical 
segments of the free wall; in 1 patient, in the antero-septal area on the border between apical and medial segments of the 
right ventricle; and in 4 patients, in parahisian area, under the tricuspid valve annulus. The epi-endocardial mapping in 6 
cases showed the same arrhythmogenic focus location, in 2 patients, discrepancies were revealed.  When using epicardial 
mapping, the arrhythmogenic focus was precisely located in 3 patients.

In 12 patients, according to the data of intra-cardiac electrophysiological study and successful radiofrequency abla-
tion, the arrhythmogenic focus was located in the left ventricle outfl ow tract (LVOT): in 3 patients, in the projection of 
non-coronary aortic sinus; in 2 patients, on the border between of the right and left aortic sinuses; in 2 patients, in the 
projection of the right aortic sinus; and in 5 patients, in the projection of the left aortic sinus. The epi-endocardial map-
ping showed the same arrhythmogenic focus location in 11 cases. During epicardial mapping, it was possible to locate the 
arrthythmogenic focus precisely in 7 patients only. In 16 patients, according to the data of intra-cardiac electrophysiologi-
cal study and successful radiofrequency ablation, the arrhythmogenic focus was located in the left ventricle infl ow tract 
(LVIT): in 2 patients, on the boundary between medial apical segments in the postero-septal position of the left ventricle; 
in 2 patients, in the apical part of intra-ventricular septum; in 1 patient, in basal parts of the anterior wall; in 1 patient, in 
basal parts of the lateral wall; in 4 patients, in basal parts of the posterior wall; in 3 patients, in basal parts of LV, in pos-
tero-septal location; and in 3 patients, ventricular extrasystoles originated from the left ventricle papillary muscle.  The 
epi-endocardial mapping showed the same arrhythmogenic focus location in 10 cases, epicardial pacing showed the same 
results.  Thus, the topical diagnostics of ventricular arrhythmias based on the epi-endocardial mapping data permits one 
to locate arrhythmogenic foci with a rather high accuracy.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ИНТРАОПЕРАЦИОННЫХ РЕЦИДИВОВ АТРИО-ВЕНОЗНОГО 
ПРОВЕДЕНИЯ ВО ВРЕМЯ КАТЕТЕРНОЙ ИЗОЛЯЦИИ ЛЕГОЧНЫХ ВЕН У ПАЦИЕНТОВ 

С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
СПб ГМУ им. И.П. Павлова, 1СЗ ГМУ им. И.И. Мечникова

С целью изучения частоты и локализации острых рецидивов и скрытого проведения в антрумы легочных 
вен а также определения их взаимосвязи с особенностями аблации обследованы 134 пациента с пароксизмальной 
и персистирующей фибрилляцией предсердий в возрасте 56±8,6 лет

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, радиочастотная катетерная аблация, левое предсердие, 
легочные вены, острые рецидивы, обсервационный период, аденозинтрифосфат.

To study frequency and location of acute recurrences and concealed conduction in the pulmonary vein antrum as 
well as to reveal their interrelations with the ablation peculiarities, 134 patients aged 56±8.6 years with paroxysmal and 
persistent atrial fi brillation were examined.

Key words: atrial fi brillation, radiofrequency catheter ablation, left atrium, pulmonary veins, acute recur-
rence, observational period, adenosine triphosphate.

Катетерная абляция является одним из наиболее 
эффективных методов лечения фибрилляции предсер-
дий (ФП) [2]. Тем не менее, от 30 до 60% пациентов 
после первичной изоляции легочных вен (ЛВ) имеют 
рецидивы аритмии [3]. Основная причина возвраще-
ния ФП - это восстановление атрио-венозного прове-
дения в послеоперационном периоде [11]. Более того, 
восстановление проведения в ЛВ может происходить в 
течение нескольких минут после их изоляции, так на-
зываемые, острые рецидивы (ОР) [4]. Причина этого в 
том, что радиочастотное (РЧ) повреждение ткани пред-
сердий может носить обратимый характер [5, 10]. 

Основным методом выявления и устранения ОР 
является применение обсервационного периода, кото-
рый может составлять от 20 до 60 минут после изо-
ляции всех ЛВ. В течение обсервационного периода 
регистрируют электрическое состояние ЛВ [13]. В слу-
чае восстановления проведения в области «прорыва» 
наносят дополнительные воздействия до полной их 
изоляции. Кроме того, существует методика выявле-
ния, так называемого, «скрытого проведения» (СП) в 
ЛВ [1]. Для этого проводят внутривенную инфузию 
аденозина или аденозинтрифосфата (АТФ). За счет 
гиперполяризации мембран обратимо-поврежденных 
клеток восстанавливается их возбудимость и в течение 
нескольких секунд можно зарегистрировать рецидив 
атрио-венозного проведения. В область СП наносят 
дополнительные воздействия и повторяют тест.

Цель данного исследования - охарактеризовать 
частоту, локализацию острых рецидивов и скрытого 
проведения в антрумы легочных вен, а также опреде-
лить их взаимосвязь с особенностями аблации и вы-
явить предикторы их возникновения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование вошли 134 пациента с пароксиз-
мальной и персистирующей ФП, у которых были опре-
делены показания к катетерной абляции. Возраст па-

циентов составил 56±8,6 лет, индекс массы тела - 25±3 
кг/м2, анамнез ФП - 51±26 мес, пароксизмальная ФП 
отмечалась у 101 больного (75% случаев), количество 
неэффективных антиаритмических препаратов соста-
вило в среднем 1,7±0,7. Наличие типичного трепета-

Рис. 2. Распределение частоты ОР в различных 
сегментах антрумов ЛВ.

Рис. 1. Схема распределения локализации ТОИ в 
антрумах ЛВ.
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ния предсердий выявлено у 34 больных (25% случаев), 
артериальная гипертензия - у 74 (55%), ишемическая 
болезнь сердца - у 20 (15%), хроническая сердечная 
недостаточность - у 5 (3,7%), сахарным диабетом стра-
дали 6 (4,5%) больных. Средний размер левого пред-
сердия составил 42±2,6 мм, фракция выброса левого 
желудочка - 63±6,7%.

Транссептальным доступом в полость левого 
предсердия (ЛП) вводились аблационный катетер 
(Navistar ThermoCool, Biosense Webster) и 10-ти-
полюсный циркулярный катетер (Lasso, Biosense 
Webster). После выполнения ретроградной ангио-
графии ЛВ, строилась анатомическая карта ЛП. По 
периметру антрумов ЛВ наносились РЧ воздействия 
в орошаемом режиме (на передней стенке до 60-70 с, 
48 °С, 35 Вт, на задней стенке до 30 с, 48 °С, 30 Вт). 
Верхняя и нижняя ипсилатеральные ЛВ изолирова-
лись единым блоком. 

После достижения изоляции в ЛВ отмечалась 
«точка окончательной изоляции» (ТОИ). В случае 
возникновения ОР в ЛВ, в течение обсервационного 
периода (30 минут) в область «прорыва» наносились 
дополнительные РЧ воздействия до достижения изоля-
ции ЛВ. После обсервационного периода проводилась 
проба с АТФ (внутривенная болюсная инфузия 30 мг). 
При регистрации СП в ЛВ в область транзиторного 
«прорыва» наносились дополнительные РЧ воздей-
ствия до получения отрицательной пробы. Длитель-
ность операции составила 123±18 мин, флюороскопии 
- 23±6,7 мин.

Статистический анализ. Количественные пере-
менные представлены как средние ± среднеквадратич-
ное отклонение, для сравнения использовался t-тест для 
двух независимых выборок или U-тест Манна-Уитни. 
Качественные переменные представлены как абсолют-
ные значения и доля в %, для сравнения использовался 
критерий χ2. Для анализа зависимости наличия реци-
дива от времени и определения значения последнего 
как классификатора использовался ROC- анализ.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Во всех 134 случаях были изолированы все ЛВ 
(268 ипсилатеральных пар). Среднее время РЧ воз-
действия для достижения полной изоляции левых ЛВ 
составило 20,6 минут, для изоляции правых ЛВ 21,9 
минут. Распределение локализации ТОИ, в которой 
происходила полная изоляция ЛВ представлена на рис. 
1. В левом антруме в более чем 50% случаев ТОИ рас-
полагалась в области гребня ЛП (между ушком ЛП и 
ЛВ). В правом антруме в более чем 60% случаев ТОИ 
располагались на задней стенке и у «крыши» ЛП. Сред-
нее время от начала РЧ воздействия в ТОИ до достиже-
ния изоляции достоверно не отличалось в различных 
сегментах антрумов ЛВ.

В обсервационном периоде 84 из 134 (63%) паци-
ентов наблюдались ОР, хотя бы в одной из ЛВ. Всего 
в 94 из 268 (35%) пар ипсилатеральных ЛВ наблюда-
лись ОР, частота их достоверно не отличалась между 
левыми (37%) и правыми (33%) ЛВ (p=0,44). В левых 
ЛВ ОР локализовались в более чем трети случаев на 
гребне ЛП и в трети случаев у верхнего края верхней 
левой ЛВ или у нижнего края нижней левой ЛВ. В пра-
вом антруме ОР имели место в более чем трети случаев 
на задней стенке и в соустье ЛВ, в четверти случаев 
у верхнего края верхней ЛВ и в 16% у нижнего края 
нижней ЛВ (рис. 2).

При проведении пробы с АТФ после обсервацион-
ного периода у 31 из 134 (23%) пациентов было выявле-
но СП хотя бы в одну из ипсилатеральных пар ЛВ. Всего 
в 33 из 268 (12%) пар ипсилатеральных ЛВ наблюдалось 
СП, частота которого достоверно не отличалась между 
левыми (12,7%) и правыми (11,9%) ЛВ (p=0.85). В ле-
вом антруме области СП локализовались в более чем по-
ловине случаев на гребне ЛП и в соустье между верхней 
и нижней ЛВ. В правом антруме скрытое проведение 
имело место в трети случаев в соустье верхней и ниж-
ней ЛВ, в трети случаев у верхнего края верхней ЛВ и в 
четверти случаев на задней стенке ЛП (рис. 3).

Локализация 60 из 94 (64%) ОР проведения в ЛВ 
соответствовала локализации ТОИ. Локализация СП в 
16 случаях из 33 (49%) также соответствовала локали-
зации ТОИ. В 10 случаях из 33 (30%) СП выявлялось 
в том же антруме ЛВ, в котором в обсервационном пе-
риоде возник и был устранен ОР. Однако локализация 
СП только в 3 случаях соответствовала локализации 
ОР проведения.

ROC анализ показал, что время достижения изо-
ляции в ТОИ, составляющее более 5 с, может предска-
зать вероятность возникновения ОР той же локализа-
ции, что и локализация ТОИ с чувствительностью 85% 
и специфичностью 85% (p<0,0001) (рис. 4а). Однако 

Рис. 4. Кривая ROC-анализа: возникновение ОР (а) 
и  СП (б) в зависимости от времени достижения 
изоляции в ТОИ.

 а                                              б

Рис. 3. Распределение частоты СП в различных 
сегментах антрумов ЛВ.
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время достижения изоляции в ТОИ не имело прогнос-
тического значения для вероятности наличия СП той 
же локализации (p=0,56) (рис. 4б).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Согласно нашим данным, более половины паци-
ентов (63%) в обсервационном периоде имеют ОР. Эти 
данные совпадает с результатами аналогичных иссле-
дований других авторов и указывают на важную роль 
обсервационного периода в увеличении эффективнос-
ти абляции ФП. Недаром необходимость применения 
обсервационного периода не менее 20 минут внесена в 
Соглашение по катетерной абляции ФП [2]. Обращает 
на себя внимание и частота выявления СП в ЛВ (по 
нашим данным у 23% всех пациентов), которая доста-
точно велика, несмотря на то, что проба с АТФ приме-
нялась после устранения всех ОР, возникших в обсер-
вационном периоде. Истинный вклад устранения СП, 
выявленного с помощью АТФ, в эффективность абля-
ции ФП может быть определен дальнейшими рандоми-
зированными исследованиями с включением больших 
групп пациентов [9].

Результаты нашего исследования выявили неод-
нородность в частоте развития ОР различной локали-
зации. Это может зависеть как от стабильности и силы 

контакта с тканью, так и от толщины миокарда в раз-
личных сегментах антрумов ЛВ. Первый фактор, по-
видимому, имеет решающее значение, так как несмо-
тря на сравнительно небольшую толщину миокарда на 
задней стенке у антрума правых ЛВ, частота рециди-
вов в этой области превалирует над другими сегмен-
тами. В левом антруме наибольшее количество реци-
дивов возникает в области гребня ЛП, где достаточно 
сложно добиться стабильного контакта и имеет место 
наибольшая толщина миокарда. Последние исследова-
ния с применением катетеров, позволяющих измерять 
силу контакта электрода, подтверждают тот факт, что 
в этих сегментах сложнее всего добиться адекватного 
контакта с эндокардом [6, 8].

Согласно результатам нашего исследования, ло-
кализация двух третей всех ОР и половины всех вы-
явленных СП совпадает с ТОИ изоляции антрума. На 
наличие связи локализации ОР в ЛВ с локализацией 
точки окончательной изоляции ЛВ указывает лишь 
одно исследование [12]. Авторы другого исследова-
ния обнаружили аналогичную связь с локализацией 
СП, выявленных с помощью аденозина [7]. Однако в 
нашем исследовании мы впервые указали на зависи-
мость частоты возникновения рецидивов проведения 
в ЛВ от «быстроты» достижения изоляции ЛВ в ТОИ. 
Последняя может служить, во-первых, индикатором 
силы и стабильности контакта с эндокардом, а во-вто-
рых, производной от дистанции между ТОИ и сосед-
ней зоной эффективного РЧ повреждения, то есть ука-
зывать на плотность воздействия в данном сегменте. 
Если воздействия недостаточно плотны, то изоляция 
была достигнута вероятнее за счет функционального 
блока между точками воздействия (рис. 5). Результаты 
ROC анализа данных, полученных в нашем исследова-
нии, позволяют предположить, что время достижения 
электрической изоляции ЛВ при абляции в ТОИ, пре-
вышающее 5 секунд, может быть предиктором возник-
новения рецидивов проведения в ЛВ.

Таким образом, интраоперационные рецидивы 
атрио-венозного проведения имеют место у большого 
количества пациентов, которые подвергаются катетер-
ной абляции фибрилляции предсердий. Локализация 
острых рецидивов и скрытого проведения неоднородна 
и связана с особенностями нанесения радиочастотных 
воздействий, что может помочь в процессе их выявле-
ния и устранения.

Рис. 5. Схема линейного повреждения, создаваемого 
точечными РЧ воздействиями. Радиус зоны 
обратимого и необратимого повреждений зависит 
от силы контакта, энергии и длительности 
воздействия. Чем больше время от начала абляции 
в ТОИ до достижения изоляции ЛВ, тем шире зона 
обратимого функционального блока.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ИНТРАОПЕРАЦИОННЫХ РЕЦИДИВОВ АТРИО-ВЕНОЗНОГО ПРОВЕДЕНИЯ ВО 
ВРЕМЯ КАТЕТЕРНОЙ ИЗОЛЯЦИИ ЛЕГОЧНЫХ ВЕН У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
Е.В.Лян, Г.А.Громыко, А.С.Клюквин, Ф.А.Турсунова, А.Н.Морозов, А.И.Казаков, А.Б.Меркурьева, С.М.Яшин

С целью оценки острых рецидивов (ОР) и скрытого проведения (СП) в антрумы легочных вен (ЛВ) обследо-
ваны 134 пациента в возрасте 56±8,6 лет с пароксизмальной и персистирующей фибрилляцией предсердий (ФП), 
у которых были определены показания к радиочастотной катетерной абляции (РЧА). В ходе операции строилась 
анатомическая карта левого предсерди (ЛП), по периметру антрумов ЛВ наносились РЧ воздействия. Ипси-
латеральные ЛВ изолировались единым блоком. После достижения изоляции в ЛВ отмечалась «точка оконча-
тельной изоляции» (ТОИ). В случае возникновения ОР в ЛВ, в течение обсервационного периода (30 минут) в 
область «прорыва» наносились дополнительные РЧ воздействия. После обсервационного периода проводилась 
проба с АТФ. При регистрации СП в ЛВ в область транзиторного «прорыва» наносились дополнительные РЧ 
воздействия. Длительность операции составила 123±18 мин, флюороскопии - 23±6,7 мин. Во всех 134 случаях 
были изолированы все ЛВ (268 ипсилатеральных пар). В левом антруме в более чем 50% случаев ТОИ распола-
галась в области гребня ЛП. В правом антруме в более чем 60% случаев ТОИ располагались на задней стенке и у 
«крыши» ЛП. В обсервационном периоде 84 из 134 (63%) пациентов наблюдались ОР, всего в 94 из 268 (35%) пар 
ипсилатеральных ЛВ. При проведении пробы с АТФ у 31 из 134 (23%) пациентов было выявлено СП хотя бы в одну 
из ипсилатеральных пар ЛВ, всего в 33 из 268 (12%) пар. Таким образом, ОР имеют место у большого количества 
пациентов, которые подвергаются РЧА ФП. Локализация ОР и СП неоднородна и связана с особенностями РЧА.

CHARACTERISTICS OF INTRA-OPERATION RECURRENCE OF ATRIO-VENOUS CONDUCTION DURING 
CATHETER PULMONARY VEIN ISOLATION IN PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION

E.V. Lyan, G.A. Gromyko, A.S. Klyukvin, F.A. Tursunova, A.N. Morozov, A.I. Kazakov, A.B. Merkuryeva, S.M. Yashin

To assess acute recurrence and concealed conduction in the pulmonary vein (PV) antrum, 134 patients aged 56±8.6 
years with paroxysmal and persistent atrial fi brillation (AF) with documented indications to radiofrequency ablation 
(RFA) were examined.  During the operation, the anatomic map of the left atrium (LA) was constructed; radiofrequency 
applications were made on the perimeter of the PV antrums.  Ipsilateral PVs were isolated as a single whole (en bloc).  
Upon isolating pulmonary veins, the “point of fi nal isolation” (PFI) was marked.  In case of development of acute recur-
rence in PVs, during the observational period (30 min), additional radiofrequency applications were made in the “break” 
area.  After the observational period, the ATP test was carried out.  In the case of recording of concealed conduction in PV, 
additional radiofrequency applications were made in the area of transitory “break”.  The duration of the procedure was 
123±18 min, of the X-ray exposure (fl uoroscopy), 23±6.7 min.

In all 134 cases, all PVs were isolated (268 ipsilateral couples).  In the left antrum, PFI were located in the left 
atrium crest in more than in 50% of cases.  In the right antrum, PFI were located on the posterior wall and were adjacent 
to the left atrium “roof” in more than 60% of cases.  In the observational period, acute recurrence was noted in 84 of 134 
patients (63%), in total in 94 of 238 couples (35%) of ipsilateral PVs.  During the ATP test, in 31 of 134 patients (23%), 
the concealed conduction into at least one ipsilateral vein was revealed, in total in 33 of 268 couples (12%).  Thus, acute 
recurrence takes place in a considerable number of patients who receive RFA of AF.  The location of acute recurrence and 
concealed conduction is inhomogeneous and is related to the peculiar features of RFA.
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В.М.Тихоненко, С.В.Попов, Е.А.Цуринова, Т.В.Трешкур

МНОГОСУТОЧНОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ С ТЕЛЕМЕТРИЕЙ - НОВЫЙ МЕТОД 
ДИАГНОСТИКИ РЕДКО ВОЗНИКАЮЩИХ СИМПТОМНЫХ АРИТМИЙ 

И СИНКОПАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ 
ФГБУ «Федеральный Центр сердца, крови и эндокринологии им. В.А. Алмазова» Минздрава России, 

Санкт-Петербург

С целью оценки эффективности многосуточного мониторирования электрокардиограммы с телеметрией 
в диагностике редко возникающих аритмических событий обследованы 84 пациента (27 женщин и 57 мужчин) 
в возрасте 7 месяцев до 80 лет (в среднем 48,3±22,6 года).

Ключевые слова: многосуточное мониторирование, электрокардиограмма, телеметрия, нарушения 
ритма сердца, желудочковые тахикардии, синкопальные состояния

To assess effectiveness of long-term ECG monitoring in the diagnosis of rare arrhythmic events, 84 patients (27 
women and 57 men) aged 48.3±22.6 years (7 months – 80 years) were examined.

Key words: long-term holter monitoring, electrocardiogram, telemetry, cardiac arrhythmias, ventricular 
tachycardias, syncope.

Попытки оказания медицинской помощи на рас-
стоянии с помощью использования каналов связи пред-
принимались еще в первой четверти двадцатого века. В 
России история телемедицины ведет отсчет с момента 
возникновения космической медицины - в 60-х годах 
применялись биотелеметрические методы контроля па-
раметров жизнедеятельности летчиков и космонавтов. 
В 1965 году состоялась первая передача ЭКГ по телефо-
ну академиком З.И.Янушкевичусом, а в 1978 году был 
образован первый в России дистанционный диагности-
ческий центр. Далее во многих крупных городах Рос-
сии была создана сеть центров дистанционной кардио-
логической диагностики «ЭКГ по телефону», которые 
можно считать прямым прообразом телемедицинских 
центров. Над проблемой телемедицины в нашей стра-
не работали академик З.И.Янушкевичус, профессора 
Э.Ш.Халфен, Т.С.Виноградова, П.Я.Довгалевский, 
Л.В.Чирейкин [1]. Телеметрия, являясь составной час-
тью телемедицины, прежде всего, призвана решить 
одну из самых актуальных задач кардиологии - про-
блему диагностики жизнеопасных, но редко возникаю-
щих нарушений ритма (НР). Неоспоримо, что аритмии 
могут являться причиной внезапной сердечной смерти 
(ВСС) при целом ряде врожденных и хронических сер-
дечнососудистых заболеваний [2-9]. 

Основным методом диагностики НР и прово-
димости остается холтеровское мониторирование 
(ХМ) [10-12]. Помимо ХМ, «золотого стандарта» 
в диагностике аритмий, используются различные 
виды кардио регистраторов, которые могут зафикси-
ровать ЭКГ в момент возникновения кардиологичес-
кого (аритмического) события. Имеются как неим-
плантируемые, так и имплантируемые устройства. 
Они выполняют регистрацию ЭКГ в результате де-
текции аритмии, либо активируются самим пациен-
том [13]. Однако, несмотря на разнообразие методов 
регистрации ЭКГ, многие проблемы, связанные с 
диагностикой НР и проводимости, выяснением при-
чин синкопальных и пресинкопальных состояний, на 
практике остаются трудно разрешимыми. Согласно 

последним клиническим рекомендациям ВНОА ос-
новными факторами риска ВСС и общей смертнос-
ти у пациентов с обмороками являются органичес-
кие заболевания сердца и первичная электрическая 
нестабильность миокарда [14]. Именно поэтому 
регистрация аритмического события, как причины 
синкопэ, и быстрая обратная связь, т.е. немедленная 
реакция врача - гарантия профилактики ВСС. 

К сожалению, при обычном ХМ не всегда пред-
ставляется возможным зарегистрировать те или иные 
события, приводящие к обмороку (предобморочному 
состоянию), т.к. велика вероятность, что они не будут 
иметь место во время проведения короткого иссле-
дования. Невозможность зарегистрировать ЭКГ во 
время «приступа» значительно затрудняет своевре-
менную постановку диагноза, требует дополнитель-
ных, иногда провокационных, методов диагностики, 
нередко госпитализаций. Во всех подобных ситуаци-
ях на помощь приходит телеметрия. Как свидетель-
ствуют результаты проведенных исследований, те-
леметрические технологии обеспечивают: быстрый 
анализ ЭКГ, простоту связи с врачом-консультантом. 
Метод стал использоваться относительно недавно, 
но уже появились убедительные сведения о том, что 
применение телемедицинских технологий приво-
дит к улучшению качества диагностики, позволяет 
начать лечение в более ранние сроки и, тем самым, 
улучшить выживаемость больных. В целом это спо-
собствует уменьшению количества повторных гос-
питализаций, а, следовательно, снижению стоимос-
ти лечения в целом [11, 15-17]. 

Предлагаемый нами неинвазивный способ - мно-
госуточное мониторирование (ММ) ЭКГ с телемет-
рическим контролем соединяет достоинства ХМ и 
телеметрии, дает возможность оперативной обратной 
связи по схеме: врач-пациент-врач. Поэтому целью на-
стоящей работы явилось выяснение преимуществ ме-
тода многосуточного мониторирования электрокардио-
граммы, оценке его эффективности для диагностики 
редко возникающих аритмических событий, получе-
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нию документированных доказательств их связи (или 
отсутствию таковой) с клинической симптоматикой 
(обмороком).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

ММ ЭКГ в диагностических целях (за период с 
марта 2011 г. по май 2013 г.) проведено у 84 пациентов 
(27 женщин и 57 мужчин) в возрасте от 7 месяцев до 
80 лет (в среднем 48,3±22,6 года). 78 человек наблю-
дались амбулаторно, 6 больным ММ ЭКГ проводилось 
в стационаре. Гипертонической болезнью страдали 
29 пациентов, ишемической болезнью сердца - 22, 
диагноз кардиомиопатии неуточненного генеза был 
выставлен 4 больным, дилятационной - 2, гипертро-
фической - 2. Системная дисплазия соединительной 
ткани диагностирована у 1 больного, идиопатическая 
легочная гипертензия - у 1 и синдром Х - у 1. У 23 па-
циентов нарушения ритма сердца были расценены как 
идиопатические.

Перед выполнением ММ ЭКГ пациенту проводил-
ся подробный инструктаж по передаче ЭКГ по каналам 
«Интернет»; выдавался дневник для регистрации субъ-
ективных ощущений, дополнительные электроды для 
замены, рекомендации по образу жизни во время ММ 
ЭКГ. При необходимости пациент мог отклеить элект-
роды на некоторое время и затем наклеить их вновь. В 
работе использовался программно-аппаратный комп-
лекс «Кардиотехника-07» для ММ ЭКГ с беспроводны-
ми каналами связи стандарта GSM, G3, G4 с передачей 
на кардиосервер в любое время текущей и сохранен-
ной ЭКГ (ТУ 9441-007-15192471-2006; регистраци-
онное удостоверение № ФСР 2008/01748). Применя-
лись одноразовые электроды Unilect для длительного 
мониторирования ЭКГ [18]. Пациенту устанавливался 
ММ ЭКГ с телеметрическим контролем, в котором ис-
пользовалась система 3-канальной записи (V4, Y, V6) 

ЭКГ с 7 грудными отведениями, выдавался ноутбук, с 
помощью которого он должен был передавать ЭКГ на 
сервер. Врач, получая информацию с кардиосервера 
через Интернет на рабочий компьютер, анализировал 
ее с использованием программы «KTResult-3». Далее 
следовал этап наблюдения и диагностики. 

Пациент (или его родственник) передавали запись 
ЭКГ на сервер с установленной врачом периодичнос-
тью или сразу же после возникновения симптомов, по 
поводу которых он обследовался. После обработки по-
лученной информации врач сообщал пациенту о резуль-
татах анализа переданной ЭКГ. Решение о дальнейшем 
продолжении наблюдения принимал врач. Исследова-
ние продолжалось до получения следующих результа-
тов: зафиксирован приступ сердцебиения / перебоев / 
обморока или предобморочного состояния, типичные 
для данного пациента, по поводу которого проведено 
обследование. В результате анализа ЭКГ должна быть 
подтверждена или опровергнута связь НР и/или прово-
димости с симптомами. Продолжительность ММ ЭКГ 
практически не ограничена, т.к. данные хранятся на 
сервере медучреждения (при заполнении объема пи-
шущего устройства, есть возможность завести новое 
обследование, в том числе удаленно).

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Показаниями к проведению ММ ЭКГ были: сим-
птомное сердцебиение, тягостные перебои, которые не 
удавалось зарегистрировать при предыдущих ХМ - у 
69 больных; невыясненные синкопальные/пресинко-
пальные состояния - у 15. Длительность проведения 
ММ ЭКГ с телеметрическим контролем в группе со-
ставила от 4 до 39 суток (в среднем 7,9±3,2 суток). 

Во время ММ четкая связь сердцебиений и ощу-
щений перебоев с НР была документирована у всех 69 
пациентов, обследованных по этому поводу: 

• ЖТ была зарегистрирована 
у 31 человека: у 1 - устойчи-
вая, у 30 - неустойчивая;
• пароксизмальная форма 
фибрилляции /трепетания 
предсердий (ФП/ТП) - у 14;
• пароксизмы устойчивой 
предсердной тахикардии (ПТ) 
- у 8;
• синусовая тахикардия - у 16 
больных.

Из 15 больных, предъяв-
лявших жалобы на синкопаль-
ные или пресинкопальные со-
стояния, подтвердить их связь 
с НР и/или проводимости 
удалось только у 5. В одном 
случае маленькая пациентка 
К. 6 лет была направлена на 
ММ с предположительным 
диагнозом «эпилепсия» для 
уточнения причин обмороков. 
Во время потери сознания (с 
судорожным синдромом, ак-

Рис. 1. Результаты многосуточного мониторирования ЭКГ пациентки Ш. 
59 лет: а - зарегистрировано начало пароксизма предсердной тахикардии, б 
- разгар пароксизма предсердной тахикардии с частотой 230 уд/мин. 
Объяснения в тексте.

а

б
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роцианозом и непроизвольным мочеиспусканием), 
случившейся у девочки на 9-е сутки мониторирова-
ния, был зарегистрирован пароксизм устойчивой дву-
направленной веретенообразной ЖТ типа «пируэт» 
с частотой желудочковых сокращений более 300 в 1 
мин, продолжавшийся 67 секунд. Удлинение QT (443 
мс при QTс 521 мс) и альтернация зубца Т предше-
ствовали началу пароксизма ЖТ. Мать девочки немед-
ленно связалась с врачом по телефону и сразу после 
обморока, передала ЭКГ на сервер. В течение 20 ми-
нут был уточнен диагноз синдрома удлиненного ин-
тервала (СУИ) QT и пациентка была незамедлительно 
госпитализирована. Подробная демонстрация этого 
клинического примера приведена в одной из наших 
публикаций [19]. 

В другом случае причиной редких обморочных 
состояний были пароксизмы устойчивой предсердной 
тахикардии с частотой сердечных сокращений (ЧСС) 
до 210 в 1 мин. Еще у троих пациентов причинами син-
коп оказались нарушения синоатриального и атриовен-
трикулярного проведения с длительными паузами (от 
3770 до 5558 мс). Всем 5 пациентам с зарегистрирован-
ными во время ММ ЭКГ на фоне обмороков НР и/или 
проводимости на отделении рентгенхирургии аритмий 
и электрокардиостимуляции «ФЦСКЭ им. В. А. Алма-
зова» (Центр) проведено хирургическое лечение - имп-
лантация ИКД и ЭКС, а так же радиочастотная абляция 
(РЧА) предсердного эктопического очага. 

У остальных 10 паци-
ентов связь синкопальных и 
пресинкопальных состояний 
с НР или проводимости была 
не подтверждена. В 9 из 10 
эпизодов пресинкопальных 
состояний в это время регис-
трировался синусовый ритм 
с нормальной ЧСС. В одном 
случае во время ночного об-
морока, сопровождавшегося 
непроизвольным мочеиспус-
канием, по датчику движения 
зарегистрирована мышечная 
дрожь, переходящая в судо-
роги, синусовая тахикардия с 
ЧСС 100 уд/мин. Стало оче-
видно, что у этой пациентки 
причиной приступов явился 
судорожный синдром. Все 10 
пациентов были направлены 
на консультации к другим спе-
циалистам. 

Осложнений при исполь-
зовании ММ ЭКГ не наблю-
далось. 4 пациента (4,8%) от-
метили умеренно выраженное 
раздражение в месте наложе-
ния электродов (гиперемия 
участков кожи), которые при 
продолжении исследования 
удалось купировать пере-
становкой электродов на со-

седние участки и обработкой кожи антигистаминной 
мазью. Клинические примеры, приведенные ниже, ил-
люстрируют эффективность применения нового мето-
да ММ ЭКГ.

Клинический пример № 1 
Пациентка Д. 48 лет обратилась к врачу с жа-

лобами на предобморочные состояния, возникающие 
не реже одного раза в 1-2 недели на протяжении пос-
ледних 6 месяцев. Как правило, приступы начинались 
с учащенного сердцебиения, сопровождались чувством 
«прилива» к голове и резкой слабостью. Из анамнеза 
известно, что с 2004 г. у пациентки уже были синко-
пальные и пресинкопальные состояния, генез которых 
был выяснен только в 2011 г. - выявлена желудочковая 
эктопия, пароксизмы неустойчивой и устойчивой ЖТ. 

Рис. 2. Эпизод субтотальной АВ блокады 7:1 и 
паузой 5558 мсек, зарегистрированный во время 
пресинкопального состояния у пациентки К. 
Объяснения в тексте.

Рис. 3. Фрагменты многосуточного мониторирования пациентки Ф. 44 
лет, верифицирующие судорожный приступ: а - начало приступа, б - 
мышечная дрожь, в - судороги. Объяснения в тексте.

а

б

в
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В 2011 г. ей была выполнена РЧА зоны желудочковой 
эктопии. Клинически и по данным ХМ ЭКГ отмечал-
ся отчетливый эффект операции на протяжении 18 
месяцев. 6 месяцев тому назад, как уже было указано, 
пресинкопальные состояния возобновились. В момент 
неоднократно проводимых ХМ предобморочные со-
стояния не случались, НР не регистрировались. Мно-
гократно обследовалась у невролога - выявлен вариант 
развития Велизиева круга в виде отсутствия крово-
тока по задним соединительным артериям, однако 
гемодинамически значимого атеросклероза брахиоце-
фальных артерий найдено не было. Данных в пользу 
неврологической патологии как причины предобмороч-
ных состояний не получили.

Пациентке в Центре поставлен ММ ЭКГ. На 15 
сутки мониторирования она сообщила о случившемся с 
ней «типичном приступе», передала запись ЭКГ через 
интернет. Во время предобморочного состояния был 
зарегистрирован пароксизм устойчивой ПТ длитель-
ностью 7 минут с ЧСС до 210 в 1 мин при спонтанном 
переходе на синусовый ритм (рис. 1). Диагноз после 
ММ ЭКГ: Идиопатические желудочковые НР: парок-
сизмальная неустойчивая и устойчивая ЖТ. Состоя-
ние после РЧА очага желудочковой эктопии выходного 
тракта правого желудочка (2011 г.). Пароксизмальная 
ПТ. Пресинкопальные состояния на фоне пароксизмов 
ПТ. Больная была госпитализирована и ей была успеш-
но выполнена РЧА очага ПТ. В течение 7 месяцев после 
операции обмороков и предобморочных состояний не 
отмечается.

Клинический пример № 2 
Пациентка К. 59 лет страдает повышением АД 

(180-190/100-110 мм рт.ст.) в течение 5 лет, регуляр-
но не лечилась. На протяжении 12 месяцев беспокоят 
давящие боли за грудиной длительностью до 10 ми-
нут, четко связанные с физической нагрузкой (ФН), 
несколько превышающей повседневную. Последние 4 
недели присоединились выраженное головокружение и 
предобморочные состояния на фоне ФН (но непосто-
янно) с периодичностью 1-2 раза в неделю. 

На ЭКГ - синусовый ритм, ЧСС 60 в 1 мин, пол-
ная блокада левой ножки пучка Гиса (ПБЛНПГ), QRS 
120 мс. По данным ХМ, проведенного с диагностичес-
кой целью 3 раза за 14 дней, НР и/или проводимости не 
зарегистрированы, ПБЛНПГ в течение всего времени 
наблюдения, синкопе случилось в промежутке между 
мониторированием. Для верификации диагноза ИБС 
пациентке планировалось проведение стресс-ЭхоКГ. 
Для уточнения причин предобморочных состояний и 
головокружения она была направлена на ММ ЭКГ с 
телеметрическим контролем. На 10-е сутки ММ во 

время ФН на фоне синусового ритма с ЧСС 78 в 1 мин 
был зарегистрирован эпизод преходящей субтоталь-
ной АВ блокады с проведением 7:1 и паузой длитель-
ностью 5558 мс (без выскальзывающих комплексов), 
сопровождавшийся выраженным головокружением, 
предобморочным состоянием (рис. 2). Поставлен диа-
гноз: ИБС, стенокардия напряжения II функциональ-
ного класса. Гипертоническая болезнь III ст. Риск 4. 
Осложнения: ПБЛНПГ. Преходящая субтотальная 
АВ блокада (7:1). Паузы длительностью до 5558 мс. 
Пресинкопальные состояния. Больная была госпита-
лизирована в Центр, где ей был имплантирован посто-
янный ЭКС. В течение года после операции обмороков 
не было.

Клинический пример № 3 
Пациентка Ф. 44 лет была направлена на ММ 

ЭКГ по поводу синкопальных состояний неясного ге-
неза, которые беспокоят её в течение многих лет с 
периодичностью не реже одного раза в месяц. Больная 
описывала редкие приступы потери сознания, во вре-
мя которых пациентку никто не видел, так как чаще 
всего приступы происходили ночью, иногда (со слов 
женщины) сопровождались непроизвольным мочеис-
пусканием, реже судорогами. Был поставлен диагноз 
«Эпилепсия», по поводу чего больная получала проти-
восудорожные препараты. Однако диагноз постоянно 
подвергался сомнению ввиду отсутствия эффекта от 
проводимой терапии. В тоже время на многочислен-
ных ХМ ни разу не были зарегистрированы НР и/или 
проводимости. Было решено провести ММ ЭКГ, толь-
ко на 38 сутки которого во время ночного сна, наконец, 
случился приступ, аналогичный тем, которые беспо-
коили пациентку столь длительное время. На ЭКГ в 
этом момент была зарегистрирована синусовая тахи-
кардия, по датчику движения зафиксированы сначала 
низкоамплитудные колебания (мышечная дрожь), за-
тем высокоамплитудные (судороги). Таким образом, 
удалось верифицировать судорожный приступ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наш опыт применения ММ ЭКГ свидетельствует 
- появился новый эффективный способ, который уско-
ряет диагностику серьезных НР и/или проводимости 
сердца, помогает подтвердить или исключить аритми-
ческий генез редких обморочных состояний и присту-
пов сердцебиения. Это, в свою очередь, будет способ-
ствовать выбору правильной тактики лечения, в том 
числе своевременным хирургическим вмешательствам 
(имплантации ЭКС, ИКД, проведению РЧА). Новый 
метод, несомненно, будет актуален при консерватив-
ном ведении пациентов с аритмиями. 
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МНОГОСУТОЧНОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ С ТЕЛЕМЕТРИЕЙ - НОВЫЙ МЕТОД ДИАГНОСТИКИ 
РЕДКО ВОЗНИКАЮЩИХ СИМПТОМНЫХ АРИТМИЙ И СИНКОПАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ 

В.М.Тихоненко, С.В.Попов, Е.А.Цуринова, Т.В.Трешкур

С целью выяснения преимуществ метода многосуточного мониторирования электрокардиограммы (ММ 
ЭКГ), оценке его эффективности для диагностики редко возникающих аритмических событий, получению доку-
ментированных доказательств их связи (или отсутствию таковой) с клинической симптоматикой обследовано у 84 
пациента (27 женщин и 57 мужчин) в возрасте от 7 месяцев до 80 лет (в среднем 48,3±22,6 года). Гипертонической 
болезнью страдали 29 пациентов, ишемической болезнью сердца - 22, диагноз кардиомиопатии неуточненного ге-
неза был выставлен 4 больным, дилятационной - 2, гипертрофической - 2. Системная дисплазия соединительной 
ткани диагностирована у 1 больного, идиопатическая легочная гипертензия - у 1 и синдром Х - у 1. У 23 пациен-
тов нарушения ритма сердца были расценены как идиопатические. 

Перед выполнением ММ ЭКГ пациенту проводился подробный инструктаж по передаче ЭКГ по каналам 
«Интернет»; выдавался дневник для регистрации субъективных ощущений, дополнительные электроды для за-
мены, рекомендации по образу жизни во время ММ ЭКГ. Пациенту устанавливался ММ ЭКГ с телеметрическим 
контролем, в котором использовалась система 3-канальной записи ЭКГ с 7 грудными отведениями, выдавался 
ноутбук, с помощью которого он должен был передавать ЭКГ на сервер. Врач, получая информацию с кардиосер-
вера через Интернет на рабочий компьютер, анализировал ее с использованием программы «KTResult-3». 

Показаниями к проведению ММ ЭКГ были: симптомное сердцебиение, тягостные перебои, которые не уда-
валось зарегистрировать при предыдущих ХМ - у 69 больных; невыясненные синкопальные/пресинкопальные 
состояния - у 15. Длительность проведения ММ ЭКГ с телеметрическим контролем в группе составила от 4 до 39 
суток (в среднем 7,9±3,2 суток). Во время ММ четкая связь сердцебиений и ощущений перебоев с НР была до-
кументирована у всех 69 пациентов, обследованных по этому поводу: ЖТ была зарегистрирована у 31 человека, 
пароксизмальная форма фибрилляции/трепетания предсердий (ФП/ТП) - у 14, пароксизмы устойчивой предсер-
дной тахикардии (ПТ) - у 8; синусовая тахикардия - у 16 больных. Из 15 больных, предъявлявших жалобы на 
синкопальные или пресинкопальные состояния, подтвердить их связь с НР и/или проводимости удалось только 
у 5. Осложнений при использовании ММ ЭКГ не наблюдалось. 

Данный опыт применения ММ ЭКГ свидетельствует, что появился новый эффективный способ, кото-
рый ускоряет диагностику серьезных нарушений ритма и/или проводимости сердца, помогает подтвердить или 
исключить аритмический генез редких обморочных состояний и приступов сердцебиения. Это, в свою оче-
редь, будет способствовать выбору правильной тактики лечения, в том числе своевременным хирургическим 
вмешательствам (имплантации электрокардиостимуляторов, кардиовертеров-дефибрилляторов, проведению 
радиочастотной катетерной аблации). Новый метод, несомненно, будет актуален при консервативном ведении 
пациентов с аритмиями. 
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LONG-TERM ECG MONITORING WITH TELEMETRY: A NOVEL TECHNIQUE OF DIAGNOSIS OF RARE 
SYMPTOMATIC ARRHYTHMIAS AND SYNCOPE

V.M. Tikhonenko, S.V. Popov, E.A. Tsurinova, T.V. Treshkur

To clarify advantages of the method of long-term ECG monitoring, assess its diagnostic value with regard to rare 
arrhythmic events, and document its correlation (or lack of correlation) with clinical symptoms, 84 patients (27 women 
and 57 men) aged 48.3±22.6 years (7 months – 80 years) were examined.  Twenty nine patients had arterial hypertension, 
22 ones had coronary artery disease; cardiomyopathy of undetermined origin was diagnosed in 4 patients, dilated cardio-
myopathy, in 2 ones, and hypertrophic cardiomyopathy, in 2 ones.  The systemic connective tissue dysplasia was revealed 
in 1 patient, idiopathic pulmonary hypertension, in 1 patient, and syndrome X, in 1 patient.  In 23 subjects, cardiac ar-
rhythmias were considered idiopathic.

Before long-term ECG monitoring, the patients were counseled in depth in ECG transfer through the Internet, the 
diary was given for recording subjective feelings, additional electrodes for replacement and recommendations for daily 
activities during long-term ECG monitoring were given, as well.  The long-term ECG monitoring device with telemetric 
control was installed to study subjects, in which the system of 3 canal ECG recording of 7 leads was used.  A laptop was 
also given to the study patients to be used for ECG upload into the server.  When receiving the information on the server 
via the Internet, a physician analyzed it using the KTResult 3 software product.

Indications to long-term ECG monitoring were as follows: symptomatic palpitations and painful irregular heart-
beats, which were not recorded during previous Holter monitoring, in 69 patients and syncope/pre-syncope of unknown 
origin, in 15 patients.  The duration of long-term ECG monitoring with the telemetric control was 7.9±3.2 days (4 39 
days).  During long-term ECG monitoring, the correlation of palpitations and irregular heartbeats with cardiac arrhyth-
mias was documented in all 69 study subjects: ventricular tachycardia was documented in 31 subjects, paroxysmal atrial 
fi brillation/fl utter, in 14 patients, paroxysms of sustained atrial tachycardia, in 8 subjects, and sinus tachycardia, in 16 
patients.  In 15 patients with complaints of syncope or pre-syncope, their correlation with cardiac arrhythmias was con-
fi rmed only in 5 cases. No complications during long-term ECG monitoring were documented.

The authors’ experience in the long-term ECG monitoring gives evidence that a novel effective technique has been 
introduced which permits one to speed up the diagnosis of severe cardiac arrhythmia, contributes to confi rmation/exclu-
sion of arrhythmic origin of rare syncope and episodes of palpitations.  This, in its turn, can contribute to selection of the 
optimal treatment strategy, including timeliness of surgical procedures (implantation of pacemakers and cardioverters-
defi brillators, radiofrequency catheter ablation).  The novel method will be indeed of importance in case of conservative 
management of arrhythmic patients.
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ПИСЬМО В НОМЕР
Г.В.Чудинов, А.В.Пономарев, А.С.Додонов 

СПОСОБ УДАЛЕНИЯ ЭЛЕКТРОДОВ ДЛЯ ПОСТОЯННОЙ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ПАРАЛЛЕЛЬНОГО 

ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ
ГБУ РО «Ростовская областная клиническая больница», 

МЛПУ «Городская больница скорой медицинской помощи №2», Ростов-на-Дону, Россия

Повышенный клинический интерес к проблеме 
осложнений, связанных с имплантированными элект-
рокардиостимуляторами (ЭКС), прежде всего объясня-
ется стремительным ростом количества имплантаций. 
Так, уже к 2005 г. ежегодное количество имплантаций 
в мире превысило 1 млн. [1]. Кроме того, все большее 
распространение получают двух- и трехкамерные ЭКС 
[2]. Указанные обстоятельства определяют еще более 
стремительный относительный рост количества эндо-
кардиальных электродов (ЭЭ) у среднестатистическо-
го пациента для постоянной ЭКС сердца. 

К настоящему времени Американским Кардио-
логическим Колледжем (АСС) совместно с Американ-
ской Ассоциацией Сердца (АНА) разработаны пока-
зания к удалению скомпрометированных ЭЭ ЭКС [3]. 
В 2009 г. опубликованы рекомендации Европейского 
общества кардиологов (ESC), посвященные методам 
профилактики и лечения инфекционного эндокардита 
[4]. Данные документы рассматривают хирургический 
способ удаления ЭЭ как равноправный интервенцион-
ному, однако признают наличие ряда клинических си-
туаций, при которых хирургический подход является 
преимущественным или единственно возможным. К 
ним относятся: необходимость одномоментного ре-
конструктивного кардиохирургического вмешатель-
ства, наличие связанных с ЭЭ вегетаций (превыша-
ющих 20 мм в диаметре), показания к имплантации 
эпикардиальной системы при окклюзии верхней полой 
вены и/или ее притоков, невыполнимость интервенци-
онного удаления ЭЭ, хроническая перфорация стенки 
сердца с интраперикардиальной позицией стимулиру-
ющей головки ЭЭ.

В случае одной из перечисленных клинических 
ситуаций мы используем собственный оригинальный 
подход к процедуре удаления ЭЭ. Суть его в следу-
ющем: из разреза в проекции ложа ЭКС выделяется 
стимулятор и внесосудитая часть ЭЭ. Рана временно 
тампонируется. После выполнения полной срединной 
стернотомии производится канюляция аорты и разде-
льная канюляция верхних полых вен. В течение всего 
последующего основного этапа операции перфузиолог 
поддерживает нормотермическое параллельное ИК с 
контролем параметров центральной гемодинамики. 

Выполняется поперечная атриотомия правого пред-
сердия (ПП) с рассечением его передней стенки до 
фиброзного кольца трикуспидального клапана. Под 
прямым визуальным контролем удаляются вегетации 
из ПП и правого желудочка (ПЖ), при необходимо сти 
интрапредсердная порция ЭЭ, в том числе головки 
предсердных ЭЭ, мобилизуется из рубцовых сращений 
острым путем или с помощью биполярного электро-
каутера. ЭЭ пересекаются. Дистальная часть ЭЭ вме-
сте с ЭКС удаляются тракцией через рану в проекции 
ложа ЭКС. Данный этап операции безопасен, посколь-
ку во-первых, извлекается изодиаметрическая порция 
ЭЭ и риск повреждения доставляющих вен в области 
их сращений с электродами минимален, а во-вторых, 
даже если повреждение венозной стенки произойдет 
(не было встречено нами ни разу за время выполнения 
18 вмешательств по описываемой методике), хирург 
имеет полный контроль над ситуацией и, при необхо-
димости, наложит швы или заплату на поврежденную 
венозную стенку. 

Проксимальные отрезки правожелудочковых ЭЭ 
удаляем с использованием механической противотрак-
ции. С этой целью непосредственно перед удалением 
изготавливаем проволочную петлю, соответствую-
щую диаметру целевого ЭЭ. В зависимости от места 
электродо-эндокардиального контакта и особеннос-
тей индивидуальной анатомии сердца, петля может 
быть сориентирована перпендикулярно или под углом 
к рукоятке инструмента. Хирург продевает отрезок 
ЭЭ сквозь петлю, одномоментно натягивает электрод 
(тракция) и погружает петлю в ПЖ, сдвигая ее до мес-
та электродо-эндокардиального контакта.

Упор петли в фиброзную ткань, окружающую мес-
то фиксации (контртракция) препятствует инвагинации 
стенки ПЖ и предотвращает разрыв и/или диссекцию 
миокарда ПЖ. Исключить развитие подобного ослож-
нения нельзя, но хирург имеет возможность визуальной 
оценки места повреждения сердечной стенки, а также 
наложения гемостатических швов на прокладках или 
пластики миокарда. В серии наших операций подобного 
осложнения не наблюдалось. Дальнейшие этапы опера-
ции (шов предсердия, деканюляция, шов и дренирова-
ние операционной раны) особенностей не имеют.
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Приводится клиническое наблюдение пациентки 65 лет, страдающей ожирением, артериальной гипертен-
зией, сахарным диабетом и синдромом обструктивного апноэ сна, сочетающегося с мнодественными эпизодами 
неустойчивой желудочковой тахикардии, отмечается положительный эффект СРАР-терапии.

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ сна, ожирение, артериальная гипертензия, сахарный 
диабет, желудочковая тахикардия, кардиореспираторное мониторирование, СРАР-терапия

A clinical case report is given of a 65 year old female patient with obesity, arterial hypertension, diabetes mellitus, 
and syndrome of obstructive sleep apnoe associated with multiple episodes of non-sustained ventricular tachycardia, with 
a positive effect of CPAP therapy.

Key words: syndrome of obstructive sleep apnoe, obesity, arterial hypertension, diabetes mellitus, ventricular 
tachycardia, cardiorespiratory monitoring, CPAP therapy.

В последние годы отмечается отчетливый рост 
интереса к проблеме синдрома обструктивного ап-
ноэ во сне (СОАС) среди практических кардиологов. 
Это связано с накоплением фактов, свидетельствую-
щих о его независимом влиянии на риск сердечносо-
судистых осложнений, а также с появлением эффек-
тивных методов лечения данного синдрома, прежде 
всего аппаратной СРАР-терапии [1, 3]. К ведущим 
патогенетическим механизмам, непосредственно 
реализующим сердечнососудистый риск при СОАС, 
относят нарушения сердечного ритма и проводимос-
ти в ночное время [5, 7, 8]. Развитие брадиаритмий 
на фоне СОАС является уже установленным фактом, 
что нашло свое отражение в последних международ-
ных клинических рекомендациях по тактике ведения 
таких пациентов [2, 10]. При этом выявление чётко 
установленной зависимости брадиаритмий с эпизо-
дами апноэ во сне отдаёт приоритет не импланта-
ции электрокардиостимулятора, а устранению апноэ 
посредством СРАР-терапии [4]. 

Однако, в отношении суправентрикулярных и, 
особенно, желудочковых тахиаритмий, ассоциирован-
ных с эпизодами апноэ во сне, пока нет такой чёткой и 
определённой позиции как среди отечественных, так и 
зарубежных специалистов. В то же время развитие та-
кого грозного осложнения СОАС как внезапная смерть 
во сне опосредуется как раз фатальными желудочковы-
ми тахиаритмиями [6]. Это определяет актуальность 
дальнейшего изучения ночных тахиаритмий, ассоци-
ированных с эпизодами апноэ. Приведем собственное 
клиническое наблюдение подобной ассоциации.

Пациентка В., 65 лет поступила в эндокриноло-
гическое отделение 04.08.2012 с жалобами на одыш-
ку при минимальной физической нагрузке, слабость, 
повышенную утомляемость, отечность стоп, храп, 
беспокойный сон. В анамнезе: с юности - избыточная 

масса тела, в 2008 году после сильного эмоционально-
го стресса - резкая прибавка массы тела на 50 кг. С 
2009 года - одышка при нагрузке, постепенно присо-
единились проявления бронхоспазма, боли в суставах. 
С 2010 года - артериальная гипертензия, постоянно 
принимает гипотензивные препараты (конкор, рени-
тек). С 2011 года - одышка при незначительной физи-
ческой нагрузке, появление приступов бронхоспазма. 
При обследовании в условиях эндокринологического 
отделения, выставлен диагноз морбидного ожи-
рения, хронической обструктивной болезни легких, 
пульмонологом рекомендовано ситуационное исполь-
зование беродуала. 

Диагноз сахарного диабета установлен в 2007 
году, когда при обследовании впервые выявлено повы-
шение уровня гликированного гемоглобина до 7,1%, 
данные глюкозо-толерантного теста составили 5,3-
11,1 ммоль/л. Течение сахарного диабета сопровожда-
лось постепенным присоединением полинейропатии, 
ангиопатии нижних конечностей. С начала 2012 года 
определяется отрицательная динамика: постепенное 
нарастание одышки, слабость, выраженное сниже-
ние толерантности к физическим нагрузкам (одышка 
при ходьбе по дому, наклонах), эпизоды сердцебиения, 
преимущественно в ночное время, беспокойный сон.

При осмотре: вес 155 кг, рост 156 см, индекс 
массы тела 55,3 кг/м2, умеренный акроцианоз. Арте-
риальное давление 170/100 мм рт.ст. Живот увели-
чен в размерах за счет избыточной подкожно-жиро-
вой клетчатки. Пастозность обеих стоп. Биохимия 
крови: гиперхолестеринемия (общий холестерин 5,7 
ммоль/л), гипертриглицеридемия (триглицериды 2,1 
ммоль/л), гликемия натощак - 6,5 ммоль/л (гликеми-
ческий суточный профиль: 11 часов – 8,4 ммоль/л, 15 
часов - 5,8 ммоль/л, 21 час - 6,0 ммоль/л), креатинин 
68 мкмоль/л. 

© А.В.Яковлев, Н.А.Андрюшина, С.В.Пономарев, А.К.Снегирькова, И.М.Феликов, Н.Ф.Яковлева, А.Н.Туров



66

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 73, 2013

По результатам УЗИ органов брюшной полос-
ти: гепатомегалия, диффузные изменения печени 
по типу стеатогепатоза с явлениями фиброза. На 
электрокардиограмме - синусовый ритм, признаки 
гипертрофии миокарда левого желудочка. По дан-
ным эхокардиографии, нарушений общей и локальной 
сократимости не выявлено, фракция выброса левого 
желудочка 66%, признаки гипертрофии миокарда ле-
вого желудочка (толщина межжелудочковой перего-
родки 14 мм), размеры полостей сердца в пределах 
нормы, клапанный аппарат не изменен, признаки ле-
гочной гипертензии I ст. 

Учитывая наличие жалоб на нарушения сна, храп, 
эпизоды сердцебиения и приступообразной одышки 
в ночное время, пациентке было выполнено суточное 
мониторирование ЭКГ и кардиореспираторный мони-
торинг ночного сна. По данным суточного монитори-
рования ЭКГ выявлено большое количество желудоч-
ковых нарушений сердечного ритма преимущественно 
в ночное время: до 3570 желудочковых экстрасистол, 
из них 450 - парных, 24 пароксизма неустойчивой желу-
дочковой тахикардии продол-
жительностью от 3,5 до 15 
секунд с ЧСС от 160 до 190 в 
минуту, все в ночное время. По 
результатам кардиореспира-
торного мониторинга ночно-
го сна - признаки выраженных 
обструктивных нарушений 
дыхания во сне (индекс апноэ/
гипопноэ 70,3 в час), по каналу 
ЭКГ - желудочковые наруше-
ния ритма, ассоциированные с 
эпизодами апноэ, в том числе 
множество пароксизмов неус-
тойчивой желудочковой тахи-
кардии (рис. 1).

Таким образом, у боль-
ной был диагностирован син-
дром обструктивного апноэ 
сна тяжелой степени, со-
провождающийся желудоч-
ковыми аритмиями. В связи 
с этим, больной была начата 
аппаратная СРАР-терапия 
в ночной период времени с 
индивидуально подобранны-
ми параметрами. Уже после 
второго сеанса пациентка 
отметила нормализацию сна, 
уменьшение сердцебиения в 
ночное время, уменьшение 
дневной сонливости, отме-
чена нормализация артери-
ального давления в утренние 
часы. В сочетании с прово-
димой медикаментозной те-
рапией (диабетон МВ 30 мг, 
сиофор 850 мг х 2 раза в день, 
индап 2,5 мг - утром, рени-
прил 10 мг по 1 таб х 2 раза 

в день, амлодипин 5 мг - вечер, каптоприл 25 мг суб-
лингвально ситуационно, беродуал через небулайзер х 
2 раза в день) было отмечено уменьшение одышки, 
увеличение толерантности к физическим нагрузкам, 
нормализация гликемического профиля, уменьшились 
отеки на нижних конечностях. Больная была выписа-
на 13.10.2012 с улучшением на амбулаторный этап, 
где продолжила проведение аппаратной СРАР-тера-
пии в ночной период и прием рекомендованных препа-
ратов: карведилол 12,5 мг дважды в сутки, преста-
риум 10 мг вечером, амлодипин 5 мг утром, диувер 10 
мг утром, сахароснижающие препараты по рекомен-
дации эндокринолога. При этом состояние пациент-
ки оставалось стабильным, постепенно увеличилась 
переносимость физических нагрузок. 

При контрольном посещении кардиолога через 
месяц, учитывая стабилизацию гемодинамики, были 
вдвое снижены дозы гипотензивных препаратов. При 
проведении контрольного суточного мониторирова-
ния ЭКГ через два и пять месяцев после выписки у 
больной не было выявлено ни одного эпизода парок-

Рис. 1. Фрагмент заключения кардиореспираторного мониторирования: 
эпизод апноэ продолжительностью 43 секунды, завершившийся 
неустойчивой желудочковой тахикардией.
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сизмальной желудочковой тахикардии, а количество 
желудочковых экстрасистол уменьшилось до 200-380 
за сутки. К исходу второго месяца больная похудела 
на 7 кг.

Таким образом, описанное нами устранение ап-
ноэ во сне на фоне аппаратной СРАР-терапии, привело 

к стойкому разрешению желудочковых нарушений сер-
дечного ритма, стабилизации артериального давления, 
снижению массы тела. Это может быть дополнитель-
ным свидетельством роли обструктивных нарушений 
дыхания во сне в развитии данных факторов риска сер-
дечнососудистых осложнений. 
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ФИКСАЦИЯ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОГО ЭЛЕКТРОДА В ВЕНОЗНОЙ СИСТЕМЕ 
СЕРДЦА С ПОМОЩЬЮ БИМЕТАЛЛИЧЕСКОГО СТЕНТА ПРИ ИМПЛАНТАЦИИ 

РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩЕГО УСТРОЙСТВА
ФГБУ «Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины» МЗ РФ, Москва

Приводится клиническое наблюдение 55-летней пациентки с дилятационной кардиомиопатией, у которой 
в ходе имплантации кардиоресинхронизирующего устройства с функцией дефибрилляции для фиксации левоже-
лудочкового электрода в вене коронарного синуса был использован биметаллический стент.

Ключевые слова: дилятационная кардиомиопатия, полная блокада левой ножки пучка Гиса, 
хроническая сердечная недостаточность, кардиоресинхронизирующая терапия, левожелудочковый 
электрод, коронарный синус, биметаллический стент.

A clinical case report is given of a 55 year old female patient with dilated cardiomyopathy, in whom, during 
implantation of cardiac resynchronization device with defi brillating function, a bimetallic stent was used for fi xation of 
the left ventricular electrode in the coronary sinus vein.

Key words: dilated cardiomyopathy, complete left bundle branch block, chronic heart failure, cardiac resyn-
chronization therapy, left ventricular electrode, coronary sinus, bimetallic stent.

Кардиоресинхронизирующая терапия (КРТ) яв-
ляется эффективным методом лечения больных с тя-
желой сердечной недостаточностью, сочетающейся с 
межжелудочковой и внутрижелудочковой задержкой 
проведения. Бивентрикулярная стимуляции уменьша-
ет механическую диссинхронию, улучшает насосную 
функцию сердца, что ведет к повышению качества жиз-
ни, снижает смертность, о чем сообщается в по следних 
исследованиях. [1-3]. 

Для КРТ терапии используется трансвенозный 
доступ имплантации электродов для стимуляции лево-

го желудочка (ЛЖ) сердца с позиционированием их в 
боковые ветви коронарного синуса (КС). Реже исполь-
зуются эпикардиальные левожелудочковые электроды 
(ЛЖЭ) с активной фиксацией, которые имплантируют-
ся трансторакальным доступом. Основные трудности 
трансвенозной техники связаны с попыткой достичь 
оптимального положения ЛЖЭ, чтобы избежать его 
дислокации. Дислокации описываются в 5-9% случаев 
имплантаций ресинхронизирующих устройств. [1, 4, 
5]. Инфаркт миокарда или перенесенная операция на 
сердце могут вызвать клинически значимое увеличе-
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ние порога стимуляции. Микродислока-
ция может также привести к стимуляции 
диафрагмального нерва. При дислока-
ции электрода часто требуется повтор-
ная операция. 

Стентирование магистральных 
вен, полой и подвздошных вен, является 
довольно распространенной процеду-
рой. Известны лишь единичные случаи 
имплантации стента в венозную систе-
му сердца для стабилизации положения 
ЛЖЭ, а также для проведения ЛЖЭ 
через стенозированную вену КС [6-8]. 
Наш клинический случай посвящен ус-
пешному стентированию задней вены 
сердца для эффективной фиксации ЛЖЭ 
в оптимальной зоне. 

Пациентка М, 55 лет. с диагнозом 
дилятационная кардиомиопатия. Недо-
статочность кровообращения - IIБ,. III 
функциональный класс (NYHA). Нару-
шения ритма и проводимости сердца: 
полная блокада левой ножки пучка Гиса 
(ПБЛНПГ), преходящая атриовентри-
кулярная блокада 2-3 ст., желудочковая 
экстрасистолия, пароксизмальная же-
лудочковая тахикардия. При обследо-
вании на ЭКГ фиксировалась ПБЛНПГ 
с шириной комплекса QRS 220 мс (рис. 
1). При эхокардиографии определено 
снижение фракции выброса ЛЖ до 18% 
по Симпсону, расширение камер сердца: 
конечный диастолический объем (КДО) 
ЛЖ - 437 мл, конечный сис-
толический объем (КСО) ЛЖ 
- 310 мл с наличием диссин-
хронии. У пациентки имелись 
абсолютные показания для 
имплантации кардиоресин-
хронизирующего устройства 
с функцией дефибрилляции 

Ход операции. Внутри-
венно введен цефазолин 1,0 г. 
Под местной анестезией Sol. 
Novocaini 0,5%-100 мл в левой 
подключичной области выпол-
нен разрез, из раны трижды 
пунктирована левая подклю-
чичная вена. Через интродью-
серы в сердце проведены элек-
троды. Правожелудочковый 
шоковый электрод Medtronic 
Sprint Quattro 65 cm установ-
лен в верхушку правого желу-
дочка (ПЖ), порог стимуля-
ции - 0,6 В, чувствительность 
- 25,5 мВ, сопротивление 730 
Ом. Произведена кaнюляция и 
контрастирование КС, через 
систему доставки Medtronic 
Attain Command в КС проведен 

Рис. 2. Ход операции: а) контрастирование коронарного синуса (видна 
большая задняя вена сердца, отходящая от основного ствола коронарного 
синуса); б) левожелудочковый электрод проведен по коронарному 
проводнику в заднюю вену сердца (в дальнейшем он дислоцировался в 
основной ствол коронарного синуса при удалении системы доставки);
в) вновь левожелудочковый электрод по коронарному проводнику проведен в 
заднюю вену сердца; через вторую систему доставки в заднюю вену сердца 
проведен второй коронарный проводник; г) раздувание баллоном стента 
для фиксации левожелудочкового электрода.

а                                                                  б

в                                                                  г

Рис. 1. ЭКГ пациентки при поступлении: синусовая тахикардия, 
полная блокада левой ножки пучка Гиса с шириной QRS 
комплекса 220 мс.
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коронарный проводник Asahi Intermidiate 0,014 в за-
днюю вену сердца, по нему проведен биполярный ЛЖЭ 
Easytrack 3 Boston Scientifi c и установлен в заднюю 
вену сердца. При удалении коронарного проводника 
электрод неоднократно дислоцировался в основной 
ствол КС. ЛЖЭ заменен на Easytrack 2 BostonScienti-
fi c, который также по коронарному проводнику Asahi 
Intermidiate 0,014 проведен в заднюю вену сердца; по-
рог стимуляции - 0,8 В, чувствительность - 6,0 мВ. 
Предсердный электрод Medtroniс Capsurefi x 52 cm ус-

тановлен в область ушка правого предсердия, порог 
стимуляции - 0,6 В, чувствительность 4,6 мВ. 

При удалении системы доставки ЛЖЭ вышел из 
задней вены сердца. Вновь пунктирована левая подклю-
чичная вена дважды, дважды произведена кaнюляция 
коронарного синуса, через систему доставки в коро-
нарный синус проведен коронарный проводник Asahi 
Intermidiate 0,014, по нему проведен биполярный ЛЖЭ 
Easytrack 2 BostonScientifi c и установлен в заднюю вену 
сердца, порог стимуляции - 1,2 В, чувствительность - 
6,7 мВ. Через другую систему доставки в заднюю вену 
сердца проведен коронарный проводник Asahi Light 
0,014 баллоном, который позиционирован от устья 
задней вены сердца и дистальнее. Произведено стен-
тирование задней вены сердца для фиксации ЛЖЭ не-
покрытым стентом Invatec Skylor Co-Cr размером 3 
на 16 мм. Достигнута стабильность электрода, что 
позволило избежав даже минимальной дислокации 
ЛЖЭ удалить доставочную систему. Сформировано 
ложе для CRTD Medtronic MaximoIICRT-DD284TRK, 
который подсоединен к электродам и уложен в ложе. 
Устройство лигатурой фиксировано к большой груд-
ной мышце. Ложе ушито отдельными узловыми шва-
ми. Гемостаз. Внутрикожный шов. Асептическая по-
вязка. Ход операции проиллюстрирован на рис. 2, 3.

В послеоперационном периоде при программиро-
вании CRTD устройства был выставлен режим DDDR 
с базовой частотой 60 имп/мин c бивентрикулярной 
стимуляцией (LV->RV 0 мс). Пороги стимуляции со-

ставили: на правопредсерд-
ном электроде 0,4 В, на право-
желудочковом электроде 0,6 
В, на ЛЖЭ 1,2 В. При таком 
режиме стимуляции шири-
на QRS комплекса составила 
100 мс (рис. 4). У пациентки 
уменьшилась одышка, возрос-
ла толерантность к физичес-
кой нагрузке. Тест 6 минутной 
ходьбы- 380 м. По данным эхо-
кардиографии в раннем после-
операционном периоде ФВ ЛЖ 
составила 23% по Симпсону. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Стабильное положение 
ЛЖЭ в зоне поздней активации 
очень важно для эффективнос-
ти КРТ [9-11]. Имплантацию 
ЛЖЭ лучше производить в 
область боковой стенки ЛЖ, 
что соответствует ходу боко-
вой или заднебоковой ветви 
основного ствола КС. Однако 
примерно в 1/3 случаев не уда-
ется позиционировать и/или 
фиксировать электрод в дан-
ной зоне из-за анатомических 
и/или технических ограниче-
ний [12]. Нестабильное поло-
жение ЛЖЭ является главной 

Рис. 4. ЭКГ пациентки после операции. Режим стимуляции DDDRс базовой 
частотой 60 имп/мин c бивентрикулярной стимуляцией (LV->RV 0 мс)

Рис. 3. Показаны правожелудочковый электрод в 
верхушке правого желудочка, левожелудочковый  
электрод в задней вене сердца и предсердный 
электрод, фиксированный в крышу правого 
предсердия.
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причиной высоких порогов стимуляции на электроде, 
дислокации или стимуляции диафрагмального нерва 
[13]. Идея использования стента для фиксации элек-
трода в коронарном синусе заключается в том, что 
стентирование коронарного синуса при оптимально 
установленном ЛЖЭ снижает частоту дислокаций и 
увеличивает успешность имплантаций ЛЖЭ [14].

В работах Л.Геллера и соавт. описано, что имп-
лантация стента в коронарный синус для фиксации 
электрода вначале использовалась в случаях после-
операционной дислокации электрода. В дальнейшем 
стентирование выполнялось и в случаях интраопера-
ционной дислокации, нестабильного положения элек-
трода или при стимуляции электродом диафрагмаль-
ного нерва [15]. Стенты успешно фиксируют ЛЖЭ. 
После данной техники фиксации макродислокации 
были описаны у 2 из 312 пациентов, в 7 случаях микро-
дислокации приводили к стимуляции диафрагмального 
нерва. Стимуляция диафрагмального нерва происходит 
в 13-18% случаев имплантаций ресинхронизирующих 

устройств, что является одной из главных причин для 
интраоперационной репозиции электрода [16-17].

Возможными осложнениями при имплантации 
стента для фиксации ЛЖЭ являются повреждения вены 
и/или механическое повреждение электрода. В литера-
туре встречаются описанные осложнения, связанных со 
стентированием ветви КС с уже имеющимся стенозом. 
Однако осложнения при фиксации стентом ЛЖЭ перво-
начально нестенозированных вен КС не описаны [18-
19]. Также возможна механическая травматизация стен-
том покрытия электрода. Оптический и механический 
микроскопический анализ эксплантированных ЛЖЭ 
выявил только небольшие поверхностные повреждения 
в зоне контакта со стентом. Глубина повреждения была 
менее 4% всего диаметра электрода, что не нарушает его 
изоляции [20-21]. Таким образом, использование стенти-
рования КС для фиксации ЛЖЭ является эффективным 
методом для выбора оптимального положения электро-
да для КРТ и может рассматриваться как альтернативная 
тактика при имплантации трехкамерных систем.
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СТИМУЛЯЦИОННОЕ ENTRAINMENT КАРТИРОВАНИЕ В ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ 
ПОСТИНФАРКТНОЙ ЖЕЛУДОЧКОВОЙ ТАХИКАРДИИ

1Главный клинический госпиталь МВД России, Москва, 2Больница скорой медицинской помощи МЗ РТ, 
Набережные Челны, 3Детская республиканская клиническая больница МЗ РТ, Казань

Приводится клиническое наблюдение больного с постинфарктным кардиосклерозом, страдающего при-
ступами сердцебиения, вызывающими потери сознания, у которого в ходе эндокардиального электрофизиологи-
ческого исследования использовалась методика entrainment картирования, что позволило выполнить радиочас-
тотную катетерную аблацию re-entry желудочковой тахикардии.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, постинфарктный кардиосклероз, re-entry желудочковая 
тахикардия, эндокардиальное электрофизиологическое исследование, entrainment картирование, 
радиочастотная катетерная аблация.

A clinical case report is given of a patient with a history of myocardial infarction with episodes of palpitations leading 
to syncope, in whom, in the course of endocardial electrophysiological study, stimulation entrainment mapping was used, 
which permitted one to conduct radiofrequency catheter ablation of re-entry ventricular tachycardia.

Key words: coronary artery disease, post-infarction cardiosclerosis, re-entry ventricular tachycardia, endo-
cardial electrophysiological study, entrainment mapping, radiofrequency catheter ablation.

Пациенты с низкой фракцией выброса левого же-
лудочка (ЛЖ) вследствие ишемической болезни сердца 
(ИБС) находятся в группе высокого риска в отношении 
развития желудочковой тахикардии (ЖТ) или внезап-
ной смерти. Связанная с рубцом волна re-entry является 
наиболее частым механизмом устойчивой мономорф-
ной ЖТ у пациентов с ИБС. ЖТ или остановка сердца 
у лиц, перенесших инфаркт миокарда (ИМ) является 
I классом показаний к проведению электрофизиологи-
ческого исследования (ЭФИ) и радиочастотной абла-
ции (РЧА) ЖТ [1]. 

Проведение аблации ЖТ схоже со стратегией аб-
лации любой аритмии. Детальное картирование дол-
жно предшествовать аблации для минимизации числа 
радиочастотных воздействий 
и развития ассоциированных 
с повреждением побочных эф-
фектов (особенно инсульта и 
сердечной недостаточности). 
В зависимости от гемодина-
мического профиля аритмии 
и ее электрофизиологических 
механизмов у больных с пе-
ренесенным ИМ предприни-
маются следующие стратегии 
картирования ЖТ: 1) entrain-
ment картирование для гемо-
динамически устойчивых ЖТ, 
2) картирование субстрата для 
нестабильных ЖТ и 3) карти-
рование триггеров для поли-
морфных ЖТ. [2] 

Больной А., 61 года в 
октябре 2012 года перенес 
приступ учащенного сердце-
биения с резкой слабостью, 
головокружением, потерей 
сознания. За последний год 

было 2 таких эпизода. Из анамнеза известно о пере-
несенных ИМ в 2003, 2008 г.г. Коронароангиография, 
проведенная 26.04.2011, выявила стеноз ствола левой 
коронарной артерии 30%, окклюзию проксимальной 
1/3 передней нисходящей артерии, стеноз устья пер-
вой диагональной артерии 75%, стеноз проксимальной 
1/3 правой коронарной артерии 80%. От операции 
аортокоронарного шунтирования пациент отказался. 
На момент поступления клинически диагностирована 
стенокардия 3 функционального класса. Эхокардио-
графия выявила акинезию межжелудочковой пере-
городки, верхушки, гипокинезию передней и боковой 
стенок ЛЖ; конечный диастолический размер ЛЖ 73 
мм, конечный систолический размер ЛЖ 62 мм, общая 

Рис. 1. Электрокардиограмма больного А, зарегистрированная на фоне 
желудочковой тахикардии с частотой 179 уд/мин, с шириной QRS 160 
мс, картиной полной блокады правой ножки пучка Гиса, с отклонением 
средней электрической оси комплекса QRS влево и вверх и негативной 
конкордантностью QRS в прекордиальных отведениях.

© А.В.Чапурных, А.А.Фадеев, И.И.Шарипов, Е.В.Чухнин, Р.Н.Горбунов, Д.Н.Арзин
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фракция выброса ЛЖ (по Sympson) 35%. На ЭКГ в мо-
мент приступа выявлена тахикардия с частотой 179 
в мин., направлением электрической оси сердца влево 
и вверх, картиной блокады правой ножки пучка Гиса, 
шириной комплекса QRS 160 мс и негативной конкор-
дантностью QRS в прекордиальных отведениях, что 
с высокой вероятностью указывало на локализацию 
источника тахикардии в прердне-апикально-перегоро-
дочной зоне ЛЖ (рис. 1). 

Больной доставлен в рентген операционную с 
синусовым ритмом (рис. 2). Под местной анестезией 
раствором 0,5% лидокаина по методу Сельдиенгера 
произведена пункция правой подключичной вены над-
ключичным доступом. Через интродьюсер 6 F в коро-
нарный синус установлен 10-ти полюсный электрод 
CS Biosence Webster. Дважды произведена пункция 
правой бедренной вены, через интродьюсеры 6F уста-
новлены два 4-х полюсных электрода Biosence Webster 
в область пучка Гиса и в верхушку правого желудочка. 
Далее произведена пункция правой бедренной артерии. 
Через интродьюсер 7F в ЛЖ установлен орошаемый 
аблационный электрод 7F Biosence Webster. Зарегис-
трированы исходные параметры внутрисердечной 
электрограммы: РА=17 мс, АН=110 мс, HV=85 мс. Во 
время эндокардиального ЭФИ при программированной 
парной стимуляции правого желудочка S1-S1=400 мс, 
S1-S2=290 мс, S2-S3=240 мс индуцирована устойчивая 
ЖТ идентичная исходной тахикардии с длительно-
стью цикла 300 мс и последующим его замедлением 
до 353 мс. Активационное картирование идентифици-
ровало зону с ранним пресистолическим отклонением 
фракционированного сигнала на биполярном аблацион-
ном электроде - 46 мс относительно QRS поверхност-
ной ЭКГ в передне-апикально-перегородочной зоне ЛЖ 
(рис. 3в). В этой зоне получен феномен вхождения в 
цикл тахикардии с QRS морфологией идентичной 
тахикардии (скрытое слияние) и постстимуляцион-
ным интервалом равным циклу тахикардии (рис. 3а). 
Интервал от стимула до комплекса QRS (ST-QRS) 
был на 10 мс короче, чем интервал от пресистоли-
ческого потенциала до QRS 
ЖТ (рис. 3б,в).

Проведенное радиочас-
тотное воздействие в зоне 
entrainment мощностью 35 
Вт привело к купированию ЖТ 
через удлинение цикла тахи-
кардии до 400 мс. Повторное 
ЭФИ через 30 минут конт-
рольного времени с применени-
ем программной, программной 
парной, учащающей стимуля-
ции не индуцировало ЖТ.

ОБСУЖДЕНИЕ

Entrainment относится к 
стимуляции во время аритмии 
re-entry с целью преходящего 
ускорения аритмии до дли-
ны стимулирующего цикла и 
восстановления неизмененной 

тахикардии в завершении стимуляции. Entrainment 
вовлекает постоянный перезапуск цикла тахикардии; 
стимулированный фронт волны входит в цикл во вре-
мя периода возбудимой щели и выходит после одного 
вращения через нормальный выход из круга. В связи с 
этим комплекс QRS во время entrainment является сли-
янием активации сердца с места стимуляции и круга 
тахикардии. Продуктивная работа исследовательской 
группы Waldo [3-5] так же как и других исследовате-
лей [6-8] привели к разработке концепции entrainment 
(оригинально при трепетании предсердий), применен-
ную к ЖТ при перенесенном ранее ИМ, и использова-
нию ее для демонстрации свойств круга re-entry. Кон-
цепция entrainment картирования сердца для аблации 
ЖТ нацелена на одно единственное место - то, которое 
разрушит круг ЖТ. Это место должно быть локализо-
вано не только внутри круга, но также в защищенном и 
достаточно узком истмусе или канале (рис. 4).

Стимуляционное entrainment картирование яв-
ляется ценным стимуляционным маневром, который 
позволяет дифференцировать критические места та-
хикардии от мест, отстоящих от круга re-entry. Стиму-
ляционные импульсы наносятся с циклом несколько 
меньшим, чем цикл тахикардии. Захват желудочков 
подтверждается ускорением желудочкового ритма 
до частоты стимуляции. Четыре основных критерия 
раскрывают отношение картируемой зоны к циклу 
тахикардии: 1) сопоставление стимулированной мор-
фологии QRS с QRS нативной тахикардии, 2) оценка 
интервала ST-QRS, 3) оценка интервала электрограмма 
(egm) - QRS, 4) оценка постстимуляционного интерва-
ла (post pacing interval - PPI) относительно цикла та-
хикардии. Различают скрытый и манифестный (явный) 
entrainment [9].

Так, entrainment с внутренней петли, истмуса 
(входящая, центральная и выходящая части) и приле-
жащего к нему стоящего рядом участка вызывают ак-
тивацию желудочка с места выхода так, что форма сти-
мулированного комплекса QRS идентична форме QRS 
тахикардии (рис. 3, 4). Это скрытый entrainment, сви-

Рис 2. Электрокардиограмма больного А. во время синусного ритма с 
частотой 71 уд/мин. Блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса. 
Рубцовые изменения миокарда передне-перегородочно-верхушечной зоны.
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детельствующий о том, что картирующий электрод на-
ходится в зоне критического компонента тахикардии. 
Стимуляция внешней петли, так же, как и отстоящего 
участка миокарда, не вовлеченного в цикл тахикардии, 
вызывает короткий ST-QRS интервал при манифест-
ном слиянии QRS ЖТ (морфология стимулированной 
QRS отличается от морфологии ЖТ). Аблация в этом 
месте, соответственно, не будет эффективной. Разли-
чия в месте стимуляции проявляются в отношении ин-
тервала ST-QRS: стимуляция проксимального участка 
внутренней по отношению к критическому истмусу 
петли генерирует очень длинный интервал ST-QRS, 
превышающий 70% длины цикла ЖТ (ДЦЖТ), в то 
время как стимуляция входа в центральный истмус вы-
зывает продолжительность ST-QTS = 51-70%, стимуля-
ция центрального истмуса 31-50% и выходного отдела 
<30% ДЦЖТ (рис. 3,4). 

Интервал электрограмма-QRS (egm-QRS) представ-
ляет время активации от картирующего катетера до ком-
плекса QRS. Это время наиболее продолжительно при 
позиционировании катетера в проксимальном участке 
внутренней петли и укорачивается при продвижении ка-
тетера к входу в истмус, в центральном истмусе и выходу 
из него (рис. 3, 4). Электрограммы в зоне истмуса фрак-
ционированы, имеют низкую амплитуду и представляют 
ранние (вход в истмус), срединные (центральный истмус) 
и поздние (выход из истмуса) диастолические (или пре-
систолические, как в последнем случае - рис. 3в, 4) потен-
циалы. Так как диастолические электрограммы не специ-
фичны для истмуса, а также могут регистрироваться со 
стоящего рядом участка внутренней петли, то очень важ-
но сопоставить продолжительность интервала egm-QRS 
с интервалом ST-QRS. Внутренняя петля и истмус на 
всем его протяжении от входа до выхода демонстрирует 

сопоставимые интервалы egm-
QRS и ST-QRS (разница ≤20 мс) 
в то время как при сравнении со 
стоящим рядом или отстоящим 
участком эта разница становит-
ся значимой (>20 мс).

Постстимуляционный 
интервал измеряется от по-
следнего стимулированного 
импульса до начала флук-
туации первой спонтанной 
электрограммы зарегистри-
рованной на аблационном ка-
тетере, либо, при отсутствии 
регистрации постстимуля-
ционной egm, от последнего 
стимулированного до первого 
постстимуляционного QRS 
поверхностной ЭКГ (рис. 3а). 
В связи с тем, что время обо-
рота вокруг круга равно длине 
цикла тахикардии, entrainment 
с места, встроенного в этот 
круг (истмус, внутренняя или 
внешняя петля) приводит к 
разнице между PPI и ДЦЖТ ≤ 
30 мс. (рис. 3бв, 4). Entrainment 
с отстоящих участ ков вызыва-
ет увеличение этого времени 
> 30 мс. 

Желудочки после пере-
несенного инфаркта содержат 
островки выживших миоцитов, 
заключенные между электри-
чески неактивными рубцами, 
что создает истмусы или зоны 
медленного проведения и спо-
собствует запуску re-entry [10]. 
Интегральным составляющим 
круга re-entry является кри-
тический истмус медленного 
проведения, защищенный ана-
томическими и функциональ-
ными барьерами (рис. 4) [11]. 

Рис. 3. Характеристики точки аблации желудочковой тахикардии. 
Скрытое проведение: entrianment вызывает точное совпадение 
стимулированного QRS со спонтанным QRS в 12 отведениях; возвратный 
цикл (продолжительность от последнего стимулированного до первого 
не стимулированного комплекса) равен циклу ЖТ (a). Короткий ST-QRS 
интервал указывает на стимуляцию из зоны выхода тахикардии (< 30% 
ДЦЖТ). Разница расстояний стимул (ST) - QRS (б) - электрограмма (egm) 
– QRS ЖТ (в) < 20 мс. 

а

б                                                                              в
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Проксимальная часть истмуса представляет собой возбу-
димую точку входа, тогда как дистальный конец соеди-

Рис. 4. Модель постинфарктной желудочковой 
тахикардии.

Рис. 3. Купирование желудочковой тахикардии во время радиочастотного 
воздействия

няет истмус и остальной миокард и называется выходом. 
Внутренняя и внешняя петли завершают круг, соединяя 
оба конца истмуса и формируют фигуру «8» re-entry. В то 
время как внешняя петля соединяет места входа и выхода 
латеральным проведением вокруг тела рубцовой ткани, 
внутренняя петля соединяет оба конца, проходя через за-
щищенную зону внутри рубца и, следовательно, является 
электрически изолированной. Ортодромная активация 
истмуса происходит от входа к выходу, после чего фронт 
деполяризации активирует желудочек. 

Морфология ЖТ отражает локализацию зоны 
выхода из защищенного истмуса. Прилежащие боко-
вые участки являются слепыми каналами или узкими 
проходами внутри круга, которые пассивно активиру-
ются во время тахикардии и не играют роли в форми-
ровании круга re-entry. Отстоящие участки локализо-
ваны вне круга re-entry. Критический истмус является 

основным компонентом круга 
re-entry и, следовательно, це-
лью для аблации. Каждое из 
указанных мест идентифи-
цируется по специфическим 
критериям во время entrain-
ment картирования [9]. Таким 
образом, стимуляционное 
картирование выявило меха-
низм тахикардии - re-entry. 
Активационое картирование, 
сверхчастая стимуляция с пе-
резапуском тахикардии (en-
trainment) позволили выявить 
зону выхода из критического 
истмуса круга re-entry. Радио-
частотная аблация явилась 
эффективным методом лече-
ния постинфарктной желу-
дочковой тахикардии.
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Российская база данных по кардиостимуляции 
формируется в ЦХИА с 1997 г. из ежегодных отчетов 
клиник, содержащих 22 таблицы. Результаты анали-
за сводных таблиц докладываются на Всероссийских 
съездах сердечнососудистых хирургов, Всероссийских 
съездах аритмологов и Международных конгрессах 
«Кардиостим». В 2011 г. в базе зарегистрировано 116 
клиник. Представили отчёты 107 клиник (92%), из них 
в электронном формате 85%. Не представили отчёты 9 
клиник, в том числе национальный МЦ (Якутск) за 6 
лет. Впервые представили отчеты клиники ГКБ № 25 
- Волгоград и ГБ № 40 - С.-Петербург.

В отчётах не все разделы были заполнены. Так, 
сведения о количестве коек в отделении содержались в 
82% отчетов, о количестве пациентов на учете - в 7%, о 
поле и возрасте пациентов - в 93 и 100% отчетов, соот-
ветственно. Информацию о закрытии карт учёта предо-
ставили всего в 36 отчетах. Если сведения о первично 
имплантированных ЭКС содержали все отчеты, а об из 
замене 99%, то о первично имплантированных электро-
дах сообщалось в 97% отчетов, а о замене электродов в 
78. Встречались также ошибки из-за несовпадения ко-
личества пациентов с количеством имплантированных 
ЭКС и несовпадения количества пациентов по полу и 
возрасту (несмотря на наличие в анкетах контрольного 
счётчика этих показателей).

ИМПЛАНТАЦИЯ КАРДИОСТИМУЛЯТОРОВ

В дальнейшем для сравнения используются дан-
ные мирового отчёта за 2009 г., из которого отобраны 
15 стран Европы и по ним определены средние значе-
ния показателей [1]. 

Аппараты
В 2011 г. первично имплантировано 26677 ЭКС 

(+12% к 2010 г.) или 185 ЭКС/млн., в Европе ≈ 600 
ЭКС/млн. Доступность клиник составила 0,8 кл./млн. 
(+6,6%), в Европе ≈ 6 кл./млн. Количество первичных 
имплантаций на клинику составило: минимально 6, в 
среднем 231, медиана 155, максимально 1460. В Евро-
пе 50, 191, 94 и 221 соответственно. Добавим, что Ев-
ропейская Ассоциация Ритма Сердца (European Heart 
Rhythm Association - EHRA), в которую входит и Рос-
сия, регулярно осуществляет сертификацию врачей. 
Для получения сертификата хирурга необходимо, по-
мимо прочего, выполнить не менее 100 самостоятель-
ных имплантаций за три года, т.е. 33 имплантации в 
год [2]. В России в 2011 г. менее 33 имплантаций вы-
полнили 6 клиник.

Пациенты
Распределение пациентов по полу: мужчины 

- 48%, женщины - 52%, в Европе 57% и 43% соответ-
ственно. Распределение пациентов по возрасту указа-

но в табл. 1. Средний возраст всех пациентов соста-
вил 65 лет, детей 9,5 лет. Доля долгожителей (> 90 лет) 
оказалась заниженной, т.к. 10% клиник использовали 
для отчёта старые бланки анкет. Закрыто 1806 карт 
пациентов. Три основные причины закрытия карт: С2 
(смена госпиталя) - 9 клиник, 761 пациент (42%); С1 
(нет данных в послеоперационном периоде) - 11 кли-
ник, 322 пациента (18%); В1 (смерть, не связанная со 
стимулятором) - 30 клиник, 301 пациент (17%). Отме-
тим также код В2 (смерть, связанная со стимулятором) 
- 2 клиники, 10 пациентов (0,6%) и, впервые, код В5 
(смерть, связанная с электродом) - 2 клиники, 4 паци-
ента (0,2%). По поводу кода B1 клиники с претензиями 
к производителям не обратились. Поэтому нет основа-
ний считать причинами смертей неисправность ЭКС.

Показания к имплантации
Ежегодно отчёты клиник дают повод для выяс-

нения причин различий в показаниях к имплантации 
ЭКС в России и в Европе: недостаточное финансиро-
вание, отсутствие современных отечественных ЭКС и/
или необязательное отношение врачей к клиническим 
рекомендациям. Врачи основной причиной всегда счи-
тали первую, о чём было заявлено публично: «Выбор 
аппарата в настоящее время зависит от особенностей 
финансирования учреждения. Есть клиники, которые 
имплантируют исключительно отечественные аппара-
ты. Учреждения, которые финансируются в достаточ-
ной мере, в основном выбирают импортные устройс-
тва …» [3]. Так ли это? 

Ретроспективный анализ отчётов позволил соста-
вить список клиник, которые на протяжении 7 лет имп-
лантировали только отечественные или только зарубеж-
ные ЭКС. Срок 7 лет позволяет считать, что в клиниках 
установилось понимание о показаниях к имплантации 
ЭКС. Вторая причина указана в разделе «Замена кар-
диостимуляторов». Результаты отбора представлены в 
табл. 2. Федеральные Центры ССХ так же импланти-
руют только зарубежные ЭКС и в большом количестве. 
Но пока у них короткая история. В 2011 г. в клиниках, 

Все % Дети %
0-17 1,7 0-1 8,8
18-40 5,5 2-3 12,1
41-60 21,6 4-7 14,6
61-75 43,7 8-17 64,5
76-90 26,2
> 90 1,2

Таблица 1.
Возраст пациентов*

* - данные 36 клиник
© Л.А.Бокерия, А.Ш.Ревишвили, И.А.Дубровский
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имплантирующих только отечественные ЭКС, первич-
но имплантировано 1814 аппаратов против 1600 аппа-
ратов, в клиниках имплантирующих только импортные 
ЭКС.

Анализ отчётов двух групп клиник показал, что 
в 2011 г. клиники, имплантирующих только отечест-
венные ЭКС, финансировались на 57% из местного 
бюджета и на 12% из федерального бюджета, который 
получили 2 клиники из 14. Клиники, имплантирующих 
только импортные ЭКС, финансировались на 5% из 
местного бюджета и на 78% из федерального бюдже-
та, который получили 8 клиник из 13. Объём местных 
бюджетов значительно меньше федерального. Следо-
вательно, клиники, имплантирующие только отечест-
венные ЭКС, финансируются гораздо меньше клиник, 
имплантирующих только импортные ЭКС. 

Различие в финансировании наглядно отра-
зилось в типах ЭКС, которые клиники закупили в 
2011 г. Если в закупках клиник, имплантирующих 
только отечественные ЭКС, превалировали аппа-
раты SSI, то в клиниках, имплантирующих только 
импортные ЭКС - DDDR. В том же году на рынке 
было представлено 20 отечественных моделей ЭКС, 
среди которых были 4 модели типа SSIR и 3 модели 
типа DDDR, все с развитой телеметрией. Частотно-
адаптивные модели были в 1,7 раз (SSIR) и в 2,6 раз 
(DDDR) дороже относительно простейшей модели 
типа SSI и эти модели клиникам, имплантирующим 
только отечественные ЭКС, были недоступны, как и 
новый программатор к ним [4]. 

Логично предположить, что клиники, имплантиру-
ющие только импортные ЭКС, должны в первую очередь 
закупать частотно-адаптивные двухкамерные зарубеж-
ные ЭКС. Но в 2011 г. эти клиники закупили 5% ЭКС 
типа VVI и 8% типа VVIR, которые давно продаются 
только в странах третьего мира. Также непонятно, чем 
вызвана необходимость закупки 5% импортных ЭКС 
типа DDD при наличии 5 более дешёвых отечественных 
моделей. Наконец, у импортных 
ЭКС цена в 2-10 раз выше, а 
срок их службы не больше, чем 
у отечественных [5]. Естествен-
но, что типы закупленных ЭКС 
предопределили и расхождения 
в режимах стимуляции, причём 
соотношение режимов в клини-
ках, имплантирующих только 
отечественные ЭКС, явно не 
соответствует клиническим ре-
комендациям [6]. Поучительно 
сравнить режимы стимуляции 
в клиниках, имплантирующие 
только импортные ЭКС, и в 
клиниках Европы. В последних 
режимы без частотной адапта-
ции в отчёте [1] попросту отсут-
ствуют, по физиологическим 
режимам клиники, имплан-
тирующие только импортные 
ЭКС, в среднем близки к евро-
пейским. 

Недостаточное финансирование клиник, имплан-
тирующие только отечественные ЭКС, не объясняет 
большой разброс кодов показаний к имплантации в обе-
их группах клиник. Напрашивается вывод: врачи плохо 
знакомы с доступными в Интернете клиническими ре-
комендациями по применению ЭКС [6] или выполнение 
этих рекомендаций для многих врачей обязательным не 
является. Поэтому «…к сожалению, в настоящее время 
информированность врачей-аритмологов и тем более 
кардиологов, терапевтов, врачей функциональной диа-
гностики непозволительно низка» [7]. 

ЗАМЕНА КАРДИОСТИМУЛЯТОРОВ

Причины замены ЭКС
О замене ЭКС отчитались 107 клиник из 116, за-

менено 5980 ЭКС (+18% к 2010 г.). Один отчёт (МО-
НИКИ, Москва) забракован, т.к. в нём не указаны коды 
замены на 86 ЭКС. К сожалению, обзор [1] данных о 
замене ЭКС не содержит. Поэтому в этом разделе срав-
ниваются показатели клиник, имплантирующие только 
импортные  и только отечественныеЭКС. Все причины 
замены аппаратов традиционно разделены на четыре 
класса: неизвестные A1 + A2 - причины клиникой не 
указаны, профилактические В1 + F1 - замены ЭКС по 
этим кодам не могут быть связаны с нарушениями в 
системе стимуляции, клинические B3 ÷ C4 - замены 
ЭКС по этим кодам не могут быть связаны с нарушени-
ями в работе стимулятора, технические (D2 ÷ E7) + F2 
- замены ЭКС по этим кодам могут быть связаны с на-
рушениями в работе стимулятора.

Неизвестные причины составили в клиниках, им-
плантирующих только отечественные ЭКС, 1,8%, а в 
клиниках, имплантирующих только импортные ЭКС, 
0,5%. Эти значения кодов достаточно малы и далее 
они не учитываются. Анализ распределения осталь-
ных классов причин замены показал, что зарубежные 
аппараты в создают почти в четыре раза больше кли-
нических проблем, чем отечественные! Чтобы исклю-

Только отечественные ЭКС Только зарубежные ЭКС
Благовещенск КХЦ Москва ИХ им.Вишневского
Брянск ОКБ № 1 Москва МХЦ им.Пирогова
Курск ОКБ Москва НИИ педиатрии
Липецк ОКБ Москва РКНПК
Майкоп Адыг. РКБ Москва РНЦХ им. Петровского
Орел ОКБ Новосибирск НИИПК им. Мешалкина
Пенза ОКБ им. Бурденко С-Петербург ВМА им. Кирова
Псков ОБ С-Петербург ГМУ им. Мечникова
Саранск РКБ № 4 С-Петербург ГМУ им. Павлова
Смоленск КБ  № 1 С-Петербург МАПО
Тамбов ОБ С-Петербург НМХЦ им. Пирогова
Тверь ОКБ Сургут ОКД
Тольятти ГБ № 2 Тюмень ТКЦ
Тула ОБ 

Таблица 2.
Группы клиник по характеру имплантируемых ЭКС*

* - по отчетам за 7 лет
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чить возможные ошибки ввода данных отчётов клиник 
в сводный отчёт, выполнена проверка отчётов клиник, 
имплантирующие только импортные ЭКС, которые, к 
счастью, были представлены в электронном формате. 
Установлено, что в отчёте НИИПК им. Е.Н.Мешалкина 
указано: замены по коду B6 (проблемы с электродами) 
- 27 ЭКС, по коду C1 (пролежень) - 49 ЭКС, по коду 
C3 (инфекция) - 49 ЭКС. Общая доля замен импорт-
ных ЭКС по клиническим причинам составила от 91% 
до 98%. Очевидно, это просто небрежность в отчёте. 
Поэтому данные этой клиники из причин замены были 
удалены, а данные оставшихся клиник пересчитаны. 

В классе профилактических причин избиратель-
ные замены (код В1) составили ≈ 1%, тогда как в Ев-
ропе обычно В1 > 20%. Замены по коду F1 (нормаль-
ный разряд батареи) составили 76% - 84%. В России 
по-прежнему предпочитают заменять по коду F1. Но 
когда в отчётах все аппараты и в большом количест-
ве помечены кодом F1, возникает сомнение в качестве 
отчётов. И таких отчётов оказалось по два в каждой 
группе клиник с общей долей от всех замен по коду F1 
от 21% до 26%.

Тремя основными причинами замены в клиниках, 
были коды В6 (проблемы с электродами) - 5%, C1 (про-
лежень) - 2% и В4 (синдром пейсмейкера) - 1,5%, а в 
клиниках, имплантирующие только импортные ЭКС, 
коды В3 (ухудшение гемодинамики) - 4,2%, В4 - 4,2% 
и C1 - 2,6%. Технические причины заменены соста-
вили в клиниках, имплантирующих только отечест-
венныеные ЭКС, 10,5%, в РМ клиниках 2,1%. Тремя 
основными причинами замены были в клиниках, имп-
лантирующих только отечественныеные ЭКС, коды F2 
(преждевременный разряд батареи) - 5,3%, D5 (дефект 
программирования) - 1,5%, E2 (отсутствие импульсов) 
- 1,3%, а в РМ клиниках коды F2 - 1,1%, D2 (недоста-

точная чувствительность) - 0,5%, E3 (мала амплитуда 
импульсов) - 0,5%. Напрашивается вывод: «… россий-
ские кардиостимуляторы менее надёжны, чем импорт-
ные» [3]. На чём он основывается?

Возврат ЭКС.
Исправен или неисправен аппарат определяет 

только производитель по результатам тестирования 
аппарата на соответствие техническим условиям. По 
отчётам 14-ти клиник имплантирующих только отече-
ственныеные ЭКС, по кодам D2 - E7 заменено 21 ЭКС, 
по коду F2 - 21 ЭКС. Производители получили от кли-
ник по кодам D2 - E7 только 3 ЭКС, из которых 2 были 
исправны, у 1 истёк гарантийный срок, а по коду F2 
только 1 ЭКС, который был неисправен и заменён. 

К сожалению, такое отношение обычно для всех 
клиник, имплантирующих отечественные ЭКС. Дей-
стви тельно, для врачей самой очевидной неисправно-
стью аппарата является преждевременный разряд ба-
тареи. По отчётам 36 клиник по коду F2 заменили 222 
ЭКС, которые должны были отправить на рекламацию. 
Но только 11 клиник отправили на рекламацию 15 ЭКС 
(7%), из них 3-м клиникам рекламации удовлетворили 
на 5 ЭКС, у остальных 10-ти ЭКС истекли гарантийные 
сроки. Добавим, что 6 клиник отправили на рекламацию 
9 ЭКС по коду F1 (нормальный разряд батареи), из них 
3-м клиникам на 5 ЭКС рекламации были удовлетворе-
ны. Значит, некоторые врачи просто не знают, что такое 
преждевременный и нормальный разряд батарей, не го-
воря о других кодах технических замен. 

Вообще, производителю должны возвращаться 
все деимплантированные ЭКС независимо от причины 
замены для контроля технического состояния ЭКС, что 
позволяет оценить его эксплуатационную надёжность, 
и утилизации литиевых батарей, которые являются 
экологически опасными. В США и Европе существует 
стандарт ISО 5841-2:2000(Е), регламентирующий про-
цедуру сбора и анализа ЭКС производителями. По ре-
зультатам анализа производители для каждой модели 
ЭКС определяется расчётный срок службы (Estimated 
Longevity) по уровню надёжности p = 0,95 и дважды в 
год публикуют отчет по качеству продукции. Для ил-
люстрации сошлемся на отчёт [8]. Российские произ-
водители в 2011 г. получили на рекламацию всего 68 
ЭКС от 26-ти клиник и только 19 ЭКС на утилизацию 
от 3-х клиник.

Возврат карт пациентов.
Оценку надёжности можно выполнить и по кар-

там пациентом. Согласно приказу Минздрава РФ № 
293 от 07.10.98 «О совершенствовании хирургической 
и интервенционной помощи больным с аритмиями 
сердца» на каждый заменённый ЭКС клиники должны 
отправлять производителю карту пациента с имплан-
тированным (реимплантированным) аппаратом. В каж-
дой карте указываются даты имплантации и замены 
ЭКС, по которым можно рассчитать его срок работы, а 
также код замены. Если по кодам A1 - C4 срок работы 
считать неизвестным (т.к. для врача ЭКС «своё» ещё 
не отработал), а по кодам D2 - F2 срок работы считать 
известным (т.к. для врача ЭКС «своё» уже отработал), 
можно построить функцию выживания (survival prob-
ability) методом Каплан-Мейера (Kaplan-Meier), в ко-

Предсердный Желудочковый
Россия Европа Россия Европа

Конфигурация
Униполярная 0,5 0,3 4,5 6,0
Биполярная 99,5 99,7 95,5 94,0
Фиксация
Пассивная 52,4 32,6 72,4 66,8
Активная 47,6 67,4 27,6 33,2

Таблица 3. 
Конфигурация и фиксация электродов в %

Результаты Предсердный Желудочковый
Удалены 200 (67,8) 333 (47,2)
Удалены частично 48 (16,3) 243 (34,5)
Не удалены 41 (13,9) 123 (17,4)
Осложнения без ЛИ 5 (1,7) 5 (0,71)
Осложнения с ЛИ 1 (0,3) 1 (0,14)
Всего 295 (100) 705 (100)

Таблица 4.
Удаление электродов, n (%)

где, ЛИ - летальный исход
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тором сроки работы кодам A1 - C4 цензурируются. По 
функция выживания определяется эксплуатационная 
надёжность ЭКС.

Интересно для сравнения оценить надёжность 
применяемых в России зарубежных ЭКС. С этой це-
лью обработана база Московского центра кардиости-
муляции (МЦК) за 1998-2008 гг. (673 моделей ЭКС) и 
карты пациентов, присланных в ЦХИА за 1987-2007 гг. 
(82 модели ЭКС). Срок службы определялся по уров-
ню надёжности р = 0,95, как и в отчёте [8]. В МЦК 
срок службы составил 5,3 года, а в клиниках России 
3,6 года, т.е. меньше на 20 мес. Причина - недостаточ-
ное внимание к программированию ЭКС по амплитуде 
и длительности импульса в экономичный режим сти-
муляции. При обработке карт попутно выяснилось, 
что около 100 клиник России заменили в 8 раз меньше 
зарубежных ЭКС, чем МЦК! Следовательно, многие 
клиники карты пациентов с импортными ЭКС в ЦХИА 
не посылали.

Аналогичную оценку надёжности отечественных 
ЭКС могли бы выполнять производители по возвра-
щённым картам пациентов. Но возврат этих карт в 2011 
г. не превысил 12% [9]. Так на каком основании можно 
утверждать, что «… российские кардиостимуляторы 
менее надёжны, чем импортные» [3], если врачи ли-
шают производителей возможности оценивать эксплу-
атационную надёжность аппаратов? К этому полезно 
добавить, что Федеральные Центры ССХ заменили 186 
импортных ЭКС по причине нормального разряда ба-
тарей (код F1) и 15 ЭКС по причине преждевременного 
разряда батарей (код F2), при том, что ФЦ открылись в 
2008 г. (Пенза), 2009 г. (Астрахань), 2010 г. (Красноярск 
и в Хабаровск). 

ЭЛЕКТРОДЫ

Первичная имплантация
Первично имплантировано 40180 электродов 

(+22% к 2010 г.) или 1,5 электрода на ЭКС. В отечест-
венных моделях доля стероидных электродов возросла 
в два раза и составила 48%, а доля биполярных элек-
тродов 96%. В зарубежных моделях доля стероидных 
электродов составила 100%. Доля предсердных элект-
родов составила 31% (+2%), желудочковых 69% (-2%); 
в Европе соответственно 42% и 58%. Соотношение 
электродов по конфигурации и по способу фиксации 
представлено в табл. 3. Отставание от Европы по спо-
собу фиксации электродов остается заметным.

Замена электродов
По отчетам 83 клиник заменено 281 (+26%) пред-

сердных и 869 (+41%) желудочковых электродов. Коды 
замены указаны на диаграмме рис. 1. Сортировка - по 
убыванию кодов предсердных электродов. Коды A1, B4-
B7 удалены, т.к. они не превышают 1/10 от наибольших 
значений кода B2. В целом наблюдается определенное 
сходство причин замены предсердных и желудочковых 
электродов. Значения кода В2 (дислокация) хорошо 
коррелирует с долями способов фиксации электродов в 
табл. 3. Код С1 (пролежень) пояснения не требует. Код 
В3 (блокада выхода) уменьшился в среднем на 6%, что 
можно приписать росту доли стероидных электродов. 
Значения кодов D2 (нарушение изоляции), D1 (кон-
некторное соединение) и D3 (нарушение проводника) 
отражают как качество отечественных электродов, так 
и не очень аккуратную работу хирургов; в Европе зна-
чения этих кодов примерно в 2 раза меньше. Код В1 
(избирательная замена) для желудочковых электродов 
возрос на 7%, что, возможно, связано с переходом на 
стероидные электроды с активной фиксацией.

Удаление электродов.
Показания к удалению и особенности удаления 

электродов изложены в работе [10]. Результаты удале-
ния предсердных (48 клиник) и желудочковых элект-
родов (73 клиники) представлены в табл. 4. В обзоре 
[1] данные по удалению электродов отсутствуют. От-
чёт о состоянии электрокардиостимуляции в России 
в 2010 г. опубликован в работе [9]. Схожие проблемы 
финансирования муниципальных и федеральных кли-
ник, соотношения в них типов ЭКС, квалификации 
врачей и послеоперационного сопровождения паци-
ентов на примере Санкт-Петербурга наглядно изло-
жены в докладе [11].

Рис. 1. Причины замены электродов.
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НОВОСТИ
ДВЕНАДЦАТАЯ САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКАЯ ШКОЛА КАРДИОЛОГОВ

 И ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЙ КУРС EUROPEAN HEART RHYTHM ASSOCIATION (EHRA)

С 13 по 22 мая Научно-клинический и образо-
вательный центр «Кардиология» медицинского фа-
культета Санкт-Петербургского государственного 
университета провел очередную двенадцатую Школу 
кардиологов, посвященную обследованию и лечению 
больных с нарушениями ритма сердца. Открывала 
Школу лекция проф. Ю.В.Шубика «Современное со-
стояние и перспективы развития аритмологии». В 
первый день работы школы обсуждалась та кардиаль-
ная патология, течение которой осложняют аритмии. 
Этой теме были посвящены лекции «Современные 
представления о роли атеросклероза в аритмогенезе» 
проф. В.С.Гуревича, «Хроническая сердечная недо-
статочность и фибрилляция предсердий: патогене-
тические взаимосвязи и принципы терапии» проф. 
Н.Б.Перепеча, «Миокардиты и нарушения ритма сер-
дца» проф. Г.П.Арутюнова, «Хроническая сердечная 
недостаточность и желудочковые аритмии» к.м.н. 
И.Е.Михайловой и «Артериальная гипертензия и нару-
шения ритма сердца» к.м.н. В.Д.Шурыгиной.

В программе второго дня работы Школы мож-
но выделить лекции Д.Луриа (Израиль): «Подходы к 
профилактике эмболий при фибрилляции предсердий: 
антикоагуляция или оклюдер?» и «Синкопальные со-
стояния: безопасность или угроза?», а также «Основы 
постоянной электрокардиостимуляции » и «Возмож-
ности программирования параметров работы имплан-
тированных устройств» А.Е.Ривина и М.М.Лося. 

15 мая в рамках программы Школы состоялся 
семинар «Избранные проблемы клинической аритмо-
логии». С лекциями «Ресинхронизирующая терапия 
сердца: современное состояние проблемы и перспекти-
вы будущего» и «Новые возможности лечения фибрил-
ляции предсердий у больных с хронической сердечной 
недостаточностью, современные показания к аблации 
фибрилляции предсердий» выступил д.м.н. Д.С.Лебедев. 
Лекции д.м.н. Н.М.Неминущего были посвящены стра-
тегии безболевой терапии имплантируемых кардиовер-
теров-дефибрилляторов и влиянию современных элек-
трокардиостимуляторов на повышение качества жизни 
больных с брадиаритмиями. Лекции «Роль постоянного 
кардиомониторирования в определении оптимальной 
стратегии лечения фибрилляции предсердий» и «Новые 
технологии инвазивного лечения фибрилляции предсер-
дий» прочитал д.м.н. А.Б.Романов.

В лекции к.м.н. Н.Э.Звартау обсуждался срав-
нительно новый метод лечения резистентной арте-
риальной гипертензии - радиочастотная катетерная 
аблация почечных симпатических нервов. Клиничес-
кая демонстрация проф. С.М.Яшина была посвящена 
возможностям удалённого ведения пациентов с имп-
лантируемыми кардиовертерами-дефибрилляторами. 
В лекции к.м.н. Я.Ю.Думписа рассматривались диа-
гностические возможности электрокардиостимуля-
торов и имплантируемых кардиовертеров-дефибрил-
ляторов, и их роль в ведении больных с хронической 
сердечной недостаточностью. На вопрос: «Почему 
пациенты с имплантированными электрокардиости-
муляторами нуждаются в магниторезонансной то-
мографии?» ответила лекция проф. Т.Н.Трофимовой. 
Лекция проф. М.А.Школьниковой была посвящена 
диагностике синкопальных состояний неясного гене-
за в педиатрической практике.

В тот же день с 17 до 20 часов проходил семинар 
«Эхокардиография в аритмологии». А.А.Савельев 
рассказал о новых возможностях эхокардиографии в 
комплексном исследовании предсердий. Интересный 
случай семейной формы некомпактного миокарда, ос-
ложненного не желудочковыми, а предсердными на-
рушениями ритма, представила к.м.н. Т.Н.Новикова. 
Клинические наблюдения, посвященные коррелятам 
эхокардиографической морфометрии и некоторых 
нарушений ритма сердца были продемонстрированы 
проф. А.Г.Обрезаном.

16 мая 2013 года впервые в России был прове-
ден однодневный образовательный курс EHRA, в ко-
тором приняли участие профессора Hein Heidbuchel 
(директор клинической электрофизиологической ла-
боратории университетского госпиталя университе-
та Гастуйсберг города Лёвен, Бельгия, председатель 
учебного комитета Европейской ассоциации сердеч-
ного ритма, член комитетов по образованию в карди-
ологии и дистанционному обучению Европейского 
общества кардиологов) и Carsten W. Israel (руководи-
тель отдела кардиологии Академического госпиталя 
университета города Мюнстера, Германия, спикер 
аритмологической группы германского кардиологи-
ческого общества, член редакционного комитета Ев-
ропейской асcоциации сердечного ритма, совета Все-
мирного аритмологического общества).
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Курс полностью состоял из клинических раз-
боров. Утренние занятия были посвящены пароксиз-
мальным суправентрикулярным тахикардиям, их диф-
ференциальной диагностике, ургентному лечению, 
выбору лекарств или аблации. Отдельно обсуждалась 
тактика при бессимптомном предвозбуждении, тахи-
кардиях с широкими комплексами QRS, желудочко-
вом шторме. Вторая (дневная) часть курса была пол-
ностью посвящена ведению больных с фибрилляцией 
предсердий, а третья - вечерняя - электрокардиости-
муляции и вопросам спортивной кардиологии и арит-
мологии. Несмотря на то, что продолжительность 
курса превысила 8 часов, а его восприятие было не 
простым, большинство участников Школы прослуша-
ло его от начала и до конца.

17 мая на Школе был день Северо-западного цен-
тра диагностики и лечения аритмий. Открывал его ав-
торский семинар проф. П.Г.Платонова, Лунд, Швеция, 
в недалеком прошлом - сотрудника отдела аритмоло-
гии НИИ кардиологии, на базе которого и был впос-
ледствии создан Центр. Он прочитал лекции: «На-
следственные причины внезапной сердечной смерти 
у пациентов без структурных заболеваний сердца», 
«Наследственные причины ВСС: аритмогенная кар-
диомиопатия правого желудочка и гипертрофическая 
кардиомиопатия» и «Принципы скрининга родствен-
ников внезапно умерших и пациентов с наследствен-
ными кардиомиопатиями. Генетика или клиническое 
обследование?». Семинар к.м.н. М.В.Гордеевой и 
О.Е.Велеславовой был посвящен причинам внезап-
ной смерти молодых людей, а семинар М.А.Батуровой 
- особенностям выявления и лечения фибрилляции 
предсердий при ишемическом инсульте в России и 
Швеции. Завершали этот день мастер-классы к.м.н. 
И.В.Апариной («Современные возможности кардио-
респираторного мониторирования») и А.Е.Ривина 
(«Холтеровское мониторирование в ведении больных 
с имплантированными устройствами»).

Традиционно, на Школе большое внимание 
уделялось вопросам функциональной диагностики. 
Помимо упомянутых лекций, семинаров и мастер-
классов, необходимо отметить авторский семинар 
проф. В.М.Тихоненко «Современные возможности 
холтеровского мониторирования в ведении аритмоло-
гических больных», лекции к.м.н. С.Д.Рудя «Магни-
торезонансная томография в диагностике аритмоген-
ной кардиомиопатии / дисплазии правого желудочка и 
других кардиомиопатий» и проф. А.Г.Обрезана «Воз-
можности эхокардиографии в обследовании аритмо-
логических больных», два дня практических занятий 
в компьютерном классе, посвященных анализу дан-
ных холтеровского мониторирования.

В субботу 18 мая были проведены трехча-
совые авторские семинары проф. И.С.Явелова 
«Анти тромботическая терапия при фибрилляции 
предсердий», проф. Ю.В.Шубика «Российские реко-
мендации по лечению фибрилляции предсердий» и 
д.м.н. М.М.Медведева «Дифференциальная диагнос-
тика регулярных тахикардий». 

Работа Школы продолжалась даже в воскре-
сенье, когда состоялся факультатив «Программиро-

вание современных имплантируемых устройств», в 
рамках которого к.м.н. О.Н.Ганеева прочитала лек-
цию «Диагностические и лечебные возможно сти 
современных электрокардиостимуляторов и имп-
лантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов» 
и представила демонстрацию «Программирование 
современных электрокардиостимуляторов и имплан-
тируемых кардиовертеров-дефибрилляторов». После 
этого состоялись практические занятия по програм-
мированию имплантируемых устройств с использо-
ванием программаторов, в которых приняло участие 
более 40 докторов.

В понедельник 20 мая вниманию участников 
Школы были предложены клинические разборы к.м.н. 
В.Д.Шурыгиной «Нарушения ритма сердца у спорт-
сменов: критерии допуска у тренировкам и соревно-
ваниям», «Дифференциальный диагноз артериальной 
гипертензии», «Пациент с сочетанием артериальной 
гипертензии, ишемической болезни сердца, хроничес-
кой сердечной недостаточности и наджелудочковыми 
нарушениями ритма сердца», к.м.н. И.Е.Михайловой 
«Резистентная артериальная гипертензия», «Аритмии 
после аортокоронарного шунтирования», «Лечение 
декомпенсации хронической сердечной недостаточ-
ности», д.м.н. С.А.Уразгильдеевой «Пожилой паци-
ент с нарушениями ритма и проводимости: особен-
ности антиатеросклеротической терапии», «Лечение 
атерогенной дислипидэмии у больной с сочетанной 
патологией: ишемической болезнью сердца с желу-
дочковыми нарушениями ритма и сахарным диабетом 
2 типа» и к.м.н. И.В.Апариной «Аритмии у больного 
с сонным апноэ».

Во вторник 21 мая были представлены кли-
нические разборы к.м.н. А.Б.Меркурьевой «Фиб-
рилляция желудочков у пациентки с аритмогенной 
дисплазией / кардиомиопатией правого желудочка 
и синдромом удлиненного интервала QT», проф. 
Ю.В.Шубика «Инцизионные аритмии после изоля-
ции устьев легочных вен», «Антикоагулянтная тера-
пия при фибрилляции предсердий», «Хроническая 
фибрилляция предсердий и желудочковые аритмии 
при хронической сердечной недостаточности». В 
завершение этого дня д.м.н. М.М.Медведев предста-
вил клинический разбор «Обследование больного с 
синдромом Вольфа-Паркинсона-Уайта и нарушени-
ем межпредсердного проведения» и провел семина-
ры «Современные возможности анализа электрокар-
диограммы у больных с нарушениями ритма сердца» 
и «Дистанционное обучение: доступные ресурсы и 
перспективы развития». 

Завершали работу Школы, проведенные 21 мая 
круглый стол, посвященный вопросам обучения в кар-
диологии и аритмологии, аритмологическая викторина 
(на которой разыгрывались путевки на дистанционное 
обучение на Портале QRS.ru) и экзамены, которые про-
ходили в компьютерном классе. По сложившейся за 12 
лет традиции врачи заполнили анонимный опросник, в 
котором написали, что им понравилось, а что не пон-
равилось за 10 дней обучения, какие лекции, семинары 
и практические занятия показались им более, а какие 
- менее удачными.


