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Глубокоуважаемые коллеги!

13-15 июня 2013 года в Москве будет проходить Пятый, Юбилейный, Всероссийский съезд аритмоло-
гов. Съезд будет проходить в Гостиничном и Конгрессном комплексе «Космос» по адресу: Москва, проспект 
Мира, 150.

С каждым годом увеличивается количество центров, регулярно выполняющих сложнейшие диагности-
ческие и лечебные процедуры, возвращая жизнь и здоровье многим тысячам пациентов с аритмиями. Мно-
гие отечественные ученые и практики интегрируются в международное сообщество аритмологов, принимая 
участие в различных Европейских и Всемирных форумах. 

На Пятый Всероссийский съезд аритмологов приедут многие известные в мире специалисты в области 
неинвазивной и инвазивной аритмологии, выдающиеся кардиологи и кардиохирурги мира. Многие из этих 
фамилий можно увидеть в списке Научного комитета. 

В рамках Пятого Всероссийского съезда аритмологов ведущими специалистами России и зарубежных 
стран будут прочитаны лекции по актуальным проблемам диагностики, лечения и профилактики нарушений 
ритма сердца. При поддержке отечественных и зарубежных фирм будут организованы сателлитные симпо-
зиумы, посвященные вопросам профилактики внезапной сердечной смерти, диагностике и лечению фиб-
рилляции предсердий, актуальным вопросам детской аритмологии, неинвазивной и инвазивной диагностике 
аритмий, интервенционному и хирургическому лечению тахиаритмий, нефлюороскопическим методам диа-
гностики и лечения аритмий, генетике в аритмологии. На секционных заседаниях будут заслушаны доклады 
молодых специалистов из всех регионов России и стран СНГ. 

На Пятом Всероссийском съезде аритмологов принято решение сделать акцент на следующие важней-
ших направления современной аритмологии: «Экспериментальная и клиническая электрокардиофизиоло-
гия», «Катетерная аблация тахиаритмий», «Генетика в аритмологии», «Миниинвазивное и хирургическое 
лечение фибрилляции предсердий», «Ресинхронизация сердца у взрослых и детей», «Удаленный мониторинг 
имплантированных устройств», «3D-4D визуализация в аритмологии», которым будут посвящены основные 
научные мероприятия первых двух дней съезда. 

В заключительный день съезда пройдут дебаты, состоится круглый стол с участием ведущих специа-
листов страны, конкурс работ молодых ученых. Будут проведены заседания Координационного совета ЦХИА 
МЗ России и правления Всероссийского Научного общества специалистов по клинической электрофизиоло-
гии, аритмологии и кардиостимуляции (ВНОА). Завершит научную программу съезда горячая линия «Акту-
альные вопросы аритмологии - 2013». 

Приглашаем Вас принять самое активное участие в проведении Съезда аритмологов, так как от успеха 
данного Форума зависит будущее специальности и дальнейшее ее развитие.

Официальным сервис-агентом съезда является ООО «Агентство-Лэндл».
Получить всю информацию о съезде Вы можете на сайте ВНОА www.vnoa.ru 

Президент съезда,
Президент АССХ,
академик РАН и РАМН      Л.А.Бокерия

Вице-президент съезда, 
Президент ВНОА,
академик РАМН       А.Ш. Ревишвили

Президент РКО,
академик РАМН       Е.В.Шляхто
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МЕХАНИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ И ЛЕГОЧНЫХ ВЕН 
ДО И ПОСЛЕ ИХ АНТРАЛЬНОЙ ИЗОЛЯЦИИ

ФГБУ «Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний» 
Сибирского отделения Российской Академии медицинских наук, Кемерово, Россия 

С целью изучения механической функции левого предсердия и легочных вен до и после выполнения антраль-
ной изоляции легочных вен обследованы и прооперированы 17 пациентов в возрасте 57,4±8,3 лет.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, легочные вены, левое предсердие, антральная изоляция, 
эхокардиография, мультиспиральная компьютерная томография, прямая манометрия.

To study contractile function of the left atrium and pulmonary veins before and after the PV antrum isolation, 17 
patients aged 57.4±8.3 years were examined and treated.

Key words: atrial fi brillation, pulmonary veins, left atrium, antrum isolation, echocardiography, multispiral 
computed tomography, direct manometry.

Традиционно под механической функцией лево-
го предсердия (ЛП) подразумевается три различных 
механизма, а именно: ЛП активно сокращается непо-
средственно перед систолой левого желудочка (ЛЖ); 
ЛП обладает резервуарной функцией, заполняясь из 
легочных вен во время диастолы ЛЖ и периода изово-
люмической релаксации; ЛП пассивно изгоняет кровь 
в ЛЖ по градиенту давления после открытия митраль-
ного клапана (МК) [13]. Механическая дисфункция ЛП 
до настоящего времени оценивалась только в контексте 
его станнинга, то есть преходящей механической дис-
функции ЛП и его ушка, обычно сопровождающейся 
феноменом спонтанного эхоконтрастирования крови 
при эхокардиографии [15]. 

Механизмы станнинга достаточно давно извест-
ны, но подавляющее большинство данных относитель-
но этих механизмов получено в экспериментальных 
исследованиях на изолированных препаратах сердец 
[16]. Изучение механической функции ЛП у людей в 
опубликованных к настоящему моменту работах оце-
нивалось лишь по наличию и амплитуде пика А транс-
митрального кровотока (ТМК) [5, 6, 19], либо по оцен-
ке объемов ЛП [14] или скорости изгнания из его ушка 
[2, 7]. При этом во всех работах лишь констатируется 
факт их снижения после восстановления синусового 
ритма или персистирование феномена спонтанного 
эхокон трастирования [4]; в единичных работах име-
лись контрольные группы с исходно синусовым рит-
мом [15]. Что касается механической функции ЛП и 
легочных вен (ЛВ) после антральной изоляции (АИ) 
последних у пациентов, исходно имевших синусовый 
ритм, ни в одной из публикаций не была предпринята 
попытка оценить вклад того или иного патогенетичес-
кого компонента в их изменения.

Муфты ЛВ являются основным аритмогенным 
субстратом, участвующим в механизмах инициации 
и поддержании фибрилляции предсердий (ФП) [1, 3, 
8, 12]. При этом имеется крайне мало данных относи-
тельно физиологической роли муфт ЛВ, а именно их 
прямого или опосредованного участия в механической 
функции сердца. К настоящему времени определена 

роль рецепторного аппарата муфт ЛВ в симпатикоза-
висимых изменениях сократимости левого желудочка, 
влиянии на ЧСС и АД [11], а также противоречивые дан-
ные относительно возможной активной сократимости 
мышечных волокон муфт ЛВ [9, 17]. Физиологическое 
значение такой сократимости некоторые авторы связы-
вают с запирательной функцией муфт в предотвраще-
нии регургитации крови во время систолы предсердий 
[1]. Эти данные также получены преимущественно в 
экспериментальных исследованиях. Имеются неопуб-
ликованные сведения о том, что у человека муфты ЛВ 
в течение сердечного цикла могут изменять свой диа-
метр. Связан ли этот факт с активной сократимостью 
миоцитов муфт ЛВ, либо изменения диаметра муфт 
ЛВ связано с их пассивной растяжимостью на фоне 
сократимости камер сердца - также открытый вопрос. 
Поэтому целью исследования явилось изучение меха-
нической функции левого предсердия и легочных вен 
до и непосредственно после выполнения антральной 
изоляции легочных вен.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Для оценки механической функции ЛП трансто-
ракальная (ТТ) и трансэзофагеальная (ТЭ) эхокардио-
графия (ЭхоКГ) выполнена 17 пациентам в возрасте 
57,4±8,3 лет, из них мужчин было 10, женщин - 7. 
Пароксизмальной формой ФП страдали 5 пациентов, 
персистирующей - 12. Длительность «аритмическо-
го» анамнеза составила 25,2±8,1 месяцев. У 12 паци-
ентов аритмия была расценена как идиопатическая, у 
5 - как проявление постинфарктного или постмиокар-
дитического кардиосклероза. Все пациенты до выпол-
нения АИ ЛВ находились на синусовом ритме, и ни у 
кого по данным ТТ ЭхоКГ не наблюдалось явлений 
станнинга ЛП.

Процедура выполнялась под эндотрахеальным 
наркозом. Транссептальный доступ осуществлялся 
под ТЭ ЭхоКГ контролем, после чего производилось 
по стро ение электроанатомической карты ЛП при по-
мощи нефлюороскопической навигационной системы 

© С.Е.Мамчур, И.Н.Мамчур, Е.А.Хоменко, А.Н.Коков, Н.С.Бохан
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Carto 3 (Biosense-Webster, Израиль). Радиочастотная 
аблация выполнялась катетерами EZ Steer Thermocool 
NAV и Navistar Therocool (Biosense Webster, США) в 
орошаемом режиме с температурой 45 °С, мощностью 
30-40 Вт и скоростью орошения 17 мл/мин. Наличие 
изоляции ЛВ во всех случаях подтверждалось электро-
физиологически. При сочетании ФП с типичным трепе-
танием АИ дополнялась блоком кавотрикуспидального 
истмуса. Продолжительность процедуры 
составила 132±34 мин., длительность флю-
ороскопии - 48±18 мин. Непосредственно 
перед процедурой и сразу после нее помимо 
ЭхоКГ всем пациентам проводилась прямая 
инвазивная манометрия в ЛП.

Мультиспиральную компьютерную 
томографию (МСКТ) сердца проводили на 
64-срезовом томографе Somatom Sensation 
64 (Siemens, ФРГ). Контрастирование осу-
ществляли путем внутривенного болюсно-
го введения 100 мл рентген-контрастного 
препарата с содержанием йода 350 мг/мл с 
помощью автоматического шприца-инжек-
тора в кубитальную вену. Скорость введе-
ния контрастного препарата 5 мл/сек. Во 
всех случаях использовали каудокраниаль-
ное направление сканирования. Исследова-
ние выполняли с задержкой дыхания паци-
ента на вдохе, толщина среза получаемых 
аксиальных сканов была 1 мм с интервалом 
0,9 мм. Сопоставление, полученных изоб-
ражений сердца, с элетрокардиограммой 
было обеспечено блоком ЭКГ-синхрониза-
ции томографа. 

Анализ полученных изображений 
осуществляли на мультимодальной рабо-
чей станции Leonardo (Siemens, Германия) 
с помощью кардиологического приложе-
ния, входящего в пакет программного обес-
печения фирмы-производителя. Оценивали 
мультипланарные изображения ЛП в орто-
гональных проекциях, четырехкамерной 
позиции и изображения вдоль осей ЛВ. 
Определяли наличие тромботических масс 
в просвете камер сердца. Создание трех-
мерной модели ЛП позволило оценивать 
архитектонику и пространственное распо-
ложение устьев ЛВ. За счет синхронизации 
с ЭКГ были получены изображения вдоль 
осей ЛВ, проходящих через их устья, во все 
фазы сердечного цикла.

ТТ ЭхоКГ выполняли на ультразву-
ковом сканере Aloka SSD-5500 ProSound с 
использованием секторного датчика часто-
той 3 МГц с фазированной решеткой. В 4-
камерной позиции по длинной оси сердца в 
режиме цветового допплеровского картиро-
вания регистрировался кровоток в приточ-
ном отделе ЛЖ, после чего в ЭКГ-синхро-
низированном режиме импульсноволнового 
допплеровского спектра изучались скоро-
стные характеристики спектра ТМК.

После одновременной регистрации данных, 
полученных при проведении обеих методик, весь 
сердечный цикл делился на 10 равных промежут-
ков. В начале каждого из промежутков с инкремен-
том в 10% сердечного цикла измерялись диаметры 
каждой из ЛВ на уровне их муфт, после чего прово-
дилось сопоставление данных измерений со спект-
рами ТМК.

 а                                                        б

 в                                                        г

Рис. 1. Типичные паттерны трансмитрального кровотока 
(а и б) и кровотока в легочных венах (в и г) до (а и в) и 
непосредственно после (б и г) выполнения антральной 
изоляции легочных вен у одного и того же пациента

Показатель До АИ ЛВ После АИ ЛВ Р
Пик Емитр, см/с 77,2±12,1 106,3±14,1 0,038
Пик Амитр, см/с 61,4±10,6 38,5±8,8 0,048
Пик S, см/с 55,3±17,4 37,4±14,5 0,048
Пик D, см/с 78,5±13,9 49,1±11,9 0,050
Пик Ar, см/с 13,3±6,6 5,5±2,1 0,048
VTI потока в ЛВ, см 26,1±7,9 28,9±8,4 0,121
Продолжительность Ar, мс 70,2±11,5 161,1±35,2 0,001
Объем ЛП, мл 88,1±5,8 87,4±7,0 0,621
ФВ ЛП пассивная, % 15,7±2,1 22,3±4,1 0,012
ФВ ЛП активная, % 23,3±3,5 16,9±5,1 0,013
СИ из ушка ЛП, см/с 74,7±13,9 54,6±12,2 0,024
МаксД в ЛП, мм рт.ст. 11,2±2,9 18,2±3,0 0,033
МинД в ЛП, мм рт.ст. 4,5±1,1 8,5±1,9 0,050
СД в ЛП, мм рт.ст. 7,7±1,2 11,6±2,3 0,048
Диаметр ЛВЛВ, мм 11,0±1,9 10,8±1,9 0,873

где, ЛП - левое предсердие, СИ - скорость изгнания, МаксД - мак-
симальное, МинД - минимальное и СД - среднее давление, ЛВЛВ 
- левая верхняя легочная вена

Таблица 1.
Динамика эхокардиографических показателей до и 
непосредственно после выполнения антральной изоляции 
(АИ) легочных вен (ЛВ), M±σ
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ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

У большинства пациентов после выполнения 
АИ ЛВ отмечались изменения ТМК, характерные для 
диастолической дисфункции (ДД) ЛЖ. Исходно нор-
мальный тип ТМК в 2 из 12 случаев (17%) трансфор-
мировался в псевдонормальный и в 10 случаев (83%) 
- в рестриктивный. При исходной ДД по гипертрофи-
ческому типу по окончании процедуры во всех пяти 
случаях регистрировался рестриктивный тип ТМК 
(рис. 1). Между тем, инвазивно измеренное конечно-
диастолическое давление ЛЖ после АИ ЛВ осталось 
неизменным (8,2±2,3 и 8,3±2,2 мм рт.ст., соответствен-
но), следовательно, такая динамика ТМК связана с из-
менениями механической функции самого ЛП, а не ДД 
ЛЖ. При оценке кровотока в ЛВ было выявлено, что их 
изоляция приводит к уменьшению пиковой скорости 
как антероградных, так и ретроградной фаз (табл. 1). 
Несмотря на то, что общий интеграл потока в ЛВ ста-
тистически значимо не изменился, произошло сущест-
венное увеличение продолжительности ретроградной 
фазы, что также свидетельствует о нарушении меха-
нической функции ЛП, поскольку ДД ЛЖ, как указано 
выше, была исключена. При этом не отмечено статис-
тически значимых изменений объема ЛП или скорости 
изгнания из ушка. При изучении непосредственно ме-

ханической функции ЛП не выявлено ухудшения его 
сократимости, однако статистически значимо постра-
дала его пассивная растяжимость. Прямая маномет-
рия выявила существенное и статистически значимое 
увеличение максимального, среднего и минимального 
давления в ЛП.

Из изложенного следует, что после выполнения 
АИ ЛВ происходит ухудшение резервуарной функ-
ции ЛП. При этом не изменяется сократимость ушка, 
хотя известно, что именно ушко является основной 
сокращающейся структурой в ЛП. Это логично, пос-
кольку ушко не подвергалось воздействию. Вопрос в 
том, могло ли нарушение растяжимости ЛП привести 
к таким значимым изменениям внутрисердечной гемо-
динамики? На наш взгляд, единственным возможным 
механизмом, который также мог бы участвовать в этом, 
- изменение гемодинамики в ЛВ вследствие нарушения 
сократимости их муфт. Поэтому у этих же пациентов 
была изучена механическая функция восьми муфт ЛВ. 
За сутки до процедуры им проводилась ЭКГ-синхро-
низированная МСКТ ЛП и ЛВ в режиме 4D, а также 
ЭКГ-синхронизированная ТТ допплерография ТМК.

Как следует из рис. 2, у человека in vivo имеет 
место циклическое изменение диаметров ЛВ на уров-
не их муфт, причем максимальное сужение последних 
совпадает с пиками Е и А спектра ТМК (рис. 3). Что 
касается сужения ЛВ во время пассивного наполнения 
ЛЖ, это может быть связано как с током крови по гра-
диенту давления между ЛВ и ЛП, так и с активной со-
кратимостью муфт ЛВ. Во время систолы предсердий 
кровоток в ЛВ ретроградный, и муфты должны были 
бы расширяться, но они, напротив, сужаются. Это сви-
детельствует об их участии в наполнении ЛП. Другая 
гипотеза, которая могла бы объяснить данную находку, 
заключается в гемодинамическом «подпоре» из-за то-
нуса сосудов малого круга кровообращения. Известно, 
что последний механизм приводит к изменениям ТМК 

Рис. 2. Вариабельность диаметра муфты правой 
верхней ЛВ (1,79-2,01 см) у одного и того же 
пациента в течение сердечного цикла по данным 
мультиспиральной компьютерной томографии в 
режиме 4D.

Рис. 3. Сопоставление ЭКГ-синхронизированных 
данных о диаметре четырех муфт ЛВ и спектра 
трансмитрального кровотока у одного пациента. 
Циклическое стереотипное сужение диаметров 
ЛВ на уровне их муфт совпадает с пиками Е и А 
трансмитрального кровотока.
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при ДД ЛЖ. Однако данный механизм также исключа-
ется, поскольку в таком случае муфты ЛВ также долж-
ны были бы расширяться, а не сужаться.

Оперируя полученными данными, нельзя было 
полностью исключить какой-то третий неизвестный 
механизм, оказывающий влияние на циклические из-
менения диаметра ЛВ. Поэтому механическая функция 
ЛП и муфт ЛВ была изучена при помощи ТЭ ЭхоКГ 
и непрерывной прямой (инвазивной) манометрии в 
полостях ЛП, ЛЖ, а также в баллоне, раздуваемом 
на уровне муфт ЛВ (рис. 4а,б). Баллон с мягкоэласти-
ческими свойствами раздувался контрастом до такой 
степени, чтобы полностью окклюзировать соответ-
ствующую ЛВ, при этом не растягивая ее муфту. Это 
подтверждалось отсутствием поступления контраста 
из ЛВ в ЛП при раздутом баллоне (рис. 4в). Все ука-
занные измерения выполнялись до и после проведения 
АИ ЛВ. После калибровки манометра гидростатичес-
кий компонент давления в баллоне нивелировался. Та-
ким образом, давление в баллоне складывается из трех 
компонентов: давления в ЛП, в легочных капиллярах 
и давления, оказываемого на баллон муфтами ЛВ. По-
скольку давление заклинивания легочной артерии (ле-
гочное капиллярное давление) приблизительно равно 
давлению в ЛП, их сумма постоянна, колебания давле-
ния в баллоне практически полностью являются след-
ствием сжимающей силы муфт ЛВ (рис. 4г). 

При анализе полученных данных, удалось зафик-
сировать следующие стереотипные изменения гемоди-
намики и механических свойств ЛП и ЛВ (рис. 5).
• Пики повышения давления в баллоне 
не полностью совпадают с пиками Е и А 
ТМК. Первый момент повышения давления 
в баллоне предшествует как пику Е, так и 
началу диастолы и совпадает с началом пе-
риода изоволюмической релаксации.
• Давление в ЛВ во время пика Е должно 
было бы падать, поскольку в этот момент 
предсердие пассивно опорожняется, но 
оно повышается. Следовательно, в мо-
мент пассивной релаксации ЛП муфта ЛВ 
сокращается.
• Высокое давление в ЛП и в баллоне до-
стигается также в момент активной сис-
толы предсердий, следовательно, в этот 
момент муфта ЛВ также сокращается. 
Конец пика А, как мы помним из резуль-
татов анализа данных МСКТ, совпадает с 
минимальным диаметром ЛВ. Кроме того, 
давление в баллоне падает гораздо мед-
леннее, чем в ЛП, достигая минимума пе-
ред началом систолы ЛЖ, то есть в конце 
периода изоволюмического сокращения. 
Следовательно, во время пика А муфта 
ЛВ сокращается.
• В начале систолы ЛЖ при окклюзирован-
ной ЛВ давление в последней и в ЛП пада-
ет. Как мы знаем из физиологии, в это время 
кровоток в неокклюзированной ЛВ антеро-
градный, это свидетельствует об активной 
релаксации ЛП во время систолы ЛЖ.

• После выполнения АИ ЛВ происходит демпфирова-
ние кривой давления в баллоне, что, по-видимому, сви-
детельствует об исчезновении активной механической 
функции муфт ЛВ (рис. 6а). При проведении МСКТ ко-
лебания диаметров ЛВ также существенно снижается 
(рис. 6,б).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ 

Из полученных в настоящем исследовании дан-
ных следует, что после выполнения АИ ЛВ происходит 
ухудшение резервуарной функции ЛП. При этом не из-
меняется сократимость ушка, хотя известно, что именно 
ушко является основной сокращающейся структурой в 
ЛП. Это логично, поскольку оно, согласно дизайну АИ 
ЛВ, не подвергалось воздействию. Вопрос в том, мог-
ло ли нарушение растяжимости ЛП привести к таким 
значимым изменениям внутрисердечной гемодинами-
ки. Феномен «жесткого» предсердия, сопутствующий 
массивному радиочастотному воздействию, которое 
производится в ходе АИ ЛВ, несомненно, играет нема-
ловажную роль в «псевдорестрикции», выраженной в 
соответствующих изменениях ТМК. При этом следует 
упомянуть, что «псевдорестрикция» - распространен-
ная находка у пациентов после восстановления сину-
сового ритма, причем не только путем радиочастотной 
аблации [10, 18]. 

Очевидно, одним из главных механизмов, кото-
рый также участвует в этом, является изменение гемо-
динамики в ЛВ вследствие нарушения сократимости 

а                                                      б

в                                                       г

Рис. 4. Прямое измерение давления, создаваемого муфтами 
легочных вен: а - ангиография левой верхней ЛВ; б - 
позиционирование и раздувание баллона на уровне муфты ЛВ; 
в - ангиографическое подтверждение окклюзии ЛВ баллоном; 
г - физическое обоснование тождества колебаний давления 
в баллоне компрессии, создаваемой муфтой ЛВ (объяснение в 
тексте).
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их муфт. Это было подтверждено методами, подра-
зумевающими прямое непосредственное измерение, 
исключающими двусмысленность их интерпретации. 
Другие не менее важные и открытые вопросы - проис-
ходит ли восстановление механической функции ЛП 
и ЛВ в отдаленные сроки после процедуры, или эти 
изменения являются необратимыми; какова их клини-
ческая значимость; оказывают ли они существенное 
влияние на центральную и внутрисердечную гемоди-
намику, а также на риск тромбообразования. Таким 
образом, легочные вены принимают активное участие 

в наполнении левого предсердия путем сокращения 
их мышечных муфт. Антральная изоляция легочных 
вен приводит к ухудшению резервуарной функции 
левого предсердия и сократительной функции муфт 
легочных вен.

Рис. 5. Сопоставление данных чреспищеводной 
допплерографии трансмитрального кровотока, 
прямой манометрии в полостях ЛП, ЛЖ и в 
баллоне: a - начало изоволюмического сокращения 
ЛЖ; b - начало изометрического сокращения ЛЖ; 
c - начало изоволюмического расслабления ЛЖ; 
d - начало «пассивного» опорожнения ЛП (пик Е); 
e - окончание первого сокращения муфт ЛВ; 
f - окончание «пассивного» опорожнения ЛП; 
g - начало систолы ЛП (пик А).

Рис. 6. Изменение механической функции четырех 
муфт ЛВ после выполнения их антральной 
изоляции у одного пациента: а - демпфирование 
кривой давления в баллоне, установленном на 
уровне муфт ЛВ; б - уменьшение колебаний 
диаметров ЛВ по данным мультиспиральной 
компьютерной томографии на пятые сутки после 
процедуры

а

б
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МЕХАНИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ И ЛЕГОЧНЫХ ВЕН 
ДО И ПОСЛЕ ИХ АНТРАЛЬНОЙ ИЗОЛЯЦИИ

С.Е.Мамчур, И.Н.Мамчур, Е.А.Хоменко, А.Н.Коков, Н.С.Бохан 

С целью изучения механической функции левого предсердия (ЛП) и легочных вен (ЛВ) до и непосред-
ственно после выполнения антральной изоляции (АИ) ЛВ трансторакальная (ТТ) и трансэзофагеальная (ТЭ) 
эхо кардиография (ЭхоКГ) выполнена 17 пациентам в возрасте 57,4±8,3 лет, из них мужчин было 10, женщин 
- 7. Пароксизмальной формой фибрилляции предсердий (ФП) страдали 5 пациентов, персистирующей - 12. 
Длительность «аритмического» анамнеза составила 25,2±8,1 месяцев. У 12 пациентов аритмия была расце-
нена как идиопатическая, у 5 - как проявление постинфарктного или постмиокардитического кардиосклеро-
за. Все пациенты до выполнения АИ ЛВ находились на синусовом ритме, и ни у кого по данным ТТ ЭхоКГ не 
наблюдалось явлений станнинга ЛП. Мультиспиральную компьютерную томографию (МСКТ) сердца про-
водили на 64-срезовом томографе Somatom Sensation 64 (Siemens). Контрастирование осуществляли путем 
внутривенного болюсного введения 100 мл рентген-контрастного препарата с содержанием йода 350 мг/мл 
с помощью автоматического шприца-инжектора в кубитальную вену. Анализ полученных изображений осу-
ществляли на мультимодальной рабочей станции Leonardo (Siemens). ТТ ЭхоКГ выполняли на ультразвуко-
вом сканере Aloka SSD-5500 ProSound.

У большинства пациентов после выполнения АИ ЛВ отмечались изменения трансмитрального кровотока 
(ТМК), характерные для диастолической дисфункции (ДД) ЛЖ. Исходно нормальный тип ТМК в 2 из 12 случаев 
(17%) трансформировался в псевдонормальный и в 10 случаев (83%) - в рестриктивный. При исходной ДД по 
гипертрофическому типу по окончании процедуры во всех пяти случаях регистрировался рестриктивный тип 
ТМК. Между тем, инвазивно измеренное конечнодиастолическое давление ЛЖ после АИ ЛВ осталось неизмен-
ным (8,2±2,3 и 8,3±2,2 мм рт.ст., соответственно), следовательно, такая динамика ТМК связана с изменениями 
механической функции самого ЛП, а не ДД ЛЖ. При оценке кровотока в ЛВ было выявлено, что их изоляция 
приводит к уменьшению пиковой скорости как антероградных, так и ретроградной фаз. Из изложенного сле-
дует, что после выполнения АИ ЛВ происходит ухудшение резервуарной функции ЛП. При этом не изменяется 
сократимость ушка. Механическая функция ЛП и муфт ЛВ была изучена при помощи ТЭ ЭхоКГ и непрерывной 
прямой (инвазивной) манометрии в полостях ЛП, ЛЖ, а также в баллоне, раздуваемом на уровне муфт ЛВ. Бал-
лон с мягкоэластическими свойствами раздувался контрастом до такой степени, чтобы полностью окклюзировать 
соответствующую ЛВ, при этом не растягивая ее муфту. Все измерения выполнялись до и после проведения АИ 
ЛВ. Пики повышения давления в баллоне не полностью совпадали с пиками Е и А ТМК. В момент пассивной 
релаксации ЛП муфты ЛВ сокращались. Высокое давление в ЛП и в баллоне достигалось также в момент 
активной систолы предсердий, следовательно, в этот момент муфта ЛВ также сокращалась. После выпол-
нения АИ ЛВ происходило демпфирование кривой давления в баллоне, что, по-видимому, свидетельствует об 



11

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 71, 2013

исчезновении активной механической функции муфт ЛВ. При проведении МСКТ колебания диаметров ЛВ также 
существенно снижалось. Таким образом после выполнения АИ ЛВ происходит ухудшение резервуарной функции 
ЛП. При этом не изменяется сократимость ушка. Одним из главных механизмов, который также участвует в 
этом, является изменение гемодинамики в ЛВ вследствие нарушения сократимости их муфт. 

CONTRACTILE FUNCTION OF THE LEFT ATRIUM AND PULMONARY VEINS BEFORE AND FOLLOWING 
THEIR ANTRUM ISOLATION

S.E. Mamchur, I.N. Mamchur, E.A. Khomenko, A.N. Kokov, N.S. Bokhan

To study contractile function of the left atrium (LA) and pulmonary veins (PV) before and immediately after the 
PV antrum isolation, transthoracic and transesophageal echocardiography was performed in 17 patients (10 men and 7 
women) aged 57.4±8.3 years. Five patients suffered from paroxysmal atrial fi brillation (AF) and 12 patients had persistent 
AF. The arrhythmic history was 25.2±8.1 months. The arrhythmia was considered idiopathic in 12 patients and a sign of 
post-infarction or post-myocarditic cardiosclerosis in 5 ones. All patients before the PV antrum isolation had the sinus 
rhythm; in none of them, signs of the LA stunning were revealed during transthoracic echocardiography. Multispiral com-
puted tomography (MSCT) of the heart was performed using a 64 slice device, Somatom Sensation 6 (Siemens). 100 ml 
of contrast media containing iodine in a concentration of 350 mg/ml were administered as intravenous bolus injections 
into the cubital vein with the aid of automated syringe injector. The images recorded were analyzed using the Leonardo 
multi-modal workstation (Siemens). Transthoracic echocardiography was carried out using ultrasound scanner Aloka 
SSD 500 ProSound.

Alterations of transmitral fl ow typical for the left ventricle (LV) diastolic dysfunction in most patients were revealed 
after the PV antrum isolation. The normal type of transmitral fl ow reported at baseline transformed into the pseudo-nor-
mal type in 17% of cases (2 cases of 12) and into the restrictive type in 10 cases (83%). The baseline diastolic dysfunction 
of hypertrophic type upon the procedure termination was followed by restrictive type of transmitral fl ow in all 5 cases. 
However, end diastolic LV pressure measured invasively after the PV antrum isolation did not change (8.2±2.2 mm Hg 
and 8.3±2.2 mm Hg, respectively). Thus, the transmitral fl ow dynamics were related to alterations of contractile function 
of the left atrium itself rather than the LV diastolic dysfunction. The assessment of circulation in PA showed that their 
isolation led to a decreased peak velocity of both anterograde and retrograde phases. Thus, after the PV antrum isolation, 
deterioration of the LA reservoir function occurs, without alterations in the left auricle contractile function.

The contractile function of LA and PV muscular muffs was assessed with the aid of transesophageal echocardiog-
raphy and continuous direct manometry in the cavities of LA, LV, as well as inside a balloon infl ated at the level of PV 
muffs. The soft elastic balloon was infl ated by a contrast medium until complete occlusion of the corresponding PV, 
without stretching its muscular muffs. All measurements were conducted both before and after the PV antrum isolation. 
Peaks of balloon pressure revealed did not absolutely coincide with E  and A peaks relevant to the transmitral fl ow. Dur-
ing the LA passive relaxation, LV muscular muffs were also contracting. Elevated LA and balloon pressure was achieved 
also during active atrial systole, therefore, the PV muff was also contracting. After the PV antrum isolation, the balloon 
pressure curve dampened that probably gave evidence of the relief of active contractile function of PV mechanic muffs. 
During multi-spiral computed tomography, the PV diameter fl uctuation also decreased signifi cantly. Thus, after the LV 
antrum isolation, deterioration of the LA reservoir function takes place, without changes in the left auricle contractility. 
Hemodynamic alterations in PV due to an impaired contractility of their muffs are main mechanisms of this effect.
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С.Н.Артеменко, А.Б.Романов, В.В.Шабанов, А.Н.Туров, 
А.Г.Стрельников, Д.В.Елесин, Е.А.Покушалов 

РАДИОЧАСТОТНАЯ АБЛАЦИЯ ГАНГЛИОНАРНЫХ СПЛЕТЕНИЙ И ЗОН СЛОЖНЫХ 
ФРАКЦИОНИРОВАННЫХ ПРЕДСЕРДНЫХ ЭЛЕКТРОГРАММ У ПАЦИЕНТОВ 

С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
ФГБУ «ННИИПК им. акад. Е.Н. Мешалкина» Минздравсоцразвития, Новосибирск

С целью оценки безопасности и эффективности аблации ганглионарных сплетений и зон сложных фракцио-
нированных предсердных электрограмм, выявляемых с помощью высокочастотной стимуляции, обследовано и 
прооперировано 84 пациента с пароксизмальной фибрилляцией предсердий.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, ганглионарные сплетения, сложные фрагментированные 
предсердные электрограммы, высокочастотная стимуляция, радиочастотная катетерная аблация.

To assess safety and effectiveness of ablation of ganglion plexuses and areas of complex fractionated atrial 
electrograms revealed during overdrive pacing in patients with paroxysmal atrial fi brillation, 84 patients with paroxysmal 
atrial fi brillation were examined and treated.

Key words: atrial fi brillation, ganglion plexuses, complex fractionated atrial electrograms, overdrive sup-
pression, radiofrequency catheter ablation.

Известно, что автономная вегетативная нервная 
система сердца (АНС), представляющая собой ней-
ронную сеть, является одним из ключевых элементов 
в возникновении и поддержании фибрилляции пред-
сердий (ФП) [1, 2]. Это подтверждается заметным сни-
жением индуцируемости ФП после денервации сердца 
в эксперименте на животных [3, 4]. Эффективность 
аблации ганглионарных сплетений (ГС) у пациентов с 
ФП остается противоречивой из-за отсутствия высоко-
чувствительных и специфических методов для выявле-
ния ГС [5-8].

Наиболее часто используемым методом выяв-
ления основных скоплений ГС является применение 
высокочастотной стимуляции (ВЧС) с целью появле-
ния вагусного ответа. Однако существует несколько 
основных недостатков данного подхода. Во-первых, 
специфичность ВЧС непонятна. Невозможно отли-
чить стимуляцию вегетативных нервов от ГС, так как 
последние содержат сотни автономных нейронов и 
рассматриваются «центры скопления» АНС сердца, 
следовательно, являются лучшей мишенью [9]. Во-вто-
рых, если ВЧС применяется эндокардиально, то она не 
может эффективно выявлять вагусный ответ ГС, рас-
положенных в эпикардиальных жировых подушках. 
Таким образом, использование ВЧС как единственного 
подхода к аблации ГС не может быть высокоспецифич-
ным или чувствительным [10].

Недавние исследования показали, что одним из 
главных механизмов, лежащих в основе формирова-
ния сложных фракционированных предсердных элек-
трограмм (СФПЭ) является гиперактивность АНС 
сердца. Некоторые исследователи предположили, что 
дополнительная идентификация СФПЭ вокруг облас-
тей с положительной реакцией при ВЧС может повы-
сить точность определения границ ГС, что приведет к 
увеличению эффективности аблации [10-12]. Поэтому 
целью настоящего исследования явилась оценка бе-
зопасности и эффективности аблации ганглионарных 
сплетений и зон сложных фракционированных пред-

сердных электрограмм, выявляемых с помощью высо-
кочастотной стимуляции, у пациентов с пароксизмаль-
ной фибрилляцией предсердий.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Дизайн исследования
В исследование было включено восемьдесят че-

тыре пациента с документированной, симптомной па-
роксизмальной ФП. Возраст пациентов составил 59±7 
лет, мужчин было 72, женщин - 12. Средняя длитель-
ность анамнеза ФП достигала 4,5±3,2 лет, фракция 
выброса левого желудочка - 56,4±5,2%, размер ЛП 
- 46,8±5 мм. Сахарным диабетом страдали 6 больных, 
артериальной гипертензией - 14.

Критериями включения явились: симптомная, 
медикаментозно-рефрактерная ФП, по крайней мере 
к двум антиаритмическим препаратам (ААП) с до-
кументированными устойчивыми ежемесячными па-
роксизмами ФП. Критериями исключения явились: 
фракция выброса левого желудочка <35%, размер ле-
вого предсердия (ЛП) >60 мм, ранее выполненные аб-
лации, синдром слабости синусового узла, сахарный 
диабет, гипертиреоз, терапия β-блокаторами и преды-
дущая имплантация кардиостимулятора или кардио-
вертера-дефибриллятора. Исследование было одоб-
рено этическим комитетом клиники и все пациенты 
подписали письменное информированное согласие 
на участие в исследование. Все ААП были отменены, 
по крайней мере за 1 месяц до начала исследования. 
Перед процедурой аблации ФП проводилось полное 
электрофизиологическое исследование. В случае ин-
дукции правопредсердного, истмус-зависимого тре-
петания предсердий выполнялась РЧА кавотрикуспи-
дального перешейка. 

Первичной конечной точкой исследования яви-
лось отсутствие ФП (процент ФП<0,5%) или других 
предсердных тахиаритмий после одной процедуры аб-
лации. Из анализа были исключены ранние рецидивы 
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предсердных тахиаритмий, возникшие в течение пер-
вых 3 месяцев после аблации, так как данный период 
считался «слепым периодом».

Картирование и катетерная аблация 
ганглионарных сплетений
Подробно техника картирования была описана ра-

нее [11, 13]. После выполнения транссептальной пун-
кции, внутривенно вводился гепарин для под держания 
активированного времени свертывания от 250 до 350 
с. Картирование и аблация проводилась с помощью 
орошаемого катетера 3,5-мм (Navi-Star Termocool, 
Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA). Участки аб-
лации определялись как места, где вагусные рефлексы 
возникали в ответ на ВЧС. Стимуляция проводилась с 
частотой 20 Гц, амплитудой 15 В и длительностью им-
пульса 10 мс (стимулятор B-53, Биоток, Россия) в те-
чение 5 сек [6]. ВЧС проводилась в пяти основных об-
ластях ГС: область левой верхней легочной вены (ЛВ) 
(область контакта устья левой ЛВ и крыши ЛП), левой 
нижней области ГС (область контакта ЛП с левой ниж-

ней ЛВ, нижне-задняя область ЛП), связка Маршалла 
(вдоль борозды ушка ЛП), правая нижняя область ГС 
(область контакта ЛП с правой нижней ЛВ, устье ко-
ронарного синуса), а также правой передней области 
ГС (область контакта ЛП с правой верхней ЛВ, верх-
ней полой вены, межпредсердной перегородки; рис. 1 
- см. цветную вклейку). Вагусные реакции определя-
лись как удлинение RR интервала на более чем 50% 
во время ФП и внезапное снижение артериального 
давления (АД) (> 20 мм рт. ст. по данным инвазивного 
мониторирования АД). В случае появления вагусных 
рефлексов, РЧА выполнялась (42°C, 35 Вт в течение 
40 секунд, 17 мл/мин, Stockert, Biosense Webster) в со-
ответствующих участках. 

У всех пациентов ВЧС выполнялась на синусовом 
ритме, приводя к возникновению устойчивой ФП. Эн-
докардиальное картирование с высокой плотностью во 
время ФП, выполнялось вокруг областей, где были по-
лучены вагусные рефлексы, вызванные ВЧС, для опре-
деления областей СФПЭ. СФПЭ были определены как 

фракционированные предсерд-
ные электрограммы, состоящие 
из двух или более отклонений от 
первоначальных данных, с не-
прерывным отклонением от про-
лонгированного активационного 
комплекса [14]. Электрограммы 
регистрировались в течение 2,5 
с. на каждом участке. Появление 
участков СФПЭ длительностью 
≥0,5 с. классифицировались как 
области СФПЭ.

РЧА выполнялась на каж-
дом участке с положительной 
вагусной реакцией при ВЧС и 
дополнительно продолжалась 
в области СФПЭ. Непосредс-
твенно после окончания абла-
ции повторно выполнялась ВЧС 
путем перемещения катетера 
на область ГС, отмеченных на 
трехмерной электроанатоми-
ческой карте. Если вагусный 
ответ сохранялся, РЧА повтор-
но выполнялась до полного его 
устранения. Конечной точкой 
аблации была невозможность 
возникновения вагусных реф-
лексов при повторной ВЧС, а 
также исчезновение электри-
ческой активности (биполярная 
электрограмма <0,1 мВ) в об-
ластях СФПЭ. 
 Контрольное наблюдение

Всем пациентам в конце 
оперативного вмешательства 
была выполнена имплантация 
аппаратов Reveal XT (Medtronic 
Inc.) по стандартной методике 
для непрерывно анализа сердеч-
ного ритма [15, 16]. Во время 

Рис. 1. 3D-реконструкция левого предсердия (ЛП) в прямой (а) и задней 
проекциях (б); правого предсердия (ПП) в левый боковой проекции (в); 
ПП и ЛП в задне-передней проекции (г) у одного пациента. Здесь и 
далее, розовыми точками представлены устья легочных вен, желтыми 
точками представлены положительные точки высокочастотной 
стимуляции, голубыми точками представлены зоны СФПЭ от соседних 
участков с положительным вагусным ответом. Линии проходят через 
самые отдаленные голубые точки (демонстрируя фракционированную 
активность) на поле вагусного ответа области ГС. Эти области СФПЭ 
отображают расположение и границы ГС. 

а                                                                 б

в                                                           г
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периода наблюдения, ни один из пациентов не прини-
мал ААП или β-блокаторы. Холтеровское мониториро-
вание проводилось сразу после аблации и через 3, 6, 
9, 12 месяцев для оценки частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС) и вариабельности сердечного ритма (ВСР). 
Определение пациентов, ответивших на терапию, 
производилось по данным аппарата непрерывного мо-
ниторирования ЭКГ и было подробно описано ранее 
[17]. Пациенты с процентом ФП <0,5% считались отве-
тившими на терапию, т.е. «респондеры». Процент ФП 
>0,5% соответствовал «нереспондерам». Данное опре-
деление основывалось на исследованиях, проведенных 
ранее [18, 19]. Эпизоды ФП были визуально проана-
лизированы двумя врачами с помощью сохраненных 
записей ЭКГ. 

Анализ вариабельности сердечного ритма
ВСР как индикатор активности АНС оценивали 

по стандартной методике до РЧА у всех пациентов и 
после РЧА без приема ААП на протяжении всего пе-
риода исследования. Во время анализа измерялись 
только нормальные сокращения, а все пароксизмы ФП, 
экстрасистолия и артефакты были удалены. При из-
мерении ВСР использовались сле-
дующие параметры: стандартное 
отклонение (СО, SD) всех нормаль-
ных интервалов RR (SDNN), СО 
из средних интервалов RR во всех 
5-минутных сегментах (SDANN), 
среднее СО всех интервалов RR 
для всех 5-минутных сегментов 
(ASDNN) и среднеквадратичная 
последовательность различий 
(RMSSD). Частотный анализ интер-
валов NN проводился преобразова-
нием Фурье. Проводился анализ 
низких частот (НЧ, LF, диапазон: 
0,04-0,15 Гц), высоких частот (ВЧ, 
HF; диапазоне: 0,15-0,40 Гц) и со-
отношения LF/HF. RMSSD и ВЧ 
использовались для отображения 
парасимпатической активности, 
а соотношение LF/HF для оценки 
симпатической активности.

Статистический анализ
Количественные переменные 

были представлены как среднее ± 
СО и сравнены с помощью Т-кри-
терия Стьюдента. Качественные 
переменные были сравнены с по-
мощью χ2 или точного критерия 
Фишера. Многофакторный логис-
тический регрессионный анализ 
проводился для определения неза-
висимых предикторов рецидивов 
ФП. Анализ Каплан-Майера и лог-
ранговый критерий были использо-
ваны для определения вероятнос-
ти отсутствия рецидивов ФП или 
других предсердных тахиаритмий. 
Значение р <0,05 считались статис-
тически достоверными.

Рис. 2. Электроанатомические реконструкции: 
левого предсердия (ЛП) в прямой (а) и задней 
проекциях (б); правого предсердия и ЛП в 
задне-передней проекции (в). Темно-бордовые 
точки показывают РЧ аппликации, и линии 
представляют границы ганглионарных сплетений.

   а                                              б

   в

Рис. 3. Динамика показателей ВСР перед, сразу после аблации, через 
3, 6, 9 и 12 месяцев после аблации ГС, где * - р <0,05 по сравнению с 
первоначальными данными, ЧСС - частота сердечных сокращений, 
SDNN - стандартное отклонение всех нормальных интервалов RR, 
rMSSD - среднеквадратичная последовательность различий, НЧ-
низкие частоты, ВЧ-высокие частоты.
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ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Устойчивая ФП была индуцирована ВЧС у всех 
пациентов. Среднее количество ВЧС для каждого па-
циента составило 41±7. У всех 84 (100%) пациентов, 
удалось выявить положительный вагусный ответ в 
пяти основных областях ГС: область левых верхних ГС 
- 77 (91,7%) пациентов, область левых нижних ГС - 72 
(85,7%) пациента, связка Маршалла - 44 (52,4%) паци-
ента, правая нижняя область ГС - 84 (100%) пациента и 
правая передняя область ГС - 84 (100%) пациента. Все 
участки вагусных ответов были расположены за пре-
делами устьев ЛВ, за исключением связки Маршалла 
(рис. 1).

Все области положительных вагусных ответов 
были тесно связаны или расположены в пределах об-
ластей со СФПЭ: 
1) область СФПЭ гребня ушка ЛП (соответствующая 
связке Маршалла и части верхних левых ГС, 
2) левая верхняя область СФПЭ (соответствующая вер-
хним левым ГС), 
3) нижне-задняя область СФПЭ (соответствующие 
нижним левым и нижним правым ГС),
4) правая передняя область СФПЭ (соответствующая 
правым передним ГС) (рис. 1).

Среднее количество радиочастотных аппликаций 
для полного устранения вагусного ответа составило 

5,4±2,5 на каждую выявленную область. Дополнитель-
но было выполнено 8,7±5,2 радиочастотных апплика-
ций на каждую область СФПЭ. В общей сложности, 
было выполнено 68,2±9,4 радиочастотных воздейс-
твий. Распределение количества радиочастотных ап-
пликаций на области ГС было следующим образом: 
верхняя левая область ГС - 14,2±8,8, правая передняя 
область ГС - 16,7±11,9; левая нижняя область ГС - 
15,2±9,2; правая нижняя область ГС - 15,2±10,7; связка 
Маршалла - 6,9±2,9 (рис. 2 - см. цветную вклейку). 

Средняя общая продолжительность процедуры 
составила 192±31 мин. Общее время рентгеноскопии 
составило 39±17 мин. У 69 (82,1%) пациентов, ФП ку-
пировалась во время аблации, 23 (27,4%) пациентам, 
у которых трепетание предсердий было документиро-
вано до процедуры аблации ГС, выполнена аблация 
кавотрикуспидального перешейка. Конечная точка 
аблации была достигнута у всех пациентов. Осложне-
ний, связанных с процедурой аблации или импланта-
цией устройства длительного мониторирования ЭКГ 
не было. Ни один пациент не был исключен из иссле-
дования во время всего периода наблюдения.

Электрофизиология устьев легочных вен
Чтобы оценить влияние аблации ГС на свойства 

проводимости ЛВ до и после аблации, использовался 
катетер Lasso, с помощью которого в соответствии со 
стандартными процедурами была проведена оценка 
блока входа и выхода. Ни у одного из пациентов не 
было обнаружено блока входа и выхода после оконча-
ния процедуры. У всех 44 (52,4%) пациентов, которым 
выполнялась аблации вдоль левого гребня ушка ЛП 
(связка Маршалла) отмечалось локальное исчезнове-
ние потенциалов ЛВ на 2-3 паре катетера Lasso в кон-
такте с областью аблации. Таким образом, аблация ГС 
не сопровождалась изоляцией устьев ЛВ.

Вариабельность ритма сердца после аблации
Ни один пациент не вышел из исследования в 

течение периода наблюдения. В связи с тем, что 19 
(22,6%) пациентов подверглись повторной процедуре 
аблации и 5 (6%) пациентов начали прием ААП или 
β-блокаторов вследствие рецидивов ФП, последующие 
записи холтеровского мониторирования ЭКГ (после 
слепого периода) с анализом ВСР были исключены у 

Исходно После аблации Через 3 месяца
А Б р А Б р А Б р

ASDNN,ms 63,7±28,4 61,8±21,9 0,8 32,9±18,2* 44,9±22,4* 0,02 38,5±17,4* 58,7±22,2 0,008
SDANN,ms 124,9±32,6 126,8±41,7 0,62 77,7±22,2* 82,7±20,9* 0,39 101,9±26,2* 103,7±23,1 0,74
SDNN,ms 152,7±58,1 154,4±47,7 0,92 90,9±35,5* 106,2±39,8* 0,05 111,5±25,9* 139,2±27,4 0,02
rMSSD,ms 59,5±32.1 59,5±41,2 0,98 33,8±19,2* 59,7±31,8 <0,001 36,7±22,5* 61,7±37,2 <0,001
In LF 8,92±0.46 8,82±0,51 0,47 8,37±0,62* 8,62±0,74 0,22 8,49±0,45* 8,82±0,54 0,03
Ln HF 9,29±0.52 9,12±0,54 0,29 8,68±0,77* 9,22±0,87 0,001 8,72±0,52* 9,19±0,72 0,004
LF/HF 0,74±0,21 0,77±0,19 0,52 0,75±0,19 0,64±0,29 0,009 0,76±0,25 0,72±0,22 0,02

Таблица 1. 
Показатели ВСР у пациентов с отсутствием (А, n=60) и наличием (Б, n=24) рецидивов ФП

где, SDNN - стандартное отклонение всех нормальных интервалов RR, SDANN - стандартное отклонение из сред-
них интервалов RR во всех 5-минутных сегментах, ASDNN - среднее стандартное отклонение всех интервалов 
RR для всех 5-минутных сегментов, RMSSD - среднеквадратичная последовательность различий, НЧ - низкие 
частоты, ВЧ - высокие частоты, * - р <0,05 по сравнению с первоначальными данными.

Рис. 4. Динамика рецидивов всех видов предсердных 
тахикардий после аблации ГС в течение периода 
наблюдения.



16

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 71, 2013

данных пациентов. У пациентов без рецидивов ФП, 
динамика показателей ВСР в течение 12 месяцев на-
блюдения представлены на рис. 3. У данной группы 
пациентов, минимальная и средняя частота сердечных 
сокращений увеличилась сразу после аблации ГС и ос-
тавалась незначительно повышенной на протяжении 6 
месяцев. Показатели SDNN, rMSSD и HF уменьшилась 
сразу после аблации и оставалась сниженными в тече-
ние 6-12 месяцев после оперативного вмешательства. 
Соотношение LF/HF существенно не изменилось сра-
зу после аблации. У пациентов с рецидивами ФП, все 
параметры ВСР, за исключением SDANN и SDNN, су-
щественно не изменились.

Сравнения частоты сердечных сокращений и по-
казателей ВСР у пациентов с наличием и отсутствием 
рецидивов ФП сразу и через 3 месяца после аблации 
ГС представлены в табл. 1. Показатели rMSSD и HF, 
отражающие деятельность парасимпатической нервной 
системы, были значительно ниже у пациентов без реци-
дивов ФП, чем у пациентов с рецидивами ФП (р<0,0001 
и р=0,001, соответственно). Коэффициент LF/HF, отра-
жающий активность симпатической нервной системы, 
был значительно выше у пациентов без рецидивов ФП, 
чем у больных с рецидивами ФП (р=0,009).

Свобода от рецидивов фибрилляции 
предсердий
Во время периода наблюдения рецидивы ФП 

(процент ФП>0,5%) были зарегистрированы у 24 из 84 
пациентов (28,6%) (рис. 4). У девяти пациентов (10,7%) 
с рецидивами ФП отмечалось левопредсердное трепе-
тание предсердий. Среди пациентов с рецидивами ФП 
семь пациентов (29,2%) были полностью асимптомны. 
По данным многофакторного анализа, RMSSD и HF 
были независимыми предикторами поздних рецидивов 
ФП (р<0,05) (табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

РЧА областей с положительным вагусным от-
ветом, выявленных с помощью ВЧС, и расширенные 
воздействия вокруг областей СФПЭ, где проявлялись 
вагусные рефлексы, является безопасной и эффектив-
ной процедурой у пациентов с пароксизмальной ФП 
(без изоляции ЛВ), по данным имплантируемых под-
кожных мониторов. Эффект вегетативной денервации 
также подтверждает изменения показателей ВСР после 
аблации.

Многие фундаментальные и клинические иссле-
дования показали важную роль АНС сердца в возник-
новении и поддержании ФП, а также эффективность 
аблации ГС для подавления ФП. Однако попытки абла-
ции ГС, выявляемых с помощью ВЧС, продемонстриро-
вали обнадеживающие, но противоречивые результаты 
[4-6, 8]. Результаты аблации эпикардиальных жировых 
подушек, где локализованы основные скопления ГС 
[20-21], а так же эндокардиальная анатомическая абла-
ция ГС в ЛП носят неоднозначный характер [7, 8, 22, 
23]. Расширенная анатомическая аблация ГС приводит 
к устранению пароксизмов ФП [7, 22, 24], однако, не 
существует высокочувствительного и специфичного 
метода для верификации ГС со стороны эндокарда. 

Предложенная «гипотеза осьминога» предпо-
лагает, что внутренняя АНС сердца ведет себя, как 
«осьминог», где ГС это голова, а вегетативные окон-
чания - щупальца [25]. ФП может запускаться и под-
держиваться, когда ГС гиперактивны. Теоретически, 
устранение вегетативных нейронов, сосредоточенных 
на крупных областях ГС («голова осьминога»), будет 
приводить к более высокой эффективности, чем при 
разрушении вегетативных нервов («щупальца осьми-
нога»), так как, маловероятно, что первые способны к 
регенерации. Ранее наша группа продемонстрировала, 
что эмпирическая аблация ГС, ориентированная на 
участки ГС в области соединения левого предсердия с 
лёгочной веной без нанесения ВЧС, имеет более высо-
кую отдаленную эффективность в подавлении ФП, чем 
аблация ГС, основанная на ВЧС [8]. Тем не менее, ос-
таётся неизвестным, каким должно быть расширенное 
воздействие для выполнения эмпирической аблации 
ГС и этот вопрос остается на усмотрение оперирую-
щего хирурга. В данном исследовании мы использо-
вали степень распределения СФПЭ в качестве границ 
аблации ГС. Результаты показали, что данный подход 
является безопасным и эффективным. Разработанный 
алгоритм для РЧА ГС, позволил повысить эффектив-
ность процедуры катетерной аблации.

Несмотря на то, что аблация СФПЭ использова-
лась в качестве самостоятельного или дополнительно-
го метода в лечении ФП, механизмы, лежащие в осно-
ве СФПЭ еще предстоит уточнить. Существующие по 
этому поводу две преобладающие гипотезы, а именно, 
гипотеза «ротора» и гипотеза АНС, на самом деле не 
являются взаимоисключающими. Гипотеза «ротора» 
указывает на то, что СФПЭ обычно происходят на 
«периферии ротора», при рефрактерности или неодно-
родности тканей, и сохраняются путем непрерывной 
инфузии ацетилхолина в экспериментальных моделях 
[26]. Другими словами, «ротор» и последующие СФПЭ 
могут возникать и/или поддерживаться гиперактивным 
состоянием АНС сердца. 

В последнее время ряд исследователей проде-
монстрировали 5-летние результаты аблации парок-
сизмальной ФП и четко показали, что стандартная ан-

Таблица 2.
Результаты многофакторной логистической 
регрессии

ВЧ 95% CI р
Возраст (лет) 0,985 0,91-1,05 0,61
Пол (м/ж) 1,034 0,97-1,06 0,43
Длительность ФП, мес. 0,932 0,78-1,12 0,46
Диаметр ЛП, мм. 0,939 0,86-1,04 0,1
ФВЛЖ, % 0,981 0,92-1,04 0,68
Трансформация ФП 1,721 0,87-3,15 0,12
Средняя ЧСС 1,019 0,96-1,09 0,53
In HF 1,649 1,07-2,53 0,022
rMSSD 1,031 1,02-1,04 <0,001
НЧ/ВЧ 1,112 0,31-4,01 0,87
Кол-во РЧ повреждений 1,034 0,99-1,07 0,43
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тральная изоляция устьев ЛВ не является достаточно 
эффективной при лечении даже ранней стадии парок-
сизмальной формы ФП [27, 28]. Различные стратегии 
аблации (такие, как вегетативная денервация) должны 
быть тщательно исследованы, для улучшения отдален-
ной эффективности аблации ФП. Будущие рандомизи-
рованные исследования по аблации ГС с использовани-
ем ВЧС, аблации ГС с помощью СФПЭ и антральной 
изоляции ЛВ необходимы для дальнейшего понимания 
эффективности аблации ГС.

Ограничения исследования
Мы не можем исключить возможность, что не-

которые ГС и СФПЭ (по задней стенке ЛП, в правом 
предсердии и коронарном синусе) не были выявлены. 
Тем не менее, полная вегетативная денервация невоз-
можна из-за сложности распределения нейронной сети. 
Наш подход, направленный на устранение основных 

скоплений ГС предсердий, может быть достаточным, 
для подавления ФП. Кроме того, средняя продолжи-
тельность периода наблюдения в данном исследова-
нии составила 12 месяцев. Этот промежуток времени 
может быть недостаточным для оценки отдаленных 
результатов данной процедуры, так как реиннервация 
и рецидивы ФП могут возникать в более отдаленном 
периоде наблюдения. Также следует отметить, что мы 
не включили контрольную группу (например, антраль-
ной изоляция ЛВ или аблации СФПЭ на основе ВЧС). 
Таким образом, расширенная аблация ганглионарных 
сплетений может быть безопасно выполнена и обеспе-
чивает сохранение синусового ритма у большинства 
пациентов с пароксизмальной фибрилляцией предсер-
дий в течение 12-месячного наблюдения. Эффектив-
ность процедуры может быть связана с более обшир-
ной степенью вегетативной денервации.
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РАДИОЧАСТОТНАЯ АБЛАЦИЯ ГАНГЛИОНАРНЫХ СПЛЕТЕНИЙ И ЗОН СЛОЖНЫХ 
ФРАКЦИОНИРОВАННЫХ ПРЕДСЕРДНЫХ ЭЛЕКТРОГРАММ У ПАЦИЕНТОВ 

С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
С.Н.Артеменко, А.Б.Романов, В.В.Шабанов, А.Н.Туров, А.Г.Стрельников, Д.В.Елесин, Е.А.Покушалов 

С целью оценки безопасности и эффективности аблации ганглионарных сплетений (ГС) и зон сложных 
фракционированных предсердных электрограмм (СФПЭ), выявляемых с помощью высокочастотной стимуля-
ции, ВЧС у пациентов с пароксизмальной фибрилляцией предсердий (ФП) в исследование было включено 84 
пациента в возрасте 59±7 лет. Участки аблации определялись как места, где вагусные рефлексы возникали в 
ответ на ВЧС, проводимую с частотой 20 Гц, амплитудой 15 В и длительностью импульса 10 мс. СФПЭ были 
определены как фракционированные предсердные электрограммы, состоящие из двух или более отклонений от 
первоначальных данных, с непрерывным отклонением от пролонгированного активационного комплекса. РЧА 
выполнялась на каждом участке с положительной вагусной реакцией при ВЧС и дополнительно продолжалась 
в области СФПЭ. Всем пациентам в конце оперативного вмешательства была выполнена имплантация аппаратов 
Reveal XT (Medtronic Inc.) по стандартной методике для непрерывно анализа сердечного ритма. Во время периода 
наблюдения, ни один из пациентов не принимал ААП или β-блокаторы. Устойчивая ФП была индуцирована ВЧС 
у всех пациентов. Среднее количество ВЧС для каждого пациента составило 41±7. Среднее количество радио-
частотных аппликаций для полного устранения вагусного ответа составило 5,4±2,5 на каждую выявленную об-
ласть. Дополнительно было выполнено 8,7±5,2 радиочастотных аппликаций на каждую область СФПЭ. В общей 
сложности, было выполнено 68,2±9,4 радиочастотных воздействий. Во время периода наблюдения рецидивы ФП 
(процент ФП>0,5%) были зарегистрированы у 24 из 84 пациентов (28,6%). Таким образом, расширенная аблация 
ГС может быть безопасно выполнена и обеспечивает сохранение синусового ритма у большинства пациентов с 
пароксизмальной ФП в течение 12-месячного наблюдения. Эффективность процедуры может быть связана с бо-
лее обширной степенью вегетативной денервации.

RADIOFREQUENCY ABLATION OF GANGLION PLEXUSES AND AREAS OF COMPLEX FRACTIONATED 
ATRIAL ELECTROGRAMS IN PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION

S.N. Artemenko, A.B. Romanov, V.V. Shabanov, A.N. Turov, A.G. Strelnikov, D.V. Elesin, E.A. Pokushalov

To assess safety and effectiveness of ablation of ganglion plexuses and areas of complex fractionated atrial elec-
trograms revealed during overdrive pacing in patients with paroxysmal atrial fi brillation (AF), 84 patients aged 59±7 
years were included into the study. The ablation sites were defi ned as areas where vagus refl exes developed in response 
to overdrive pacing conducted with the frequency of 20 Hz, amplitude of 15 V, and impulse duration of 10 ms. Areas of 
complex fractionated atrial electrograms were defi ned as fractionated atrial electrograms which consisted of two or more 
deviations from baseline, with the persistent deviation from the prolonged activation complex. Radiofrequency ablation 
was performed in all areas with the positive vagus response during overdrive pacing and additionally continued in the area 
of complex fractionated atrial electrograms. In all study subjects, by the end of ablative procedure, the recorders Reveal 
XT (Medtronic Inc.) have been implanted according to the commonly accepted technique for persistent cardiac rhythm 
analysis. During the follow-up period, the patients were free of therapy with antiarrhythmics and β-blockers.

Sustained AF was inducible by overdrive pacing in all study subjects. The number of overdrive suppressions made 
was 41±7 per patient. The number of radiofrequency applications suffi cient to eliminate completely the vagus response 
was 5.4±2.5 ones per area revealed. In addition, 8.7±5.2 radiofrequency applications were performed in each area of 
complex fractionated atrial electrograms. In total, 68.2±9.4 radiofrequency applications were made. During the follow-up 
period, AF recurrence (i.e., AF burden >0.5%) was observed in 24 patients of 84 (28.6%). 

Thus, the expanded ablation of ganglion plexuses can be performed safely and provides the sinus node maintenance 
in a majority of patients with paroxysmal AF during a 12 month of follow-up. Effectiveness of the procedure can be 
caused by more pronounced autonomic denervation.
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Е.А.Покушалов, А.Б.Романов, С.Н.Артеменко, И.Г.Стенин, А.Н.Туров, 
А.А.Якубов, Д.В.Лосик, В.В.Баранова, С.А.Байрамова, А.М.Караськов 

ЦИРКУЛЯРНАЯ ИЗОЛЯЦИИ ЛЕГОЧНЫХ ВЕН В СОЧЕТАНИИ С ДЕНЕРВАЦИЕЙ 
ПОЧЕЧНЫХ АРТЕРИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ 

И РЕЗИСТЕНТНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
ФГБУ «ННИИПК им. акад. Е.Н.Мешалкина» Минздравсоцразвития, Новосибирск

С целью оценки влияния одномоментной денервации почечных артерий в сочетании с циркулярной изоля-
цией легочных вен на течение фибрилляции предсердий и артериальной гипертензии обследовано и проопери-
ровано 35 пациентов.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, артериальная гипертензия, циркулярная изоляция 
легочных вен, денервация почечных артерий, антиаритмическая терапия.

To assess the effect of simultaneous renal artery denervation and circulatory pulmonary vein isolation on the clinical 
course of atrial fi brillation and arterial hypertension, 35 patients were examined and surgically treated.

Key words: atrial fi brillation, arterial hypertension, circular pulmonary vein isolation, renal artery denerva-
tion, antiarrhythmic therapy.

Активация симпатической нервной системы влия-
ет на развитие и прогрессировании системной гипер-
тензии [1]. Гиперактивация симпатической нервной 
системы воздействует на органы мишени, приводя к 
развитию устойчивой гипертензии, что наиболее выра-
жено проявляется у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью, хроническими заболеваниями почек и терми-
нальной стадией почечной недостаточности [2]. Многие 
из этих сопутствующих заболеваний или последствий 
артериальной гипертензии (АГ) могут предрасполагать 
к развитию резистентной АГ [3, 4]. Предварительные 
данные показывают, что селективная аблация симпати-
ческих почечных ганглиев улучшает контроль над арте-
риальным давлением (АД) [5] за счет уменьшения гипе-
рактивации симпатической нервной системы [6, 7].

C другой стороны, не вызывает сомнений, что 
АГ является одним из основных факторов риска раз-
вития фибрилляции предсердий (ФП). Частота воз-
никновения ФП возрастает при гипертрофии левого 
желудочка, ишемической болезни сердца и сердечной 
недостаточности [8-11], а также вследствие недоста-
точного медикаментозного контроля АГ. Мы предпо-
ложили, что денервация почечных артерий (ДПА) мо-
жет снизить частоту возникновения ФП у пациентов с 
резистентной АГ за счет снижения АД и уменьшения 
активации симпатической нервной системы. Поэтому 
целью данного проспективного, рандомизированно-
го двойного слепого пилотного исследования явилась 
оценка влияния одномоментной денервации почечных 
артерий в сочетании с циркулярной изоляцией легоч-
ных вен (ЛВ) на течение фибрилляции предсердий и 
артериальной гипертензии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Дизайн исследования
Протокол исследования был одобрен локальным 

Этическим Комитетом и исследования проводились в 
соответствии со стандартами оперативного лечения и 
Хельсинской Декларации. У всех пациентов, включен-

ных в исследование, было получено письменное ин-
формированное согласие. В исследование были вклю-
чены симптомные пациенты с пароксизмальной или 
персистирующей ФП и резистентной АГ. 

Критерии включения: 
1. Наличие симптомной, медикаментозно рефрактер-
ной ФП (неэффективность IС или III класса антиарит-
мических препаратов), у пациентов направленных на 
катетерную аблацию ФП 
2. Пароксизмальная ФП, с одним или более ежеме-
сячными эпизодами ФП, или персистирующая ФП, по 
поводу которой было выполнено 3 и более процедур 
электрической кардиоверсии. Пароксизмальная ФП 
была определена, как приступы ФП продолжительнос-
тью менее семи дней, которые спонтанно прекращают-
ся. Персистирующая ФП расценивалась при наличии 
трех или более эпизодов ФП за последние 12 месяцев, 
продолжительностью более семи дней, которые были 
купированы электрической или медикаментозной кар-
диоверсией.
3. Систолическое АД ≥160 мм рт. ст, несмотря на лече-
ние тремя или более антигипертензивными препарата-
ми (включая один диуретический препарат)
4. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) ≥45 мл/
мин/1*73 м2  

Критерии исключения:
1. вторичные причины гипертензии;
2. выраженный стеноз почечной артерии или удвоение 
почечных артерий;
3. застойная сердечная недостаточность III-IV ФК по 
NYHA;
4. фракция выброса левого желудочка < 35%;
5. диаметр ЛП >60 мм по данным трансторакальной 
эхокардиографии;
6. аблации ФП в анамнезе;
7. лечение амиодороном в анамнезе;
8. авнгиопластика или стентирование почечных арте-
рий в анамнезе;
9. сахарный диабет первого типа.

© Е.А.Покушалов, А.Б.Романов, С.Н.Артеменко, И.Г.Стенин, А.Н.Туров, А.А.Якубов, Д.В.Лосик, В.В.Баранова, 
С.А.Байрамова, А.М.Караськов 
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Пациенты были рандомизированы на 2 группы: 
циркулярная изоляция устьев ЛВ - ИУЛВ (n=18) и 
ИУЛВ в сочетании с ДПА (n=17). Рандомизация прово-
дилась блочным методом, используя закодированные 
конверты, которые открывались в день операции. Пе-
риод наблюдения пациентов в исследовании составил 
12 месяцев в течение которых проводился мониторинг 
ритма и давления. 

Первичной конечной точкой исследования являл-
ся рецидив любой предсердной тахиаритмии (фибрил-
ляция или трепетание предсердий, предсердная фокус-
ная тахикардия) продолжительностью более 30 секунд 
через 3 месяца после одной процедуры аблации без 
антиаритмической терапии [12, 13]. «Слепой» пери-
од (первые три месяца после аблации) был исключен 
из анализа. Вторичными конечными точками иссле-
дования явились изменение показателей АД и оценка 
осложнений через 3, 6, 9, 12 месяцев после операции 
по сравнению с дооперационными значениями. В ис-
следовании применялся двойной слепой метод, при 
котором пациент и врач, проводящий контрольное об-
следование не знали о результатах рандомизации (про-
водилась ли денервация почечных артерий в 
дополнение к изоляции ЛВ или нет).

Клиническая характеристика 
пациентов
В исследование было включено 35 па-

циентов (18 пациентов с ИУЛВ и 17 пациен-
тов с ИУЛВ + ДПА). В табл. 1 представлены 
дооперационные характеристики пациентов 
обеих групп.

Изоляция устьев легочных вен
Процедура ИУЛВ была подробно опи-

сана ранее [13]. Всем пациентам была вы-
полнена полная электрическая ИУЛВ без со-
здания как-либо дополнительных линейных 
воздействий. В случае наличия ФП в конце 
процедуры аблации, пациентам было вы-
полнено восстановление синусового ритма 
посредством электрической кардиоверсии. 
Пациентам с документированным или выяв-
ленным во время операции типичным трепе-
танием предсердий была проведена аблация 
каво-трикуспидального перешейка.

Денервация почечных артерий
Всем пациентам, рандомизированным 

в группу ИУЛВ+ДПА была выполнена двух-
сторонняя ДПА сразу после процедуры цир-
кулярной ИУЛВ. Для этого использовалась 
техника почечной денервации, описанная 
раннее H.Krum и соавт. [14]. Объёмная 3D 
реконструкция аорты и почечных артерий 
была выполнена с использованием навига-
ционной системы и катетера, используемых 
для изоляции ЛВ (рис. 1 - см. цветную вклей-
ку). Доступ осуществлялся через бедренную 
артерию. Картирование и ДПА проводились 
с использованием седации пропофолом. Ра-
диочастотное воздействие мощностью 8-10 
Вт осуществлялось по спирали от дисталь-
ной части почечной артерии (от бифуркации) 

к устью. Продолжительность каждого воздействия 
составила 2 минуты. Максимальное количество воз-
действий не превышало 6 и каждое воздействие вы-
полнялось на расстоянии более 5 мм друг от друга в 
продольно-вращательном направлении. Воздействия 
проводились в почечных артериях с обеих сторон. 

Для подтверждения почечной денервации ис-
пользовалась высокочастотная стимуляция (ВЧС) пе-
ред первым и после каждого воздействия в почечных 
артериях. Электрическая стимуляция проводилась в 
области устья почечной артерий с частотой 20 Гц, ам-
плитудой 15 В, длительностью стимула 10 мс и про-
должительностью 10 секунд (стимулятор В-53, Биоток, 
Россия). Достижение почечной симпатической денер-
вации расценивалось как отсутствие повышения АД 
(более чем на 15 мм рт. ст. по данным прямого измере-
ния АД) при ВЧС после воздействия.

Контрольное наблюдение
В течение первого месяца после оперативного 

вмешательства еженедельно проводилась запись ЭКГ. 
Холтеровское мониторирование (ХМ) осуществлялось 
через 3, 6, 9 и 12 месяцев после операции. Анализ дан-

ИУЛВ 
(n=18)

ИУЛВ+ДПА 
(n=17) P

Пол (м/ж), n 13/5 14/3 0,49
ПФП/Перс.ФП, n 7/11 5/12 0,74
Длительность ФП, годы 5,4±3,2 5,8±4,9 0,69
СД II типа, n (%) 3 (16,7%) 2 (11, 8%) 0,39
ФВЛЖ, % 65±5 67±4 0,42
Размер ЛП, мм 50±5 49±8 0,64
СКФ, мл/мин/1*73 м2 80,2±4,6 78,0±6,1 0,46
САД, мм. рт. ст. 178±8 181±7 0,61
ДАД, мм. рт. ст. 96±4 97±6 0,58
ИБС 3 (16,7%) 2 (11,8%) 0,72
Гиперлипидемия, n (%) 4 (22,2%) 4 (23,5%) 0,64
Индекс массы тела, кг/м2 29±5 27±6 0,72
Курение, n (%) 3 (16,7%) 4 (23,5%) 0,29
Антигипертензивная терапия
Диуретики 17 (94,4%) 17 (100%) 0,82
Ингибиторы АПФ/АРАII 18 (100%) 16 (94,1%) 0,84
Бета-блокаторы 15 (83,3%) 14 (82,4%) 0,92
БКК 13 (72,2%) 12 (70,6%) 0,67
Количество ААП (n, макс-мин) 3,6 (2-5) 3,8 (2-5) 0,37

Таблица 1. 
Дооперационная характеристика пациентов 

здесь и далее, ИУЛВ- циркулярная изоляция устьев легочных вен; 
ДПА - денервация почечных артерий, ПФП - пароксизмальная 
форма фибрилляции предсердий; Перс. - персистирующая фор-
ма ФП; СД - сахарный диабет; ФВЛЖ - фракция выброса левого 
желудочка; ЛП - левое предсердие; СКФ - скорость клубочковой 
фильтрации; САД и ДАД - систолическое и диастолическое ар-
териальное давление; ИБС - ишемическая болезнь сердца; АПФ 
- ангиотензинпревращающий фермент, АРА II - антагонист ре-
цепторов ангиотензина II; БКК - блокаторы кальцеевых каналов; 
ААП - антиаритмический препарат
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ных ЭКГ и ХМ производилась двумя докторами, ко-
торые не знали результатов рандомизации и периода 
обследования (первоначальные данные или данные 
контрольного обследования), т.е. эти доктора были 
«ослеплены» относительно данных исследования. 

Пациенты были проинструктированы о докумен-
тации симптомов предполагаемой ФП и своевременной 
записи ЭКГ. Измерение АД (средние данные из трех 
измерений) проводилось стандартно у всех пациентов 
согласно рекомендациям [15] и врачи, проводившие из-
мерения не знали о данных исследования. Все пациенты 
оставались на тех же антигипертензивных препаратах, 
принимаемых до включения в исследования, после опе-
ративного вмешательства без каких-либо изменений за 
исключением появившихся показаний для отмены или 
увеличения/уменьшения дозировки препарата. 

Все пациенты принимали пропафенон в течение 
6 недель после аблации. Отмена пропафенона прово-
дилась, несмотря на наличие или отсутствие ФП, для 
того, чтобы предотвратить его возможное влияние на 
сердечный ритм после «слепого» периода. Для исклю-
чения послеоперационных осложнений всем пациен-
там выполнялась магнитно-резонансная ангиография 
и измерение скорости клубочковой фильтрации через 
шесть месяцев после процедуры аблации.

Статистическая обработка данных
Результаты представлены как среднее значение ± 

стандартное отклонение или как абсолютные значения 

и проценты. Количественные переменные сравнива-
лись с помощью т-критерия Стьюдента. Критерий х2 
для качественных переменных был использован для 
сравнения между характеристиками пациентов. Для 
антигипертензивных препаратов статистическая зна-
чимость определялась с помощью Wilcoxon-Mann-
Whitney теста. Анализ Kaplan Meier был использован 
для определения вероятности успеха оперативного 
вмешательства и был оценен как процент отсутствия 
ФП. Различия в отсутствии ФП оценивались с помо-
щью log-rank теста. Значение р <0,05 считалось досто-
верным. Все статистические расчеты проводились с 
помощью программы SРSS (версия 13.0, Чикаго, Ил-
линойс, США)

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Процедура аблации
Полная ИУЛВ была успешно достигнута у всех 

35 пациентов (100%). Девятнадцати пациентам (54,3%) 
с наличием в анамнезе типичного трепетания предсер-
дий выполнялась дополнительная аблация каво-три-
куспидального перешейка (10 пациентам из группы 
ИУЛВ, и 9 пациентов из группы ИУЛВ + ДПА). У всех 
пациентов исходно выявлено внезапное повышение 
АД на 15 мм рт. ст. в ответ на ВЧС. ДПА была успеш-
но выполнена у всех 17 пациентов второй группы. При 
этом отмечалось исчезновение повышения АД на ВЧС 
после аблации. Общее количество воздействий в каж-
дой почечной артерии составило 4,4± 0,8 (от 4 до 6, 
медиана 4). На рис. 2 показано быстрое увеличение 
АД во время ВЧС перед воздействием и существенное 
снижение повышения АД после ДПА (р<0,001).

Средняя продолжительность процедуры соста-
вила 152±29 минуты для группы с ИУЛВ и 194±39 
минуты для группы с ИУЛВ + ДПА (в том числе 32±8 
минуты для ДПА; р=0,17). Среднее время рентгеноско-
пии составило 22±17 минут для группы с ИЛВ и 29±12 
минут для группы с ИЛВ + ДПА (включая 9±2 минуты 
для ДПА; р=0,22).

Во время оперативного вмешательства не было 
никаких осложнений как при ИЛВ, так и при процеду-
ре ДПА. Не было выявлено ни одного случая стеноза 
почечных артерий у пациентов, которым выполнялась 
ДПА по результатам магнитно-резонансной томог-

рафии через 6 месяцев после 
оперативного вмешательства 
(см. рис. 1). У всех пациентов, 
которым была выполнена де-
нервация почечных артерий, 
скорость клубочковой филь-
трации не изменилась по срав-
нению с дооперационными 
значениями и составила 77,0 
± 6,2 и 82 ±4,7 мл/мин/1*73м2 
(p=0,42).
Динамика сердечного ритма 
через 12 месяцев после 
оперативного лечения 

Через 12 месяцев пос-
ле оперативного лечения у 
12 (70,6%) из 17 пациентов 

Рис. 1. Сверху - 3D реконструкция аорты, почечных 
артерий и области радиочастотного воздействия 
(коричневые точки); внизу -  данные магнито-
резонансной томографии через 6 месяцев после 
оперативного вмешательства (отсутствие 
признаков стеноза почечных артерий). 

Рис 2. Изменение систолического АД по сравнению с исходными данными 
(прямое измерение) после высокочастотной стимуляции (20 Гц, 15 В, 10 
мс, 10 секунд) правой и левой почечных артериий до (сплошная линия) и 
после (пунктирная линия) аблации.
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в группе 2 отсутствовали аритмические эпизоды. В 
группе изоляции ЛВ только 6 (33,4%) из 18 пациентов 
не имели пароксизмов ФП (р=0,01; рис. 3). В конце пе-
риода наблюдения, десять пациентов с рецидивом ФП 
(7 из группы 1, и 3 из группы 2) нуждались в назначе-
нии амиодарона, остальным семи пациентам (пять из 
группы 1 и два из группы 2) была проведена повторная 
аблация по поводу ФП. 

Динамика артериального давления через 12 
месяцев после оперативного лечения
Пациенты из группы ИЛВ не показали сущест-

венных изменений систолического и диастолического 
АД за период наблюдения. Напротив, все 17 пациен-
тов из группы 2 показали снижение систолического 
АД более чем на 10 мм рт. ст. после процедуры ДПА 
и этот эффект наблюдался в течение всего периода на-
блюдения. Диастолическое АД снизилось более чем 
на 5 мм рт. ст. в данной группе пациентов. Динамика 
снижения АД от 3 до 12 месяцев после оперативного 
лечения представлена на рис. 4. К окончанию периода 
наблюдения (12 месяцев после операции) наблюдалось 
значимое и стабильное снижение систолического и 
диастолического АД (р<0,001 в сравнении с группой 
изоляции ЛВ), которое уменьшилось на 25±5 мм рт. ст. 
и 10±2 мм рт. ст., соответственно, по сравнению с ис-
ходными значениями.

Врачи и пациенты были проинструктированы в 
необходимости продолжения исходной антигипертен-
зивной терапии, кроме выявленных показаний для от-
мены или увеличения/умень-
шения дозировки препарата. 
У пяти пациентов из группы 
2 доза антигипертензионных 
препаратов была снижена из-
за возникшей симптомной 
гипотонии. У трех пациентов 
из группы ИЛВ доза анти-
гипертензивного препарата 
была увеличена из-за симпто-
матически устойчивой гипер-
тензии. Пациенты из группы 
1 получали в среднем 3,6±0,6 
(от 3 до 5, медиана 4) антиги-
пертензивных препаратов, а в 

2 группе – 3,8±0,4 (от 3 до 5, медиана 4) в начале иссле-
дования и 3,8±0,4 (от 3 до 5, медиана 4) по сравнению с 
3,3±0,7 (от 2 до 4, медиана 4), соответственно, через 12 
месяцев после оперативного вмешательства (р=0,21).

Изменение размеров и массы миокарда ЛЖ
Средняя масса миокарда ЛЖ снизилась в группе 

2 примерно на 10% за период наблюдения (табл. 2). 
Снижение массы миокарда ЛЖ связано с уменьшени-
ем толщины межжелудочковой перегородки, задней 
стенки и относительной толщины стенок ЛЖ. 

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Основными результатами данного рандомизи-
рованного двойного слепого исследования являются 
следующие.
1. Дополнительная ДПА оказала положительное вли-
яние на поддержание синусового ритма у пациентов с 
ФП и резистентной АГ, которым проводилась ИУЛВ.
2. ДПА привела к значимому, устойчивому снижению 
систолического и диастолического давления в течение 
12 месяцев после оперативного вмешательства.

Гипертензия является известным фактором 
риска развития ФП, и повышение АД может играть 
главную роль в развитии и поддержании ФП. В иссле-
довании ARIC было показано, что 57% случаев воз-
никновения ФП может быть связано с увеличением 
факторов риска ФП, включающих в себя повышенное 
АД, избыточный вес или ожирение, сахарный диабет, 
курение и сердечную патологию [16].

Денервация почечных артерий является новым 
методом лечения резистентной АГ. Резистентная АГ 
выявляется у значительной части пациентов, у кото-
рых медикаментозная терапия является неэффектив-
ной. Исследование Simplicity продемонстрировало 
положительные отдаленные результаты ренальной 
аблации [17, 18]. Показатели систолического/диасто-
лического АД после денервации почечных артерий 
снизились на 20/10, 24/11, 25/11, 23/11, 26/14 и 32/14 
мм рт. ст. через 1, 3, 6, 12, 18 и 24 месяцев после опе-
ративного лечения, соответственно, без каких-либо 
значительных осложнений. 

В нашем исследовании было показано аналогич-
ное снижение систолического/диастолического АД 
на 27/12, 28/10, 25/10; 25/10 мм рт. ст. через 3, 6, 9, 12 
месяцев после оперативного лечения, соответ ственно. 

Рис. 4. Динамика систолического и диастолического АД в течение периода 
наблюдения по сравнению с исходными данными (сплошная линия - группа 
1, пунктирная линия - группа 2).

Рис. 3. Процент пациентов с отсутствием 
аритмических событий в течение 12 месяцев после 
оперативного вмешательства (кривая Kaplan Meier 
и log-rank тест)
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Тем не менее, не известно влияет ли снижение АД на 
частоту возникновения аритмии у пациентов с ФП. 
Несколько проведенных исследований по примене-
нию ингибиторов АПФ и антагонистов рецепторов 
ангиотензина II продемонстрировали, что подавление 
ренин-ангиотензин-альдестероновой системы в виде 
антигипертензивной терапии может уменьшить воз-
никновение ФП. Однако, последние исследования, 
включающие в себя пациентов с ФП, продемонстриро-
вали, что изолированное снижение АД не достаточно 
для предотвращения рецидивов ФП [19-20]. 

Гипотеза нашего исследования заключалась в том, 
что контроль АД посредством денервации почечных 
артерий в сочетании с ИУЛВ может иметь положитель-
ное влияние на устранение аритмии. «Острое» и «хро-
ническое» повышение АД может вызвать растяжение 
стенок предсердия и его увеличение его размеров, при-
водя к электрическому ремоделированию и возникно-
вению ФП. Также высоковероятно, что устойчивое по-
вышение АД будет влиять на триггерную активность 
из устьев ЛВ. После ИУЛВ триггерный фактор может 
быть устранен.

У пациентов с существенной патологией предсер-
дий, может потребоваться дополнительные вмешатель-
ства для улучшения антиаритмического ответа. В на-
шем исследовании, в группе ИУЛВ не было выявлено 
значимого антиаритмического эффекта после аблации. 
Поскольку, контроль АД может играть значительную 
роль в предотвращении развития или рецидива ФП 
после ИУЛВ, ДПА может позитивно влиять на этот 
процесс. Кроме того, аблация афферентных нервных 
волокон способствует уменьшению центральной сим-
патической активности [7], что может понизить триг-

герное возникновение ФП в дополнение к улуч-
шению контроля АД, приводя к потенциально 
большему антиаритмическому эффекту по срав-
нению с медикаментозной терапией. 

Аблация триггерных субстратов ФП являет-
ся известным и общепринятым методом лечения 
симптоматичных пациентов с пароксизмальной 
или персистирующей ФП. Наши данные, хотя 
и полученные на небольшой группе пациентов, 
продемонстрировали независимый вклад ДПА в 
устранение ФП у пациентов с резистентной АГ. 
Высокий риск рецидивов ФП у пациентов с ре-
зистентной АГ после ИУЛВ не удивителен [21, 
22]. В недавнем исследовании, D.H.Lau и соав-

торы показали на моделях животных, что в группе с 
АГ развивалось прогрессивное увеличение среднего 
АД, удлинение эффективного предсердного рефрак-
терного периода, прогрессирование биатриальной 
гипертрофии, дисфункция ЛП и более выраженная 
индуцируемость ФП [23]. Таким образом, результа-
ты нашего исследования подчеркивают частичное 
обратимое влияние повышенного АД на частоту воз-
никновения ФП, если пациенту также выполняется 
изоляция ЛВ. Таким образом, ДПА в комбинации с 
ИУЛВ снижает систолическое и диастолическое АД 
и уменьшает рецидивы ФП у пациентов с резистен-
тной АГ и ФП. 

ОГРАНИЧЕНИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ

Наше исследование является первым пилотным 
проектом, в котором продемонстрировано сочетание 
ДПА и ИУЛВ на небольшом количестве пациентов. 
Хотя данное исследование было двойным слепым и 
рандомизированным, результаты относительно сни-
жения уровня АД и рецидивов ФП были значительно 
улучшены в группе с комбинированным вмешатель-
ством (ИУЛВ + ДПА). Однако требуется проведение 
крупных многоцентровых исследований для под-
тверждения полученных результатов. Так как резуль-
таты данного исследования ограничиваются только 
12 месяцами послеоперационного наблюдения, мы 
не можем экстраполировать результаты на более 
длительный срок поддержания синусового ритма и 
контроля АД. Кроме того, использование имплан-
тируемых кардиомониторов позволяет более точно 
диагностировать рецидивы ФП, чем запись ЭКГ или 
ХМ ЭКГ [7]. 
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ЦИРКУЛЯРНАЯ ИЗОЛЯЦИИ ЛЕГОЧНЫХ ВЕН В СОЧЕТАНИИ С ДЕНЕРВАЦИЕЙ 
ПОЧЕЧНЫХ АРТЕРИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ И РЕЗИСТЕНТНОЙ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
Е.А.Покушалов, А.Б.Романов, С.Н.Артеменко, И.Г.Стенин, А.Н.Туров, А.А.Якубов, 

Д.В.Лосик, В.В.Баранова, С.А.Байрамова, А.М.Караськов 

С целью оценки влияния одномоментной денервации почечных артерий (ДПА) в сочетании с циркулярной 
изоляцией (ЦИ) легочных вен (ЛВ) на течение фибрилляции предсердий (ФП) и артериальной гипертензии (АГ) 
обследованы 35 пациентов (18 пациентов с ИУЛВ и 17 пациентов с ИУЛВ + ДПА). Всем пациентам была выполне-
на полная электрическая ИУЛВ без создания как-либо дополнительных линейных воздействий. Всем пациентам, 
рандомизированным в группу ИУЛВ + ДПА была выполнена двухсторонняя ДПА сразу после процедуры цирку-
лярной изоляции ЛВ. Объёмная 3D реконструкция аорты и почечных артерий была выполнена с использованием 
навигационной системы и катетера, используемых для изоляции ЛВ. Доступ осуществлялся через бедренную ар-
терию. Картирование и ДПА проводились с использованием седации пропофолом. Радиочастотное воздействие 
мощностью 8-10 Вт осуществлялось по спирали от дистальной части почечной артерии (от бифуркации) к устью. 
Продолжительность каждого воздействия составила 2 минуты. Максимальное количество воздействий не превы-
шало 6 и каждое воздействие выполнялось на расстоянии более 5 мм друг от друга в продольно-вращательном 
направлении. Воздействия проводились в почечных артериях с обеих сторон. 

Полная ИУЛВ была успешно достигнута у всех 35 пациентов (100%). ДПА была успешно выполнена у всех 
17 пациентов второй группы. При этом отмечалось исчезновение повышения АД в ответ на высокочастотную 
стимуляцию после аблации. Общее количество воздействий в каждой почечной артерии составило 4,4± 0,8 (от 4 
до 6, медиана 4). Средняя продолжительность процедуры составила 152±29 минуты для группы с ИУЛВ и 194±39 
минуты для группы с ИУЛВ + ДПА (в том числе 32±8 минуты для ДПА; р=0,17). Среднее время рентгеноскопии 
составило 22±17 минут для группы с ИЛВ и 29±12 минут для группы с ИЛВ + ДПА (включая 9±2 минуты для 
ДПА; р=0,22). Не было выявлено ни одного случая стеноза почечных артерий у пациентов, которым выполнялась 
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ДПА по результатам магнитно-резонансной томографии через 6 месяцев после оперативного вмешательства. У 
всех пациентов, которым была выполнена денервация почечных артерий, скорость клубочковой фильтрации не из-
менилась по сравнению с дооперационными значениями и составила 77,0 ± 6,2 и 82 ±4,7 мл/мин/1*73м2 (p=0,42). 
Через 12 месяцев после оперативного лечения у 12 (70,6%) из 17 пациентов в группе 2 отсутствовали аритмичес-
кие эпизоды. В группе изоляции ЛВ только 6 (33,4%) из 18 пациентов не имели пароксизмов ФП (р=0,01). Все 17 
пациентов из группы 2 показали снижение систолического АД более чем на 10 мм рт. ст. после процедуры ДПА.  
Таким образом дополнительная ДПА оказала положительное влияние на поддержание синусового ритма у паци-
ентов с ФП и резистентной АГ, которым проводилась ИУЛВ. ДПА привела к значимому, устойчивому снижению 
систолического и диастолического давления в течение 12 месяцев после оперативного вмешательства.

CIRCULAR PULMONARY VEIN ISOLATION IN COMBINATION WITH RENAL ARTERY DENERVATION 
IN PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION AND RESISTANT ARTERIAL HYPERTENSION

E.A. Pokushalov, A.B. Romanov, S.N. Artemenko, I.G. Stenin, A.N. Turov, A.A. Yakubov, 
D.V. Losik, V.V. Baranova, S.A. Bayramova, A.M. Karaskov

To assess the effect of simultaneous renal artery denervation (RAD) and circulatory pulmonary vein isolation (CPVI) 
on the clinical course of atrial fi brillation (AF) and arterial hypertension (AH), 35 patients were examined (18 patients 
with CPVI and 17 patients with CPVI+RAD). In all patients, the complete electric CPVI without additional linear appli-
cations was performed. In all patients randomized to the CPVI+RAD group, bilateral RAD was performed immediately 
after the CPVI procedure. 3D reconstruction of aorta and renal arteries was performed using the navigational system and 
catheter for pulmonary vein isolation. The access was performed through the femoral artery. Mapping and RAD were 
carried out at the background of sedation with Propofol. Radiofrequency spiral application (8 10 W) was made from the 
distal part of the renal artery (from its bifurcation) towards its ostium. The duration of each application was 2 minutes. The 
number of applications did not exceed 6, and they were made more than 5 mm from the previous in longitudinal-rotary 
direction. The applications were made in both renal arteries.

The complete CPVI was successfully achieved in 35 patients (100%). RAD was successfully performed in all 17 
subjects of Group II which led to termination of the blood pressure increase in response to the overdrive suppression after 
ablation. The number of application per renal artery was 4.4±0.8 (4 6 applications, median: 4). The duration of procedure 
made up 152±29 min for the CPVI Group and 194±39 min for the CPVI+RAD Group (including 32±18 minutes for RAD; 
p=0.17). The X ray exposure was 22±17 min for the CPVI group and 29±12 min for the CPVI+RAD Group (including 
9±2 min for RAD; p=0.22). No case of renal artery stenosis in patients with RAD was revealed during magnetic reso-
nance tomography 6 months after the surgery. In the patients with RAD, the glomerular fi ltration rate did not signifi cantly 
change as compared with the pre-operation data and made up 77.0±6.2 ml/min/1.72 m2 and 82±4.7 ml/min/1.72 m2, 
respectively, (p=0.42). Twelve months after the surgery, 12 patients of 17 in Group II (70.6%) were free of arrhythmia. 
In the pulmonary vein isolation group, only 6 patients of 18 (33.4%) were free of AF paroxysms (p=0.01). All 17 patients 
of Group II showed a decrease in the systolic blood pressure of more than 10 mm Hg after the RAD procedure. Thus, the 
additional RAD had a positive effect on the sinus rhythm maintenance in patients with AF and resistant AH, in whom 
CPVI was performed. RAD led to a considerable and stable decrease in the systolic and diastolic blood pressure within 
12 months following the surgery.
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Б.В.Назаров, К.В.Дудкина, А.П.Безрук, А.И.Балог, Ю.В.Котловский, 

О.Я.Оседко, О.А.Ковалева, С.В.Штейнердт, А.А.Чернова

ВЗАИМОСВЯЗЬ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА БЕТА-ЦЕПИ ФИБРИНОГЕНА С РАЗВИТИЕМ 
ОСТРОГО НАРУШЕНИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРВЩЕНИЯ В СЕМЬЯХ БОЛЬНЫХ 

С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
ГБОУ ВПО «Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф.Войно-Ясенецкого» 

Минздравсоцразвития России, ФГБУ «НИИ терапии» СО РАМН, Красноярск

С целью изучения полиморфизма -455G>A гена β-цепи фибриногена в семьях больных с фибрилляцией пред-
сердий и острым нарушением мозгового кровообращения обследовано 43 пробанда и 56 их родственников, а 
также контрольная группа, состоящая из 153 человек без сердечнососудистой патологии.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, острое нарушение мозгового кровообращения, 
фибриноген, полиморфизм -455G>A гена β-цепи фибриногена, варфарин, дабигатран

To study the -455G>A gene polymorphism of the fi brinogen β-chain in families of patients with atrial fi brillation and 
stroke, 43 probands and their 56 relatives, as well as control group which consisted of 153 subjects without cardiovascular 
pathology were examined.

Key words: atrial fi brillation, stroke, fi brinogen, polymorphism of -455G>A gene of the fi brinogen β-chain, 
Warfarin, Dabigartan.

Фибрилляция предсердий (ФП) - наиболее рас-
пространенное нарушение ритма сердца. В общей 
популяции ФП встречается у 1-2% населения [1]. С 
возрастом частота случаев ФП увеличивается и пред-
полагается, что в связи со старением населения через 
50 лет риск возникновения ФП по крайней мере удво-
ится. ФП увеличивает риск возникновения инсульта в 
5 раз и обусловливает возникновение каждого пятого 
инсульта. Риск смерти у больных инсультом, связан-
ным с ФП, в 2 раза выше, а затраты на его лечение воз-
растают в 1,5 раза [1, 2].

Уже через 48 часов после появления ФП в ушке ле-
вого предсердия наблюдается, по данным чреспищевод-
ной эхокардиографии феномен спонтанного контрасти-
рования (ФСК), с последующим образованием тромба, 
появляется риск тромбоэмболии [3, 4]. ФСК объясняется 
фибриноген-индуцированной агрегацией эритроцитов и 
недостаточным уровнем активности антикоагулянтного 
звена системы свертывания крови [5-8].

Профилактика тромбэмболических осложнений 
(ТО) ФП и, прежде всего, профилактика ишемичес-
кого инсульта (ИИ) - важнейшая проблема современ-
ной кардиологии. С целью решения этой проблемы 
в Европейских рекомендациях по профилактике и 
лечению ФП (2010 г.), а также в Российских реко-
мендациях (2011 г.) предложены шкалы CHADS2 и 
CHA2DS2VASc, в которых представлена количествен-
ная оценка различных факторов риска возникновения 
ИИ у больных ФП и даны соответствующие рекомен-
дации по его профилактике [1, 2]. 

В то же время следует отметить, что к настоящему 
времени практически не изучены молекулярные меха-
низмы тромбообразования в ушке левого предсердия у 
больных с ФП и соответственно генетические предик-
торы ТО у этих больных. В крупных эпидемиологичес-
ких исследованиях несколько генетических локусов, 

близких к генам PITX2 и ZEHX3, ассоциировались с 
развитием ФП и ИИ [9]. 

Одной из причин, приводящих к изменению кон-
центрации фибриногена сыворотки крови, могут быть 
структурные полиморфизмы генов фибриногена. К 
настоящему времени описаны, по меньшей мере, 650 
однонуклеотидных вариантов в кластере этих генов на 
хромосоме 4 [10, 11] и установлены этнические разли-
чия в частоте аллелей и генотипов для некоторых из 
этих полиморфизмов [12-14]. Ряд работ также посвящен 
полиморфизму С-концевого участка α-цепи фибриноге-
на, заключающегося в замене Thr на Ala [15-17].

Однако учитывая то, что сборка полипептидных 
цепей фибриногена начинается с β-цепи, в настоящее 
время наиболее широко изучаются нуклеотидные за-
мены в области гена β-фибриногена. Так, описано 
более 10 полиморфных участков гена β-фибриногена, 
которые могут влиять на уровень фибриногена плаз-
мы крови, среди них такие полиморфные участки, как: 
С-148Т, G-455A [18]. 

Ген FGB кодирует аминокислотную последова-
тельность β-цепи фибриногена (FGB). Полиморфизм 
-455G>A гена FGB - замена гуанина (G) на аденин (А) 
в промоторном участке гена. Носительство аллеля А 
сопровождается повышенной экспрессией гена, что 
приводит к увеличению содержания фибриногена в 
крови и повышает вероятность образования тромбов. 
В связи с этим носители аллеля А имеют больший 
риск возникновения заболеваний сердечнососудистой 
системы, в том числе ишемической болезни сердца, 
инфаркта миокарда, инсульта [15]. Полученные ре-
зультаты Сердюк И.Ю. показали, что гомозиготное и 
гетерозиготное носительство аллеля -455А имеет вза-
имосвязь с функциональной активностью тромбоци-
тов в группе с ишемическим инсультом [18]. Однако 
взаимосвязь полиморфизма G-455A гена FGB с раз-

© Н.В.Аксютина, С.Ю.Никулина, В.А.Шульман, В.Н.Максимов, Б.В.Назаров, К.В.Дудкина, А.П.Безрук, А.И.Балог, 
Ю.В.Котловский,  О.Я.Оседко, О.А.Ковалева, С.В.Штейнердт, А.А.Чернова.
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витием ИИ у больных с ФП до настоящего времени 
не изучена. 

Между тем, выявление молекулярных предик-
торов тромбообразования у больных с ФП могло бы 
способствовать созданию более совершенной системы 
профилактики ТО в семьях больных с данным наруше-
нием ритма. Поэтому целью настоящей работы было 
изучение полиморфизма - 455G>A гена β-цепи фиб-
риногена в семьях больных с фибрилляцией предсер-
дий и острым нарушением мозгового кровообращения 
(ОНМК).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 43 пробанда с хронической ФП и 
ОНМК в анамнезе (25 женщин и 18 мужчин) и 56 их 
родственников 1, 2 и 3 степени родства (39 женщин и 
17 мужчин), а также контрольная группа, состоящая 
из 153 человек без сердечнососудистой патологии (82 
женщины и 71 мужчины). Средний возраст больных 
ОНМК составил 63,7±18,86 лет (от 45 до 85), их род-
ственников - 53,6±16,8 лет (от 12 до 73 лет), контроль-
ной группы - 52,4±16,4 года (от 45 до 69 лет). 

Контрольная группа формировалась методом 
случайной выборки на основе популяционной выбор-
ки 45-69 летних жителей Октябрьского и Кировского 
районов Новосибирска. Обследование проводилось в 
НИИ терапии СО РАМН в ходе работы по междуна-
родному проекту HAPIEE [19]. 

Всем обследуемым проводился сбор жалоб, анам-
неза, объективный осмотр, электрокардиография, эхо-
кардиоскопия. Помимо этого, родственникам пробан-
дов проводилось холтеровское ЭКГ-мониторирование, 
тест с физической нагрузкой. У всех обследованных 
была взята кровь на генетический анализ. Набор паци-
ентов основной группы и все функциональные мето-
ды исследования проводились в МБУЗ ГКБ № 20 им. 
И.С.Берзона Красноярска.

Геномную ДНК выделяли из 10 мл венозной кро-
ви. Экстракция ДНК из крови проводилась методом 
фенол-хлороформной экстракции [20]. Полиморфизм 
генов тестировали с помощью полимеразной цепной 
реакции в режиме реального времени в соответствии 
с протоколом фирмы производителя (зонды TaqMan, 
Applied Biosystems, USA) на приборе ABI 7900HT.

Статистическая обработка полученных данных 
выполнялась при помощи программы SPSS, версии 
19.0. Описательная статистика результатов исследова-
ния представлена для качественных признаков в виде 
процентных долей, для количественных - в виде сред-
них арифметических (М) и стандартных отклонений 
(σ). Значимость различий качественных признаков в 
группах наблюдения оценивали при помощи непа-
раметрического критерия χ2 Пирсона с поправкой на 
непрерывность. При частоте встречаемости признака 5 
и менее использовался точный критерий Фишера. Раз-
личия во всех случаях оценивали, как статистически 
значимые при р<0,05.

Для оценки риска развития ОНМК по конкретно-
му аллелю или генотипу производили оценку отноше-
ния шансов в таблицах сопряженности 2х2 с расчетом 
доверительных интервалов. Проверка нормальности 
распределения значений переменных в группах наблю-
дения проводилась с использованием критерия Колмо-
горова-Смирнова. При подтверждении нормального 
распределения значений переменных в исследуемых 
группах, проверку статистической значимости разли-
чий проводили при помощи t-критерия Стьюдента для 
независимых выборок. Для оценки значимости статис-
тических различий между исследуемыми группами 
при отсутствии нормального распределения перемен-
ных, проводили сравнение групп по непараметричес-
кому ранговому критерию Манна-Уитни. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Как видно из табл. 1, наблюдается достоверное пре-
обладание гомозиготного генотипа АА у больных ФП 
с ОНМК при сравнении с данными контрольной груп-
пы, соответственно 11,6% и 2,6% (р=0,037, ОШ 4,901, 
95% ДИ 1,255-19,138). Тенденция к преобладанию это-
го генотипа наблюдалась и у родственников больных 
ФП с ОНМК (8,9% относительно 2,6%, р=0,108, ОШ 
3,652, ДИ 95% 0,944-14,125). Встречаемость геноти-
па АА у пробандов с ФП и ОНМК и их здоровых род-
ственников не различалась (11,6% относительно 8,9%, 
р=0,916, ОШ 1,342, ДИ 95% 0,363-4,968). У больных 
ФП с ОНМК наблюдается достоверное преобладание 
аллеля А при сравнении с лицами контрольной группы 
соответственно (32,6% относительно 19,6%, р=0,017, 

ОШ 1,979, ДИ 95% 1,163-
3,37). Среди родственников 
больных ФП с ОНМК также 
наблюдается преобладание 
этого аллеля по сравнению с 
лицами контрольной группы 
(30,4% относительно 19,6%, 
р=0,028, ОШ 1,787, ДИ 95% 
1,093-2,923). Таким образом, 
учитывая полученные ре-
зультаты, выявлена ассоциа-
ция генотипа АА и аллеля А 
с развитием ОНМК в семьях 
больных ФП с ОНМК. 

Синтез β-цепи фибри-
ногена является скорость-

Пробанды (1) Родственники (2) Контроль (3)
р1-3 р2-3 р1-2Абс. % Абс. % Абс. %

Генотипы
GG 20 46,5 27 48,2 97 63,4 0,069 0,069 0,972
GA+АА 23 53,5 29 51,8 56 36,6 0,069 0,069 0,972
GG+GA 38 88,4 51 91,1 149 97,4 0,037 0,108 0,916
AA 5 11,6 5 8,9 4 2,6 0,037 0,108 0,916

Аллели
G 58 67,4 78 69,6 246 80,4 0,017 0,028 0,860
A 28 32,6 34 30,4 60 19,6 0,017 0,028 0,860

Таблица 1.
Частоты генотипов и аллелей полиморфизма 455G>A гена FGB у пробандов, 
родственников I,II, III степени родства и лиц контрольной группы
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лимитирующей стадией процесса синтеза зрелого 
белка, поэтому полиморфные участки в промоторной 
области гена FGB, изменяющие уровень продукции 
β-цепи, оказывают влияние на уровень фибриноге-
на в плазме крови. В частности, носительство аллеля 
-455А полиморфизма G-455А гена FGB определяет 
повышенный уровень фибриногена [18, 21]. В европей-
ской популяции этот полиморфизм находится в полном 
равновесном сцеплении с полиморфизмом С-148Т, так 
что однонуклеотидный полиморфизм С-148Т являет-
ся «меткой» для однонуклеотидного полиморфизма 
G-455A [22]. У здоровых обследованных и у лиц с ар-
териальной гипертонией генотип -455А/А ассоцииро-
ван с повышением уровня фибриногена по сравнению 
с носителями генотипа G/G [23]. Этот генотип также 
связан с повышенным риском развития ишемической 
болезни сердца [24] и лакунарных инсультов [25]. 

В настоящем исследовании показана ассоци-
ация полиморфизма -455G>A гена FGB с ОНМК в 
семьях больных с ФП и ОНМК. Это обусловливает 
актуальность дальнейшей разработки молекулярно-
генетических методов превентивной диагностики 
- выявление лиц с носительством генотипа AA и ал-
леля А полиморфизма 455G>A гена FGB и проведе-
ние профилактических мероприятий, включая инди-
видуально подобранное медикаментозное лечение 
для предупреждения ОНМК. Таким образом опре-
деление носительства полиморфизмов генов, ассо-
циированных с ОНМК целесообразно в условиях 
клинической неопределенности, т. е. в случае, когда 
у пациента имеется 0 или 1 балл по шкале CHADS2 
или CHA2DS2VASc, и возможен выбор между назна-
чением ацетилсалициловой кислоты или антикоагу-
лянтов (варфарин, дабигатран и др.).
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА БЕТА-ЦЕПИ ФИБРИНОГЕНА С РАЗВИТИЕМ ОСТРОГО 
НАРУШЕНИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРВЩЕНИЯ В СЕМЬЯХ БОЛЬНЫХ 

С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
Н.В.Аксютина, С.Ю.Никулина, В.А.Шульман, В.Н.Максимов, Б.В.Назаров, К.В.Дудкина, А.П.Безрук, 

А.И.Балог, Ю.В.Котловский, О.Я.Оседко, О.А.Ковалева, С.В.Штейнердт, А.А.Чернова.

С целью изучения полиморфизма - 455G>A гена β-цепи фибриногена в семьях больных с фибрилляцией 
предсердий (ФП) и острым нарушением мозгового кровообращения (ОНМК) обследовано 43 пробанда с хро-
нической ФП и ОНМК в анамнезе (25 женщин и 18 мужчин) и 56 их родственников 1, 2 и 3 степени родства 
(39 женщин и 17 мужчин), а также контрольная группа, состоящая из 153 человек без сердечнососудистой па-
тологии (82 женщины и 71 мужчины). Средний возраст больных ОНМК составил 63,7±18,86 лет (от 45 до 85), 
их родственников - 53,6±16,8 лет (от 12 до 73 лет), контрольной группы - 52,4±16,4 года (от 45 до 69 лет). Всем 
обследуемым проводился сбор жалоб, анамнеза, объективный осмотр, электрокардиография, эхокардиоско-
пия. Полиморфизм генов тестировали с помощью полимеразной цепной реакции в режиме реального времени. 
Наблюдалось достоверное преобладание гомозиготного генотипа АА у больных ФП с ОНМК при сравнении с 
данными контрольной группы, соответственно 11,6% и 2,6% (р=0,037). Тенденция к преобладанию этого гено-
типа наблюдалась и у родственников больных ФП с ОНМК (8,9% и 2,6%, р=0,108). Встречаемость генотипа АА 
у пробандов с ФП и ОНМК и их здоровых родственников не различалась (11,6% и 8,9%, р=0,916). У больных 
ФП с ОНМК наблюдалось достоверное преобладание аллеля А при сравнении с лицами контрольной группы 
соответственно (32,6% и 19,6%, р=0,017). Среди родственников больных ФП с ОНМК также наблюдается пре-
обладание этого аллеля по сравнению с лицами контрольной группы (30,4% и 19,6%, р=0,028). Таким образом, 
учитывая полученные результаты, выявлена ассоциация генотипа АА и аллеля А с развитием ОНМК в семьях 
больных ФП с ОНМК. 

CORRELATION OF POLYMORPHISM OF FIBRINOGEN BETA-CHAIN GENE AND STROKE 
IN FAMILIES OF PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION

N.V. Aksyutina, S.Yu. Nikulina, V.A. Shulman, V.N. Maksimov, B.V. Nazarov, K.V. Dudkina, A.P. Bezruk, 
A.I. Balog, Yu.V. Kotlovsky, O.Ya. Osedko, O.A. Kovaleva, S.V. Shteinerdt, A.A. Chernova

To study the -455G>A gene polymorphism of the fi brinogen β-chain (FGB) in families of patients with atrial fi -
brillation (AF) and stroke, 43 probands with chronic AF and a history of stroke (25 women and 18 men) and their 56 
relatives of degrees of kinship of grades I III (39 women and 17 men), as well as 153 subjects of the control group free 
of cardiovascular pathology (82 women and 71 men) were examined. The patients with stroke aged 63.7±18.86 years 
(45 85 years), their relatives aged 53.6±16.8 years (12 73 years), and the control group subjects, 52.4±16.4 years (45 69 
years). In the study subjects, performed were assessment of complaints and the medical history, physical examination, 
electrocardiography, and echocardiography. The gene polymorphism was tested with the aid of polymerase chain reaction 
in the real time mode. 

A signifi cant prevalence of the homozygous genotype AA was revealed in the patients with AF and stroke as com-
pared with the control group (11.6% and 2.6%; p=0.037). A tendency to prevalence of the above genotype was noted in 
the relatives of patients with AF and stroke (8.9% and 2.5%; p=0.108). The prevalence of the AA genotype in the probands 
with AF and stroke and their relatives did not differ (11.6% and 8.9%; p=0.916). In the patients with AF and stroke, a 
considerable prevalence of the A allele as compared with the control group was revealed (32.6% and 19.6%; p=0.017). In 
the relatives of the patients with AF and stroke, Allele A was also revealed more frequently than in control group (30.4% 
and 19.6%; p=0.028). Thus, taking the results obtained into the account, an correlation of the genotype AA and allele A 
with stroke in the families of patients with AF and stroke was revealed.
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М.В.Диденко, Д.А.Старчик1, Г.С.Пасенов, С.В.Натарова, Г.Г.Хубулава 

МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПРАВОГО ПРЕДСЕРДИЯ И ПУЧКА 
БАХМАНА ПРИМЕНИТЕЛЬНО К ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИМ МЕТОДАМ 

ЛЕЧЕНИЯ НАРУШЕНИЙ РИТМА СЕРДЦА
Военно-медицинская академия им. С.М.Кирова, 1Международный морфологический центр, 

Санкт-Петербург

С целью изучения морфологических и морфометрических особенностей правого предсердия и строения пучка 
Бахмана применительно к технике имплантации электрода для проведения предсердной электрокардиостимуля-
ции исследованы 84 препарата сердца, взятые от 49 мужских и 35 женских трупов, в возрасте от 34 до 75 лет.

Ключевые слова: электрокардиостимуляция, предсердный электрод, правое предсердие, 
межпредсердная перегородка, пучок Бахмана, атриовентрикулярное проведение.

To study morphological and morphometric peculiar features of the right atrium and the structure of Bachmann 
bundle with regard to the implantation technique of electrodes for atrial pacing, 84 hearts from 49 male and 35 female 
corpses aged 34 75 years were studied.

Key words: cardiac pacing, atrial electrode, right atrium, inter-atrial septum, Bachmann bundle, atrio-ven-
tricular conduction.

В последние годы в связи с быстрым развитием 
электрофизиологических методов лечения нарушений 
ритма сердца значительно расширилась сфера при-
менения морфологических знаний о макро- и микро-
структурах сердца. В настоящее время для постоянной 
электрокардиостимуляции (ЭКС) предсердий традици-
онно используется область ушка правого предсердия 
(ПП) [1]. При этом увеличивается время возбуждения 
предсердий [2], что может повышать вероятность хро-
низации фибрилляции предсердий (ФП) [3]. 

При синусовом ритме проведение электрического 
импульса от ПП к левому предсердию (ЛП) осущест-
вляется преимущественно через пучок Бахмана (ПБ) 
[4], который впервые был описан в 1916 году [5]. Од-
нако, особое значение для клинической электрофизио-
логии и аритмологии эта структура приобрела лишь в 
последнее десятилетие. Стимуляция предсердий из об-
ласти ПБ может уменьшать время их возбуждения [6], 
что благоприятно влияет на гемодинамику сердца и сни-
жает риск хронизации ФП [7]. Для позиционирования 
электрода в область ПБ крайне важно точное знание его 
топографии и синтопии, однако в изученной нами ли-
тературе отсутствует комплексная анатомо-клиническая 
характеристика ПП, а также недостаточно представле-
ны морфометрические особенности ПБ применительно 
к технике имплантации электрода для ЭКС [8]. Кроме 
того, данные об анатомии ПБ, взятые из разных литера-
турных источников, часто противоречат друг другу, что 
усложняет активное применение этой методики в ши-
рокой клинической практике. В связи с изложенным це-
лью настоящего исследования явилось изучение морфо-
логических и морфометрических особенностей правого 
предсердия и строения пучка Бахмана применительно к 
технике имплантации электрода для проведения пред-
сердной электрокардиостимуляции.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проведено в анатомической лабо-
ратории Международного морфологического центра 

(Санкт-Петербург) на 84 препаратах сердца, взятых 
от 49 мужских и 35 женских трупов, в возрасте от 34 
до 75 лет. Средний возраст исследуемой группы со-
ставил 54,3 года. В качестве методов исследования 
использовали морфометрию камер сердца и его от-

Рис. 1. Отделы правого предсердия на 
бальзамированном анатомическом препарате 
при диафаноскопии (а) и слепок эндокардиальной 
поверхности (б); проекция съемки соответствует 
правой косой проекции. Здесь и далее, СУ - 
синусовый узел; ПП - правое предсердие; ТК - 
трикуспидальный клапан. 

Рис. 2. Расположение правых камер сердца при 
флюороскопии в правой косой проекции (RAO 30). 
Здесь и далее, ПЖ - правый желудочек.

 а                                                        б
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дельных структур; макро- и микропрепарирование; 
диафаноскопию препаратов; инъекцию бихромной 
полимерной композиции с последующей коррозией 
мягких тканей; методы полимерного бальзамирова-
ния. При анализе морфологических данных изучали 
оптимальную область имплантации традиционного 
электрода с активной фиксацией. 

Сравнительное изучение структуры стенок серд-
ца проводилось с помощью диафаноскопии (исследо-
вание препаратов в проходящем свете). Для описания 
структур внутренней поверхности сердца, а также их 
взаимного расположения, использовали полимерные 
бихромные слепки эндокардиальной поверхности 
серд ца. Моделирование имплантации электрода для по-
стоянной ЭКС проводили как на свежефиксированных 
(3% формалин в течении 3 суток) препаратах, так и с 
использованием препаратов, подготовленных методом 
полимерного бальзамирования. Для эксперименталь-
ной имплантации использовали электрод с активной 
фиксацией Crystalline ActFix 7F, Vitatron, Голландия. 
Измерения структур и дистанций проводили с помо-
щью микрометра и штангенциркуля на влажно фикси-
рованных, как описано выше, препаратах сердца. 

Оценивали три основные группы морфометри-
ческих показателей: непосредственно размеры сердца 
и его камер, размеры структур ПП, а также морфомет-
рические показатели ПП, влияющие на позициониро-
вание эндокардиального электрода во время имплан-
тации ЭКС. Регистрировали следующие показатели: 
передне-задний размер сердца (длинник), верхне-ниж-
ний размер сердца на уровне трикуспидального клапа-
на (ТК), верхне-нижний размер ПП, поперечный раз-
мер ПП, верхне-нижний и поперечный размеры ЛП, 
основание ушка ПП, диаметр верхней и нижней полых 
вен (ВПВ и НПВ), овальное окно (кранио-каудальная 
и передне-задняя оси), диаметр коронарного синуса 
(КС), расстояние от латерального края ВПВ до вер-
хушки ушка ПП, расстояние от латерального края ВПВ 
до области пучка Бахмана (ПБ), расстояние от области 
ПБ до вершины треугольника Коха, от верхушки ушка 
ПП до вершины треугольника Коха, от переднего края 

овального окна до области ПБ, средняя толщина мио-
карда в области ушка ПП и ПБ. Диаметры ВПВ и НПВ 
вен рассчитывали, используя длину окружности по-
перечного сечения этих сосудов. В последующем вы-
полняли статистическую обработку морфометричес-
ких показателей. Применяли следующие процедуры и 
методы статистического анализа: определение число-
вых характеристик переменных; оценка соответствия 
эмпирического закона распределения количествен-
ных переменных теоретическому закону нормального 
распределения по критерию Шапиро-Уилка; оценка 
значимости различий средних значений количествен-
ных показателей в независимых выборках по T-тесту 
Стьюдента. Для описания количественных перемен-
ных в работе использованы среднее арифметическое 
значение и стандартное отклонение случайной величи-
ны. Нулевую статистическую гипотезу отвергали при 
уровне значимости p<0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При морфометрии изученных анатомических пре-
паратов сердца передне-задний размер сердца (длин-
ник) составил 159,9±6,5 (140-173) мм, верхне-нижний 
размер сердца на уровне трикуспидального клапана 
- 93,9±3,3 (86-102) мм, верхне-нижний размер ПП - 
49,3±2,6 (43-57) мм, поперечный размер ПП - 40,6±2,5 
(35-50) мм, верхне-нижний размер ЛП - 39,3±2,7 (34-
46) мм и поперечный размер ЛП - 42,1±3,1 (35-51) мм.

Для предсердной ЭКС электрод может имплан-
тироваться в различные области ПП, которое имеет 3 
основные анатомические части (рис.1 - см. цветную 
вклейку): венозная часть, ушко и преддверие (вести-
бюль). Границей между гладкостенной венозной час-
тью и ушком является пограничный гребень, который 
хорошо визуализируется на эндокардиальном слепке 
ПП. На рис. 1 видно, что гребенчатые мышцы на эн-
докардиальной поверхности предсердия преимущест-
венно имеют продольное направление (по отношению 
к сердцу) и отсутствуют в области венозного синуса и 
преддверия ПП. Главный водитель ритма - синусовый 

Рис. 3. Имплантация электрода, в область ушка ПП (а), в задне-нижней части межпредсердной 
перегородки (МПП) в области коронарного синуса (КС) (б) и в передне-верхнюю часть МПП в области 
пучка Бахмана (ПБ) (в). Влажно фиксированный препарат ПП и ПЖ. Боковые стенки ПП, ПЖ и створки 
ТК удалены. Диафаноскопия межпредсердной и межжелудочковой перегородок.  Здесь и далее, ВПВ - 
верхняя полая вена, МЖП - межжелудочковая перегородка, НПВ - нижняя полая вена; ОЯ - овальная ямка. 

 а                                            б                                              в
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узел (СУ) - расположен в верхней части пограничного 
гребня, между ВПВ и ушком ПП. 

На рис. 2 (см. цветную вклейку) представлено 
изображение правых отделов сердца, соответствую-
щим образом сопоставленных с рентгеноскопической 
тенью сердца в правой косой проекции (RAO 30). В 
этой проекции левый край тени сердца соответствует 
задней стенке и венозной части ПП. Ушко ПП распо-
ложено правее и выше устья ВПВ. Идентифицировать 
по рентгеноскопическим критериям вестибюль ПП 
достаточно сложно, однако во многих случаях при 
внимательном рассмотрении в нижней части тени 
сердца можно определить предсердно-желудочковую 
борозду, которая является хорошим ориентиром для 
определения границ ПП и положения ТК.

Традиционная техника имплантации предсерд-
ного электрода подразумевает его позиционирование в 
ушко ПП, которое является одной из самых крупных 
его частей. Ушко ПП чаще всего имеет треугольную 
форму и располагается впереди сверху от венозной 
части ПП. Ширина основания ушка ПП в среднем со-
ставляет 26,7±2,9 (20-32) мм. Вершина ушка ПП на-
правлена вверх и медиально по отношению ко всему 
предсердию. На внутренней поверхности ушка распо-
ложены гребенчатые мышцы, формирующие множест-
во борозд (см. рис. 1). 

На рис. 3а (см. цветную вклейку) изображен пре-
парат сердца с электродом в ушке ПП. Кончик элект-
рода заводится в верхушку ушка ПП и фиксируется к 
стенке предсердия или к волокнам гребенчатых мышц. 
На рисунке, за счет проходящего через препарат света, 
хорошо видно, что толщина стенки предсердия в об-
ласти ушка сильно варьирует от очень тонкой до доста-
точно толстой в области гребенчатых мышц. 

В ряде случаев для предсердной ЭКС предпоч-
тение отдается имплантации электрода в задне-ниж-
нюю область межпредсердной перегородки (МПП) 
в непосредственной близости к КС (рис. 3б). В этой 
позиции электрод позиционируется между овальной 
ямкой (ОЯ) и устьем КС, диаметр которого составил в 
среднем 12,2±1,9 (8-17) мм. На рис. 3б хорошо видно, 
что эта область имплантации электрода расположена 
достаточно близко к кольцу ТК и ПЖ. Данное обсто-
ятельство может способствовать регистрации активно-
сти желудочков (far-fi eld) на предсердном канале ЭКС 
и нарушать его работу. Кроме того, эта область явля-
ется второстепенной для проведения возбуждения при 
синусовом ритме от ПП к ЛП. Для ЭКС предсердий 
из области ПБ электрод имплантируют в верхне-пере-
днюю часть МПП над и впереди от ОЯ (рис. 3в).

При традиционной имплантации ЭКС, предсер-
дный электрод с активной фиксацией заводится через 
верхнюю полую вену в полость ПП. По нашим данным  
средний диаметр ВПВ составил 18,2±1,5 (14,6-21,7) 
мм. При этом диаметр НПВ был в среднем на 3,1 мм 
больше, чем ВПВ и составил 21,3±1,3 (17,8-24,8) мм. 

После заведения в полость ПП электрода, в его 
просвет вводится специально сформированный (в за-
висимости от области имплантации) стилет, при этом, 
кончик электрода должен быть направлен в целевую 
область. Во время манипуляций с электродом для по-
зиционирования в интересующую область его тело 
упирается в латеральную стенку ВПВ. Как видно из 
рис.4а, дистанция от латерального края устья ВПВ до 
верхушки ушка ПП статистически значимо больше 
расстояния до области ПБ (58,8±4,7 мм по сравнению с 
25,1±2,8 мм соответственно, p<0,001). Таким образом, 
при позиционировании электрода в область ПБ, необ-
ходимо сформировать стилет с кривизной меньшего 
диаметра, чем для имплантации в ушко ПП.

Для позиционирования электрода в область ПБ 
его кончик необходимо разместить в верхне-пере-
дней части МПП. Эта часть МПП располагается выше 
и кпереди от ОЯ, которая состоит из коллагеновых и 
эластичных соединительнотканных волокон, а так-

Рис. 4. Топография зон имплантации электродов, 
треугольника Коха (ТК) и мембранозной части 
МЖП на внутренней поверхности ПП. Влажный 
препарат ПП с удаленной боковой стенкой, где А 
- расстояние от латерального края устья ВПВ до 
ушка ПП, Б - расстояние от латерального края 
устья ВПВ до ПБ, В - расстояние от ушка ПП 
до верхушки треугольника Коха, Г - расстояние 
от области ПБ до верхушки треугольника Коха. 
Cтороны треугольника Коха: СТ - сухожилие 
Тодаро,  ТК - трикуспидальный клапан,  КС - 
коронарный синус. 

Рис. 5. Анатомия области пучка Бахмана (вид 
спереди и сверху), где Ао - аорта, ПВЛВ - правая 
верхняя легочная вена, ЛВЛВ - левая верхняя ЛВ, 
ЛВЛВ - левая нижняя ЛВ, ЛП - левое предсердие. 
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же небольшого количества хаотично расположенных 
предсердных кардиомиоцитов и дупликатуры эндо-
карда. Крайне небольшое количество проводящего 
миокарда в области ОЯ способствует тому, что порог 
стимуляции в этой части МПП недопустимо высокий, 
а амплитуда собственной активности крайне низкая. 
Размеры ОЯ значимо варьируют. В нашем исследова-
нии диаметр ОЯ по верхне-нижней оси был 23,7±2,6 
(18-31) мм, по передне-задней оси - 22,6±3,0 (16-30) 
мм. Область, в которую необходимо зафиксировать 
электрод, достаточно большая. Расстояние от верхне-
переднего края ОЯ до области ПБ (рис. 4 - см. цветную 
вклейку) в среднем равно 16,6±2,3 мм.

Во время постоянной ЭКС электрический им-
пульс распространяется от точки фиксации элект-
рода равномерно по всем предсердиям, возбуждая 
миокард. При этом волна возбуждения распростра-
няется и в сторону атриовентрикулярного (АВ) 
узла, компактная часть которого находиться в вер-
хушке треугольника Коха. На рис. 4б дистанция от 
ушка ПП до верхушки треугольника Коха - отрезок 
В, а от ПБ - отрезок Г. Оказалось, что дистанция, 
которую проходит волна возбуждения от области 
ПБ до компактной части АВ узла, в среднем на 17,9 
мм меньше, чем от ушка ПП (40,6±4,6 мм и 58,5±2,8 
мм соответственно, p<0,001). 

Правильное позиционирование электрода в об-
ласти ПБ невозможно без знания его анатомических 
особенностей и пространственной ориентации по отно-
шению к другим структурам сердца. ПБ представляет 
собой достаточно толстый и широкий тяж, состоящий 
преимущественно из предсердных миокардиальных во-
локон (рис. 5 - см. цветную вклейку). Толщина ПБ со-
ставила в среднем 5,1±0,7 мм, а ширина - 15,3±3,1 мм. 
При детальном анализе выявлено, что на всех исследо-
ванных препаратах сердца ПБ формировался из воло-
кон, исходящих от трех областей: от синусового узла (по-
граничный гребень), от передней и септальной стенок 
ПП. Основная часть ПБ во всех случаях располагалась в 
передне-верхней области МПП и непосредственно при-
легала к ВПВ (рис. 5), что следует учитывать при пози-
ционировании электрода в этой области. 

Имплантация электрода в область ПБ, особенно 
на начальных этапах освоения этой техники, может 
быть затруднительна вследствие сглаженности эндо-
кардиальной поверхности в этой части ПП и неболь-
шой дистанции от устья ВПВ до этой части МПП. Для 
упрощения фиксации электрода в этой области можно 
незначительно (на 2-4 оборота) выкрутить его фикси-
рующую спираль. Это упростит фиксацию электрода 
на гладкой эндокардиальной поверхности в этой части 
ПП. Немаловажным фактором безопасности при им-
плантации предсердного электрода является толщина 
стенки предсердия, которая в области ПБ (от 2,2±0,5 
до 3,7±0,7 мм) больше, чем в ушке ПП (от 1,6±0,3 до 
3,5±0,7 мм), что способствует меньшей вероятности 
перфорации миокарда. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Детальное знание морфологических особенностей 
структур сердца имеет особое значение для интервен-
ционных аритмологов, так как все виды интраопераци-
онной визуализации являются непрямыми. Использова-
ние в практической деятельности данных, полученных 
в настоящей работе, позволит расширить применение в 
клинической практике новых методов позиционирова-
ния электродов для постоянной ЭКС и улучшит резуль-
таты лечения сложных брадиаритмий. Позиционирова-
ние электрода в область ПБ, в отличие от имплантации 
в ушко ПП, является более обоснованной с морфологи-
ческой точки зрения, так как при меньшей дистанции до 
АВ узла уменьшается время предсердно-желудочкового 
проведения. Это, в свою очередь, может способствовать 
уменьшению доли немотивированной ЭКС желудочков. 
Кроме того, область ПБ располагается на пути нормаль-
ного физиологичного распространения возбуждения, 
что способствует симультанному электрическому воз-
буждению обоих предсердий. Для ЭКС предсердий из 
области ПБ электрод следует позиционировать в верх-
не-передней области МПП. Рентгеноанатомическими 
критериями имплантации электрода в область ПБ могут 
быть - его септальное расположение в левой косой про-
екции и кпереди от верхней полой вены - в правой косой 
проекции. 
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МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПРАВОГО ПРЕДСЕРДИЯ И ПУЧКА БАХМАНА 
ПРИМЕНИТЕЛЬНО К ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИМ МЕТОДАМ ЛЕЧЕНИЯ НАРУШЕНИЙ РИТМА СЕРДЦА

М.В.Диденко, Д.А.Старчик, Г.С.Пасенов, С.В.Натарова, Г.Г.Хубулава 

С целью изучения морфологических и морфометрических особенностей правого предсердия (ПП) и строения 
пучка Бахмана (ПБ) применительно к технике имплантации электрода для проведения предсердной электрокардио-
стимуляции (ЭКС)исследованы 84 препарата сердца, взятых от 49 мужских и 35 женских трупов, в возрасте от 34 
до 75 лет. Использовали морфометрию камер сердца и его отдельных структур; макро- и микропрепарирование; 
диафаноскопию препаратов; инъекцию бихромной полимерной композиции с последующей коррозией мягких 
тканей; методы полимерного бальзамирования. Оценивали непосредственно размеры сердца и его камер, разме-
ры структур ПП, а также морфометрические показатели ПП, влияющие на позиционирование эндокардиального 
электрода во время имплантации ЭКС. Регистрировали передне-задний размер сердца (длинник), верхне-нижний 
размер сердца на уровне трикуспидального клапана (ТК), верхне-нижний размер ПП, поперечный размер ПП, 
верхне-нижний и поперечный размеры ЛП, основание ушка ПП, диаметр верхней и нижней полых вен (ВПВ и 
НПВ), овальное окно (кранио-каудальная и передне-задняя оси), диаметр коронарного синуса (КС), расстояние от 
латерального края ВПВ до верхушки ушка ПП, расстояние от латерального края ВПВ до области пучка Бахмана 
(ПБ), расстояние от области ПБ до вершины треугольника Коха, от верхушки ушка ПП до вершины треугольника 
Коха, от переднего края овального окна до области ПБ, средняя толщина миокарда в области ушка ПП и ПБ. 

Передне-задний размер сердца (длинник) составил 159,9±6,5 (140-173) мм, верхне-нижний размер сердца 
на уровне трикуспидального клапана - 93,9±3,3 (86-102) мм, верхне-нижний размер ПП - 49,3±2,6 (43-57) мм, по-
перечный размер ПП - 40,6±2,5 (35-50) мм, верхне-нижний размер ЛП - 39,3±2,7 (34-46) мм и поперечный размер 
ЛП - 42,1±3,1 (35-51) мм. Средний диаметр ВПВ составил 18,2±1,5 (14,6-21,7) мм. При этом диаметр НПВ был в 
среднем на 3,1 мм больше, чем ВПВ и составил 21,3±1,3 (17,8-24,8) мм. Диаметр овальной ямки (ОЯ) по верхне-
нижней оси был 23,7±2,6 (18-31) мм, по передне-задней оси - 22,6±3,0 (16-30) мм. Расстояние от верхне-передне-
го края ОЯ до области ПБ в среднем ровнялось 16,6±2,3 мм. Дистанция, которую проходит волна возбуждения 
от области ПБ до компактной части АВ узла, была в среднем на 17,9 мм меньше, чем от ушка ПП (40,6±4,6 
мм и 58,5±2,8 мм соответственно, p<0,001). Толщина ПБ составила в среднем 5,1±0,7 мм, а ширина - 15,3±3,1 
мм. Толщина стенки предсердия в области ПБ (от 2,2±0,5 до 3,7±0,7 мм) была больше, чем в ушке ПП (от 1,6±0,3 
до 3,5±0,7 мм)..Таким образом позиционирование электрода в область ПБ, в отличие от имплантации в ушко ПП, 
является более обоснованным с морфологической точки зрения. 

MORPHOMETRIC CHARACTERISTICS OF THE RIGHT ATRIUM AND BACHMANN BUNDLE IN RESPECT 
TO ELECTROPHYSIOLOGICAL TREATMENT OF CARDIAC ARRHYTHMIAS

M.V. Didenko, D.A. Starchik, G.S. Pasenov, S.V. Natarova, G.G. Khubulava

To study morphological and morphometric peculiar features of the right atrium (RA) and the Bachmann bundle 
structure with regard to the implantation technique of electrodes for atrial pacing, 84 hearts from 49 male and 35 fe-
male corpses aged 34 75 years were studied. Morphometry of the heart chambers and separate heart structures, macro- 
and micro-preparations, diaphanoscopy of preparations, injection of bi-color polymeric compound with subsequent 
soft tissue corrosion were performed; and methods of polymerase embalming was used. The heart and heart chambers’ 
size, dimensions of the right atrium (RA) structures, as well as the RA morphometric indices affecting the endocardial 
electrode positioning during pacemaker implantation were assessed. The antero-posterior (longitudinal) heart size, 
superio-inferior heart size at the level of tricuspid valve, superio-inferior RA size, transversal RA size, superio-inferior 
and transversal left atrium (LA) size, basis of the right auricle, diameters of the superior and inferior cave veins (SCV 
and ICV), oval fossa (both cranio-caudal and antero-posterior axes), coronary sinus diameter, distance from the lateral 
edge of SCV to the right auricle apex, distance from the lateral edge of SCV to the Bachmann bundle area, distances 
from the Bachmann bundle area to the Koch triangle apex, from the right auricle apex to the Koch triangle apex, from 
the anterior edge of the oval fossa to the Bachmann bundle area, and mean myocardial thickness in the areas of RA am 
Bachmann bundle were measured.

The antero-posterior (longitudinal) heart size was 159.9±6.5 mm (140 173 mm), the superio-inferior heart diam-
eter at the level of tricuspid valve was 93.9±3.3 mm (86 102 mm), the superio-inferior RA size was 49.3±2.6 mm (43 
57 mm), the transversal RA size was 40.6±2.5 mm (35 50 mm), the superio-inferior LA size was 39.3±2.7 mm (34 46 
mm), the transversal LA size was 42.1±3.1 mm (35 51 mm). The SCV diameter was 18.2±1.5 mm (14.6 21.7 mm). The 
ICV diameter was longer by 3.1 mm on the average and made up 21.3±1.3 mm (17.8 24.8 mm). The superio-inferior 
oval fossa diameter was 23.7±2.6 mm (18 31 mm) and the antero-posterior diameter, 22.6±3.0 mm (16 30 mm). The 
distance from the superio-anterior edge of the oval fossa to the Bachmann bundle area was 16.6±2.3 mm. The distance 
of excitation wave from the Bachmann bundle area to the compact part of AV node was on the average shorter by 17.9 
mm than that from the right auricle (40.6±4.6 mm and 58.5±2.8 mm, respectively, p<0.001). The Bachmann bundle 
thickness and width were 5.1±0.7 mm and 15.3±3.1 mm, respectively. The atrial wall thickness in the Bachmann 
bundle area (from 2.2±0.5 mm through 3.7±0.7 mm) was bigger than in the right auricle (from 1.6±0.3 mm through 
3.5±0.7 mm). Thus, the electrode positioning in the Bachmann bundle area, unlike its implantation into the right au-
ricle, is more grounded from the morphological viewpoint.



35

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 71, 2013

А.М.Чернявский, Ю.Е.Карева, И.А.Пак, С.С.Рахмонов, А.Б.Романов, Е.А.Покушалов

КОМПЛЕКСНАЯ ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ ВО ВРЕМЯ ОПЕРАЦИИ 

АОРТОКОРОНАРНОГО ШУНТИРОВАНИЯ
ФГБУ «Новосибирский научно-исследовательский институт патологии кровообращения им. 

Е.Н.Мешалкина» Министерства здравоохранения и социального развития Российской Федерации

С целью изучения эффективности радиочастотной аблации персистирующей фибрилляции предсердий во 
время операции аортокоронарного шунтирования, оценки свободы от аритмии в отдаленном периоде, проарит-
могенного эффекта и качества жизни обследовано и прооперировано 95 больных ишемической болезнью сердца.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, аортокоронарное шунтирование, персистирующая 
фибрилляция предсердий, радиочастотная аблация, изоляция устьев легочных вен, процедура лабиринт

To assess effectiveness of radiofrequency ablation of persistent atrial fi brillation during the aortocoronary bypass 
grafting surgery, freedom from arrhythmia in the late post-operation period, proarrhythmic effect, and quality of life, 95 
coronary artery disease subjects were examined and surgically treated.

Key words: coronary artery disease, aorto-coronary bypass grafting, persistent atrial fi brillation, radiofre-
quency ablation, isolation of pulmonary vein ostia, Cox-Maze procedure.

Фибрилляция предсердий (ФП) является, одной 
из самых распространенных и изучаемых проблем в 
кардиологии и кардиохирургии, но несмотря на это, 
интерес к данной проблеме не ослабевает. Появляется 
все больше знаний о ее патогенезе и, следовательно, 
появляются все новые способы ее лечения. Одной из 
самых распространенных операций по поводу ФП яв-
ляется операция Cox-Maze, которая была впервые вы-
полнена более 25 лет назад, но до сих пор отмечается 
большое количество исследований, обращающихся к 
ее результатам [12, 22]. За время своего существова-
ния процедура Cox-Maze эволюционировала и стала 
наиболее эффективной для хирургического лечения 
ФП, но из-за своей сложности и инвазивности, она не 
приобрела широкую популярность среди хирургов. 
Поэтому, в последние годы все больше исследователей 
пытаются упростить данную процедуры без потери ее 
эффективности. Поиск идет как в направлении разра-
ботки различных схем и модификаций, так и в направ-
лении использования различных источников энергии 
для создания аблационных линий. Было предложено 
много новых источников энергии и их использование 
различными способами. Однако, с тех пор, как в 90-х 
годах впервые для этих целей была использована ра-
диочастотная энергия, как в монополярном, так и в би-
полярном варианте, данный вид энергии для создания 
аблационных линий используется наиболее часто [5, 6, 
10, 18, 26], при этом ее эффективность по разным дан-
ным колеблется от 69 до 76,9% [6]. 

Следует отметить, что данная процедура в основ-
ном используется в сочетании с вмешательством на ми-
тральном клапане, хотя достаточно большое количество 
пациентов ишемической болезнью сердца (ИБС) имеют 
данную аритмию. Так, частота встречаемости ФП при 
ИБС достигает 34,5%. При этом достаточно мало дан-
ных о результатах лечения ФП у данной категории паци-
ентов. В литературе встречается небольшое количество 
работ [8, 21, 28, 29] по данной проблеме, однако они ос-
нованы на небольших неоднородных группах пациен-

тов, без рандомизации и не дают полного представления 
об эффективности лечения данной тяжелой категории 
больных, не оценивают качество жизни (КЖ) пациентов 
после операции. Поэтому целью нашего исследования 
было изучить эффективность радиочастотной аблации 
фибрилляции предсердий у больных ишемической бо-
лезнью сердца во время операции аортокоронарного 
шунтирования (АКШ), оценить свободу от аритмии в 
отдаленном периоде, проаритмогенный эффект и качес-
тво жизни пациентов после операции.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Данное исследование является проспективным 
рандомизированым одноцентровым исследованием. 
Обследование и лечение больных проводили на базе 
центра хирургии аорты, коронарных и периферичес-
ких артерий ФГУ «ННИИПК имени академика Е.Н. 
Мешалкина Росмедтехнологий» за период с 03.2007 по 
06.2012 г. В исследование были включены пациенты, 
страдающие персистирующей формой ФП и ИБС с по-
казаниями для АКШ. 

Критерии включения:
• мужчины и женщины в возрасте до 80 лет; 
• наличие верифицированной ИБС с показаниями 
для АКШЖ
• наличие документированной персистирующей 
ФП [3];
• отсутствие абсолютных противопоказаний для при-
ема непрямых антикоагулянтов (варфарин).

Критерии исключения:
• экстренная операция АКШ (кардиогенный шок);
• противопоказания для назначения антикоагулянт-
ной терапии;
• ревматическая болезнь сердца;
• операция на сердце в анамнезе;
• наличие тяжелого заболевания других органов и 
систем, которые могут привести к смерти больного в 
течение первых трех лет после операции. 

© А.М.Чернявский, Ю.Е.Карева, И.А.Пак, С.С.Рахмонов, А.Б.Романов, Е.А.Покушалов
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Всего в исследование включено 95 пациентов. 
Мужчин было 74 (78%), женщин 21 (22%). Средний 
возраст пациентов составил 62,8±8,8 лет. Пациенты 
методом случайной выборки были разделены на три 
группы: 
• в первую группу включен 31 пациент (24 мужчины, 
средний возраст пациентов составил 64±6,97 лет), ко-
торым выполнялась радиочастотная изоляция устьев 
легочных вен (РИ УЛВ) с использованием системы 
Cardioblate и биполярного электрода Cardioblate BP; 
• во вторую группу включено 30 пациентов (25 муж-
чин, средний возраст пациентов составил 62,1±7,09 
лет), которым выполнялась радиочастотная модифи-
цированная процедура лабиринт (РПЛ) с использо-
ванием системы Cardioblate и биполярного электрода 
Cardioblate BP;
• в третью группу (контрольная) включено 34 паци-
ента (25 мужчин и 9 женщин), которым выполнялась 
только операция АКШ без устранения ФП, средний 
возраст в контрольной группе составил 63,5±7,98 лет. 

При анализе аритмического анамнеза у паци-
ентов первой группы средний стаж аритмии соста-
вил 63,9±84,1 месяцев (от 2 до 240 месяцев), причем 
в данной подгруппе у 2 пациентов имелись указания 
на перенесенные ранее эпизоды нарушения мозгового 
кровообращения (НМК). Во второй группе у пациен-
тов стаж аритмии колебался от 4 до 480 месяцев, а в 
среднем составил 74,9±86,94 месяцев. Случаи НМК 
мелись у 3 пациентов. В контрольной группе пациенты 
страдали аритмией в среднем 44,8±82,85 месяцев (от 5 
до 300 месяцев). Данные за НМК получены у 8 паци-
ентов. Больные основной и контрольной групп были 
сопоставимы по большинству клинико-демографичес-
ких показателей, влияющим на прогноз и течение забо-
левания, группы различались по дли-
тельности аритмического анамнеза до 
операции (р=0,03 согласно критерию 
Краскела-Уоллиса). 

По данным эхокардиографии 
(ЭхоКГ) низкая сократительная спо-
собность миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) с фракцией выброса менее 35% 
была выявлена у 8 пациентов, умерен-
ная митральная недостаточность - у 22 
пациентов, наличие аневризмы ЛЖ - у 
9 пациентов. Также оценивались ли-
нейные размеры (длинник и попереч-
ник) правого и левого предсердий. 

При анализе коронарографии 
трехсосудистое поражение коронар-
ного русла выявлено у 46 (48,4%) па-
циентов, 2-х сосудистое - у 33 (34,7%) 
пациентов и поражение одного сосуда 
имели 14 (14,7%) пациентов. У одно-
го пациента из второй группы, ранее 
перенесшего чрезкожную баллонную 
ангиопластику со стентированием пра-
вой коронарной артерии, по данным 
коронарографии выявлено, что стент в 
ПКА проходим, значимого поражения 
других коронарных артерий не выяв-

лено, однако имела место выраженная ишемическая 
митральная недостаточность и фибрилляция предсер-
дий, пациент был включен в исследование и ему была 
выполнена пластика МК и аблация ФП. Сравнительная 
характеристика больных в исследуемых группах пред-
ставлена в табл. 1.

Также мы проводили оценку КЖ. КЖ у пациентов 
оценивалось до операции, через 12 и 24 месяца после 
операции, использовался опросник SF-36. После вни-
мательного прочтения всего опросника, разъяснения 
значения затруднительных вопросов, пациент самосто-
ятельно заполнял опросник. Обработка анкет и расчет 
значений по каждой категории опросника проводилась 
в автоматическом режиме вычисления на сайте www.
weborto.net/sf-36/survery.

Для аблации аритмии во время операции у всех 
пациентов использовалась система для радиочастот-
ной аблации Cardioblate 6800 и соответствующий би-
полярный электрод.

Техника операции
После выполнения срединной стернотомии, 

вскрытия перикарда, выполнялось подключение ап-
парата искусственного кровообращения по схеме аор-
та - правое предсердие при выполнении стандартной 
операции АКШ, при необходимости вмешательства на 
митральном клапане - раздельная канюляция полых 
вен. В условиях параллельного искусственного крово-
обращения выделялись левые и правые легочные вены, 
под них проводилась тесьма. Выполнялась окклюзия 
аорты, кардиоплегия фармакохолодовая в корень аор-
ты. Затем в соответствии с рандомизацией выполня-
лась соответствующая процедура: РИ УЛВ или РПЛ, 
либо стандартное АКШ, если пациент был рандомизи-
рован в контрольную группу.

I группа II группа III группа р
Количество больных 31 30 34
Средний возраст, лет 64±6,97 62,1±7,09 63,5±7,98 0,49
Мужчин / женщин 24\7 25\5 25\9 0,63
ФК стенокардии 2,8±0,68 2,9±0,84 3,1±0,81 0,49
ФК (NYHA) 2,8±0,7 2,8±0,83 2,85±0,55 0,83
Стаж аритмии, мес 63,9±84,6 74,9±86,9 44,8±82,85 0,03
КДО ЛЖ, мл 134±59,3 132,5±59,4 131±48,5 0,7
ФВ ЛЖ, % 55±13,66 55,6±13,67 52,6±11,36 0,04
Поперечник ЛП, см 4,6±0,7 4,6±0,69 4,9±0,87 0,15
Длинник ЛП, см 5,2±0,76 5,1±0,78 5,0±0,71 0,54
Поперечник ПП, см 4,3±0,77 4,3±0,77 4,5±0,99 0,5
Длинник ПП, см 4,7±0,77 4,6±0,79 4,6±0,69 0,85
Поражение 3 КА, чел (%) 19 (61,3) 13 (43,3) 14 (41,2)
Поражение 2 КА, чел (%) 9 (29) 9 (30) 15 (44)
Поражение 1 КА, чел (%) 3 (9,7) 7 (23,3) 4(11,8)

Таблица 1. 
Сравнительная характеристика больных в обследованных группах 
(М±SD)

здесь и далее, ФК - функциональный класс, КДО - конечно-диастоли-
ческий объем, ЛЖ - левый желудочек, ФВ - фракция выброса, ЛП - ле-
вое предсердие, КА - коронарная артерия
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Радиочастотная изоляция устьев легочных 
вен
РИ УЛВ включает в себя нанесение аблацион-

ной линии на единый коллектор УЛВ (рис. 1). Бран-
ши электрода подводились сначала под правые ЛВ, 
смыкались, выполнялась аблация с постоянным 
орошением 0,9% физиологическим раствором на-
трия хлорида со скоростью 5 мл/мин до достижения 
трансмурального эффекта, регистрируемого систе-
мой. Затем электрод перекладывался по направле-
нию к стенке предсердия на расстояние 1,5-2 мм от 
первой аблационной линии, и выполнялась повтор-
ная аблация также до достижения трансмурального 
эффекта (рис. 2 - см. цветную вклейку). Затем сердце 
выворачивалось на хирурга, и аналогичным образом 
выполнялась аблация левых ЛВ. Наносилось две 
аблационные линии. Затем удалялась тесьма из-под 
правых и левых ЛВ. Сердце возвращалось в исход-
ное положение. После этого выполнялся этап АКШ 
в изолированном виде или в сочетании с каким-либо 
другим вмешательством по показаниям.

Радиочастотная модифицированная 
процедура mini Maze
РПЛ включает в себя изоляцию УЛВ, резекцию 

ушка левого предсердия (ЛП), а также создание аблаци-
онных линий из отсеченного ушка ЛП к левым верхней и 
нижней ЛВ и к фиброзному кольцу митрального клапа-
на и по крыше ЛП. Схема аблации представлена на рис. 
3. Первым этапом выполнялась изоляция правых и ле-
вых ЛВ, как описано ранее. Затем отсекалось ушко ЛП, 
коронарным отсосом эвакуировалась кровь из полости 
ЛП, после этого бранши электрода заводились через 
отсеченное ушко по направлению к верхней и нижней 
левым ЛВ, выполнялась аблация до достижения транс-
мурального эффекта. Затем электрод устанавливался 
через отсеченное ушко по направлению к фиброзному 
кольцу митрального клапана под пальпаторным конт-
ролем хирурга. Наносилась одна аблационная линия до 
трансмурального эффекта. Затем наносилась линия по 
крыше ЛП. Электрод извлекался, основание отсечен-
ного ушка ушивалось двурядным непрерывным швом 
нитью Prolene 4/0, игла №25 (ETHICON, INC). Затем 
выполнялось необходимое вмешательство на сердце.

Для непрерывного длительного мониторинга ЭКГ 
в отдаленном послеоперационном периоде мы исполь-
зовали имплантируемые устройства Reveal XT. Данная 
система была имплантирована у 53 пациентов (в I груп-
пе - 21, во II группе - 25, в III группе - 7). Имплантация 
данной системы выполняется во время операции АКШ 
одновременно с наложением второго ряда швов на под-
кожную жировую клетчатку. В по слеоперационном пе-
риоде на 4-7 сутки в зависимости от тяжести состояния 
пациента осуществлялась активация аппарата. В даль-
нейшем через 3, 6 и 12 и 24 месяцев после операции 
проводился опрос аппарата и оптимизация его работы. 
Также в послеоперационном периоде было выполне-
но инвазивное электрофизиологическое исследование 
(ЭФИ) у 9 пациентов из I группы и у 8 пациентов из 
II группы. Данное исследование выполнялось перед 
выпиской пациента из стационара (наиболее часто на 
7-10 сутки после операции).

Статистическая обработка результатов и 
выбор критериев достоверности
Статистическая обработка результатов проводи-

лась с использованием программ «STATISTICA 6.0», 

Рис. 1. Схема радиочастотной изоляции устьев 
легочных вен. Здесь и далее, LPV - устья левых 
легочных вен, RPV - устья правых легочных вен, 
MV- митральный клапан.

Рис. 2. Интраоперационная фотография, видны 
аблационные линии на устьях правых легочных вен.

Рис. 3. Схема радиочастотной модифицированной 
процедуры mini Maze.
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«Microsoft Exel». Вследствие небольшого количества 
наблюдений в выборке для анализа данных применя-
лись непараметрические критерии. Для определения 
достоверности различий при сравнении двух неза-
висимых выборок использовали U-критерий Манна-
Уитни, при сравнении трех независимых выборок 
- критерий Краскела-Уоллиса. Для определения до-
стоверности различий парных сравнений применяли 
T-критерий Вилкоксона. Данные представляли в виде 
среднее±стандартное отклонение. Достоверным счита-
ли уровень значимости р<0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Операции АКШ в сочетании с различными вари-
антами аблации ФП проходили в стандартном режиме 
без каких-либо технических сложностей. Во время 
нанесения аблационных линий не замечено никаких 
технических сложностей, связанных с позициониро-
ванием бранш. Интраоперационные данные пациентов 
трех групп представлены в табл. 2. В раннем после-
операционном периоде все пациенты после выполне-
ния аблации ФП получали антиаритмическую и анти-
коагулянтную терапию для профилактики ятрогенных 
аритмий и создания наилучших условий для обратного 
электрического ремоделирования.

Достоверной разницы во времени пребывания 
пациентов трех групп в палате реанимации не полу-
чено. При анализе времени нахождения пациентов на 
искусственной вентиляции легких также достоверных 
различий не получено, как между двумя основными 
группами, так и при сравнении с контрольной группой. 
Исследовав, объем дренажных потерь в первые сутки 
после операции в обеих основных и контрольной груп-
пах, сравнив их, нами также не получено значимых 
статистических различий. Анализ данных течения ран-
него послеоперационного периода в палате интенсив-
ной терапии и реанимации представлен в табл. 3. Как 
видно из приведенной таблицы, не наблюдалось разли-
чий между основными и контрольной группами, как по 
характеру послеоперационного 
течения, так и частоте развития 
осложнений в раннем послеопе-
рационном периоде.

При выписке синусовый 
ритм (СР) регистрировался у всех 
пациентов из первой и контроль-
ной группы, при этом по одному 
пациенту в каждой из этих групп 
имел ритм ЭКС, который был 
планово имплантирован во время 
операции. Во второй группе один 
пациент на момент выписки имел 
ФП, остальные были выписаны с 
СР. Также, при детальном анализе 
возникающий после операции на-
рушений ритма сердца, выявлено 
возникновение у троих пациентов 
первой группы трепетания пред-
сердий, во второй и контрольной 
группе пароксизмов трепетания 
предсердий не отмечалось.

В послеоперационном периоде перед выпиской 
пациентов из стационара у 9 пациентов из первой и у 8 
пациентов из второй группы выполнялось инвазивное 
ЭФИ с построением активационной карты ЛП. Целью 
проведения данного исследования была оценка транс-
муральности нанесенных аблационых линий во время 
АКШ. 

При анализе полученных данных после про-
ведения ЭФИ в большинстве случаев подтверждена 
трансмуральность аблационных линий и корректность 
их нанесения. Однако, у одного пациента из второй 
группы выявлено наличие жизнеспособного миокарда 
по линии к митральному клапану. Следует отметить, 
что это был один из первых пациентов в нашем иссле-
довании и возможно, это было связано с техническим 
погрешностями процедуры аблации и небольшим опы-
том данных операций у хирурга на начальном этапе 
исследования. В дальнейшем подобных дефектов не 
наблюдалось. Поэтому мы считаем, что инвазивное 
ЭФИ следует проводить на госпитальном этапе перед 
выпиской пациента из стационара в начале становле-
ния процедуры радиочастотной аблации ФП для на-
копления опыта оценки эффективности аблации и оп-
ределения дальнейшей тактики лечения.

Оценка качества жизни 
Проведен анализ показателей КЖ с использова-

нием ранее упомянутого опросника SF-36 до опера-
ции, через 1 и 2 года после операции. Отмечены низке 
показатели КЖ до операции во всех группах по боль-
шинству исследуемых показателей. Также отмечено, 
что исследуемые группы сопоставимы практически 
по всем показателям опросника КЖ на дооперацион-
ном периоде, различие выявлено только по показате-
лю ролевого физического функционирования (р=0,03, 
согласно критерию Краскела-Уоллиса). Показатели 
КЖ до операции, через 12 и 24 месяца после операции 
представлены в табл. 4 Таким образом до операции во 
всех группах показатели КЖ регистрируются на низ-
ком уровне. Через год после операции во всех группах 

I группа II группа III группа p
Количество шунтов 2,4±0,7 2,4±0,9 2,3±0,73 0,24
Время ИК, мин 102,6±48,7 104,8±40,7 70,8±40,6 0,000
Время окклюзии Ао, мин 70 ±28,9 70,7±29,4 47,5±32,9 0,000
Время аблаци, мин 3,95±1,7 4±1,76 - 0,98
Вмешательство на МК, n (%) 1 (3,2) 1 (3,3) 2 (5,9) 0,83
Вмешательство на ЛЖ, n (%) 2 (6,4) 3 (10) 2 (5,9) 0,79
Эндартерэктомия, n (%) 4 (12,8) 8 (26,7) 7 (20,6) 0,38
Вмешательство на ТрК, n (%) - - 1 (2,9) 0,62
Стентирование ВСА, n (%) - 1 (3,3) 2 (5,9) 0,39
Имплантация ЭКС, n (%) 1 (3,2) - - 0,62
EuroSCORE, баллов 5,5±0,7 5,6±2,2 5,3±3,6 0,65
Predict death rate, % 6,4±0,6 6,7±6,75 7,1±7,6 0,33

Таблица 2. 
Интраоперационные данные пациентов обследованных групп

где, ИК - искусственное кровообращение, Ао - аорта, МК -митральный кла-
пан, ТрК - трикуспидальный клапан, ВСА - внутренняя сонная артерия, ЭКС 
- электрокардиостимулятор
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отмечается значимое улучшение по большинству пока-
зателей, характеризующих как физический компонент 
здоровья, так и эмоциональную его составляющую. 
Значимого улучшения не выявлено только в первой и 
второй группах по показателю общего здоровья, а в 
третьей группе по показателю интенсивности боли и 
социального функционирования. При общем анализе 
групп через 1 год после операции выявлено достовер-
ное различие только по компоненту социального функ-
ционирования (р=0,00000, согласно критерию Краске-
ла-Уоллиса). 

Ко второму году после операции динамика пока-
зателей КЖ следующая: регистрируется постепенное 
снижение данных показателей, а в некоторых случаях 
даже возвращение практически до исходного уровня. 
Так, в первой группе показатель интенсивности боли, 
социального функционирования, во второй группе так-
же показатель социального функционирования, в тре-
тьей группе показатель жизнеспособности, социально-
го функционирования и психического здоровья через 
два года после операции достоверно не отличались от 
исходных значений. Остальные же показатели качества 
жизни хоть и снижались ко второму году после опе-
рации, однако оставались достоверно более высокими, 
чем до операции. Только во второй группе выявлено, 
что такие показатели, как жизнеспособность и психи-
ческое здоровье не снижались после первого года на-
блюдения, а оставались на прежнем высоком уровне. 
Более того, показатель ролевого физического функ-
ционирования, общего здоровья и ролевого эмоцио-
нального функционирования продолжали достоверно 
улучшаться ко второму году наблюдения. На данном 
этапе наблюдения группы различались друг от друга 
по большинству показателей опросника, согласно кри-
терию Краскела-Уоллиса: физическое функционирова-

ние (р=0,0000), ролевое физическое функционирование 
(р=0,01), интенсивности боли (р=0,0000), общего здо-
ровья (р=0,00000), жизнеспособности (р=0,0000), ро-
левого эмоционального функционирования (р=0,0005) 
и психического здоровья (р=0,0000).

Свобода от фибрилляции предсердий 
Для оценки сердечного ритма мы использова-

ли ЭКГ, холтеровское мониторирование и импланти-
руемые устройства Reveal XT. Данная система была 
имплантирована у 53 пациентов (в I группе - 21, во 
II группе - 25, в III группе - 7). При оценке результа-
тов операции и оценке свободы от аритмии «слепым» 
периодом мы считали 3 месяца. Возникающие в этот 
промежуток времени любые нарушении ритма, мы не 
расценивали как неудачу операции. В течение слепого 
периода 3 месяца пациенты контрольной группы по-
лучали назначенную при выписке антиаритмическую 
и антикоагулянтную терапию. Оценка свободы от ФП 
проводилась по методу Kaplan-Meier, согласно меж-
дународным рекомендациям, по которым рецидив ФП 
расценивался как любой приступ предсердной тахи-
аритмии, продолжающийся более 30 секунд и возник-
ший через 3 месяца после оперативного лечения [16].

При анализе сердечного ритма в отдаленные 
сроки после операции использовались данные опро-
са подкожного монитора Reveal. По данным отчетов, 
полученный при опросе монитора в первой группе СР 
имели 26 из 30 обследованных пациентов, что состав-
ляет 86,7%. У 4 пациентов в первой группе регистри-
ровалась различные нарушения ритма. У 3 пациентов 
регистрировалось пароксизмальное левопредсердное 
трепетание (ЛПТ), у 1 - постоянная ФП. Во второй 
группе через 1 год после операции 28 из 29 наблюдав-
шихся пациентов имели СР, что составляет 96,5%, один 
пациент имел пароксизмальное ЛПТ. В контрольной 

группе через один год на-
блюдения только 18 из 34 
пациентов имели СР, т.е. 
свобода от ФП в данной 
группе составила 53%. У 
16 пациентов регистриро-
вались различные наруше-
ния ритма, в основном со-
хранялась ФП (у 1 - ЛПТ, 
у 3 - постоянная ФП, у 12 
- пароксизмальная ФП). 

Ко второму году на-
блюдения были живы все 
пациенты, наблюдавшие-
ся через 1 год после опе-
рации. В первой группе 
к числу пациентов с фиб-
рилляцией и трепетанием 
предсердий добавилось 
еще два человека. У обо-
их этих пациентов регис-
трировались пароксизмы 
ФП. Т.о. ко второму году 
наблюдения свобода от 
ФП и ТП в первой группе 
составляла - 80% (26 из 30 

I группа II группа III группа p
Время в отделении реанимации, час 55,6±54,8 57,7±11,3 75,8±69,2 0,85
Время ИВЛ, мин 673,5±83,9 674,5±84,8 484,2±186 0,73
Объем отделяемого по дренажам, мл 346±199,3 332,4±35,3 263,6±120 0,26
Реторакотомия, n (%) 1 (3,2) 1 (3,3) 1 (2,9) 0,99
Сердечная недостаточность, n (%) 5 (16,1) 10 (33,3) 5 (14,7) 0,13
ВАБК, n (%) 2 (6,4) 1 (3,3) 1 (2,9) 0,75
Дыхательная недостаточность, n (%) 2 (6,4) 1 (3,3) 2 (5,8) 0,84
Пневматоракс, n (%) 2 (6,4) 1 (3,3) 1 (2,9) 0,75
Почечная недостаточность, n (%) 2 (6,4) 2 (6,6) 4 (11,6) 0,68
ПЗПТ, n (%) 2 (6,4) - 1 (2,9) 0,35
ОНМК, n (%) 1 (3,2) - 4 (11,6) 0,09
Энцефалопатия, n (%) 1 (3,2) - - 0,62
Психоз, n (%) - - 2 (5,8) 0,16
Госпитальная летальность, n (%) 1 (3,2%) 1 (3,3%) -

Таблица 3.
Характеристика течения раннего послеоперационного периода в группах 
пациентов

где, ИВЛ - искусственная вентиляция легких, ВАБК - внутриаортальная баллонная 
контрапульсация, ПЗПТ - постоянная почечно-заместительная терапия, ОНМК - ос-
трое нарушение мозгового кровообращения
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пациентов). Во второй группе через 2 года после опера-
ции еще у троих пациентов возникли нарушения ритма, 
у 2 - пароксизмы ФП и у 1 - пароксизмы типичного ТП, 
т.о. общее количество пациентов с нарушениями ритма 
сердца в данной группе составило 4 (13,8%), а свобода 
от ФП и ТП в данной группе - 86,2%. В третьей груп-
пе нарушении ритма возникли еще у 3 пациентов (у 
1-постоянная ФП, у 2 - пароксизмальная ФП), т.о. об-
щее количество пациентов с ФП и ТП в данной группе 
составило 19 (55,9%), а свобода от ФП и ТП - 44,1%. 
Свобода от ФП и ТП в различные сроки после операции 
представлены на рис. 4.

Другим важным аспектом нашей работы явля-
лось оценка проаритмогеннного эффекта операции, 
в частности оценка частоты возникновение ЛПТ, т.к. 
данная аритмия, как правило, очень плохо переносит-
ся больными. В отдаленном периоде выявлено, что в 
первой группе из 30 пациентов у 6 имеются нарушения 
ритма, при этом у 3 - ЛПТ, что составляет 10% от всех 
пациентов на данном этапе наблюдения. Во второй 
группе трепетание предсердий регистрируется у 2 из 
4 пациентов, что составляет 6,9%, при этом только в 
одном случае это было ЛПТ (3,4%), в другом - типич-
ное. В третьей группе только у одного из 19 пациентов 
возникло ЛПТ (5%). Свобода от ЛПТ в трех группах 
представлена на рис. 5.

Т.о. наибольшее количество 
случаев возникновения ЛПТ отмече-
но в первой группе, где выполнялась 
только РИ УЛВ. Свобода от ЛПТ в 
данной группе составила 90%. Во 
второй группе выявлен только один 
случай ЛПТ, по данным ЭФИ выяв-
лен прорыв по линии к митрально-
му клапану. Трепетание купировано 
нанесением нескольких аппликаций 
в указанной зоне. Следует отметить, 
что возникновение ЛПТ во II группе 
было выявлено у первых пациентов, 
проперированных по данной мето-
дике и, по-видимому, было вязано с 
техническими погрешностями, при 
выполнении аблации. Т.о. свобода 
от ЛПТ во второй группе составила 
96,9%. Тем не менее, достоверного 
различия по возникновению ЛПТ 
между I и II группами не получено 
(р=0,6).

Также мы оценивали антиарит-
мическую терапию, которую паци-
енты получали на протяжении всего 
периода наблюдения. Свобода от ААТ 
в первой и второй группе через год по-
сле операции сопоставима и состав-
ляет 90 и 89,7%, соответственно, в то 
время как в контрольной группе толь-
ко 58,8% пациентов были свободны 
от приема антиаритмических препа-
ратов. Через два года после операции 
свобода от антиаритмической терапии 
также была сопоставима между груп-

пами, где выполнялась аблация ФП, так в первой группе 
она составила 86,7%, а во второй - 86,2%, при этом в 
контрольной группе только 53% пациентов не получали 
данную терапию, различия достоверны (р=0,001). При 
этом, если проводить анализ причин для назначения 
антиаритмиков, то во второй группе через два года по-
сле операции из 4 пациентов, которые получали данные 
препараты, только двое получали их по поводу ФП. 

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Предшествующие исследования, касающиеся опе-
рации Maze и различных ее модификаций были в основ-
ном направлены на изучение смертности, заболеваемос-
ти, необходимости имплантации ЭКС и восстановлению 
транспортной функции предсердия после операции. Од-
нако еще одним немаловажным аспектом оценки резуль-
тата операции наряду с перечисленными, является изу-
чение КЖ в различные сроки после операции. В нашем 
исследовании до операции во всех группах показатели 
КЖ были на низком уровне. Если проводить анализ по-
казателей КЖ и сравнивать их с данными других авто-
ров [24] или популяции в целом [30], то показатели КЖ 
до операции в нашем исследовании были относительно 
ниже, чем в общей популяции. Плохие показатели КЖ 
были выявлены не только по шкалам, относящимся к 

Группа До операции 12 мес. п/о 24 мес. п/о

Физическое
функционирование

I 34,3±12,1 68,9±15,2 54,5±16,9
II 41,9±19,9 74,6±14,1 73,6±15,2
III 39,3±13 70,6±21,9 60±18,8

Ролевое 
физическое 
функционирование

I 14±15 47,9±33 49,3±35,3
II 21,5±22,9 50,6±36,7 65,7±25,4
III 8,8±12,1 55,3±36,5 41,7±30,9

Боль
I 37,3±25,4 64±17,9 44,3±17,4
II 43,2±28 63,9±23,7 70,6±19,8
III 36,6±26,6 67,5±22,5 65,6±22,6

Общее здоровье
I 54±21,8 55,9±15,6 45,4±16
II 49,9±20,8 55,6±14,7 65,3±12,7
III 42,5±17,3 59,2±22,1 52,8±16,1

Жизнеспособность
I 47,1±16,6 64,6±12,3 55±11,4
II 47±15,5 64,1±13,1 64,7±13,6
III 44,6±17 57,2±18 49,7±13,3

Социальное 
функционирование

I 53,1±23,5 74,9±16,3 59,1±16,4
II 54,2±16,2 67,3±18,6 60,9±14,8
III 48,9±21,8 48,8±14,3 56,7±16,9

Ролевое 
эмоциональное 
функционирование

I 25,6±22,2 75±25,6 52,1±32,5
II 33,8±36,5 60±34,4 75,2±25,9
III 16,5±23,8 63,1±34,7 51,1±32,2

Психическое 
здоровье

I 52,9±14,6 72,1±11,7 67,4±12,2
II 54,1±15,4 69,1±12 69,1±9,9
III 55,1±18,9 68,3±16 62,1±16,7

Таблица 4. 
Динамика показателей качества жизни до операции, через 12 и 24 
месяца после операции в группах больных
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физическому функционированию, но также и по шка-
лам социального функционирования и психического 
здоровья. Показатели КЖ, полученные в нашем иссле-
довании, были также хуже, чем у пациентов в Medical 
Outcome Study [15], в котором изучали КЖ у пациентов 
с тяжелыми заболеваниями сердечнососудистой систе-
мы. Все это еще раз подтверждает, что данная категория 
пациентов в нашем исследовании представлена паци-
ентами высокого риска с большим спектром серьезных 
сопутствующих заболеваний.

Оценить эффективность операции по устранению 
аритмии невозможно без определения свободы от дан-
ного вида аритмии. Поэтому золотым стандартом для 
оценки эффективности новых методик устранения ФП 
остается свобода от ФП/ТП/тахикардии. Ее распозна-
вание основывается на точном мониторинге [3] в том 
числе с использованием имплантируемых устройств 
непрерывного мониторинга ЭКГ. В нашем исследова-
нии наибольший процент свободы от ФП и ТП на всех 
этапах наблюдения регистрируется во второй группе. 
Так, через 2 года после операции свобода от ФП и ТП 
в первой группе составляет - 80%, во второй группе 
- 86,2%. Самые скромные результаты отмечаются в 
контрольной группе, так через 2 года после операции 
СР сохранялся только у 44,1%. Разница между тремя 
группами достоверна р=0,0003. 

Также в нашем исследовании мы отметили более 
частое возникновение ТП у пациентов после выполне-
ния РИ УЛВ. Поэтому у пациентов с персистирующей 
формой ФП и ИБС рекомендуется выполнять РПЛ в 
сочетании с АКШ ввиду ее меньшего проаритмогенно-
го эффекта. Мы являемся сторонниками мнения боль-
шинства исследователей в данной области [14, 25, 27] о 
том, что схема аблации должна включать линию к мит-
ральному клапану. Выполнение этой линии может быть 
трудным и сопровождаться ее несостоятельно стью. 
Наши данные демонстрируют, что корректное выпол-
нение линии к митральному клапану обеспечивает без-
опасность и эффективность аблации в данной зоне.

Другим важным моментом при оценке эффекта 
операции по устранению ФП является регистрация ре-
цидивов ФП. Наиболее часто для этих целей исполь-
зуются более доступные способы, такие как стандарт-
ная ЭКГ, холтеровское мониторирование ЭКГ. Однако, 
данные, записанные указанными устройствами спо-
собны документировать только около 70% рецидивов 
ФП, при этом их ожидаемая отрицательная предсказы-
вающая ценность об отсутствии ФП колеблется меж-
ду 25% и 40% [9, 19]. Поэтому более информативным 
является непрерывный мониторинг ЭКГ. В нашем ис-
следовании мы широко применяли подобные имплан-
тируемые устройства длительного мониторирования 
ритма (Reveal XT). Проводя анализ данных, получен-
ных при опросе аппарата Reveal, нами получены до-
стоверные данные о свободе от ФП и ТП. Подробное 
изучение данных отчетов систем позволяют адекватно 
корригировать антиаритмическую терапию, а также 
отменять анти аритмики и антикоагулянты. Все это 
позволяет минимизировать нежелательные побочные 
эффекты и возможные осложнения приема указанных 
групп препаратов. Это особенно актуально именно для 
пациентов с ИБС, т.к. большинство из них принима-
ют антикоагулянты именно по причине наличия ФП. 
Поэтому мы считаем, что имплантируемые устройства 
мониторирования ритма следует широко использовать 
для оценки эффекта операции у пациентов перенесших 
операцию по поводу устранения ФП.

Не смотря на бесспорные преимущества имплан-
тируемых устройств и их высокую диагностическую 
ценность, данные устройства довольно редко исполь-
зуются в клинической практике. Большинство авторов 
[4, 11, 13] продолжают использовать более привычные 
способы оценки эффекта операции и выявления реци-
дивов ФП. В мировой литературе встречается лишь 
небольшое количество работ, в которых дана объек-
тивная оценка эффекта операции по устранению ФП, 
основанная на анализе данных имплантируемых ус-
тройств [7, 23]. В отечественной литературе данных, 
посвященных этому вопросу еще меньше [1, 2].

Таким образом, хирургическое лечение ФП. оста-
ется важной и социально значимой проблемой совре-
менного общества. Выбор оптимального способа устра-
нения ФП должен основываться на комплексной оценке 
клинического статуса пациента, характере предполага-
емого вмешательства на сердце и оценке его операци-
онного риска, а также на исходном КЖ пациента. Все 
это позволит сделать правильный выбор в пользу кон-

Рис. 5. Свобода от левопредсердного трепетания в 
трех группах.

Рис. 4. Свобода от ФП и ТП в различные сроки 
после операции в трех группах.
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кретного вмешательства, а в некоторых случаях поможет 
предпочесть стратегию контроля частоты. Комплексных 
подход к лечению данной тяжелой категории пациентов, 
в конечном счете, позволит улучшить результаты опера-
ции, предотвратить фатальные осложнения и повысить 
КЖ пациентов, что является основной и самой важной 
целью любого способа лечения. 

ВЫВОДЫ

1. Радиочастотная аблация персистирующей фибрил-
ляции предсердий во время операции коронарного 
шунтирования является высокоэффективным и безо-
пасным методом лечения фибрилляции предсердий. 
2. Радиочастотная изоляция устьев легочных вен во 
время операции коронарного шунтирования позволяет 
восстановить синусовый ритм на госпитальном этапе 
у 100% больных, радиочастотная модифицированная 
процедура mini-maze - у 96,7% больных.
3. Инвазивное электрофизиологическое исследование 
после радиочастотной аблации позволяет подтвердить 
трансмуральность аблационных линий, а также выявить 
дефекты аблации, которые могут в дальнейшем иниции-
ровать и поддерживать фибрилляцию предсердий. 

4. Радиочастотная модифицированная процедура mini-
maze обладает более низким проаритмогенным эффек-
том по сравнению с изоляцией устьев легочных вен, 
обеспечивая 96,6% свободы от трепетания предсердия 
в отдаленном периоде, по сравнению с изоляцией ус-
тьев легочных вен - 90%
5. Эффективное устранение фибрилляции предсердий 
во время операции коронарного шунтирования улуч-
шает качество жизни пациентов по всем шкалам оп-
росника SF-36.
6. Имплантируемые устройства непрерывного дли-
тельного мониторирования ритма обеспечивают 
высокую эффективность в выявлении пароксизмов 
фибрилляции и трепетания предсердий, позволяют 
своевременно корригировать и отменять антиаритми-
ческую и антикоагулянтную терапию.
7. Радиочастотной изоляция легочных вен во время 
операции коронарного шунтирования позволяет со-
хранить синусовый ритм в отдаленном периоде у 80% 
пациентов с персистирующей фибрилляцией предсер-
дий, радиочастотная модифицированная процедура 
mini-maze - у 86,2%, изолированное коронарное шун-
тирование - у 44,1%.
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КОМПЛЕКСНАЯ ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ ВО ВРЕМЯ ОПЕРАЦИИ АОРТОКОРОНАРНОГО ШУНТИРОВАНИЯ

А.М.Чернявский, Ю.Е.Карева, И.А.Пак, С.С.Рахмонов, А.Б.Романов, Е.А.Покушалов

С целью изучения эффективности радиочастотной аблации (РЧА) фибрилляции предсердий (ФП) у больных 
ишемической болезнью сердца (ИБС) во время операции аортокоронарного шунтирования (АКШ), оценки свободы 
от аритмии в отдаленном периоде, проаритмогенных эффектов и качества жизни (КЖ) пациентов после операции 
обследовано и прооперировано 95 пациентов, мужчин 74 (78%), средний возраст 62,8±8,8 лет. В первую группу 
включен 31 пациент, которым выполнялась радиочастотная изоляция устьев легочных вен (РИ УЛВ); во вторую - 
30 пациентов, которым выполнялась радиочастотная процедура лабиринт (РПЛ); в третью - 34 пациента, которым 
выполнялась только операция АКШ. По данным эхокардиографии фракция выброса менее 35% была выявлена у 
8 пациентов, умеренная митральная недостаточность - у 22 пациентов, наличие аневризмы ЛЖ - у 9 пациентов. 
РИ УЛВ включала в себя нанесение аблационных линий на единые коллекторы УЛВ. РПЛ включала изоля-
цию УЛВ, резекцию ушка левого предсердия (ЛП), а также создание аблационных линий из отсеченного ушка ЛП 
к левым верхней и нижней ЛВ и к фиброзному кольцу митрального клапана и по крыше ЛП. Для непрерывного 
длительного мониторинга ЭКГ в отдаленном послеоперационном периоде мы использовали имплантируемые 
устройства Reveal XT. 

Операции АКШ в сочетании с различными вариантами аблации ФП проходили в стандартном режиме без 
каких-либо технических сложностей. Во время нанесения аблационных линий не замечено никаких техничес-
ких сложностей, связанных с позиционированием бранш. В раннем послеоперационном периоде все пациенты 
после выполнения аблации ФП получали антиаритмическую и антикоагулянтную терапию для профилактики 
ятрогенных аритмий. Достоверной разницы во времени пребывания пациентов трех групп в палате реанимации 
не получено, не наблюдалось различий между основными и контрольной группами, как по характеру послеопе-
рационного течения, так и частоте развития осложнений в раннем послеоперационном периоде. При выписке 
синусовый ритм (СР) регистрировался у всех пациентов из первой и контрольной группы, при этом по одному 
пациенту в каждой из этих групп имел ритм ЭКС, который был планово имплантирован во время операции. В 
отдаленные сроки после операции в первой группе СР имели 26 из 30 обследованных пациентов, что составляет 
86,7%. Во второй группе через 1 год после операции 28 из 29 наблюдавшихся пациентов имели СР, что составляет 
96,5%. В контрольной группе через один год наблюдения только 18 из 34 пациентов имели СР, т.е. свобода от ФП 
в данной группе составила 53%. Таким образом РЧА персистирующей ФП во время операции АКШ является 
высокоэффективным и безопасным методом лечения ФП. РИ УЛВ во время АКШ позволяет восстановить СР на 
у 100% больных, РПЛ - у 96,7% больных. РПЛ обладает более низким проаритмогенным эффектом по сравнению 
с РИ УЛВ. Эффективное устранение ФП во время АКШ улучшает КЖ пациентов по всем шкалам опросника 
SF-36. Имплантируемые устройства непрерывного длительного мониторирования ритма обеспечивают высокую 
эффективность в выявлении пароксизмов ФП, позволяют своевременно корригировать и отменять антиаритми-
ческую и антикоагулянтную терапию. РИ УЛВ во время АКШ позволяет сохранить СР в отдаленном периоде у 
80% пациентов с персистирующей ФП, РПЛ - у 86,2%, изолированное АКШ - у 44,1%.
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COMPLEX ASSESSMENT OF OUTCOMES OF SURIGICAL TREATMENT OF PERSISTENT 
ATRIAL FIBRILLATION DURING AORTOCORONARY BYPASS GRAFTING SURGERY
A.M. Chernyavsky, Yu.E. Kareva, I.A. Pak, S.S. Rakhmonov, A.B. Romanov, E.A. Pokushalov

To study effectiveness of radiofrequency ablation (RFA) of atrial fi brillation (AF) in patients with coronary artery 
disease (CAD) during the aortocoronary bypass grafting surgery (ACBG), to assess freedom from arrhythmia in the late 
post-operation period, pro-arrhythmic effects, and quality of life of patients after the surgery, 95 patients (74 men; 78%), 
aged 62.8±8.8 years were examined and surgically treated. Group I included 31 patients, in whom radiofrequency ostial 
pulmonary vein isolation (ROPVI) was performed. The radiofrequency procedure Cox-Maze was performed in 30 pa-
tients of Group II. In 34 patients of Group III, only the ABCG surgery was performed. According to the echocardiography 
data, ejection fraction lower than 35% was found in 8 patients, moderate mitral insuffi ciency, in 22 patients, and the left 
ventricular aneurysm, in 9 subjects. ROPVI included application of ablation lines on common collectors of pulmonary 
vein ostia. The radiofrequency procedure Cox-Maze included the ostial pulmonary vein isolation, resection of the left 
auricle, as well as application of ablation lines from the resected left auricle towards the left upper and lower pulmonary 
veins, as well as the fi brous ring of the mitral valve, and on the left atrial roof. For persistent long-term ECG monitoring 
in the late post-operation period, implantable devices Reveal XT were used.

The ACBG surgery in combination with different types of AF ablation took place in the study subjects without tech-
nical issues. During the application of ablative lines, no issues related to the branch positioning were noted. All patients 
after AF ablation received antiarrhythmic and anticoagulant therapy in early post-operation period to prevent iatrogenic 
arrhythmias. No signifi cant difference was observed in the duration of stay in ICU in all three groups; no differences 
between both study and control group in the clinical course of the post-operation period and incidence of complications 
developed in the early post-operation period were revealed, as well. At the discharge from hospital, the sinus rhythm was 
documented in all patients from Group I and control group excluding one patient from both above groups apiece who had 
the pacemaker rhythm after the planned pacemaker implantations occurred during the surgery. 

In the late post-operation period, the sinus rhythm was detected in 26 patients of 30 (86.7%). In Group II, 28 patients 
of 29 (96.5%) had the sinus rhythm one year after the operation. In the control group after one year of follow-up, only 18 
patients of 34 had the sinus rhythm, i.e. the freedom from arrhythmia was 53%. Thus, RFA of persistent AF during the 
ACBG procedure is a highly effective and safe method of treatment of AF. Radiofrequency isolation of pulmonary vein 
ostia during the ACBG surgery permits one to restore the sinus rhythm in 100% of patients and radiofrequency procedure 
Cox-Maze, in 96.7% of patients. The radiofrequency procedure Cox-Maze is associated with a less pro-arrhythmic ef-
fect than the radiofrequency isolation of pulmonary vein ostia. The effective AF elimination during the ACBG surgery 
improves the quality of life of the patients according to all scales of the SF 36 questionnaire. Insertable cardiac monitors 
are highly effective in detection of AF paroxysms and permit one to correct or discontinue antiarrhythmic and/or antico-
agulant therapy in proper time. Radiofrequency isolation of pulmonary vein ostia during the ACBG surgery maintains the 
sinus rhythm in the late post-operation period in 80% of patients with persistent AF, the radiofrequency procedure Cox-
Maze, in 86.2% of patients, and the ACBG surgery alone, in 44.1% of subjects.
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В.А.Кузнецов, Т.О.Виноградова, Т.Н.Енина, 
Г.В.Колунин, Д.В.Криночкин, Е.А.Горбатенко 

ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ВЫЖИВАЕМОСТИ ПАЦИЕНТОВ 
С СЕРДЕЧНОЙ РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИЕЙ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ КОМПЛЕКСА QRS ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ

Филиал ФБГУ НИИ кардиологии СО РАМН «Тюменский кардиологический центр»

С целью сравнения отдаленных результатов выживаемости пациентов с умеренной и выраженной хрони-
ческой сердечной недостаточностью, получивших сердечную ресинхронизирующую терапию, в зависимости от 
продолжительности комплекса QRS, обследовано 122 пациента, включенных в «Регистр проведенных операций 
сердечной ресинхронизирующей терапии».

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, сердечная ресинхронизирующая терапия, 
продолжительность комплекса QRS, медикаментозная терапия, эхокардиография

To compare late survival of patients with moderate-to-severe chronic heart failure who received cardiac 
resynchronization therapy depending on the QRS complex duration, 122 patients from Register of Cardiac Resynchronization 
Therapy were examined.

Key words: chronic heart failure, cardiac resynchronization therapy, QRS complex duration, medical treat-
ment, echocardiography.

Эффективным методом в лечении пациентов с 
умеренной и выраженной хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН) при наличии электромехани-
ческой диссинхронии является сердечная ресинхро-
низирующая терапия (СРТ) в сочетании с постоянной 
медикаментозной терапией (МТ) [1-4]. Положитель-
ный эффект комбинированного лечения (СРТ+МТ) до-
казан в ряде многоцентровых исследований, где было 
показано достоверное увеличение продолжительности 
жизни и улучшение ее качества у больных с ХСН [5-6]. 
Ранее нами по результатам анализа данных реальной 
клинической практики, включенных в «Регистр про-
веденных операций сердечной ресинхронизирующей 
терапии» [7], была продемонстрирована лучшая отда-
ленная выживаемость пациентов с ХСН, получивших 
комбинированную терапию, в сравнении с больными, 
находившимися только на МТ [8]. 

Увеличение длительности QRS более 120 мс - 
один из критериев отбора больных с ХСН для прове-
дения СРТ [9, 10]. Однако в ряде исследований было 
показано, что СРТ в сочетании с МТ, оказывает хоро-
шее влияние на клинические проявления и выживае-
мость больных, как при «узком», так и при «широком» 
комплексе QRS [11-13]. Вместе с тем имеются данные 
о лучшей выживаемости у пациентов с выраженным 
увеличением продолжительности комплекса QRS (бо-
лее 150 мс) [14]. Поэтому целью настоящего иссле-
дования явилось сравнение отдаленных результатов 
выживаемости пациентов с умеренной и выраженной 
хронической сердечной недостаточностью, получив-
ших сердечную ресинхронизирующую терапию, в за-
висимости от продолжительности комплекса QRS.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В клинике Тюменского кардиологического центра 
с июля 2003 по январь 2012 года 122 пациентам, вклю-
ченным в «Регистр проведенных операций сердечной 

ресинхронизирующей терапии» [7], было имплантиро-
вано 44 системы для СРТ и 78 систем СРТ с функцией 
кардиовертера-дефибриллятора. Все пациенты получа-
ли МТ: ингибиторы АПФ, β-блокаторы, верошпирон, 
диуретики, дигоксин (по показаниям). Основными 
критериями отбора для СРТ были: ХСН II-IV функ-
ционального класса по классификации NYHA, фрак-
ция выброса левого желудочка не более 35%, наличие 
внутрижелудочковой и/или межжелудочковой диссин-
хронии, регистрируемой с помощью эхокардиографии 
(ЭхоКГ) [9]. Для определения внутрижелудочковой и 
межжелудочковой диссинхронии использовалась им-
пульсно-волновая допплерография, тканевая доппле-
рография и трехмерная ЭхоКГ [15]. 

Все пациенты были разделены на две группы в 
зависимости от продолжительности комплекса QRS. 
Первую группу составили лица с продолжительностью 
QRS <120 мс - 43 человека, 41 мужчина (средний воз-
раст 53±1,4 года); во вторую группу вошли пациенты, 
у которых длительность QRS была ≥120 мс - 79 чело-
век (68 мужчин, средний возраст 56±1,2 года). Общий 
период наблюдения составил до 80 месяцев, средний 
период - 24±1,7 месяца. Информацию о выживаемости 
пациентов за весь период наблюдения удалось полу-
чить у 36 человек (84%) в первой группе и у 60 человек 
(76%) во второй группе. 

Статистическую обработку результатов проводи-
ли с помощью пакета программ SPSS 12.0. Результа-
ты представлены как среднее значение ± стандартная 
ошибка. Нормальность распределения данных оцени-
вали по методу Колмогорова-Смирнова. Для выявления 
различий между группами использовался непарный 
критерий t Стьюдента при нормальном распределении, 
в случае, отличном от нормального, непараметричес-
кий тест Манна-Уитни. Выживаемость оценивали по 
методу Каплана-Мейера с использованием F-критерия 
Кокса. Для оценки влияния факторов риска на выжи-
ваемость использовали анализ пропорциональных 
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рисков Кокса. Достоверным считался уровень 
значимости p<0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Статистически значимых различий по 
клинико-демографическим характеристикам 
между группами не отмечалось, за исключени-
ем частоты стенокардии и хронической формы 
фибрилляции предсердий (ФП). Стенокардия 
достоверно чаще диагностировалась у боль-
ных второй группы, хроническая форма ФП 
- у пациентов первой группы. Статистически 
значимых различий между группами по час-
тоте проведения инвазивных вмешательств в 
течение периода наблюдения не отмечалось 
за исключением операции радиочастотной 
абляции атриовентрикулярного соединения 
(РЧА), которая достоверно чаще проводилась 
больным первой группы по поводу постоянной 
тахисистолической формы ФП, резистентной к 
медикаментозной терапии (табл. 1).

При оценке ЭхоКГ параметров было 
выявлено, что у пациентов второй группы ко-
нечный систолический и конечный диастоли-
ческий диаметр левого желудочка были до-
стоверно больше в сравнении с пациентами 
первой группы. Также у пациентов второй 
группы более выраженными были внутриже-
лудочковая и межжелудочковая механическая 
задержки. Фракция выброса левого желудочка 
достоверно между группами не различалась. 
Основные группы лекарственных препаратов, 
применяемые для лечения ХСН, назначались 
в группах примерно с одинаковой частотой, за 
исключение дигоксина, который чаще назна-
чался пациентам первой группы (табл. 1).

При анализе кривых Каплана-Мейера 
было выявлено, что за период наблюдения до 
43 месяцев, у больных с «узким» комплексом 
QRS выживаемость была достоверно выше, 
в сравнении с пациентами с «широким» QRS 
(76% против 51%; р=0,03) (рис. 1). Затем кри-
вые перекрещивались, и на конец периода 
наблюдения (до 80 месяцев) достоверных ста-
тистических различий в выживаемости между 
группами получено не было (42% против 66%; 
р=0,13). За весь период наблюдения (до 80 ме-
сяцев), среди больных с «узким» комплексом 
QRS умерло 7 человек (16%), из них 5 человек 
(12%) умерло при наблюдении в первые 43 ме-
сяца. В группе с «широким» комплексом QRS 
умерло 19 человек (24%), причем вся леталь-
ность приходилась на период наблюдения до 
43 месяцев.

Поскольку между группами имелись раз-
личия по длительности комплекса QRS, часто-
те встречаемости стенокардии, хронической 
форме ФП и по проведению РЧА, мы примени-
ли метод регрессии Кокса для оценки влияния 
этих факторов на риск смерти. При построении 
модели использовался метод принудительного 

Показатель Группа I 
(n=43)

Группа II 
(n=79) р

Возраст, годы 53±1,4 56±1,2 н.д.
Мужчины, n (%) 41 (95%) 68 (86%) н.д.
Курение, n (%) 12 (28%) 18 (23%) н.д.
СД 2 тип, n (%) 4 (9%) 7 (9%) н.д.
АГ, n (%) 27 (63%) 45 (57%) н.д.
Неишемическая КМП, n (%) 19 (44%) 31 (39%) н.д.
ИБС, n (%) 24 (56%) 48 (61%) н.д.
Стенокардия, n (%) 12 (28%) 37 (47%) 0,04
ПИКС, n (%) 13 (30%) 28 (35%) н.д.
ФК II, n (%) 10 (23%) 20 (25%) н.д.
ФК III, n (%) 31 (72%) 47 (60%)
ФК IV, n (%) 2 (5%) 12 (15%)
Хроническая ФП, n (%) 30 (70%) 20 (25%) <0,001
РЧА АВ-узла, n (%) 23 (53%) 11 (14%) <0,001
КАГ, n (%) 26 (60%) 48 (61%) н.д.
ТБКА, n (%) 8 (19%) 10 (13%) н.д.
АКШ, n (%) 1 (2,3%) 4 (5,1%) н.д.
ПК QRS (мс) 103±1,5 164±3,1 <0,001
КДД ЛЖ (мм) 65,5±0,9 69,5±0,8 0,002
КСД ЛЖ (мм) 56±1,1 60±1,0 0,003
ФВ ЛЖ (%) 32±0,8 30±0,6 н.д.
ВЖЗ (мс) 54,3±14 89,8±8 0,03
МЖЗ (мс) 43±5 69±5 <0,001
ß-блокаторы, n (%) 36 (84%) 61 (77%) н.д.
Ингибиторы АПФ, n (%) 34 (79,1%) 56 (71%) н.д.
Верошпирон, n (%) 35 (81,4%) 57 (72,2%) н.д.
Диуретики, n (%) 36 (84%) 57 (71%) н.д.
Дезагреганты, n (%) 20 (47%) 46 (58%) н.д.
Варфарин, n (%) 19 (44,2%) 21 (26,6%) 0,06
Статины, n (%) 5 (11%) 13 (16%) 0,06
Антиаритмики, n (%) 6 (14%) 16 (20%) н.д.
Дигоксин, n (%) 31 (72%) 31 (39%) 0,001
где, СД - сахарный диабет, АГ - артериальная гипертония, КМП 
- кардиомиопатия, ИБС - ишемическая болезнь сердца, ПИКС 
- постинфарктный кардиосклероз, ФК - функциональный класс 
хронической сердечной недостаточности по классификации 
Нью-Йоркской ассоциации сердца, ФП - фибрилляция пред-
сердий, РЧА АВ-узла - радиочастотная абляция атриовентри-
кулярного узла, КАГ - коронароангиография, ТБКА - транс-
люминальная баллонная коронарная ангиопластика, АКШ 
- аортокоронарное шунтирование, ПК - продолжительность 
комплекса, КДД - конечный диастолический диаметр, ЛЖ - ле-
вый желудочек, КСД - конечный систолический диаметр, ФВ 
- фракция выброса, ВЖЗ - внутрижелудочковая задержка, МЖЗ 
- межжелудочковая задержка, АПФ - ангиотензинпревращаю-
щий фермент, н.д. - не достоверно

Таблица 1.
Клиническая характеристика, электро- и 
эхокардиографические параметры пациентов, проводимая 
медикаментозная терапия
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включения. Было выявлено, что только ФП и РЧА ока-
зывали достоверное влияние на выживаемость. Риск 
смерти больных с ФП был выше примерно в 3 раза (от-
ношение шансов (ОШ) 3,3; доверительный интервал 
(ДИ) 1,349-8,234; р=0,009), а риск смерти пациентов 
без РЧА был выше примерно в 12 раз (ОШ 11,6; ДИ 
2,308-58,467; р=0,003). Ширина комплекса QRS и сте-
нокардия влияния на выживаемость не продемонстри-
ровали (ОШ 0,9; ДИ 0,986-1,012; р=0,8; ОШ 1,58; ДИ 
0,644-3,920; р=0,3, соответственно).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

По данным многоцентрового исследования VEST 
было выявлено, что чем шире комплекс QRS у больных 
с ХСН, тем хуже прогноз выживаемости. Было пока-
зано, что в течение одного года смертность больных с 
длительностью комплекса QRS ≥220 мс была в 5 раз 
выше, чем у пациентов с QRS ≤90 мс [16]. Кроме того, 
ранее было показано, что продолжительность комплек-
са QRS является независимым предиктором внезапной 
сердечной смерти. Так, у пациентов с QRS более 110 мс 
риск внезапной сердечной смерти был в 2,5 раза выше, 
чем у больных с QRS менее 96 мс (ОШ 2,50; 95% ДИ 
1,38 - 4,55; р = 0,002) [17].

По данным мета-анализа, при оценке взаимосвя-
зей длительности комплекса QRS и смертности было 
показано, что у больных с ХСН с имплантированными 
устройствами для СРТ выживаемость была значитель-
но выше в группах с более выраженным увеличением 
продолжительности комплекса QRS (более 150 мс) [14]. 
Однако есть исследования, указывающие на лучшую 
выживаемость при проведении СРТ у больных с «уз-

ким» комплексом QRS (менее 120 мс) [11]. Согласно 
последним рекомендациям, при отборе больных на СРТ, 
необходимо учитывать не только длительность комп-
лекса QRS, но и его морфологию, поскольку наилучшие 
результаты применения СРТ отмечались у больных с 
полной блокадой левой ножки пучка Гиса [10].

По данным нашего исследования, при наблюде-
нии в течение первых 43 месяцев, лучшая выживае-
мость отмечалась у больных с «узким» комплексом 
QRS, в сравнении с группой с «широким» QRS комп-
лексом, однако при более длительном наблюдении (до 
80 месяцев), статистических различий в выживаемо-
сти больных с «узким» и «широким» комплексом QRS 
получено не было. Лучшая выживаемость больных с 
«узким» QRS вероятнее всего была связана с тем, что 
пациентам этой группы в сочетании с СРТ чаще вы-
полнялась РЧА по поводу хронической тахисистоли-
ческой формы ФП, резистентной к МТ. Есть данные 
о том, что сочетание СРТ и РЧА у больных с ХСН, 
осложненной постоянной формой ФП, ассоциируется 
с лучшим ответом на СРТ, способствуя уменьшению 
общей смертности [18]. 

Проведенный нами мультивариантный анализ по-
казал, что ФП значительно ухудшает прогноз пациен-
тов с ХСН, а проведение РЧА таким больным, напро-
тив, приводит к улучшению выживаемости. При этом 
влияния длительности QRS на выживаемость обнару-
жено не было. Безусловно, было бы корректнее группы 
сформировать таким образом, чтобы исключить исход-
ные межгрупповые различия по ряду признаков, но 
мы оценивали больных, по данным регистра, то есть 
без специального отбора, что отображает реальную 
клиническую ситуацию. На наш взгляд, существен-
ное влияние на выживаемость оказывает качественное 
проведение диспансеризации, в связи с чем, все лица, 
имеющие имплантированные устройства для СРТ, в 
плановом порядке проходят обследование в клинике 
нашего центра, где им проводится оптимизация пара-
метров устройств и коррекция МТ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В реальной клинической практике при проведе-
нии СРТ отмечалась лучшая выживаемость больных с 
«узким» QRS в течение примерно первых трех лет на-
блюдения. В дальнейшем эта разница нивелируется, и 
при более отдаленном наблюдении, статистически зна-
чимого различия в общей смертности между группами 
с «узким» и «широким» QRS не наблюдалось. Данные 
мультивариантного анализа свидетельствуют об от-
сутствии взаимосвязи длительности QRS и выживае-
мости у больных при отдаленном наблюдении после 
проведения СРТ.

Рис. 1. Сравнение выживаемости больных с 
ХСН получавших СРТ+МТ в зависимости от 
продолжительности комплекса QRS за период до 
80 месяцев.
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ВЫЖИВАЕМОСТИ ПАЦИЕНТОВ С СЕРДЕЧНОЙ 
РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИЕЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ 

КОМПЛЕКСА QRS ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ
В.А.Кузнецов, Т.О.Виноградова, Т.Н.Енина, Г.В.Колунин, Д.В.Криночкин, Е.А.Горбатенко 

С целью сравнения отдаленных результатов выживаемости пациентов с умеренной и выраженной хрони-
ческой сердечной недостаточностью (ХСН), получивших сердечную ресинхронизирующую терапию (СРТ), в 
зависимости от продолжительности комплекса QRS обследованы 122 пациента Первую группу составили лица 
с продолжительностью QRS <120 мс - 43 человека, 41 мужчина (средний возраст 53±1,4 года); во вторую группу 
вошли пациенты, у которых длительность QRS была ≥120 мс - 79 человек (68 мужчин, средний возраст 56±1,2 
года). Общий период наблюдения составил до 80 месяцев, средний период - 24±1,7 месяца. Информацию о вы-
живаемости пациентов за весь период наблюдения удалось получить у 36 человек (84%) в первой группе и у 60 
человек (76%) во второй группе. За период наблюдения до 43 месяцев, у больных с «узким» комплексом QRS 
выживаемость была достоверно выше, в сравнении с пациентами с «широким» QRS (76% против 51%; р=0,03). 
Затем кривые перекрещивались, и на конец периода наблюдения достоверных статистических различий в вы-
живаемости между группами получено не было (42% против 66%; р=0,13). За весь период наблюдения, среди 
больных с «узким» комплексом QRS умерло 7 человек (16%), из них 5 человек (12%) умерло при наблюдении 
в первые 43 месяца. В группе с «широким» комплексом QRS умерло 19 человек (24%), причем вся летальность 
приходилась на период наблюдения до 43 месяцев. Проведенный мультивариантный анализ показал, что фибрил-
ляция предсердий (ФП) значительно ухудшает прогноз пациентов с ХСН, а проведение радиочастотной аблации 
(РЧА) таким больным, напротив, приводит к улучшению выживаемости. Риск смерти больных с ФП был выше 
примерно в 3 раза, а риск смерти пациентов без РЧА был выше примерно в 12 раз. Ширина комплекса QRS и сте-
нокардия влияния на выживаемость не продемонстрировали. Таким образом в реальной клинической практике 
при проведении СРТ отмечалась лучшая выживаемость больных с «узким» QRS в течение примерно первых трех 
лет наблюдения. В дальнейшем эта разница нивелируется, и при более отдаленном наблюдении, статистически 
значимого различия в общей смертности между группами с «узким» и «широким» QRS не наблюдалось. Данные 
мультивариантного анализа свидетельствуют об отсутствии взаимосвязи длительности QRS и выживаемости у 
больных при отдаленном наблюдении после проведения СРТ.
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А.Б.Романов, А.А.Якубов, С.Н.Артеменко, А.Н.Туров, С.А.Байрамова, В.В.Шабанов, 
И.Г.Стенин, Д.А.Елесин, Д.В.Лосик, А.Г.Стрельников, Р.Т.Камиев, Е.А.Покушалов 

ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ В ПЕРВЫЕ ТРИ МЕСЯЦА 
ПОСЛЕ ОПЕРАТИВНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА КАК ПРЕДИКТОР ОТДАЛЕННОЙ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ: ДАННЫЕ НЕПРЕРЫВНОГО 

МОНИТОРИРОВАНИЯ СЕРДЕЧНОГО РИТМА
ФГБУ «ННИИПК им. акад. Е.Н.Мешалкина» Минздравсоцразвития России, Новосибирск

С целью оценки доли фибрилляции предсердий с помощью имплантируемого аппарата длительного мони-
торирования сердечного ритма в течение первых месяцев послеоперационного периода и выявление ее взаимо-
связи с поздними рецидивами аритмии обследованы 642 пациента в возрасте 56±7,6 лет (478 мужчин) с симп-
томатической фибрилляцией предсердий, резистентной к антиаритмической терапии.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, имплантируемый аппарат длительного мониторирования, 
изоляция устьев легочных вен, послеоперационный период, антиаритмическая терапия

To assess the atrial fi brillation burden using insertable cardiac monitors within fi rst months of post-operation 
period and reveal its correlation with the late recurrence of arrhythmia, 642 patients (478 men) aged 56±7.6 years with 
symptomatic AF resistant to antiarrhythmic therapy were examined.

Key words: atrial fi brillation, insertable cardiac monitor, ostial pulmonary vein isolation, post-operation 
period, antiarrhythmic therapy.

Радиочастотная изоляция легочных вен (ИЛВ), 
как метод лечения фибрилляции предсердий (ФП), 
доказала свою высокую эффективность у пациентов с 
пароксизмальной и персистирующей формой ФП [1]. 
Однако рецидивы пароксизмов ФП в первые месяцы 
после процедуры происходят довольно часто, что не 
всегда связаны с рецидивами ФП в отдаленном перио-
де наблюдения. По этой причине, послеоперационный 
период в пределах от 1 до 3 месяцев, принято называть 
«слепым периодом» [1-4].

Ранние рецидивы ФП после оперативного вме-
шательства могут достигать своего пика в течение 

первых недель, а затем урежаться в течение после-
дующих 3-х месяцев [2]. S.Joshi et al. в своем ис-
следовании продемонстрировали, что пациенты без 
рецидива ФП в течение первых двух недель после 
процедуры ИЛВ имеют отличные отдаленные ре-
зультаты. В то же время рецидивы ФП в течение сле-
пого периода не носили прогностический характер 
в отношении отдаленных результатов [2]. Таким об-
разом, рецидивы аритмии часто встречаются в тече-
ние первых месяцев после радиочастотной аблации 
(РЧА), однако клиническое значение таких ранних 
рецидивов остается спорным. 

LATE SURVIVAL OF PATIENTS RECEIVING CARDIAC RESYNCHRONIZATION THERAPY 
DEPENDING ON ECG QRS COMPLEX DURATION

V.A. Kuznetsov, T.O. Vinogradova, T.N. Enina, G.B. Kolunin, D.V. Krinochkin, E.A. Gorbatenko

To compare late survival of patients with moderate-to-severe chronic heart failure (CHF) who received cardiac re-
synchronization therapy (CRT) depending on the QRS complex duration, 122 patients were examined. Group I consisted 
of 43 patients (41 men) aged 53±1.4 years with QRS duration <120 ms; Group II consisted of 79 patients (68 men) aged 
56±1.2 years with QRS duration ≥120 ms. The follow-up period duration was 24±1.7 months (up to 80 months). The 
information on the patients’ survival was obtained for 36 patients of Group I (84%) and 60 patients of Group II (76%). 
Within the follow-up of 43 months, survival of the patients with the “narrow” QRS complex was signifi cantly better than 
in those with the “wide” QRS complex (76% and 51%, respectively; p=0.03). Then, the survival curves intersected and, 
by the end of the follow-up period, no statistically signifi cant difference between the study groups was revealed (42% 
and 66%, p=0.13). During the follow-up period, 7 patients with the “narrow” QRS complex (16%) deceased, including 5 
patients (12%) who died within the fi rst 43 months. In the group of patients with the “wide” QRS complexes, 19 patients 
(24%) deceased, all lethal outcomes occurred within fi rst 43 months of the follow-up.

The multivariant analysis showed that atrial fi brillation (AF) signifi cantly worsened outcome of the patients with 
CHF and radiofrequency ablation, on the contrary, improved survival. The risk of death of patients with AF was three 
times higher and of those without radiofrequency ablation was twelve times higher. The QRS complex width and pres-
ence of angina did not show any effect on survival. Thus, in the real clinical practice, CRT was associated with a better 
survival of the patients with the “narrow” QRS complex within approximately fi rst three years of follow-up. Later on, the 
difference diminished and, during a longer follow-up, no statistically signifi cant difference in the survival of the patients 
with the “narrow” and “wide” QRS complex was revealed. The multivariant analysis data give evidence about the lack of 
correlation between the QRS complex duration and the patient survival during the long-term follow-up while on CRT.
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А.Г.Стрельников, Р.Т.Камиев, Е.А.Покушалов
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В предыдущих исследованиях, результаты ИЛВ 
при ФП оценивались с помощью стандартной ЭКГ 
или холтеровского мониторирования (ХМ) ЭКГ в ди-
намике, что менее информативно, по сравнению с по-
стоянным мониторингом с помощью имплантируемых 
систем. Кроме того, отсутствуют данные по поводу 
процента ФП в «слепом периоде» и ценности этих дан-
ных в плане прогноза отдаленных результатов. Чтобы 
ответить на эти вопросы, мы провели ретроспективный 
анализ данных пациентов после ИЛВ при ФП, которым 
были имплантированы аппараты длительного монито-
рирования (ИКМ) сердечного ритма. Целью исследо-
вания явилась оценка доли фибрилляции предсердий 
с помощью имплантируемого аппарата длительного 
мониторирования сердечного ритма в течение первых 
месяцев послеоперационного периода и выявление ее 
взаимосвязи с поздними рецидивами.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Дизайн исследования
В данное ретроспективное исследование были 

включены 642 пациента в возрасте 56±7,6 лет (478 
мужчин) с симптоматической ФП, резистентной к ан-
тиаритмической терапии (см. табл. 1). 

Критерии включения: 1) пациенты с симптомати-
ческой ФП, резистентной к антиаритмической терапии 
(не менее двух антиаритмических препаратов); 2) па-
циенты с документированной пароксизмальной ФП с 
частотой ≥1 пароксизма в месяц; 3) пациенты с персис-
тирующей формой ФП, которым выполнялась электри-
ческая кардиоверсия три и более раз. 

Критерии исключения: 1) застойная сердечная 
недостаточность; 2) фракция выброса левого желу-
дочка (ФВ ЛЖ) менее 35%; 3) размер левого пред-
сердия (ЛП) более 60 мм; 
4) радиочастотная аблация 
в анамнезе.

Картирование и 
процедура аблации
Доступ в левое предсер-

дие (ЛП) осуществлялся по-
средством транссептальной 
пункции. В режиме реально-
го времени была построена 
трехмерная реконструкция 
полости ЛП с использовани-
ем навигационной системы 
(CARTO, Biosense-Webster, 
Inc, Diamond Bar, CA, USA). 
Радиочастотная ИЛВ правых 
и левых ЛВ проводилась от-
дельными коллекторами. 
Радиочастотная ИЛВ про-
водилась орошаемом элект-
родом, со скоростью ороше-
ния 17 мл/мин, по передней 
стенке на 0,5 см дальше от 
устьев ЛВ с параметрами 
радиочастотной энергии 43-
35 Вт. Во время аблации по 

задней стенке, аблация проводилась на 1 см от устьев ЛВ 
с уменьшением мощности до 30 Ватт. Аблация проводи-
лась до снижения локального предсердного потенциала 
>80%. Блок входа и выхода были подтверждены стиму-
ляционно или с помощью катетера Lasso. При наличии 
показаний проводились дополнительные аблационные 
линии по митральному перешейку и по крыше ЛП. У па-
циентов с типичным трепетанием предсердий в анамнезе 
выполнялось РЧА кавотрикуспидального перешейка. 

Имплантируемый аппарат непрерывного 
мониторирования сердечного ритма
Аппарат Reveal XT (ИКМ, Medtronic, Inc, 

Minneapolis, MN, USA) постоянно классифицирует 
сердечный ритм пациента. Классификация произво-
дится посредством анализа R-R интервалов (beat-to-
beat variability) в течение 2 минут. Аппарат фиксирует 
количество и продолжительность ФП в день и процен-
тное значение продолжительности ФП в течение всего 
периода наблюдения. Данные ЭКГ сохраняются для 
визуальной подтверждении эпизодов ФП. 

Имплантация ИКМ проводилась под местной анес-
тезией между 3-м и 4-м ребром параллельно грудине на 
расстоянии 1 см от неё. Место для имплантации выбира-
лось заранее с использованием Vector Check. Оптималь-
ной позицией для ИКМ считалась место, где амплитуда 
R-волны была более 0,4 мВ. Пациенты с процентом ФП 
не более 0,5% по данным ИКМ считались респондера-
ми, а пациенты с ФП% более 0,5% были классифициро-
ваны как нереспондеры (рис. 1) [5-6]. Процент ФП рав-
ный 0,5 соответствует 3,6 часа ФП в течение 1 месяца, 
то есть более чем 99,5% времени в течение 1 месяца у 
пациента присутствует синусовый ритм. 

Период наблюдения
Все пациенты получали антиаритмические пре-

параты (ААП) до оперативного вмешательства. После 

Все пациенты 
(n=642)

Без рецидивов 
ФП (n=415)

С рецидивами 
ФП (n=227) Р

Возраст, годы 56±7,6 55±7,9 57±6,7 0,4
Пол (М/Ж) 478/164 319/96 159/68 0,5
ФВЛЖ, % 57,7±4,3 58,3+5,1 56,2±4,8 0,2
Диаметр ЛП, мм 50+5,5 47,3+5 51,8+4,7 0,2
Длительность ФП, лет 5,2±4,8 5+3,2 5,4±4,4 0,8
Гипертензия, n (%) 125 (19,5%) 82 (19,7%) 43 (18,9%) 0,2
СД, n (%) 48 (7,5%) 32 (7,7%) 16 (7%) 0,3
ПарФП/ПерсФП, n 532/110 363/52 174/53 0,4
Продолжительность ФП (процент ФП, AF burden)
1-ый месяц п/о (%) 8,4±11,2 3,8±6,1 16,6±12,9 <0,001
2-ой месяца п/о (%) 4,4±6,8 0,9±1,4 10,1±7,8 <0,001
3-ий месяца п/о (%) 2,9±5,8 0,3±0,2 7,6±7 <0,001
1+2 месяц п/о (%) 6,7±8,4 2,5±3,2 13,5±9,8 <0,001
1+2+3 месяцы п/о (%) 5,6±7,3 1,7±2,1 11,8±8,4 <0,001
где, ФВЛЖ - фракция выброса левого желудочка, ЛП - левое предсердие, СД - са-
харный диабет, ПарФП и ПерсФП - пароксизмальная и персистирующая фибрил-
ляция предсердий, п/о - после операции.

Таблица 1. 
Характеристика пациентов и результаты оперативного лечения
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процедуры РЧА у пациентов с пароксизмальной фор-
мой ФП ААП были отменены, в то время как пациенты 
с персистирующей формой ФП продолжали прием ААП 
в течение 4-6 недель после операции без проведения 
повторной процедуры аблации при возникновении ре-
цидива ФП в течение «слепого» периода. Сбор данных с 
ИКМ осуществлялся ежемесячно в течение 12 месяцев.

Статистический анализ
Результаты представлены как среднее значение 

± стандартное отклонение или выражены в значени-
ях и процентах Количественные переменные сравни-
вались с помощью теста Стьюдента. При отсутствии 
нормального распределения использовался U тест 
Mann-Whitney. Метод χ2 использовался для сравнения 
качественных признаков. ROC анализ использовался 
для определения значения процента ФП во время пер-
вых месяцев после аблации, которое являлось предик-
тором отдаленных рецидивов ФП. В качестве целевого 
значения, была выбрана чувствительность 90%. Логи-
ческая регрессия была проведена с целью оценки со-
отношение шансов (odds ratio) полученного значения. 
Результаты представлены как соотношение шансов 
(95% Доверительный интервал, ДИ). Значение р<0,05 
считалась достоверной. Все анализы проводились с ис-
пользованием пакета программного обеспечения SAS 
12.0 (SAS Inc, Chicago, IL, США).

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

В данное ретроспективное исследование были 
включены 642 пациента с симптоматической ФП, 

резистентной к ААП (17% пациентов с персисти-
рующей формой ФП). Всем пациентам были про-
ведены ИЛВ и имплантация аппарата для непре-
рывного монитора сердечного ритма. Все пациенты 
наблюдались в течение 12 месяцев после оператив-
ного вмешательства. ИЛВ была достигнута у всех 
пациентов, так же как и блок проведения по крыше 
ЛП, в случае создания аблационных линий между 
верней левой и верхней правой легочными венами. 
При наличии показаний проводились дополнитель-
ные аблационные воздействия в области митраль-
ного перешейка. Блок проведения по митральному 
перешейку наблюдался у 88% пациентов. У остав-
шихся пациентов выявлено замедление проведения 
по митральному перешейку. У всех 181 (28,2%) па-
циентов с документированным типичным трепета-
нием предсердий была достигнута блокада прове-
дения по каво-трикуспидальному перешейку.

После первой процедуры аблации 417 (65%) из 
642 пациентов оказались респондерами (ФП<0,5% по 
данным ИКМ) в конце 12 месячного периода наблю-
дения: 362 (68%) из 532 пациентов в группе с парок-
сизмальной формой ФП и 55 (47%) из 110 пациентов 
в группе с персистирующей формой ФП. Никому из 
респондеров за период наблюдения не проводилась 
медикаментозная терапия или повторная процедура 
аблации. В табл. 1 приведены дооперационные ха-
рактеристики пациентов с рецидивами и без рециди-
вов ФП. Подробная информация о доле пациентов с 
рецидивами ФП представлена на рис. 2. Количество 
пациентов с рецидивами ФП в каждой группе увели-
чивалось при увеличении процента ФП по данным 
ИКМ и это увеличение не являлось линейным. С 
помощью многофакторного анализа (с поправкой на 
пол, возраст, пароксизмальную форму ФП, ФВЛЖ, 
длительность ФП, сахарный диабет, размеры ЛП и 
гипертонию) выявлено, что только процент ФП, во 
время «слепого периода» по данным ИКМ, оказался 
независимым предиктором рецидивов ФП в отдален-
ный период. 

По данным ROC-кривой, представленной на рис. 
3, проведено разделение пациентов с отсутствием и 
наличием рецидивов ФП на основании процента ФП 
по данным ИКМ в течение первых 2 месяцев после 
аблации. Данная кривая показала специфичность рав-
ную 85% и чувствительность равную 90%. Соответ-
ствующий порог процента ФП по данным ИКМ в те-
чение первых 2 месяцев после аблации, выявляющий 
пациентов с риском поздних рецидивов ФП, составил 
4,5%, что соответствует общей продолжительности 
ФП равной 65,9 часа (2,75 дней). Положительная и 
отрицательная прогностическая ценность составили 
78,7% и 93,9%, соответственно. Большинство паци-
ентов с процентом ФП ≥4,5% также имели длитель-
ные эпизоды аритмии, превышающие более 20 часов 
в день в течение более 2 последовательных дней во 
время первых двух месяцев послеоперационного пе-
риода. В общей популяции, процент ФП снижался в 
течение «слепого периода». На рис. 4. представлен 
тренд ежемесячного процента ФП у пациентов с про-
центом ФП < 4,5 и ≥ 4,5. 

Рис. 1. Примеры мониторирования: а - «респондера» 
после первой процедуры аблации (отсутствие 
рецидивов в течение 12-ти месячного периода 
наблюдения, процент ФП ≤ 0,5%); б - «нереспондера» 
с частыми рецидивами пароксизмов ФП. 

Рис. 2. Пациенты с различным процентом ФП в 
течение первых двух месяцев после аблации (серые 
столбцы). Процент нереспондеров (пациенты 
с рецидивом ФП) после «слепого периода» 
(представлен черной линией). 
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Площадь под ROC-кривой (the area under the 
ROC curve, AUC) составила 0,927 (95% ДИ от 0,905 
до 0,949). AUC процента ФП в первые два месяца 
после операции была несколько выше по сравне-
нию с процентом ФП во время первого месяца (раз-
ница: 0,056 (95% ДИ, от 0,043 до 0,071); р<0,001), 
с процентом ФП во время второго месяца (разни-
ца: 0,016 (95% ДИ, от -0,004 до 0,037), р=0,127), с 
процентом ФП во время третьего месяца (разница: 
0,007 (95% ДИ, от -0,025 до 0,039), р=0,668) и с 
процентом ФП в течение первых трех месяцев (раз-
ница: -0,001 (95% ДИ, от -0,019 до 0,015), р=0,833). 
Отношение шансов (оdds ratio) респондеров и не-
респондеров при проценте ФП<4,5% в течение пер-
вых 2 месяцев после операции составило 39,8 (95% 
ДИ, 19,1-82,9). Среди 265 пациентов с процентом 
ФП%≥4,5% в течение первых двух месяцев после 
аблации, 208 (78,4%) имели поздние рецидивы ФП 
по сравнению с 23 (6,1%) из 377 пациентов с про-
центом ФП%<4,5% (р<0,001).

В группе пациентов с персистирующей формой 
ФП, процент ФП равный 4,5% показал 91% специ-
фичности, что соответствует 100% чувствительности. 
AUC составила 0,9985 (95% ДИ, от 0,964 до 1,000). Из 
62 пациентов с процентом ФП≥4,5% в течение первых 
двух месяцев после оперативного вмешательства, 58 
(93,5%) пациентов имели поздние рецидивы. Все 48 
пациентов с персистирующей формой ФП и процентом 
ФП<4,5% были респондерами (P<0,001).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Основным выводом данного исследования явля-
ется то, что процент ФП в течение первых 2 месяцев 
после оперативного лечения, полученный по данным 
ИКМ, является мощным предиктором поздних реци-
дивов ФП. Важно отметить, что процент ФП равный 
4,5% в течение первых двух месяцев после аблации 
может иметь важное прогностическое значение для 
выявления пациентов с высоким риском поздних ре-
цидивов ФП. Данное исследование является первым 
в своем роде, оценивающие клиническую значимость 
процента ФП во время «слепого периода» в прогнози-
ровании респондеров и нереспондеров в отдаленный 
период наблюдения. Процент ФП измерялся и оцени-
вался ежемесячно с помощью непрерывного монито-
ринга на большой когорте пациентов.

Выявленный порог процента ФП соответствует 
66 часам общей продолжительности ФП. Таким об-
разом, у пациентов с продолжительностью ФП более 
66 часов в течение первых двух месяцев после опера-
тивного лечения, рекомендовано выполнение раннего 
повторного вмешательства или назначения ААП. Фак-
тически, пациенты, у которых ФП продолжалась более 
66 часов за короткий период времени после аблации, 
имели процент ФП >0,5% в конце второго месяца пос-
ле оперативного вмешательства.

В ряде работ исследовалась необходимость 
раннего повторного вмешательства после первой 
процедуры аблации, но проведенное нами иссле-
дование является первым, продемонстрировавшим 

пороговое значение процента ФП по данным ИКМ 
для определения дальнейшей тактики ведения па-
циентов [5, 7]. В практической деятельности, если 
пациенты после операции имеют кратковременные 
эпизоды ФП, целесообразным является не предпри-
нимать никаких действий. Напротив, пациенты с 
продолжительностью ФП более 66 часов в течение 
первых двух месяцев после оперативного вмеша-
тельства, могут быть отнесены к нереспондерам, и 
дальнейшая тактика ведения этих пациентов будет 
основана на проведении повторного вмешательства 
или назначении ААП.

Результаты проведенного нами исследования 
подтверждает данные, полученные S.Joshi et al. [2], 
где анализировались данные рецидивов ФП во вре-
мя «слепого» периода у сравнительно небольшой 
группы пациентов с помощью длительного внешне-
го мониторинга сердечного ритма. Это исследование 
показало, что пик рецидивов ФП достигается в те-
чение первых недель после аблации и пациенты без 
рецидивов ФП в этот период не имеют рецидивов 
ФВ в отдаленном периоде наблюдения. В проведен-
ном нами исследовании, пациенты с процентом ФП 

Рис. 4. Ежемесячный тренд процента ФП во время 
«слепого периода».

Рис. 3. Чувствительность, специфичность и 
прогностическая способность доли ФП в течение 
первых двух месяцев «слепого» периода. ROC 
кривая демонстрирует 90% чувствительности и 
85% специфичности. Соответствующее значение 
процента ФП равно 4,5.
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<0,5% в течение «слепого периода», имели высокую 
вероятность стать респондерами в течение 12 меся-
цев после оперативного вмешательства. ИКМ может 
предоставить данные о проценте ФП с точностью 
более 98% [8].

Катетерная аблация пациентов с ФП является эф-
фективным методом лечения симптоматичных пациен-
тов для предотвращения рецидивов аритмии [9-10]. Тем 
не менее, симптомы являются субъективной оценкой в 
выявлении рецидива или продолжительности ФП, осо-
бенно после проведенной процедуры аблации [11-14]. 
С другой стороны, «прерывистый» мониторинг сер-
дечного ритма превосходит оценку симптомов, но не 
является столь точным, как непрерывный мониторинг 
сердечного ритма [13, 15-16]. 

Ограничения исследования
Данное исследование является ретроспективным 

анализом, однако когорта пациентов была достаточно 
большой, и постоянный мониторинг сердечного ритма 
был осуществлен в течение 12 месяцев. Сбор данных 
осуществлялся сразу после аблации и продолжался в 
течение 12-ти месячного периода наблюдения в со-
ответствии с клиническими стандартами. Мы не ана-

лизировали эффективность повторного оперативного 
вмешательства у пациентов с неэффективной первич-
ной аблацией. Мы ограничились анализом «слепого 
периода» после первичной операции и оценкой резуль-
татов в течение 12-ти месячного периода наблюдения. 
В данном ретроспективном анализе мы не смогли оце-
нить симптомы пациентов с процентом ФП <0,5%. Тем 
не менее, респондеры не нуждались в назначении до-
полнительной медикаментозной терапии или повтор-
ного оперативного вмешательства. 

ВЫВОДЫ

1. Процент фибрилляции предсердий, полученный по 
данным имплантированных аппаратов длительного 
мониторирования в течение «слепого» периода, может 
прогнозировать отдаленную эффективность оператив-
ного лечения. 
2. Процент фибрилляции предсердий более 4,5 в 
течение первых двух месяцев после оперативного 
вмешательства обеспечивает клинически значимую 
информацию для отбора пациентов на повторное опе-
ративное вмешательство или назначение медикамен-
тозной терапии.
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ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ В ПЕРВЫЕ ТРИ МЕСЯЦА ПОСЛЕ 
ОПЕРАТИВНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА КАК ПРЕДИКТОР ОТДАЛЕННОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 

РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ: ДАННЫЕ НЕПРЕРЫВНОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ СЕРДЕЧНОГО РИТМА
А.Б.Романов, А.А.Якубов, С.Н.Артеменко, А.Н.Туров, С.А.Байрамова, В.В.Шабанов, И.Г.Стенин, 

Д.А.Елесин, Д.В.Лосик, А.Г.Стрельников, Р.Т.Камиев, Е.А.Покушалов 

С целью оценки доли фибрилляции предсердий (ФП) с помощью имплантируемого аппарата длительного 
мониторирования (ИКМ) сердечного ритма в течение первых месяцев послеоперационного периода и выявление 
ее взаимосвязи с поздними рецидивами в ретроспективное исследование были включены 642 пациента в возрас-
те 56±7,6 лет (478 мужчин) с симптоматической ФП, резистентной к антиаритмической терапии. Радиочастотная 
изоляция правых и левых ЛВ (ИЛВ) проводилась отдельными коллекторами, орошаемом электродом. Блок входа и 
выхода были подтверждены стимуляционно или с помощью катетера Lasso. Аппарат Reveal XT (Medtronic) имп-
лантировали между 3-м и 4-м ребром параллельно грудине на расстоянии 1 см от неё. Пациенты с процентом ФП 
не более 0,5% по данным ИКМ считались респондерами, а пациенты с ФП% более 0,5% были классифицированы 
как нереспондеры. После первой процедуры аблации 417 (65%) из 642 пациентов оказались респондерами в 
конце 12 месячного периода наблюдения. По данным ROC-кривой проведено разделение пациентов с отсутс-
твием и наличием рецидивов ФП на основании процента ФП по данным ИКМ в течение первых 2 месяцев 
после аблации. Данная кривая показала специфичность равную 85% и чувствительность равную 90%. Соот-
ветствующий порог процента ФП по данным ИКМ в течение первых 2 месяцев после аблации, выявляющий 
пациентов с риском поздних рецидивов ФП, составил 4,5%, что соответствует общей продолжительности ФП 
равной 65,9 часа (2,75 дней). Положительная и отрицательная прогностическая ценность составили 78,7% 
и 93,9%, соответственно. Большинство пациентов с процентом ФП ≥4,5% также имели длительные эпизоды 
аритмии, превышающие более 20 часов / день в течение более 2 последовательных дней во время первых двух 
месяцев послеоперационного периода. В группе пациентов с персистирующей формой ФП, процент ФП равный 
4,5% показал 91% специфичности, что соответствует 100% чувствительности. Все 48 пациентов с персистирую-
щей формой ФП и процентом ФП<4,5% были респондерами (P<0,001). Таким образом, процент ФП, полученный 
по данным ИКМ в течение «слепого» периода, может прогнозировать отдаленную эффективность оперативного 
лечения. Процент ФП более 4,5 в течение первых двух месяцев после операции может применяться для отбора 
пациентов на повторное оперативное вмешательство или назначение медикаментозной терапии.

DURATION OF ATRIAL FIBRILLATION WITHIN FIRST THREE MONTHS AFTER SURGICAL 
TREATMENT AS A PREDICTOR OF LATE EFFECTIVENESS OF RADIOFREQUENCY ABLATION: 

DATA OF CONTINUOUS HEART RATE MONITORING
A.B. Romanov, A.A. Yakubov, S.N. Artemenko, A.N. Turov, S.A. Bayramova, V.V. Shabanov, 

I.G. Stenin, D.A. Elesin, D.V. Losik, A.G. Strelnikov, R.T. Kamiev, E.A. Pokushalov

To assess the atrial fi brillation (AF) burden using insertable cardiac monitors within fi rst months of post-operation 
period and reveal its correlation with the late recurrence of arrhythmia, 642 patients (478 men) aged 56±7.6 years with 
symptomatic AF resistant to antiarrhythmic therapy were included into the retrospective study. Radiofrequency isolation 
of the right and left pulmonary veins (IPV) was performed by separate collectors using irrigated electrodes. The entrance 
and exit block was confi rmed during pacing or with the aid of Lasso catheter. The Reveal XT device (Medtronic) was im-
planted between ribs III and IV parallel to the sternum, 1 cm from its edge. Patients with the AF burden of ≤0.5% accord-
ing to the implantable recorder data were considered responders; and patients with AF burden of >0.5% were considered 
non-responders.

After the fi rst ablation procedure, by the end of 12 month follow-up, 417 patients of 642 (65%) were responders. In 
accordance with the ROC curve data, the patients with absence and presence of AF recurrence were separated based on 
the AF burden recorded by implantable recorders (devices) within 2 months following ablation. The curse showed 85% of 
specifi city and 90% of sensitivity. The corresponding AF burden threshold according to the implantable recorder data ob-
tained within 2 months following ablation which permitted one to identify patients with a risk of late recurrence of AF was 
4.5%. It corresponded to the overall duration of AF of 65.9 hours (2.75 days). The positive and negative diagnostic value 
was 78.7% and 93.9%, respectively. The majority of patients with the AF burden ≥4.5% had also prolonged episodes of 
arrhythmia exceeding 20 hours/day within two consecutive days during two fi rst months of post-operation period. In the 
group of patients with persistent AF, the AF burden equal to 4.5% showed 91% of specifi city corresponding to the 100% 
sensitivity. All patients with persistent AF and the AF burden <4.5% were responders (p<0.001). Thus, the AF burden 
obtained according to the implantable recorder data within the “blind” period, can predict the late effectiveness of surgical 
treatment. The AF burden of >4.5% within the fi rst two months after the operation can be used for selecting appropriate 
candidates for repetitive operation and medical treatment.
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КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ
С.Е.Мамчур, Е.А.Хоменко, А.Ю.Иванов1 

УЗКОКОМПЛЕКСНАЯ ТАХИКАРДИЯ С ДВОЙНЫМИ ПОТЕНЦИАЛАМИ ПУЧКА ГИСА
ФГБУ «Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний» 
Сибирского отделения Российской Академии медицинских наук (НИИ КПССЗ СО РАМН), Кемерово,

 1МУЗ «Городская клиническая больница №4», Омск, Россия

Приводятся результаты эндокардиального электрофизиологического исследования пациента К., страдаю-
щего приступами сердцебиения, в ходе которого было выявлено наличие двойных потенциалов пучка Гиса. 

Ключевые слова: пароксизмальная атриовентрикулярная узловая тахикардия, эндокардиальное 
электрофизиологическое исследование, потенциал пучка Гиса, радиочастотная катетерная аблация

The data of endocardial electrophysiological study of a male patient with palpitations, which showed double potentials 
of His bundle, were given.

Key words: paroxysmal atrio-ventricular nodal tachycardia, endocardial electrophysiological study, poten-
tial of His bundle, radiofrequency catheter ablation.

Пациент К. 45 лет без явных указаний на струк-
турную патологию сердца был направлен для проведе-
ния внутрисердечного электрофизиологического ис-
следования (ЭФИ) и радиочастотной аблации (РЧА) в 
связи с неоднократно повторяющимися пароксизмами 
регулярной узкокомплексной тахикардии с частотой 
170-200 уд/мин. Тахикардия купировалась внутривен-
ным введением аденозинтрифосфата.

При проведении ЭФИ на фоне синусового ритма с 
частотой 85 уд/мин интервалы A-H и H-V составили, 
соответственно, 75 и 45 мс. Программная желудоч-
ковая стимуляция выявила концентрическое декремен-
тное вентрикулоатриальное проведение с наиболее 
ранней предсердной активацией в области пучка Гиса. 
При парагисиальной стимуляции не было признаков 
наличия дополнительных путей атриовентрикуляр-
ного (АВ) проведения, антероградного проведения по 
дополнительным путям также не было.

При программной стимуляции предсердий с базо-
вым циклом S1-S1 540 мс имело место декрементное 
АВ проведение с постепенным увеличением интервала 
A2-H2 до 115 мс вплоть до задержки экстрастимула 
S1-S2 340 мс (рис. 1а). На задержке экстрастимула 
S1-S2 330 мс отмечено наличие двух потенциалов пуч-
ка Гиса с интервалами A2-H2 и H2-H2 125 и 115 мс, 
соответственно (рис. 1б). При дальнейшем уменьше-
нии задержки экстрастимула S1-S2 до 320 мс про-
изошло удлинение интервалов A2-H2 и H2-H2 до 145 
и 130 мс, соответственно, с последующим запуском 
тахикардии, в каждом цикле которой регистрировал-
ся двойной потенциал пучка Гиса (рис. 1в). При этом 
минимальный интервал V-A отмечался в области ти-
пичного нахождения быстрого пути, а интервалы V-V, 
V-H2 и H2-H2 были несколько вариабельны (в пределах 
30 мс). После купирования тахикардии всякий раз ее 
последующему запуску предшествовало наличие двух 
потенциалов пучка Гиса как после предсердной акти-
вации на экстрастимуле, так и в каждом цикле тахи-
кардии.

При анализе последовательности активации 
было установлено, что всякому изменению интерва-

ла V-V предшествовало соответствующее изменение 
интервала H2-H2, в то время как интервал V-H2 был 
относительно постоянен (около 130 мс). Сканирова-
ние поздними экстрастимулами во время тахикардии 
[2, 4] не выявило признаков дополнительных путей, 
а вхождение в цикл тахикардии приводило к ответу 
типа V-A-V после окончания стимуляции [3]. Тахикар-
дия купировалась overdrive-стимуляцией как желудоч-
ков, так и предсердий.

Таким образом, имелся ряд признаков того, что в 
круг re-entry входит АВ соединение:
• зависимость цикла тахикардии от изменений ин-
тервалов H2-H2;
• запуск тахикардии на фоне постепенного уменьше-
ния задержки предсердного экстрастимула;
• наиболее ранняя ретроградная активация предсер-
дий в области быстрого пути АВ проведения;
• исключение механизмов ортодромной и предсердной 
эктопической тахикардии;
• купирование тахикардии внутривенным введением 
аденозинтрифосфата.

РЧА в области медленных путей АВ проведения 
привела к неиндуцируемости тахикардии. Кроме того, 
при программной стимуляции предсердий на любых за-
держках экстрастимула имелся только один потенци-
ал пучка Гиса (рис. 1г), а характер антероградного и 
ретроградного АВ проведения остался декрементным 
и концентрическим. Эффективный рефрактерный пе-
риод АВ соединения после выполнения РЧА составил 
290 мс.

ОБСУЖДЕНИЕ

Наиболее вероятный механизм находки пред-
ставлен на рис. 2. Антероградное проведение по 
АВ соединению после предсердного экстрастимула 
осуществляется одновременно как по быстрому, так 
и по медленному пути, однако дистальнее пенетри-
рующего сегмента пучка Гиса происходит блокада 
антероградного проведения по быстрому пути, по-
скольку пучок Гиса в этот момент находится в состо-
янии рефрактерности. Антероградное проведение по 
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медленному пути не блокируется и запускает, а затем 
поддерживает тахикардию. Ретроградным коленом 
петли re-entry является быстрый путь, вышедший 
из состояния рефрактерности к моменту активации 
нижнего общего пути. 

Вторая гипотеза - одновременное антероградное 
проведение по двум медленным путям с ретроградной 
активацией по быстрому, либо одновременное анте-
роградное проведение по быстрому и медленному 
пути с ретроградной активацией другого медленного 

Рис. 1. Программная стимуляция предсердий до (а-в) и после (г) проведения РЧА медленных путей АВ 
проведения. Объяснение в тексте.
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пути [6]. Эти варианты, по-видимому, могут быть ис-
ключены, поскольку не было двух «скачков» АВ про-
ведения, а наиболее ранняя ретроградная активация 
предсердий всегда регистрировалась в области быст-
рого пути (рис. 3 - см. цветную вклейку).

Третья гипотеза - наличие продольной диссоци-
ации внутри пучка Гиса с блоком антероградного про-
ведения в одной из его частей [5]. Этот механизм также 
маловероятен, поскольку РЧА медленных путей при-
вела к неиндуцироемости тахикардии и отсутствию 
дальнейшей регистрации двойных потенциалов пучка 
Гиса как на фоне синусового ритма, так и программной 
стимуляции предсердий.

Четвертая гипотеза - внутрипредсердная тахикар-
дия на фоне интрагисиальной блокады [1] - также не 
подтверждается при дифференциальной диагностике 
путем желудочковой entraiment-стимуляции на фоне 

тахикардии, а также ввиду отсутствия признаков ин-
трагисиальной блокады при проведении ЭФИ после 
РЧА. Таким образом, в данном случае наиболее веро-
ятен первый из описанных механизмов.

Рис. 2. Наиболее вероятный механизм тахикардии. 
Объяснение в тексте

Рис. 3. Активационная карта (интервалов V-A) 
правого предсердия в левой боковой проекции на 
фоне тахикардии. Желтыми точками обозначена 
область регистрации потенциалов пучка Гиса 
(цветное изображение см. на вклейке).
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СОЧЕТАНИЕ СИНДРОМА ПОСТУРАЛЬНОЙ ОРТОСТАТИЧЕСКОЙ ТАХИКАРДИИ И 
ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ РЕЦИПРОКНОЙ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОЙ ТАХИКАРДИИ

1ФБУЗ СМКЦ ФМБА России, Тольятти, 2Самарский областной клинический кардиологический диспансер

Приводится клиническое наблюдение пациентки с сочетанием реципрокных атриовентрикулярных тахи-
кардий, потребовавших проведения повторных чреспищеводных и эндокардиальных электрофизиологических ис-
следований и радиочастотных катетерных аблаций, и синдрома постуральной ортостатической тахикардии.

Ключевые слова: реципрокная атриовентрикулярная тахикардия, синдром постуральной 
ортостатической тахикардии, холтеровское мониторирование, тилт-тест, электрофизиологическое 
исследование, радиочастотная катетерная аблация.

A clinical case is given of a female patient with combination of reciprocal atrio-ventricular tachycardias which 
required repetitive transesophageal and endocardial electrophysiological studies and radiofrequency catheter ablations, 
and the syndrome of postural orthostatic tachycardia.

Key words: reciprocal atrio-ventricular tachycardia, syndrome of postural orthostatic tachycardia, Holter 
monitoring, tilt-test, electrophysiological study, radiofrequency catheter ablation.

Пароксизмальные реципрокные атриовентрику-
лярные тахикардии (ПРАВТ) являются одними из наи-
более частых и клинически значимых аритмий, хоро-
шо известных врачам различных специальностей [1-5]. 
Синдром постуральной ортостатической тахикардии 
(СПОТ) один из видов ортостатической неустойчивос-
ти, который, несмотря на значительную распростра-
ненность, остаётся наименее изученным и понятным 
[6, 7]. Объединяют эти различные состояния одина-
ковые симптомы, которые в первом случае возникают 
во время приступа аритмии, а во втором связаны с ор-
тостазом [1, 3-7]. В связи с этим, считаем интересным 
представить собственное клиническое наблюдение па-
циентки с сочетанием ПРАВТ и СПОТ.

Пациентка П., 25 лет, обратилась к кардиоло-
гу поликлиники 23.06.2010 с жалобами на приступы 
сердцебиения, которые начали беспокоить ее с мая 
2010 года, когда было зафиксировано сердцебиение с 
ЧСС 130 уд/мин и снижение АД до 90 и 50 мм рт.ст. 
Приступ купировался самостоятельно, постепенно, в 
положении лёжа. После этого эпизода аналогичные 
приступы начали беспокоить её практически еже-
дневно, различной длительности, возникали или усили-
вались после вставания, при длительном нахождении 
в положении стоя (на рабочем месте), при ходьбе. 
Кроме этого пациентку начали беспокоить слабость, 
головокружения, снижение трудоспособности, быс-
трая утомляемость, чувство кома в горле. Обычная, 
но более интенсивная, физическая нагрузка, например, 
подъём по лестнице, вызывала приступообразное уси-
ление всех вышеописанных симптомов. Пациентка 
отмечала улучшение состояния в положении сидя или 
лёжа, и без того низкую физическую активность она 
сознательно ограничивала. 

Из анамнеза известно, что во время вторых родов 
наблюдался короткий приступ сердцебиения, сопрово-
ждавшийся чувством нехватки воздуха, купировавший-
ся после приёма «успокаивающих капель». Преходящих 
потерь сознания никогда не было. Физикальное обсле-
дование патологии не выявляло. Рост 166 см, вес 56 
кг, нормостенического телосложения, АД 100 и 70 мм 

рт.ст., ЧСС 78 уд/мин. ЭКГ в покое: ритм синусовый, 
правильный, 65 уд/мин, нормальное положение электри-
ческой оси сердца, без патологии. По данным лабора-
торного обследования (общий анализ крови, общий ана-
лиз мочи, биохимический анализ крови, глюкоза крови) 
патологии не выявлено, тиреотропный гормон 0,89 мк 
МЕ/мл при норме 0,23 - 3,4 мк МЕ/мл. Пациентка кон-
сультирована неврологом и эндокринологом, данных за 
заболевания соответствующих систем не выявлено.

ХМ ЭКГ 21.07.2010. Регистрировался синусовый 
ритм с ЧСС от 63 до 172 уд/мин (средняя ЧСС - 93 
уд/мин), со склонностью к синусовой тахикардии пре-
имущественно в дневное время (средняя ЧСС в дневное 
время - 104 уд/мин), эпизодами синусовой аритмии в 
ночное время. При ходьбе, подъёме по лестнице зафик-
сирована синусовая тахикардия с ЧСС до 172 уд/мин, 
длительностью 15 минут. 

ЭхоКГ (07.2010) без патологии: размеры камер 
в норме, систолическая функция левого желудочка в 
норме (фракция выброса 65% по Тейхольцу), диасто-
лическая функция не нарушена, клапаны интактны, 
давление в лёгочной артерии не повышено. 

В ноябре 2010 г. проведено чреспищеводное элек-
трофизиологическое исследование (ЧП ЭФИ). Исход-
ная ЭКГ - синусовый ритм с ЧСС 88 уд/мин., PQ 140 
мс, QRS 80 мс, QT 370 мс. Точка Венкебаха (ТВ) 170 
имп/мин. При программированной стимуляции на ба-
зовой частоте 100 имп/мин признаков предвозбужде-
ния желудочков не выявлено. Эффективный рефрак-
терный период (ЭРП) АВ-соединения не определён. 
При интервале сцепления 290 мс индуцирован парок-
сизм ортодромной АВ-реципрокной пароксизмальной 
тахикардии с ЧСС 164 уд/мин и V-A 160 мс. Тип кривой 
АВ-проведения дискретный, разрыв 80 мс. Приступ 
купирован частой стимуляцией. Заключение: Скры-
тый синдром WPW. Ортодромная реципрокная парок-
сизмальная тахикардия. По результатам проведённо-
го исследования пациентке был назначен соталол 80 
мг/день, определена дата госпитализации в ФЦССХ 
(Пенза) для РЧА субстрата аритмии на июнь 2011 г. 
От приёма соталола пациентка не отмечала стойко-
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го эффекта, её продолжали беспокоить сердцебиения 
и она самостоятельно прекратила его приём. 

09.06.2011 г. в ФЦССХ Пензы проведено эндокар-
диальное ЭФИ и РЧА внутриузловой тахикардии. Про-
токол операции. Исходно - синусовый ритм с ЧСС 70 
уд/мин. Желудочковая учащающая стимуляция: фронт 
концентрический, при определении ретроградной ТВ 
индуцирована НЖТ с концентрическим фронтом с ЧСС 
166 уд/мин, VA 114 мс, купирована учащающей пред-
сердной стимуляцией, ретроградная ТВ больше 220 
имп/мин. Ретроградный ЭРП 280 мс (без декремента). 
Предсердная стимуляция: антероградная ТВ (АТВ) 170 
имп/мин., при определении ЭРП АВ-соединения. эхо-
ответы при задержках 380-300 мс, ЭРП - 280 мс. На 
тахикардии картировано правое предсердие - наиболее 
раннее время локальной активации предсердий (LAT) в 
проекции His, предположена внутриузловая тахикар-
дия. Выполнен ряд РЧ воздействий в парагисиальной об-
ласти при температуре 45 градусов, 10 Вт. После ряда 
РЧ воздействий спонтанно индуцируется тахикардия 
с ЧСС 166 уд/мин., купируется самостоятельно. Пред-
сердная стимуляция - АТВ 150 импульсов уд/мин, ЭРП 
АВС 280 мс, эхо-ответы. В связи с длительным вре-
менем воздействия вмешательство закончено. Гемос-
таз. Асептические наклейки. При контрольной ЧПЭС 
- учащающей и программируемой ЭКС индуцируются 
короткие неустойчивые пароксизмы СВТ. При выписке 
был назначен бисопролол в дозе 2,5 мг/день.

После оперативного лечения пациентка отмечала 
ухудшение самочувствия. Эпизоды сердцебиения стали 
почти постоянными, мучительными, приступообразно 
усиливались от 30-60 секунд до 15 минут несколько раз 
в день, что сопровождалось чувством нехватки возду-
ха, дискомфортом в груди, головокружением. Её также 
беспокоили слабость, дрожь в теле, ощущения озноба, 
частые головокружения, тяжесть и дискомфорт в гру-
ди. Во время эпизодов плохого самочувствия пациентка 
неоднократно фиксировала низкие значения АД (80 и 60 
мм рт.ст.), учащение ЧСС до 142 уд/мин. Пациентка 
отказалась от приёма назначенного ей бисопролола. При 
повторном физикальном и лабораторном обследовании 
патологии не обнаружено. 04.07.2011 в поликлинике во 
время длительного нахождения в положении стоя возник-
ло предобморочное состояние: ощущение сердцебиения, 
головокружение, чувство нехватки воздуха, тошнота, 
нарушение зрения, холодный пот. При осмотре паци-
ентка в сознании, кожа бледная, влажная, небольшой 
тремор, тоны сердца тихие, ритм правильный, ЧСС 120 
уд/мин, АД 80 и 50 мм рт.ст., на ЭКГ зарегистрирована 
синусовая тахикардия с ЧСС 122 уд/мин. Самочувствие 
улучшилось в положении лёжа через 20 минут.

ХМ ЭКГ 07.07.2011 (на фоне отмены β-адре-
ноблокаторов). Регистрировался синусовый ритм с 
ЧСС от 60 до 178 уд/мин (средняя ЧСС - 90 уд/мин), 
со склонностью к синусовой тахикардии преимущес-
твенно в дневное время (средняя ЧСС в дневное время 
- 101 уд/мин). При ходьбе, подъёме по лестнице зафик-
сирована синусовая тахикардия с ЧСС до 178 уд/мин.

ХМ ЭКГ 09.07.2011. Доминировал синусовый ритм. 
Средняя суточная ЧСС (из усреднения 30 секундных ин-
тервалов) 93 уд/мин, дневная 101 уд/мин, ночная 74 уд/

мин Максимальная ЧСС 176 уд/мин., в 09:14 при подъ-
ёме по лестнице, минимальная ЧСС 61 уд/мин в 05:26 
(сон). Физическая нагрузка (ходьба, подъёмы по лест-
нице, управление автомобилем) вызывали синусовую 
тахикардию: ЧСС 144-150-164 уд/мин. В ночные часы 
регистрировались эпизоды синусовой аритмии. Пауз 
(>2,5 сек) нет. 

15.07.2011 проведён тилт-тест (ТТ) по Вестмин-
стерскому протоколу (ТТ-1). Исходно в горизонталь-
ном положении ритм синусовый с ЧСС 72 уд/мин, АД 
100 и 70 мм рт.ст. В первые пять минут орто стаза 
АД 100 и 70 мм рт.ст., наблюдалось чрезмерное уве-
личение ЧСС до 115-120 уд/мин., сопровождавшееся 
жалобами на сердцебиение. Синусовая тахикардия 
115-123 уд/мин сохранялась на протяжении всего ис-
следования. С 6-ой минуты стало снижаться АД до 
90 и 60 мм рт.ст., появились жалобы на затрудне-
ние дыхания. С 25-ой до 35 минуты обследования АД 
снизилось до 80 и 50 мм рт.ст., что сопровождалось 
чувством жара и слабостью. В последующем АД спон-
танно повысилось до 90 и 60 мм рт.ст. Заключение: 
СПОТ. Пациентка отметила, что тилт-индуцирован-
ные симптомы соответствовали спонтанным, но при 
приступообразном увеличении сердцебиения она чув-
ствует себя гораздо хуже. 

После проведённого обследования пациентке 
были даны немедикаментозные рекомендации, предус-
мотренные ЕОК, и назначен ивабрадин в дозе 5 мг 2 
раза в день [8-10]. Это сопровождалось улучшением 
самочувствия, АД по дневнику 100-115 и 60 мм рт.ст., 
ЧСС 80-90 уд/мин. Приступы сердцебиений прекрати-
лись. Слабость и брадикардия в покое (<50 уд/мин), 
возникшие через несколько дней потребовали уменьше-
ния дозы ивабадина до 5 мг утром. На фоне общего 
улучшения самочувствия продолжались жалобы на 
учащенное сердцебиение при подъёме на 2-3-й этаж. 

23.09.2011 на фоне приёма ивабрадина проведён 
контрольный ТТ по Вестминстерскому протоколу 
(ТТ-2). На исходной ЭКГ ритм синусовый 66 уд/мин., 
АД 100 и 60 мм рт.ст. Реакция на ортостаз адек-
ватная: АД 110-105 и 60-65 мм рт.ст., ЧСС 81-90 уд/
мин., жалобы на затруднение дыхания. С 12 минуты 
исследования АД 90-95 и 60 мм рт.ст., с 21 минуты 
исследования - устойчивое снижение АД до 90 и 55 мм 
рт.ст., ЧСС 86-100 уд/мин.

Пациентка продолжала приём ивабрадина в дозе 
5 мг/день. Сердцебиения беспокоили меньше, возникали 
преимущественно при физической нагрузке, пароксиз-
мы в сентябре и октябре возникали по одному разу. В 
ноябре пациентку начали беспокоить головные боли 
в височной, затылочной области. При этом присту-
пообразные кратковременные (до 5 минут) эпизоды 
сердцебиения вновь участились и сопровождались 
потемнением в глазах, резкой слабостью, головокру-
жением. Физикальное обследование с измерением АД в 
положениях лёжа и стоя выявило снижение АД через 
3 минуты пребывания в положении стоя с 90 и 65 мм 
рт.ст. до 80 и 65 мм рт.ст. Проводилось обследование 
у невролога и эндокринолога. По данным дополнитель-
ных методов обследования (глазное дно, УЗДГ БЦА, 
рентгенография шейного отдела позвоночника, МРТ 
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головного мозга, кровь на кортизол, тиреотропный 
гормон) патологии не выявлено.

СМАД (02.2012). Исходное АД 109/66 мм рт.ст. 
Количество измерений: всего за сутки 59, из них днём 
47, ночью 12. Среднее АД за 24 часа 99/59 мм рт.ст., 
днём 102/63 мм рт.ст., ночью 90/50 мм рт.ст. Суточ-
ный индекс 12/21 - норма. Временной гипотонический 
индекс (%) днём 41/78 повышен для систолического 
и диастолического АД, ночью 5/73 повышен преиму-
щественно для диастолического АД. Минимальное АД 
75/41 мм рт.ст. зарегистрировано в утренние часы в 
06:30. Минимальное АД днём 77/44 мм рт.ст. в 13:20, 
ночью 80/38 мм рт.ст. в 04:30. Заключение. По данным 
СМАД регистрируется систоло-диастолическая гипо-
тензия в дневное время с однократным снижением АД 
до 80/38 мм рт.ст. в ночное время (всего 4 эпизода сни-
жения АД ниже 90/60 мм рт.ст. в ночное время).

ЧП ЭФИ 05.03.2012. Исходная ЭКГ - синусовый 
ритм с ЧСС 93 уд/мин., PQ 140 мс, QRS 80 мс. При 
проведении предсердной стимуляции индуцирована 
суправентрикулярная тахикардия с ЧСС до 202 в мин, 
VA 100 мс, AV 160 мс, ширина QRS 80 мс, PP=RR, на 
поверхностной ЭКГ зубец Р отрицательный во II, III, 
AVF. Электрическая стимуляция не купирует парок-
сизм. Введён изоптин 2 мл внутривенно. Восстановлен 
синусовый ритм. Заключение: пароксизмальная АВ уз-
ловая реципрокная тахикардия. 

18.05.2012 в отделении лечения сложных наруше-
ний ритма и электрокардиостимуляции ГУЗ «СОККД» 
в плановом порядке проведены эндокардиальное ЭФИ 
сердца, РЧА медленных паранодальных путей и РЧА 
скрытого дополнительного предсердно-желудочкового 
соединения (правая передне-септальная локализация). 
Исходные данные: ритм синусовый с ЧСС 71 уд/мин, 
PQ 178 мс, QRS 68 мс.

Антеградная программа: АЭРП быстрых путей 
400 мс, время проведения 165 мс, АЭРП медленных пу-
тей 360 мс, время проведения 253 мс. «Разрыв кривой 
АН-проведения» отсутствует. АТВ 150 имп/мин (PQ/
RR >1,0). Ретроградная программа: РЭРП скрытого 
ДПП - 320 мс, время проведения 160 мс. Проведение 
без декремента. Внутривенно введён раствор атропи-
на 1% 1 мл, ЧСС 100 уд/мин. Антеградная программа: 
АЭРП быстрых путей 380 мс, время проведения 165 
мс, АЭРП медленных путей 220 мс, время проведения 
151 мс. «Разрыв кривой АН-проведения» - 40 мс, АТВ 
220 имп/мин (PQ/RR >1,0). Ретроградная программа: 
Проведение без декремента. Программированной сти-
муляции неоднократно индуцированы приступы парок-
сизмальной тахикардии двух типов: 1) ЧСС 160 уд/мин., 
узкие QRS-комплексы, при ретроградной стимуляции 
минимальный интервал VA в передне-септальной облас-
ти справа; 2) ЧСС 215 имп/мин, узкие QRS-комплексы, 
AV=VA, при нанесении желудочкового экстрастимула 
цикл тахикардии не изменяется. Заключение по ЭФИ: 
Пароксизмальная атриовентрикулярная узловая тахи-
кардия, тип slow-fast, и скрытый синдром WPW.

Выполнены РЧ-воздействия (50°, 45 Ватт, 5 ап-
пликаций, 30 сек.) в зоне Р2 с регистрацией узлового 
ритма с ЧСС до 100 в мин., затем выполнены РЧ-воз-
действия (50°, 30 Ватт, 60 сек.) в правой передне-сеп-

тальной области. Контрольное ЭФИ: ЧСС 89 уд/мин, 
PQ 180 мс, QRS 70 мс. Антеградная программа: АЭРП 
АВС 360 мс. «Разрыв кривой АН-проведения» отсут-
ствует. АТВ 180 имп/мин (PQ/RR <1,0). Ретроградная 
программа: проведение декрементное, без изменения 
последовательности ретроградной активации пред-
сердий. Наблюдение 10 минут. Электрической стиму-
ляцией тахикардия не индуцируется. Результат: вы-
полнены РЧА медленных паранодальных путей и РЧА 
дополнительного предсердно-желудочкового соедине-
ния. ЭФИ 21.05.2012. Заключение: суправентрикуляр-
ная тахикардия не индуцирована.

После выписки пациентку беспокоили головокру-
жение, сердцебиения, ощущения «пустоты» в голове, чув-
ство нехватки воздуха, слабость при вставании, накло-
нах, подъёме на 2-ой этаж, Приступообразных эпизодов 
сердцебиения, беспокоивших её до операции не было. 

ТТ-3 13.06.2012. Вестминстерский протокол. 
Исходные данные. ЭКГ: ритм синусовый с ЧСС 62 
уд/мин, PQ 180 мс, QRS 70 мс, QТ 360 мс. АД 90 и 60 
мм рт.ст. В ортостазе реакция ЧСС с чрезмерным 
увеличением до 111-99 уд/мин, жалобы на небольшое 
сердцебиение, чувство жара, сменяющееся чувством 
холода. АД 90 и 60 мм рт.ст. С 15-ой минуты обследо-
вания жалобы на головную боль в височных областях, 
чув ство нехватки воздуха, чувство «жара», сердцеби-
ение, которые постепенно усиливались и после 35 ми-
нуты оставались без изменения. ЧСС 105-115 уд/мин, 
периодически увеличивалась до 125 уд/мин, АД 90 и 60 
мм рт.ст. Обследование выполнено полностью. В кли-
ностазе АД 90 и 60 мм рт.ст., ЧСС 62 - 67 уд/мин. 
Улучшение самочувствия с первой минуты. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Перед нами клинический случай сочетания мно-
жественных нарушений ритма и одного из видов ор-
тостатической неустойчивости - СПОТ у пациентки 25 
лет без структурной патологии сердца и сопутствую-
щих хронических заболеваний. Нарушения ритма были 
диагностированы довольно быстро. В данном случае 
они представлены двумя видами ПРАВТ: ПРАВУТ с 
ЧСС 215 уд/мин и ортодромной тахикардией на фоне 
скрытого синдрома WPW с ЧСС 160 уд/мин (предне-
септальная локализация ДПП). СПОТ был диагности-
рован спустя 1 год после обращения. Однако жалобы 
нашей пациентки с первых обращений невозможно 
было объяснить только наличием ПРАВТ. 

Сбору аритмологического анамнеза в диагностике 
генеза нарушений ритма всегда отводилось первосте-
пенное значение [1, 11, 12, 13, 14]. В основе диагнос-
тики ПРАВТ лежит выявление критериев преходящего 
характера ритмичных сердцебиений [1, 3-5, 11]. Внезап-
ное начало пароксизма после сильного начального удара 
(толчка), резкое его прекращение, учащённое мочеис-
пускание после пароксизма и, как правило, отсутствие 
каких-либо симптомов между приступами характерно 
для клинической картины ПРАВТ. Но именно эти крите-
рии «маскировались» СПОТ у нашей пациентки. 

Нашу пациентку беспокоили ежедневные серд-
цебиения различной длительности, приступообразно 
усиливающиеся при физической нагрузке. Пароксиз-
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мы АВРТ в большинстве случаев бывают частыми, а 
ежедневные по данным литературы наблюдаются в 8-
12,9% случаев [4, 15]. Затяжное течение ПРАВТ (про-
должительность пароксизмов до нескольких часов, 
реже дней) встречается в 65% при ПРАВУТ и в 82,3% 
при синдроме WPW [4, 5]. Однако наличие частых и 
затяжных пароксизмов увеличивает вероятность их 
регистрации при выполнении ЭКГ покоя, а ХМ ЭКГ 
даёт положительный ответ у 70-80% пациентов [11]. В 
нашем случае за 2-х летний период наблюдения мы не 
имеем ни одной ЭКГ со спонтанным нарушением рит-
ма, несмотря на многократную регистрацию стандарт-
ной ЭКГ и повторное проведение ХМ ЭКГ. 

Длительные эпизоды сердцебиения характерны для 
непрерывно рецидивирующего (хронического) варианта 
течения аритмии, однако он был исключён повторными 
многократными регистрациями ЭКГ и проведением ХМ 
ЭКГ. Не позволяли объяснить тяжесть состояния и вы-
явленные у нашей пациентки множественные наруше-
ния ритма. Сочетание синдрома WPW и ПРАВУТ отме-
чалось у 4-17,9% больных с ПРАВТ [4, 15, 16]. Однако 
это лишь объясняет наличие приступов сердцебиений, 
протекающих с различной частотой, и как следствие, с 
различной степенью нарушений гемодинамики, но не 
является предиктором частых пароксизмов [11].

Таким образом, тяжесть состояния нашей паци-
ентки невозможно связать только с наличием с ПРАВТ. 
Можно предположить, что отсутствие таких критери-
ев ПРАВТ, как внезапное начало и окончание связано 
с возникновением их на фоне сердцебиений, обус-
ловленных СПОТ. В тоже время приступообразное 
усиление сердцебиений при обычной физической на-
грузке (подъём на 2-ой этаж) у нашей пациентки впол-
не объяс нимо. Связь ПРАВТ с физической нагрузкой 
хорошо известна. У 11,2% больных первый приступ 
возникает на фоне физической нагрузки, рецидивы па-
роксизмов провоцируются физическим напряжением у 
22,9-47,8% пациентов с синдромом WPW и у 18% па-
циентов с ПРАВУТ [2-5, 16]. В то же время физическая 
нагрузка может усугублять симптомы и ортостатичес-
ких расстройств [17, 26].

Данный клинический случай демонстрирует, как 
СПОТ повлиял на течение ПРАВТ. Из анамнеза извест-
но, что первый пароксизм у нашей пациентки возник в 
2007 г. Он был коротким и купировался самостоятель-
но. Возникновение СПОТ в мае 2010 г. спровоциро-
вало «обострение» ПРАВТ, что проявлялось частыми, 
короткими или неустойчивыми, рецидивами пароксиз-
мов, которые купировались самостоятельно. 

Возраст нашей пациентки типичен для манифес-
тации СПОТ [7, 17]. Известно, что этиологическая 
классификация СПОТ находится на стадии разработ-
ки и признаётся не всеми исследователями [6]. Нами 
не получено данных за вторичный характер СПОТ, не 
удалось выявить заболеваний (прежде всего вирусных) 
или состояний, предшествующих его возникновению. 
Данные анамнеза нашей пациентки позволяют гово-
рить о внезапном его возникновении, что характерно 
для изолированного (идиопатического) СПОТ [7]. К 
сожалению, ортостатические расстройства у нашей па-
циентки были диагностированы лишь спустя год после 

обращения на фоне значительного ухудшения её само-
чувствия после РЧА (от 09.06.2011). 

Проведенное безуспешно РЧА значительно обос-
трило все симптомы заболевания. В первую очередь 
это касается приступов сердцебиений, которые стали 
более интенсивными, длительными и гемодинамичес-
ки значимыми. Синусовая тахикардия - хорошо извест-
ное осложнение РЧА различных видов ПРАВТ [16, 
18-25]. Однако сравнение данных ХМ ЭКГ, проведен-
ных до  и после первой процедуры РЧА, показывают, 
что средняя ЧСС (93 и 90; 93 уд/мин), средняя ЧСС в 
дневное время (104 и 101; 101 уд/мин) максимальная 
ЧСС при физической нагрузке (172 и 178; 176 уд/мин) 
практически не изменились. В тоже время мы видим 
не только усиление ранее существовавших симптомов 
ортостатической неустойчивости, таких как голово-
кружение, чувство жара и затруднение дыхания, но и 
появление новых. Прежде всего, это предсинкопальное 
состояния при длительном нахождении в положении 
стоя, а также неоднократно зарегистрированные низ-
кие значения АД (80 и 60 мм рт.ст.), продолжительные 
головные боли.

Первостепенное значение в диагностике ортоста-
тических расстройств отводится ортостатическим 
пробам. Нашей пациентке ТТ проводился 3 раза: ТТ-
1 через 1 месяц после проведенной без эффекта РЧА, 
ТТ-2 - через два месяца после назначения ивабрадина, 
и ТТ-3 - после успешной РЧА медленных паранодаль-
ных путей и ретроградных ДПП. В ходе первого теста 
отмечалось чрезмерное (с 70 до 130 уд/мин), устойчи-
вое и симптомное повышение ЧСС в первые 10 минут 
ортостаза, которое отвечает критериям СПОТ [7, 26]. 
В тоже время на 33 минуте обследования отмечалось 
снижение АД, достигшее минимальных (60 и 30 мм 
рт.ст.) значений на 36-ой минуте и сопровождавше-
еся усугублением симптомов. Таким образом, ТТ-1 у 
нашей пациентки выявил два вида ортостатических 
расстройств: СПОТ и отсроченную ортостатическую 
гипотензию (ОГ). Результат ТТ-2 показал, что ивабра-
дин практически устранил СПОТ у нашей пациентки, 
в ответ на ортостаз ЧСС повышалась на 30 уд/мин, но 
это повышение было не столь устойчивым. Следует 
обратить внимание, что в ходе ТТ-2 устойчивое сниже-
ние АД началось раньше - на 20-21 минуте. И наконец, 
ТТ-3 продемонстрировал только СПОТ. 

Объяснить такую динамику в результатах ТТ 
нашей пациентки можно с позиции общепризнанной 
на сегодняшний день теории патогенеза СПОТ, кото-
рая рассматривает СПОТ как частичную автономную 
недостаточность [7, 17]. При СПОТ нарушается сим-
патическая иннервация сосудов, но сохраняется ин-
нервация сердца, вследствие чего недостаточная вазо-
констрикция компенсируется чрезмерными хроно- и 
инотропными эффектами.

Можно предположить, что деструкция парасим-
патических волокон и изменение функционального со-
стояния АВ соединения, происходящие в ходе опера-
ции РЧА, отрицательно сказались на компенсаторном 
характере ортостатической тахикардии [21, 27]. След-
ствием этого стало прогрессирование ортостатической 
неустойчивости в виде появления клиники ОГ у нашей 



62

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 71, 2013

пациентки. В то же время нельзя игнорировать влия-
ние функционирующих ДПП и продольной диссоциа-
ции АВ соединения или частых пароксизмов ПРАВТ. 

Данный клинический случай показывает, что ус-
пешная деструкция медленных паранодальных путей 
и ретроградных ДПП в ходе повторной РЧА не только 
устранила ПРАВТ, но и вызвала редукцию симптомов 
ортостатической неустойчивости. Это проявилось кли-
нически улучшением самочувствия нашей пациентки. 
Об этом же свидетельствует результат ТТ: мы зарегис-
трировали исключительно СПОТ. В тоже время из-
вестно, что СПОТ может разрешиться спонтанно или 

протекает с обострениями и ремиссиями многие годы. 
Поэтому такие пациенты требуют наблюдения.

Cосуществование СПОТ и ПРАВТ не только зна-
чительно «взаимно отягощали», но и изменяли кли-
нические проявления друг друга. Так, влияние СПОТ 
на ПРАВТ характеризовалось «обострением» ПРАВТ, 
проявляющемся резким увеличением частоты парок-
сизмов. В свою очередь симптомы ПРАВТ «маскирова-
лись» симптомами СПОТ. Вместе с тем, частые парок-
сизмы при ПРАВТ способствовали прогрессированию 
автономной недостаточности нарушая компенсатор-
ный характер тахикардии при СПОТ. 
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПСЕВДО-СИНДРОМА ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯТОРА 
ВСЛЕДСТВИЕ ВЫРАЖЕННОЙ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОЙ БЛОКАДЫ I СТЕПЕНИ.

Городская больница № 26, Военно-медицинская академия им. С.М.Кирова, Санкт-Петербург

Рассматривается клинический случай больной c псевдо-синдромом электрокардиостимулятора, обуслов-
ленным выраженной атриовентрикулярной блокадой I степени и тяжелой сердечной недостаточностью, ре-
фрактерной к медикаментозной терапии.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, атриовентрикулярная блокада, двухкамерная 
электрокардиостимуляция, псевдо-синдром электрокардиостимулятора.

A clinical case is considered of a female patient with the pseudopacemaker syndrome caused by pronounced fi rst-
degree atrio-ventricular block and severe heart failure resistant to medical treatment.

Key words: heart failure, atrio-ventricular block, dual-chamber cardiac pacing, pseudopacemaker syn-
drome.

Псевдо-синдромом электрокардиостимулято-
ра (ПС ЭКС), «pacemaker-like syndrome», называют 
состояние с гемодинамическими расстройствами и 
клиническими проявлениями подобными синдрому 
ЭКС в отсутствии кардиостимуляции, обусловленное 
вентрикулоатриальным проведением или выраженной 
атриовентрикулярной блокадой (АВ) I степени [1]. В 
мировой литературе имеется несколько сообщений 
о клинических случаях ПС ЭКС обусловленных вы-
раженной АВ блокадой I степени [2-4]. В некоторых 
исследования также было показано, что клиническое 
состояние пациентов с нормальной функцией левого 
желудочка (ЛЖ) и выраженной АВ блокадой I степени 
улучшается с помощью двухкамерной ЭКС [5-9]. Одна-
ко у некоторых пациентов с выраженной АВ блокадой I 
степени и двухкамерным ЭКС наблюдается нарушение 
последовательности активации предсердий и желудоч-
ков [6]. Происходит это в результате ингибирования 
желудочковой стимуляции и сохранения АВ блокады 
I степени [10]. Один из механизмов нарушения двух-
камерной ЭКС может быть обусловлен феноменом по-
вторяющегося нарушения детекции предсердных 
волн («undersensing») у пациентов с выраженной 
АВ блокадой I степени. Триггером запускающим 
такое нарушение, нередко является желудочковая 
экстрасистолия (ЖЭ). 

Больная Р., 63 лет, поступила в кардиохи-
рургическое отделение ГУЗ «Городская больница 
№ 26» 26.09.2011 с жалобами на: инспираторную 
одышку в покое, усиливающуюся при незначитель-
ной физической нагрузке, отеки нижних конечно-
стей до уровня колен нарастающие к вечеру, вы-
раженную слабость. Из анамнеза известно, что 
пациентка длительное время страдает гиперто-
нической болезнью, получала терапию блокато-
рами ангиотензиновых рецепторов. В 2008 году у 
больной впервые появились синкопальные состоя-
ния. При обследовании была выявлена транзитор-
ная АВ блокада III степени, манифестирующая 
синдромом Морганьи-Адамса-Стокса. По данным 
эхокардиографии (ЭхоКГ) систолическая функция 

ЛЖ была не нарушена. В ходе выполненной коронаро-
графии данных за гемодинамически значимое пораже-
ние коронарного русла получено не было. 25.07.2008 
пациентке был имплантирован двухкамерный часто-
тно-адаптивный ЭКС (Biotronik Philos DR, Германия). 
В качестве постоянной гипотензивной терапии реко-
мендован приём лозартана 50 мг в сутки. В последую-
щем синкопальные состояния не повторялись. Возоб-
новление симптомов сердечной недостаточности в 
виде одышки, отеков нижних конечностей пациент-
ка стала отмечать в течение апреля и мая 2012 г. В 
анамнезе жизни обращало на себя внимание наличие 
бронхиальной астмы, смешанной формы, персисти-
рующего течения, легкой степени тяжести в фазе 
ремиссии. Ингаляционные адреномиметики больная 
использовала по требованию при возникновении при-
ступа удушья.

Ниже представлены основные данные физикаль-
ного и инструментального обследования на момент 
поступления. Объективно сознание ясное. Пульс рит-
мичный, 87 ударов в минуту. Артериальное давле-

Рис. 1. Поверхностная ЭКГ больной при поступлении 
(отведения II, avF).

Рис. 2. Эндограммы при опросе ЭКС.
© А.В.Цыганов, Д.В.Восковец, А.Л.Бобров, С.Е.Астафьев, А.Ю.Марков, А.Н.Хотунцов, С.А.Юзвинкевич
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ние 100 и 60 мм рт.ст. При аускультации сердца на 
верхушке выслушивается голосистолический шум с 
иррадиацией в подмышечную область. Частота ды-
хания - 22 в мин. При аускультации легких единичные 
влажные мелкопузырчатые хрипы в нижних отделах. 
Отеки нижних конечностей до уровня средней трети 
бедра. В остальном объективный статус без особен-
ностей. 

Общий анализ крови и мочи, биохимическое ис-
следование крови патологии не выявило. По данным 
рентгенографии органов грудной клетки выявлялось 
усиление сосудистого рисунка во всех отделах лег-
ких. На ЭКГ определялся ритм с узкими комплексами 
QRS (предположительно из АВ соединения) с ЧСС 84 
уд/мин. P волна не идентифицировалась (рис. 1). При 
ЭхоКГ выявлялись признаки гипертрофического ремо-
делирования ЛЖ, умеренной митральной регургита-
ции, умеренной легочной гипертензии. Регистрирова-
лись следующие показатели: фракция выброса - 58% 
(Simpson), конечно-диастолический размер 
(КДР) ЛЖ - 54 мм, конечно-систолический 
размер (КСР) ЛЖ - 38 мм, межжелудоч-
ковая перегородка - 12 мм, задняя стенка 
ЛЖ - 12 мм, передне-задний размер левого 
предсердия (ЛП) - 40 мм., КДР правого же-
лудочка - 30 мм, поперечный размер правого 
предсердия - 35 мм, систолическое давление 
в легочной артерии - 47 мм рт. ст. 

При опросе ЭКС (базовая частота 50 
в мин, АВ задержка - 150 мс, ARP - 450 мс) 
и наблюдении электрограмм в режиме ре-
ального времени диагностирована АВ бло-
када I степени с PQ равным 600 мс и RP 
менее 200 мс (рис. 2). Несмотря на наличие 
Р волны, отсутствовала P-управляемая 
стимуляция желудочков. При более дли-
тельном наблюдении ЭКГ отмечено появ-
ление эпизодов P-управляемой стимуляции 
желудочков возникающих после ЖЭ (рис. 3). 
При появлении в дальнейшем ЖЭ во время 
P-управляемой стимуляции желудочков на-
блюдался «undersensing» предсердных волн, 
описанный выше, с последующими длитель-
ными эпизодами АВ блокады I степени (рис 
4). Алгоритм работы данной модели ЭКС 
таков, что после желудочковой экстрасис-
толы происходит запуск ARP (в данном слу-
чае 450 мс), в пределах которого собствен-
ная предсердная волна не детектируется, 
поэтому следующее желудочковое событие 
воспринимается ЭКС как желудочковая экс-
трасистола. При этом опять происходит 
запуск ARP и следующая предсердная волна 
вновь не детектируется (так как RP мень-
ше ARP). Подобная ситуация возникает при 
каждом сердечном цикле, что приводит к 
полной ингибиции желудочковой стимуля-
ции. Таким образом, у данной пациентки в 
основном преобладал собственный ритм 
(суммарное время стимуляции предсердий 
(Ap) - 5%, суммарное время стимуляции 

желудочков (Vp) - 7%) с выраженной АВ блокадой I 
степени.

На основании перечисленных данных был сфор-
мулирован диагноз: Гипертоническая болезнь 2 ста-
дии. Нормотензия на фоне медикаментозной тера-
пии. Риск сердечнососудистых осложнений высокий. 
Выраженная АВ блокада I степени. Транзиторная АВ 
блокада III степени. Постоянная ЭКС в режиме DDD 
с 25.07.2008. ХСН IV функционального класса (ФК) 
(NYHA). Бронхиальная астма, смешанная форма, пер-
систирующее течение легкой степени тяжести, фаза 
ремиссии.

Итак, у больной имелась клиника тяжелой сер-
дечной недостаточности вследствие псевдо-синдро-
ма ЭКС на фоне выраженной АВ блокады I степени. 
Устра нение такого нарушения работы ЭКС в подоб-
ных клинических случаях, описанных в литературе, 
проводилось путем укорочения ARP, постжелудоч-
кового предсердного рефрактерного периода (Post 

Рис. 3. Поверхностная ЭКГ (отведения II, avF): эпизоды P-
управляемой стимуляции желудочков после ЖЭ.

Рис. 4. Эндограммы на фоне эпизодов P-управляемой 
стимуляции желудочков.

Рис. 5. Эндограммы при опросе ЭКС: выраженная АВ блокада 
I степени.
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Ventricular ARP - PVARP), АВ задержки [10]. Однако 
в данном случае программирование этих параметров 
оказалось неэффективным. Причина кроется в крайне 
выраженной АВ блокаде I степени (PQ - 600 мс), от-
носительно высокой частоте сердечных сокращений 
(RR - 750-800 мс) и, как следствие, в очень коротком 
интервале RP (менее 200 мс) (рис. 5). Программиро-
вать ARP менее 200 мс в данной модели ЭКС не пред-
ставлялось возможным. Таким образом, собственная 
предсердная волна возникала в пределах рефрактер-
ного периода и не детектировалась, что полностью 
ингибировало двухкамерную ЭКС.

Для коррекции проявлений сердечной недоста-
точности принято решение о начале внутривенной 
терапии петлевыми диуретиками и антагонистами 
альдостерона (фуросемид 60 мг, спиронолактон 100 
мг в сутки). Однако в течение последующих 7 дней 
улучшения не отмечалось. Дополнительно больной 
были назначены препараты блокирующие АВ про-
ведение (верапамил 480 мг, дигоксин 0,5 мг в сутки). 

Бета-адреноблокаторы не назначались ввиду наличия 
бронхиальной астмы. Через несколько дней состоянии 
пациентки значительно улучшилось, исчезла одышка 
в покое, значительно уменьшились отеки, пациентка 
смогла самостоятельно передвигаться. При опросе 
устройства - стимуляция желудочков в режиме P-уп-
равления, при появлении ЖЭ - «undersensing» Р волны 
с последующим периодом собственного ритма с АВ 
блокадой I степени, при повторном возникновении ЖЭ 
- восстановление стимуляции желудочков в режиме P 
- управления (Ap - 7%, Vp - 68%).

К сожалению, вызвать полную медикаментоз-
ную АВ блокаду не удалось и через 10 дней состояние 
пациентки вновь ухудшилось. При опросе устройс-
тва Ap - 5%, Vp - 23%. К тому же появились побоч-
ные эффекты терапии высокими дозами верапамила 
и дигоксина - выраженная слабость, абдоминальные 
боли. Учитывая тяжелые проявления псевдо-синд-
рома ЭКС обусловленные выраженной АВ блокадой I 
степени в виде сердечной недостаточности, рефрак-
терной к медикаментозной терапии, было решено 
выполнить радиочастотную катетерную абляцию 
(РЧКА) АВ соединения. 

Для окончательной верификации АВ блокады как 
причины тяжелой сердечной недостаточности пе-
ред выполнением РЧКА АВ соединения проведено со-
поставление характера диастолического наполнения 
ЛЖ на фоне собственного ритма и на фоне часто-
тно-адаптивной ЭКС, превышающей частоту собс-
твенного ритма (рис. 6). Дополнительно выполнена 
стресс-эхокардиография с велоэргометрией на фоне 
вышеуказанных вариантов ритма. Оба теста пре-
кращены из-за возникновения выраженной одышки. 
Сердечный выброс в покое составлял 2,9 л/мин. На 
фоне собственного ритма толерантность к физи-
ческой нагрузке составила 3,5 МЕT при максимально 
достигнутой ЧСС 95 уд/мин и сердечном выбросе 3,7 
л/мин. На фоне частотно-адаптивной ЭКС толеран-
тность к физической нагрузке составила 4,5 МЕT при 
максимально достигнутой ЧСС 122 уд/мин и сердеч-

ном выбросе 7,1 л/мин. Таким образом, было 
подтверждено участие выраженной АВ 
блокады I степени в развитие тяжелой 
сердечной недостаточности. 

Тем не менее, больная отказалась 
от выполнения РЧКА и была выписана с 
рекомендацией приёма следующих препа-
ратов: верапамил 240 мг, дигоксин 0,025 
мг, фуросемид 60 мг, спиронолактон 25 
мг, аспирин 100 мг в сутки. Через 1 месяц 
пациентка была повторно осмотрена. Со-
стояние ее значительно улучшилось. Оте-
ки нижних конечностей, влажные хрипы в 
легких исчезли. Дистанция теста с шести-
минутной ходьбой - 670 метров. При оп-
росе устройства Ap - 5%, Vp - 99%, при 
отключении ЭКС АВ блокада II степени, 
2:1 c частотой желудочковых сокращений 
50 уд/мин (рис 7). Дигоксин и мочегонные 
были полностью отменены, терапия вера-
памилом 240 мг в сутки была продолжена. 

Рис. 7. Поверхностная ЭКГ (отведения I, II, III) и эндограммы 
при отключении ЭКС после коррекции медикаментозной 
терапии.

Рис. 6. Допплерография трансмитрального 
кровотока на фоне собственного ритма (а) и при 
частотно-адаптивной электрокардиостимуляции 
превыщающей частоту собственного ритма (б).

а

б
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По данным ЭхоКГ отмечалось снижение давления в 
легочной артерии и уменьшение степени митральной 
регургитации до лёгкой, уменьшение размеров камер 
сердца: ФВ ЛЖ - 68% (Simpson), КДР ЛЖ - 52 мм, 
КСР ЛЖ - 32 мм. КДР ПЖ - 27 мм. СДЛА - 35 мм 
ртутного столба. 

ОБСУЖДЕНИЕ

В эру физиологичной ЭКС гемодинамические и 
клинические расстройства вследствие псевдо-синдро-
ма ЭКС, который обусловлен выраженной АВ блока-
дой I степени, зачастую, упускаются из вида. Следует 
помнить, что пациенты с длительным интервалом PQ, 
которым имплантируются двухкамерные устройства, 
имеют повышенный риск «undersensing» предсердных 
волн сопровождающийся ингибированием желудоч-
ковой стимуляции. К сожалению, программирование 

рефрактерных периодов ЭКС не всегда обладает про-
тективным эффектом. В данном случае с помощью 
программирования устройства и консервативной те-
рапии не удалось сразу добиться 100% желудочковой 
стимуляции, что определило персистирование симп-
томов сердечной недостаточности, рефрактерных к 
диуретической терапии. Возможно, в данных случаях 
выполнение РЧКА АВ соединения позволило бы до-
статочно безопасно и эффективно достигнуть удовлет-
ворительного результата. 

Таким образом, данное наблюдение показало, что 
выраженная АВ блокада I степени может вызывать тя-
желую сердечную недостаточность рефрактерную к 
диуретической терапии с симптомами схожими с синд-
ромом ЭКС. Следует помнить, что программирование 
двухкамерных устройств у таких пациентов может 
иметь значительные трудности. 
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СЛУЧАЙ НАРУЖНОЙ ЛИМФОРЕИ ПОСЛЕ ИМПЛАНТАЦИИ ПОСТОЯННОГО 
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯТОРА

ГБУЗ НСО «Новосибирcкий областной клинический кардиологический диспансер»

Приводится клиническое наблюдение пациентки 63 лет, у которой имплантация постоянного электрокар-
диостимулятора осложнилась наружной лимфореей

Ключевые слова: атриовентрикулярная блокада, синдром Морганьи-Адамса-Стокса, холтеровское 
мониторирование, электрокардиостимуляция, лимфорея 

A case report is given of a 63-year-old female patient, in whom the permanent pacemaker implantation was complicated 
by external lymphorrhea.

Key words: atrio-ventricular block, Morgagni-Adams-Stokes syndrome, Holter monitoring, cardiac pacing, 
lymphorrhea.

История имплантаций постоянных электрокар-
диостимуляторов (ЭКС) ведет свое начало с 1957 
года, когда впервые был применен наружный ЭКС с 
имплантированными электродами; а уже с 1958 году в 

Швеции была выполнена первая «полноценная» имп-
лантация постоянного ЭКС [1]. На настоящий момент 
в Европе выполняется 450-750 имплантаций на мил-
лион населения в год [2], в России (по данным на 2009 
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год) - 145 имплантаций на миллион населения [3]. 
Хирургическими осложнениями этой операции чаще 
всего являются следующие: гемоперикард (0,3%), 
пневмо- и гемоторакс (по 0,8%, только при подклю-
чичной катетеризации), инфекционные осложнения 
(0,9%), венозный тромбоз (0,4%), пролежень ЭКС 
(0,3%) [4]. Представляем Вашему вниманию случай 
крайне редкого осложнения - наружной лимфореи 
из ложа ЭКС. За более чем пятнадцатилетний пери-
од имплантаций пейсмейкеров подобное осложнение 
встретилось в нашей практике впервые.

Пациентка Т., 63 лет, поступила в отделение с 
клиникой эквивалентов и приступов Морганьи-Адам-
са-Стокса. В анамнезе у пациентки ревматизм, в на-
стоящее время неактивная фаза, сочетанный ми траль-
ный порок с преобладанием стеноза. Около 10 лет 
наблюдалась по поводу пароксизмальной фибрилляции 
предсердий, около 1 года аритмия стала постоянной. 
В течение нескольких лет отмечались кратковремен-
ные обморочные и предобморочные состояния. При 
суточном мониторировании ЭКГ выявлены паузы до 
6780 мс. Пациентка была госпитализирована для имп-
лантации постоянного ЭКС в VVI-режиме. Под мест-
ной инфильтрационной анестезией S.Novocaini 0,5% 
- 80 мл выполнен разрез кожи на 6 см ниже ключицы. 
Тупым путем раздвинута подкожно-жировая клет-
чатка, сформировано ложе ЭКС. Выполнен гемостаз. 
Тупым путем выделена левая v.cephalica и мобилизо-
вана на протяжении 3 см по ходу в пределах дельто-
видно-грудной борозды. Вена была перевязана, выпол-
нена венесекция. Через вену проведен желудочковый 
электрод и под рентген-контролем позиционирован в 
верхушку правого желудочка. Электрод фиксирован 
к вене и подлежащим тканям. После окончательного 
гемостаза к электроду подсоединен и помещен в ложе 
электрокардиостимулятор. Рана послойно ушита, на-
ложена асептическая повязка. Имплантация выполне-
на без технических сложностей. 

На третий день после операции отмечено обиль-
ное пропитывание повязки светлым отделяемым, на 
перевязке - обильное истечение жидкости через пос-
леоперационный шов. Отделяемое жидкое, мутнова-
тое с геморрагическим компонентом, гомогенное, без 
запаха. Визуально признаков инфицирования послеопе-
рационной раны не отмечалось. Края - без признаков 
инфильтрации и гиперемии. Рана дренирована, дваж-
ды в день выполнялись перевязки. В течение 11 дней 
экссудация сохранялась, в первые 7 дней - обильно, до 
100 мл/сут, в дальнейшем - с постепенным снижением 

темпа до полного прекращения экссудации с последу-
ющим заживлением раны. Самочувствие пациентки 
оставалось стабильно удовлетворительным, темпе-
ратура тела не повышалась, локальной болезненности 
не было. В серии анализов периферической крови вос-
палительных изменений также не регистрировалось. 
При посеве отделяемого роста микрофлоры не полу-
чено. За все время наблюдения признаков воспаления 
по слеоперационной раны не появилось, сохранялась 
стойкая нормотермия. В серии анализов крови отме-
чалось снижение количества лейкоцитов с 9,6 х 109 
(исходно) до 3,5 х 109 (на 7 день) за счет нейтрофилов 
(снижение с 66% до 53%), что является характерным 
признаком лимфореи [5, 6]. Других существенных из-
менений лейкоцитарной формулы не наблюдалось. Че-
рез 7 дней после прекращения накопления жидкости 
количество лейкоцитов постепенно возросло до 11,1 х 
109, количество нейтрофилов - 65%. При контрольном 
осмотре через месяц после выписки область вмеша-
тельства без особенностей, самочувствие хорошее.

На основании описанной клинической картины 
(характер и объемы отделяемого, отсутствие воспа-
лительных изменений, нормотермия, отсутствие рос-
та микрофлоры при посеве отделяемого, динамика 
анализов периферической крови) причиной данного 
осложнения послужила недиагностированная интра-
операционная травма путей лимфооттока группы лим-
фатических узлов Lgl. deltoideo-pectoralis (Bartels), рас-
положенных в sulcus deltoideo-pectoralis; ее относящие 
сосуды, следуя v. сephalica, впадают в подключичный 
ствол, а приносящие получают лимфу верхней конеч-
ности, грудной железы [7]. 

Другие элементы лимфатической системы под-
крыльцовой ямки и подключичной области (Bartels 
выделяет еще 6 групп лимфатических узлов с путя-
ми притока и оттока) залегают глубже, под грудными 
мышцами и в глубине подмышечной клетчатки; путь 
их оттока одним или двумя подключичными стволами 
пролегает в составе подключичного сосудисто-нерв-
ного пучка к венозному треугольнику Пирогова, где 
впадает в грудной лимфатический проток либо непо-
средственно в подключичную вену [7, 8]. Аналогич-
ных случаев лимфореи, осложнившей имплантацию 
ЭКС, нами в литературе не найдено. Таким обра-
зом, необходимо учитывать риск подобного редкого 
ослож нения при подозрении на инфицирование после-
операционной раны, так как его ведение не требует 
эксплантации стимулирующей системы и имеет бла-
гоприятный прогноз. 
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ
Т.В.Тавровская, А.В.Власкина, Т.Н.Деменко, А.А.Качесова, Е.Е.Зеленина, А.В.Тимофеев 

АМИОДАРОН-ИНДУЦИРОВАННЫЙ ТИРЕОТОКСИКОЗ У ПАЦИЕНТОВ 
С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ: КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИМЕРЫ

КГБУЗ «Городская больница № 1», Алтайский государственный медицинский университет, 
Барнаул, Россия

Приводятся клинические примеры больных с фибрилляцией предсердий, осложненной амиодарон-индуциро-
ванным тиреотоксикозом, излагаются современные подходы к ведению таких пациентов.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, кардиоверсия, амиодарон, щитовидная железа, амиодарон-
индуцированный тиреотоксикоз, холтеровское мониторирование, сцинтиграфия

Case reports of patients with atrial fi brillation complicated by Amiodarone-induced thyrotoxicosis are given; up-to-
date approaches to the patient management are reported.

Key words: atrial fi brillation, cardioversion, Amiodarone, thyroid gland, Amiodarone-induced thyrotoxico-
sis, Holter monitoring, scintigraphy.

Амиодарон - антиаритмический препарат (ААП) 
III класса по классификации V.Williams (1984) - широ-
ко используется в лечении фибрилляции предсердий 
(ФП) как с целью восстановления, так и для последую-
щего удержания синусового ритма (СР). К сожалению, 
несмотря на высокую профилактическую антиаритми-
ческую эффективность, его постоянный прием в йодо-
дефицитных регионах, к которым относится почти вся 
территория Российской Федерации (РФ), часто сопро-
вождается развитием тиреотоксикоза. Так, по нашим 
данным, тиреотоксикоз выявляется почти у 10% паци-
ентов, госпитализированных по поводу фибрилляции 
и/или трепетания предсердий, при этом у 32% из них 
- на фоне приема амиодарона. Развитие тиреотоксико-
за существенно усложняет тактику ведения пациентов, 
так как почти всегда вызывает ухудшение течения арит-
мии, сердечной недостаточности и исходной стенокар-
дии, а также - повышает частоту развития тромбоэмбо-
лических осложнений ФП. Приведенные клинические 
примеры подтверждают актуальность проблемы раз-
вития, течения, диагностики и лечения амиодарон-ин-
дуцированного тиреотоксикоза (АмИТ) у пациентов с 
ФП. В их обсуждении мы цитируем только те работы, 
которые были опубликованы позже или не были указа-
ны в нашем предыдущем литературном обзоре, посвя-
щенном проблеме ФП и тиреотоксикоза [1].

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР №1.

Пациент В., впервые обратился к терапевту по-
ликлиники 26.12.2006 г. в возрасте 57 лет с жалобами 
на одышку и кашель, появляющиеся в горизонтальном 
положении, а также - отечность голеней и стоп. Эти 
симптомы появились без видимой причины в течение 
предшествующих 10 дней. При записи ЭКГ выявлена 
тахисистолическая ФП и больной направлен на госпи-
тализацию в кардиологическое отделение. 

Анамнез жизни: хронические заболевания отри-
цает, артериальное давление (АД) не измерял, наслед-
ственность по сердечно-сосудистым заболеваниям (ССЗ) 
не отягощена, вредных привычек нет. При объективном 
осмотре общее состояние средней тяжести, сознание 

ясное, положение активное. Вес 98 кг, рост 178 см, ин-
декс массы тела (ИМТ) - 31. Кожные покровы бледные, 
обычной влажности, чистые. Отеки нижних конечнос-
тей до колен. Периферические лимфоузлы, щитовидная 
железа (ЩЖ), костно-мышечная система, неврологи-
ческий статус - без особенностей. В легких - дыхание 
ослаблено в нижних отделах с обеих сторон, хрипов нет. 
Частота дыхания (ЧД) - 22 в 1 мин. Границы сердца пер-
куторно расширены влево до средне-ключичной линии, 
тоны приглушены, ритм неправильный с ЧСС около 140 
уд/мин, патологических шумов нет. АД 130/90 мм рт.ст. 
на обеих руках. Живот при пальпации безболезненный, 
печень - у края реберной дуги. Со стороны мочевыде-
лительной системы патологии не выявлено. Физиологи-
ческие отправления в норме.

ЭКГ при поступлении: ФП с ЧСС от 110 до 150 
уд/мин, электрическая ось сердца (ЭОС) горизонталь-
ная, QRS=0,09 с., неглубокие отрицательные зубцы Т в 
V4-6. Общий анализ крови (ОАК): гемоглобин 144 г/л, 
гематокрит 0,42, лейкоциты 6.4 × 109 /л, СОЭ - 4 мм/
час. Общий анализ мочи (ОАМ): уд. вес - 1011, белок и 
сахар - не выявлены, лейкоцитов 0-1 в поле зрения (п/
з), плоский эпителий 1-2 в п/з. Кровь на RW, ВИЧ - от-
рицательно. Креатинин - 116 мкмоль/л, билирубин 15 
мкмоль/л, общий холестерин 5,0 ммоль/л, триглицери-
ды 0,7 ммоль/л, глюкоза 4,6 ммоль/л, калий 3,7 ммоль/
л, натрий 140 ммоль/л, тиреотропный гормон (ТТГ) 
– 1,53 мЕд/л (норма 0,2-3,4). Рентгенография органов 
грудной клетки (ОГК): кардиоторакальный индекс 
50%, признаки венозного застоя в легких. Ультразву-
ковое исследование (УЗИ) ЩЖ: общий объем 12,7 мл, 
эхогенность обычная, эхоструктура однородная, кисты 
и узлы не лоцируются, при цветном допплеровском 
картировании (ЦДК) васкуляризация не изменена.

Эхокардиография (ЭхоКГ): диаметр левого пред-
сердия (ЛП) - 47 мм, конечный диастолический размер 
(КДР) левого желудочка (ЛЖ) - 65 мм, конечный систо-
лический размер (КСР) ЛЖ - 46 мм, фракция выброса 
(ФВ) ЛЖ по Тейхольцу - 54%, основание аорты на уровне 
синусов Вальсальвы (Ао) - 39 мм, толщина межжелудоч-
ковой перегородки в диастолу (МЖП) - 13 мм, толщина 
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задней стенки ЛЖ в диастолу (ЗСЛЖ) - 12 мм, правое 
предсердие (ПП) - 44 × 64 мм, правый желудочек (ПЖ) 
- 30 мм, признаки легочной гипертензии на легочном кла-
пане, систолическое давление в ПЖ - 38 мм рт.ст., расши-
рение нижней полой вены (НПВ) до 31 мм. 

Начато лечение сердечной недостаточности, кон-
троль ЧСС (дигоксин, карведилол, периндоприл, фу-
росемид, аспаркам), подбор дозы варфарина. Выписан 
30.12.2006 г. в удовлетворительном состоянии, без оте-
ков и одышки, с сохраняющейся ФП с ЧСС около 110 
уд/мин, АД 110/70 мм рт.ст., в легких - везикулярное 
дыхание, хрипов нет, вес при выписке - 90 кг, МНО при 
выписке - 2,0 на дозе варфарина 5 мг/сут Диагноз при 
выписке: впервые выявленная идиопатическая ФП, 
осложнение - аритмогенная кардиомиопатия, деком-
пенсация сердечной недостаточности. Рекомендовано 
продолжить прежнюю терапию в течение ближайшего 
месяца с последующей госпитализацией для прове-
дения кардиоверсии (КВ) при исключении высокого 
риска тромбоэмболических осложнений по данным 
чреспищеводной ЭхоКГ (ЧП-ЭхоКГ).

В последующем, 24.01.2007 г. по ЧП-ЭхоКГ выяв-
лен феномен плотного спонтанного эхоконтрастирования 
(СЭК) в ушке ЛП с низкой скоростью его опорожнения 
(<20 см/с), в связи с чем продолжена терапия варфари-
ном с увеличением дозы до 7,5 мг/сут (целевое МНО: 
3.0-3.5). Повторная ЧП-ЭхоКГ проведена 15.02.2007 г.: 
сохранялся феномен плотного СЭК в ушке ЛП, скорость 
опорожнения ушка ЛП - 28-38 см/с, продолжен прием 
варфарина в прежней дозе (МНО в целевом диапазоне). 
Третья ЧП-ЭхоКГ от 02.04.2007 г.: тромбов в полости 
и ушке ЛП не выявлено, феномен СЭК слабо выражен, 
скорость опорожнения ушка ЛП - 23-32 см/с, сложных 
атероматозных бляшек в нисходящем отделе аорты не 
выявлено. Пациент 03.04.2007 г. госпитализирован с це-
лью плановой КВ. Все время подготовки к КВ состоя-
ние оставалось удовлетворительным, ЧСС около 80-90 
уд/минуту, АД 110/70-120/80 мм рт.ст., вес стабилизиро-
вался на уровне 88-90 кг, продолжал получать: карведи-
лол с постепенным увеличением дозы до 50 мг/сут, пе-
риндоприл 2 мг/сут, дигоксин по 0,125 мг 2 раза в день, 
фуросемид отменен с марта 2007 г. ЭхоКГ в динамике 
на фоне нормоаритмии: ЛП - 41 мм, КДРЛЖ - 59 мм, 
КСРЛЖ - 43 мм, ФВ ЛЖ - 52%, Ао - 38 мм, МЖП - 11 
мм, ЗСЛЖ - 12 мм, ПП - не увеличено, ПЖ - 23 мм, сис-
толическое давление в ПЖ - 10 мм рт.ст., НПВ не расши-
рена, признаков легочной гипертензии нет. 

При госпитализации пациенту отменен дигоксин, 
уменьшена доза карведилола, доза периндоприла уве-
личена до 4 мг/сут, назначен амиодарон в насыщающей 
дозе (1100 мг/сут), на фоне приема которого 06.04.2007 
г. проведена электрическая КВ, СР восстановлен од-
нократным разрядом 5,7 кВ. Выписан 11.04.2007 г. в 
удовлетворительном состоянии с сохраняющимся СР 
и рекомендациями продолжения приема амиодарона в 
дозе 600 мг/сут первую неделю, затем 400 мг/сут - 1 не-
делю, затем по 200 мг/сут - до 6 месяцев. Периндоприл 
рекомендовано продолжить в дозе 4 мг/сут, доза вар-
фарина снижена до 3,75 мг/сут (на фоне комбинации 
амиодарона и варфарина МНО повысилось до 4,5-4,3), 
рекомендован его прием в течение ближайшего меся-

ца с последующей отменой в случае сохраняющегося 
СР и переходом на аспирин (кардиомагнил 150 мг/сут). 
Через 3-6 месяцев приема амиодарона рекомендовано 
провести контроль функции ЩЖ. 

Пациент продолжал получать варфарин и амиода-
рон в рекомендованных дозах в течение последующих 
2 месяцев, затем их прием по согласованию с кардиоло-
гом был прекращен. Самостоятельно прекратил прием 
периндоприла из-за умеренного симптомного сниже-
ния систолического АД до 100-110 мм рт.ст. Повторная 
госпитализация - с 20 по 29 декабря 2007 г., в связи 
с досуточным рецидивом ФП, выявленным по авто-
матическому тонометру при самоконтроле АД. К это-
му времени пациент принимал только кардиомагнил. 
Ритм восстановлен назначением амиодарона в дозе 
1100 мг/сут (300 мг в/в капельно и 800 мг перорально) 
на третьи сутки госпитализации, на фоне возобновле-
ния приема варфарина. При выписке рекомендовано 
продолжить прием амиодарона до 6 месяцев, варфарин 
- 1 месяц. В течение 2008 г., после прекращения по-
стоянного приема амиодарона - 3 рецидива ФП (июль, 
сентябрь, ноябрь), каждый раз СР восстанавливался на 
2-3 сутки возобновлением приема амиодарона в насы-
щающей дозе, при этом в июле 2008 г. первоначально 
с целью купирования ФП безуспешно использовались 
новокаинамид и пропанорм. Во внеприступный пери-
од пациент принимал локрен 10 мг/сут и кардиомагнил 
75 мг/сут. С ноября 2008 г. возобновлен постоянный 
прием амиодарона в дозе 200 мг/сут, также продолжал 
принимать кардиомагнил и непостоянно - периндо-
прил, прекращен прием локрена. В 2009 г. зафиксиро-

ТТГ, 
мЕд/л

Св. Т4, 
пмоль/л

Св. Т3, 
пмоль/л

Июль 2008 г. 4,42 18,8 -
Январь 2010 г. 0,01 36,2 7,71 
Февраль 2010 г. 0,01 27,0 6,2 
Март 2010 г. 0,013 24,1 5,7 
Апрель 2010 г. 0,163 16,3 4,25 
Май 2010 г. 1,74 13,6 6,73 
Июнь 2010 г. 5,68 10,7 4,62 
Июль 2010 г. 9,05 10,16 -
Сентябрь 2010 г. 7,10 11,5 4,47 
Октябрь 2010 г. 2,94 14,0 4,82 
Март 2011 г. 1,99 13,5 8,31 
Август 2011 г. 1,7 13,8 5,20 
Март 2012 г. 2,66 16,43 4,29 
Июль 2012 г. 2,5 19,97 4,62

Таблица 1. 
Динамика уровней тиреотропного гормона 
(ТТГ), свободного тироксина (св.Т4) и свободного 
трийодтиронина (св.Т3) у пациента В.

здесь и далее, св. - свободный; диапазон нормальных 
значений в 2008-2011 гг. для ТТГ - 0,4-4,0 мЕд/л, для 
св.Т4 - 10,0-25,0 пмоль/л, для св.Т3 - 3,00-7,00 пмоль/
л.; в 2012 г. для ТТГ - 0,35-5,50 мЕд/л, для св.Т4 - 11,50-
22,70 пмоль/л, для св.Т3 - 3,30-6,50 пмоль/л.
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вано 2 рецидива ФП (март, июнь), каждый раз пациент 
восстанавливал СР самостоятельно в первые 2 дня на 
фоне увеличения суточной дозы амиодарона до 2000 
мг/сут. С декабря 2009 г. на фоне прежней терапии - 
учащение пароксизмов ФП до 1 раза в неделю, за 2009 
г. вес пациента снизился на 7 кг (в январе 2010 г. - 83 
кг против 90 кг в начале 2009 г.). При оценке функции 
ЩЖ 27.01.2010 г. выявлены лабораторные признаки 
манифестного тиреотоксикоза (табл. 1). 

УЗИ ЩЖ проведено 02.02.2010 г.: общий объем 
22,4 мл, эхогенность обычная, эхоструктура однород-
ная, кисты и узлы не лоцируются, при ЦДК васкуляри-
зация повышена. Пациенту рекомендовано прекратить 
прием амиодарона, вместо него назначен этацизин в 
дозе 50 мг 3 раза в день, продолжен прием периндо-
прила и кардиомагнила. Сцинтиграфия ЩЖ с 99mTc-
пертехнетатом проведена 10.02.2010 г.: пониженные 
показатели функции обеих долей, диффузно неравно-
мерное распределение индикатора в обеих долях на 
фоне общего снижения захвата индикатора. С 11 фев-
раля 2010 г. пациенту назначен мерказолил 20 мг/сут 
вместе с 20 мг/сут преднизолона. В последующем доза 
преднизолона с 25.02.2010 г. снижена до 10 мг/сут, с 
24.03.2010 г. - до 5 мг/сут, с 27.04.2010 г. преднизолон 
отменен. Мерказолил с конца февраля 2010 г. снижен 
до 15 мг/сут, с апреля - до 10 мг/сут, с мая - до 5 мг/
сут, с июня - до 2.5 мг/сут, с августа 2010 г. - отменен. 
В течение 2010 г. при лабораторном исследовании: 
ОАК, ОАМ, глюкоза - в пределах нормы. Пароксизмы 
ФП прекратились с момента назначения этацизина и 
начала лечения тиреотоксикоза, с августа 2010 г. доза 
этацизина снижена до 50 мг 2 раза в день, пациент са-
мостоятельно прекратил прием периндоприла. В марте 
2012 г. состояние пациента удовлетворительное, вес 90 
кг, сохраняется стойкий синусовый ритм, по ЭхоКГ: 
ЛП - 47 мм, КДРЛЖ - 58 мм, КСРЛЖ - 45 мм, ФВ ЛЖ 
- 45%, Ао - 37 мм, МЖП - 13 мм, ЗСЛЖ - 13 мм, ПП 

- 44 × 55 мм, ПЖ - 24 мм, систолическое давление в 
ПЖ - 34 мм рт.ст. При очередном контроле функции 
ЩЖ оценены антитела к тиреопероксидазе (АТ-ТПО) 
- 12,8 Ед/мл (норма 0-100). Рекомендовано возобно-
вить прием периндоприла, добавить бисопролол 2,5 
мг/сут, продолжать прием кардиомагнила 75 мг/сут и 
этацизина 100 мг/сут. Осмотр в июле 2012 г.: состояние 
стабильно удовлетворительное, принимает рекомендо-
ванную в марте терапию, только дозу этацизина само-
стоятельно снизил до 50 мг/сут, ритм не нарушался, 
ЧСС 72 уд/мин, сохраняется эутиреоз.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР №2.

Пациент Б., 1948 года рождения (г.р.) в октябре 2005 
г. обратился к терапевту поликлиники с жалобами на 
ощущение непродолжительных (минутных) приступов 
частого беспорядочного сердцебиения, повторяющихся 
2-3 раза в неделю. При записи ЭКГ - СР с частой желу-
дочковой экстрасистолией, атриовентрикулярная (АВ) 
блокада 1 степени. С 2000 года страдает артериальной 
гипертензией (АГ), максимальное повышение АД - до 
160/110 мм рт. ст., на фоне регулярной терапии (иАПФ, 
индапамид) - нормотония; ожирение (вес 107 кг, рост 
176 см, ИМТ=38); нетоксический узловой зоб. В сентяб-
ре 2000 г. и марте 2004 г. - повторные ишемические ин-
сульты в вертебро-базилярном бассейне с клиническими 
проявлениями в виде выраженной вестибулопатии. По 
результатам магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
головного мозга в 2004 г. выявлены множественные оча-
говые изменения и признаки церебральной атрофии. 

Терапевтом сразу назначен амиодарон, начиная с 
600 мг/сут в первую неделю, с последующим уменьше-
нием дозы на 200 мг еженедельно, до поддерживающей 
- 200 мг 1 раз в сутки 5 дней в неделю. Функция ЩЖ пе-
ред назначением амиодарона не оценивалась. Пациент 
принимал амиодарон первые 2 месяца регулярно, после-
дующие 2 года - по 200-400 мг только в момент появле-
ния беспорядочного сердцебиения, которое повторялось 
3-4 раза в месяц, длились несколько минут. ЭКГ в мо-
мент аритмии не записывалась. По УЗИ от 2006 г. об-
щий объем ЩЖ - 18,7 мл, в левой доле - узлы размерами 
10 мм и 14 мм с кистообразованием и петрифакатами, 
эхогенность и васкуляризация железы нормальные. В 
динамике в 2007 г. - уменьшение размеров узлов до 4-6 
мм, единичные кисты, объем ЩЖ - прежний.

С 28.09.2008 г. по 10.10.2008 г. - экстренная гос-
питализация в кардиологическое отделение Алтайско-
го кардиодиспансера (АККД) с тахисистолической ФП 
длительностью около 12 часов, сопровождающейся 
гипотонией. Ритм восстановился в первые часы гос-
питализации, тогда же стал отмечать ощущение рези, 
«песка» в глазах, в течение предшествующих несколь-
ких месяцев масса тела снизилась до 95 кг. Результаты 
обследования в стационаре: гемоглобин 132 г/л, лейко-
циты 5,0×109/л, СОЭ 16 мм/час, холестерин 2,3 ммоль/
л, калий 4,0 ммоль/л, глюкоза 5,1 ммоль/л, креатинин 
75 мкмоль/л, билирубин 15 мкмоль/л. ОАМ - без осо-
бенностей. УЗИ ЩЖ: эхогенность нормальная, общий 
объем 23,14 мл, единичные кисты обеих долей до 3 мм 
в диаметре, множественные полиморфные узлы левой 
доли диаметром от 5 до 9 мм. 

ТТГ Св.Т4 Св.Т3 АТ-ТПО
08.10.2008 0,05 31,7 - -
19.11.2008 0,056 12 - -
02.12.2008 0,01 - - -
30.12.2008 0,7 21 - -
14.01.2009 0,02 42,1 - -
02.02.2009 0,01 22,7 - -
24.02.2009 0,01 13,7 - -
19.03.2009 0,018 10,7 - -
29.04.2009 0,01 21,8 9,49 17
26.06.2009 0,01 - 10,3 -
03.09.2009 0,01 13,5 5,48 26,3
05.11.2009 4,3 9,6 - -
14.01.2010 4,69 9,43 5,73 -
13.01.2011 4,91 11,6 4,33 41,1

Таблица 2. 
Динамика уровней гормонов у пациента Б.

где, диапазон нормальных значений для АТ-ТПО - 0-30 
ед/мл.
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Осмотрен эндокринологом, диагностирован АмИТ. 
Исходный уровень и последующая динамика гормонов 
представлены в табл. 2. Назначен тирозол 25 мг/сут с 
рекомендацией снижения дозы на 5 мг каждые 2 недели 
до поддерживающей дозы 5 мг/сут (с контролем уровня 
св.Т4 через 1 месяц, ТТГ - через 2-3 месяца), глазные 
капли с гидрокортизоном, бетаксолол (локрен) 10 мг/сут, 
кардиомагнил. В последующем - сохранялись ежене-
дельные рецидивы ФП продолжительностью несколько 
минут, купировались спонтанно. Принимал тирозол до 
декабря 2008 г., после чего он был отменен (достигну-
ты лабораторные признаки эутиреоза). В январе 2009 г. 
возобновились частые (почти ежедневные) пароксизмы 
ФП, с очередным рецидивом госпитализирован в кардио-
логическое отделение городской больницы (ГБ) № 1, где 
вновь выявлены лабораторные признаки тиреотоксикоза. 
По ЭхоКГ: ЛП-37 мм, КДРЛЖ-54 мм, КСРЛЖ-34 мм, ФВ 
ЛЖ-66%, клапаны не изменены, Ао-32 мм, ПП - не уве-
личено, ПЖ-27 мм, систолическое давление в ПЖ-19 мм 
рт.ст., МЖП-10,3 мм, ЗСЛЖ - 10,1 мм. Возобновлен при-
ем тирозола с дозы 30 мг/сут, в последующем эндокрино-
логом поликлиники его доза к 19 марта 2009 г. постепен-
но снижена до поддерживающей 2,5 мг/сут, продолжал 
принимать локрен и кардиомагнил. Пароксизмы аритмии 
сохранялись еженедельными, непродолжительными, ку-
пировались спонтанно. АД оставалось нормальным. Вес 
стабилизировался на уровне 96-97 кг. В июне 2009 г. - 
очередная госпитализация в кардиологическое отделение 
в связи с рецидивом ФП, сопровождающимся выражен-
ным головокружением. С учетом сохраняющихся при-
знаков тиреотоксикоза, доза тирозола увеличена до 20 мг/
сут, вместо локрена назначен анаприлин 100 мг/сут, вмес-
то кардиомагнила - варфарин, выписан при МНО=2,6. За 
2 недели госпитализации непродолжительные рецидивы 
ФП отмечались в первые 5 дней, затем прекратились. 
При выписке рекомендован прием тирозола 20 мг/сут в 
течение месяца, затем - провести контроль св.Т4 и св.Т3, 
и только при их снижении начать снижать дозу тирозола 
по 5 мг каждые 2 недели, контролируя св.Т4 и св.Т3 каж-
дый месяц, а ТТГ - через 3 месяца; анаприлин и варфарин 
принимать постоянно. 

14.07.2009 г. проведена сцинтиграфия ЩЖ с 
99mТс-пертехнетратом: равномерное накопление ин-
дикатора на фоне его повышенного захвата, немного 
увеличены обе доли. Осмотрен кардиологом в сентяб-
ре 2009 г.: приступы беспорядочного сердцебиения 
последние 2 месяца не беспокоят, ЧСС 66 в минуту 
(дозу анаприлина снизил до 60 мг/сут), АД 130/80 мм 
рт.ст., с июля 2009 г. доза тирозола - 15 мг/сут, на дозе 
варфарина 6,25 мг/сут МНО на уровне 1,9-2,03, реко-
мендовано оставить дозы всех препаратов прежними, 
повторить контроль ТТГ, св.Т3 и св.Т4 через 2 месяца. 
В ноябре 2009 г. доза тирозола снижена до 10 мг/сут, в 
январе 2010 г. - до 5 мг/сут. К февралю 2010 г. - вес 100 
кг, аритмия не рецидивирует, принимает анаприлин 60 
мг/сут, варфарин 8,75 мг/сут (МНО в целевом диапа-
зоне). При осмотре в январе 2011 г. - вес стабильный, 
ритм стойко синусовый, МНО в целевом диапазоне 
на 7,5 мг/сут варфарина, продолжает принимать 5 мг 
тирозола/сутки, анаприлин. Рекомендовано отменить 
варфарин, заменив его на аспирин 125 мг/сут. По ре-

комендации эндокринолога и хирурга-тиреоидолога 17 
марта 2011 г. пациенту проведена субтотальная резек-
ция ЩЖ. Последний осмотр - 05.04.2011 г.: состояние 
стабильно удовлетворительное, вес 100 кг, ритм не на-
рушался, продолжает принимать аспирин и анаприлин, 
эндокринологом подбирается заместительная терапия 
левотироксином. В последующем связь с пациентом 
потеряна из-за смены его места жительства.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР №3. 

Пациент С., 1949 г.р. Анамнез болезни: с 1986 г. 
стабильное повышение АД до 150-170/100 мм рт.ст., 
несмотря на регулярный прием гипотензивных препа-
ратов. Максимальное кризовое повышение АД до 220-
240/120-130 мм рт.ст. С молодых лет - синусовая бра-
дикардия с ЧСС около 40-50 уд/минуту, с адекватным 
приростом ЧСС на нагрузку, при попытке назначения 
β-блокатора - урежение СР до 30 уд/мин, после чего пре-
параты, урежающие ЧСС, не назначались. По ЭхоКГ от 
1998 г.: ЛП - 46 мм, КДРЛЖ - 57 мм, КСРЛЖ - 33 мм, 
ФВ ЛЖ - 72%, Ао - 42 мм, правые отделы не увеличены, 
МЖП и ЗСЛЖ - по 14 мм. На глазном дне (2000 г.): Salus 
1-2 ст., гипертоническая ангиопатия сетчатки. 

Первый симптомный и зарегистрированный по 
ЭКГ эпизод ФП - в апреле 2006 г., СР восстановлен бри-
гадой скорой медицинской помощи (СМП) внутривен-
ным (в/в) введением 1 гр. новокаинамида. С апреля до 
ноября 2006 г. - неоднократные рецидивы тахисистоли-
ческой ФП с частотой 1-2 раза в месяц, длительностью 
от нескольких часов до 1-2 суток, в большинстве слу-
чаев купировал их самостоятельно пероральным при-
емом новокаинамида (общая доза - от 1 до 4 гр.), также 
с целью КВ использовал хинидин-дурулес по 1 таб. 4 
раза в день (800 мг/сут) вместе с анаприлином (60-80 
мг/сут), несколько раз вызывал СМП, дополнительно 
вводились верапамил и/или новокаинамид, при этом 
один раз на введение верапамила отмечалась симптом-
ная гипотония. Из-за исходной синусовой брадикардии 
профилактическая антиаритмическая терапия пре-
паратами I или III класса не назначалась, продолжал 
принимать аккупро, арифон-ретард, кардиомагнил, ко-
ринфар-ретард. 30.10.2006 г. - очередной рецидив ФП, 
на фоне приема новокаинамида 31.10.2006 г. восстано-
вился СР, а 01.11.2006 г. - появилось онемение левых 
конечностей и левой половины лица, сохранялось око-
ло 24 часов, был осмотрен неврологом поликлиники, 

ТТГ Св.Т4 Св.Т3 
16.06.2010 0,431 17,4 5,53
26.08.2010 0,024 28,4 -
23.09.2010 0,032 37,3 5,18 
05.11.2010 0,021 26,4 4,27
06.12.2010 0,022 19,7 -
02.03.2011 0,742 11,9 -
Июнь 2011 1,41 15,34 3,56
29.08.2011 1,05 17,47 -
07.02.2012 1,35 14,8 -

Таблица 3. 
Динамика уровней гормонов у пациента С.
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нейровизуализирующие методы диагностики не прово-
дились, состояние расценено как малый ишемический 
инсульт в бассейне средней мозговой артерии (СМА). 
18.11.2006 г. с очередным пароксизмом ФП госпитали-
зирован в кардиологическое отделение ГБ №1.

Анамнез жизни: Правосторонняя пневмония - в 
апреле 1994 г. Ожирение - с 1997 г. Наследственность: 
отец страдал ФП, умер в 69 лет от инсульта; у матери 
- АГ, умерла от инсульта в 69 лет. Не курит, алкоголем 
не злоупотребляет. Объективный осмотр: общее состо-
яние удовлетворительное, сознание ясное, положение 
активное. Вес 110 кг, рост 173 см, ИМТ=37. Кожные 
покровы обычной окраски и влажности, чистые. Оте-
ков нижних конечностей нет. Периферические лим-
фоузлы, ЩЖ, костно-мышечная система, неврологи-
ческий статус - без особенностей. В легких - дыхание 
везикулярное, хрипов нет. ЧД - 20/минуту. Границы 
сердца перкуторно расширены влево до средне-клю-
чичной линии, тоны приглушены, ритм неправильный 
с ЧСС около 150 уд/минуту, патологических шумов 
нет. АД 130/80 мм рт.ст. на обеих руках. Живот при 
пальпации безболезненный, печень - у края реберной 
дуги. Физиологические отправления в норме.

ЭКГ при поступлении: ФП с ЧСС от 135 до 170 
уд/минуту, ЭОС отклонена влево (угол α = -30°), при-
знаки гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) с систоли-
ческой перегрузкой. Обследование в стационаре. ОАК: 
гемоглобин 158 г/л, гематокрит 0.46, лейкоциты 5.0 × 
109 /л, СОЭ - 24 мм/час. ОАМ: уд. вес - 1020, белок 
и сахар - не выявлены, лейкоцитов 0-1 в п/з, плоский 
эпителий - един. в п/з. Кровь на RW, ВИЧ - отрицатель-
но. Креатинин - 118 мкмоль/л, билирубин 14,6 мкмоль/
л, общий холестерин 7,0 ммоль/л, триглицериды 2,1 
ммоль/л, глюкоза 5,4 ммоль/л, ТТГ – 0,65 мЕд/л (норма 
0,2-3,4). ЭхоКГ: ЛП - 43 мм, КДРЛЖ - 52 мм, КСРЛЖ 
- 36 мм, ФВ ЛЖ - 59%, Ао - 42 мм, ПП - не увеличено, 
ПЖ - 27 мм, МЖП 13,6 мм, ЗСЛЖ - 12,2 мм. 

УЗИ ЩЖ: общий объем 11,5 мл, эхогенность 
обычная, справа в нижней трети - гипоэхогенное об-
разование 6 мм в диаметре, в средней трети - анэхоген-
ное образование 4 мм, в нижней трети - анэхогенное 
образование 4 мм; слева в средней трети анэхогенное 
образование 3 мм. При ЦДК васкуляризация не изме-
нена. Заключение: мелкий узел правой доли ЩЖ, мел-
кие кисты обеих долей ЩЖ. УЗИ внутренних органов: 
диффузные изменения структуры поджелудочной же-
лезы, печени, стенок желчного пузыря (повышенной 
эхогенности); деформация желчного пузыря (изогнут в 
шейке); признаки полипа (3 мм) задней стенки желч-
ного пузыря; киста левой почки 13 мм и правой почки 
- 14 мм; мелкий камень правой почки (3 мм). Дуплек-
сное сканирование (ДС) почечных артерий: признаков 
стеноза не выявлено, повышен индекс периферическо-
го сопротивления в правой почечной артерии. ДС бра-
хиоцефальных сосудов: интима-медиа в обеих общих 
сонных артериях (ОСА) неоднородной структуры, по-
вышенной эхогенности, неравномерно утолщена до 1,3 
мм, в синусе правой ОСА - атерома высотой 2,5 мм, 
неоднородной структуры, преимущественно повышен-
ной эхогенности; нарушение хода правой позвоночной 
артерии (ПА) в сегменте V1. Заключение: гемодинами-

чески незначимый атеросклероз обеих ОСА. МРТ го-
ловного мозга в ангиопрограмме: очаговые изменения 
головного мозга сосудистого генеза, патологическая 
извитость обеих ПА, левой внутренней сонной арте-
рии (ВСА), S-образная извитость правой ВСА.

Суточное мониторирование ЭКГ (СМ-ЭКГ) на 
фоне приема микардис-плюс 1 таб/сутки: Средняя 
ЧСС днем - 61 уд/мин (51-112), ночью - 45 уд/мин (41-
70). Суправентрикулярная политопная экстрасистолия 
- 150 в сутки, не более 30 в час Максимальный PQ=210 
мс, QRS=100-110 мс, QTс = 410-440 мс. .

Осмотр невролога, установлен диагноз: ЦВБ, хро-
ническая дисциркуляторная энцефалопатия 2 ст., компен-
сация. Транзиторная ишемическая атака (ТИА) в бассей-
не правой СМА от 01.11.2006 г. Осмотрен и обследован 
гемостазиологом лаборатории федерального центра по 
диагностике и лечению нарушений гемостаза, установ-
лен диагноз: Тромбофилическое состояние, обусловлен-
ное синдромом «мелких» тромбоцитов; аспиринорезис-
тентность; вторичная полиглобулия. Рекомендован прием 
клопидогреля (плавикс) 75 мг/сут ежедневно, в сочетании 
с кардиомагнилом 75 мг/сут 2 раза в неделю, а также - ан-
гиовит 1 таб/сутки в течение 4 месяцев.

Находился в кардиологическом отделении в те-
чение 10 дней, СР восстановлен в первые сутки ново-
каинамидом, в последующем рецидивов ФП не было, 
проведена коррекция гипотензивной терапии: микар-
дис-плюс 1 таб/сутки, кардилопин (амлодипин) 5 мг/
сут; после проведения СМ-ЭКГ с целью контроля рит-
ма назначен аллапинин по 25 мг 2 раза в день. Выписан 
в удовлетворительном состоянии 27.11.2006 г., при вы-
писке АД 150/90 мм рт.ст., ЧСС 54 уд/мин. Через неде-
лю приема рекомендованных препаратов - очередной 
рецидив ФП, СР восстановлен в первые сутки новокаи-
намидом (общая доза 2,75 гр.), с целью контроля ритма 
вместо аллапинина назначен этацизин 50 мг 3 раза в 
день, остальная терапия оставлена прежней.

Следующий рецидив ФП - 13.12.2006 г., дополни-
тельно к плановой терапии принял 100 мг этацизина, 
обратился за помощью 15.12.2006 г., повторно госпита-
лизирован. Начато в/в введение 1 гр. новокаинамида - 
без эффекта. При последующей КВ пропанормом через 
2 часа от приема 600 мг - брадиаритмия с ЧСС 35-40 
уд/мин, в последующие 12 часов СР не восстановился. 
С целью КВ начат прием хинидина-дурулес 200 мг 4 
раза в день в комбинации с анаприлином 80 мг/сут, СР 
восстановился через 20 часов. С момента поступления 
с целью гипокоагуляции использовались п/к введения 
гепарина, продолжал получать кардиомагнил и плавикс. 
После восстановления СР с целью его удержания вновь 
назначен этацизин 150 мг/сут, продолжал получать ми-
кардис-плюс, амлодипин. 

На фоне этого лечения 21.12.2006 г. проведено СМ-
ЭКГ: Средняя ЧСС днем - 60 уд/мин (50-107), ночью 
- 44 уд/мин (40-51). Циркадный индекс: 1,36. Отмечено 
уменьшение количества желудочковых экстрасистол до 
10/сутки, замедление атривентрикулярного (PQ=260 
мс) и внутрижелудочкового проведения (QRS=120-130 
мс), QTс = 410-450 мс. Суправентрикулярная экстрасис-
толия - 170 в сут, в том числе одиночная политопная, 
парная и групповая, в ночное время и во время отды-
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ха - периоды дыхательной и недыхательной синусовой 
аритмии. Выписан 26.12.2006 г. на прежней дозе эта-
цизина, проведена коррекция гипотензивной терапии - 
вместо амлодипина назначен фелодипин 10 мг/сут (АД 
сохранялось на уровне 150-160/90-100 мм рт.ст.), анти-
тромботическая терапия оставлена прежней. 28.01.2007 
г. повторено СМ-ЭКГ на той же терапии - средние зна-
чения ЧСС, реакция ЧСС на нагрузку, интервалы ЭКГ и 
эктопическая активность - без существенной динамики 
от декабря 2006 г. 31.01.2007 г. проведен нагрузочный 
тест на велоэргометре (исходно ЧСС=56 уд/мин, АД 
150/95 мм рт.ст., по ЭКГ: PQ=240 мс , QRS=120 мс): пре-
дельное утомление достигнуто на мощности нагрузки 
200 Вт (продолжительность теста - 12 мин), АД на пике 
нагрузки - 235/100 мм рт.ст., ЧСС - 122 уд/мин (73% от 
максимальной возрастной ЧСС). Сразу после прекраще-
ния нагрузки развился пароксизм несогласованного тре-
петания предсердий (ТП) с ЧСС 170-100 уд/мин, общей 
продолжительностью 14 минут. СР с ЧСС 70 уд/мин 
восстановился спонтанно через периоды чередования 
СР и ТП. Ишемических изменений ST-T, усугубления 
внутрижелудочковой проводимости - не выявлено. Ре-
комендации по лечению оставлены прежними, рекомен-
довано избегать нагрузок высокой интенсивности.

В течение последующего года состояние остава-
лось удовлетворительным, вел активный образ жиз-
ни, целенаправленно снизил массу тела до 104 кг, всю 
рекомендованную терапию принимал, АД снизилось 
до 130/80-140/90 мм рт.ст. Рецидивы ФП возникали не 
ежемесячно, длились не более 1 суток, самостоятельно 
купировал их комбинацией хинидина с анаприлином. 
01.01.2008 г., через сутки после очередного рецидива 
ФП, самостоятельно купированного приемом хиниди-
на, появились боли в левом подреберье, нижних отделах 
грудной клетки слева, повышение температуры, госпи-
тализирован в терапевтическое отделение с подозрени-
ем на пневмонию, при дальнейшем обследовании (УЗИ, 
компьютерная томография (КТ) органов брюшной по-
лости и забрюшинного пространства) - вероятный под-
капсульный разрыв селезенки, 09.01.2008 г. проведена 
спленэктомия (интраоперационно выявлен тромбоз се-
лезеночной артерии с абсцедированием и подкапсуль-
ным разрывом селезенки). Выписан из хирургического 
отделения в удовлетворительном состоянии, медика-
ментозная терапия ФП и АГ оставлена прежней.

С января по май 2008 г. на фоне прежней медика-
ментозной терапии - 3 рецидива ФП, дважды СР восста-
новлен новокаинамидом, один раз - электрической КВ 
(ЭИТ) после предварительного безуспешного введения 
новокаинамида. 30.05.2008 г. госпитализирован в связи 
с очередным пароксизмом ФП давностью около 1 суток, 
развившимся на фоне повышения АД до 200/120 мм 
рт.ст., который не смог купировать приемом новокаи-
намида. На фоне п/к введения гепарина в сочетании с 
плавиксом и кардиомагнилом, 30.05.2008 г. проведена 
безуспешная попытка КВ методом ЭИТ (дважды, раз-
рядами 5,7 и 6,9 кВ), после чего назначен амиодарон в 
насыщающей дозе (1100 мг/сут), антитромботическая 
терапия оставлена прежней, проведена коррекция гипо-
тензивной терапии: добавлен эстулик 1 мг/сут, вместо 
фелодипина - осмо-адалат 60 мг/сут, продолжал по-

лучать микардис-плюс 1 таб/сутки. На фоне лечения 
09.06.2008 г. проведена повторная ЭИТ, восстановлен 
СР, а 10.06.2008 г. у пациента при удовлетворительном 
самочувствии и СР, на фоне прежней антитромботичес-
кой терапии (гепарин, кардиомагнил, плавикс) развился 
левосторонний гемипарез, дисфазия, дезориентация. 
Экстренно проведена КТ головного мозга, очаговой па-
тологии не выявлено. Через сутки - полное восстанов-
ление двигательных, речевых, ментальных функций. 
Вместо прежней антитромботической терапии начат 
подбор варфарина, переведен в неврологический стаци-
онар, где 25.06.2008 г. проведена МРТ головного мозга, 
выявлен смешанный инфаркт в правой височной доле 
(ишемический с геморрагической трансформацией, в 
кортикальных отделах правой височной доли, разме-
рами 64*31 мм), а также - очаговые изменения ствола 
мозга до 3 мм, белого вещества лобно-теменных долей 
до 5 мм, патологическая извитость обеих ПА, ВСА, S-
образная извитость правой ВСА. 

После выписки из неврологического стационара 
продолжал получать амиодарон в поддерживающей 
дозе 100 мг/сут, осмо-адалат, микардис-плюс, эстулик, 
варфарин (на дозе 6,25 мг/сут МНО от 1,6 до 2,8, в боль-
шинстве измерений от 1,9 до 2,2). Рецидивов аритмии 
не было, АД 140/90 мм рт.ст. с редким повышениями 
до 170-180/100 мм рт.ст., ЧСС около 50-60 уд/минуту. 
За 2009-2010 гг.: контроль ДС БЦС, УЗИ внутренних 
органов - без существенной динамики; УЗИ ЩЖ в 
апреле 2010 г.- мелкие кисты правой доли (3 мм), об-
щий объем ЩЖ 17 мл; ОАК, ОАМ - без особеннос-
тей; креатинин 116 мкмоль/л, билирубин 13 мкмоль/л, 
АСТ 31 ед/л (норма до 40), АЛТ 29 ед/л (норма до 31), 
холестерин 6,3 ммоль/л, триглицериды 2,2 ммоль/л, 
глюкоза 5,0 ммоль, калий 4,0 ммоль/л; по ЭКГ - сину-
совая брадикардия 52-56 уд/мин, PQ=240 мс, QTс. 460 
мс, косвенные признаки ГЛЖ; в связи с неопределен-
ным болевым синдромом в грудной клетке проведена 
мультиспиральная КТ коронарных артерий - признаков 
стенозирующего атеросклероза не выявлено (индекс 
кальциноза по Агатстон - 0). 

В начале июня 2010 г. кардиологом поликлиники 
отменен амиодарон, назначен конкор 5 мг/сут, на этом 
фоне 15.06.2010 г. - рецидив ФП, купирован новокаи-
намидом в первые сутки, проведен контроль функции 
ЩЖ (табл. 3) и вместо конкора возобновлен прием 
амиодарона 200 мг/сут, остальная терапия оставлена 
прежней. 21.09.2010 г. пациент госпитализирован с оче-
редным 3-часовым пароксизмом ФП, в течение первых 
суток получал новокаинамид (общая доза 4 гр.), пос-
ле чего проведена ЭИТ с восстановлением СР, после 
которой поддерживающая доза амиодарона увеличена 
до 400 мг/сут. Результат исследования гормонов ЩЖ и 
ТТГ получен после выписки пациента из стационара - 
выявлены лабораторные признаки тиреотоксикоза, при 
уточнении анамнеза выявлено, что аналогичные изме-
нения были уже в августе 2010 г. (табл. 3). С учетом 
сохраняющегося СР и сложностей подбора антиарит-
мической терапии из-за исходной брадикардии, отсут-
ствия эффекта на аллапинин и этацизин в прошлом, ре-
шено прием амиодарона не прекращать, дозу снизить 
до 200 мг/сут. В октябре 2010 г. проведены: сцинтигра-
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фия ЩЖ: визуализация ЩЖ слабая - слабее подчелюс-
тных и околоушных желез и незначительно выше уров-
ня мягких тканей шеи, размеры ЩЖ, форма, контуры 
и распределение радиофармпрепарата (РФП), а также 
- перешеек ЩЖ достоверно не определяются из-за сла-
бого захвата индикатора; УЗИ ЩЖ: общий объем 20,8 
мл, кисты обеих долей диаметром 3-10 мм, мелкий узел 
левой доли (5 мм), при ЦДК васкуляризация умеренно 
повышена; ЭхоКГ: ЛП-55 мм, КДРЛЖ-58 мм, КСРЛЖ 
- 36 мм, ФВ ЛЖ - 67%, Ао - 39 мм, правые отделы не 
увеличены, МЖП 13 мм, ЗСЛЖ - 12 мм. . 

C 13.10.2010 г. пациенту назначены тирозол 30 
мг/сут и преднизолон 20 мг/сут, продолжен прием амио-
дарона 200 мг/сут. На этом фоне 04.11.2010 г. развился 
очередной пароксизм ФП, предпринята безуспешная 
попытка восстановления СР новокаинамидом, допол-
нительным введением амиодарона (в течение суток - 
300 мг в/в и 800 мг перорально), после чего решено 
попытки восстановления ритма прекратить. Выписан 
12.11.2010 г. с рекомендациями постоянного приема 
варфарина, микардис-плюс, осмо-адалата, эстулика 
- в прежних дозах, вместо амиодарона добавлен кон-
кор 2,5 мг/сут, продолжено лечение тиреотоксикоза с 
постепенным снижением доз тирозола и преднизоло-
на под контролем лабораторных показателей функции 
ЩЖ. Контрольные исследования клинических и био-
химических анализов в декабре 2010 г. - без сущест-
венной динамики. К марту 2011 г. принимал 20 мг/сут 
тирозола и 5 мг/сут преднизолона, затем снижение 
дозы тирозола проводилось на 5 мг каждые 2 недели 
до поддерживающей дозы 5 мг/сут с отменой к июлю 
2011 г., преднизолон отменен с марта 2011 г. Динами-
ка уровней ТТГ, св.Т4, св.Т3 представлена в табл. 3. В 
апреле 2011 г. осмотрен ревматологом, установлен диа-
гноз подагры с артритом левого голеностопного суста-
ва, к лечению добавлен аллопуринол 200 мг/сут для по-
стоянного приема, для купирования острых приступов 
рекомендован нимесулид 100 мг 2 р/день.

С 28 июня по 5 июля 2011 г. - госпитализация в 
кардиологическое отделение с декомпенсацией ХСН 
на фоне указанной выше терапии (снижение переноси-
мости нагрузок, одышка при малых нагрузках, тяжесть 
за грудиной, небольшая отечность голеней, увеличение 
массы тела до 107 кг). Обследование за время госпита-
лизации: гемоглобин 152 г/л, гематокрит 0,47, лейкоци-
ты 8,1 × 109 /л, тромбоциты 374 × 109 /л, СОЭ - 6 мм/
час; ОАМ - без особенностей; креатинин 104 мкмоль/л, 
билирубин 19 мкмоль/л, АСТ 29 ед/л, АЛТ 27 ед/л, холе-
стерин 6,8 ммоль/л, триглицериды 2,6 ммоль/л, глюкоза 
4,5 ммоль, калий 3,8 ммоль/л, МНО-1,9, мочевая кисло-
та - 221 мкмоль/л, СРБ - отрицательный; функция ЩЖ 
в норме (табл. 3). По ЭКГ - ФП около 60 уд/мин (36-85), 
нагрузка на левый желудочек. ЭхоКГ: ЛП-56 мм, КДР-
ЛЖ-59 мм, КСРЛЖ - 38 мм, ФВ ЛЖ - 64%, Ао - 40 мм, 
правые отделы не увеличены, МЖП - 13 мм, ЗСЛЖ - 
12 мм. Рентгенография ОГК - в легких без очаговых и 
инфильтративных теней, легочный рисунок фиброзно 
изменен, корни тяжистые, правый купол диафрагмы ре-
лаксирован, срединная тень расширена за счет ЛЖ. УЗИ 
внутренних органов - без существенной динамики. УЗИ 
ЩЖ - кисты правой доли от 5 до 9 мм, объем ЩЖ 13,3 

мл, при ЦДК васкуляризация не изменена. СМ-ЭКГ от 
03.07.2011 г. (микардис-плюс 1 таб/сутки, конкор 2.5 мг/
сут, осмо-адалат 30 мг/сут, тирозол 5 мг/сут, дигоксин 
0,125 мг/сут) - все время мониторирования регистри-
ровалась ФП, средняя ЧСС днем - 61 уд/мин (44-141), 
ночью - 57 уд/мин (34-106). Циркадный индекс = 1,07. 
Зарегистрированы одиночные политопные желудочко-
вые экстрасистолы (750 в сутки, от 15 до 107 в час, 0,9% 
от всех зарегистрированных QRS), парных - 10 эпизо-
дов, аберрантные QRS, во время сна - 133 паузы от 2 
до 3 с. (максимальная - 2942 мс), на минимальной ЧСС: 
QRS=110 мс, QTc= 490 мс.

К лечению добавлены мочегонные, дигоксин, 
аспаркам, снижена доза конкора до 1,25 мг/сут, варфа-
рин увеличен до 6,875 мг/сут, продолжал принимать 
микардис-плюс, эстулик, осмо-адалат, аллопуринол. 
Выписан в удовлетворительном состоянии, вес 103 кг, 
ЧСС около 70 уд/мин, АД 140/90 мм рт.ст., сохранялась 
небольшая пастозность голеней. Осмотр в июле 2012 
г.: состояние стабильное, сохраняется нормоформа 
ФП, ведет активный образ жизни, продолжает прини-
мать: фуросемид 20 мг/сут, дигоксин 0,125 мг/сут, кон-
кор 1,25 мг/сут, микардис-плюс 1 таб/сутки, аспаркам 
2 таб/сутки, аллопуринол 2 таб/сутки, варфарин 6,875 
мг/сут (МНО в целевом диапазоне), в связи с нормото-
нией дозу осмо-адалата снизил до 30 мг/сут и прекра-
тил прием эстулика.

ОБСУЖДЕНИЕ

Частота и сроки развития АмИТ 
В йоддефицитных регионах АмИТ развивает-

ся у 10-17% пациентов, принимающих амиодарон. В 
3 раза чаще он встречается у мужчин, чем у женщин. 
Если учесть, что в нашем отделении половые разли-
чия среди пациентов с ФП отсутствуют [2], то именно 
большей распространенностью АмИТ у мужчин можно 
объяснить отсутствие в приведенных примерах жен-
щин. АмИТ обычно выявляется не раньше, чем через 
несколько месяцев после начала систематического при-
ема амиодарона. Он может развиться и через несколько 
месяцев после отмены амиодарона, так как повышенное 
содержание йода сохраняется до 9 месяцев после пре-
кращения его приема. Например, Гайсенок О.В. приво-
дит пример развития АмИТ уже после отмены амиода-
рона, который пациент принимал в течение 3-4 месяцев 
[3]. У наших пациентов лабораторные признаки АмИТ 
были выявлены через 1-2 года постоянного (или через 
2,5-3 года периодического) приема амиодарона. 

Клинические и лабораторные признаки АмИТ
Диагностика АмИТ может быть затруднена из-за 

невыраженности клинических проявлений тиреотокси-
коза вследствие антиадренергических свойств самого 
амиодарона, а также - вследствие развития относитель-
ного тканевого гипотиреоза, обусловленного ингиби-
рованием амиодароном процесса конверсии Т4 в Т3 (а 
именно действие Т3 и проявляется клиническими симп-
томами тиреотоксикоза). Свидетельствовать о развитии 
АмИТ может появление или возобновление наджелу-
дочковых аритмий (как это было и в наших примерах), а 
также - появление симптомов кардиальной декомпенса-
ции (синусовая тахикардия, желудочковая тахикардия, 
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стенокардия, сердечная недостаточность). В то же вре-
мя, вместо кардиальных симптомов, у пациентов могут 
присутствовать такие проявления тиреотоксикоза, как 
потеря веса, тремор, мышечная слабость, субфебрили-
тет, тревога или увеличение ЩЖ. 

Маркером АмИТ является сниженный ТТГ в 
сочетании с повышением уровней св.Т3 и св.Т4. При 
этом основным признаком АмИТ считается повыше-
ние св.Т3, так как при отсутствии тиреотоксикоза он 
обычно находится на нижней границе нормы из-за за-
медления конверсии св.Т4 в св.Т3, обусловленной амио-
дароном. По этой причине диагноз тиреотоксикоза при 
приеме амиодарона не может базироваться на изоли-
рованном повышении св.Т4 (при нормальных ТТГ и 
св.Т3), так как это может быть проявлением доброка-
чественной тироксинемии - лабораторного феномена, 
не требующего медикаментозной коррекции, так как он 
не сопровождается клиническими симптомами тирео-
токсикоза и не ухудшает течения исходных аритмий. 
Субклинический АмИТ диагностируется в случае сни-
жения уровня ТТГ в сочетании с нормальными св.Т4 и 
св.Т3, при этом низкий ТТГ должен быть подтвержден 
повторным исследованием для исключения возмож-
ных нетиреоидных причин его снижения. Интересно, 
что в одном из последних исследований [4] лаборатор-
ным критерием постановки диагноза АмИТ считалось 
снижение ТТГ с одновременным повышением св.Т4, а 
исследование св.Т3 не являлось обязательным методом 
обследования. В наших примерах у всех пациентов 
диагноз АмИТ базировался на снижении ТТГ с повы-
шением св.Т4, а св.Т3 во втором примере впервые был 
оценен только через 7 месяцев от постановки диагноза 
АмИТ, а в третьем примере все время наблюдения ос-
тавался в пределах нормальных значений. 

Типы АмИТ 
Напомним, что существуют 2 типа АмИТ. Пер-

вый тип (АмИТ-1) характеризуется неконтролируемым 
избыточным синтезом тиреоидных гормонов за счет 
большого количества поступающего с амиодароном 
йода. Второй тип (АмИТ-2) является результатом де-
структивного тиреоидита, развивающегося вследствие 
непосредственного цитотоксического эффекта самого 
амиодарона, в результате чего из разрушенных тирео-
цитов в кровоток высвобождается избыточное коли-
чество гормонов ЩЖ. Проведение дифференциальной 
диагностики для уточнения типа АмИТ необходимо в 
связи с тем, что лечение АмИТ-1 и АмИТ-2 различает-
ся: АмИТ-1 лечится тиреостатиками, а АмИТ-2 - глю-
кокортикостероидами (ГКС). 

Наличие предшествующих болезней ЩЖ, таких 
как эутиреоидный узловой зоб (узлом считается об-
разование не менее 1 см в диаметре), болезнь Грейвса 
(диффузно-токсический зоб - ДТЗ) свидетельствует в 
пользу 1 типа, а отсутствие исходной патологии ЩЖ 
- в пользу 2 типа АмИТ. Учитывая это, можно предпо-
ложить, что у пациента из второго примера был АмИТ-
1, а у остальных - АмИТ-2. В пользу АмИТ-1 у второго 
пациента свидетельствует и повышение титра АТ-ТПО, 
хотя оно было незначительным и выявлено лишь в од-
ном из 3-х проведенных анализов. У остальных паци-
ентов титр АТ-ТПО или не повышался, или просто не 

был определен (у третьего пациента). Напомним, что 
отсутствие АТ-ТПО не исключает наличия АмИТ-1, 
так как при многоузловом токсическом зобе (МУТЗ) и 
у 30% пациентов с типичным ДТЗ тиреоидные антите-
ла могут не определяться. Основными методами диф-
ференциальной диагностики между подтипами АмИТ 
являются сцинтиграфия ЩЖ и УЗИ ЩЖ с ЦДК. 

Сцинтиграфия ЩЖ 
Сцинтиграфия ЩЖ позволяет оценить степень 

активности ЩЖ по характеру распределения РФП. В 
норме полученное изображение ЩЖ выглядит как два 
равномерно и более интенсивно окрашенных, чем фон 
мягких тканей шеи, овалоподобных участка, которые 
образно сравнивают с бабочкой. Участки ЩЖ, не вы-
рабатывающие гормоны, а значит - не накапливающие 
изотоп, называют «холодными». Интенсивно окрашен-
ные зоны («горячие» участки ЩЖ) соответствуют зо-
нам, которые активно секретируют гормоны. Если ти-
реотоксикоз обусловлен деструктивным тиреоидитом 
(АмИТ-2), то накопление РФП в проекции ЩЖ будет 
отсутствовать, в то время как при АмИТ-1 захват РФП 
почти всегда присутствует, хотя и может колебаться от 
повышенного до сниженного. Затрудняет диагностику 
подтипов АмИТ тот факт, что на фоне избыточного со-
держания йода в организме, обусловленного приемом 
амиодарона, поглощение РФП ЩЖ снижается или 
прекращается даже при отсутствии деструктивного ти-
реоидита («блокированная ЩЖ»). При использовании 
радиоактивного йода считается, что при снижении ТТГ 
захват I131 через 24 часа от его введения <1% является 
признаком АмИТ-2, а поглощение >3% или выявление 
зон активного накопления - признаком АмИТ-1. Нор-
мальные значения I131-поглощения ЩЖ через 24 часа 
от его введения составляют 10-45%. Снижение (и даже 
отсутствие) захвата РФП может наблюдаться при соче-
тании АмИТ-1 и АмИТ-2 [5]. 

При сцинтиграфии ЩЖ в РФ чаще используется 
пертехнетат технеция99m (99mTc), так как он дешевле и 
сама процедура при его использовании требует мень-
ших временных затрат, так как в отличие от йода, 99mTc 
не используется в синтезе гормонов и очень быстро 
выводится. Скорость его распада быстрее, чем у радио-
активного йода, поэтому сканирование проводится уже 
через 10-20 минут от его в/в введения. Однако, единые 
методики и показатели нормы и патологии по тесту за-
хвата 99mTc - пока отсутствуют, и обычно заключение 
о степени активности ЩЖ делается на основе визу-
альной, а не количественной оценки накопления РФП. 
При этом полное отсутствие накопления РФП тканью 
ЩЖ у пациентов с вероятным АмИТ (снижение ТТГ, 
повышение гормонов ЩЖ) предлагается расценивать 
как «отрицательный» результат, а любое видимое на-
копление - как «положительный» [5]. Если говорить 
о количественных критериях, то по данным Tzen K.Y. 
c соавт., у эутиреоидных пациентов средние значения 
захвата 99mTc составляли около 3%, а верхняя граница 
нормы в 6,3% обладала 96% прогностической ценнос-
тью в разделении между эу- и гипертиреоидными па-
циентами [6]. В работе Atkins H.L. с соавт. нормальный 
уровень поглощения 99mTc составлял от 0,5 до 3,75% 
[7]. В приведенных нами примерах только у второго 
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пациента по данным сцинтиграфии ЩЖ были явные 
признаки АмИТ-1 (повышенное накопление РФП). В 
то время как у пациентов из примеров 1 и 3 - визуали-
зация ЩЖ хотя и была явно сниженной, но присутс-
твовала, что, вероятнее всего, свидетельствует о сме-
шанной форме АмИТ (сочетании АмИТ-2 и АмИТ-1). 

УЗИ ЩЖ с ЦДК
По мнению Bogazzi F. с соавт. [8], ЦДК ЩЖ яв-

ляется лучшим методом для быстрой и ранней диа-
гностики типа АмИТ в сравнении со сцинтиграфией. 
Заключение о подтипе АмИТ делается на основании 
оценки интенсивности кровотока, которая делится на 
4 варианта: 0 - отсутствие кровоснабжения, что сви-
детельствует о деструкции ЩЖ; 1 - неравномерность 
и неоднородность паренхиматозного кровотока; 2 
- диффузное, гомогенное распределение усиленно-
го кровотока, характерное для ДТЗ; 3 - значительно 
увеличенный кровоток и диффузное гомогенное его 
распределение. Вариант 0 ассоциируется с АмИТ-2, 
остальные - с АмИТ-1. Если руководствоваться только 
этим критерием, то у наших пациентов (кроме второго, 
у которого при УЗИ ЩЖ оценка ЦДК не проводилась) 
были УЗИ-признаки АмИТ-1.

Лечение АмИТ 
По мнению зарубежных авторов, выявление ла-

бораторных признаков АмИТ без его клинических про-
явлений, без ухудшения течения аритмий, стенокардии 
и сердечной недостаточности, первоначально требует 
только динамического наблюдения, так как в 20% слу-
чаев возможна спонтанная ремиссия АмИТ (обычно 
это происходит только при АмИТ-2). Это не относится 
к нашим пациентам, у которых основным клиническим 
проявлением тиреотоксикоза было ухудшение течения 
исходной аритмии, что требует начала лечения тирео-
токсикоза с момента его выявления. 

Как уже говорилось выше, лечение 1 и 2 типов 
АмИТ отличается: при АмИТ-1 назначаются тиреоста-
тики: тионамид (метимазол, тиамазол) в дозе 30-40 мг/
сут или пропилтиоурацил в дозе 200-300 мг/сут (при 
тяжелом тиреотоксикозе дозы могут быть увеличены 
до 60 мг/сут для тиамазола и до 800 мг/сут для пропил-
тиоурацила). Снижение дозы тиреостатика проводится 
через 6-12 недель под контролем уровня св.Т3, а общая 
продолжительность лечения составляет не менее 3-6 
месяцев, при этом лишь у меньшинства пациентов с 
МУТЗ и ДТЗ удается добиться эутиреоза. Если лечение 
АмИТ-1 тиреостатиками в течение 4 недель не приво-
дит к снижению уровня гормонов ЩЖ, то к лечению 
рекомендуется добавить ГКС [8]. 

АмИТ-2 обычно длится от нескольких недель до 
нескольких месяцев и лечится ГКС, оказывающими 
противовоспалительный и мембраностабилизирую-
щий эффекты (преднизолон 20-40 мг/сут с увеличени-
ем дозы до 60-80 мг/сут при тяжелом тиреотоксикозе, 
или дексаметазон 3-6 мг/день). Клинический и биохи-
мический эффект от приема ГКС обычно появляется 
через неделю, после чего лечение продолжают до 3 и 
более месяцев до полного исчезновения симптомов. 
Рекомендуется снижать дозу ГКС только после норма-
лизации уровня св.Т4, иначе возможны рецидивы ти-
реотоксикоза. Тионамиды неэффективны при АмИТ-2. 

Так, в одном ретроспективном исследовании показано, 
что через 6 недель лечения более чем у 85% пациен-
тов, леченных тионамидами, сохранялся тиреотокси-
коз, против 24% - у тех, кого лечили преднизолоном 
[9]. При неуточненном или смешанном типе АмИТ 
Erdogan M.F. с соавт. рекомендуют пошаговый подход: 
сначала назначается тиреостатик, а если через месяц 
сохраняется тиреотоксикоз, то к лечению добавляется 
преднизолон [10]. 

Учитывая, что АмИТ-2 встречается значительно 
чаще, чем АмИТ-1, и что диагностика подтипов АмИТ 
представляет существенные трудности даже при ис-
пользовании всех из рекомендуемых методов обследо-
вания (как это видно из приведенных нами примеров), 
мы склонны придерживаться мнения тех авторов, кото-
рые рекомендуют сразу использовать комбинацию ти-
реостатика и ГКС всем пациентам с АмИТ [11]. Такой 
подход привел к нормализации св.Т4 у пациентов из 
первого и третьего примеров через 2 месяца от начала 
лечения, при этом общая продолжительность приема 
преднизолона в первом случае составила 2, во втором - 
4 месяца, а тиреостатика - 4 и 8 месяцев соответ ственно. 
У пациента из второго примера, у которого лечение ти-
реотоксикоза проводилось только тиреостатиком (из-за 
очевидного АмИТ-1), стойкий эутиреоз был достигнут 
только через год лечения, что, возможно, объясняется 
сначала - необоснованно ранней полной его отменой 
через 2 месяца от начала терапии, а после возобновле-
ния его приема - необоснованно быстрым снижением 
дозы, проводимым эндокринологом без контроля уров-
ня св.Т3. 

Надо ли отменять амиодарон при выявлении 
АмИТ? 
Как в случае АмИТ-1, так и в случае АмИТ-2, 

предпочтительно по возможности отменить амиодарон 
[8, 12, 13]. В реальной практике, при АмИТ-1 прием 
амиодарона отменяют 90% эндокринологов в Европе и 
79% - в Северной Америке, а при АмИТ-2 - 80% и 66% 
соответственно [11]. В пилотном исследовании Bogazzi 
F. с соавт., лечение преднизолоном восстанавливало эу-
тиреоз у большинства пациентов с АмИТ-2, независимо 
от того, прекращался или продолжался прием амиодаро-
на, однако продолжение его приема достоверно замед-
ляло достижение стойкого эутиреоза до 140 дней против 
47 дней в группе, где он был отменен [14]. В недавно 
опубликованном рандомизированном исследовании, не-
смотря на продолжение приема амиодарона, эутиреоз 
был достигнут комбинацией преднизолона и тиреоста-
тика (метимазола) у всех пациентов с АмИТ-2 [4]. 

Следует помнить, что симптомы тиретоксикоза 
будут сохраняться еще несколько месяцев после отме-
ны амиодарона из-за длительного периода его полувы-
ведения. Более того, при отмене амиодарона возмож-
но ухудшение симптомов тиреотоксикоза вследствие 
прекращения его антиадренергических и вызывающих 
тканевой гипотиреоз влияний. Таким образом, при 
крайней необходимости (а это скорее - желудочковые 
тахикардии и фибрилляция желудочков, чем ФП) лече-
ние амиодароном может быть продолжено на все время 
лечения АмИТ. Причем в большей степени это отно-
сится к АмИТ-2. 
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Среди приведенных примеров первым двум паци-
ентам амиодарон сразу после выявления АмИТ был от-
менен; пациент С. (клинический пример №3) в течение 
3 недель продолжал прием амиодарона на фоне нача-
той терапии АмИТ, но очередной рецидив ФП оказался 
устойчивым к попыткам медикаментозного восстанов-
ления ритма и амиодарон был отменен, после чего ФП 
приобрела постоянную форму и осталась такой после 
восстановлении функции ЩЖ. При АмИТ-1 амио-
дарон следует отменить и при достижении эутиреоза 
провести аблацию ЩЖ радиоактивным йодом, что, к 
сожалению, в РФ делается крайне редко. В результате, 
у пациента Б. (клинический пример №2) вместо лече-
ния радиоактивным йодом была проведена субтоталь-
ная резекция ЩЖ (к этому времени у пациента уже не 
было пароксизмов ФП и сохранялся эутиреоз на подде-
рживающей дозе тиамазола 5 мг/сут). 

Вопрос о тиреоидэктомии при АмИТ-2 рассмат-
ривается или при тяжелых формах тиреотоксикоза с 
целью быстрого достижения эутиреоза, или в случае 
безуспешности консервативной терапии тиреотоксико-
за в течение нескольких месяцев [8]. К сожалению, в 
реальной практике хирурги-тиреоидологи отказывают-
ся оперировать таких пациентов из-за высокого риска 
кардиальных осложнений в периоперационный пери-
од. Из этих же соображений не проводят плазмаферез, 
хотя в редких случаях тяжелого тиреотоксикоза он мо-
жет применяться, когда по жизненным показаниям не-
обходимо быстро достичь эутироидного состояния, но 
не удается этого добиться медикаментозно [15, 16]. 

Лечение ФП при выявленном АмИТ
Независимо от того, чем вызван тиреотоксикоз 

(ДТЗ, МУТЗ, АмИТ и пр.), основными целями лечения у 
этих пациентов являются: достижение эутиреоза, нормо-
систолии и предупреждение эмболических осложнений. 
Решение же вопроса о восстановлении и удержании СР 
должно обсуждаться только при достижении эутиреоза, 
так как сама ФП считается вторичной к тиреотоксикозу 
(обратимой) и СР в первые 2-3 месяца достигнутого эу-
тиреоза может восстановиться спонтанно. То есть, сле-
дуя последним рекомендациям, при выявлении АмИТ 
следует не только отменить амиодарон, но и не назна-
чать ААП I и/или III класса, так как при сохраняющемся 
тиреотоксикозе высок риск рецидивов ФП. 

Среди приведенных нами примеров только во 
втором случае ФП, очевидно, исходно была связана с 
тиреотоксикозом, поэтому его адекватная терапия при-
вела к полному исчезновению аритмии и назначения 
АПП I и/или III класса не потребовалось. У остальных 
пациентов на фоне АмИТ ухудшилось течение исход-
ной ФП. И, если учесть, что амиодарон обычно назна-
чается пациентам или с исходными структурными бо-
лезнями сердца, или с частыми пароксизмами ФП, у 
которых уже оказались неэффективны другие АПП, а 
лечение АмИТ требует нескольких месяцев (в течение 
которых будет сохраняться ФП, приводя к еще боль-
шим структурным и функциональным изменениям 
сердца), то тактика смены амиодарона на другой АПП 
I или III класса еще на этапе лечения тиреотоксикоза 
представляется нам вполне оправданной. Конечно, 
предварительно следует оценить противопоказания к 

их применению в каждом конкретном случае. Возмож-
ность такого подхода продемонстрирована в первом 
примере, когда на фоне замены амиодарона этацизи-
ном (одновременно с началом лечения тиреотоксикоза) 
у пациента полностью прекратились рецидивы ФП. 

Несмотря на отсутствие доказательной базы, всем 
пациентам с тиреотоксической ФП и хотя бы одним 
фактором риска тромбоэмболических осложнений (по 
шкалам CHADS2 и CHA2DS2-VASc), рекомендуется на-
значение антикоагулянта (варфарина) вплоть до дости-
жения эутиреоза, после чего решение о продолжении 
его приема принимается в соответствии с общеприня-
тыми принципами антитромботической терапии ФП 
[12]. Если в первом случае антитромботическая тера-
пия проводилась в соответствии с этими рекомендация-
ми, то во втором клиническом примере варфарин был 
назначен только через 8 месяцев от выявления АмИТ, а 
у третьего пациента, который уже исходно имел 3 бал-
ла по шкале CHADS2 (АГ, ТИА), варфарин хотя и был 
назначен еще до выявления тиретоксикоза, но позже, 
чем это следовало бы сделать. 

Можно ли было не назначать этим 
пациентам амиодарон? 
Неблагоприятные внекардиальные эффекты амио-

дарона давно и хорошо известны. Существующие огра-
ничения его использования в большей степени объясня-
ются именно ими, а не возможными проаритмогенными 
эффектами препарата. Именно из-за внекардиальных 
осложнений амиодарон с целью контроля ритма при 
ФП не рекомендуется применять в качестве препарата 
первой линии. Его назначение рекомендуется тем па-
циентам с частыми и симптомными пароксизмами ФП, 
у которых оказалась неэффективной терапия другими 
ААП [12]. В приведенных примерах выбор амиодарона 
был оправдан во всех случаях, кроме второго, когда те-
рапевт назначил именно его, а не другой ААП, пациенту 
без явных исходных структурных изменений сердца, с 
многоузловым зобом, без ЭКГ-верификации ФП и без 
контроля функции ЩЖ до его назначения. У первого 
пациента амиодарон был первоначально назначен на 
периконверсионный период как самый эффективный из 
применяемых в России в отношении улучшения резуль-
татов электрической КВ и последующего удержания 
СР. Исходя из того, что его первоначальный непродол-
жительный прием был у этого больного эффективным, 
именно он и был рекомендован в последующем, сначала 
с целью восстановления СР, а потом - и для профилакти-
ки рецидивов ФП. У третьего пациента амиодарон был 
назначен в последнюю очередь, когда другие ААП ока-
зались неэффективными. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проблема АмИТ будет сохранять свою актуаль-
ность все время, пока используется амиодарон. Специ-
алисты, назначающие амиодарон, или участвующие в 
лечении тех, кто его принимает, должны знать об осо-
бенностях развития, течения и лечения АмИТ. К сожа-
лению, узкая специализация медицины способствует 
разобщенности и несогласованности действий специа-
листов, наблюдающих этих пациентов. Хотя АмИТ, как 
за рубежом, так и в России, обычно лечится эндокрино-
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логами, приведенные примеры еще раз показывают, что 
у последних все еще нет единого представления о такти-
ке ведения таких больных. Так, несмотря на многочис-
ленные публикации, свидетельствующие о положитель-
ном эффекте ГКС при АмИТ-2, по нашим наблюдениям, 
в большинстве случаев эндокринологи не склонны за-
ниматься дифференциальной диагностикой подтипов 
АмИТ, а стереотипно всем пациентам с АмИТ сразу 
назначают тиреостатики, крайне редко рекомендуя к ле-
чению ГКС. Так было и в приведенных примерах, когда 
во всех случаях эндокринологами сразу назначался ти-
амазол, а проведение сцинтиграфии ЩЖ и назначение 
преднизолона инициировались уже кардиологами.

В тех случаях (а их большинство), когда основ-
ным симптомом АмИТ является ухудшение течения ис-
ходных сердечно-сосудистых болезней, пациент в пер-
вую очередь обращается к кардиологу. Это тем более 
закономерно, что исходно амиодарон обычно назнача-
ется именно этим специалистом. По нашему мнению, 
именно кардиолог, а не эндокринолог, должен и может 
объяснить больному, что для нормализации функции 
ЩЖ потребуются месяцы и все это время придется ми-

риться с непрерывным рецидивированием аритмии и 
плохим самочувствием, терпеливо выполняя рекомен-
дации обоих специалистов и ожидая благоприятного 
исхода. Общение с этими пациентами затрудняется 
еще и из-за возникающих при тиреотоксикозе наруше-
ний психики (неустойчивость настроения, депрессии, 
раздражительность, плаксивость), что требует от врача 
максимально терпеливого отношения к пациенту. 

Таким образом, приведенные клинические приме-
ры подтверждают необходимость соблюдения единых 
принципов ведения пациентов с АмИТ кардиологами 
и эндокринологами, во избежание неблагоприятных 
исходов из-за несогласованности врачебных действий. 
Возможно, они изложены нами излишне подробно, но 
нам хотелось акцентировать внимание читателей не 
только на самом АмИТ, но и на том исходном фоне, 
на котором он развивается (сопутствующие болезни; 
исходное течение, лечение и осложнения ФП), так как 
от этого зависит выбор дальнейшей тактики ведения в 
каждом конкретном случае. Будем надеяться, что ис-
пользование нашего опыта позволит другим врачам из-
бежать тех ошибок, которые были допущены нами. 
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ПИСЬМО В НОМЕР
И.А.Дубровский

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ОТЕЧЕСТВЕННЫХ И ЗАРУБЕЖНЫХ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯТОРОВ В КЛИНИКАХ РОССИИ

Национальный исследовательский ядерный университет МИФИ

Считается, что «… российские устройства пока 
обладают меньшим набором функций, чем импорт-
ные» [9]. Это мнение возражений не вызывает. Вопрос 
в том, как функциональные возможности зарубежных 
ЭКС используются в России? На рис. 1 показано рас-
пределение режимов стимуляции при первичной имп-
лантации ЭКС в России в 2010 г. [3] и в Дании в 2009 г. 
[10]. В России за три предыдущих года в наибольшей 
степени изменился режим VVI - уменьшился на 2,3%, 
в Дании не применялся - и режим VVIR - возрос на 
2,5%, в Дании уменьшился на 3,1%. В Дании за три 
года в наибольшей степени изменился режим AAIR 
- уменьшился на 3,5%, в России возрос на 1,3% - и 
режим DDDR - возрос на 6%, в России не изменился. 
Режимы AAI и DDD в Дании не применялись. Похожее 
различие по режимам стимуляции обнаруживается и в 
сравнении с Европой [11]. 

В чём причина? В 2002-2004 гг. доля закупаемых 
клиниками зарубежных ЭКС составляла 20%, в 2005-
2007 гг. возросла до 40% и осталась на этом уровне 
по 2010 г. [3]. Логично предположить, что клиники 
закупают такие модели зарубежных ЭКС, которые 
отсут ствуют среди отечественных моделей, в первую 
очередь - частотно-адаптивные двухкамерные ЭКС. 
Но в 2010 г. закуплено зарубежных ЭКС без частотной 
адаптации: однокамерных 10% (включая 297 ЭКС типа 
VVI, которые в каталогах зарубежных фирм отсутству-
ют уже несколько лет) и двухкамерных 22% [3]. В том 
же 2010 г. клиникам были доступны 24 отечественные 
модели ЭКС различного типа, в том числе 6 с часто-
тной адаптацией, 9 двухкамерных и 16 с телеметрией. 
Добавим, что в отечественных частотно-адаптивных 
ЭКС используется тот же узел сенсора по движению, 
которым на 88% оснащены зарубежные ЭКС. 

Как видно, ссылки на отсутствие современных 
отечественных моделей ЭКС, как и на недостаточное 
финансирование, не объясняют причины выбора типов 
закупаемых зарубежных ЭКС, которые как минимум в 
2-2,5 раза дороже отечественных (без учёта фирменных 
электродов). Типы закупаемых ЭКС значимо влияют 
на выбор режимов стимуляции при первичной имплан-
тации, которые определяются клиническими рекомен-
дациями [2, 6], составленными с учётом рекомендаций 
международных обществ Америки и Европы. Но тогда 
рис. 1 отражает тот факт, что врачи некоторых Российс-
ких клиник выполнение этих рекомендаций обязатель-
ным для себя не считают или плохо с ними знакомы. 
Последнее подтверждается и мнениями специалистов: 
«К сожалению, в настоящее время информированность 
врачей-аритмологов и тем более кардиологов, терапев-
тов, врачей функциональной диагностики непозволи-
тельно низка» [5]. 

Недостаточное знание врачей характеризует не 
только выбор режимов стимуляции, но и их разброс 
по клиникам. Если рассчитать процентные соотноше-
ния кодов режимов стимуляции для каждой клиники, 
а затем определить минимальное (min), среднее (M) и 
максимальное (max) значения кодов для всех клиник, 
то можно выявить разброс кодов как Y погрешности по 
формулам: Y+ = max - M, Y- = M - min. Результат пред-
ставлен на рис. 2. Аналогичный выполнен расчёт для 
Дании. Как видно, в России разброс по всем режимам 
стимуляции значительно превышает их средние значе-
ния и в 3,4 раза больше разброса режимов в Дании (а 
разброс показаний по ЭКГ больше в 3,4 раза, по симп-
томам в 2,3 раза, по этиологии в 2,9 раз). 

Наконец отметим, что ЭКС с большим набором 
функций требуют более тщательного наблюдения за 
пациентом с целью адекватного программирования 
ЭКС [4, 8]. Но, к сожалению, «… до сих пор нередко 
можно встретиться с ситуацией, когда после импланта-
ции ЭКС пациент ни разу не наблюдался у специалис-
та по программированию ЭКС, и имплантированное 
устройство так и работает со стандартной програм-
мой, предустановленной на заводе-изготовителе. Та-
кая ситуация, на наш взгляд, недопустима, поскольку 
значительно снижает лечебные возможности имплан-
тированного устройства, а диагностические - вообще 
сводит к нулю» [4].

Рис. 1. Распределение режимов стимуляции.

Рис. 2. Разброс режимов стимуляции.
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Разумеется, «и отечественные, и зарубежные 
устройства одинаково эффективно предотвращают 
остановку сердца, но если речь идёт о качестве жиз-
ни, то импортные аппараты, по сравнению с отечест-
венными, обеспечивают это в полной мере» [9]. Если, 
конечно, грамотно выбрать тип ЭКС, режим стимуля-
ции и обеспечить послеоперационное наблюдение за 
пациентом [7].

Для пациента немаловажное значение имеет срок 
службы ЭКС и его надёжность. Зарубежные произво-
дители указывают для своих моделей два показателя: 
расчётный срок службы и вероятность безотказной 
работы. Расчётный срок службы (predicted longevity) 
определяется производителем до клинического при-
менения ЭКС в предположении отсутствия каких-либо 
технических отказов по значениям емкости батареи Q 
и потребляемому от батареи тока. 

Вероятность безотказной работы в течение опре-
делённого срока службы определяется производителем 
по результатам анализа состояния ЭКС, возвращённых 
клиниками после деимплантации, методом Каплана-

Мейера или Катлера-Едерера (Survival from returns 
and complaints). В частности, для ЭКС Trilogy DR+ 
срок службы по уровню надёжности р = 0,95 составил 
Т = 6 лет (т.е. не менее 95% ЭКС отрабатывали этот 
срок) [12]. Отметим, что вероятностная оценка модели 
Trilogy DR+ из базы Московского Центра Кардиости-
муляции методом Каплана-Мейера составила при том 
же уровне надёжности Т = 5,5 лет [3].

В России процент возврата клиниками не толь-
ко деимплантированных ЭКС, но и карт пациентов 
с датами имплантации и замены недопустимо низок 
[3]. Поэтому отечественные производители лишены 
возможности оценивать эксплуатационную надеж-
ность своих моделей и могут указывать лишь расчёт-
ный срок службы. Например, для двухкамерного ЭКС 
Байкал-DR расчётный срок составляет T = 6,8 лет 
DDD [1]. Таким образом, «Если бы отечественные 
аппараты достигли того качества, которого ожидают 
специалисты, у нас бы исчез ряд проблем» [9]. Но без 
активного участия врачей повысить качество ЭКС 
проблематично.
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