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ШЕСТОЙ ВСЕРОССИЙСКИЙ СЪЕЗД АРИТМОЛОГОВ
18-20 ИЮНЯ 2015 ГОДА, НОВОСИБИРСК

Уважаемые коллеги!
Началась работа по формированию научной программы и подготовке предстоящего форума. Впервые наци-

ональный съезд аритмологов будет проходить в Новосибирске. Организаторами выступают: Всероссийское науч-
ное общество специалистов по клинической электрофизиологии, аритмологии и кардиостимуляции, Ассоциация 
сердечно-сосудистых хирургов России, Российское кардиологическое общество, Научный центр сердечно-сосу-
дистой хирургии им. А.Н. Бакулева, Новосибирский научно-исследовательский институт патологии кровообра-
щения им. акад. Е.Н. Мешалкина Минздрава России. Активное участие в разработке и воплощении научной про-
граммы съезда примут European Society of Cardiology, European Heart Rhythm Association, Heart Rhythm Society. 

Президент съезда: Л.А. Бокерия, академик РАН, профессор, президент Ассоциации сердечно-сосудистых 
хирургов России, Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева.

Председатель оргкомитета: А.Ш. Ревишвили, академик РАН, профессор, президент Всероссийского на-
учного общества специалистов по клинической электрофизиологии, аритмологии и кардиостимуляции, Научный 
центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева.

Председатель оргкомитета: Е.А. Покушалов, д-р мед. наук, профессор, Новосибирский научно-исследова-
тельский институт патологии кровообращения им. акад. Е.Н. Мешалкина Минздрава России.

Научная программа будет построена по принципу саммитов, включающих целый ряд мероприятий по заяв-
ленной теме.
1. Саммит по фибрилляции предсердий. Секции: Стратегии аблации, основанные на изоляции легочных вен; 
Иные стратегии аблации; Новые технологии в аблации ФП; Профилактика инсульта у пациентов с ФП.
2. Саммит по желудочковым аритмиям. Секции: Тактики лечения пациентов с желудочковыми аритмиями; Но-
вые технологии в лечении пациентов с ЖТ/ФЖ.
3. Саммит по имплантируемым устройствам. Секции: CRT/ICD; Электрокардиостимуляторы; Экстракция элект-
рода; Последние достижения в области имплантируемых кардиоустройств.
4. Саммит «Аритмии у детей». Секции: Катетерная аблация в педиатрической популяции; Медикаментозная те-
рапия в педиатрической популяции; Имплантируемые устройства в педиатрической популяции.
5. Саммит «Показания к лечению нарушений ритма сердца: что нового в современных рекомендациях ВНОА, 
ЕHRA, HRS». Секции: Фибрилляция предсердий; Желудочковые аритмии; CRT/ICD; Электрокардиостимулято-
ры; Аритмии у детей.
6. Саммит по клиническим исследованиям. Будут представлены клинические исследования, которые, вполне воз-
можно, окажут в будущем значительное влияние на стандартную клиническую практику.
7. Дебаты «Битва титанов» предполагают дискуссию по спорным вопросам между ведущими специалистами, 
имеющими разные точки зрения на решения проблемы.
8. Саммит «Принципы клинических исследований - 5 шагов от идеи до публикации». Секции: Идея; Этические, 
юридические и регуляторные вопросы; Планирование клинического исследования. Дизайн; Статистика; Статья.
9. Саммит по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний.
10. Клинико-анатомический практикум. В данной практической сессии участники получат возможность на ана-
томических препаратах сердца, а также при помощи образовательных симуляторов и инструментов изучить сле-
дующие темы: электрофизиологическая анатомия сердца, катетерная аблация тахикардий, сердечная ресинхро-
низирующая терапия (имплантация ЛЖ электрода), транссептальная пункция (анатомия и симулятор).
11. Свободная трибуна. Во время этой сессии можно встретиться с лидерами мнений в области кардиологии и 
лечения нарушений ритма сердца и обсудить интересные участнику клинические вопросы, а также получить эк-
спертную оценку своих идей. Вопросы к обсуждению принимаются на сайте www.vnoa.ru.
12. Показательные операции. Прямая трансляция операций из европейских клиник.
13. Саммит «Государственная поддержка научных исследований». При участии Минздрава России, Минобрна-
уки России, Российской академии наук, ТП «Медицина будущего».

Лекции, постеры, видеоклипы. Прием материалов будет открыт в ноябре 2014 года на сайте www.vnoa.ru. 
Крайний срок подачи материалов - 31 января 2015 года.

Официальный язык съезда - русский. Будет осуществляться синхронный перевод докладов иностранных 
участников.

Регистрация будет проводиться на сайте www.vnoa.ru. Подробная информация о стоимости и возможнос-
тях участия будет представлена на сайте в ноябре 2014 года. Бронирование гостиниц также будет осуществляться 
на сайте www.vnoa.ru. Для зарегистрировавшихся и оплативших организационный взнос участников будут пред-
ложены специальные, более привлекательные цены на размещение.

Надеемся, что встреча в Новосибирске станет интересным и ярким событием в жизни профессионального 
сообщества и останется у участников приятным и добрым воспоминанием! Ждем вас в столице Сибири!

Заместитель директора по научно-экспериментальной работе, руководитель центра 
хирургической аритмологии ННИИПК им. акад. Е.Н. Мешалкина, профессор         Е.А. Покушалов
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ХАРАКТЕРИСТИКА СТРУКТУРЫ МИОКАРДА ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ У БОЛЬНЫХ 
МЕРЦАТЕЛЬНОЙ АРИТМИЕЙ И ЗДОРОВЫХ ЛИЦ ПО ДАННЫМ МАГНИТНО-
РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ С ОТСРОЧЕННЫМ КОНТРАСТИРОВАНИЕМ

Институт клинической кардиологии им. А.Л.Мясникова ФГБУ РКНПК Минздрава РФ, 
МГУ им. М.В.Ломоносова, Москва 

С целью разработки метода выявления и оценки структурных изменений миокарда левого предсердия при 
помощи магнитно-резонансной томографии сердца с отсроченным контрастированием были обследованы 20 
пациентов с мерцательной аритмией и 5 здоровых добровольцев.

Ключевые слова: мерцательная аритмия, структурное ремоделирование предсердий, фиброз, 
магнитно-резонансная томография сердца с отсроченным контрастированием.

To develop a method of detection of the left atrium structural changes and evaluation based on the cardiac magnetic 
resonance imaging with late gadolinium enhancement, 20 patients with atrial fi brillation and 5 healthy volunteers were 
examined.

Key words: atrial fi brillation, atrial structural remodeling, fi brosis, late gadolinium enhancement magnetic 
resonance imaging

Структурно-функциональные изменения пред-
сердий в виде их дилатации и снижения сократимости 
являются важными факторами, оказывающими отри-
цательное влияние на успех противоаритмического ле-
чения пациентов, страдающих мерцательной аритмией 
(МА) [1-4]. Структурное ремоделирование миокарда 
предсердий морфологически может быть представлено 
очагами воспалительной инфильтрации и фиброза ин-
терстициальной ткани [5-6]. Это создает основу элек-
трической гетерогенности миокарда [7] и формирует 
условия, способствующие рецидивированию и персис-
тированию аритмии [7, 8].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца 
с отсроченным контрастированием является методом 
неинвазивной оценки структуры сердечной мышцы [9]. 
Использование данного метода для исследования пред-
сердного миокарда [10], ставшее возможным в послед-
ние годы во многом благодаря совершенствованию 
технологии получения и обработки его изображений 
[11], открывает принципиально новые перспективы 
изучения структурного ремоделирования предсердий у 
широкого круга пациентов с МА. 

Выявление с помощью МРТ зон фиброза в тонком 
миокарде предсердий является сложной методической 
задачей, в которой обработка МР-изображений пред-
сердий является таким же важным этапом, как и по-
лучение изображений. В настоящее время отсутствует 
стандартизированный метод обработки МР-изображе-
ний предсердий, что требует дальнейшей разработки и 
внедрения новых алгоритмов анализа данных [12].

Целями настоящего исследования являлись разра-
ботка метода оценки структурных изменений миокарда 
левого предсердия (ЛП) с помощью магнитно-резонан-
сной томографии с отсроченным контрастированием и 
новых методов обработки магнитно-резонансных изоб-

ражений, а также сравнение структурных изменений 
миокарда левого предсердия у больных мерцательной 
аритмией и здоровых добровольцев.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Клиническая характеристика лиц, 
включенных в исследование
В исследование было включено 20 пациентов (13 

мужчин и 7 женщин, средний возраст 52[38: 58] года) 
с документированной на электрокардиограмме ЭКГ 
МА в анамнезе. Группу контроля составили 5 здоро-
вых добровольцев (3 мужчин и 2 женщины, средний 
возраст 27[23: 39] лет). Критериями исключения из ис-
следования были ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
врожденные и приобретенные пороки сердца, первич-
ные заболевания миокарда (дилатационная кардиоми-
опатия, миокардит, гипертрофическая кардиомиопатия 
и др.), острые инфекционно-воспалительные и хрони-
ческие воспалительные заболевания в стадии обостре-
ния, гипертиреоз, заболевания почек и печени, сахар-
ный диабет.

Проведенное обследование, включившее обще-
клинический и биохимический анализы крови, общий 
анализ мочи, определение концентрации тиреотропного 
гормона и тироксина в сыворотке крови, ЭКГ в 12 от-
ведениях, эхокардиографию (ЭхоКГ), холтеровское мо-
ниторирование ЭКГ и велоэргометрию по стандартному 
протоколу Брюса, не выявило критериев исключения у 
всех 20 пациентов с МА и здоровых добровольцев. 

Для исследуемых групп пациентов не было вы-
явлено достоверных различий по таким параметрам, 
как фракция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), 
пол, курение, индекс массы тела (ИМТ) (см. табл. 1). 
Вместе с тем, пациенты с МА имели больший возраст 

© О.П.Апарина, О.В.Стукалова, Д.В.Пархоменко, Н.А.Миронова,Е.А.Буторова, М.Н.Болотова, М.И.Макеев, С.К.Терновой, 
С.П.Голицын
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по сравнению с группой контроля. 10 пациентов с МА 
страдали артериальной гипертензией (АГ), по пово-
ду которой принимали гипотензивную терапию. Все 
здоровые добровольцы имели нормальный уровень 
артериального давления. 11 больных МА имели парок-
сизмальную форму МА, 9 - персистирующую. Все па-
циенты с МА принимали антиаритмическую терапию 
с использованием препаратов I, II, III и IV классов или 
их комбинации (см. табл. 1). 

Магнитно-резонансная томография сердца
Всем лицам, включенным в исследование, была 

проведена МРТ сердца в условиях синусового рит-
ма не ранее, чем через 1 месяц после по-
следнего пароксизма МА (в том числе после 
электрической кардиоверсии у пациентов с 
персистирующим течением МА). Исследо-
вание выполняли на сверхпроводящем МР-
томографе с напряженностью поля 1,5 Тл 
(MagnetomAvanto, Siemens, Германия) с ис-
пользованием радиочастотной катушки для 
грудной клетки и синхронизацией с ЭКГ. 

После регистрации топограмм выполня-
ли серию исследований в режиме кино-МРТ 
(TrueFISP) со следующими характеристика-
ми импульсной последовательности (табл. 2): 
TimeRepetition/TimeEcho (TE/TR) 34 мс/1,5 
мс поле изображения 35 см: толщина среза - 6 
мм: количество кадров в кино-петле состав-
ляло от 20 до 25 в зависимости от частоты 
сердечных сокращений.

Кино-МР-изображения ориентирова-
ли по длинной оси ЛЖ в двух- и четырехка-
мерной проекциях. Кроме того, выполняли 
серию исследований по короткой оси ЛЖ и 
ЛП в двухкамерной проекции через весь же-
лудочек от основания до верхушки и все ЛП 
от уровня атриовентрикулярных клапанов до 
задней стенки. Исследование проводилось с 
целью дальнейшего расчета конечно-диасто-
лического (КДО) и конечно-систолического 
объемов (КСО) ЛЖ и ЛП, а также их фракции 
выброса. 

МРТ с отсроченным контрастирова-
нием проводили через 15-20 минут после 
вну тривенного болюсного введения кон-
трастного препарата на основе гадолиния 
(гадоверсетамид) в дозе 0,15 ммоль/кг. Для 
исследования была использована градиент-
ная IR-подготовленная последовательность 
(табл. 2) с подавлением сигнала от жира, изо-
тропным вокселем размером 1,25х1,25х2,5 
мм, реконструированным в 0,625х0,625х2,5 
мм, и углом отклонения вектора намагни-
ченности 22 градуса. Время повторения 
(TR) в зависимости от длины среднего сер-
дечного цикла составило от 610 мс до 1100 
мс, время эха (ТЕ) - 244 мс. Для сокращения 
времени исследования применялось парал-
лельное сканирование с фактором ускорения 
2. Время инверсии подбиралось при помощи 
специальной МР-последовательности TI-

Scoutс достижением подавления сигнала от миокарда 
ЛЖ и составляло от 290 мс до 390 мс. Сбор данных 
осуществлялся в фазу диастолы предсердий во время 
выдоха, которое определялось по положению право-
го купола диафрагмы с окном сбора данных ±3 мм, 
эффективность сбора данных составила более 30%. 
В результате получали серию изображений сердца, 
состоящую из 44-46 слоев. Миокард ЛП, в зависи-
мости от индивидуальной анатомии, занимал от 14 до 
25 слоев. Время сканирования составило от 5 до 16 
минут. Все пациенты удовлетворительно переносили 
исследование.

Признак Пациенты с 
МА, n=20

Здоровые доб-
ровольцы, n=5 р

Возраст (лет) 52[38;58] 27[23;39] р<0,001
Мужчины (n, %) 13 (65) 3 (60) р=0,3
ФВ ЛЖ (%) 62,1±5,6 64,8±6,3 р=0,4
АГ (n, %) 10 (50) 0 (0) р<0,001
Курение (n, %) 6 (30) 3 (60) р=0,06
ИМТ (кг/м2) 27,7 [25,0;31,2] 24,3[19,0; 24,6] р=0,1
Пациенты с МА:
Прием медикаментов Количество человек, %
ААП I класса 17 (85)
ААП III класса 12 (60)
Бета-адреноблокаторы 2 (10)
Блокаторы кальциевых каналов 12 (60)
иАПФ (или АРА2) 9 (45)
Форма течения МА
Пароксизмальная 11 (55%)
Персистирующая 9 (45%)

Таблица 1. 
Общие клинические характеристики лиц, включенных в 
исследование

где, МА - мерцательная аритмия, ФВ ЛЖ - фракция выброса ле-
вого желудочка, АГ - артериальная гипертензия, ИМТ - индекс 
массы тела, ААП - антиаритмические препараты, иАПФ - инги-
биторы ангиотензин-превращающего фермента, АРА2 - антаго-
нисты рецептора ангиотензина 2.

Параметры МРТ с ОК 
Inversion Recovery

Кино-МРТ 
TrueFisp

TR, мс 610-1100 34
TE, мс 2,44 1,5
Угол отклонения 22 73
Поле изображения, см 30-35 35
Матрица 256х256 -
Толщина среза, мм 2,5 6
Количество срезов 44 1
Число усреднений 8 -

Таблица 2. 
Характеристика импульсных последовательностей, 
применяемых для исследования сердца

где, ОК - отсроченное контрастирование, TR - Time Repetition, 
TE - Time Echo.
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Обработка магнитно-резонансных 
изображений сердца
На основании данных кино-МРТ по короткой оси 

суммационным методом [13] были рассчитаны ФВ ЛЖ, 
объем ЛП, индексированный объем ЛП (объем ЛП, от-
несенный к площади поверхности тела), ФВ ЛП при 
помощи рабочей станции для персонального компью-
тера Circle/cvi42 (2013 CircleCardiovascularImagingInc., 
Канада).

На серии изображений с отсроченным контрасти-
рованием при помощи программы для работы с изобра-
жениями ImageJ1.46r (NIH, США) в полуавтоматическом 
режиме были обведены эпикардиальный и эндокарди-
альный контур миокарда ЛП и проксимальных участ-
ков легочных вен (до 0,5 см). Эндокардиальный контур 
обводился вручную, а эпикардиальный - автоматически 
реконструировался параллельно эндокардиальному на 
заданную толщину миокарда ЛП (1,5-3мм). Обведение 
контуров осуществляли 2 независимых эксперта. В слу-
чае несогласия относительно границ миокарда ЛП, гра-
ницы определялись совместно.

Для дальнейшей обработки изображений миокар-
да ЛП при помощи программы Matlab, MatworksInc. 
было разработано оригинальное программное обес-
печение - LGEHeartAnalyzer [14], позволяющее рабо-
тать с файлами в формате DICOM. С использованием 
разработанного программного обеспечения для всех 
слоев ЛП суммарно рассчитывалась гистограмма ин-
тенсивности пикселей, которая и у пациентов с МА, и у 
здоровых добровольцев имела вид, близкий к нормаль-
ному распределению (рис. 1а - см. цветную вклейку). 

На данной гистограмме определялись средняя и 
максимальная интенсивности сигнала (ИС) миокарда 
ЛП у каждого пациента. Значение максимальной ИС 
миокарда определяли, отступая на 3 стандартных от-

клонения от средней ИС миокарда. Кроме того, рас-
считывалась средняя ИС крови в полости ЛП. Для 
характеристики накопления контрастного препарата в 
миокарде предсердий были разработаны новые пара-
метры: индекс диффузного контрастирования (ИДК) 
- отношение средней ИС миокарда ЛП к средней ИС 
крови и индекс максимального контрастирования 
(ИМК) - отношение максимальной ИС миокарда ЛП к 
средней ИС крови. 

С целью выявления очагов фиброза в миокарде ЛП 
был создан оригинальный алгоритм. В соответствии с 
этим алгоритмом все пиксели каждого слоя ЛП, имею-
щие близкое взаимное расположение и сходные значе-
ния ИС, объединялись в группы (кластеры). Количест-
во и размер кластеров варьировали в каждом слое ЛП 
у каждого обследованного лица. Для кластера рассчи-
тывалась средняя ИС, как средняя ИС всех входящих в 
него пикселей. После чего определялся индекс контрас-
тирования (ИК) кластера, как отношение средней ИС 
кластера к средней ИС крови (рис. 1б). Кластеры, имею-
щие значение ИК, превышающие пороговый критерий, 
считались патологически накопившими контрастный 
препарат и расценивались как очаги фиброза (рис. 1в). 
За пороговый критерий было принято среднее значение 
ИМК миокарда ЛП здоровых добровольцев [15]. 

Количественная оценка фиброза ЛП осуществля-
лась посредством вычисления его доли, как количество 
пикселей, накопивших контрастный препарат, к обще-
му количеству пикселей миокарда ЛП, выраженной 
в процентах [16]. Для пространственной оценки зон 
фиброза проводилось их выделение на трехмерных 
моделях ЛП. Модели были реконструированы методом 
наслоения срезов, который включал послойное пози-
ционирование пикселей слоев миокарда ЛП в трехмер-
ной системе координат (x, y, z). 

Интенсивность мигнала (яркость)

К
ол
ич
ес
тв
о 
пи

кс
ел
ей
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нд
ек
с 
ко
нт
ра
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ир
ов
ан
ия

а                                                                                       б                                                            в

Рис. 1. Типичный вид гистограммы распределения количества пикселей миокарда левого предсердия 
в зависимости от интенсивности сигнала (яркости) пациента с мерцательной аритмией (а). Для 
наглядности в гистограмму вписаны кривые нормального распределения. Гистограмма индекса 
контрастирования (отношения средней интенсивности сигнала кластера к средней интенсивности 
сигнала крови) кластеров пикселей слоя миокарда левого предсердия, объемный вид (б). Красные 
пики - кластеры с высокими значениями индекса контрастирования (более интенсивно накопившие 
контрастный препарат), синие пики - кластеры с низким значением индекса контрастирования. 
Разбивка на кластеры пикселей слоя миокарда левого предсердия с проксимальным участком 
легочной вены, плоскостной вид (в). Красным цветом обозначены кластеры с высоким индексом 
контрастирования, зеленым цветом кластеры с низким индексом контрастирования. Голубым цветом 
обозначены кластеры пикселей, индекс контрастирования которых превышал пороговое значение. Эти 
зоны патологически накопили контрастный препарат, то есть являются зонами фиброза. 
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Статистическая обработка полученных 
данных
Статистическая обработка полученных дан-

ных проводилась при помощи системы Sigmaplot 
(SystatSoftwareInc.) и включала в себя стандартные ме-
тоды описательной статистики для параметрических 
и непараметрических данных (вычисление среднего, 
стандартного отклонения, медианы, 25-го и 75-го пер-
центилей), сравнение выборок с применением крите-
риев Стьюдента, критерия Манна-Уитни, проведение 
корреляционного анализа методами Спирмена и Пир-
сона, проведение регрессионного анализа. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследование показателей объема и насосной 
функции ЛП позволило установить, что пациенты с 
МА имели достоверно большие объем ЛП, индекси-
рованный объем ЛП и меньшую ФВ ЛП, чем здоро-
вые добровольцы (табл. 3). Так, было показано, что у 
группы пациентов с МА имело место расширение ЛП 
и снижение его сократительной функции. 

Для характеристики структурных изменений 
предсердного миокарда оценивалось накопление в нем 
контрастного препарата при помощи новых парамет-
ров: ИДК и ИМК (см. материал и методы исследова-
ния). У пациентов с МА значения этих показателей 
были достоверно выше, чем в группе контроля (1,1 
[1,06: 1,26] и 0,934 [0,914: 0,950], р<0,001, 2,06 [1,71: 
2,30] и 1,37[1,34: 1,41], р<0,001, соответственно) (рис. 
2). Эти данные позволили подтвердить более выражен-
ное накопление контрастного препарата в миокарде 
больных МА и легли в основу алгоритма детекции оча-
гов фиброза ЛП методом сравнения ИК предсердного 
миокарда с пороговым значением. С этой целью в ка-
честве порогового критерия было использовано сред-
нее значение ИМК здоровых добровольцев (1,37). 

Доля фиброза миокарда ЛП, определенного та-
ким образом, была достоверно больше у пациентов с 
МА по сравнению с группой контроля (30,50%[0,15%: 
46,90%] и 0,002% [0%: 0,06%], p=0,043) (рис. 3). Из 20 
пациентов с МА у 5 не было обнаружено зон фиброза, 
тем не менее, значения их ИДК (0,966-1,077) и ИМК 
(1,581-1722) были выше, а 
ФВ ЛП ниже (32-49%), чем у 
здоровых добровольцев. Об-
ращало внимание, что все эти 
5 больных не имели АГ, отли-
чий данной подгруппы от ос-
тальных больных МА по дру-
гим клиническим параметрам 
(пол, возраст, курение, ИМТ) 
выявлено не было. 

Таким образом, примене-
ние нового алгоритма обработ-
ки МР-изображений предсер-
дий показало, что пациенты с 
МА отличались от здоровых 
добровольцев более выражен-
ным диффузным и очаговым 
накоплением кон траст ного 
препарата. Изучение локали-

зации участков фиброза на трехмерных моделях ЛП 
позволило обнаружить, что у всех 15 больных МА дан-
ные зоны располагались по задней стенке ЛП. Кроме 
того, отмечалось вовлечение области устьев левых (у 
10 больных) или правых (у 6 больных) легочных вен. У 
двух пациентов очаги фиброза были зарегистрированы 
во всех стенках ЛП (рис. 4 - см. цветную вклейку). 

Поиск связей между изменениями структуры мио-
карда ЛП и клиническими характеристиками пациентов 
с МА показал, что среди пациентов с МА были заре-
гистрированы достоверно меньшие величины ФВ ЛП 
при более высоких значениях ИДК (r=-0,452, p=0,04) 
(рис. 5). Дальнейший анализ взаимосвязи тяжести 
фиброза ЛП с факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) не выявил корреляций с возрастом 
(r=0,235, p=0,314), полом (r=0,211, p=0,360), курением 
(r=-0,0381, p=0,871), ФВ ЛЖ (r=0,0520, p=0,821). Кро-
ме того, не было доказано связи выраженности фиб-
роза ЛП с формой клинического течения МА (парок-
сизмальной, персистирующей) (r=-0,404, p=0,0754). 
Единственным фактором, с которым была обнаружена 
прямая корреляция доли фиброза ЛП, являлось нали-
чие АГ (r=0,563, p=0,01) (рис. 6).

Таким образом, была продемонстрирована корре-
ляционная связь изменений структуры миокарда ЛП, 
выявляемых при помощи МРТ с отсроченным контрас-
тированием с использованием нового алгоритма ана-
лиза изображений, со снижением их сократительной 
функции, а также наличием АГ.

Рис. 2. Значения индекса диффузного контрастирования (а) и индекса 
максимального контрастирования (б) у пациентов с мерцательной 
аритмией и здоровых добровольцев, где ИДК - индекс диффузного 
контрастирования, ИМК - индекс максимального контрастирования, МА 
- мерцательная аритмия. 

а                                                                 б

Признак Пациенты с 
МА, n=20

Контроль, 
n=5 р

Объем ЛП (мл) 77,5±14,1 47,2±7,6 р=0,0001
ФВ ЛП (%) 44,7±10,7 56,4±8,7 р=0,03
ИО ЛП (мл/м2) 37,7±7,8 27,5±4,8 р=0,01

Таблица 3. 
Показатели объема и сократительной функции 
левого предсердия у пациентов с мерцательной 
аритмией и здоровых добровольцев (контроль)

где ЛП - левое предсердие, ФВ - фракция выброса, ИО 
- индексированный объем.
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ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Ввиду ряда особенностей строения предсердного 
миокарда, анализ МР-изображений предсердий значи-
тельно отличается от такового для миокарда ЛЖ, что 
требует разработки новых подходов [12]. В основу 
нашего метода легло определение отношения ИС мио-
карда ЛП к средней ИС крови, использованное в более 
ранних работах [17, 18]. Известно, что ИС воксела мио-
карда пропорциональна концентрации распределенно-

го в ней контрастного препарата [19]. В свою очередь 
концентрация контрастного препарата (КП) в самом 
вокселе миокарда определяется по формуле [20]: 
СКП воксела миокарда = СКП крови * Fкрови + СКП 
внеклеточное пространство * Fвнеклеточное про-
странство, 

СКП внеклеточное пространство = СКП крови * 
Краспределения-вымывания КП,
где С концентрация, К - коэффициенты распределения, 
F - объемная доля среды в вокселе.

Таким образом, 
СКПвоксела миокарда = СКП крови * (Fкрови + Fвне-
клеточное пространство * Краспределения-вымывания 
КП).

Рис. 3. Выраженность фиброза миокарда левого 
предсердия у пациентов с мерцательной аритмией 
и здоровых добровольцев. 

Рис. 4. Локализация фиброза миокарда левого 
предсердия (красным цветом) у пациентов 
с мерцательной аритмией на трехмерных 
моделях левого предсердия (синим цветом 
выделен нормальный миокард). 1 - область левых 
легочных вен, 2 - область правых легочных вен, 3 
- задняя стенка левого предсердия, 4 - диффузное 
распределение.

Рис. 5. Зависимость фракции выброса левого 
предсердия пациентов от значения индекса 
диффузного контрастирования у пациентов с 
мерцательной аритмией.

Рис. 6. Зависимость выраженности фиброза 
миокарда левого предсердия от наличия 
артериальной гипертензии у пациентов с 
мерцательной аритмией.
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То есть, определение отношения ИС миокарда к 
ИС крови отражает индивидуальные особенности мио-
карда предсердий каждого пациента (объемные доли 
внеклеточного пространства, крови и особенности ин-
дивидуальной кинетики контрастного препарата): 
СКП крови * (Fкрови + Fвнеклеточное пространство 
* Краспределения - вымывания КП) / СКП крови =  
Fкрови + Fвнеклеточное пространство * Краспределе-
ния-вымывания КП

Поэтому применение данного подхода позволя-
ет сравнивать МР-изображения различных пациентов. 
Ввиду необходимости дальнейшей стандартизации 
анализа МР-изображений нами были разработаны но-
вые параметры: ИДК, характеризующий диффузное 
накопление контрастного препарата, и ИМК, показы-
вающий наибольшее накопление контрастного препа-
рата. Согласно нашему предположению, данные пока-
затели отражают различия предсердного миокарда у 
включенной группы больных и здоровых доброволь-
цев, что в дальнейшем было подтверждено. Обращает 
на себя внимание корреляция накопления контрастного 
препарата (ИДК) со снижением ФВ ЛП, что указывает 
на диффузные структурно-функциональные измене-
ния миокарда ЛП при МА. Это наблюдение может объ-
яснять связь частоты тромбоэмболических событий у 
пациентов с МА с более тяжелым структурным ремо-
делированием ЛП, продемонстрированную в работе 
N.Akoum [21]. 

Возможность выявления участков фиброза мио-
карда ЛП, как зон накопивших контрастный препарат, 
при помощи МРТ была подтверждена в ряде исследо-
ваний, где было обнаружено, что локализация облас-
тей накопления контрастного препарата в миокарде 
ЛП по МРТ совпадает анатомически с расположени-
ем зон снижения амплитуды эндокардиального потен-
циала ЛП при внутрисердечном картировании [16-18] 
и очагов фиброза ЛП при гистологическом исследо-
вании [22].

Автоматическое определение областей фиброза 
ЛП, заключающееся в сравнении ИК миокарда ЛП с 
пороговым значением, является оригинальным под-
ходом, а объединение пикселей в кластеры имеет пре-
имущество над примененным ранее произвольным де-
лением миокарда ЛП на сегменты [17], так как более 
точно отражает индивидуальные особенности каждого 
слоя предсердного миокарда. Использование нового 
программного обеспечения позволяет не только выяв-
лять фиброз ЛП, но и проводить его количественную и 
пространственную оценку.

Вместе с тем, при изучении фиброза ЛП важным 
вопросом является поиск факторов, определяющих 
его выраженность. Так, отсутствие корреляции тяже-
сти фиброза ЛП с традиционными факторами риска 

ССЗ, как это следует из нашей работы, согласуется с 
данными аналогичной работы C.Mankopf и соавт. [23]. 
Нами продемонстрирована корреляция доли фиброза 
ЛП с наличием АГ, что указывает на более тяжелое 
поражение миокарда ЛП при данной патологии, явля-
ющейся одним из ведущих этиологических факторов 
МА, и согласуется с данными N.F.Marrouche и соавт., 
полученными на основании обследования 272 паци-
ентов с МА [24]. 

Ограничением настоящей работы является более 
молодой возраст здоровых добровольцев по сравне-
нию с основной группой, что требует исследований, 
которые бы включили здоровых лиц старшего возрас-
та. Вместе с тем, результаты ряда работ [23, 24], в том 
числе с проведением патоморфологических исследова-
ний [25], не обнаруживают четкой корреляции тяжести 
структурных изменений предсердного миокарда с воз-
растом у больных с МА. 

Действительно, несмотря на то, что в настоящее 
исследование была включена относительно молодая 
группа пациентов с МА (средний возраст 52 года), 
имеющих из сопутствующих заболеваний лишь АГ (в 
ранние аналогичные работы были включены пациенты 
пожилого возраста с наличием ИБС и сахарного диабе-
та [16, 24]), доля фиброза миокарда ЛП, определенная 
в нашем исследовании (27%[0,150%: 44,825%]) согла-
суется с результатами других авторов (3%-56%) [16, 
23, 24]. Предложенный нами новый метод выявления 
зон фиброза ЛП и новое оригинальное программное 
обеспечение могут быть использованы для дальней-
ших исследований по изучению структурного ремоде-
лирования миокарда предсердий.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Разработан новый оригинальный алгоритм коли-
чественной и пространственной оценки структурных 
изменений миокарда ЛП на МР-изображениях с отсро-
ченным контрастированием, основанный на определе-
нии индексов контрастирования (ИК) миокарда и де-
текции очагов фиброза путем сравнения ИК миокарда 
ЛП с пороговым значением. Показано, что пациенты с 
МА по сравнению со здоровыми добровольцами харак-
теризуются более выраженным диффузным и очаговым 
накоплением контрастного препарата в мио карде ЛП, 
которые имеют корреляционную связь со снижением 
ФВ ЛП, а также наличием АГ.

Использование данного метода позволяет про-
водить неинвазивную оценку структурных изменений 
миокарда ЛП при помощи МРТ сердца с отсроченным 
контрастированием. Необходимы дальнейшие иссле-
дования, направленные на выявление клинических за-
кономерностей, связанных со структурным ремодели-
рованием предсердий. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА СТРУКТУРЫ МИОКАРДА ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ У БОЛЬНЫХ МЕРЦАТЕЛЬНОЙ 
АРИТМИЕЙ И ЗДОРОВЫХ ЛИЦ ПО ДАННЫМ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ С 

ОТСРОЧЕННЫМ КОНТРАСТИРОВАНИЕМ.
О.П.Апарина, О.В.Стукалова, Д.В.Пархоменко, Н.А.Миронова, Е.А.Буторова, 

М.Н.Болотова, М.И.Макеев, С.К.Терновой, С.П.Голицын

С целью разработки метода выявления и оценки структурных изменений миокарда левого предсердия (ЛП) 
при помощи магнитно-резонансной томографии (МРТ) сердца с отсроченным контрастированием были обсле-
дованы 20 пациентов с мерцательной аритмией (МА) на фоне синусового ритма (из них 13 мужчин), средний 
возраст 52[58: 38] лет и 5 здоровых добровольцев (из них 3 мужчин), возраст 27[23-39] лет. Всем лицам, включен-
ным в исследование, было проведено стандартное клинико-инструментальное обследование и выполнена МРТ 
сердца на сверхпроводящем МР-томографе с напряженностью поля 1,5 Тл по единому протоколу. Для оценки 
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структуры миокарда предсердий была проведена МРТ с отсроченным контрастированием содержащим гадоли-
ний контрастным препаратом с помощью специальной МР-импульсной последовательности высокого разреше-
ния (1,25х1,25х2,5мм) с синхронизацией с дыханием и ЭКГ. Обработка полученных изображений выполнялась 
в полуавтоматическом режиме, для чего двумя экспертами были послойно обведены контуры миокарда левого 
предсердия (ЛП), в дальнейшем на разработанном программном обеспечении (LGE Heart Analyzer) проводился 
анализ интенсивности сигнала миокарда ЛП и крови полости ЛП.

Создан автоматизированный алгоритм оценки структуры миокарда предсердий с применением новых па-
раметров: индекса диффузного контрастирования (ИДК) и индекса максимального контрастирования (ИМК), 
отражающих накопление контрастного препарата в миокарде ЛП. Значение ИДК и ИМК пациентов с МА досто-
верно отличалось от здоровых добровольцев (1,1 [1,06: 1,25] и 0,934 [0,923: 0,948], р<0,001: 2,09±0,5 и 1,37±0,03: 
p=0,006, соответственно). ИДК пациентов с МА обратно коррелировал с фракцией выброса (ФВ) ЛП (r=-0,452, 
р=0,04). Разработан оригинальный метод детекции очагов фиброза ЛП, заключающийся в сравнении ИК мио-
карда ЛП с пороговым значением, для чего в качестве порогового критерия определения использовано значение 
ИМК группы здоровых добровольцев. Выраженность фиброза ЛП, вычисленного таким образом, была достовер-
но выше у пациентов с МА по сравнению со здоровыми добровольцами (24,6%±20,6% и 0,03±0,004%, р<0,001) и 
коррелировала с наличием АГ (r=0,563, p=0,01).

Использование оригинального алгоритма позволило обнаружить, что значения ИДК, ИМК и доля фиброза 
миокарда ЛП у пациентов с МА достоверно выше, чем у здоровых добровольцев, что отражает наличие структур-
ного ремоделирования миокарда ЛП у пациентов с МА. При этом интенсивность накопления контрастного пре-
парата в предсердном миокарде имеет корреляцию со снижением ФВ ЛП, а также наличием АГ. Таким образом, 
применение данного подхода позволяет оценивать изменения структуры миокарда ЛП пациентов с МА.

CHARACTERISTICS OF THE LEFT ATRIUM MIOCARDIUM STRUCTURE IN PATIENTS WITH ATRIAL 
FIBRILLATION AND HEALTHY VOLUNTEERS ACCORDING TO THE DATA OF LATE GADOLINIUM EN-

HANCEMENT CARDIAC MAGNETIC RESONANCE IMAGING
O.P. Aparina, O.V. Stukalova, D.V. Parkhomenko, N.A. Mironova, E.A. Butorova, 

M.N. Bolotova, M.I. Makeev, S.K. Ternovoy, S.P. Golitsyn

To develop a method of detection and evaluation of the left atrium structural changes based on magnetic resonance im-
aging (MRI) with late gadolinium enhancement (LGE), 20 patients with atrial fi brillation (AF) during the sinus rhythm 
(including 13 men) aged 38 58 years (mean age: 52 years) and 5 healthy volunteers (including 3 men) aged 23 39 years 
(mean age: 27 years) were examined.  After the standard clinical examination, MRI using a 1.5 T scanner and commonly 
accepted scheme was performed.  For assessment of the left atrial (LA) myocardial structure, LGE cardiac MRI was per-
formed using the new high resolution MR sequence with ECG and breath synchronization.  The analysis of the images 
obtained consisted of the LA semi-automatic contouring by two experts with subsequent assessment of intensity of the LA 
myocardium and the LA blood pool signal carried out using the novel software application (LGE Heart Analyzer).
An automatic algorithm of assessment of the LA structure with the use of new parameters, diffuse enhancement ratio 
(DER) and maximum enhancement ratio (MER), was developed. Both of them refl ected the contract agent myocardial 
accumulation.  Both DER and MER in the patients with AF were higher than in the healthy volunteers: 1.1 (1.06 1.25) vs. 
0.934 (0.923 0.948), p<0.001, and 2.09±0.5 vs. 1.37±0.03, p=0.006, respectively).  DER in patients with AF negatively 
correlated with the LA ejection fraction (EF) (r=-0.452, p=0.04).
The original method of detection of LA fi brosis was developed based on comparison of ER with threshold value, with HV 
MER used as threshold criterion.  The extent of LA fi brosis was more pronounced in the patients with AF than in healthy 
volunteers (24.6±20.6% and 0.03±0.004%; p<0.001) and correlated with the presence of arterial hypertension (r=0.563, 
p=0.01). 
The use of the original algorithm showed that DER, MER, and the extent of fi brosis in the patients with AF were higher 
than in healthy volunteers; it refl ects the LA myocardium structural remodeling in the patients with AF.  The contrast 
agent accumulation in the LA myocardium is related to a decreased LA EF and presence of hypertension.  The approach 
mentioned above allows one to assess the LA myocardium structural changes in AF.
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С.Е.Мамчур, Е.А.Хоменко, Н.С.Бохан 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ДОМАШНЕГО МОНИТОРИНГА ИНМПЛАНТИРУЕМЫХ 
АНТИАРИТМИЧЕСКИХ УСТРОЙСТВ ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАПИИ 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
ФГБУ «Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний» 

Сибирского отделения РАМН, Кемерово, Россия

С целью оценки эффективности терапии хронической сердечной недостаточности при помощи техноло-
гии домашнего мониторинга имплантируемых антиаритмических устройств обследовано 50 пациентов в воз-
расте 63±7 лет.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, электрокардиостимулятор, 
имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, сердечная ресинхронизирующая терапия, домашний 
мониторинг.

To assess effectiveness of therapy of chronic heart failure using the technique of home monitoring of implanted 
antiarrhythmic devices, 50 patients aged 63±7 years were examined.  

Key words: chronic heart failure, cardiac pacemaker, implanted cardioverter-defi brillator, cardiac resyn-
chronization therapy, home monitoring.

Распространенность хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) в европейской популяции 
составляет от 0,4 до 2%. Смертность больных с 
выраженной степенью ХСН достигает 40% в год, 
средняя продолжительность жизни при появлении 
клинических признаков недостаточности кровооб-
ращения составляет около 5 лет [8]. Частота ХСН 
быстро увеличивается с возрастом. При этом син-
дром характеризуется неуклонным прогрессирова-
нием, нередко длительное время бессимптомным, 
особенно если речь идет о левожелудочковой дис-
функции [2]. В такой ситуации критически важно 
сохранение контакта между пациентом и врачом, 
соблюдение врачебных предписаний относительно 
диеты, терапии и своевременных визитов. Однако 
именно низкая приверженность к врачебному на-
блюдению и лечению является одной из главных 
проблем, приводящих к бессимптомному прогрес-
сированию ХСН [1, 5].

Многим больным ХСН имплантируются устрой-
ства для электрокардиотерапии [3]. В основном это 
устройства для сердечной ресинхронизирующей тера-
пии [10], однако, поскольку с возрастом увеличивается 
частота как ХСН, так и брадиаритмий, с целью лечения 
и профилактики последних нередко данной категории 
пациентов имплантируются электрокардиостимулято-
ры (ЭКС) [6, 19].

Развитие мобильных телекоммуникационных 
систем и информационных технологий значитель-
но расширило возможности имплантируемых уст-
ройств, применяемых для электротерапии сердца 
- ЭКС и имплантируемых кардиовертеров-дефиб-
рилляторов (ИКД). Благодаря использованию те-
леметрических функций имплантатов, мобильных 
передающих устройств и развитию информацион-
ных сетей на базе Интернета мониторинг состоя-
ния пациента перестал ограничиваться процедура-
ми амбулаторного осмотра в клинике, а охватил и 
время между ними, то есть стал непрерывным. Это 

Рис. 1. Корреляция высокой силы и статистической 
значимости между динамикой ФК ХСН и уровнем 
физической активности пациентов, определенным 
сенсорами имплантированных устройств.

Рис. 2. Отсутствие корреляции между динамикой 
ФК ХСН и динамикой импеданса на «нешоковом» 
электроде.

© С.Е.Мамчур, Е.А.Хоменко, Н.С.Бохан
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открыло возможности применения новых лечебных 
подходов, значительно расширяющих круг пациен-
тов, находящихся под амбулаторным наблюдением, 
уменьшающих количество визитов пациентов в 
клинику [4, 7, 9, 12, 17].

Постоянный домашний мониторинг (ДМ) боль-
ных ХСН может частично решить проблему низкой 
приверженности к врачебному наблюдению и лечению, 
а также ранней диагностики субклинически протекаю-
щего прогрессирования ХСН при правильном выборе 
характеристик, которые объективно отражают разви-
тие заболевания. Поэтому целью нашего исследова-
ния явилась оценка эффективности контроля терапии 
хронической сердечной недостаточности при помощи 
технологии домашнего мониторинга имплантируемых 
антиаритмических устройств.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

В проспективное неконтролируемое исследова-
ние включено 50 пациентов в возрасте 63±7 лет, пла-
ново госпитализированных в связи со следующими 
показаниями: 13 (26%) пациентов - синдром слабости 
синусововго узла, 15 (30%) - атриовентрикулярная 
(АВ) блокада 3 степени, 18 (36%) пациентов - синдром 
«тахикардии-брадикардии», 4 (8%) пациентов - желу-
дочковая тахикардия/фибрилляция желудочков. Все 
пациенты страдали ХСН: 21 (42%) - II функциональ-
ного класса (ФК) по NYHA, 23 
(46%) - III и 6 (12%) - IV. Всем 
пациентам были имплантиро-
ваны устройства, оснащенные 
функцией ДМ: Evia DR - 40 
(80%) пациентов, Lumax DR 
- 10 (20%) пациентов.

Пациенты получали ба-
зовую терапию основного 
заболевания, дополнительно 
проводилась медикаментоз-
ная коррекция ХСН: 2 (4%) 
пациентам была назначена 
терапия ингибиторами ан-
гиотензин-превращающего 
фермента (ИАПФ), 12 (24%) - 
ИАПФ+диуретиками, 29 (58%) 
- ИАПФ+диуретиками+β-ад-
реноблокаторами, 7 (14%) 
- ИАПФ+диуретиками+нитра-
тами.

В течение 10±3 месяцев 
оценивались следующие пока-
затели, регистрируемые имп-
лантируемыми устройствами: 
порог стимуляции, импеданс 
(в том числе на шоковом элек-
троде), доля спонтанных и 
стимулированных событий, 
бремя фибрилляции предсер-
дий и физическая активность, 
определенная сенсором уст-
ройства. Кроме того, прово-

дился опрос пациентов по телефону с целью субъек-
тивной оценки симптоматики и определения динамики 
прогрессирования или регрессирования ФК ХСН.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В течение периода наблюдения 12 (24%) паци-
ентов выбыло из исследования из-за низкой привер-

Рис. 3. Корреляция высокой силы и пограничной 
статистической значимости между динамикой 
ФК ХСН и динамикой импеданса на шоковом 
электроде.

Рис. 4. Зависимость между изменениями импеданса на шоковом электроде 
и переносимостью физических нагрузок: вверху - медленное постепенное 
снижение уровня физической активности пациента, сопровождаемое 
повышением импеданса; внизу - снижение импеданса соответствует 
повышению уровня физической активности.
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женности к лечению. Этот факт был установлен на 
основании личной просьбы каждого из таких субъ-
ектов, по их мнению, убежденных в бесполезности 
технологии ДМ.

У остальных пациентов на фоне проводимой 
медикаментозной терапии и работы имплантирован-
ных устройств средний ФК ХСН снизился с 2,68±0,68 
до 2,26±0,92 (р<0,00006). При изучении корреляции 
между клиническими данными и данными ДМ имп-
лантированных устройств выявлены следующие вза-
имосвязи. Коэффициент корреляции между ФК ХСН 
и порогом стимуляции составил r=-0,2, р>0,05, между 

ФК ХСН и импедансом на шоковом электроде - r=-
0,63, р=0,051, между ФК ХСН и долей спонтанных 
комплексов - r=0,08, р>0,05, между ФК ХСН и бре-
менем фибрилляции - r=-0,3, р>0,05, между ФК ХСН 
и физической активностью по данным сенсора уст-
ройства - r=0,69, р<0,05 (рис. 1-3). Любопытно, что 
импеданс на шоковом электроде имел сильную связь 
с динамикой ФК ХСН, хотя и пограничный уровень 
ошибки первого рода (рис. 4), в то время как импеданс 
на прочих электродах не имел такой связи с ФК ХСН 
(см. рис. 2). Наиболее информативным для удаленной 
оценки динамики самочувствия явился визуальный 

анализ кривых изученных 
показателей, особенно уров-
ня физической активности 
пациентов, определенного 
сенсором имплантированных 
устройств (рис. 4-6).

Постоянный ДМ боль-
ных ХСН может частично 
решить проблему низкой 
приверженности к врачебно-
му наблюдению и лечению, 
а также ранней диагностики 
субклинически протекающего 
прогрессирования ХСН при 
правильном выборе характе-
ристик, которые объективно 
отражают развитие заболева-
ния и угрозу возникновения 
аритмий. Такой набор харак-
теристик различные произ-
водители имплантируемых 
устройств обычно объединя-
ют в единую опцию, которая 
имеется у трехкамерных им-
плантатов, используемых для 
лечения больных с ХСН [4]. 
Как правило, к ним относят-
ся: средняя частота сердеч-
ного ритма за сутки в целом 
и в состоянии покоя, вариа-
бельность сердечного ритма, 
количество желудочковых 
экстрасистол в час, эпизоды 
фибрилляции предсердий, 
длительность физической ак-
тивности пациента в течение 
дня, внутригрудной импеданс. 
Последняя из вышеназван-
ных характеристик является 
наиболее чувствительной в 
диагностике субклинического 
прогрессирования ХСН [15, 
18, 20]. В 97% случаев кли-
нические решения, принима-
емые на основе данных ДМ, 
коррелируют с решениями, 
принимаемыми входе стан-
дартного амбулаторного об-
следования [13]. В настоящем 

Рис. 5. Зависимость уровня физической активности от спонтанного 
предсердного ритма: а - постепенное уменьшение доли предсердной 
стимуляции и увеличение доли спонтанного ритма приводит к улучшению 
переносимости физических нагрузок; б - обратная зависимость у другого 
пациента; в - на фоне ригидной стимуляции предсердий происходит 
задержка жидкости, сопровождаемая медленным постепенным 
снижением физической активности.

а                                                                  б

в
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исследовании мы не оценивали диагностическую 
ценность мониторинга внутригрудного импеданса, 
однако находкой оказалась корреляция между импе-
дансом на шоковом электроде с динамикой ФК ХСН и 
уровнем физической активности пациента. При этом 
парадоксален тот факт, что уменьшение, а не увели-
чение, импеданса сопровождалось улучшением пе-
реносимости физических на-
грузок. Поскольку количество 
пациентов с ИКД было крайне 
малым, эта находка требует 
дальнейшего подтверждения 
или опровержения в более 
крупных исследованиях.

Наиболее демонстра-
тивным способом оценки со-
стояния больных ХСН явился 
анализ кривых изучаемых по-
казателей, что продемонстри-
ровано на различных клини-
ческих примерах. При этом во 
всех случаях прогрессирова-
ния или регрессирования ХСН 
происходила соответствующая 
реакция такого интегрального 
показателя как уровень физи-
ческой активности пациента, 
определенная сенсором имп-
лантата, вне зависимости от 
того, зависели ли эти изме-
нения от ритма. Данный ин-
дикатор обнаружил наиболее 
сильную и статистически зна-
чимую корреляцию с динами-
кой ФК ХСН. По-видимому, в 
дальнейшем следует провести 
подобный анализ на большой 
группе больных и на его ос-
новании определить порог 
снижения уровня физической 
активности, при достижении 
которого центральный сервер 
ДМ будет передавать врачу 
информацию о необходимости 
визита или звонка пациенту.

Полученные нами дан-
ные подтверждаются и ре-
зультатами исследований 
TRUST [16], COMPAS [11] и 
REFORM [7], которые проде-
монстрировали уменьшение 
количества визитов пациентов 
в клинику на 45, 55 и 63% со-
ответственно. В этом состоит 
одно из достоинств ДМ, да-
ющее большой экономичес-
кий эффект. Таким образом, 
технология домашнего мо-
ниторинга имплантируемых 
антиаритмических устройств 
может быть успешно исполь-

зована для контроля эффективности терапии хрони-
ческой сердечной недостаточности, даже при отсутс-
твии сенсора импеданса грудной клетки. Наиболее 
информативными показателями являются импеданс 
шокового электрода, физическая активность, опре-
деленная сенсором устройства, а также визуальный 
анализ кривых.

Рис. 6. Различные клинические ситуации и их интерпретация: а - 
увеличение доли межжелудочковой синхронизации привело к улучшению 
переносимости физических нагрузок; б - эпизодическое невыполнение 
врачебных рекомендаций и злоупотребление алкоголем привело к 
ухудшению самочувствия; в - уменьшение бремени фибрилляции 
предсердий привело к повышению физической активности; г - 
стентирование коронарной артерии привело к улучшению функции 
синусового узла и переносимости физических нагрузок; д - улучшение 
самочувствия (не связанное с ритмом) после того, как пациент начал 
строгого выполнять врачебные назначения; е - физическая активность 
пациента с гемиплегией.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ДОМАШНЕГО МОНИТОРИНГА ИНМПЛАНТИРУЕМЫХ АНТИАРИТМИЧЕСКИХ 
УСТРОЙСТВ ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ
С.Е.Мамчур, Е.А.Хоменко, Н.С.Бохан 

С целью оценки эффективности контроля терапии хронической сердечной недостаточности (ХСН) при по-
мощи технологии домашнего мониторинга (ДМ) имплантируемых антиаритмических устройств (ИАУ) обсле-
довано 50 пациентов в возрасте 63±7 лет. Больные были планово госпитализированны в связи со следующими 
показаниями: 13 (26%) пациентов - синдром слабости синусововго узла, 15 (30%) – атриовентрикулярная (АВ) 
блокада 3 степени, 18 (36%) пациентов - синдром «тахикардии-брадикардии», 4 (8%) пациентов - желудочковая 
тахикардия/фибрилляция желудочков. Все пациенты страдали ХСН: 21 (42%) - II функционального класса (ФК) 
по NYHA, 23 (46%) - III и 6 (12%) - IV. Всем пациентам были имплантированы устройства, оснащенные функцией 
ДМ: Evia DR - 40 (80%) пациентов, Lumax DR - 10 (20%) пациентов. Пациенты получали базовую терапию основ-
ного заболевания, дополнительно проводилась медикаментозная коррекция ХСН: 2 (4%) пациентам была назна-
чена терапия ингибиторами ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ), 12 (24%) - ИАПФ+диуретиками, 29 
(58%) - ИАПФ+диуретиками+β-адреноблокаторами, 7 (14%) - ИАПФ+диуретиками+нитратами.

В течение 10±3 месяцев оценивались следующие показатели, регистрируемые ИАУ: порог стимуляции, им-
педанс (в том числе на шоковом электроде), доля спонтанных и стимулированных событий, бремя фибрилляции 
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предсердий и физическая активность, определенная сенсором устройства. Кроме того, проводился опрос паци-
ентов по телефону с целью субъективной оценки симптоматики и определения динамики прогрессирования или 
регрессирования ФК ХСН.

В течение периода наблюдения 12 (24%) пациентов выбыло из исследования из-за низкой привержен-
ности к лечению. У остальных пациентов средний ФК ХСН снизился с 2,68±0,68 до 2,26±0,92 (р<0,00006). 
Коэффициент корреляции между ФК ХСН и порогом стимуляции составил r=-0,2, р>0,05, между ФК ХСН и 
импедансом на шоковом электроде - r=-0,63, р=0,051, между ФК ХСН и долей спонтанных комплексов - r=0,08, 
р>0,05, между ФК ХСН и бременем фибрилляции - r=-0,3, р>0,05, между ФК ХСН и физической активностью 
по данным сенсора устройства - r=0,69, р<0,05. Наиболее информативным для удаленной оценки динамики са-
мочувствия явился визуальный анализ кривых изученных показателей, особенно уровня физической активнос-
ти пациентов, определенного сенсором ИАУ. Полученные соответствуют и результатам исследований TRUST, 
COMPAS и REFORM, которые продемонстрировали уменьшение количества визитов пациентов в клинику на 
45, 55 и 63% соответственно. Таким образом, технология домашнего ДМ ИАУ может быть успешно исполь-
зована для контроля эффективности терапии ХСН, даже при отсутствии сенсора импеданса грудной клетки. 
Наиболее информативными показателями являются импеданс шокового электрода, физическая активность, оп-
ределенная сенсором устройства, а также визуальный анализ кривых.

HOME MONITORING OF IMPLANTED ANTIARRHYTHMIC DEVICES IN CONTROL OF EFFECTIVENESS 
OF THERAPY OF CHRONIC HEART FAILURE

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

To assess effectiveness of control over therapy of chronic heart failure (CHF) using the technique of home monitor-
ing of implanted antiarrhythmic devices, 50 patients aged 63±7 years were examined.  The patients were hospitalized in a 
planned manner due to the following indications: 13 patients (26%) with the sick sinus syndrome, 15 patients (30%) with 
the third degree atrio-ventricular block, 18 subjects (36%) with bradycardia-tachycardia syndrome, and 4 ones (8%) with 
ventricular tachycardia/fi brillation.  All subjects had chronic heart failure; CHF II (NYHA classifi cation) in 21 patients 
(42%), CHF III in 23 patients (46%), and CHF IV in 6 patients (12%).  The following devices with the home monitoring 
function were implanted to the study subjects: Evia DR to 40 patients (80%) and Lumax DR to 10 patients (20%).  The 
patients received the background therapy of the underlying disease with additional medical treatment of CHF; 2 patients 
(4%) received the therapy with angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEI); 12 patients (24%), ACEI and diuretics; 
29 patients (58%), ACEI, diuretics, and β adrenoblockers; and 7 patients (14%), ACEI, diuretics, and nitrates.

Within 10±3 months, the following parameters recorded by implanted antiarrhythmic devices were recorded: pacing 
threshold, impedance (including that on shock electrode), part of spontaneous and stimulated events, the atrial fi brillation 
burden, and the physical activity sensed by the device.  Besides, the patient telephone questioning was carried out for 
subjective assessment of symptoms and the CHF deterioration/improvement.

During the follow-up period, 12 patients (24%) dropped out from the study due to inacceptable treatment compli-
ance.  In other patients, mean functional class of CHF decreased from 2.68±0.68 to 2.26±0.92 (p<0.00006).  The cor-
relation of the CHF functional class with pacing threshold was r=-0.2, p>0.05; with impedance on the shock electrode, 
r=-0.63, p=0.051; with the portion of spontaneous complexes, r=0.08, p>0.05; with the AF burden, r=-0.3, p>0.05; and 
with the physical activity detected by the device sensor, r=0.69, p<0.05.  The visual analysis of graphs of the parameters 
studied, especially of the level of the subjects’ physical activity sensed by the implanted antiarrhythmic device, was the 
most informative method of remote assessment of general well-being.  The data obtained also correspond to those of the 
TRUST, COMPAS, and REFORM studies which showed a decreased number of the subjects’ visits to the hospital by 
45%, 55%, and 63%, respectively.  Thus, the technique of home monitoring of implanted antiarrhythmic devices can be 
successfully used for control of effectiveness of the CHF treatment, even in absence of the thoracic impedance sensors.  
The parameters with the greatest informational value are the shock electrode impedance, the physical activity sensed by 
the device, as well as the visual analysis of the graphs.
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Н.Г.Гоголашвили, Е.А.Нестерова, 
А.В.Протопопов, В.В.Козлов, Н.Я.Новгородцева

ОСНОВНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА ВОЗНИКНОВЕНИЯ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ АРИТМИЙ 
ВЫСОКИХ ГРАДАЦИЙ В ХОДЕ ОПЕРАЦИИ ПЛАНОВОЙ ТРАНСЛЮМИНАЛЬНОЙ 

БАЛЛОННОЙ АНГИОПЛАСТИКИ СО СТЕНТИРОВАНИЕМ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ 
У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМИ ФОРМАМИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

ФГБУ «НИИ медицинских проблем Севера» СО РАМН, ГОУ ВПО «Красноярский государственный 
медицинский университет им. проф. В.Ф.Войно-Ясенецкого», КГБУЗ «Краевая клиническая больница».

С целью изучения динамики желудочковых аритмий до и после операции плановой транслюминальной бал-
лонной коронарной ангиопластики со стентированием коронарных артерий обследовано 106 больных с хрони-
ческими формами ишемической болезни сердца в возрасте от 37 до 80 лет (средний возраст 58,2±8,9 лет), 76 
мужчин и 30 женщин.

Ключевые слова: хроническая ишемическая болезнь сердца, коронарные артерии, транслюминальная 
баллонной коронарная ангиопластика, стентирование, желудочковые аритмии, холтеровское 
мониторирование. 

To study ventricular arrhythmias before and after the planned procedure of transluminal balloon coronary angioplasty 
with stenting of coronary arteries, 106 patients aged 58.2±8.9 years (37 80 years, 76 men and 30 women) with chronic 
coronary artery disease were examined. 

Key words: chronic coronary artery disease, coronary arteries, transluminal balloon coronary angioplasty, 
stenting, ventricular arrhythmias, Holter monitoring.

В настоящее время среди методов хирургическо-
го лечения хронических форм ишемической болезни 
сердца (ИБС) ведущая роль принадлежит чрезкожным 
коронарным вмешательствам (ЧКВ). С их проведени-
ем связан риск развития различных нарушений ритма 
сердца (НРС), наиболее часто - желудочковых аритмий 
(ЖА) [1-3]. Имеется небольшое количество исследо-
ваний, посвященных изучению предрасполагающих 
факторов и частоты возникновения ЖА в ходе проце-
дуры ЧКВ, практически все эти исследования прово-
дились у пациентов с острыми формами ИБС [4-12], 
однако, около половины ЧКВ выполняется в плановом 
порядке [13]. Поэтому целью нашего исследования 
явилось изучение динамики регистрируемых желудоч-
ковых аритмий до и после операции плановой транс-
люминальной баллонной коронарной ангиопластики 
(ТБКА) со стентированием коронарных артерий (КА) 
и выявление факторов риска увеличения частоты желу-
дочковых аритмий высоких градаций (ЖАВГ) в группе 
пациентов с хроническими формами ишемической бо-
лезни сердца.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось на базе Регионально-
го сосудистого центра КГБУЗ «Краевая клиническая 
больница» и кардиологического отделения ФГБУ «НИИ 
медицинских проблем Севера» СО РАМН. В исследо-
вание включались мужчины и женщины с хронически-
ми формами ИБС, которым планировалось проведение 
операции ТБКА со стентированием КА. Критериями 
исключения были: нестабильная стенокардия, пер-
манентная форма фибрилляции предсердий, тяжелые 
декомпенсированные сопутствующие заболевания, 
тяжелый сахарный диабет, хроническая почечная или 

печеночная недостаточность, онкологические заболе-
вания. Всем пациентам на фоне назначенной стандарт-
ной терапии проводилось анкетирование, клинический 
осмотр, инструментальное обследование, включавшее 
электрокардиограмму (ЭКГ) покоя в 12 отведениях, эхо-
кардиографию (ЭхоКГ), коронароангиографию (КАГ), 
72-х часовое холтеровское мониторирование (ХМ) с 
использованием регистраторов SHILLER MT-101. Ис-
следование начиналось за сутки до предполагаемого 
начала операции (1 сутки ХМ), 2 сутки ХМ включали 
ЧКВ и последующий строгий постельный режим, на 
3 сутки пациенты переходили на привычный для себя 
режим двигательной активности. Длительность иссле-
дования в среднем составляла 71,8±1,1 часа. В момент 
раздувания баллона оператором наносился маркер со-
бытия на регистраторе.

Обследовано 106 больных ИБС в возрасте от 37 
до 80 лет (средний возраст 58,2±8,9 лет), 76 мужчин и 
30 женщин, которым в плановом порядке было выпол-
нено ЧКВ. В обследуемой группе стенокардия I функ-
ционального класса выявлена у 8,5%, II - у 46,2%, III - у 
39,6%, IV - у 3,8%, безболевая ишемия - у 1,9% боль-
ных. У 67% пациентов в анамнезе имел место инфаркт 
миокарда (ИМ). Средняя давность перенесенного ИМ 
составила 19,5 месяцев, при этом у 23,9% пациентов 
ИМ имел место в течение 2 месяцев, предшествующих 
ЧКВ. Среди сопутствующих заболеваний гипертони-
ческая болезнь встречалась у 90,6%, сахарный диабет 
2 типа - у 20,8%, хроническая сердечная недостаточ-
ность - у 58,5% пациентов. 

Весь период наблюдения больные получали те-
рапию: бета-адреноблокаторы - 92,5%, ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента или ангиотен-
зина II - 84,9%, блокаторы Ca-каналов - 14,2%, анти-
аритмики - 7,5%, статины - 48,1%, нитраты - 28,3%, 

© Н.Г.Гоголашвили, Е.А.Нестерова, А.В.Протопопов, В.В.Козлов, Н.Я.Новгородцева
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цитопротекторы - 10,4%, диуретики - 34,9% пациен-
тов. Все обследуемые получали дезагреганты. Выявля-
емые желудочковые НРС оценивались в соответствии 
с классификацией B.Lown и M.Wolf (1971) [14]. Вы-
раженность аритмической активности определялась по 
максимально значимой зарегистрированной градации 
аритмий. Отдельно оценивалась частота ЖАВГ.

Процедуры статистического анализа выполня-
лись с помощью статистических пакетов STATISTICA 
6.0, SPSS 19.0. Описательная статистика для качест-
венных признаков представлена абсолютными значе-
ниями, процентными долями. Для оценки бинарных 
признаков в связанных выборках в динамике исполь-
зовали критерий Мак-Немара (χ2). Различия во всех 
случаях оценивали, как статистически значимые при 
р<0,05. Для прогнозирования развития ЖАВГ во 2 
сутки ХМ (проведение ЧКВ и последующий постель-
ный режим) использовался метод множественного 
логистического регрессионного анализа. Построение 
логистической регрессионной модели осуществля-
лось методом пошагового исключения прогностичес-
ких факторов с определением минимального набора 
предикторов по оценке квадрата Нейджелкерка (зна-
чения R2, показывающего долю влияния всех предик-
торов модели на дисперсию зависимой переменной). 
В качестве возможных предикторов оценивались кли-
нические факторы, ангиографические данные, тип 
и локализация вмешательства, а также проводимая 
медикаментозная терапия. Предикторы, включенные 
в уравнение, прошли проверку на коллинеарность и 
автокорреляцию. 

Математически модель логистической регрессии 
выражает зависимость логарифма шанса (логита) от 
линейной комбинации факторных переменных:

где, р - вероятность прогнозируемого события, е 
- математическая константа 2,72, b0 -константа моде-
ли, b1 - коэффициент при предикторной переменной х1, 
показывающий изменение логарифмических шансов, 
вызванное единичным изменением независимых пере-
менных.

Соответствие модели использованным данным 
характеризовали с помощью критерия согласия Хос-
мера-Лемешева. Проверка значимости модели осу-
ществлялась при помощи критерия хи-квадрат. При 
значении р<0,05 принималась гипотеза о значимости 
модели. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Хирургическая реваскуляризация миокарда вы-
полнена всем обследуемым: в 83% случаев прове-
дена ТБКА со стентированием КА, в 10,4% - прямое 
стентирование КА, в 6,6% - ТБКА без стентирования. 
Реваскуляризация в бассейне 1 сосуда имела место у 
60,4% больных, 2-х сосудов и более (максимум 5) - у 
39,6%. По результатам наблюдения, желудочковые 
НРС за сутки до ЧКВ (1 сутки ХМ) выявлены у 88,7% 
обследованных. Исходная частота отдельных градаций 
желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) и ее последующая 
динамика представлена в табл. 1.

Во 2 сутки ХМ (выполнение ЧКВ, строгий пос-
тельный режим) статистически значимо увеличилась 
частота ЖАВГ с 35,8% до 51,9% (p=0,0054), частота 
ЖЭ градации 4Б - с 11,3% до 21,7% (p=0,037). Сущес-
твенной динамики по остальным градациям на данном 
этапе не выявлено. Через 24 часа после операции паци-
енты переходили на привычный для себя режим физи-
ческой активности. За 3 сутки ХМ частота ЖА статис-
тически значимо уменьшается, в сравнении со вторыми 
сутками, с 91,5% до 83% (p=0,008). Частота ЖАВГ на 
3 сутки ХМ статистически значимо, в сравнении со 2 
сутками, уменьшается с 51,9% до 40,6% (p=0,0376), 
оставаясь незначительно выше исходного показателя, 
регистрируемого до реваскуляризации (40,6% и 35,8% 
соответственно, p>0,05). 

Для прогнозирования вероятности регистрации 
ЖАВГ во 2 сутки ХМ (операция ЧКВ с последующим 
постельным режимом) получена логистическая регрес-
сионная модель, выраженная следующим уравнением: 

где р - вероятность ЖАВГ на 2 сутки ХМ, х1 - уро-
вень в сыворотке крови липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП) >3 ммоль/л (b1= 1,7), х2 - наличие ИМ 
в анамнезе (b2= 1,1), х3 - проведение тромболизиса в 
анамнезе (b3= 2,7), х4 - поражение правой коронарной 
артерии (ПКА) по данным КАГ (b4= 2,1), константа b0 
= - 0,6.

Значимость модели соответствует р<0,001. Про-
цент корректных предсказаний для отсутствия ЖАВГ 
во вторые сутки ХМ составил 80,4%, а для их наличия 
- 78,2%. Общий процент корректных предсказаний - 
79,2%. Результаты анализа представлены в табл. 2. 

Из полученных результатов видно, что коэффи-
циенты регрессии (b) у всех предикторных перемен-
ных положительные, следовательно, шансы возник-
новения ЖАВГ при наличии каждого из предикторов 
в отдельности (уровень ЛПНП>3 ммоль/л, ИМ в 
анамнезе, поражения ПКА по КАГ, тромболизис в 
анамнезе) возрастают. Параметр Exp(b) - отношение 
шансов (ОШ),- позволяет оценивать степень влияния 
прогностических факторов на зависимую перемен-
ную. У пациентов, которым в анамнезе проводился 
тромболизис, в 14,9 раз выше шанс развития ЖАВГ 
во время ЧКВ и в течение суток после него. Вероят-
но, это можно объяснить электрической негомогенно-
стью миокарда вследствие уже имеющихся очаговых 
и рубцовых изменений после перенесенного транс-
мурального ИМ. У пациентов с поражением ПКА (по 
данным КАГ) шанс на развитие ЖАВГ в 8,04 раза 
выше, чем у пациентов с поражением других отде-
лов коронарного русла. При наличии ИМ в анамнезе 
шанс регистрации ЖАВГ во время и в течение суток 
после ЧКВ возрастает в 3,1 раза, при уровне ЛПНП>3 
ммоль/л - в 1,2 раза. При этом для данной модели 
квадрат Нейджелкерка (коэффициент множественной 
детерминации) составил 51,2%, это означает, что на-
личие уровня ЛПНП>3 ммоль/л, ИМ в анамнезе, про-
ведение тромболизиса в анамнезе, поражение ПКА 
по данным КАГ объясняют возникновение ЖАВГ у 
51,2% больных. 
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ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

По данным ХМ ЭКГ у большинства пациентов 
с хроническими формами ИБС (88,7%), направлен-
ных на плановое ЧКВ, в предоперационном периоде 
регистрируется эктопическая активность желудоч-
ков. У 35,8% больных выявляется ЖАВГ. Во 2 сутки 
ХМ (выполнение ЧКВ, строгий постельный режим) 
существенно увеличивается доля пациентов с ЖАВГ 
- до 51,9% (p=0,0054), с ЖЭ градации 4Б (с 11,3% до 
21,7%, (p=0,037). В результате проведенного множес-
твенного логистического регрессионного анализа по-
лучена регрессионная модель (р<0,001), позволяющая 
прогнозировать у пациентов наличие ЖАВГ во время 
ЧКВ и в течение суток после него. Выявлено, что сово-
купность таких факторов, как проведение тромболизи-

са в анамнезе (ОШ=14,9), поражение ПКА по данным 
КАГ (ОШ=8,04), ИМ в анамнезе (ОШ=3,1), уровень 
ЛПНП>3 ммоль/л (ОШ=1,2) объясняют возникновение 
ЖАВГ у 51,2% больных, направленных на плановое 
ЧКВ. В своем исследовании J.L.Huang также пришел 
к выводу, что связанные с поражением ПКА ишеми-
ческие изменения ST и малый калибр ПКА являются 
факторами риска развития фибрилляции желудочков 
(ФЖ) во время вмешательства [10]. В некоторых ранее 
проводимых исследованиях также изучалась частота и 
прогностические факторы, способствующие развитию 
ЖА у пациентов во время реваскуляризации миокарда, 
однако большинство работ основывается на результа-
тах мониторного наблюдения ЭКГ во время ЧКВ, без 
использования ХМ. 

По данным R.H.Mehta, возникновение желудоч-
ковой тахикардии (ЖТ) и ФЖ у 1,5-4,3% пациентов 

с острым ИМ, подвергшихся пер-
вичной ТБКА, прямо коррелирует 
с такими факторами, как курение, 
время, прошедшее с момента воз-
никновения болевого синдрома до 
госпитализации в палату интен-
сивной терапии ≤180 мин, отсут-
ствие предоперационного приема 
бета-адреноблокаторов, предвари-
тельный тромболизис, окклюзия 
ПКА [7]. В более поздней работе 
R.H.Mehta указывает на то, что 
пароксизмы ЖТ/ФЖ имеют место 
у 5,7% пациентов, причём боль-
шинство развивается до заверше-
ния вмешательства (64%), а фак-
торами риска развития ЖТ/ФЖ 

Градации 
ЖНРС 

1 сутки 
ХМ

2 сутки 
ХМ

3 сутки 
ХМ р 1-2 р 1-3 р 2-3

1 48 (45,3%) 39 (36,8%) 41 (38,7%) >0,05 >0,05 >0,05
2 8 (7,5%) 3 (2,8%) 4 (3,8%) >0,05 >0,05 >0,05
3 9 (8,5%) 6 (5,7%) 4 (3,8%) >0,05 >0,05 >0,05
4А 15 (14,2%) 25 (23,6%) 17 (16,0%) >0,05 >0,05 >0,05
4Б 12 (11,3%) 23 (21,7%) 21 (19,8%) 0,037 >0,05 >0,05
5 2 (1.9%) 1 (0,9%) 1 (0,9%) >0,05 >0,05 -
ВГ (3-5) 38 (35,8%) 55 (51,9%) 43 (40,6%) 0,0054 >0,05 0,0376

Таблица 1. 
Распространенность отдельных градаций желудочковых нарушений 
ритма сердца по B.Lown, M.Wolf среди обследуемых (n=106)

где, ЖНРС - желудочковые нарушения ритма сердца, ХМ - холтеровское 
мониторирование, ВГ - высокие градации

Прогностические 
факторы b Стандартная 

ошибка
Статистика 
Вальда χ2 

Значимость 
(p) 

Отношение 
шансов Exp(b) 

95% Дов. интервал 
для Exp(b)

Нижняя Верхняя

х1 Уровень ЛПНП>3 
ммоль/л 1,665 0,791 4,426 0,035 1,189 1,040 1,892

х2 наличие ИМ в 
анамнезе 1,130 0,569 3,945 0,047 3,096 1,015 9,442

х3
проведение 
тромболизиса в 
анамнезе

2,704 1,182 5,235 0,022 14,934 1,473 51,372

х4 поражение ПКА 
по данным КАГ 2,085 0,561 13,807 0,0001 8,046 2,679 24,168

Константа -0,560 0,910 0,379 0,538 0,571

Таблица 2. 
Сводные данные по логистической регрессионной модели*

где, * - квадрат Нейджелкерка для данной модели составляет 51,2%; коэффициент b - весовое значение для каж-
дой предикторной переменной модели; коэффициенты  регрессии, или бета-весы;  стандартная ошибка - оценка 
погрешности весовых значений; статистика критерия Вальда χ2- вычислена по данным для сравнения с распре-
делением хи-квадрат с одной  степенью свободы; р - значение вероятности, указывающее на то, что переменные 
х1-х4  статистически значимо связаны с  зависимой переменной; отношение шансов - указывает, во сколько раз 
возрастают или убывают шансы развития желудочковых аритмий высоких градаций у пациентов при наличии у 
них одной из предикторных переменных (х); 95% ДИ - 95%-й доверительный интервал для оценки отношения 
шансов, константа - математическая константа, не имеющая клинической интерпретации.
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являются: отсутствие кровотока в инфаркт-связанной 
артерии (TIMI 0) до проведения ТБКА, ИМ нижней ло-
кализации, суммарное отклонение сегмента ST от изо-
линии во всех отведениях, клиренс креатинина, класс 
острой сердечной недостаточности по Киллип выше I, 
уровень систолического АД, масса тела, ЧСС при по-
ступлении более 70 уд/мин, приём бета-адреноблока-
торов в течение последних 24 часов [8].

В своем исследовании J.P.Henriques изучал ха-
рактеристики пациентов с ФЖ, возникшей во время 
первичной ТБКА в сравнении с пациентами с ФЖ, 
возникшей до ТБКА. У 3% ФЖ возникла во время ре-
перфузии: они были старше, в большинстве женщины, 
чаще с нижним ИМ, без признаков сердечной недоста-
точности. Локализация ИМ оказалась ведущим факто-
ром, определяющим сроки возникновения ФЖ [5]. 

В ретроспективном анализе, проведенном T.Zhou, 
у 17,1% из 228 пациентов с ОИМ в течение 24 часов 
после первичной ТБКА имел место дважды или более 

повторившийся эпизод спонтанной ЖТ/ФЖ. Фактора-
ми риска являлись пожилой возраст больного, большой 
диаметр инфаркт-связанной артерии, высокие уров-
ни биохимических маркёров повреждения миокарда 
- МВ-КФК и тропонина Т, неполное восстановление 
кровотока (ниже TIM I) [9]. Аналогичные данные были 
получены в других работах [4, 6, 11, 12]. В нашем ис-
следовании на 3 сутки ХМ, когда пациенты переходили 
на привычный для себя режим физической активно сти, 
частота регистрируемых ЖА снижалась с 91,5% до 
83% (p=0,008), при этом, частота ЖАВГ приближалась 
к исходной, регистрируемой в 1 сутки ХМ. 

Таким образом, пациенты с хроническими форма-
ми ИБС, имеющие совокупность таких факторов, как 
проведение тромболизиса в анамнезе, поражение ПКА 
по данным КАГ, ИМ в анамнезе, уровень ЛПНП>3 
ммоль/л в сыворотке крови, имеют высокие шансы 
развития клинически значимых желудочковых НРС во 
время планового ЧКВ и в течение суток после него.
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ОСНОВНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА ВОЗНИКНОВЕНИЯ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ АРИТМИЙ ВЫСОКИХ 
ГРАДАЦИЙ В ХОДЕ ОПЕРАЦИИ ПЛАНОВОЙ ТРАНСЛЮМИНАЛЬНОЙ БАЛЛОННОЙ АНГИОПЛАСТИКИ 
СО СТЕНТИРОВАНИЕМ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМИ ФОРМАМИ 

ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
Н.Г.Гоголашвили, Е.А.Нестерова, А.В.Протопопов, В.В.Козлов, Н.Я.Новгородцева

С целью изучения динамики регистрируемых желудочковых аритмий (ЖА) до и после операции плановой 
транслюминальной баллонной коронарной ангиопластики (ТБКА) со стентированием коронарных артерий (КА) 
и выявление факторов риска увеличения частоты ЖА высоких градаций (ЖАВГ) обследовано 106 больных в воз-
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расте от 37 до 80 лет (средний возраст 58,2±8,9 лет), 76 мужчин и 30 женщин с хроническими формами ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС). У 67% пациентов в анамнезе имел место инфаркт миокарда (ИМ). Всем пациентам 
проводилось анкетирование, клинический осмотр, инструментальное обследование, включавшее электрокарди-
ограмму (ЭКГ) покоя в 12 отведениях, эхокардиографию (ЭхоКГ), коронароангиографию (КАГ), 72-х часовое 
холтеровское мониторирование (ХМ). 

Хирургическая реваскуляризация миокарда выполнена всем обследуемым: в 83% случаев проведена ТБКА 
со стентированием КА, в 10,4% - прямое стентирование КА, в 6,6% - ТБКА без стентирования. ЖА за сутки до 
ЧКВ (1 сутки ХМ) выявлены у 88,7% обследованных. Во 2 сутки ХМ (выполнение ЧКВ, строгий постельный 
режим) статистически значимо увеличилась частота ЖАВГ с 35,8% до 51,9% (p=0,0054), частота ЖЭ градации 
4Б - с 11,3% до 21,7% (p=0,037). За 3 сутки ХМ частота ЖА статистически значимо уменьшается, в сравнении со 
вторыми сутками, с 91,5% до 83% (p=0,008). Частота ЖАВГ на 3 сутки ХМ статистически значимо, в сравнении 
со 2 сутками, уменьшается с 51,9% до 40,6% (p=0,0376), оставаясь незначительно выше исходного показателя, 
регистрируемого до реваскуляризации (40,6% и 35,8% соответственно, p>0,05). 

Для прогнозирования вероятности регистрации ЖАВГ во 2 сутки ХМ создана логистическая регрессионная 
модель. У пациентов, которым в анамнезе проводился тромболизис, в 14,9 раз выше шанс развития ЖАВГ во 
время ЧКВ и в течение суток после него. У пациентов с поражением ПКА (по данным КАГ) шанс на развитие 
ЖАВГ в 8,04 раза выше, чем у пациентов с поражением других отделов коронарного русла. При наличии ИМ 
в анамнезе шанс регистрации ЖАВГ во время и в течение суток после ЧКВ возрастает в 3,1 раза, при уровне 
ЛПНП>3 ммоль/л - в 1,2 раза. Наличие уровня ЛПНП>3 ммоль/л, ИМ в анамнезе, проведение тромболизиса в 
анамнезе, поражение ПКА по данным КАГ объясняют возникновение ЖАВГ у 51,2% больных. Таким образом, 
пациенты с хроническими формами ИБС, имеющие совокупность таких факторов, как проведение тромболизиса 
в анамнезе, поражение ПКА по данным КАГ, ИМ в анамнезе, уровень ЛПНП>3 ммоль/л в сыворотке крови, име-
ют высокие шансы развития клинически значимых ЖА во время планового ЧКВ и в течение суток после него.

MAJOR RISK FACTORS OF HIGH-GRADE VENTRICULAR ARRHYTHMIAS IN THE COURSE OF PLANNED 
TRANSLUMINAL BALLOON ANGIOPASTY WITH STENTING OF CORONARY ARTERIES IN PATIENTS 

WITH CHRONIC CORONARY ARTERY DISEASE
N.G. Gogolashvili, E.A. Nesterova, A.V. Protopopov, V.V. Kozlov, N.Ya. Novgorodtseva

To study ventricular arrhythmias (VA) registered before and after the planned procedure of transluminal balloon 
coronary angioplasty (PTCA) with stenting of coronary arteries and to reveal risk factors of high-grade VA, 106 patients 
aged 58.2±8.9 years (37 80 years, 76 men and 30 women) with chronic coronary artery disease (CAD) were examined.  
The study subjects’ assessment included questioning, physical examination, 12 lead ECG at rest, echocardiography, and 
72 hour Holter monitoring.

Surgical revascularization of myocardium was performed in all study subjects: in 83% of cases, PTCA with stenting 
of coronary arteries was carried out; in 10.4% of cases, direct stenting of coronary arteries; and 6.6% of cases, PTCA with-
out stenting.  VA one day prior to PCI. (Day 1 of Holter monitoring) were revealed in 88.7% of patients.  On the second 
day of Holter monitoring (PTCA, strict bed rest), the incidence of high-grade VA increased statistically signifi cantly from 
35.8% to 51.9% (p=0.0054), prevalence of Grade 4B ventricular premature beats (VPB), from 11.3% to 21.7% (p=0.037).  
On Day 3 of Holter monitoring, the incidence of VA decreased statistically signifi cantly as compared with Day 2 from 
91.5% to 83% (p=0.008).  The incidence of high-grade VA on Day 3 decreased statistically signifi cantly as compared with 
Day 2, as well, from 51.9% to 40.6% (p=0.0376) that is slightly higher than the baseline level (before revascularization), 
40.6% and 35.8%, p>0.05, respectively.

For prediction of high-grade VA incidence on Day 2 of Holter monitoring, a logistic regression model was created.  
In the patients with a history of thrombolysis, the likelihood of high-grade VA during PCI and on the fi rst day after the 
procedure is 14.9 times higher.  In patients with altered RCA (according to the coronary angiography data), the likeli-
hood of high-grade VA is 8.04 times higher than in patients with alterations of other coronary arteries.  In the patients 
with a history of myocardial infarction, the risk of high-grade VA during and on the fi rst day after PCI is 3.1 times higher 
and 1.2 times higher if the LDLP (low density lipoproteins) >3 mmol/l.  The LDLP level exceeding 3 mmol/l, history of 
myocardial infarction, history of thrombolysis, and the alteration of RCA (according to the coronary angiography data) 
explain development of high-grade VA in 51.2% of patients.  Thus, the patients with chronic CAD with an aggregate of 
the following factors: history of thrombolysis, alteration of RCA according to the coronary angiography data, history of 
myocardial infarction, serum LDLP >3 mmol/l have a high risk of clinically signifi cant VA during the planned PCI and 
on the fi rst day after it.
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Т.Г.Вайханская, А.В.Фролов, О.П.Мельникова, Л.М.Гуль, 
Т.М. Коптюх, И.В.Cидоренко, Т.В.Курушко

СТРАТИФИКАЦИЯ РИСКА ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ ПАЦИЕНТОВ С ДИЛАТАЦИОННОЙ 
КАРДИОМИОПАТИЕЙ

Республиканский научно-практический центр «Кардиология», Минск, Беларусь

С целью выявления независимых предикторов желудочковых тахиаритмических событий и прогнозирова-
ния риска внезапной сердечной смерти с помощью электрокардиографии и эхокардиографии обследовано 209 
пациентов с дилатационной кардиомиопатией и II-III функциональным классом хронической сердечной недоста-
точности по NYHA в возрасте от 17 до 59 лет (средний возраст - 47,2±11,7 лет).

Ключевые слова: дилатационная кардиомиопатия, хроническая сердечная недостаточность, 
желудочковые тахиаритмии, внезапная сердечная смерть, электрокардиография, эхокардиография, 
турбулентность сердечного ритма, микровольтная альтернация волны Т. 

To reveal independent predictors of ventricular tachyarrhythmic events and predict the risk of sudden cardiac death 
with the aid of electrocardiography and echocardiography, 209 patients with dilated cardiomyopathy and chronic heart 
failure of Functional Class II III (NYHA) aged 47.2±11.7 years (17 59 years) were examined.

Key words: dilated cardiomyopathy, chronic heart failure, ventricular tachyarrhythmia, sudden cardiac 
death, electrocardiography, echocardiography, heart rate turbulence, microvolt T wave alternans.

Проблема внезапной сердечной смерти (ВСС) 
остается одной из актуальных в современной кардио-
логии. Оценка риска развития ВСС - чрезвычайно 
сложная задача, интерес к которой со временем толь-
ко возрастает [1]. Несмотря на последние достиже-
ния в диагностике и лечении нарушений ритма сер-
дца с применением новых высокотехнологических 
методов терапии, усовершенствование современных 
электрофизиологических устройств, доля ВСС по 
причине фатальных желудочковых аритмий остается 
высокой и достигает 13% в общей структуре смер-
тности от сердечно-сосудистых заболеваний [10]. 
По данным Американской ассоциации кардиологов, 
аритмии сердца уносят от 300 до 600 тысяч жизней 
ежедневно во всем мире, что составляет одну смерть 
в минуту [10, 11, 18]. Поэтому активно продолжается 
изучение и поиск новых прогностических факторов 
риска ВСС. Основными причинами ВСС являются 
жизнеопасные желудочковые тахиаритмии (ЖТА): 
желудочковая тахикардия (ЖТ) и фибрилляция же-
лудочков (ФЖ). 

Уже известно, что патологическим субстратом 
для некоронарогенных ЖТА служит негативное ре-
моделирование дилатированного миокарда, отража-
ющее измененную структуру и функцию миоцитов, 
тканевой архитектоники, дисфункцию ионных ка-
налов, межклеточных соединений и изменения ак-
тивности автономной нервной системы [16, 23]. В 
тканях с структурно-морфологическими клеточны-
ми деформациями, с измененной ориентацией мы-
шечных волокон и увеличением интерстициального 
коллагена (вследствие фиброза, апоптоза), приводя-
щих к ионной гетерогенности, проведение импульса 
становится прерывистым и неоднородным [6]. Это 
приводит к изменению продолжительности и рас-
пространения потенциала действия (ПД) клетки и 
способствует возникновению постдеполяризаций 
и формированию механизма «re-entry» (повторный 

вход). Электрический ПД проводится по клеткам 
тканей, где он протекает быстрее, к тканям, где его 
образование задерживается, изменения ПД в сосед-
них отделах миокарда происходят в противофазе, 
возникает гетерогенность рефрактерного периода с 
формированием благоприятных условий (электро-
физиологический субстрат) для запуска механизма 
«re-entry». Экстрасистолы, попадающие в это «уяз-
вимое окно» реполяризации способны индуцировать 
ЖТ или ФЖ [8]. 

Пространственная дисперсия реполяризации 
мио карда, альтернация клеточного ПД и изменения 
в ионных токах признаны потенциальными механиз-
мами возникновения ЖТА [4, 6, 8]. Явление гетеро-
генности ПД отражается на ЭКГ в форме амплитуд-
но-временной альтернации морфологии Т-волны и 
пространственной дисперсии интервала QT. Изуче-
ние изменений на ЭКГ, индуцированных желудочко-
вой эктопией, анализ их взаимосвязи с вегетативной 
и барорефлекторной регуляцией создает предпосыл-
ки для разработки новых риск-стратификационных 
маркеров. Так, одним из общепризнанных предик-
торов ВСС и признаком нестабильности системы 
регуляции гемодинамики является патологическая 
турбулентность сердечного ритма (ТСР). ТСР - это 
двухфазная физиологическая реакция синусово-
го узла с барорефлекторным механизмом системы 
автономной регуляции ритма в виде быстрой ком-
пенсации изменений внутрисердечной гемодинами-
ки, вызванных желудочковыми аритмиями, которая 
состоит из фазы короткого начального ускорения и 
фазы последующего замедления сердечного ритма 
[3]. Патологическая ТСР свидетельствует о дис-
функции барорецепторного контроля и обладает (по 
мнению большинства авторов) убедительной про-
гностической значимостью [3, 22]. 

К предикторам ВСС многие авторы относят 
также удлинение интервала QT и высокую диспер-
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сию QT (dQT) интервала [13], однако по результа-
там последних многоцентровых исследований поло-
жительные результаты альтернации Т-волны (АТВ) 
и ТСР являются более точными прогностическими 
факторами, чем длительность и дисперсия QT интер-
вала [2, 5, 7, 8, 11, 18].  

Таким образом, электрические процессы, свя-
занные с гетерогенностью и нестабильностью, 
проявляются на ЭКГ в виде альтернации Т-волны 
и дисперсии интервала QT, а барорецепторная дис-
функция - в виде патологической ТСР. Анализ пара-
метров ЭКГ с оценкой ТСР, альтернации Т-волны и 
дисперсии интервала QT позволяет выявить «элек-
трическую нестабильность», отражающую времен-
ную и пространственную гетерогенность процессов 
реполяризации миокарда с высоким риском арит-
могенеза. Использование вышеперечисленных про-
гностических маркеров имеет важное практическое 
значение, так как позволяет своевременно стратифи-
цировать пациентов и выбрать оптимальную лечеб-
ную стратегию [12, 18, 20, 22]. 

Целью настоящего исследования явилось выяв-
ление независимых предикторов желудочковых тахи-
аритмических событий и прогнозирование риска вне-
запной сердечной смерти пациентов с дилатационной 
кардиомиопатией с помощью неинвазивных методов 
- электрокардиографии  и эхокардиографии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование включили 209 пациентов с диа-
гнозом дилатационной кардиомиопатии (идиопати-
ческая и семейная формы), установленным согласно 
критериям Международной рабочей группы по карди-
омиопатиям [9]. Для включения в исследование при-
меняли критерии L.Mestroni: морфофункциональные 
изменения сердца в виде снижения систолической 
функции левого желудочка (ЛЖ) с фракцией выброса 
(ФВ) ЛЖ менее 45%, с фракцией укорочения менее 

25% и увеличением конечно-диастолического диаметра 
(КДД) ЛЖ, корректированного по возрасту и площади 
поверхности тела, более 117% [9, 14]. 

Исследование одобрено местным этическим 
комитетом. Среди пациентов с диагностическими 
критериями, подтверждающими ДКМП и II-III функ-
циональным классом хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) по NYHA была 61 (29,2%) женщина и 
148 (70,8%) мужчин. Возраст больных от 17 до 59 лет; 
средний возраст составил 47,2±11,7 лет. Синусовый 
ритм выявлен y 129 (61,7%) пациентов, фибрилляция 
предсердий - у 80 (38,3%), средняя продолжительность 
QRS комплекса составила 123±29 мс. Полная блокада 
левой ножки пучка Гиса (ПБЛНПГ) с длительностью 
комплекса QRS 167±32 мс обнаружена у 59 (28,2%) 
больных. Период наблюдения за больными составил 
32,8±7,4 месяца. 

Все пациенты получали стандартную базовую 
медикаментозную терапию ХСН: бета-адреноблока-
торы, ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента или рецепторов аннгиотеннзина, антагонисты 
альдостерона, диуретики. Клинико-инструментальная 
характеристика включенных в исследование пациен-
тов с ДКМП представлена в табл. 1.

Всем пациентам проведен комплекс клинико-
инструментальных исследований, включающий: фи-
зикальное обследование; эхокардиографию (ЭхоКГ) с 
общепринятым протоколом; холтеровское монитори-
рование (ХМ) ЭКГ; 6-минутный тест ходьбы (ТШХ). 
Выполняли 7-минутную регистрацию ЭКГ, включав-
шую 2 минуты записи с физической нагрузкой (мощ-
ность 25 Вт, средняя ЧСС 102±7,6 уд/мин) и 5 минут 
в состоянии покоя с анализом желудочковой эктопии, 
ТСР, дисперсии интервала QT и микровольтной аль-
тернации Т-волны (мАТВ). Для исключения ишеми-
ческого генеза КМП всем пациентам проведена рент-
генконтрастная селективная коронароангиография; в 
76,6% случаев определен правый тип кровоснабжения 
миокарда.

Функциональный класс ХСН определяли по 
классификации NYHA. ТШХ проводился независи-
мым сотрудником центра, результаты тестирования 
определяли в соответствии c пройденной дистанцией 
в оптимально переносимом быстром темпе за 6 минут. 
ЭхоКГ проводили на аппарате «Vivid 7» (GE, США) с 
применением датчика частотой 3,5 МГц при синхрон-
ной регистрации ЭКГ с использованием стандартных 
методик оценки параметров сердца.

Суточное ХМ ЭКГ проводили с использованием 
регистраторов «Oxford Medilog AR12». Анализировали 
следующие показатели: ЧСС, желудочковую и надже-
лудочковую эктопическую активность, вариабельность 
сердечного ритма (ВСР) и ТСР при желудочковой экто-
пии. Дополнительно оценивали параметры QRS комп-
лекса и Т-зубца - ширину QRS, длительность и диспер-
сию корригированного интервала QT.

Изучение толерантности к физической нагруз-
ке (ФН) и параметры газообмена определяли ме-
тодом кардиореспираторного теста (СпироВЭП). 
Для кардиопульмональной пробы использовали 
cпировелоэргометр фирмы «Shiller». За анаэробный 

Параметры Показатели, M±sd
Возраст, годы 47,2±11,7
ФК по NYHA 3,01±0,37
ТШХ, м 367±118
КСО ЛЖ, мл 225 ±86,7
КДО ЛЖ, мл 297±98,9
ФВ ЛЖ, % 28,3±9,67
ЧСС, уд/мин 94,4±18,8
САД, мм рт. ст. 108,3±15,8
Д АД, мм рт. ст. 68,7±10,3
где, ФК - функциональный класс, ТШХ - тест 6-минут-
ной ходьбы, КСО и КДО - конечно-диастолический и 
объем, ЛЖ -  левый желудочек, ФВ - фракция выброса, 
ЧСС - частота сердечных сокращений, САД и ДАД - сис-
толическое и диастолическое артериальное давление

Таблица 1. 
Клиническая характеристика пациентов с ДКМП, 
включенных в исследование (n=209)
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порог принимался уровень потребления кислорода при 
дыхательном коэффициенте RQ (VСO2/VO2) равном 
1,0. За пик VO2 принималось значение VO2, получен-
ное в последние 30 сек нагрузки. 

Селективную коронароангиографию проводили 
по методу M.Judkins с использованием контрастного 
вещества «Омнипак» с оценкой коронарного русла, 
типа кровоснабжения и селективной вентрикулогра-
фией.

Маркеры электрической нестабильности опре-
деляли по данным анализа цифровой ЭКГ в 12 отве-
дениях с длительностью регистрации 2 минуты при 
физической нагрузке (мощность 25 Ватт) и 5 минут 
в покое. Исследование проводили на аппаратно-про-
граммном комплексе «Интекард-7» в полугоризон-
тальном положении с использованием алгоритма 
оценки мАТВ по методу скользящей средней с моди-
фикацией зоны поиска вероятной альтернации [18, 
19]. Уровень альтернации определяли в каждом 15-
секундном отрезке ЭКГ как максимальную разность 
между амплитудами усредненных четных и нечетных 
кардиокомплексов. 

Тест считали положительным (+мАТВ) при об-
наружении микровольтной альтернации Т волны, от-
рицательным (-мАТВ) - при отсутствии альтернации 
и неопределенным, обусловленным влиянием частой 
желудочковой экстрасистолии (ЖЭС) или низкоамп-
литудной волной Т (анализировалась минимальная ам-
плитуда Т зубца ≥2 мм). Для корректной оценки АТВ 
анализ проводили только у пациентов с синусовым 
ритмом на высоте физической нагрузки (средняя ЧСС 
101±6 уд в мин) без отмены базовой терапии, для ана-
лиза использовали средние значения альтернации. В 
регрессионный анализ включали только положитель-
ные и отрицательные результаты теста.

ТСР в соответствии с международным стандар-
том (критерии G.Schmidt, 1999 г.) оценивали двумя 
параметрами: TO(%) - начало турбулентности и TS 
(мс/RR) - наклон турбулентности [3]. Физиологичес-
кие значения нормы этих параметров соответствуют 
TO<0% и TS>2,5 мс/RR. Выделяли категории с одним 
или двумя патологическими параметрами ТСР. Оценка 
ТСР выполнялась, если в записи ЭКГ присутствовала 
хотя бы одна ЖЭС с 20 последующими синусовыми 
сокращениями.

Дисперсию QT (мс) измеряли как разность меж-
ду максимальными и минимальными интервалами 
QT в последовательных комплексах ЭКГ, зарегист-
рированной в 12 отведениях длительностью 15 сек, 
с усреднением показателя. Для повышения точности 
идентификации начала зубца Q и окончания T волны 
использовали тангенциальный метод с предваритель-
ной элиминацией дрейфа изолинии. Корригированный 
QT (QTc) рассчитывали по формуле Базетта.

Статистический анализ проводили с помощью 
компьютерных программ STATISTICA-8 и SPSS (for 
Windows, версия 20.0, Inc. 2011, USA) в соответствии с 
правилами вариационной статистики для парных и не-
парных величин, вероятностного анализа отношения 
шансов, многофакторного бинарного логистического 
регрессионного анализа, непараметрического метода 

определения доверительных интервалов и ROC анали-
за с построением кривых (ROC curve). 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

В период динамического наблюдения (32,8±7,4 
месяца) у 45 (21,5%) пациентов с ДКМП выявлены 
желудочковые тахиаритмические (ЖТА) эпизоды. В 
том числе у 7 больных зарегистрированы синкопаль-
ные события, у 4 (1,91%) выполнена успешная сердеч-
но-легочная реанимация, у 11 (5,26%) зафиксирована 
внезапная смерть. В результате ХМ ЭКГ и телеметрии 
имплантированных устройств выявлено 30 (14,4%) 
пациентов с ЖТА. По клиническим показаниям 17 
(8,13%) пациентам имплантировали кардиовертер-де-
фибриллятор (ИКД), 31 (14,8%) больному проведена 
сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ), 28 
(13,4%) пациентам имплантировали ресинхронизиру-
ющие устройства с функцией кардиовертера-дефиб-
риллятора (СРТ-Д). 

У 126 (60,3%) пациентов с ДКМП и синусовым 
ритмом выполнена оценка микроальтернации Т волны, 
у 3 больных мАТВ не определена из-за частой ЖЭС, 
и еще 80 исследуемых с фибрилляцией-трепетанием 
предсердий исключены из анализа (по международно-
му стандарту). В 39 случаях выявлена патологическая 
микроальтернация Т волны (положительные тесты, 
+мАТВ), в том числе - у 35 пациентов, достигших пер-
вичных конечных точек (ВСС, ЖТА), и у 4 пациентов 
без желудочковых тахиаритмий. Отрицательные тесты 
(-мАТВ, отсутствие патологической микровольтной 
альтернации) получены у 69 пациентов без ЖТА собы-
тий и у 5 больных с эпизодами неустойчивой ЖТ.

У 69 (из 129 с синусовым ритмом) пациентов с 
ДКМП определены параметры турбулентности сер-
дечного ритма (ТСР). Как уже упоминалось, оценка 
ТСР возможна при условии наличия хотя бы одной 
ЖЭС (одиночная, парная, групповая) с последующи-
ми 20 синусовыми сокращениями во время тестиро-
вания. По критериям международного консенсуса в 
оценке ТСР из исследования исключены пациенты 
с фибрилляцией-трепетанием предсердий. Поэтому 
анализ параметров ТСР проведен у 38% пациентов. 
Патологическая ТСР в виде ТО ≥0% обнаружена у 
43 пациентов с определенными выше первичны-
ми конечными точками и у 3 - без пароксизмов ус-
тойчивой ЖТ. Физиологическая ТСР выявлена у 15 
пациентов без ЖТА и у 8 больных с пароксизмами 
неустойчивой ЖТ. Патологический показатель TS 
выявлен у двоих пациентов (1 пациент с хронотроп-
ной несостоятельностью функции синусового узла, 
у которого эпизоды ЖТА не фиксировались и 2-й 
случай у пациента с зафиксированными пароксизма-
ми неустойчивой ЖТ).

Дисперсия dQT определена у всех 209 пациентов, 
положительные тесты зарегистрированы у 110 пациен-
тов, отрицательные - у 99. У 46 пациентов с положи-
тельным тестом (+dQT) в период наблюдения 32,8±7,4 
мес. выявлены эпизоды ЖТА, а у 64 с +dQT тахиарит-
мические события не выявлены. В 11 случаев с парок-
сизмами ЖТА и у 88 пациентов без ЖТА определялся 
отрицательный тест дисперсии QT. 
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Для вероятностного анализа отношения шан-
сов и для многофакторного регрессионного анализа 
в качестве первичных конечных точек были приняты: 
внезапная сердечная смерть, успешная легочно-сер-
дечная реанимация (вследствие желудочковой тахи-
кардии - ЖТ или фибрилляции желудочков - ФЖ), 
устойчивые пароксизмы ЖТ и эпизоды терапии им-
плантированных устройств (СРТ-Д, ИКД) в виде шо-
ковой (разряд ИКД) или антитахикардитической тера-
пии (anti-tachycardiа pacing). 

В модель вероятностного анализа отношения 
шансов (определение относительного риска) включили 
все изучаемые клинические, ЭКГ и ЭхоКГ параметры, 
а также показатели кардиореспираторного теста. В ре-
зультате анализа отношения шансов выявлены высокие 
прогностические значения риска (OR - Oddi Ratio) раз-
вития ЖТА и/или ВСС у пациентов с ДКМП и синусо-
вым ритмом. Определены следующие предикторы жиз-

неугрожающих ЖТА: позитивный тест мАТВ - ОR 11,4 
(95% ДИ: 5,61-26,9; p=0,000); патологический параметр 
ТО ТСР - ОR 8,35 (95% ДИ: 3,09-19,8; p=0,000) и низкая 
ФВ ЛЖ - ОR 6,78 (95% ДИ: 2,05-15,9; p=0,000). Отно-
сительный риск ЖТА и/или ВСС для всех пациентов с 
ДКМП (синусовый ритм и ФП) с учетом анализа кардио-
пульмонального теста и результатов ХМ ЭКГ составил: 
ОR - 3,43 в 95% ДИ: 1,79-6,13 p<0,001 - для пика VO2; 
ОR - 2,76 в 95% ДИ: 1,26-6,08 p<0,001 - для клинически 
значимой ЖЭС (≥20 ЖЭС в 1 час) и ОR- 2,89 в 95% ДИ: 
1,75-4,96 p<0,001 - для неустойчивой ЖТ. Показатель 
dQTс интервала с ОR - 2,67 (95% ДИ: 1,19-5,16; p=0,017) 
также был достоверно связан с риском достижения пер-
вичных конечных точек. 

Нарушение внутрижелудочковой проводимости с 
увеличением длительности QRS комплекса и ПБЛНПГ 
не оказали достоверного влияния на развитие первич-
ных конечных точек (р>0,88). Прогностическая зна-
чимость исследуемых предикторов риска ВСС и/или 
ЖТА у пациентов с ДКМП по результатам анализа 
отношения шансов в порядке убывания схематически 
представлена на рис. 1. У пациентов с перманентной 
ФП только показатель ФВ ЛЖ (ОR 5,9; 95% ДИ: 2,15-
17,8; p=0,000) оказала достоверное влияние на дости-
жение первичных конечных точек.

Для определения пороговых значений (точки раз-
деления, отсечения патологического уровня) всех вы-
явленных прогностических факторов риска проведен 
ROC анализ с построением ROC (receiver-operating 
characteristic curve) кривых. Результаты оценки пло-
щади под ROC кривой с использованием дважды 
отрицательной экспоненциальной модели с учетом 
первичных конечных точек подтвердили высокий пре-
диктивный уровень показателей ТСР (ТО), мАТВ и 
ФВ ЛЖ. Характеристики анализируемой площади под 
кривой (S=0,768; ДИ 95%: 0,653-0,882, р=0,005) де-
монстрируют (рис. 2) высокую прогностическую зна-
чимость (чувствительность 83%, специфичность 70%) 
показателя ТО с точкой разделения значения ≥1,33% и 
меньший риск-предиктивный уровень показателя дис-
персии QTс ≥55,5 мс (площадь под кривой S=0,686; ДИ 
95%: 0,600-0,894, р=0,008) с чувствительностью 75% и 
специфичностью 67%. 

Наибольшая прогностическая значимость выяв-
лена у показателя мАТВ (чувствительность 85%, спе-
цифичность 70%, площадь под кривой S=0,826; ДИ 
95%: 0,749-0,902, р=0,000 со значением точки отсече-
ния мАТВ≥33,5 мкВ) и параметра левожелудочковой 
дисфункции с пороговым значением ФВ ЛЖ ≤ 20,5% 
(чувствительность 90%, специфичность 80%, площадь 
под кривой S=0,903; ДИ 95%: 0,849-0,958, р=0,000). 
Характеристические ROC-кривые с экспоненциаль-
ным распределением показателей мАТВ, ФВ ЛЖ и по-
роговыми значениями представлены на рис. 3.

В прогностическую модель бинарного логисти-
ческого регрессионного (логит) анализа включили все 
выявленные предикторы с достоверностью различий 
p<0,02 (логит анализ позволяет оценить вероятность 
наступления изучаемого события - ВСС и/или ЖТА). 
Моделью в нашем исследовании является уравнение 
логистической регрессии, коэффициенты (b, b1, b2 …) 

Рис. 1. Схематическое изображение 
прогностической значимости предикторов риска 
ВСС и ЖТА у пациентов с ДКМП (по результатам 
анализа отношения шансов).

Рис. 2. Характеристические ROC-кривые, 
полученные в результате анализа с использованием 
дважды отрицательного экспоненциального 
распределения  дисперсии QT интервала и ТСР 
(параметра ТО) у пациентов с ДКМП c учетом 
первичных конечных точек: а - площадь под 
кривой (S=0,768; ДИ 95%:0,653-0,882, р=0,005) 
демонстрирует прогностический уровень 
(чувствительность 83%, специфичность 
70%) показателя ТО с пороговым уровнем 
патологического значения 1,33%; б - площадь под 
кривой (S=0,686; ДИ 95%: 0,600-0,894, р=0,008) 
демонстрирует меньший предсказательный  
уровень (чувствительность 75%, специфичность 
67%) показателя dQT  с точкой разделения 
порогового значения 55,5 мс.

а                                               б
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которого рассчитываются в результате бинарного ло-
гистического регрессионного анализа. Если Р - веро-
ятность наступления изучаемого события (вероятность 
случая ВСС), тогда (1-Р) - вероятность «не наступле-
ния» события (вероятность «не случая»). Логит (logit p 
или далее Z ) - это функция, равная натуральному лога-
рифму отношения двух вероятностей (шансов): 

logit p = ln (р/(1-p)) = Z
В результате анализа выявлены три независимых 

фактора (Wald χ2=80,2; р=0,0000) риска ВСС/ЖТА: ле-
вожелудочковая дисфункция (ФВ ЛЖ: коэффициент 
b=0,15; 95% ДИ: 0,07-0,23; p=0,0003), позитивный тест 
мАТВ (b1=-0,095; 95%ДИ: -0,136 - -0,053; p=0,00001) 
и дисперсия QT интервала (b2=-0,015; 95%ДИ: -0,031 
- 0,0007; p=0,049), и определено классификационное 
уравнение Z для расчета прогноза и вероятности ВСС: 

Z = 0,8+ ( - 0,015 х dQTс) +( - 0,1 х мАТВ) + 0,15
х ФВЛЖ.
Таким образом, вероятность развития события 

ЖТА/ВСС можно рассчитать по формуле: 
P=1/(1+e-z),
где е - основание натурального логарифма, а Z 

- уравнение бинарной логистической регрессии, полу-
ченное в результате анализа.

С использованием вышеуказанной формулы с оп-
ределением Р (Р - вероятность случая развития ЖТА 
и/или ВСС), где прогноз вероятности (0≤Р≤1) возник-
новения ЖТА/ВСС принимается положительным при 
Р≥0,5 и отрицательным при Р<0,5.

Для оценки качества прогностической модели 
использовали следующие операционные характерис-
тики: чувствительность, специфичность и отношение 
несогласия. Прогностическую модель с расчетным ло-
гит-регрессионным уравнением испытали на массиве 
из 124 пациентов с ДКМП. Чувствительность (это доля 
пациентов с правильно классифицированной категори-
ей случая ЖТА/ВСС) составила 79%, специфичность 
(доля пациентов с правильной классификацией «не 
случая») - 90%. Отношение несогласия с индексом бо-
лее 1 (отношение произведения чисел правильно клас-
сифицированных наблюдений к произведению чисел 
неправильно классифицированных) показывает, что 
построенная классификация лучше проведенной клас-
сификации наугад; для нашей модели отношение несо-
гласия (OR) составило 34,1.

Классификация низкого риска ВСС и/или ЖТА у 
пациентов с ДКМП (категория прогноза Р<0,5) предус-
матривает медикаментозную тактику лечения с вклю-
чением базовых препаратов терапии сердечной недо-
статочности и динамическое наблюдение пациентов с 
контролем ЭхоКГ, ХМ ЭКГ и теста мАТВ при ЭКГ. В 
этой категории пациентов низкий аритмогенный риск 
не исключает вероятности прогрессирования ХСН и 
риска смерти от декомпенсированной ХСН.

Категория пациентов с ДКМП очень высокого 
риска ВСС и/или ЖТА (Р>0,5) нуждается в импланта-
ции ИКД для первичной профилактики ВСС. Динами-
ческое наблюдение пациентов с уже имплантирован-
ными устройствами (обязательный контроль ЭхоКГ и 
теста мАТВ, телеметрия ИКД) позволят кардиологам 
своевременно принять решение о необходимости на-

значения дополнительной антиаритмической терапии 
с превентивной целью (профилактика «электрического 
шторма» и частых шоковых разрядов ИКД).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Известно, что имплантация ИКД в настоящее вре-
мя является единственным достоверно эффективным 
методом профилактики ВСС у пациентов с высоким 
риском жизнеопасных аритмий [17]. Однако этот метод 
требует больших экономических затрат, в связи с чем 
возникает необходимость оптимального определения 
группы пациентов, нуждающихся в имплантации ИКД. 
Исследование SCD-HeFT (SuddenCardiac Death in Heart 
Failure Trial; 1676 пациентов с КМП ишемического и 
неишемического генеза, II-III ФК по NYHA, ФВ менее 
35%) продемонстрировало снижение смертности на 
23% в течение 45,5 месяцев у пациентов с имплантиро-
ванными ИКД, в то время как терапия амиодароном не 
улучшила выживаемость больных с ХСН [11]. Однако 
расширение показаний для имплантации ИКД на осно-
вании традиционных критериев (низкая ФВ ЛЖ≤35%, 
наличие ЖЭС высоких градаций) является неоправ-
данным с точки зрения экономических (высокая стои-
мость СРТ-Д и ИКД устройств) и с этических позиций 
(ложные шоковые разряды, снижение качества жизни). 
Так, только в США ежегодное количество впервые вы-
явленных лиц с критериями, аналогичными критери-
ям участников исследования MADIT-II, составляет до 
70 тысяч человек, и для большинства из них необхо-
димость ИКД сомнительна. Исследование MADIT-II 
(1232 пациентов) показало, что для сохранения одной 
жизни необходимо было имплантировать 18 ИКД [5].

Поэтому исследования прогностических факто-
ров, позволяющих идентифицировать не только па-

Рис. 3. Характеристические ROC-кривые, 
полученные в результате анализа с использованием 
дважды отрицательного экспоненциального 
распределения  теста мАТВ  и левожелудочковой 
дисфункции у пациентов с ДКМП с учетом  
первичных конечных точек: а - площадь под 
кривой (S=0,826; ДИ 95%: 0,749-0,902, р=0,000) 
демонстрирует высокий прогностический уровень 
(чувствительность 85%, специфичность 70%) 
показателя мАТВ с точкой разделения значения 
33,5 мкВ; б - площадь под кривой (S=0,903; ДИ 
95%: 0,849-0,958, р=0,000) демонстрирует очень 
высокий предиктивный уровень (чувствительность 
90%, специфичность 80%) параметра ФВЛЖ  с 
пороговым уровнем значения 20,5%.

а                                              б



29

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 77, 2014

циентов с высоким риском фатальных аритмий, но и 
пациентов, которые не получат пользу от имплантации 
ИКД, актуальны и востребованы. Полученные нами 
результаты оценки альтернации Т волны для опреде-
ления риска ЖТА и ВСС согласуются с клиническими 
исследованиями REFINE / FINCAVAS (массив 1037 па-
циентов с КМП, риск ВСС, определенный по мАТВ ме-
тодом бегущей средней, отражает индекс Хазарда - НR 
7,4 в 95% ДИ 2,8 - 19,4) и ATRAMI (массив 1284 паци-
ентов с ФВ ЛЖ <40%, индекс Хазарда для мАТВ - НR 
7,9 в 95% ДИ 1,9-33,1) и подтверждаются последними 
многоцентровыми исследованиями ABCD (Alternans 
Before Cardioverter Defi brillator) и ALPHA (Аlternans T-
wave in Рatients with Нeart failure due to nonischemic car-
diomyopathy) [7, 10, 15, 18]. Исследование FINCAVAS 
(2-х летнее наблюдение за 286 пациентами с ФВ ЛЖ 
<35% и эпизодами неустойчивой ЖТ) продемонстри-
ровало высокую отрицательную предиктивную точ-
ность теста мАТВ и показало большую выживаемость 
пациентов с отрицательным тестом мАТВ (88%) [15]. 
R.Verrier и T.Nieminen результатами своих исследова-
ниях доказали, что снижение уровня мАТВ на 20 мкВ 
сопровождается снижением риска ВСС на 50% и, со-
гласно полученным данным, «присвоили» снижению 
мАТВ «рейтинг антиаритмической терапевтической 
цели» [21]. Наше ранее проведенное исследование так-
же подтвердило «антиаритмический рейтинг» теста 
мАТВ [19]. У пациентов с идиопатической ДКМП при 
позитивном ремоделировании ЛЖ вследствие эффек-

тивной сердечной ресинхронизирующей терапии на-
блюдалось достоверное уменьшение показателя мАТВ 
с высокой степенью положительной корреляции между 
снижением мАТВ, отсутствием ЖТА и уменьшением 
объемных параметров ЛЖ (КСО, КДО) и отрицатель-
ной корреляцией с изменением (повышением) ФВ ЛЖ 

ВЫВОДЫ

1. Полученные нами данные подтвердили результаты 
многоцентровых исследований по изучению маркеров 
электрической нестабильности миокарда, влияющих 
на клинический прогноз пациентов со сниженной кон-
трактильной функцией левого желудочка.
2. Проведенные многофакторный ROC анализ и би-
нарный логистический регрессионный анализ для 
первичных конечных точек  позволили определить 
независимые предикторы и неинвазивный способ про-
гнозирования вероятности желудочковых тахиаритмий 
пациентов с дилятационной кардиомиопатией с учетом 
качественных и количественных параметров: микро-
вольтной альтернации Т волны, дисперсии интервала 
QTс и левожелудочковой дисфункции.
3. Применение прогностической модели с использо-
ванием классификационного уравнения детерминации 
вероятности желудочковых тахиаритмий для скри-
нинг-стратификации пациентов с дилятационной кар-
диомиопатией позволяет выделить группу потенциаль-
ных кандидатов для профилактической имплантации 
кардиовертера-дефибриллятора.
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СТРАТИФИКАЦИЯ РИСКА ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ ПАЦИЕНТОВ С ДИЛАТАЦИОННОЙ 
КАРДИОМИОПАТИЕЙ

Т.Г.Вайханская, А.В.Фролов, О.П.Мельникова, Л.М.Гуль, Т.М. Коптюх, И.В.Cидоренко, Т.В.Курушко

С целью выявления независимых предикторов желудочковых тахиаритмий (ЖТА) событий и прогнозиро-
вание риска внезапной сердечной смерти (ВСС) обследованы  209 пациентов с дилатационной кардиомиопатией 
(ДКМП) II-III функциональным классом хронической сердечной недостаточности (ХСН) по NYHA, 61 (29,2%) 
женщина и 148 (70,8%) мужчин. Возраст больных от 17 до 59 лет; средний возраст составил 47,2±11,7 лет. Сину-
совый ритм выявлен y 129 (61,7%) пациентов, фибрилляция предсердий - у 80 (38,3%), средняя продолжитель-
ность QRS комплекса составила 123±29 мс. Полная блокада левой ножки пучка Гиса (ПБЛНПГ) с длительностью 
комплекса QRS 167±32 мс обнаружена у 59 (28,2%) больных. Период наблюдения за больными составил 32,8±7,4 
месяца. Все пациенты получали стандартную базовую медикаментозную терапию ХСН. Проведено физикальное 
обследование, эхокардиография (ЭхоКГ), холтеровское мониторирование (ХМ) ЭКГ, 6-минутный тест ходьбы 
(ТШХ). Выполняли 7-минутную регистрацию ЭКГ, включавшую 2 минуты записи с физической нагрузкой (мощ-
ность 25 Вт, средняя ЧСС 102±7,6 уд/мин) и 5 минут в состоянии покоя с анализом желудочковой эктопии, турбу-
лентности сердечного ритма (ТСР), дисперсии интервала QT и микровольтной альтернации Т-волны (мАТВ). 

В период динамического наблюдения (32,8±7,4 месяца) у 45 (21,5%) пациентов с ДКМП выявлены ЖТА. В 
том числе у 7 больных зарегистрированы синкопальные события, у 4 (1,91%) выполнена успешная сердечно-ле-
гочная реанимация, у 11 (5,26%) зафиксирована внезапная смерть. В результате ХМ ЭКГ и телеметрии импланти-
рованных устройств выявлено 30 (14,4%) пациентов с ЖТА. По клиническим показаниям 17 (8,13%) пациентам 
имплантировали кардиовертер-дефибриллятор (ИКД), 31 (14,8%) больному проведена сердечная ресинхрони-
зирующая терапия (СРТ), 28 (13,4%) пациентам имплантировали ресинхронизирующие устройства с функцией 
кардиовертера-дефибриллятора (СРТ-Д). 

У 126 (60,3%) пациентов выполнена оценка мАТВ, в 39 случаях выявлена патологическая мАТВ, в том 
числе - у 35 пациентов с ВСС и/или ЖТА, и у 4 пациентов без ЖТА. Отрицательные тесты мАТВ получены у 69 
пациентов без ЖТА и у 5 больных с эпизодами неустойчивой ЖТ. У 69 определены параметры ТСР. Патологи-
ческая ТСР обнаружена у 43 пациентов с ВСС и/или ЖТА и у 3 - без ЖТА. Физиологическая ТСР выявлена 
у 15 пациентов без ЖТА и у 8 больных с пароксизмами неустойчивой ЖТ. Дисперсия QT определена у всех 
209 пациентов, положительные тесты зарегистрированы у 110 пациентов, отрицательные - у 99. У 46 пациентов 
с положительным тестом выявлены эпизоды ЖТА, а у 64 с -  не выявлены. В 11 случаях с пароксизмами ЖТА и 
у 88 пациентов без ЖТА определялся отрицательный тест дисперсии QT. Наибольшая прогностическая значи-
мость выявлена у показателя мАТВ (чувствительность 85%, специфичность 70%, площадь под кривой S=0,826; 
ДИ 95%: 0,749-0,902, р=0,000 со значением точки отсечения мАТВ≥33,5 мкВ) и параметра левожелудочковой 
дисфункции с пороговым значением ФВ ЛЖ ≤ 20,5% (чувствительность 90%, специфичность 80%, площадь под 
кривой S=0,903; ДИ 95%: 0,849-0,958, р=0,000). Таким образом, полученные данные подтвердили результаты 
многоцентровых исследований по изучению маркеров электрической нестабильности миокарда, влияющих на 
клинический прогноз пациентов со сниженной контрактильной функцией левого желудочка. Применение разра-
ботанной прогностической модели для скрининг-стратификации пациентов с дилятационной кардиомиопатией 
позволило выделить группу кандидатов для профилактической имплантации кардиовертера-дефибриллятора.
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RISK STRATIFICATION OF SUDDEN CARDIAC DEATH OF PATIENTS WITH DILATED CARDIOMYOPATHY
T.G. Vaykhanskaya, A.V. Frolov, O.P. Melnikova, L.M. Gul, T.M. Koptyukh, I.V. Sidorenko, T.V. Kurushko

To reveal independent predictors of ventricular tachyarrhythmia (VTA) and predict the risk of sudden cardiac death 
(SCD), 209 patients with dilated cardiomyopathy and chronic heart failure (CHF) of Functional Class II III (NYHA) aged 
47.2±11.7 years (17 59 years), including 61 women (29.2%) and 148 men (70.8%) were examined.  The sinus rhythm 
was documented in 129 patients (61.7%), atrial fi brillation, in 80 patients (38.3%).  The QRS width was 123±29 ms.  The 
complete left bundle branch block (LBBB) with the QRS complex width of 167±32 ms was found in 59 patients (28.2%).  
The follow-up period lasted for 32.8±7.4 months.  All patients received the standard background therapy of CHF.  The 
study assessment included physical examination, echocardiography, ECG Holter monitoring, and 6 minute walk test.  
ECG was recorded within 7 minutes, including 2 minutes of ECG recording at physical exertion (power: 25 W; heart rate: 
102±7.6 bpm) and 5 minutes of recording at rest, with analysis of ventricular ectopies, heart rate turbulence (HRT), QT 
interval dispersion, and microvolt T wave alternans (mTWA).

During the follow-up period (32.8±7.4 months), VTA were revealed in 45 patients (21.5%) with dilated cardiomy-
opathy, associated with syncope in 7 patients, successful cardio pulmonary resuscitation in 4 patients (1.91%); sudden 
cardiac death occurred in 11 subjects (5.26%).  ECG Holter monitoring and telemetry of implanted devices revealed 
30 patients (14.4%) with VTA. Cardioverters-defi brillators (ICD) were implanted as clinically indicated to 17 patients 
(8.13%), cardiac resynchronization therapy (CRT) was performed in 31 patients (14.8%), and resynchronizing devices 
with the cardioverter-defi brillator option (CRT D) were implanted to 28 subjects (13.4%).

mTWA was assessed in 126 patients (60.3%), the pathological mTWA was revealed in 39 cases, including 35 pa-
tients with SCD and/or VTA and in 4 patients without VTA.  Negative mTWA tests were observed in 69 subjects without 
VTA and 5 patients with episodes of non-sustained ventricular tachycardia (VT).  The HRT parameters were assessed 
in 69 patients.  The pathological HRT was found in 43 subjects with SCD and/or VTA and 3 patients without VTA.  The 
physiological HRT was revealed in 15 patients without VTA and 8 subjects with paroxysms of non-sustained VT.  The QT 
interval dispersion was assessed in all 209 study subjects; positive tests were documented in 110 patients, and negative, in 
99 ones. Episodes of VTA were revealed in 46 patients with the positive tests and were not found in 64 ones.  The nega-
tive QT interval dispersion test was documented in 11 patients with VTA paroxysms and 88 patients without VTA.  The 
highest predictive value was revealed for mTWA (sensitivity: 85%, specifi city: 70%, area under the curve: S=0.826; CI 
95%: 0.749 0.902. p=0.000, with the mTWA cut point ≥33.5 μV) and the left ventricular dysfunction (threshold value of 
LV EF≤20.5%; sensitivity: 90%, specifi city: 80%, area under the curve: S=0.903; CI 95%: 0.849-0.958, p=0.000).

Thus, the data obtained were in line with the results of multicenter studies of markers of myocardial electric insta-
bility, which affect the clinical prognosis of patients with depressed left ventricular contractile function.  The use of the 
authors’ prognostic model for screening stratifi cation of patients with dilated cardiomyopathy permitted them to select a 
group of candidates for prophylactic implantation of cardioverter-defi brillator.
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ВОЗМОЖНОСТИ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ СЕРДЦА 
В ВЫЯВЛЕНИИ ВОСПАЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С ИДИОПАТИЧЕСКИМИ 

НАРУШЕНИЯМИ ПРОВОДИМОСТИ СЕРДЦА И У БОЛЬНЫХ С КЛИНИЧЕСКИМ 
СИНДРОМОМ ДИЛАТАЦИОННОЙ КАРДИОМИОПАТИИ

ФГБУ «Российский кардиологический научно-производственный комплекс» МЗ РФ, Москва

С целью определения чувствительности и специфичности критериев воспаления, выявляемых при магнитно-
резонансной томографии, обследованы 25 больных (12 мужчин и 13 женщин, средний возраст 39,5±11,3 лет) с клини-
ческим синдромом дилатационной кардиомиопатии и 27 пациентов с «идиопатическими» нарушениями атриовент-
рикулярной и внутрижелудочковой проводимости (11 мужчин и 16 женщин, средний возраст 40,7±11,4 лет).

Ключевые слова: магнитно-резонансная томография, эндомиокардиальная биопсия, дилатационная 
кардиомиопатия, атриовентрикулярная блокада, воспаление, миокардит.

To assess sensitivity and specifi city of the infl ammation criteria revealed using magnetic resonance imaging, 25 
patients aged 39.5±11.3 years (12 men and 13 women) with the clinical syndrome of dilated cardiomyopathy and 27 
patients (11 men and 16 women) aged 40.7±11.4 years with “idiopathic” atrio ventricular and intra-ventricular blocks 
were examined.  

Key words: magnetic resonance therapy, endomyocardial biopsy, dilated cardiomyopathy, atrio-ventricular 
block, infl ammation, myocarditis.

Нарушения ритма и проводимости сердца - рас-
пространенный клинический синдром, обусловлен-
ный наличием как кардиальных, так и внекардиальных 
заболеваний. В тех случаях, когда причину аритмии 
установить не удается, и данные клинико-инструмен-
тального обследования не выявляют органическую 
патологию сердечно-сосудистой или других систем, 
нарушения ритма и проводимости сердца принято 
называть «идиопатическими». Эндомиокардиальная 
биопсия (ЭМБ), выполненная у подобных больных, 
в ряде случаев позволяет выявить признаки, харак-
терные для воспаления [1-4]. Однако, по мнению экс-
пертов, с учетом возможных осложнений, связанных 
с выполнением ЭМБ, ее применение оправдано лишь 
при некоторых клинических сценариях, в частности, 
при остро развившейся и быстро прогрессирующей 
сердечной недостаточности, а также при появлении и 
нарастании тяжести течения желудочковых аритмий 
или нарушений проводимости на фоне острой или 
хронической сердечной недостаточности при наличии 
дилатации полости левого желудочка (ЛЖ) [5]. В слу-
чае же «идиопатических» нарушений проводимости 
сердца, единственно возможной альтернативой ЭМБ 
при необходимости проведения дифференциального 
диагноза между воспалительными и иными формами 
поражения миокарда является магнитно-резонансная 
томография (МРТ). 

МРТ сердца с контрастным усилением позво-
ляет оценить состояние сердца на основании иссле-
дования трех феноменов: отека миокарда, гипере-
мии и очагов фиброза и/или некроза. В 2009 году 
были сформулированы диагностические МРТ-кри-
терии («Lake Louise Criteria»), согласно которым 
наличие двух из трех перечисленных феноменов 
соответ ствует гистологически подтвержденному 
мио кардиту с диагностической точностью 78%, 

чувствительностью 67% и специфичностью 91% 
[6]. В последующих исследованиях данные о чувс-
твительности и специфичности МРТ-критериев 
воспаления отличаются [7-8].

Большое место в литературе отводится исполь-
зованию МРТ для выявления воспаления в миокар-
де у больных с клиническим синдромом дилатаци-
онной кардиомиопатии (ДКМП) [9-10]. Результаты 
отдельных работ создали определенные предпосыл-
ки для использования МРТ сердца при обследова-
нии больных с нарушениями проводимости сердца 
[6, 11, 12]. Вместе с тем, необходимо отметить, что 
опыт применения МРТ в определении этиологии 
аритмий недостаточен, больших исследований по 
оценке тонкой структуры миокарда у больных с идио-
патическими нарушениями проводимости сердца не 
проводилось. Поэтому целью нашей работы было 
определить чувствительность и специфичность кри-
териев воспаления, выявляемых при магнитно-резо-
нансной томографии, по сравнению с результатами 
эндомиокардиальной биопсии у больных с клини-
ческим синдромом дилатационной кардиомиопатии 
и оценить наличие воспаления по данным магнитно-
резонансной томографии у больных с «идиопатичес-
кими» нарушениями проводимости, как возможной 
причины их развития.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Клинико-инструментальные характеристики 
больных, включенных в исследование
Для проведения исследования были сформиро-

ваны две группы больных. В первую группу вошли 
27 пациентов с нарушениями атриовентрикулярной 
(АВ) и внутрижелудочковой (ВЖ) проводимости (11 
мужчин и 16 женщин, средний возраст 40,7±11,4 лет, 
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группа «блокады»), у которых в процессе предва-
рительного клинико-инструментального и лабора-
торного обследования не было выявлено признаков 
органического заболевания сердечно-сосудистой 
системы. Предварительное клинико-инструменталь-
ное и лабораторное обследование включало в себя 
общеклинический и биохимический анализы крови, 
общий анализ мочи, определение концентрации Т4 
и ТТГ в сыворотке крови, регистрацию ЭКГ в 12-ти 
отведениях, эхокардиографическое (ЭхоКГ) иссле-
дование, суточное мониторирование ЭКГ по Хол-
теру (ХМ ЭКГ), велоэргометрию по стандартному 
протоколу Брюса, в некоторых случаях коронароан-
гиографию (КАГ). 

У этих пациентов диагнозы гипертонической 
болезни (ГБ), пороков сердца (врожденных и при-
обретенных), первичных заболеваний миокарда 
(ДКМП, гипертрофическая кардиомиопатия, арит-
могенная дисплазия правого желудочка) исключа-
лись на основании отсутствия характерных изме-
нений по данным рентгенографии органов грудной 
клетки, ЭхоКГ, а также отсутствия характерных жа-

лоб, семейного анамнеза, повышенных цифр АД при 
ежедневном самоконтроле АД, а также при контроле 
АД на приеме у врача (критериями нормального АД 
считались значения АД не выше 140/90 мм рт. ст.). 
Исключение ишемической болезни сердца (ИБС) 
проводилось на основании отсутствия характерных 
жалоб, факторов риска, значимых депрессий и эле-
ваций сегмента ST по данным ЭКГ и 12-канального 
ХМ ЭКГ, отрицательных результатов нагрузочной 
пробы (стресс-ЭхоКГ исследование на велоэргомет-
ре по стандартному протоколу Брюса). В семи случа-
ях выполнялась КАГ, диагностировавшая интактные 
коронарные артерии. Кроме того, из исследования 
были исключены больные с дисфункцией синусово-
го узла, с имплантированным на момент включения 
элетрокардиостимулятором, а также больные с при-
знаками инфекционных и воспалительных процес-
сов в стадии обострения и пациенты со злокачест-
венными новообразованиями. Отсутствие признаков 
органического заболевания сердечно-сосудистой 
системы позволило считать нарушения проводимос-
ти у пациентов этой группы идиопатическими. 

Группа «блокады», 
n=27

Группа «КМП», 
n=25

Средний возраст, лет 40,7±11,4 39,5±11,3
Мужской пол, n (%) 11 (40,7) 12 (48)
ДЗ от момента клинического дебюта до включения в исследование от 2 недель 15[9;54] месяцев
ХСН, ФК (NYHA) 0 II-IV

Данные 
ЭхоКГ

ФВ ЛЖ (%) 63,2±3,4 34,7±9,7%
КДР ЛЖ (см) 4,8±0,46 7,3±1,3
КСР ЛЖ (см) 3,5±0,54 5,5±1,5
Дилатация ПЖ, n (%) - 13 (52)
СДЛА (мм рт.ст.) 25,7±2,3 35,0[21,5;50]

Данные 
ЭКГ

Персистирующая фибрилляция предсердий 0 2
Нарушение АВ проводимости, n (%) 13 (48,1%) 4(16)
Нарушение ВЖ проводимости, n (%) 16 (59,3%) 11 (44)
по типу БЛНПГ 9 11
по типу БПНПГ 7 0

Данные 
ЭМБ

Воспалительная КМП с признаками активного миокардита - 16 (64)
Постмиокардитический кардиосклероз - 4 (16)
Идиопатическая дилатационная КМП - 5(25)

Терапия

иАПФ/БАР, n (%) - 23 (92)
Бета-блокаторы, n (%) - 20 (80)
Диуретики, n (%) - 18 (72)
АМР, n (%) - 18 (72)

где, данные представлены как М (±σ), как Ме [25;75] или как количество больных n (%), ДЗ - длительность забо-
левания, ХСН - хроническая сердечная недостаточность, ФК - функциональный класс, ФВ ЛЖ - фракция выброса 
левого желудочка, КДР ЛЖ - конечно-диастолический размер левого желудочка, ПЖ - правый желудочек, СДЛА 
- систолическое давление в легочной артерии, АВ - атриовентрикулярная, ВЖ - внутрижелудочковая, БЛНПГ и 
БПНПГ - блокады левой и правой ножек пучка Гиса, КМП - кардиомиопатия, иАПФ - ингибиторы ангиотензин 
превращающего фермента, БАР - блокаторы ангеотензиновых рецепторов, АМР - антагонисты минералкортико-
идных рецепторов

Таблица 1. 
Клинико-инструментальная характеристика групп больных, включенных в исследование
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У 13 из 27 (48,1%) пациентов регистрировалась 
АВ блокада II степени с эпизодами преходящей бло-
кады III степени или постоянная полная поперечная 
блокада, на момент включения в исследование клини-
чески проявлявшаяся эпизодами слабости, головокру-
жения, пресинкопальными и синкопальными состоя-
ниями. У двух из 13 больных наличие АВ блокады 
II степени было ассоциировано с нарушением ВЖ 
проводимости по типу полной блокады правой нож-
ки пучка Гиса (БПНПГ) с шириной комплекса QRS 
138±15,9 мс. У 14 больных определялись изолирован-
ные нарушения ВЖ проводимости (ширина комплек-
са QRS 146,3±10,9 мс), соответствующие БПНПГ - у 
5 больных, блокаде левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) 
- у 9. У больных с нарушением ВЖ проводимости 
группы «блокады» оценить давность заболевания не 
представлялось возможным в связи со случайным вы-
явлением изменений на ЭКГ и отсутствием клиничес-
кой симптоматики. Обследование пациентов группы 
«блокады» проводилось при отсутствии какой-либо 
медикаментозной терапии. 

Все больные группы «блокады» (табл. 1) демон-
стрировали нормальные параметры ЭхоКГ: конечно-
диастолический размер (КДР) ЛЖ составил 4,8±0,46 
см, конечно-систолический размер (КСР) ЛЖ - 3,5±0,54 
см, фракция выброса (ФВ) ЛЖ - 63,2±3,4%, признаков 
расширения правого желудочка, предсердий, повыше-
ния давления в легочной артерии и гемодинамически 
значимых клапанных регургитаций не выявлялось. 

Вторую группу исследования (группа кардио-
миопатии - «КМП»), сформировали 25 больных (12 
мужчин и 13 женщин, средний возраст 39,5±11,3 лет), 
данные клинико-инструментального обследования ко-
торых соответствовали клиническому диагнозу ДКМП 
(наличие дилатированных камер сердца, снижение со-
кратительной функции ЛЖ). Протокол обследования 
был аналогичен таковому для группы «блокады». 

У всех больных этой группы (табл. 1) регистри-
ровались клинические проявления сердечной недо-
статочности, соответствующие II-IV функциональ-
ному классу по NYHA. Длительность заболевания от 
момента клинического дебюта у пациентов группы 
«КМП» составила 15[6;54] месяцев. Оценить истин-
ную продолжительность заболевания в большин стве 
случаев не представлялось возможным в связи с 
предполагаемым протяженным по времени периодом 
субклинического снижения сократительной функции 
ЛЖ. На момент включения в исследование пациенты 
группы «КМП» получали терапию ингибиторами ан-
гиотензинпревращающего фермента, бета-блокатора-
ми, диуретиками. 

По данным стандартной ЭКГ у 11 (44%) из 25 
больных группы «КМП» имелись признаки наруше-
ния ВЖ проводимости по типу БЛНПГ (ширина комп-
лекса QRS 174,8±24,1 мс). У 4 (16%) пациентов отме-
чалось замедление АВ проводимости, проявлявшееся 
удлинением интервала PQ до 220-300 мс. У двух боль-
ных этой группы наблюдалась персистирующая фор-
ма фибрилляция предсердий, у всех остальных боль-
ных группы «КМП» регистрировался устойчивый 
синусовый ритм.

Результаты ЭхоКГ, проведенной у пациентов 
группы «КМП», подтвердили наличие дилатированных 
камер сердца и снижение сократительной функции ЛЖ 
(КДР ЛЖ составил 7,3±1,3 см, КСР ЛЖ 5,5±1,5 см, ФВ 
ЛЖ 34,7±9,7%). У 13 (52%) больных выявлялось рас-
ширение правого желудочка, систолическое давление в 
легочной артерии составило 35,0[21,5;50] мм рт. ст.

Исключение у пациентов этой группы ИБС (по 
данным КАГ у всех пациентов этой группы были вы-
явлены интактные коронарные артерии), ГБ, пороков 
сердца (врожденных и приобретенных), а также связь 
клинического дебюта с респираторным заболеванием 
(у ряда пациентов) дало основание заподозрить вос-
палительный генез имеющихся изменений миокарда. 
Всем больным группы «КМП» (n=25) для верифика-
ции морфологического диагноза и выявления при-
знаков воспаления выполнялась ЭМБ. Показания к 
проведению ЭМБ определяли в строгом соответствии 
с пунктами Консенсуса Европейского кардиологи-
ческого общества (ESC), Американской Ассоциации 
сердца (AHA), Американского колледжа кардиологов 
(ACC) 2007 [5]. 

ЭМБ выполнялась с использованием биопсий-
ных щипцов Biopsy Forceps для ЭМБ фирмы «Cordis» 
в конце ангиографического исследования. В ходе био-
псии проводился забор 3-4 образцов из правого или 
левого желудочка размером около 1 мм3 из области 
верхушки, боковой стенки ЛЖ или апикально-перего-
родочной части ПЖ. Осложнений в ходе проведения 
ЭМБ не наблюдали. 

Методика проведения МРТ сердца 
с контрастным усилением.
МРТ сердца с контрастированием была проведена 

у всех больных, включенных в настоящее исследова-
ние (n=52). У пациентов группы «КМП» МРТ выпол-
нялась до проведения ЭМБ. МРТ при синхронизации 
с ЭКГ выполнялась на сверхпроводящем магнитно-
резонансном томографе «Magnetom Avanto» (Siemens, 
Германия) с напряженностью магнитного поля 1,5 Тл, с 
поверхностной радиочастотной катушкой для грудной 

Рис. 1. Сегментарная модель деления ЛЖ, взятая 
для оценки присутствия отека миокарда, раннего и 
позднего контрастирования гадолинием.
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препарата; ИСм контраст - интенсивность сигнала от 
скелетной мышцы после введения контрастного препа-
рата; ИС м исходно - интенсивность сигнала от скелет-
ной мышцы до введения контрастного препарата.

Статистические методы
Статистическая обработка полученных резуль-

татов включала методы описательной статистики: 
вычисление средних, стандартных отклонений, а 
также медианы и 25-й и 75-й перцентилей, опреде-
ление критериев значимости - тест Манна-Уитни и 
F-критерий Фишера. Сравнение групп осуществля-
лось критерием Стьюдента для нормальных распре-
делений или U-тестом Манн-Уитни для сравнения 
непрерывных величин. Значение р<0,05 считалось 
статистически значимым. Для сопоставления диа-
гностической ценности различных показателей при-
менялся «ROC-анализ» (Receiver Operating Charac-
teristic) с помощью построения характеристических 
кривых зависимости чувствительности и специфич-
ности исследуемых признаков. Наибольшее зна-
чение площади под ROC-кривой характеризовало 
наивысшую диагностическую ценность показателя 
(наилучшее соотношение между чувствительностью 
и специфичностью в отношении исследуемого явле-
ния). Ввод данных, их редактирование и статисти-
ческий анализ осуществлялся с помощью статисти-
ческого пакета Статистика 8, SPSS 20.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

По данным ЭМБ у 16 (64%) из 25 больных груп-
пы «КМП» были диагностированы признаки активного 
миокардита (по результатам иммуногистохимического 
исследования количество иммунных клеток в образцах 
ЭМБ превышало 14 на 1 мм2, что соответ ствует обще-
принятым диагностическим критериям миокардита 
[13]. Выявление признаков активного мио кардита по 
результатам ЭМБ в сочетании с наличием дилатиро-
ванных полостей позволило определить диагноз этих 
пациентов как воспалительная кардиомиопатия (рис. 
2а,б - см. 1-ую страницу обложки). В четырех случаях 
(16%) активная воспалительная инфильтрация не вы-
являлась, однако в биоптатах отмечался значительный 
очагово-интерстициальный фиброз, что соответствова-
ло постмиокардитическому кардиосклерозу с исходом 
в ДКМП (рис. 2в). У пяти из 25 больных (20%) воспа-
лительной инфильтрации в миокарде не обнаружено, а 
имеющиеся морфологические изменения соответство-
вали идиопатической ДКМП (рис. 2г). 

В табл. 2 представлены результаты МРТ сердца 
с контрастированием, выполненной у всех пациентов 
обеих групп по трем стандартным методикам: 1) оцен-
ка отека миокарда на Т2-взвешенных изображениях 
(Т2-ВИ); 2) оценка раннего контрастирования (РК); 
3) оценка позднего контрастирования (ПК). Отек на 
Т2-ВИ выявлялся в 3-11 сегментах у 10 (40%) боль-
ных группы «КМП». Признаки отека выявлялись в 
сегментах различной локализации. При оценке РК на 
Т1-ВИ усиление интенсивности МР-сигнала опреде-
лялось в 3-17 сегментах у 7 (28%) больных этой груп-
пы, при этом зоны гиперемии выявлялись с одинако-
вой частотой в различных сегментах миокарда ЛЖ, 

клетки. Стандартный протокол исследования включал 
серии Т1-взвешенных изображений (Т1-ВИ) по мето-
дике «Turbo Spin Echo» (TR - время повторения - со-
ответствовало интервалу R-R; ТЕ - время эхо - 25 мс; 
толщина среза 8 мм; поле изображения 35-38 см; два 
усреднения; 10-12 срезов) для оценки анатомии ис-
следуемой области, Т2-ВИ (Turbo Spin Echo, TR/TE = 
2210/81) для выявления области отека в миокарде ЛЖ, 
а также серию исследований по методике кино-МРТ 
(True FISP: поле 35 см, толщина среза 8 мм, количество 
кадров в кино-петле от 12 до 16 в зависимости от час-
тоты сердечных сокращений) в двух- и четырехкамер-
ной проекциях по длинной оси и по короткой оси ЛЖ 
от основания до верхушки для оценки функции ЛЖ и 
массы миокарда. 

Для проведения исследования с контрастирова-
нием сразу после выполнения кино-МР-последова-
тельностей вводили внутривенно контрастный препа-
рат гадолиний-ДТПА («Магневист», фирма Schering, 
Германия) в дозировке 0,15 ммоль/кг. После введения 
контрастного препарата для исследования раннего 
контрастирования (РК) получали Т1-ВИ, для чего 
повторяли последовательность «Turbo Spin Echo» с 
теми же параметрами. Через 10 минут после введения 
контрастного препарата для оценки позднего конт-
растирования (ПК) применяли сегментированную по-
следовательность inversion-recovery (IR) (TR=207 мc, 
ТЕ=4 мc, угол отклонения вектора намагниченности 
40, матрица 128х256, поле изображения 30 и 35 см, 
толщина среза 8 мм, количество усреднений 8; True 
FISP TR/TE=700/1.2, FA=10). Время отклонения век-
тора намагниченности (TI) составлял, как правило, 
240-300 мc (подбор проводили с помощью специаль-
ной программы TI-Scout).

Присутствие отека миокарда, а также наличие 
РК и ПК оценивалось в каждом из 17 сегментов мио-
карда ЛЖ на 3 срезах по короткой оси ЛЖ (рис. 1) 
по M.D.Cerquera (2002) [14]. Выявление отека мио-
карда проводилось при сопоставлении на Т2-ВИ 
интенсивности сигнала (ИС) миокарда и ИС от ске-
летной мышцы и значении индекса отечности в сег-
менте более 2. Индекс отечности рассчитывался как 
отношение ИС исследуемого сегмента миокарда и 
скелетной мышцы. Выявление гиперемии миокарда 
с исследованием раннего контрастирования гадоли-
нием проводилось в каждом из 17 сегментов на Т1-
ВИ до и после введения контраста. Сегмент считался 
накопившим контраст в раннюю фазу исследования 
при увеличении ИС после введения контраста в 4 и 
более раз по сравнению с исходной. При этом оцен-
ка увеличения ИС проводилась с учетом увеличения 
ИС скелетной мышцей после введения контраста 
(использовалась ИС от m. erector spinae) и рассчиты-
валась по формуле:

где ИСс контраст - интенсивность сигнала миокар-
да исследуемого сегмента после введения контрастного 
препарата; ИСс исходно - интенсивность сигнала мио-
карда исследуемого сегмента до введения контрастного 
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иногда совпадая с зоной отека миокарда. Очаги ПК 
присутствовали у 12 (48%) больных группы «КМП». 
У четырех пациентов с феноменом ПК очаги распо-
лагались преимущественно субэпикардиально, еще 
у четверых - субэндокардиально и интрамурально, у 
остальных четырех регистрировался различный ха-
рактер очагов, включая трансмуральный. Количество 
сегментов с ПК колебалось от 2 до 17, доля поражен-
ного миокарда составляла от 6,5 до 59%, составив в 
среднем 26,6[12,3;41,7]%, что указывало на тяжелое 
фиброзно-некротическое поражение миокарда. Лейк-
Луизские критерии соответствовали активному вос-
палительному процессу в миокарде 8 (32%) больных 
группы «КМП», из них в двух случаях отмечались все 
три МРТ-феномена (рис. 3, 4 - см. цветную вклейку).

Для уточнения значений чувствительности и спе-
цифичности МР-критериев мы сопоставили наличие 
воспаления по данным МРТ и результаты ЭМБ, про-
веденной в группе «КМП» с помощью ROC-анализа 
(табл. 3). Как видно из таблицы, Лейк-Луизские кри-
терии в нашем исследовании 
продемонстрировали 33,3% 
чувствительность и 77,8% 
специфичность. В ходе анали-
за было также выявлено, что 
чувствительность феномена 
РК в отдельности составляет 
31,3% при 88,9% специфич-
ности, чувствительность отека 
миокарда - 43,8% при 66,7% 
специфичности. Максималь-
ная чувствительность (50%) в 
выявлении воспаления в мио-
карде оказалась у феномена 
ПК, однако специфичность 
этого феномена составила 
55,6%. Таким образов, сопо-
ставление данных МРТ сердца 
с результатами ЭМБ, прове-
денной в группе «КМП», по-
зволило установить чувстви-
тельность и специфичность 
как Лейк-Луизских критериев, 
так и каждого из МРТ феноме-
нов в отдельности. Наиболее 
распространенным патологи-
ческим МРТ феноменом среди 
больных группы «КМП» были 
очаги ПК, встречавшиеся в 
48% случаев.

Следующим этапом ис-
следования мы проанализи-
ровали МРТ изображения у 
пациентов группы «блокады» 
по тем же трем методикам. У 
пациентов группы «блокады» 
признаки отека на Т2-ВИ вы-
являлись в 2-7 сегментах у 5 
(18,5%) больных, признаки 
гиперемии миокарда на Т1-ВИ 
наблюдались в 3-10 сегментах 

у 9 (33,3%) пациентов этой группы. Топографически 
зоны гиперемии располагались преимущественно в 
перегородочной и боковой стенках. В некоторых слу-
чаях зона гиперемии совпадала с зонами отека или 
ПК. Примеры представлены на рис. 3,4.

В фазу позднего контрастирования только у 
двух (7,4%) лиц группы «блокады» были обнаружены 
зоны накопления гадолиния (табл. 2), в одном случае 
субэпикардиального, в другом - интрамурального ха-
рактера. В обоих случаях очаги ПК обнаруживались 
в базальном и среднем сегментах боковой стенки и 
сочетались с признаками гиперемии в одном случае 
и с признаками отека в этой же зоне в другом. Доля 
пораженного миокарда в обоих случаях не превысила 
7,0% от общего объема миокарда ЛЖ. Анализ изоб-
ражений по всем трем методикам продемонстрировал 
наличие двух МРТ-феноменов у четырех (14,8%) па-
циентов в группе «блокады». В двух случаях регист-
рировался отек и гиперемия миокарда, в одном случае 
очаги ПК, ассоциированные с признаками гиперемии, 

Рис. 2. Препараты эндомиокардиальной биопсии больных группы «КМП»: 
а - препарат ЭМБ со значительной очаговой клеточной инфильтрацией 
у больной с воспалительной кардиомиопатией, иммуногистохимическая 
окраска двойной меткой (пероксидазный способ окраски - CD3+ 
лимфоциты (коричневый цвет), окраска щелочной фосфатазой - CD68+ 
макрофаги (розовый цвет), ядра клеток докрашены гематоксилином); 
б - препарат ЭМБ больной с воспалительной кардиомиопатией с 
диффузной клеточной инфильтрацией, окраска гематоксилин-эозином; 
в - препарат ЭМБ с признаками значительного диффузно-очагового 
фиброза, соответствующего постмиокардитическом кардиосклерозу, 
окраска по Массону (волокна коллагена окрашены синим); г -  препарат 
ЭМБ с полным отсутствием воспалительной инфильтрации в миокарде 
больного идиопатической дилатационной кардиомиопатией, окраска 
гематоксилин-эозином 

а                                                                 ба                                                                 б

в                                                                  гв                                                                  г
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в еще одном случае все три положительных МРТ фе-
номена. По результатам клинико-инструментального 
обследования эти пациенты не отличались от осталь-
ных больных данной группы.

Таким образом, полученные результаты указы-
вают на то, что МРТ сердца, выполненная по трем 
стандартным методикам, позволяет выявить у трети 
больных с идиопатическими нарушениями проводи-
мости патологические феномены. Частота выявления 
больных с признаками гиперемии миокарда, т.е. с фе-
номеном РК (см табл. 2), среди пациентов с идиопа-
тическими нарушениями проводимости сопоставима с 
частотой выявления гиперемии миокарда среди боль-
ных группы «КМП» (р=0,94). Процент больных с по-
ложительными Лейк-Луизскими критериями в группе 
«блокады» оказался в два раза меньше, чем в группе 
«КМП» (табл. 2). Вместе с тем, необходимо отметить, 
что разница в количестве больных с МРТ-признаками 
активного миокардита между исследованными груп-
пами оказалась статистически недостоверна (р=0,29). 
Единственной отличительной особенностью пациен-
тов группы «КМП» оказались очаги ПК (табл. 2), ко-
торые у больных этой группы встречались чаще, чем 
у больных группы «блокады» (р=0,01) и поражали зна-
чимую долю общего объема миокарда.

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

На сегодняшний день МРТ сердца является 
единственным неинвазивным методом диагностики, 

позволяющий охарактеризовать не только анатомичес-
кие особенности сердца и его функцию, но и структуру 
миокарда. Возможность выявления отека, а также ги-
перемии и очагов фиброза и/или некроза с помощью 
дополнительного использования контрастирования де-
лает метод МРТ ведущим в диагностике воспалитель-
ных заболеваний миокарда. Однако литературные дан-
ные о чувствительности и специфичности этого метода 
в диагностике воспалительных заболеваний миокарда 
разноречивы [6-8].

Для оценки чувствительности и специфичнос-
ти диагностических МРТ-критериев в наше исследо-
вание была включена группа больных с клинически 
обоснованным подозрением на наличие кардиомио-
патии воспалительной этиологии. Выполнение в 
этой группе ЭМБ («золотого стандарта» диагностики 
миокардиального воспаления) позволило установить 
гистологический диагноз для каждого пациента. В 
64% случаев были выявлены признаки, соответству-
ющие активному миокардиту. В ходе сопоставления 
данных МРТ с результатами ЭМБ было выявлено, что 
чувствительность РК составляет 31,3% при 88,9% 
специфичности, чувствительность отека миокарда - 
43,8% при 66,7% специфичности, чувствительность 
ПК 50% при 55,6% специфичности. Суммарно в на-
шем исследовании Лейк-Луизские критерии проде-
монстрировали 77,8% специфичность и 33,3% чув-
ствительность. Полученные значения соответствуют 
литературным данным: Лейк-Луизские критерии об-
ладают максимальной чувствительностью лишь при 

острых миокардитах с 
продолжительностью 
клинических симпто-
мов до 14 дней. При 
хроническом воспали-
тельном процессе чув-
ствительность и специ-
фичность этого метода 
ниже и составляют 63 и 
40% соответственно [7, 
8]. Необходимо отме-
тить, что давность за-
болевания у всех боль-
ных группы «КМП» в 
нашем исследовании 
значительно превыша-
ла 14 дней, что указы-
вало на хронический 
процесс в миокарде. 

Крайне немного-
численные литератур-

Группа 
«блокады» 

(n=27)

Группа «КМП» 
(n=25) Р

Пациенты с признаками отека на Т2-ВИ, n (%) 5 (18,5) 10 (40) 0,19
Количество сегментов ЛЖ с отеком на Т2-ВИ от 2 до 7 от 3 до 11 -
Пациенты с феноменом РК, n (%) 9 (33,3) 7 (28) 0,94
Количество сегментов ЛЖ с феноменом РК от 3 до 10 от 3 до 17 -
Пациенты с наличием ПК, n (%) 2 (7,4) 12 (48) 0,01
Количество сегментов ЛЖ с феноменом ПК 2 от 2 до 17 -
Объем поражения, см3 <6* 22,8[16,95;51,1] -
% миокарда с феноменом ПК <7* 26,6[12,3;41,7] -
Количество пациентов с двумя и более положи-
тельными МРТ-феноменами, n (%) 4 (14,8) 8 (32) 0,29

Таблица 2. 
Оценка результатов МРТ сердца, по трем стандартным методикам

здесь и далее, Т2-ВИ - Т2-взвешенные изображения, ЛЖ - левый желудочек, РК - ран-
нее контрастирование, ПК - позднее контрастирование, * - в обоих случаях

Показатели, обладающие наибольшей 
диагностической значимостью Специфичность Чувствительность Площадь под 

ROC-кривой
Наличие ≥ двух положительных МРТ феноменов 77,8% 33,3% 0,556
Феномен ПК по данным МРТ 55,6% 50% 0,528
Наличие отека миокарда по данным МРТ 66,7% 43,8% 0,552
Наличие РК по данным МРТ 88,9% 31,3% 0,601

Таблица 3.
Диагностическая ценность МРТ в диагностике миокардиального воспаления
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ные данные посвящены использованию МРТ сердца в 
диагностике миокардиального воспаления у больных с 
идиопатическими нарушениями проводимости [12]. В 
связи с этим целью нашей работы было исследование 
значимости МРТ-критериев воспаления у данной кате-
гории больных. 

Полученные результаты демонстрируют, что 
использование МРТ у больных идиопатическими 
нарушениями проводимости сердца, несмотря на 
продемонстрированную нами невысокую чувстви-
тельность этого метода, позволяет в 15% случаев 
выявить признаки, указывающие на активный вос-
палительный процесс в миокарде. В ходе анализа 
полученных данных впервые было установлено, что 
самым распространенным из патологических МРТ 
феноменов, выявляемым у трети подобных больных, 
является феномен РК. Оценка изображений пациен-
тов группы «КМП» также свидетельствует о важ-
ности этого феномена. Среди больных этой группы 
гиперемия миокарда выявлялась в 28% случаев. Не-
обходимо отметить, что региональная вазодилатация 
является одним из классических признаков тканево-
го воспаления («rubor»). Увеличение объемных по-
казателей кровотока в воспаленном миокарде приво-
дит к увеличенному захвату контрастного вещества 
в раннюю сосудистую фазу и проявляется феноме-
ном РК при МРТ.

Вторым по встречаемости диагностическим 
МРТ-феноменом, выявленным у 18,5% больных груп-
пы «блокады», был отек миокарда («tumor»). Хорошо 
известно, что лимфоцитарная инфильтрация и цитолиз 
миоцитов у пациентов с активной фазой миокардита 
повышают содержание свободной воды в миокарде, 
пролонгируя время релакса-
ции Т2, что проявляется зоной 
гиперинтенсивного сигнала на 
Т2-ВИ [15]. Весьма вероятно, 
что сочетание двух феноменов 
(отека и гиперемии) являет-
ся наиболее перспективным 
в диагностике латентного 
воспалительного поражения 
миокарда у больных с наруше-
ниями проводимости сердца. 
Сочетание этих феноменов 
обнаружено нами у двух па-
циентов с идиопатическими 
нарушениями проводимости, 
помимо этого, у обоих боль-
ных можно было проследить 
совпадение зон гиперпер-
фузии и отека миокарда в 
межжелудочковой перегород-
ке, то есть в зоне располо-
жения структур предсердно-
желудочкового проведения. 
Необходимо отметить, что 
частота встречаемости фено-
менов отека среди пациентов 
группы «блокады» и «КМП» 
оказалась сопоставимой. 

Только у двух (7,4%) пациентов группы «блокады» 
мы обнаружили зоны ПК, что соответствует участкам 
крупноочагового фиброза в миокарде этих больных. В 
обоих случаях зоны фиброза располагались в боковой 
стенке ЛЖ, что наиболее типично для воспалительного 
поражения миокарда [16]. Поражения межжелудочко-
вой перегородки, что было более ожидаемо у пациен-
тов с идиопатическим нарушением ВЖ и АВ проводи-
мости, не наблюдалось.

Объяснить низкую значимость ПК в этой 
группе можно, основываясь на результатах работы 
M.Francone и соавт. (2014). В ходе этого исследова-
ния были сопоставлены данные МРТ с результата-
ми ЭМБ у пациентов с различными клиническими 
вариантами миокардита - «аритмическим», «кардио-
миопатическим» и «инфарктоподобным». Кроме 
того, по данным ЭМБ проводился анализ количест-
венного значения различных типов клеточной смер-
ти в каждом из клинических вариантов миокардитов. 
По наблюдению этих авторов, для «аритмического» 
варианта миокардита, основным клиническим про-
явлением которого являются нарушения ритма и 
проводимости, характерны низкие значения некроза 
и апоптоза [15]. 

Отсутствие некротизированной ткани у этой 
категории больных, вероятно, обуславливает малое 
количество больных с очагами ПК у больных груп-
пы «блокады» в настоящем исследовании, где на-
рушения проводимости сердца были единственным 
клиническим проявлением. Таким образом, можно 
предположить, что идиопатические нарушения про-
водимости, по крайней мере в части случаев, явля-
ются более «легким» вариантом течения воспали-

а                                                                    б 

                                                             Т2                                                         РК
в                                                  г                                         д 

                                      Т2                                   РК                                 ПК

Рис. 3. Изображения МРТ: а, б - пациент группы «блокады» с сочетанием 
двух МР-критериев воспаления - отека (а - стрелками обозначена зона 
отека в межжелудочковой перегородке) и раннего контрастирования (б 
- стрелкой обозначена зона РК в межжелудочковой перегородке); в, г, д 
- пациентка группы «КМП» с сочетанием трех МР-критериев воспаления 
- отека (в - стрелкой обозначена зона отека), раннего (г - стрелкой 
обозначена зона РК) и позднего контрастирования (д - зоны ПК указаны 
стрелками).
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тельного процесса в миокарде. Вероятно, что для 
развития нарушений проведения достаточно возник-
новения ограниченного очага воспаления, вовлекаю-
щего преимущественно проводящую систему сердца 
с меньшей степенью или отсутствием вовлечения в 
патологический процесс рабочего миокарда. В поль-
зу этого свидетельствуют гисто-морфологические 
данные, полученные в работах M.Lev и J.Lenegre, 
согласно которым идиопатический фибротический 
процесс может быть ограничен исключительно сис-
темой Гиса-Пуркинье и не сопровождаться воспа-
лительными изменениями в прилежащем рабочем 
миокарде [17, 18], что достаточно для развития про-
грессирующих нарушений внутрижелудочкового и 
предсердно-желудочкового проведения. 

Таким образом, на основании анализа, прове-
денного в группе «КМП», определена чувствитель-
ность и специфичность Лейк-Луизских критериев 
воспаления (33,3 и 71,8 соответственно). Несмотря 
на относительно невысокие показатели чувстви-
тельности и специфичности МРТ сердца, исполь-
зование этого метода позволяет у 15% больных с 
идиопатическими нарушениями проводимости сер-
дца выявить признаки, характерные для активного 
воспаления. При этом наиболее распространенным 
МРТ-феноменом, выявляемым у трети подобных 
больных, является гиперемия миокарда. Сочетание 
двух МРТ феноменов - отека и гиперемии миокарда 
может быть наиболее перспективным в диагностике 
миокардиального воспаления, проявляющегося на-
рушениями проводимости сердца. Выявление МРТ-
признаков воспаления, возможно, является опреде-
ляющим в прогнозировании развития заболевания у 
подобной категории больных и может служить по-
водом для более тщательного наблюдения за этими 
пациентами.
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ВОЗМОЖНОСТИ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ СЕРДЦА В ВЫЯВЛЕНИИ ВОСПАЛЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ С ИДИОПАТИЧЕСКИМИ НАРУШЕНИЯМИ ПРОВОДИМОСТИ СЕРДЦА И У БОЛЬНЫХ 

С КЛИНИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ ДИЛАТАЦИОННОЙ КАРДИОМИОПАТИИ
Е.М.Гупало, О.В.Стукалова, Н.А.Миронова, О.Ю.Нарусов, Л.В.Величко, 

П.В.Чумаченко, А.Н.Самко, С.П.Голицын 

С целью определения чувствительности и специфичности критериев воспаления, выявляемых при маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ), по сравнению с результатами эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ)  
обследовано 25 больных (12 мужчин и 13 женщин, средний возраст 39,5±11,3 лет) с клиническим синдромом 
дилатационной кардиомиопатии (ДКМП), группа «КМП». У всех больных этой группы регистрировались 
клинические проявления сердечной недостаточности, соответствующие II-IV функциональному классу по 
NYHA. На момент включения в исследование пациенты группы «КМП» получали терапию ингибиторами ан-
гиотензинпревращающего фермента, бета-блокаторами, диуретиками. Для выявления наличия воспаления по 
данным МРТ у больных с «идиопатическими» нарушениями проводимости обследованы 27 пациентов (11 
мужчин и 16 женщин, средний возраст 40,7±11,4 лет, группа «блокады»). 

МРТ при синхронизации с ЭКГ выполнялась на сверхпроводящем магнитно-резонансном томографе «Mag-
netom Avanto» (Siemens, Германия) с напряженностью магнитного поля 1,5 Тл, с поверхностной радиочастотной 
катушкой для грудной клетки. Для проведения исследования с контрастированием сразу после выполнения 
кино-МР-последовательностей вводили внутривенно контрастный препарат гадолиний-ДТПА («Магневист», 
фирма Schering, Германия) в дозировке 0,15 ммоль/кг. Присутствие отека миокарда, а также наличие раннего 
и позднего контрастирования (РК и ПК) оценивалось в каждом из 17 сегментов миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) на 3 срезах по короткой оси ЛЖ по M.D.Cerquera. 

По данным ЭМБ у 16 (64%) из 25 больных группы «КМП» были диагностированы признаки активного 
миокардита. В 4 случаях (16%) активная воспалительная инфильтрация не выявлялась, однако в биоптатах от-
мечался значительный очагово-интерстициальный фиброз, что соответствовало постмиокардитическому кар-
диосклерозу с исходом в ДКМП. У 5 больных (20%) воспалительной инфильтрации в миокарде не обнаружено, 
а имеющиеся морфологические изменения соответствовали идиопатической ДКМП. При МРТ отек выявлялся 
в 3-11 сегментах у 10 (40%) больных группы «КМП», РК определялось в 3-17 сегментах у 7 (28%) больных этой 
группы, очаги ПК присутствовали у 12 (48%) больных. У пациентов группы «блокады» признаки отека выяв-
лялись в 2-7 сегментах у 5 (18,5%) больных, признаки гиперемии миокарда на наблюдались в 3-10 сегментах 
у 9 (33,3%) пациентов этой группы. В фазу ПК только у двух (7,4%) лиц группы «блокады» были обнаружены 
зоны накопления гадолиния.

Для уточнения значений чувствительности и специфичности МР-критериев сопоставлены наличие воспа-
ления по данным МРТ и результаты ЭМБ, проведенной в группе «КМП». Лейк-Луизские критерии продемонс-
трировали 33,3% чувствительность и 77,8% специфичность. Чувствительность феномена РК в отдельности со-
ставила 31,3% при 88,9% специфичности, чувствительность отека миокарда - 43,8% при 66,7% специфичности. 
Максимальная чувствительность (50%) в выявлении воспаления в миокарде оказалась у феномена ПК, одна-
ко специфичность этого феномена составила 55,6%. Сопоставление данных МРТ сердца с результатами ЭМБ, 
проведенной в группе «КМП», позволило установить чувствительность и специфичность как Лейк-Луизских 
критериев, так и каждого из МРТ феноменов в отдельности. Наиболее распространенным патологическим МРТ 
феноменом среди больных группы «КМП» были очаги ПК, встречавшиеся в 48% случаев.

Таким образом, полученные результаты указывают на то, что МРТ сердца, выполненная по трем стандар-
тным методикам, позволяет выявить у трети больных группы «блокады» патологические феномены. Частота 
выявления больных с признаками гиперемии миокарда, т.е. с феноменом РК среди пациентов группы «блокады» 
сопоставима с таковой среди больных группы «КМП» (р=0,94). Процент больных с положительными Лейк-Лу-
изскими критериями в группе «блокады» оказался в два раза меньше, чем в группе «КМП». Вместе с тем, необ-
ходимо отметить, что разница в количестве больных с МРТ-признаками активного миокардита между исследо-
ванными группами оказалась статистически недостоверна (р=0,29). Единственной отличительной особенностью 
пациентов группы «КМП» оказались очаги ПК которые у больных этой группы встречались чаще, чем у больных 
группы «блокады» (р=0,01) и поражали значимую долю общего объема миокарда.
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POTENTIALITIES OF HEART MRI IN DETECTION OF INFLAMMATION IN PATIENTS WITH IDIOPATHIC 
ABNORMALITIES OF CARDIAC CONDUCTION AND CLINICAL SYNDROME OF DILATED 

CARDIOMYOPATHY
E.M. Gupalo, O.V. Stukalova, N.A. Mironova, O.Yu. Narusov, L.V. Velichko, 

P.V. Chumachenko, A.N. Samko, S.P. Golitsyn

To assess sensitivity and specifi city of the infl ammation criteria revealed using magnetic resonance imaging (MRI) 
as compared to the data of endomyocardial biopsy (EMB), 25 patients aged 39.5±11.3 years (12 men and 13 women) 
with the clinical syndrome of dilated cardiomyopathy (CMP Group) were examined.  All study subjects had clinical signs 
of heart failure, which corresponded to Functional Class II-IV (NYHA classifi cation).  At the study entry, the patients of 
CMP group received therapy with inhibitors of angiotensin-converting enzyme, β blockers, and diuretics.  To reveal MRI 
signs of infl ammation in patients with “idiopathic” conduction abnormalities, 27 patients (11 men and 16 women) aged 
40.7±11.4 years were examined (Block Group).

MRI synchronized with ECG was carried out using the superconducting 1.5 T magnetic resonance tomograph 
Magnetom Avanto (Siemens, Germany) with superfi cial chest radiofrequency coil.  To perform contrasting, immediately 
after cine-MR consequences, the contrast agent gadolinium-DTPA (Magnevist, Schering, Germany) was administered in-
travenously in a dose of 0.15 mmol/kg.  The myocardial edema, as well as presence of the early (EC) and late contrasting 
(LC), was assessed in all 17 segments of the left ventricular (LV) myocardium on 3 cuts of the LV short axis according to 
the technique by M.D. Cerquera.

According to the EMB data, signs of active myocarditis were found in GMP Group in 16 patients (64%) of 25.  In 
4 cases (16%), no active infl ammatory infi ltration was revealed; however, the considerable focal and interstitial fi brosis 
was observed in the biopsy samples which corresponded to post-myocarditic cardiosclerosis transforming into dilated car-
diomyopathy. In 5 patients (20%), no infl ammatory infi ltration in the myocardium was observed, as well, morphological 
alterations were typical for idiopathic dilated cardiomyopathy.  MRI showed edema in 3 11 segments in 10 patients (40%) 
of the CMP Group.  EC was found in 3 17 segments in 7 patients (28%) of the above group, the LC foci were observed in 
12 patients (48%).  In the patients of the Block Group, signs of edema were found in 2-7 segments in 5 patients (18.5%), 
signs of myocardial hyperemia were observed in 3-10 segments in 9 patients (33.3%).  Zones of accumulation of gado-
linium were found in the LC phase only in 2 subjects (7.4%) of the Block Group.

To clarify sensitivity and specifi city of the MR criteria, presence of infl ammation according to the MRI data was 
compared with the EMB data for the CMP Group.  The Lake Louise criteria showed 33.3% of sensitivity and 77.8% of 
specifi city. The sensitivity of the EC phenomenon was 31.3%, with 88.9% of specifi city; the sensitivity of myocardial 
edema was 43.8%, and specifi city, 66.7%.  The maximal sensitivity (50%) with regard to the myocardial infl ammation 
was shown for the LC phenomenon; however the specifi city of the above phenomenon was 55.6%.  Comparison of the 
heart MRI and EMB data in the CMP Group permitted one to determine sensitivity and specifi city for both Lake Louise 
criteria and each particular MRI phenomenon. The most prevalent pathological MRI phenomenon in the CMP Group was 
LC foci revealed in 48% of cases.

Thus, the data obtained indicate that heart MRI conducted according to three standard techniques permits one to 
reveal pathological signs in one third of the Block Group subjects. Prevalence of patients with signs of myocardial hy-
peremia, i.e. with the LC phenomenon, in the Block Group is the same as in the CMP Group (p=0.94).  The percentage 
of patients with Lake Louise criteria in the Block Group was two times lower than in the CMP Group.  At the same time, 
it should be noted that the difference in the number of patients with MRI signs of active myocarditis between the study 
groups was not statistically signifi cant (p=0.29).  The only peculiar feature of the CMP Group was LC foci observed more 
frequently than in the Block Group patients (p=0.01) and affecting a signifi cant area of the myocardium.
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ УСТРАНЕНИЯ СКРЫТОГО ПРОВЕДЕНИЯ, ВЫЯВЛЕННОГО 
С ПОМОЩЬЮ АДЕНОЗИНТРИФОСФАТА ПОСЛЕ РАДИОЧАСТОТНОЙ ИЗОЛЯЦИИ 

ЛЕГОЧНЫХ ВЕН
Первый СПб ГМУ им. академика И.П. Павлова

C целью определения вклада устранения скрытого проведения из легочных вен на эффективность кате-
терной аблации в послеоперационном периоде обследованы 134 больных с фибрилляцией предсердий.

Ключевые слова: фибрилляция предсердия, легочные вены, левое предсердие, радиочастотная 
катетерная аблация, скрытое проведение, аденозинтрифосфат

To study the contribution of elimination of concealed conduction from pulmonary veins to the effectiveness of catheter 
ablation in the post-operation period, 134 patients with atrial fi brillation were examined.

Key words: atrial fi brillation, pulmonary veins, left atrium, radiofrequency catheter ablation, concealed con-
duction, adenosine triphosphate.

Несмотря на то, что радиочастотная (РЧ) катетер-
ная аблация (РЧКА) фибрилляции предсердий (ФП) за 
последние годы получила широкое распространение, 
эффективность ее не превышает 60-70% [4, 5]. В боль-
шинстве случаев причиной рецидива аритмии служит 
восстановление атриовенозного проведения в после-
операционном периоде [20]. Восстановление прове-
дения в легочных венах (ЛВ) может происходить как 
в течение нескольких минут после их изоляции (ост-
рые рецидивы), так и в послеоперационном периоде 
(хронические рецидивы) [6, 21]. В обоих случаях - это 
следствие того, что РЧ повреждение ткани предсердий 
может носить обратимый характер [1, 10, 19]. 

Для выявления и устранения острых рецидивов 
применяют обсервационной период, который может 
составлять от 20 до 60 минут после изоляции всех ЛВ. 
В случае восстановления проведения в ЛВ в области 
«прорыва» наносят дополнительные РЧ воздействия 
до полной их изоляции [22]. Кроме того, существует 
методика выявления, так называемого, «скрытого про-
ведения» (СП) в ЛВ, выявляемого с помощью внутри-
венной инфузии аденозина или его дериватов (адено-
зинтрифосфата - АТФ) [2, 22]. При этом происходит 
гиперполяризация мембран обратимо-поврежденных 
клеток и восстанавливается их возбудимость. Таким 
образом, в течение нескольких секунд можно заре-
гистрировать рецидив атриовенозного проведения. В 
область СП наносят дополнительные воздействия и 
повторяют тест. Поэтому целью нашего исследования 
явилось определение вклада устранения скрытого про-
ведения из легочных вен на эффективность катетерной 
аблации в послеоперационном периоде.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Дизайн исследования
В исследование вошли 134 пациента с парок-

сизмальной и персистирующей ФП, у которых были 
определены показания к РЧКА. Пациенты были ран-
домизированы на две группы: группа 1 (контрольная), 
в которой проводилась только регистрация СП без его 
устранения, и группа 2, в которой осуществлялась ре-
гистрация и устранение СП. Группы 1 и 2 составили 69 

и 65 пациентов соответственно (табл. 1). Статистичес-
ки значимых различий в клинической характеристике 
пациентов в этих группах не наблюдалось. Большую 
часть (две трети) пациентов в обеих группах составля-
ли мужчины. Три четверти всех пациентов имели па-
роксизмальную форму ФП, и лишь четверть - персис-
тирующую ФП. У четверти пациентов в обеих группах, 
помимо ФП было зарегистрировано типичное ТП, по 
поводу которого выполнялась РЧ деструкция каватри-
куспидального перешейка.

Методика катетерной аблации, описанная нами 
в предыдущих публикациях [1], сводилась к следу-
ющему. Транссептальным доступом в полость лево-
го предсердия (ЛП) вводились аблационный катетер 
(Navistar ThermoCool, Biosense Webster) и 10-типолюс-
ный циркулярный катетер (Lasso, Biosense Webster). По 
периметру антрумов ЛВ наносились РЧ воздействия в 
орошаемом режиме (на передней стенке до 60-70 с, 48 
°С, 35 Вт, на задней стенке до 30 с, 48 °С, 30 Вт) до 
достижения признаков изоляции ЛВ и замыкания цир-
кулярной линии, после чего применялся обсервацион-
ный период 30 минут. 

В случае возникновения острого рецидива атрио-
венозного проведения в область «прорыва» наноси-
лись дополнительные РЧ воздействия до достижения 
изоляции ЛВ. После обсервационного периода всем 
пациентам проводилась проба с АТФ (внутривенная 
болюсная инфузия 30 мг). При регистрации СП в ЛВ 
в область транзиторного «прорыва» в группе 2 нано-
сились дополнительные РЧ воздействия до получения 
отрицательной пробы, тогда как в группе 1 СП было 
оставлено интактным. В послеоперационном периоде 
всем пациентам проводилась антикоагулянтная тера-
пия варфарином, антиаритмическая терапия (соталол 
или пропафенон) назначалась на 3 месяца с последу-
ющей отменой. Плановое холтеровское мониториро-
вание (ХМ) ЭКГ проводилось через 3, 6 месяцев и 
далее каждые 6 месяцев. Внеочередное обследование 
осуществлялось в случае возникновения симптомов, 
связанных с аритмией.

Статистический анализ
Количественные переменные представлены как 

средние ± среднеквадратичное отклонение, для срав-
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нения использовался t-тест для двух независимых вы-
борок или U-тест Манна-Уитни. Качественные пере-
менные представлены как абсолютные значения и доля 
в %, для сравнения использовался критерий χ2. Для 
оценки свободы от аритмии в зависимости от време-
ни и сравнения групп использовался анализ выжива-
емости с кривыми Каплана-Майера и Log Rank тест. 
Все тесты проводились как двухсторонние. Довери-
тельный интервал составлял 95%, при р≤0,05 различия 
считались достоверными.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Во всех 134 случаях были изолированы 268 ипси-
латеральных пар ЛВ. Характеристика катетерного вме-
шательства приведена в табл. 2. Средняя длительность 
проведения операции статистической была значимо 
больше в группе 2 (116±18 мин. против 130±16 мин., 

p<0,0001). Несмотря на это, длительность использова-
ния флюо роскопии достоверно не различалась, так же, 
как и длительность РЧ воздействий до достижения изо-
ляции ЛВ и общая длительность РЧ воздействий с уче-
том дополнительных воздействий в зонах рецидивов. 

После обсервационного периода АТФ-тест вы-
явил СП хотя бы в одну из ипсилатеральных пар ЛВ у 
31 из 134 (23%) пациентов. Всего в 33 из 268 (12%) пар 
ипсилатеральных ЛВ наблюдалось СП. Статистически 
значимых различий между группами 1 и 2 по частоте 
выявления СП в ЛВ при АТФ-тесте и их локализации 
не наблюдалось (17 (24,6%) пациентов в группе 1 и 14 
(21,5%) пациентов в группе 2), р = 0,67).

В трехлетний период наблюдения у 33 (48,8%) 
пациентов из группы 1 и у 32 (49,2%) пациентов из 
группы 2 имел место хотя бы один устойчивый эпизод 
ФП или постаблационной тахикардии. Разница в час-
тоте рецидивов аритмии у пациентов двух групп после 

первичной операции не достиг-
ла статистической значимости 
(Log Rank test = 0,084; р = 0,77) 
(рис. 1). 

Из 31 пациента, у которых 
было выявлено СП при вторич-
ном АТФ-тесте, рецидивы арит-
мии в послеоперационном пе-
риоде имели место у 19 (61%). 
Одиннадцать из 17 пациентов 
(65%) с выявленным СП в груп-
пе 1 и 8 из 14 пациентов (57%) 
со СП в группе 2 имели хотя бы 
один эпизод ФП или постабла-
ционной тахикардии. Различия 
в свободе от аритмии у пациен-
тов со СП в группе 1 и группе 
2 не достигла статистической 
значимости (Log Rank = 0,75; p 
= 0,39) (рис. 2).

Результаты нашего иссле-
дования показали, что устране-
ние СП, выявленного с помо-
щью пробы с АТФ, не повышает 
эффективность РЧ катетерной 
изоляции ЛВ в отдаленном пе-
риоде. За трехлетний период 
наблюдения 57% пациентов, 
которым выполнялось устра-
нение СП, и 65% пациентов с 
выявленным, но оставленным 
интактным СП имели место ре-
цидивы аритмии. Разница в сво-
боде от аритмии в этих группах 
пациентов не достигла статис-
тической значимости (Log Rank 
test = 0,084; р = 0,77).

После открытия спо-
собности аденозина выявлять 
скрытое проведение в ЛВ, тест 
с аденозином и его производ-
ными стал рассматриваться 
как инструмент выявления и 

Группа 1 Группа 2 Итого p
Пациенты, n 69 65 134
Возраст, лет (M±σ) 56±8 57±9 56±8,6 0,47
Пол женский, n (%) 23 (33%) 25 (38%) 48 (36%) 0,38
ИМТ, (M±σ) 25±2,9 25±3 25±3 0,79
ДАФП, мес, (M±σ) 51±30 51±21 51±26 0,99
ПФП, n (%) 54 (78%) 47 (72%) 101 (75%) 0,42
Кол-во ААПн, n (±σ) 1,7±0,6 1,8±0,7 1,7±0,7 0,33
ТТП, n (%) 18 (26%) 16 (25%) 34 (25%) 0,85
АГ, n (%) 37 (54%) 37 (57%) 74 (55%) 0,70
ИБС, n (%) 10 (14%) 10 (15%) 20 (15%) 0,89
ХСН, n (%) 3 (4%) 2 (3%) 5 (3,7%) 0,69
СД, n (%) 3 (4%) 3 (5%) 6 (4,5%) 0,94
ЛП, мм (М±σ) 42,2±2,5 (37-49) 41,8±2,7 (37-50) 42±2,6 0,37
ФВ ЛЖ, % (М±σ) 62±6,1 (50-75) 63±7,1 (50-75) 63±6,7 0,43

Таблица 1. 
Характеристика пациентов исследуемых групп

где, ИМТ - индекс массы тела, ДАФП - длительность анамнеза фибрилляции 
предсердий (ФП), ПФП - пароксизмальная ФП, ААПн - неэффективные антиа-
ритмические препараты, ТТП - типичное трепетание предсердий, АГ - артери-
альная гипертензия, ИБС - ишемическая болезнь сердца, ХСН - хроническая 
сердечная недостаточность, СД - сахарный диабет, ЛП - левое предсердие, ФВ 
ЛЖ - фракция выброса левого желудочка

Группа 1 Группа 2 Итого p
СРНО, n (%) 45 (65%) 38 (59%) 83 (62%) 0,42
ДО, мин (М±σ) 116±18 (90-150) 130±16 (100-170) 123±18 <0,0001
ДФ, мин (М±σ) 22,4±7,5 (8-40) 24,0±5,5 (12-39) 23,0±6,7 0,16
ДРЧП, мин (М±σ) 42,3±5,1 (31-52) 41,4±6,2 (29-52) 41,9±5,7 0,36
ДРЧО, мин (М±σ) 43,1±5,1 (31-53) 42,4±6,2 (30-54) 42,7±5,7 0,56
СРНО - синусовый ритм на момент начала операции, ДО - длительность опе-
рации, ДФ - длительность флюороскопии, ДРЧП - длительность радиочастот-
ных (РЧ) воздействий для достижения первичной изоляции всех легочных вен 
(ЛВ), ДРЧО - общая длительность РЧ воздействия в область ЛВ

Таблица 2. 
Характеристика операции
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профилактики рецидивов атриовенозного проведения, 
которые могут возникать в послеоперационном перио-
де. Несколько исследований со схожим дизайном и на 
относительно небольших когортах пациентов были 
выполнены различными авторами для определения 
клинической значимости СП [9, 17, 13]. Дизайн иссле-
дований предполагал сравнение эффективности кате-
терной РЧ изоляции ЛВ между двумя группами паци-
ентов. Сравнивалась контрольная группа без теста с 
аденозином и группа пациентов, в которой выполнялся 
тест с аденозином и устранение скрытого проведения в 
случае его выявления. Результаты всех трех исследова-
ний показали статистически значимое повышение эф-
фективности аблации в группе, в которой проводился 
тест с аденозином и устранение скрытого проведения. 
Во всех трех исследованиях обсервационный период 
не применялся.

Результаты исследования с несколько иным ди-
зайном S.Matsuo и соавторы опубликовали в 2010 году 
[16]. Всем пациентам, включенным в исследование, 
выполнялся тест с аденозином. Эффективность опера-
ции в отдаленном периоде у пациентов с выявленным 
и устраненным СП не отличалась от таковой у пациен-
тов без выявленного СП. Авторы сделали вывод о том, 
что устранение СП способствует повышению эффек-
тивности изоляции легочных вен в послеоперацион-
ном периоде.

Однако противоположные результаты были по-
лучены в двух других работах. В 2011 году L.Gula и 
соавторы опубликовали результаты исследования, в ко-
тором во всей популяции пациентов проводился тест 
с аденозином, но в случае выявления скрытого про-
ведения оно оставлялось интактным [8]. Согласно ре-
зультатам этого исследования, скрытое проведение не 
обладает прогностическим значением как в контексте 
рецидивов ФП в послеоперационном периоде, так и в 
отношении возникновения хронических рецидивов ат-
риовенозного проведения.

По результатам исследования S.Miyazaky и со-
авторов эффективность операции в группе пациентов, 
где выявлялось СП, даже не смотря на его устранение, 
была достоверно ниже таковой в группе, где СП при 
тесте с аденозином выявлено не было [18]. Авторы 
предположили, что сам факт возникновения СП в ЛВ 
является признаком неадекватно наносимых РЧ воз-
действий в процессе изоляции ЛВ.

Наконец, результаты последнего многоцентрового 
рандомизированного исследования ADVICE показали, 
что устранение СП уменьшает количество рецидивов 
аритмии в периоде наблюдения 1 месяц на 50%. Из 534 
пациентов у 284 (53%) было выявлено СП. Устранение 
СП было выполнено 147 из 284 пациентов, у 137 СП ос-
тавлено интактным. В течение одного года свобода от 
аритмии составила 69,4% и 42% соответственно. На ос-
новании столь оптимистичных результатов, авторы сде-
лали вывод, что устранение скрытого проведения повы-
шает эффективность катетерной аблации ФП [15].

В исследовании ADVICE использовалась инфузия 
аденозина в комбинации с изопретеренолом, что могло 
увеличить длительность манифестации, по сравнению 
с нашим исследованием, в котором использовался АТФ 

без комбинации с изопретеренолом. Более длительная 
манифестация СП позволяет быстрее и точнее лока-
лизовать участок «прорыва» и выполнить аблацию в 
этой зоне. Однако согласно результатам исследования 
T.Datino комбинация аденозин+изопретеренол не уве-
личивает выявляемость СП по сравнению с аденозином 
[7]. Кроме того, в настоящий момент не существует ис-
следований, сравнивающих эффективность аденозина 
против АТФ в выявлении СП.

Необходимо отметить, что данные исследования 
ADVICE опубликованные на данный момент ограни-
чены наблюдениями в течение 1 года после операции. 
Результаты нашего исследования основываются на пе-
риоде наблюдения 3 года после операции. Если про-
анализировать кривые Каплан-Мейера в нашем иссле-
довании, то можно обратить внимание на дивергенцию 
кривых в течение первого года с последующей конвер-
генцией в течение 2 и 3 года.

Рассматривая восстановление атриовенозного про-
ведения как основную причину рецидивов аритмии после 
изоляции ЛВ, необходимо понимать возможные механиз-
мы этого явления. Так в раннем послеоперационном пери-

Рис. 2. Свобода от аритмии у пациентов с 
выявленным, но оставленным интактным или 
устраненным СП. 

Рис. 1. Свобода от аритмии в группах 1 и 2 в 
послеоперационном периоде. 
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оде основную роль играет восстановление возбудимости 
и электрической проводимости участка ткани, поврежде-
ние которого оказалось обратимым (функ циональным) 
вследствие отека, воспаления [3]. Одним из механизмов 
рецидива атриовенозного проведения в отдаленном пе-
риоде может являться парадоксальное обратное ремоде-
лирование предсердного миокарда. Результаты ряда эк-
спериментальных исследований показали возможность 
возникновения функционального блока электрического 
проведения между двумя участками миокардиальной тка-
ни даже при наличии миокардиальных мостиков между 
ними. Это связано с изменением проводимости по этим 
мостикам в результате электрофизиологического ремоде-
лирования миокарда. 

Существует гипотеза о том, что после успешной 
электрической изоляции ЛВ могут оставаться такие 
«молчащие» миокардиальные волокна. При отсутствии 
приступов аритмии происходит обратное ремоделиро-
вание предсердий с «электрофизиологическим исцеле-
нием» молчащих мостиков, в результате чего они вос-
станавливают проводимость и приводят к рецидивам 
атриовенозного проведения в отдаленном периоде. Дру-
гой причиной восстановления электрического проведе-
ния из ЛВ может служить возникновение электроме-
ханического сопряжения «кардиомиоцит - фибробласт 
- кардиомиоцит», существование которого показана 
рядом экспериментальных исследований. То есть даже 
при наличии полноценной рубцовой линии между муф-
той ЛВ и миокардом предсердия через определенный 
промежуток времени могут быть реализованы механиз-
мы электрического проведения между ними [12].

Методы профилактики рецидивов проведения из 
ЛВ, такие как применение обсервационного периода и 
тест с аденозином или его дериватами, направлены на 
создание необратимого повреждения между ЛВ и мио-
кардом ЛП. Это вносит свой вклад в эффективность 
катетерной аблации в краткосрочном периоде. Однако 
в отдаленном периоде (более года), вероятно, включа-
ются два других вышеописанных механизма восста-
новления атриовенозного проведения, что уменьшает 
эффективность катетерной аблации даже у пациентов, 
которым устранялось СП.

ОГРАНИЧЕНИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ

В нашем исследовании использовалась мето-
дика болюсного введения 30 мг АТФ для выявления 

СП. В настоящий момент нет данных об эффектив-
ности данного теста в контексте выявляемости СП 
по сравнению с тестом с аденозином. Кроме того, мы 
не использовали фоновую инфузию изопретеренола, 
которая могла бы увеличить длительность манифес-
тации и точность локализации СП. Однако в группе 2 
у всех пациентов СП было устранено с достижением 
отрицательного АТФ-теста. Транзиторность феноме-
на СП в большинстве случаев позволяет выполнять 
лишь сегментарную аблацию прорыва ориентируясь 
на данные с циркулярного диагностического катетера. 
Зачастую аблация СП происходит внутри циркуляр-
ной антральной линии. Это может влиять на частоту 
хронических рецидивов атриовенозного проведения 
и эффективность катетерной аблации в послеопера-
ционном периоде.

Набор пациентов в исследование был завершен 
досрочно по двум причинам: в связи с тенденцией к 
конвергенции кривых эффективности катетерной абла-
ции после 1 года наблюдения и вследствие изменений 
в методологии аблации ФП клинической практике на-
шего центра. Внедрение катетеров с прямым монито-
рингом силы контакта резко сократило частоту острых 
рецидивов и СП у пациентов после изоляции ЛВ [11; 
14]. В связи с этим в исследования вошли лишь паци-
енты, которым выполнялась аблация без мониторинга 
силы контакта.

В качестве метода выявления рецидивов аритмии 
в послеоперационном периоде в нашем исследовании 
было использовано динамическое наблюдение с ХМ 
ЭКГ через 3, 6 и далее каждые 6 месяцев после про-
веденной операции. Использование имплантируемых 
петлевых рекордеров ЭКГ могло бы увеличить выявля-
емость бессимптомных рецидивов аритмии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По нашим данным, устранение скрытого проведе-
ния, выявленного с помощью теста с АТФ не повышает 
эффективность катетерной аблации в отдаленном пе-
риоде. Это может быть связано как с субоптимальным 
повреждением участков со скрытым проведением в ус-
ловиях сформировавшегося отека тканей, так и более 
остиальной аблацией. Кроме того, в сроки наблюдения 
более одного года могут иметь место механизмы вос-
становления атриовенозного проведения, не связанные 
с обратимым повреждением тканей.
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ УСТРАНЕНИЯ СКРЫТОГО ПРОВЕДЕНИЯ, ВЫЯВЛЕННОГО С ПОМОЩЬЮ 
АДЕНОЗИНТРИФОСФАТА ПОСЛЕ РАДИОЧАСТОТНОЙ ИЗОЛЯЦИИ ЛЕГОЧНЫХ ВЕН

Е.В.Лян, А.С.Клюквин, А.Н.Морозов, Ф.А.Турсунова, А.И.Казаков, С.М.Яшин 

С целью определения вклада устранения скрытого проведения (СП) из легочных вен (ЛВ), выявляемого с 
помощью болюсного введения аденозинтрифосфата (АТФ), на эффективность радиочастотной (РЧ) катетерной 
аблации (КА) в послеоперационном периоде обследованы 134 пациента с пароксизмальной и персистирую-
щей фибрилляцией предсердий (ФП), у которых были определены показания к РЧКА. Пациенты были ран-
домизированы на две группы: группа 1 (контрольная), в которой проводилась только регистрация СП без его 
устранения (n=69), и группа 2 (n=65), в которой осуществлялась регистрация и устранение СП. Статистически 
значимых различий в клинической характеристике пациентов в этих группах не наблюдалось. Большую часть 
пациентов составляли мужчины, три четверти имели пароксизмальную форму ФП, у четверти - помимо ФП 
было зарегистрировано типичное трепетание предсердий. Транссептальным доступом в полость левого пред-
сердия (ЛП) вводились аблационный катетер и 10-типолюсный циркулярный катетер. По периметру антрумов 
ЛВ наносились РЧ воздействия в орошаемом режиме до достижения признаков изоляции ЛВ и замыкания цир-
кулярной линии, после чего применялся обсервационный период 30 минут. В случае возникновения острого 
рецидива в область «прорыва» наносились дополнительные РЧ воздействия. После обсервационного периода 
всем пациентам проводилась проба с АТФ. При регистрации СП в ЛВ в область транзиторного «прорыва» в 
группе 2 наносились дополнительные РЧ воздействия до получения отрицательной пробы, тогда как в группе 
1 СП было оставлено интактным. Плановое холтеровское мониторирование (ХМ) ЭКГ проводилось через 3, 6 
месяцев и далее каждые 6 месяцев. 

Во всех 134 случаях были изолированы 268 ипсилатеральных пар ЛВ. Средняя длительность проведения 
операции статистической была значимо больше в группе 2 (116±18 мин. против 130±16 мин., p<0,0001). Несмотря 
на это, длительность использования флюороскопии достоверно не различалась, так же, как и длительность РЧ 
воздействий. АТФ-тест выявил СП хотя бы в одну из ипсилатеральных пар ЛВ у 31 из 134 (23%) пациентов. Все-
го в 33 из 268 (12%) пар ипсилатеральных ЛВ наблюдалось СП. В трехлетний период наблюдения у 33 (48,8%) 
пациентов из группы 1 и у 32 (49,2%) пациентов из группы 2 имел место хотя бы один устойчивый эпизод ФП 
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или постаблационной тахикардии, различия не достоверны (Log Rank test = 0,084; р = 0,77). Из 31 пациента, у 
которых было выявлено СП при вторичном АТФ-тесте, рецидивы аритмии в послеоперационном периоде имели 
место у 19 (61%). Одиннадцать из 17 пациентов (65%) с выявленным СП в группе 1 и 8 из 14 пациентов (57%) со 
СП в группе 2 имели хотя бы один эпизод ФП или постаблационной тахикардии. Различия в свободе от аритмии у 
пациентов со СП в группе 1 и группе 2 не достигла статистической значимости (Log Rank = 0,75; p = 0,39). Таким 
образом, устранение СП, выявленного с помощью теста с АТФ не повышает эффективность РЧКА в отдаленном 
периоде.

CLINICAL VALUE OF ELIMINATION OF CONCEALED CONDUCTION REVEALED USING ADENOSINE TRI-
PHOSPHATE TEST AFTER PULMONARY VEIN RADIOFREQUENCY ISOLATION

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

To study the contribution of elimination of concealed conduction from pulmonary veins revealed with the aid of bo-
lus administration of adenosine triphosphate to the effectiveness of radiofrequency catheter ablation (RFCA), 134 patients 
with paroxysmal and persistent atrial fi brillation (AF) and indications to RFCA were examined after the procedure.  The 
patients were randomly distributed into two following groups: Group I (control group) where the concealed conduction 
was recorded but not subsequently eliminated (n=69) and Group II (n=65) where the concealed conduction was both reg-
istered and eliminated.  No statistically signifi cant difference in the clinical characteristics of the study group subjects was 
found.  Most patients were men; three fourths of the study subjects had paroxysmal AF; in one fourth of the study subjects, 
typical atrial fl utter was documented in addition to AF.  The ablation catheter and circular 10 polar catheter were intro-
duced into the left atrium via a transseptal access.  Radiofrequency applications were made around the pulmonary vein 
antra in an irrigated regime until signs of the pulmonary vein isolation appear and the circular line closes.  Later on, the 
patients were monitored for 30 minutes.  In case of acute recurrence, additional radiofrequency applications were made in 
the “breach” area.  After the period of monitoring, adenosine triphosphate tests were performed in all study subjects.  If 
the concealed conduction in pulmonary veins was found, additional radiofrequency applications were made in transient 
“breach” areas in Group II until the negative test was reached, whereas in Group I the concealed conduction was left in-
tact.  The scheduled ECG Holter monitoring was performed in 3 and 6 months, as well as every 6 months thereafter.

In all 134 cases, 268 ipsilateral pairs of pulmonary veins were isolated.  The procedure duration was signifi cantly 
longer in Group II (116±18 min and 130±16 min, respectively; p<0.0001).  Nevertheless, the fl uoroscopy time as well 
as the duration of radiofrequency applications did not signifi cantly differ.  The adenosine triphosphate test revealed con-
cealed conduction in at least one ipsilateral pair of pulmonary veins in 31 of 134 subjects (23%).  In total, the concealed 
conduction was found in 33 of 268 pairs (12%) of ipsilateral pulmonary veins.  Within a three-year follow-up period, at 
least one sustained episode of AF or post-ablation tachycardia took place in 33 patients of Group I (48.8%) and 32 patients 
of Group II (49.2%), the difference was insignifi cant (log-rank test =0.084; p=0.77).  Among 31 patients with the con-
cealed treatment documented during the secondary adenosine triphosphate test, post-operation recurrence of arrhythmia 
occurred in 19 subjects (61%).  At least one episode of AF or post-ablation tachycardia was found in 11 of 17 patients with 
concealed conduction in Group I (65%) and 8 of 14 patients with concealed conduction in Group II (57%). The difference 
in freedom of arrhythmia in patients with the concealed conduction in Group I and Group II did not reach the statistical 
signifi cance (log-rank test =0.75; p=0.39).  Thus, the elimination of concealed conduction revealed using the adenosine 
triphosphate test does not improve the late RFCA outcome.
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С.Л.Жарский1, Е.А.Сироцинская1, И.М.Жарская2, О.В.Баранова3

РЕЗУЛЬТАТЫ ДВУХЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ НАД БОЛЬНЫМИ С ПОСТОЯННОЙ 
ФОРМОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ, ПРОШЕДШИМИ ОБУЧЕНИЕ, 
НАПРАВЛЕННОЕ НА ПОВЫШЕНИЕ ПРИВЕРЖЕННОСТИ К ЛЕЧЕНИЮ
1ГБОУ ВПО «Дальневосточный Государственный Медицинский Университет» МЗ РФ,

 2КГБУЗ «Клинико-диагностический центр «Вивея» МЗ Хабаровского края, 
3НУЗ «Отделенческая поликлиника на станции Хабаровск-I РЖД», Хабаровск

С целью обоснования возможности повышения эффективности лечения путем обучения больных, направ-
ленного на формирование приверженности к оптимальной терапии обследовано 120 больных с постоянной фор-
мой фибрилляции предсердий в возрасте от 50 до 72 лет.

Ключевые слова: фибрилляции предсердий, хроническая сердечная недостаточность, 
антитромботическая терапия, приверженность к терапии, обучение, качество жизни.

To ground a possibility of improvement of effectiveness of treatment by means of the patient training to improve the 
treatment compliance, 120 patients aged 50 72 years with chronic atrial fi brillation were examined.  

Key words: atrial fi brillation, chronic heart failure, antithrombotic therapy, treatment compliance, training, 
quality of life.

Фибрилляция предсердий (ФП) является важней-
шим фактором риска развития застойной сердечной 
недостаточности и ишемического тромбоэмболичес-
кого инсульта. Несмотря на большой арсенал возмож-
ностей, которые могут быть сегодня использованы в 
комплексной терапии ФП и ассоциированных с ней 
заболеваний, доля больных, получающих адекватное 
лечение, все еще остается низкой. Применение обра-
зовательных программ для больных с сердечнососу-
дистой патологией позволяет повысить регулярность 
приема лекарств, улучшить контроль гемодинамики, и 
способствует коррекции факторов риска, влияющих на 
течение заболевания [1]. 

Опыт применения обучающих программ для 
больных ФП свидетельствует о том, что обучение па-
циентов с ФП в специализированных группах являет-
ся более эффективным для повышения контроля над 
заболеванием, чем получение стандартных рекомен-
даций от лечащего врача [2, 3]. Однако до настоящего 
времени остается мало изученным влияние обучения 
больных с постоянной формой ФП на параметры ге-
модинамики, частоту осложнений, состояние моди-
фицируемых факторов сердечнососудистого риска. 
Поэтому цель исследования состояла в обосновании 
возможности повышения эффективности лечения при 
постоянной форме фибрилляции предсердий путем 
обучения больных, направленного на формирование 
приверженности к оптимальной терапии и коррекцию 
факторов сердечнососудистого риска.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

В исследовании добровольно приняли участие 
120 больных с постоянной формой ФП в возрасте от 50 
до 72 лет, которые были разделены на основную и кон-
трольную группы по 60 человек в каждой. Обе группы 
находились под наблюдением одних и тех же врачей 
амбулаторного звена, которые проводили контрольные 
осмотры и, при необходимости, осуществляли коррек-

цию лечения. На момент начала исследования статис-
тически значимых различий в обеих группах по воз-
расту, полу, клинико-инструментальным показателям, 
а также по проводимой терапии не было (табл. 1). Па-
циенты основной группы, в отличие от контрольной, 
прошли курс обучения, который состоял из четырех 
занятий, продолжительностью по 60 минут. В ходе 
обучения отрабатывали навыки самоконтроля частоты 
сердечных сокращений (ЧСС), артериального давле-
ния (АД), разъясняли больным важность точного сле-
дования врачебным рекомендациям, постоянству при-
ема и необходимости титрования доз основных групп 
препаратов для лечения АГ, хронической сердечной 
недостаточности (ХСН), контроля ЧСС, значимость 
правильного подбора антикоагулянтов. 

Все участники исследования исходно и через 
каждые 6 месяцев на протяжении двух лет проходили 
обследование по протоколу, согласно которому оцени-
вали:
клинические показатели: выраженность одышки в 
баллах по 10-балльной шкале Борга [4] (0 баллов - нет 
одышки, 10 баллов - максимальная одышка), наличие и 
выраженность отеков, ЧСС, АД;
тест 6-минутной ходьбы;
функциональный класс ХСН по NYHA; 
лабораторно-инструментальные показатели (липидный 
спектр, международное нормализованное отношение - 
МНО, данные суточного мониторинга ЭКГ, эхокардио-
графия);
риск ишемического инсульта и системных эмболий с 
использованием шкалы CHA2DS2VASC [5]; 
объем медикаментозной терапии;
социально-трудовой статус (дни нетрудоспособности, 
частоту госпитализаций);
качество жизни согласно опроснику SF-36.

Сравнение групп по количественным признакам 
проводили при помощи t-критерия Стьюдента (при па-
раметрическом распределении признака). Для оценки 
межгрупповых различий по качественным и бинарным 

© С.Л.Жарский, Е.А.Сироцинская, И.М.Жарская, О.В.Баранова



49

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 77, 2014

признакам применяли методы непараметрической ста-
тистики (кси-квадрат - вариант максимального прав-
доподобия). Для оценки связи признаков вычислялись 
коэффициенты ранговой корреляции Спирмена. Разли-
чия считали достоверными при p<0,05.

Исследование выполнено с учетом требований 
Хельсинской Декларации Всемирной Медицинской 
Ассоциации и согласовано с Этическим комитетом 
ГБОУ ВПО «Дальневосточный государственный меди-
цинский университет» Минздрава России.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

В основной группе, в результате обучения, на-
правленного на повышение приверженности к врачеб-
ным назначениям, удалось добиться лучшего, чем в 
контроле, соответствия медикаментозной терапии тре-
бованиям клинических рекомендаций (табл. 2). В срав-
нении с исходным уровнем, у прошедших обучение 
пациентов наблюдали тенденцию к увеличению доли 

лиц, принимавших бета-адре-
ноблокаторы и увеличение доли 
больных, получавших дигоксин, 
что способствовало улучшению 
контроля над ЧСС и симптомами 
ХСН.

Все пациенты обеих групп 
имели риск системных тромбо-
эмболий по шкале CHA2DS2VASс 
> 2 баллов и нуждались в назна-
чении антикоагулянтов. Почти 
все пациенты основной группы 
(98,3%) на протяжении двух лет 
наблюдения постоянно прини-
мали варфарин, в контрольной 
же группе доля таких пациентов 
колебалась от 13,3 до 18,3%. Это 
различие мы объясняем тем, что 
в процессе обучения у больных 
формировалось более четкое по-
нимание необходимости посто-
янного приема анитикоагулянта 
и методики контроля над его эф-
фективностью и безопасностью 
по уровню МНО. В контрольной 
же группе, несмотря на сделан-
ное врачом назначение варфари-
на, большинство больных так и 
не начинали или в последующем 
самостоятельно прекращали его 
прием, считая «слишком слож-
ной» методику подбора дозы и 
опасаясь кровотечений. У по-
стоянно принимавших варфарин 
больных МНО в обеих группах 
достигало целевого уровня. Оно 
изменилось в сравнении с ис-
ходным средним значением в 
основной группе от 1,29±0,02 
до 2,47±0,02, в контрольной - от 
1,88±0,04 до 2,29±0,03. Однако 
в контрольной группе за весь 
период наблюдения количество 
пациентов, принимавших анти-
коагулянт, не превысило 11-ти 
человек из 60-ти (18,3%). 

Динамика основных кли-
нико-инструментальных пока-
зателей представлена в табл. 3. 
В группе обучения наблюдали 
достоверное снижение выражен-

Показатели.
Группа 
обучения 

(n=60)

Контрольная
группа 
(n=60)

р

Возраст, годы 60,1±0,6 59,7±0,6 > 0,05
Мужской пол, n (%) 30 (50,0) 30 (50,0) > 0,05
Индекс массы тела, кг/м2 25,8±0,3 25,4±0,3 > 0,05
Артериальная гипертензия, n (%) 52 (86,6) 55 (91,6) > 0,05
Сахарный диабет, n (%) 10 (16,6) 8 (13,3) > 0,05
Курение, n (%) 7 (11,6) 9 (15,0) > 0,05
Стенокардия напряжения, n (%) 
I ФК 
II ФК 
III ФК 

2 (3,3) 
28 (46,6) 
14 (23,3)

1 (1,6) 
31 (51,6) 
11 (18,3)

> 0,05
> 0,05
> 0,05

Перенесенный инфаркт миокарда, n (%) 18 (30) 17 (28,3) > 0,05
Перенесенный инсульт или ТИА n (%) 7 (11,6) 6 (10,0) > 0,05
ХСН n (%) 
I ФК 
II ФК 
III ФК 

4 (6,6) 
39 (65,0) 
17 (28,3)

4 (6,6) 
43 (71,6) 
13 (21,6)

> 0,05
> 0,05
> 0,05

Левое предсердие, мм 42,9±0,4 41,9±0,38 > 0,05
Гипертрофия левого желудочка n (%) 47 (78,3) 43 (71,6) > 0,05
КДО, мл 138,7±2,0 > 0,05
Фракция выброса, % 57,9±0,6 57,4±0,4 > 0,05
Средняя ЧСС по данным ХМЭКГ 109,7±2 108,5±2,1 > 0,05
Основная терапия
Бета-адреноблокаторы, n (%) 49 (81,6) 55 (91,6) > 0,05
ИАПФ/БРА, n (%) 48 (80,0) 44 (73,3) > 0,05
Дигоксин, n (%) 25 (41,6) 26 (43,3) > 0,05
Диуретики, n (%) 25 (41,6) 28 (46,6) > 0,05
Варфарин, n (%) 6 (10,0) 8 (13,3) > 0,05
Ацетилсалициловая кислота, n (%) 53 (88,3) 52 (86,6) > 0,05
Антагонисты кальция, n (%) 2 (3,3) 3 (5,0) > 0,05
Статины, n (%) 39 (65,0) 41 (68,3) > 0,05
Нитраты продленного действия, n (%) 14 (23,3) 13 (21,6) > 0,05

Таблица 1.
Сравнительная характеристика больных с постоянной формой 
фибрилляции предсердий на момент начала исследования

здесь и далее, n - количество больных; ФК - функциональный класс; ТИА 
- транзиторная ишемическая атака; ХСН - хроническая сердечная недоста-
точность; КДО - конечный диастолический объем; ЧСС - частота сердечных 
сокращений; ХМЭКГ - холтеровское мониторирование ЭКГ; ИАПФ - инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента; БРА - блокаторы рецепторов 
ангиотензина-II
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ности одышки, уменьшение доли больных с отеками 
голеней и стоп, а также увеличение на 91 метр дистан-
ции 6-минутной ходьбы при отсутствии динамики ана-
логичных параметров в контроле. Это сопровождалось 
понижением функционального класса (ФК) ХСН. Доля 
больных с I ФК возросла с 6,6% до 26,6%, а с III ФК 
уменьшилась с 28,3% до 0%. В контрольной группе 
процент лиц с III ФК, наоборот, увеличился с 21,6% до 
30%. После обучения отмечено достоверное снижение 
АД с 139,8/87 до 119,8/76,1 мм рт. ст. У обученных па-
циентов также отмечалось и достоверно более значи-
мое снижение ЧСС в сравнении с контрольной группой 
как по регистрации во время осмотра, так и по средней 
ЧСС при суточном мониторировании ЭКГ. В основной 
группе наблюдали более выраженное, чем в контроле 
снижение общего холестерина (ОХС) и липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП).

По данным эхокардиографии в группе обуче-
ния, в сравнении с исходным уровнем, отмечено не-
большое, но статистически достоверное уменьшение 
размеров, как левого, так и правого предсердий, в то 
время как размеры предсердий в контрольной группе 
наоборот увеличились. В результате, к концу перио-
да наблюдения размеры левого и правого предсердий 
у пациентов, прошедших обучение, оказались досто-
верно меньшими, чем в контрольной группе. Конеч-
ный диастолический размер (КДР) левого желудочка 
(ЛЖ) в группе обучения оставался неизменным на 
протяжении всего периода наблюдения и немного, 
но достоверно увеличился в группе контроля. При 
этом не было отмечено существенного изменения ко-
нечного диастолического объема (КДО) ЛЖ в обеих 
группах. В то же время в группе обучения конечный 
систолический объем (КСО) значимо уменьшился, а 
в контрольной группе этот показатель имел тенден-
цию к увеличению. 

У больных, прошедших обучение, мы зарегистри-
ровали статистически значимое увеличение фракции 
выброса (ФВ) ЛЖ на 3,8% (с 57,9% до 61,7%; р<0,01). В 
контрольной же группе наблюдали статистически зна-
чимое уменьшение ФВ ЛЖ на 1,8% (с 57,4% до 55,6%; 
р<0,02). В итоге к концу двухлетнего периода наблюде-
ния среднее значение ФВ ЛЖ в группе обучения ока-
залось на 6,1% больше, чем у пациентов контрольной 
группы. Согласно рекомендациям по эхокардиографии 
значимым считается снижение ФВ ЛЖ <50% [6]. В 
группе обучения, в сравнении с контролем, доля боль-
ных с низкой ФВ уменьшилась с 11,7% до 1,7%, тогда 
как в контроле процент таких больных увеличился с 
3,3% до 15%.

При анализе показателей качества жизни по 
данным опросника SF-36 в группе обучения наблю-
дали улучшение интегрального показателя «физичес-
кий компонент здоровья» (PCS) от исходного значе-
ния 41,4±1,2 баллов до 49,9±0,6 баллов к окончанию 
двухлетнего наблюдения. В контрольной же группе 
наблюдалась тенденция к его уменьшению с 44,4±0,9 
до 42,1±1,1 баллов. Обобщающий показатель «психо-
логический компонент здоровья» (MCS) в основной 
группе также достоверно улучшился как по сравне-
нию с исходным значением с 53,2±0,9 до 58,9±0,26, 

Группы 
препаратов

Группа обуче-
ния n=60

Группа конт-
роля n=60 р

Абс. % Абс. %
ИАПФ/БРА 
Исходно 
6 мес. 
12 мес. 
18 мес. 
24 мес.

48
52
54
55
55

80
86,6
90

91,6
91,6

44
40
42
40
46

73,3
66,6
70

66,6
76,6

>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

БАБ 
Исходно 
6 мес 
12 мес 
18 мес 
24 мес.

49
57
60
60
60

81,6
95
100
100
100

55
56
53
55
53

91,6
93,3
88,3
91,6
88,3

>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

Дигоксин 
Исходно 
6 мес. 
12 мес. 
18 мес. 
24 мес.

25
42*
47*
47*
47*

41,6
71,6
78,3
78,3
78,3

26
30
31
32
32

43,3
50

51,6
53,3
53,3

>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

АСК 
Исходно 
6 мес. 
12 мес. 
18 мес. 
24 мес.

53
1***
1***
1***
1***

88,3
1,7
1,7
1,7
1,7

52
49
49
50
50

86,6
81,6
81,6
83,3
83,3

>0,05
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01

Варфарин
Исходно 
6 мес. 
12 мес. 
18 мес. 
24 мес.

6
59***
59***
59***
59***

10,0
98,3
98,3
98,3
98,3

8
11
11
10
10

13,3
18,3
18,3
16,6
16,6

>0,05
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01

Диуретики 
Исходно 
6 мес. 
12 мес. 
18 мес. 
24 мес.

25
42
40
44
44

41,6
70

66,6
73,3
73,3

28
25
30
34
34

46,6
41,6
50

56,6
56,6

>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

Статины 
Исходно 
6 мес. 
12 мес. 
18 мес. 
24 мес.

39
60
60
60
60

65
100
100
100
100

41
45
44
43
45

68,3
75

73,3
71,6
75

>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

НПД 
Исходно 
6 мес. 
12 мес. 
18 мес. 
24 мес.

14
4*
3**
2***
2***

23,3
6,7
5

3,3
3,3

13
14
15
17
17

21,6
23,3
25

28,3
28,3

>0,05
<0,05
<0,01
<0,01
<0,01

где, БАБ - бета-адреноблокаторы, АСК - ацетилсалици-
ловая кислота, НПД - нитраты продленного действия, 
достоверные изменения в группах по сравнению с ис-
ходным уровнем:  * - р<0,05; ** - р<0,025; *** - p<0,01

Таблица 2.
Частота применения основных лекарственных 
препаратов 
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(p<0,01), так и в сравнении контролем, где, наоборот, 
отмечали тенденцию к его ухудшению с 54,2±0,6 до 
53,2±0,8 (p>0,05).

Результаты корреляционного анализа свидетель-
ствовали о зависимости состояния гемодинамики и 
качества жизни от ЧСС. В начале наблюдения в обеих 
группах ЧСС имела отрицательную связь средней силы 
с ФВ ЛЖ (r = -0,460±0,116; р<0,01) и обоими интег-
ральными параметрами, характеризующими качество 
жизни - физическим и психологическим компонентами 
здоровья - PCS и MCS (r= -0,570±0,107 и -0,542±0,110 
соответственно; р<0,01). Это подтверждает существу-
ющее мнение специалистов о том, что у больных с по-
стоянной формой ФП, имеющих клинические прояв-
ления сердечнососудистых заболеваний, тахисистолия 
может способствовать ухудшению течения болезни и 
прогрессированию ХСН [5]. 

В процессе дальнейшего наблюдения в контроль-
ной группе сохранилась аналогичная корреляция меж-
ду ЧСС и вышеуказанными показателями. В группе же 
обучения к окончанию первого года наблюдения эта 
зависимость практически полностью исчезала. Такая, 
необычная на первый взгляд, динамика вполне может 
быть объяснима тем, что в основной группе под влия-
нием оптимизации терапии практически у всех боль-
ных была достигнута нормосистолия, и различия по 
ЧСС между этими больными уже не были столь зна-
чительными, как в начале исследования. Кроме того, 
помимо ЧСС, на величину ФВ ЛЖ в группе обучения 
могла позитивно влиять и более оптимальная, чем в 
контроле, медикаментозная терапия.

За весь двухлетний период наблюдения в основ-
ной группе не отмечено тромбоэмболических ослож-
нений, тогда как в контрольной у 4-х пациентов раз-
вился ишемический инсульт. 

На основании приведенных результатов можно 
полагать, что в основе позитивного влияния обуче-
ния на клинический статус и качество жизни у боль-
ных с ФП лежит формирование у них более высо-
кой мотивации следования предписанной терапии, 
контроля ее эффективности, коррекции факторов 
сердечнососудистого риска. В рутинной же практи-
ке, отражением которой в нашем исследовании яв-
ляется контрольная группа, чаще могут наблюдаться 
случаи самостоятельного отклонения пациентов от 
предписанной им терапии. Причинами подобных 
отклонений могут быть самые различные факторы, 
например, недооценка высокого риска инсультов при 
ФП, неадекватный страх перед антикоагулянтами, 
слишком большое, по мнению больного, число ле-
карственных препаратов, недостаточное понимание 
актуальности титрования препаратов для достиже-
ния эффективной дозы, экономические и другие со-
ображения. Уменьшению негативного влияния этих 
причин на достижение оптимальной терапии и спо-
собствует обучение больных.

Таким образом бучение больных с постоянной 
формой ФП способствует повышению привержен-
ности к лечению и оптимизации терапии в соответ-
ствии с требованиями клинических рекомендаций. 
Это, в свою очередь сопровождается уменьшением 
симптомов и функционального класса ХСН, улучше-

Показатели
Группа обучения Контрольная группа

р2До обучения Через 2 года р1 Исходно Через 2 года р1

САД, мм рт. ст. 139,8±2,8 119,8±0,8 <0,01 136,1±2,7 131,1±2,1 >0,05 <0,01
ДАД, мм рт. ст. 87,0±1,7 76,1±0,7 <0,01 86,0±1,6 82,5±1,3 >0,05 <0,01
ЧСС на смотрах 97,2±1,4 72,3±0,5 <0,01 95,3±1,3 92,3±1,1 >0,05 <0,05
Средняя ЧССХМ 109,7±2,0 80,7±0,6 <0,01 108,5±2,1 105,6±1,8 >0,05 <0,05
Одышка, балы 4,8±0,2 2,5±0,1 <0,01 4,2±0,2 4,5±0,2 >0,1 <0,01
Отеки голеней, n (%) 20 (33,3) 7 (11,6) <0,05 24 (40,0) 28 (46,6) >0,05 <0,05
Дистанция ТШХ, м 341,4±10,9 432,4±5,3 <0,01 361,6±8,4 353,4±10,0 >0,05 <0,01
ЛП, мм 42,9±0,4 41,1±0,4 <0,01 41,9±0,4 43,4±0,4 <0,01 <0,01
ПП, мм 48,0±0,4 46,0±0,3 <0,01 47,5±0,4 48,7±0,4 <0,05 <0,01
ДР ЛЖ, мм 53,6±0,4 53,2±0,3 >0,05 53,8±0,3 54,8±0,3 <0,01 <0,01
КДО ЛЖ, см3 133,4±2,1 134,3±1,5 >0,05 138,7±1,9 138,6±1,9 >0,05 >0,05
КСО ЛЖ, см3 56,3±1,3 51,6±0,9 <0,01 59,3±1,1 61,8±1,2 >0,05 <0,01
ФВ ЛЖ, % 57,9±0,6 61,7±0,5 <0,01 57,4±0,4 55,6±0,5 <0,02 <0,05
ОХС, ммоль/л 6,35±0,13 4,81±0,04 <0,01 6,02±0,11 5,52±0,08 <0,01 <0,05
ЛПНП, ммоль/л 4,36±0,09 3,00±0,03 <0,01 4,12±0,09 3,70±0,07 <0,01 <0,05
где, р1 - достоверность отличий в группе исходно и через 2 года; р2 - достоверность отличий между группами 
обучения и контроля через 2 года наблюдения, САД и ДАД - систолическое и диастолическое АД, ЧСС - частота 
сердечных сокращений; ЧССХМ  - ЧСС при холтеровском мониторировании электрокардиограммы; ТШХ - тест 
шестиминутной ходьбы, ЛП - левое предсердие; ПП - правое предсердие; ЛЖ - левый желудочек; ДР - диастол-
ческий размер; КДО - конечный диастолический объем; КСО - конечный систолический объем; ФВ - фракция 
выброса; ОХС - общий холестерин; ЛПНП - липопротеиды низкой плотности.

Таблица 3.
Динамика основных клинико-инструментальных показателей в группах обучения и контроля за два года
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нием показателей гемодинамики, липидного профиля 
и качества жизни, а также уменьшением случаев раз-
вития ишемических инсультов. Обучение больных с 

постоянной формой ФП целесообразно включать в 
комплекс лечебно-профилактических мероприятий 
амбулаторного звена.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ДВУХЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ НАД БОЛЬНЫМИ С ПОСТОЯННОЙ ФОРМОЙ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ, ПРОШЕДШИМИ ОБУЧЕНИЕ, НАПРАВЛЕННОЕ НА ПОВЫШЕНИЕ 

ПРИВЕРЖЕННОСТИ К ЛЕЧЕНИЮ
С.Л.Жарский, Е.А.Сироцинская, И.М.Жарская, О.В.Баранова

С целью повышения эффективности лечения при постоянной форме фибрилляции предсердий (ФП) путем 
обучения обследовано 120 больных в возрасте от 50 до 72 лет, которые были разделены на основную и контроль-
ную группы по 60 человек в каждой. Все пациенты нуждались в назначении антикоагулянтов. Пациенты основной 
группы прошли курс обучения, который состоял из четырех занятий, продолжительностью по 60 минут. В ходе 
обучения отрабатывали навыки самоконтроля частоты сердечных сокращений (ЧСС), артериального давления 
(АД), разъясняли роль контроля ЧСС и правильного подбора антикоагулянтов. Все больные обследовались каж-
дые 6 месяцев на протяжении двух лет. В течение наблюдения варфврин постоянно принимали 98,3% пациентов 
основной группы и лишь до 18,3% контрольной. В группе обучения наблюдали увеличение на 91 метр дистанции 
6-минутной ходьбы при отсутствии ее динамики в контроле. Это сопровождалось понижением функционального 
класса (ФК) хронической сердечной недостаточности (ХСН). Доля больных с I ФК возросла с 6,6% до 26,6%, а с 
III ФК уменьшилась с 28,3% до 0%. В контрольной группе процент лиц с III ФК, наоборот, увеличился с 21,6% до 
30%. Таким образом бучение больных с постоянной формой ФП способствует повышению приверженности 
к лечению и оптимизации терапии в соответствии с требованиями клинических рекомендаций. Это, в свою 
очередь сопровождается уменьшением симптомов и ФК ХСН, улучшением показателей гемодинамики, ли-
пидного профиля и качества жизни. Обучение больных с постоянной формой ФП целесообразно включать в 
комплекс лечебно-профилактических мероприятий амбулаторного звена.

RESULTS OF TWO-YEAR SURVEY OF PATIENTS WITH PERMANENT ATRIAL FIBRILLATION AFTER 
TRAINING TO IMPROVE THE TREATMENT COMPLIANCE 
S.L. Zharsky, E.A. Sirotsinskaya, I.M. Zharskaya, O.V. Baranova

To improve effectiveness of treatment of permanent atrial fi brillation (AF) by means of training, 120 patients aged 
50 72 years distributed into Study Group and Control Group of 60 patients each were examined.  Anticoagulant treatment 
was indicated to all study subjects. The study group subjects were delivered a training course which consisted of four 
60 minute training sessions.  The training sessions were aimed to test skills of self-check of heart rate (HR) and blood 
pressure (BP) and to explain signifi cance of the heart rate control and selection of appropriate anticoagulant therapy.  All 
patients were examined every 6 months within 2 years.  During the survey period, Warfarin was continuously taken by 
98.3% patients of the Study Group and up to 18.3% subjects of Control Group.  The study group subjects showed an 
increase of 6 minute walk test distance by 91 m, whereas no change was observed in Control Group.  The above change 
was accompanied by an improvement of functional class of chronic heart failure (CHF).  The part of patients with CHF I 
(NYHA functional class) increased from 6.6% to 26.6%, and with CHF III decreased from 28.3% to 0%.  On the contrary, 
the part of patient with CHF III in Control Group increased from 21.6% to 30%.  Thus, training of patients with chronic 
AF contributes to an improved treatment compliance and treatment optimization in accordance with the requirements 
of clinical guidelines.  It is also accompanied by improvement of symptoms and functional class of CHF, hemodynamic 
signs, lipoprotein pattern, and quality of life.  Training of patients with chronic AF is worth being included into the out-
patient treatment strategy.
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АНТИАРИТМИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ НОВОГО АМИНОКИСЛОТСОДЕРЖАЩЕГО 
СОЕДИНЕНИЯ НИБЕНТАНА

1ФГБУ ВПО «Мордовский государственный университет им. Н.П. Огарёва», Саранск, 
2ОАО «Всероссийский научный центр по безопасности биологически активных веществ» Старая Купавна, 

Россия

С целью исследования антиаритмической активности соединения рацемата нибентана с остатком L-глу-
таминовой кислоты выполнены опыты на 120 белых мышах обоего пола весом 18-20 г, 24 белых крысах обоего 
пола весом 180-220 г и 24 беспородных кошках обоего пола весом 2800-4000 г.

Ключевые слова: антиаритмические препараты, аконитиновая аритмия, окклюзионные и 
реперфузионные аритмии, соединения нибентана, острая токсичность.

To study the antiarrhythmic activity of L-glutamyl Nibentan racemate, experiments were carried out on 120 white 
mice of both sexes and the weight of 18 20 g, rats of both sexes and the weight of 180 220 g, as well as on 24 mongrel cats 
of both sexes and the weight of 2,800-4,000 g. 

Key words: antiarrhythmics, aconitine arrhythmia, occlusion and reperfusion arrhythmias, Nibentan com-
pounds, acute toxicity.

 Крупными многоцентровыми исследованиями, 
проведенными на рубеже XX-XXI веков, была показа-
на клиническая эффективность применения препара-
тов III класса (соталол, амиодарон) у больных, страда-
ющих злокачественными желудочковыми аритмиями 
[1, 2]. При этом основным электрофизиологическим 
механизмом фармакологического действия представи-
телей данной группы антиаритмиков является увели-
чение продолжительности потенциала действия клеток 
рабочего миокарда и проводящей системы сердца за 
счет замедления фазы реполяризации, что приводит к 
увеличению рефрактерных периодов и является важ-
ным механизмом в устранении аритмий, связанных с 
повторным входом возбуждения (re-entery) [3]. 

В нашей стране первым отечественным антиа-
ритмиком III класса стал препарат нибентан, синтези-
рованный во ВНИХФИ [3]. Однако, обладая высокой 
антиаритмической активностью, нибентан не лишен 
типичных проаритмогенных эффектов препаратов III 
класса (хотя их вероятность оказалась меньше, чем у 
аналогов), в связи с чем, для его применения требуют-
ся условия специализированных кардиологических 
палат и блоков интенсивного наблюдения. Недостат-
ком нибентана является также его токсичность, не 
позволившая создать таблетированную лекарствен-
ную форму и использовать его не только для купиро-
вания, но и для профилактики рецидивов нарушений 
ритма сердца [4].

В этой связи перспективным направлением по-
вышения эффективности и безопасности применения 
антиаритимиков является химическая модификация 
фармакологически активных веществ, позволяющая 
нивелировать нежелательное действие последних. Од-
ним из таких примеров является соединение рацемата 
нибентана с остатком L-глутаминовой кислоты, ис-
следованию антиаритмической активности которого и 
посвящена настоящая работа.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проведено на 120 белых мышах 
обоего пола весом 18-20 г и 24 белых крысах обоего 
пола весом 180-220 г, полученных из Филиала «Стол-
бовая» ФГБУ НЦБМТ ФМБА, а также 24 беспородных 
кошках обоего пола весом 2800-4000 г, с соблюдени-
ем правил гуманного обращения с животными в со-
ответствии с Приказом Минздравсоцразвития РФ от 
23.08.2010 № 708н «Об утверждении правил лабора-
торной практики» [5]. 

В работе изучена субстанция (синтез и производ-
ство ОАО «ВНЦ БАВ», Россия) структурного аналога 
нибентана - L-глутамината-(RS)-нибентана (лабора-
торный шифр учреждения-разработчика - ЛХТ-01-14). 

Острую токсичность соединений изучали при 
однократном внутрибрюшинном введении жидкой 
лекарственной формы ЛХТ-01-14, приготовленной 
ex tempore, белым лабораторным мышам. Показатель 
DL50 определяли с использованием пробит-анализа 
методом Миллера и Тейнтера [6]. Антиаритмическую 
активность ЛХТ-01-14 исследовали на следующих мо-
делях нарушений ритма: 1) аконитиновой аритмии у 
крыс по Н.В.Кавериной и З.П.Сеновой [7] (при этом у 
наркотизированных тиопентал-натрием (40 мг/кг внут-
рибрюшинно) крыс моделировали предсердно-желу-
дочковую аритмию внутривенной инъекцией нитрата 
аконитина (SIGMA, Швейцария) в дозе 40 мкг/кг); 2) 
ранней окклюзионной и реперфузионной аритмии у 
наркотизированных (тиопентал-натрий, 40 мг/кг внут-
рибрюшинно) и переведенных на искусственную вен-
тиляцию легких («Rodent Ventilator» Ugo Basil, Италия) 
кошек по Б.Г.Сторожук [7]. 

Стартовую дозу исследуемого вещества опреде-
ляли из расчета 5% от показателя DL50, установленно-
го для мышей, с учетом правил межвидового перено-
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са доз [8]. Производили непрерывную регистрацию 
ЭКГ с помощью электрокардиографа ЭКТ-02 (Рос-
сия). Оценку тяжести нарушений ритма проводили по 
M.J.A.Walker и соавт. [9]. Во всех экспериментальных 
моделях в качестве препарата сравнения использовали 
структурный аналог испытуемого соединения - нибен-
тан (субстанция, ОАО «ВНЦ БАВ», Россия). Режим 
дозирования препарата сравнения соответствовал та-
ковому для исследуемого соединения.

Результаты исследования подвергались статисти-
ческой обработке с использованием стандартных ста-
тистических пакетов программ Excel, Statistics 5,5 для 
Windows XP. Достоверность изменений изучаемых па-
раметров оценивали с помощью непараметрического 
критерия «хи-квадрат» и методом t-критерия Стьюден-
та для зависимых и независимых выборок [10]. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 

Острая токсичность лекарственных средств 
является одним из основных параметров, характе-
ризующих их безопасность. Показатель DL50 при 
внутрибрюшинном введении мышам для ЛХТ-01-
14 составил в среднем 80,8±7,2 (доверительный 
интервал от 70,9 до 90,8) мг/кг, что выше DL50 
нибентана (50,2±3,4 мг/кг, p=0,012), 
и позволяет отнести изученное веще-
ство к 3 классу токсичности по ГОСТ 
12.1.007-76, то есть к классу умерен-
но-токсичных лекарственных веществ 
[11], токсичность которых располо-
жена в диапазоне от 40-1250 мг/кг. С 
целью определения способности изу-
ченного соединения модифицировать 
ионное проведение по натриевым 
каналам изучили антиаритмическую 
активность ЛХТ-01-14 в сравнении с 
нибентаном на модели аконитиновой 
аритмии у крыс (табл. 1). Данная мо-
дель, кроме того, позволяет судить о 
широте терапевтического действия 
представляемого соединения и его 
ближайшего аналога. О широте те-
рапевтического действия судили по 
величине антиаритмичес-
кого индекса, определяе-
мого как отношение DL50 
при внутрибрюшинном 
способе введения к ЭД50. 

Проведенный экспе-
римент показал, что соеди-
нение рацемата нибентана 
с L-глутаминовой кислотой 
эффективно предотвращает 
формирование предсерд-
ной аритмии, вызванной 
внутривенным введением 
нитрата аконитина, следо-
вательно, с высокой долей 
вероятности можно предпо-
ложить, что веществу при-
суща способность модифи-

цировать проводимость натриевых каналов [12]. При 
этом, значение антиаритмического индекса, рассчитан-
ного для ЛХТ-01-14, превосходит таковой нибентана, 
следовательно, ЛХТ-01-14 обладает большей широтой 
терапевтического действия, чем сравниваемый аналог, 
что свидетельствует о большей его безопасности при 
сопоставимой активности.

В рамках исследования оценили эффективность 
профилактического внутривенного введения ЛХТ-01-
14 и нибентана в условиях транзиторного ишемическо-
го и реперфузионного аритмогенеза, вызванного высо-
кой перевязкой левой нисходящей коронарной артерии 
и ее последующей реперфузии у кошек (табл. 2). Вве-
дение исследуемого соединения в дозах 0,6 и 0,3 мг/кг 
(дозы пропорциональны 5% и 2,5% от показателя DL50 
при внутрибрюшинном введении у мышей) позволило 
предотвратить ишемическую аритмию и ишемичес-
кую и реперфузионную фибрилляцию желудочков в 
100% опытов (достоверно при сравнении с контролем 
при р<0,05) и достоверно снизить риск возникновения 
реперфузионной желудочковой аритмии - до 33%. 

Таким образом, новое отечественное лекар-
ственное вещество - соединение рацемата нибентана с 
L-глутаминовой кислотой менее токсично, чем струк-

№ 
п/п

Исследуемое 
соединение

Доза, 
мг/кг (% от 

DL50)*

Число животных ЭД50 АИ

В опыте Без НРС
1 Контроль - 10 0 - -
2 Нибентан 1,15 (5) 10 8

0,68 73,53 Нибентан 0,46 (2) 10 4
4 Нибентан 0,23 (1) 10 1
5 ЛХТ-01-14 1,85 (5) 10 10

0,45 179,56 ЛХТ-01-14 0,74 (2) 10 6
7 ЛХТ-01-14 0,37 (1) 10 4

Таблица 1.
Эффективность соединения рацемата нибентана ЛХТ-01-14 по 
предотвращению аконитиновой аритмии у крыс

где, АИ - антиаритмический индекс, ЭД50 - доза, вызывающая развитие 
эффекта у 50% животных (расчетная величина), * - доза рассчитана с 
учетом правил межвидового переноса доз [8].

Условия опыта, доза, 
мг/кг

Количество животных (%)
В 

опыте
Окклюзионная В 

опыте
Реперфузионная

аритмия ФЖ аритмия ФЖ
Контроль 10 10 (100%) 3 (30%) 7 7 (100%) 4 (65%)
Нибентан 0,4 мг/кг 6 0 (0%)* 0 (0%) 6 3 (50%)* 1 (17%)*
Нибентан 0,2 мг/кг 6 2 (33%)* 0 (0%) 6 4 (60%)* 2 (33%)*
ЛХТ-01-14 0,6 мг/кг 6 0 (0)* 0 (0%) 6 2 (33%)* 0 (0%)*
ЛХТ-01-14 0,3 мг/кг 6 0 (0)*а 0 (0%) 6 2 (33%)*а 0 (0%)*а

Таблица 2.
Влияние соединения рацемата нибентана с L-глутаминовой кислотой 
на течение ранних окклюзионных и реперфузионных аритмий у кошек

где, * - отличия от соответствующего контрольного значения достоверны при 
p<0,05 (критерий «хи-квадрат» Пирсона); а - различия при сравнении с нибентаном 
в сопоставимой дозе достоверны при р<0,05 (критерий «хи-квадрат» Пирсона); 
ФЖ - фибрилляция желудочков.
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турный предшественник, обладает большей широтой 
терапевтического действия, а по силе и длительности 
антиаритмического эффекта на модели транзиторного 

ишемического и реперфузионного аритмогенеза ЛХТ-
01-14 сопоставим со своим структурным предшествен-
ником - нибентаном. 

Исследование проведено при поддержке проекта (код проекта - 2859), выполняемого ФГБОУ ВПО «МГУ 
им. Н.П. Огарёва» в рамках Государственного задания на оказание услуг (выполнения работ) и гранта РФФИ 14-
04-31104.
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АНТИАРИТМИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ НОВОГО АМИНОКИСЛОТСОДЕРЖАЩЕГО 
СОЕДИНЕНИЯ НИБЕНТАНА

Е.В.Блинова, С.Я.Скачилова, Д.С.Блинов, Л.Н.Сингх, Ю.Н.Елизарова, 
А.И.Мелешкин, Е.А.Иванова, Э.И.Салямова

С целью исследования антиаритмической активности соединения рацемата нибентана с остатком L-
глутаминовой кислоты проведены опыты на 120 белых мышах обоего пола весом 18-20 г и 24 белых кры-
сах обоего пола весом 180-220 г, а также 24 беспородных кошках обоего пола весом 2800-4000 г. В работе 
изучена субстанция (синтез и производство ОАО «ВНЦ БАВ», Россия) структурного аналога нибентана 
- L-глутамината-(RS)-нибентана (лабораторный шифр учреждения-разработчика - ЛХТ-01-14). Острую 
токсичность соединений изучали при однократном внутрибрюшинном введении ЛХТ-01-14 белым ла-
бораторным мышам. Показатель DL50 определяли с использованием пробит-анализа. Антиаритмическую 
активность ЛХТ-01-14 исследовали на моделях аконитиновой аритмии у крыс и ранней окклюзионной и 
реперфузионной аритмии у кошек. Стартовую дозу исследуемого вещества определяли из расчета 5% от 
показателя DL50, установленного для мышей, с учетом правил межвидового переноса доз. В качестве пре-
парата сравнения использовали нибентан. 

Показатель DL50 для ЛХТ-01-14 составил в среднем 80,8±7,2 (доверительный интервал от 70,9 до 90,8) 
мг/кг, что выше DL50 нибентана (50,2±3,4 мг/кг, p=0,012), и позволяет отнести изученное вещество к 3 клас-
су токсичности. ЛХТ-01-14 эффективно предотвращало формирование предсердной аритмии, вызванной 
внутривенным введением нитрата аконитина, следовательно. При этом, значение антиаритмического ин-
декса, рассчитанного для ЛХТ-01-14, превосходило таковой нибентана, следовательно, ЛХТ-01-14 обладает 
большей широтой терапевтического действия, чем сравниваемый аналог, что свидетельствует о большей его 
безопасности при сопоставимой активности. Введение ЛХТ-01-14 в дозах 0,6 и 0,3 мг/кг позволило пре-
дотвратить ишемическую аритмию и ишемическую и реперфузионную фибрилляцию желудочков в 100% 
опытов (достоверно при сравнении с контролем при р<0,05) и снизить риск возникновения реперфузионной 
желудочковой аритмии - до 33%. Таким образом, новое отечественное лекарственное вещество - соединение 
рацемата нибентана с L-глутаминовой кислотой менее токсично, чем структурный предшественник, обла-
дает большей широтой терапевтического действия, а по силе и длительности антиаритмического эффекта 
на модели транзиторного ишемического и реперфузионного аритмогенеза ЛХТ-01-14 сопоставим со своим 
структурным предшественника - нибентаном. 
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ANTIARRHYTHMIC ACTIVITY OF A NOVEL AMINO-ACID-CONTAINING COMPOUND NIBENTAN
E.V. Blinova, S.Ya. Skachilova, D.S. Blinov, L.N. Singh, 

Yu.N. Elizarova, A.I. Meleshkin, E.A. Ivanova, E.I. Salyamova

To study the antiarrhythmic activity of L-glutamyl Nibentan racemate, experiments were carried out on 120 white 
mice of both sexes and the weight of 18 20 g, rats of both sexes and the weight of 180 220 g, as well as on 24 mongrel 
cats of both sexes and the weight of 2,800-4,000 g.  The substance of a structural analog of Nibentan, L Glutamate-
(RS)-Nibentan, synthetized and manufactured by Russian Scientifi c Center for Safety of Biologically Active Compounds 
(manufacturer’s ID code: LHT 01 14) was studied.  The acute toxicity of the compounds was studied during a single 
intraperitoneal administration of LHT 01 14 to white laboratory mice.  The DL50 index was assessed using the probit 
analysis. The LHT 01 14 antiarrhythmic activity was studied on the models of aconitine arrhythmia in rats as well as early 
occlusion/reperfusion arrhythmia in cats.  The initial dose of the study compound was determined as 5% of murine DL50 
taking the interspecies dose scaling into the account. Nibentan was used as a comparator.

DL50 for LHT 01 14 made up 80.8±7.2 mg/kg (CI: 70.9-90.8 mg/kg), i.e., higher than that for Nibentan (50.2±3.4 
mg/kg, p=0.012) and permits one to consider the study compound as of Grade III of toxicity.  LHT 01 14 effectively 
prevented development of atrial arrhythmia caused by administration of aconitine nitrate.  The antiarrhythmic index 
calculated for LHT 01 14 is higher than that for Nibentan.  Therefore, LHT 01 14 has a higher therapeutic safety than the 
comparator.  This fact gives evidence of a higher safety of LHT 01 14 with the same activity.  Administration of LHT 01 
14 in doses of 0.6 mg/kg and 0.3 mg/kg prevented ischemic arrhythmia and ischemic/reperfusion ventricular fi brillation in 
100% of experiments (statistically signifi cant as compared with the control, p<0.05) and decreased the risk of reperfusion 
ventricular arrhythmia to 33%.  Thus, the novel medication manufactured in Russia, Nibentan racemate compound with 
L-glutamyl, is less toxic than its structural predecessor, has a more considerable therapeutic window, and has a similar 
strength and duration of its therapeutic effect on the model of transient ischemic and reperfusion arrhythmogenesis as its 
structural predecessor, Nibentan.
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ОБЗОР
О.П.Апарина, О.В.Стукалова, Н.А.Миронова, С.П.Голицын

СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ИЗУЧЕНИЯ СТРУКТУРНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 
ПРЕДСЕРДИЙ ПРИ ПОМОЩИ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ 

С ОТСРОЧЕННЫМ КОНТРАСТИРОВАНИЕМ
ФГБУ РКНПК Минздрава РФ Институт клинической кардиологии им. А.Л.Мясникова, Москва

Рассматриваются возможности и ограничения изучения структурного ремоделирования предсердий при 
помощи магнитно-резонансной томографии с отсроченным контрастированием, а также применение данного 
метода для изучения влияния фиброза левого предсердия на клиническое течение мерцательной аритмии и ре-
зультаты ее лечения. 

Ключевые слова: мерцательная аритмия, структурное ремоделирование предсердий, фиброз левого 
предсердия, магнитно-резонансная томография сердца с отсроченным контрастированием, радиочастотная 
катетерная аблация 

Potentialities and limitations are considered of study of atrial structural remodeling with the aid of late gadolinium 
enhancement cardiac magnetic resonance imaging, as well as application of the technique for study of the infl uence of the 
left atrial fi brosis on the clinical course of atrial fi brillation and the outcome of its treatment.

Key word: atrial fi brillation, atrial structural remodeling, left atrial fi brosis, late gadolinium enhancement 
cardiac magnetic resonance imaging, radiofrequency catheter ablation.

Развитие современных методов диагностики, 
позволяющих выявлять патологические изменения 
в предсердном миокарде при мерцательной аритмии 
(МА), приводит к появлению новых представлений о 
патогенезе данного заболевания. Выявление связей 
между экспериментальными данными и клиническим 
проявлениями - важнейший инструмент создания но-
вых алгоритмов ведения пациентов с МА. Продолже-
ние исследований в этом направлении требует приме-
нения новых технологий, позволяющих обследовать 
различные группы пациентов с МА.

Изменения структуры и функции предсердий 
- ключевые факторы, определяющие клиническое те-
чение МА и ее осложнений [1]. В экспериментальной 
работе C.A.Morillo и соавт., которая уже стала клас-
сической, было выявлено, что расширение полости 
предсердий наряду с укорочением эффективного реф-
рактерного периода миокарда является необходимым 
условием для индукции устойчивой МА путем частой 
стимуляции [2]. В дальнейшем, клинические исследо-
вания с использованием эхокардиографии (ЭхоКГ) под-
твердили, что расширение предсердий и снижение их 
сократительной функции наблюдается у большин ства 
пациентов с МА, как на фоне сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [3], так и без них [4]. Данные из-
менения повышают риск рецидивирования МА после 
кардиоверсии [5] или аблации [6], то есть определяют 
эффективность лечения, направленного на контроль 
ритма сердца. 

При морфологическом изучении феномена струк-
турного ремоделирования предсердий было установле-
но, что развитие их дилатации у больных МА сопро-
вождается и истончением стенок этих камер сердца 
[7]. При этом в предсердном миокарде регистрировали 
дистрофические изменения кардиомиоцитов, очаги 
клеточной инфильтрации и фиброза интерстициальной 
ткани на фоне дисбаланса в системе синтеза и дегра-

дации коллагена межклеточного пространства [8, 9]. 
Одной из характерных особенностей гистологической 
картины предсердного миокарда при МА являлось на-
личие интерстициального фиброза [10], выраженность 
которого, по данным П.Г.Платонова [11], связана с дли-
тельностью анамнеза аритмии, частотой ее рецидиви-
рования и длительностью приступов аритмии, но не 
зависит от возраста и фоновых ССЗ. 

В ряде экспериментальных работ было проде-
монстрировано, что фиброзные изменения в мио-
карде могут обуславливать не только развитие ди-
латации и снижение сократимости предсердий, но и 
изменения их электрических свойств. Так, в работе 
M.S.Spach и соавт. было выявлено, что интерстици-
альный фиброз приводит к нарушению межклеточ-
ных контактов и образованию зон с односторонним 
блоком проведения электрического импульса, что 
способствует развитию в этих зонах феномена re-
enrty [12]. Показано, что интерстициальный фиброз 
приводит к снижению амплитуды предсердного эн-
докардиального потенциала [13]. 

Эти наблюдения были подтверждены при про-
ведении внутрисердечного электрофизиологического 
исследования (ЭФИ) и эндокардиального картирова-
ния предсердий у пациентов с МА. В условиях сину-
сового ритма у этих больных было обнаружено замед-
ление скорости проведения электрического импульса, 
удлинение эффективного рефрактерного периода и 
значимое снижение амплитуды эндокардиального по-
тенциала правого и левого предсердий (ПП и ЛП) по 
сравнению со здоровыми добровольцами [14]. По 
данным других исследований даже после проведения 
успешной аблации у пациентов с МА данные измене-
ния не только сохраняются, но и прогрессируют [15], 
что может способствовать рецидивированию аритмии. 
M.W.Krueger предложил математическую модель, в 
которой при циркуляции волны возбуждения в зонах 

© О.П.Апарина, О.В.Стукалова, Н.А.Миронова, С.П.Голицын



58

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 77, 2014

фиброза, определенных по снижению эндокардиаль-
ного потенциала, в силу структурной гетерогенности 
этих участков, может формироваться стабильный фе-
номен re-entry (ротор), способствующий развитию и 
персистированию фибрилляции предсердий [16]. Это, 
в свою очередь, может служить обоснованием прове-
дения дополнительной аблации в этих участках ткани с 
целью замещения неоднородного фиброза гомогенным 
рубцом и, следовательно, элиминации ротора, что мо-
жет повысить эффективность операции [17].

Таким образом, приведенные факты свидетель-
ствуют о том, что изменение структуры миокарда 
предсердий при МА обуславливает нарушение его 
механических и электрических свойств, что является 
основой прогрессирования аритмии. Все это еще раз 
подчеркивает необходимость изучения особеннос-
тей структурного ремоделирования миокарда пред-
сердий при определении стратегии ведения данной 
категории пациентов.

Однако, существующие методы оценки структур-
ных изменений предсердий не позволяют изучить их 
у подавляющего большинства больных, страдающих 
МА, ограничиваясь возможностями исследования ин-
траоперационных биопсий и аутопсий. 

Исследование фиброза миокарда 
предсердий при помощи магнитно-
резонансной томографии с отсроченным 
контрастированием. 
Современным решением данной проблемы явля-

ется изучение нарушений структуры миокарда при по-
мощи магнитно-резонансной томографии (МРТ) серд-
ца с отсроченным контрастированием. Метод основан 
на накоплении контрастного препарата, содержащего 
гадолиний, во внеклеточном пространстве миокарда в 
зонах воспаления, некроза и фиброза и на более позд-
нем вымывании контрастного вещества из этих зон по 
сравнению со здоровым миокардом [18]. 

МРТ сердца с высоким разрешением 
(1,25х1,25х2,5 мм, 1,4х1,4х1,4 мм, 1,3х1,3х4 мм) [19] 
и коррекцией артефактов движения сердца и крови 
обеспечивает визуализацию тонких стенок миокарда 
предсердий (1,5-3 мм) и выявление в них зон струк-
турных изменений, как участков накопления конт-
растного препарата [20, 21, 22]. Неинвазивность и 
удовлетворительная переносимость процедуры ис-
следования позволяют применять метод МРТ у ши-
рокого круга пациентов с МА. Применение новых 
МР-импульсных последовательностей позволяет 
изучать структуру миокарда, преодолев ограничения, 
связанные с рядом анатомических и функциональных 
особенностей предсердий [23], что открывает новые 
возможности для диагностики структурного ремоде-
лирования предсердий. 

Вместе с тем, ввиду новизны данной техноло-
гии, существует ряд ограничений, связанных с ин-
терпретацией результатов анализа МР-изображений 
миокарда предсердий, которые следует учитывать при 
изучении существующих на эту тему публикаций. При 
оценке диагностической точности МРТ с отсрочен-
ным кон трастированием в определении структурных 
изменений миокарда левого желудочка (ЛЖ) в экспе-

риментальных и клинических работах было проде-
монстрировано точное соответствие зон отсроченного 
контрастирования на МР-томограммах зонам некроза, 
рубца, фиброза, определенных патоморфологически 
[24, 25]. Это определило дальнейшее развитие данной 
диагностической технологии, к настоящему времени 
алгоритмы получения и обработки МР-изображений 
ЛЖ стандартизированы и широко применяются в ру-
тинной клинической практике [26]. 

Количество работ, анализирующих соответствие 
данных МРТ и гистологических изменений миокарда 
для предсердий, крайне ограничено. В единственной 
работе C.McGann было установлено соответствие оча-
гов накопления контрастного препарата в миокарде ЛП 
участкам фиброза при гистологическом исследовании 
миокарда из этих зон. Эти данные были получены при 
обследовании 9 пациентов с МА, перенесших откры-
тые операции на сердце [27]. Определение критериев 
визуальной детекции зон фиброза с помощью МРТ 
требует получения данных о гистологическом строе-
нии зон, накопивших контрастный препарат, у больше-
го числа пациентов.

Сложности в обработку МР-изображений пред-
сердий вносит такая особенность предсердного мио-
карда, как больший объем соединительнотканных во-
локон в здоровом миокарде предсердий по сравнению 
с миокардом желудочков [28]. Это приводит к малой 
разнице между интенсивностью сигнала (яркостью) 
нормального предсердного миокарда и мелкоочаговых, 
диффузных зон фиброза, что значительно затрудняет 
достоверное и воспроизводимое определение патоло-
гически измененного миокарда предсердий [29, 30]. 
Учитывая эти особенности, визуальная детекция нако-
пившего контраст миокарда предсердий всегда несет в 
себе вероятность ошибки. 

Одновременно, в ряде работ было показано, что 
стандартное программное обеспечение рабочих стан-
ций МРТ не обладает достаточной точностью для авто-
матического поиска зон фиброза на МР-изображениях 
миокарда предсердий [19]. Таким образом, в настоящее 
время не определен наиболее оптимальный алгоритм 
обработки МР-изображений предсердий для детекции 
фиброза в предсердном миокарде. В качестве решения 
данной проблемы в литературе представлены различ-
ные математические алгоритмы для автоматического 
определения фиброза предсердий на МР-изображени-
ях [19, 30, 31]. Лишь малая часть из них прошла про-
верку в клинических исследованиях. 

В независимых работах R.S.Oakes [32], L.C.Mal-
colme-Lawes [33], I.M.Khurram [34], использующих 
различные математические алгоритмы, было обнару-
жено, что локализация зон фиброза (накопления кон-
трастного препарата) левого предсердия по МРТ то-
пографически связаны с зонами снижения амплитуды 
эндокардиального потенциала ЛП при его внутрисер-
дечном картировании. Эти данные подтвердили воз-
можность детекции фиброза ЛП при помощи МРТ и 
легли в основу изучения связанных с ним клинических 
закономерностей течения МА. 

В одной из первых работ R.S.Oakes при помощи 
МРТ оценивался миокард ЛП 81 больного с пароксиз-
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мальной и персистирующей формами МА, которым 
планировалось интервенционное лечение аритмии. 
Объем выявленных зон фиброза ЛП составил от 3,8% 
до 65,5% объема миокарда предсердий. В группе же 
контроля у пациентов без аритмий в анамнезе (6 че-
ловек) объем подобных зон не превышал 2% объема 
миокарда предсердий [32]. N.Akoum продемонстри-
ровал, что у пациентов с МА выраженность фибро-
за ПП и ЛП по данным МРТ является независимым 
фактором риска синдрома слабости синусового узла 
и предиктором наличия показаний к имплантации 
искусственного водителя ритма [35]. Кроме того, у 
пациентов с МА и более выраженным фиброзом ЛП 
авторы чаще регистрировали наличие тромбов в ушке 
ЛП и феномен спонтанного эхоконтрастирования 
с помощью чреспищеводного ЭхоКГ исследования 
сердца [36]. Таким образом, тяжесть структурного ре-
моделирования предсердий по МРТ ассоциирована с 
развитием нарушений проводимости и сократимости 
миокарда предсердий. 

R.S.Oakes и соавт. обнаружили, что у всех па-
циентов с более обширными по данным МРТ зонами 
фиброза (в среднем, 50% объема миокарда предсер-
дий) имела место не пароксизмальная, а персистиру-
ющая форма МА [32]. Однако в дальнейшем в других 
работах [37] на основании обследования большего 
числа пациентов не удалось подтвердить наличие 
зависимости формы клинического течения МА от 
выраженности структурных изменений предсер-
дий. Кроме того, было показано, что выраженность 
структурных изменений ЛП по данным МРТ имеет 
зависимость от наличия гипертрофии миокарда и 
снижения его фракции выброса [38, 39]. Исследова-
ние N.F.Marrouche и соавт., в котором были проана-
лизированы данные МРТ ЛП у 272 пациентов с МА, 
установило, что среди традиционных факторов рис-
ка сердечнососудистых событий и собственно ССЗ, 
наличие артериальной гипертензии явилось един-
ственным фактором, влияющим на выраженность 
фиброза ЛП у пациентов с МА [40]. 

Результаты приведенных работ с использовани-
ем МРТ с отсроченным контрастированием свидетель-
ствуют о более тяжелом структурном ремоделировании 
ЛП при сочетании МА с такими ССЗ, как артериальная 
гипертензия и хроническая сердечная недостаточность, 
которые являются одними из основных факторов рис-
ка этой формы нарушения ритма сердца. Зависимость 
формы клинического течения МА от фиброза ЛП тре-
бует дальнейшего изучения.

Для оценки тяжести фиброза ЛП C.Mankopf и со-
авт. разработали шкалу, получившую название Utah. В 
ее основу положены результаты МРТ с отсроченным 
контрастированием предсердий у 333 больных, стра-
дающих МА. В данной шкале использован показатель 
объемной доли фиброза в миокарде ЛП, выраженной в 
процентах. Шкала Utah включает 4 степени: I - менее 
5%, II - 5-20%, III - 20-35%, IV - более 35%. Всем паци-
ентам, включенным в это исследование, была проведе-
на радиочастотная антральная изоляция устьев легоч-
ных вен. Анализ эффективности операции проводился 
в первые 3 месяца на основании данных автоматичес-

кого монитора-регистратора аритмических событий, а 
в дальнейшем - на основании проведения 8-суточного 
мониторирования ЭКГ каждые 3 месяца. Было проде-
монстрировано, что более высокая степень фиброза ЛП 
по шкале Utah сопровождалась более высоким риском 
рецидивирования МА после аблации. Так, при степени 
Utah I эффективность вмешательства составила 100%, 
при Utah II - 81,82% , при Utah III - 62,5%, а у всех 
пациентов с Utah IV радиочастотная аблация (РЧА) 
была неэффективна и МА рецидивировала. Разницы 
в эффективности аблации и в выраженности фиброза 
ЛП у больных идиопатической МА и МА на фоне ССЗ 
в данном исследовании выявлено не было. На основа-
нии этих данных было предложено учитывать степень 
фиброза ЛП при принятии решения о проведении РЧА 
у больных МА [37].

Для проверки гипотезы о влиянии выражен-
ности фиброза ЛП (по данным МРТ) на результаты 
интервенционного лечения МА было организовано 
многоцентровое исследование DECAAF (Delayed 
Enhancement MRI and Atrial Fibrillation Catheter 
Ablation) [40]. Всем включенным в исследование 
272 пациентам проводили аблацию по поводу МА. 
Техника интервенционного вмешательства и такти-
ка дальнейшего ведения пациентов в клинических 
центрах, участвовавших в этом исследованиях, были 
различны. До вмешательства всем больным прово-
дилось МРТ с отсроченным контрастированием по 
утвержденному стандартному протоколу. Анализ 
МР-изображений проводился в едином центре ано-
нимно, лечащие врачи пациента не знали о степени 
выраженности фиброза ЛП. При итоговом анализе 
эффективности вмешательства авторы установили, 
что, независимо от техники проведения аблации, тя-
жесть структурного ремоделирования ЛП по шкале 
Utah является фактором риска рецидивирования МА 
в течение 15 месяцев после аблации. Анализ полу-
ченных данных потребовал внесения изменений в 
шкалу Utah: I степень <10%, II степень <20%, III сте-
пень <30% и IV степень >30%.

Таким образом, усовершенствованные МР-им-
пульсные последовательности и методы обработки 
данных позволили охарактеризовать особенности фиб-
роза предсердий при МА. К настоящему времени на-
копленная информация о возможной связи фиброза ЛП 
с различными клиническими показателями (функция 
предсердий, форма течения МА, наличие основного 
ССЗ) противоречива и требует продолжения работы в 
этом направлении. 

Результаты представленных выше исследований 
позволили получить первую информацию о влиянии 
выраженности фиброза ЛП на результаты интервенци-
онного лечения больных МА. Есть основание полагать, 
что дальнейшее совершенствование технологии оцен-
ки фиброза ЛП позволит в дальнейшем использовать 
этот метод в качестве нового инструмента для выбора 
наиболее эффективной индивидуальной тактики веде-
ния пациента с МА.

Необходимо отметить, в приведенных работах 
данные о структурном ремоделировании предсердий 
получены в одноцентровых исследованиях на основа-
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нии анализа МР-изображений предсердий при помощи 
не стандартизированных алгоритмов. Организация 
многоцентровых рандомизированных клинических 
исследований, проводящих сопоставление существую-
щих методов получения и обработки изображений, с 
целью определения места использования данной тех-
нологии в клинической практике находится на началь-
ном этапе [19, 40]. 

Исследование повреждений миокарда 
предсердий после радиочастотной 
аблации при помощи магнитно-
резонансной томографии с отсроченным 
контрастированием. 
В последние годы прослеживается устойчивое 

возрастание интереса к изучению повреждения мио-
карда ЛП при помощи МРТ высокого разрешения с 
отсроченным контрастированием у пациентов пере-
несших процедуру РЧА по поводу МА. Клинические 
исследования в этой области стали возможны благо-
даря экспериментальной работе T.Dickfi eld и соавт., 
в которой авторы описали МР-изображения правого 
желудочка с зонами задержки контрастного препара-
та в местах радиочастотных катетерных воздействий. 
Размер и локализация повреждений по МРТ совпада-
ли с данными патоморфологического исследования, 
что подтверждало возможность точного визуального 
определения локализации и размера радиочастотных 
повреждений на МР-изображениях с отсроченным кон-
трастированием [41]. 

Группой ученых под руководством D.S.Peters 
были впервые описаны МР-изображения миокарда 
ЛП с постаблационными повреждениями 23 пациен-
тов с МА, перенесших радиочастотную катетерную 
изоляцию устьев легочных вен. У всех больных было 
найдено накопление контрастного препарата в обла-
сти нанесения радиочастотных воздействий, однако 
наличие циркулярных зон контрастирования вокруг 
устьев легочных вен было зарегистрировано лишь 
у 62% пациентов. Отсутствие циркулярных зон кон-
трастирования было расценено авторами, как непол-
ная изоляции легочных вен, что сопряжено с риском 
рецидива МА. Эти результаты явились основанием 
к предложению использования МРТ с отсроченным 
контрастированием в качестве принципиально ново-
го метода оценки изоляции легочных вен после про-
цедуры аблации [20]. 

Дальнейшее развитие данной проблемы потре-
бовало стандартизации сроков проведения МРТ после 
операции. Принципиальной задачей явилось выявле-
ние закономерности формирования сигнала от абла-
ционых повреждений ЛП на МР-изображениях в зави-
симости от времени, прошедшего после выполнения 
процедуры. В работе T.J.Badger и соавт. [42], включив-
шей данные 25 пациентов с МА, проведен анализ зон 
отсроченного контрастирования в ЛП через 24 часа, 3 
и 6 месяцев после аблации. Установлено, что в первые 
24 часа после операции зоны отсроченного контрасти-
рования в миокарде предсердий отражают отек и пов-
реждение миокарда, а окончательное формирование 
постаблационного рубца в предсердии происходит че-
рез 3 месяца. 

В клиническом исследовании C.McGann и соавт. 
[43] были описаны новые закономерности этого про-
цесса. Авторы провели сравнение пространственной 
локализации зон отсроченного контрастирования, 
полученных через 1 час после аблации, с располо-
жением окончательно сформировавшихся рубцов че-
рез 3 месяца после аблации. Было установлено, что 
только 30% постаблационных рубцов образовывались 
на месте зон, накопивших контрастный препарат че-
рез час после процедуры, в то время как 60% рубцов 
формировались в тех отделах предсердий, в которые 
первоначально не проникал контрастный препарат 
(зоны no-refl ow). Показано также, что чем больше об-
ласть накопления контрастного препарата, как через 
сутки, так и через месяц после операции, тем ниже 
вероятность рецидива МА [44]. В совокупности все 
эти данные свидетельствуют о том, что повреждения 
миокарда предсердий после аблации, отраженные 
на МРТ зонами накопления контрастного препарата, 
представлены отеком, воспалением и очагами некро-
за. Часть из этих зон возникает, по-видимому, за счет 
отека и воспаления и поэтому в дальнейшем регрес-
сирует, а часть трансформируется в рубцовую ткань, 
которую можно выявлять при помощи МРТ и в более 
поздние сроки. Объем и локализация этих зон ассоци-
ирована с эффективностью вмешательства. 

Проведение дальнейших исследований и об-
работка данных от возрастающего числа пациентов 
показали значительную внутри- и межоператорскую 
погрешности результатов анализа изображений [19, 
29, 30]. Данная проблема требовала стандартизации 
критериев выявления рубцов на МР-изображениях 
ЛП. Для преодоления этих сложностей R.Karim и со-
авт. [29] и D.Perry и соавт. [45] независимо друг от 
друга разработали компьютерные алгоритмы опреде-
ления постаблационных повреждений. Их примене-
ние позволило стандартизировать метод определения 
постаблационных рубцов внутри каждого исследова-
тельского центра. Кроме того, использование нового 
программного обеспечения позволяло исследовате-
лям определять объем постаблационных рубцов, а 
также их пространственные характеристики на трех-
мерных реконструкциях ЛП.

Используя такой алгоритм, N.Akoum [46] про-
анализировал МР-изображения предсердий с отсро-
ченным контрастированием до и после аблации у 144 
пациентов с МА на предмет формирования постабла-
ционного рубца. Критерием полной изоляции легочной 
вены считалось наличие вокруг нее циркулярной зоны 
задержки контрастного препарата при МРТ через 3 ме-
сяца после аблации. По данным проведенного иссле-
дования, которое согласовалось c результатами более 
ранней работы D.C.Peters и соавт. [47], выполненной 
на меньшем количестве пациентов (35 человек), лишь 
у 7% пациентов удалось достичь полной изоляции всех 
четырех легочных вен при первом вмешательстве, что 
имело убедительный клинический результат в виде от-
сутствия рецидивов аритмии. В этом исследовании в 
32,6% случаев при первом вмешательстве удавалось 
изолировать лишь одну легочную вену, что объясня-
ет развитие рецидивов МА у 12% больных. Когда не 
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удавалось достигнуть полной изоляции ни одной из 
легочных вен (36,8% случаев), рецидивы МА регист-
рировали у 24% больных. Авторы работы предложи-
ли использовать данный метод для выявления вен, не-
изолированных при первой аблации для планирования 
объема повторных вмешательств с целью повышения 
их эффективности. 

Однако, ряд исследователей считает, что такие 
методы определения локализации и оценки объема 
постаблационных повреждений не обладают степе-
нью точности, достаточной для планирования при-
цельных аблационных воздействий при повторных 
вмешательствах [48, 49]. Эта позиция обосновыва-
ется рядом пунктов: отличиями между разрешением 
МРТ и различных методов эндокардиального кар-
тирования, использующихся в разных клинических 
центрах, сложностями точного пространственного 
соотнесения данных эндокардиального картирования 
ЛП с данными МРТ, отсутствием стандартизирован-
ного метода для детекции постаблационных повреж-
дений на МР-изображениях [50]. Кроме того, по дан-
ным J.E.Taclas, около 20% аблационных воздействий 
может не приводить к формированию значимого для 

накопления содержащего гадолиний контрастного 
препарат повреждения миокарда ЛП [48]. Работы, 
анализирующие зависимость формирования зон на-
копления контрастного препарата от разогрева ткани 
под действием радиочастотных волн и от времени аб-
лационного воздействия, не проводились.

Таким образом, благодаря применению новых 
технологий получения МР-изображений высокого 
разрешения с отсроченным контрастированием стала 
возможна успешная визуализация миокарда ЛП и его 
фибротических изменений. Использование различ-
ных математических методов, посредством которых 
может осуществляться анализ МР-изображений ЛП, 
создает возможность выделения постаблационных 
рубцов миокарда ЛП и проведения их количественной 
и пространственной оценки на трехмерных моделях 
ЛП. Можно ожидать, что планирование объема и тех-
ники аблации по поводу МА с учетом данных МРТ с 
отсроченным контрастированием будет со временем 
способствовать повышению эффективности и безопас-
ности таких вмешательств [51]. Все это требует совер-
шенствования методики и проверки в многоцентровых 
клинических исследованиях. 
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К.В.Давтян, В.С.Чурилина, М.И.Фирстова, Г.Ю.Симонян 

ТОПОГРАФИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОГО УЗЛА У ПАЦИЕНТОВ 
С ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ ЛЕВОЙ ВЕРХНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНОЙ.

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

Приводятся результаты обследования и лечения пациента, у которого атриовентрикулярная узловая ре-
ципрокная тахикардия сочеталась с персистирующей левой верхней полой веной, предлагается алгоритм по-
этапного определения структур атриовентрикулярного соединения, позволяющий провести успешную аблацию 
медленных путей и избежать осложнений.

Ключевые слова: атриовентрикулярная узловая реципрокная тахикардия, персистирующая левая 
верхняя полая вена, коронарный синус, электрофизиологическое исследование, радиочастотная аблация.

The results are given of assessment and treatment of a patient with a combination of atrio-ventricular nodal reciprocal 
tachycardia with persistent left superior vena cava; the algorithm is suggested of gradual assessment of the atrio-ventricular 
junction structures, which permits one to conduct the successful ablation of slow pathways and to avoid complications.

Key words: atrio-ventricular nodal reciprocal tachycardia, persistent left vena cava, coronary sinus, electro-
physiological study, radiofrequency ablation.

Наличие персистирующей левой верхней полой 
вены (ПЛВПВ) является врождённой аномалией разви-
тия сердечно-сосудистой системы и встречается в 0,3-
0,5% случаев в общей популяции, по данным ауто псий. 
В мировой литературе и ранее встречались случаи 
описания АВУРТ у пациентов с аномальным дренажом 
верхней полой вены, но актуальность данного вопроса 
не угасает, так как общепринятой концепции определе-
ния анатомических ориентиров атриовентрикулярного 
(АВ) соединения при значительном изменении анато-
мии треугольника Коха в данной ситуации нет. 

Пациент 52 лет поступил с диагнозом гиперто-
ническая болезнь II стадии, артериальная гипертензия 
III степени, риск 4. Нарушение ритма сердца: парок-
сизмальная наджелудочковая тахикардия. Анамнез за-
болевания около 7 лет. На ЭКГ верифицирована надже-
лудочковая тахикардия. Антиаритмическую терапию 
не получал. Последние месяцы приступы ежедневные, 
длительностью до суток. При стандартном обследо-
вании структурной патологии не выявлено. Поступил 
для проведения внутрисердечного электрофизиологи-
ческого исследования (ЭФИ) и радиочастотной кате-
терной аблации (РЧА). 

Пациент взят в операционную на синусовом рит-
ме. Выполнена катетеризация левой подключичной и 
дважды правой общей бедренной вен. При катетери-
зации левой подключичной вены была выявлена ЛВПВ, 
отмечался необычный ход проводника. Венография 
показала дренаж контраста из подключичной вены и 
далее вену Маршала в правое предсердие через гигант-
ский коронарный синус. Правая подключичная вена 
впадает в вену Маршала, кровь дренируется через 
мощный венозный клапан на вдохе (рис. 1). Признаков 
функционирующей правой ВПВ выявлено не было. Ге-
модинамических проявлений данной аномалии ранее у 
пациента не наблюдалось. Через аномальную вену был 
введен 10-полюсный диагностический катетер в коро-
нарный синус (Cs) и через правую бедренную вену два 
катетера: диагностический в правый желудочек и аб-

лационный Medtronic Marinr MCXL в область АВ узла. 
Выполнено картирование, при этом спайк пучка Гиса 
мы зарегистрировали вне Cs, на 2 мм кпереди и лате-
ральнее крыши устья Cs. При проведении стандарт-
ной программированной стимуляции верифицировано 
наличие медленных путей АВ проведения, индуциро-
вана АВ узловая реципрокная тахикардии (АВУРТ) по 
типу slow-fast и slow-slow (рис. 2). 

Из-за гигантских размеров Cs стандартное по-
зиционирование аблационного электрода в области 
медленных путей сопровождалось трудностями, элек-

Рис. 1. Контрастирование правой подключичной 
вены через левую подключичную вену, контраст 
застаивается в правой подключичной вене, 
до момента вдоха. На вдохе венозный клапан 
открывается и кровь дренируется в левую верхнюю 
полую вену.
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трод смещался либо в правый желудочек, либо глубоко 
в Cs. На 2 см ниже крыши Cs и на 1 см от устья Cs 
в сторону желудочков, на безопасном расстоянии от 
спайка пучка Гиса, где регистрировался второй ком-
понент предсердного спайка, трактованный нами, 
как спайк медленных путей (рис. 3), выполнено первое 
тестовое РЧ воздействие (длительностью 4 сек). Во 
время РЧА отмечался ускоренный узловой ритм с на-
растанием интервала PQ до 280 мс (исходно 140 мс) 
(рис. 4), с восстановлением длительности PQ интер-
вала через 7 мин. Зона данной аппликации трактована 
нами как область быстрых путей. 

Аблационный электрод смещен ниже на 1 см, 
ближе к нижней стенки устья CS, где регистриро-
вался более высокоамплитудный (рис. 5) двухкомпо-
нентный предсердный спайк медленных путей. При 
РЧА в данной зоне регистрировался медленный узло-
вой ритм. При контрольном эндокардиальном ЭФИ: 
антероградно проведение по АВ узлу, без диссоциации 
в АВ проведении. Антероградный эффективный реф-
рактерный период АВ узла (при определении на базо-
вой частоте 100 имп/мин) до РЧА составлял 330 мс, 
после воздействия - 420 мс. Аритмия не индуцируется. 
Общее время РЧА - 3 мин, мощность до 50 Вт, темпе-
ратура до 60 °C.

ОБСУЖДЕНИЕ

Частота встречаемости ПЛВПВ среди пациен-
тов с АВУРТ может достигать 1,2% [2]. Образование 
ПЛВПВ является следствием нарушения процесса об-
литерации эмбриональной левой передней кардиаль-
ной вены, которая в период внутриутробного развития 
через большую кардиальную вену и коронарный синус 
дренируется в правое предсердие. ПЛВПВ может раз-
виваться как дополнительная вена и функционировать 
параллельно с правой верхней полой веной, так и в ка-
честве единственной дренирующей системы в случае 
атрезии правой верхней полой вены. Коронарный си-
нус при атрезии ВПВ из-за чрезмерного притока кро-
ви может достигать гигантских размеров. Клинически 
данная патология чаще всего не определяется и выявля-

ется случайным образом лишь 
при зондировании или флебо-
графии. РЧА медленных путей 
у таких пациентов может со-
провождаться значительными 
трудностями в определении 
места воздействия, что обус-
ловлено смещением треуголь-
ника Коха внутрь аномального 
Cs, с чем мы и столкнулись в 
представленном случае. 

В подобной ситуации, в 
первую очередь, необходимо 
определить рентгенанатоми-
ческие ориентиры устья коро-
нарного синуса, расположение 
пучка Гиса и медленных путей. 
Нам в данном случае, путем 
тестового воздействия, уда-
лось определить топику быст-

рых путей, что помогло оценить границы треугольника 
Коха. Имеющиеся на сегодняшний день публикации 
показали, что есть ряд схожих черт в анатомии АВ со-
единения у пациентов с ПЛВПВ и АВУРТ. В нашей си-
туации, при картировании спайк пучка Гиса регистри-
ровался вне Cs, на 2 мм кпереди и латеральнее крыши 
Сs, тогда как в ранее опубликованных работах можно 

Рис. 2. АВУРТ по типу slow-fast (а) и slow-slow (б), где II- второе 
стандартное отведение ЭКГ, Abl - аблационный электрод, His - эндограмма 
с электрода, позиционированного в правом желудочке, Cs - эндограмма с 
электрода, позиционированного в коронарном синусе.

а                                                                б

Рис. 3. Потенциал быстрых путей проведения. 
II - второе стандартное отведение ЭКГ, Abl 
- аблационный электрод, позиционированный в 
области быстрых путей (описание в тексте). 

Рис. 4. Интервал PQ до (слева) и после (справа) 
РЧ-воздествия в области медленных путей. I -
первое стандартное отведение, Abl - аблационный 
электрод, Cs - коронарный синус.
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встретить описания, когда спайк пучка Гиса смещен к 
верхнему края устью расширенного Cs. [2, 5]. 

Далее мы откартировали двухкомпонентный 
предсердный спайк медленных путей, который полу-
чили ближе к нижнему краю устья Cs, по его передней 
стенке, такую же локализацию можно встретить и в 
публикации K.Okishige [5]. Однако спайк медленных 
путей может локализоваться и вне Cs. [2] Окончатель-
ное подтверждение локализации медленных путей - это 
медленный узловой ритм во время РЧА и отсутствие 
двойной физиологии АВ узла после РЧА. 

Еще реже удается определить топику быстрых 
путей. В аналогичных статьях топика быстрых путей 
не определялась. Наше внимание привлек низкоам-
плитудный двухкомпонентный предсердный спайк, 
первоначально принятый за спайк медленных путей. 
Тестовое РЧ воздействие показало, что в данной зоне 
расположены быстрые пути. Быстрые пути располага-
лись в устье Cs, на 2 см ниже крыши Cs и на 1 см от 
устья Cs в сторону желудочков. Их сложно отличить от 
спайка медленных путей, с чем и связан результат на-
шего первого тестового РЧ воздействия. Определение 
локализации быстрых путей помогло нам полностью 
воссоздать анатомию треугольника Коха.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ПЛВПВ значительно осложняет РЧА медленных 
путей у пациентов с АВУРТ. Поэтому для успешной 
аблации необходимо поэтапное определение струк-
тур АВ соединения. Для этого следует выполнять: 
контрастное исследование венозного русла с целью 
определения характера патологии, локализации устья 

коронарного синуса и его размеров; картирование и 
определение топики пучка Гиса, который у этих па-
циентов располагается у передне-верхнего края устья 
Cs снаружи или внутри; детальное картирование пере-
дней стенки аномального коронарного синуса, выявле-
ние спайковой активности медленных путей, которые 
располагаются у передне-нижней стенки устья Cs сна-
ружи или внутри. При отсутствии спайковой активно-
сти медленных путей должны производиться тестовые 
воздействия вблизи устья коронарного синуса, по его 
передне-нижней стенке; безопаснее для этих пациен-
тов для тестовых воздействий использовать криотех-
нологию. Последовательность этих действий поможет 
достичь положительного эффекта от РЧА и избежать 
осложнений. 

Рис. 5. Запись спайка медленных путей на 
аблационном электроде. I - стандарное отведение 
ЭКГ, Abl - аблационный электрод, позиционирован в 
области медленных путей (описание в тексте), Cs 
- коронарный синус.
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ
М.М.Медведев, А.Е.Ривин, М.М.Берман, А.А.Савельев

ВОЗМОЖНОСТИ ХОЛТЕРОВСКОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ В ОБСЛЕДОВАНИИ БОЛЬНЫХ С ТАХИКАРДИЯМИМ
Северо-западный центр диагностики и лечения аритмий при Санкт-Петербургском государственном 

университете

Приводятся результаты холтеровского мониторирования больного Б. 86 лет, позволяющие определить 
электрофизиологический механизм пароксизмальной тахикардии, протекающей с узкими комплексами QRS, об-
суждаются особенности антероградного и ретроградного проведения возбуждения.

Ключевые слова: атриовентрикулярное соединение, пароксизмальная реципрокная 
атриовентрикулярная узловая тахикардия, холтеровское мониторирование, электрофизиологическое 
исследование, межпредсердное проведение, радиочастоная катетерная аблация.

The results of Holter monitoring of a 86 year-old patient are given, which permit one to assess the electrophysiological 
mechanism of paroxysmal tachycardia with narrow QRS complexes; peculiar features of anterograde and retrograde 
conduction are considered.

Key words: antio-ventricular junction, paroxysmal reciprocal atrio-ventricular nodal tachycardia, Holter 
monitoring, electrophysiological study, inter-atrial conduction, radiofrequency catheter ablation.

Пароксизмальная реципрокная атриовентрику-
лярная (АВ) узловая тахикардия (ПРАВУТ) является 
одной из самых «многоликих» аритмий и, в частно-
сти поэтому, ее диагностика вызывает существенные 
затруднения. Вместе с тем, существует целый ряд 
признаков, которые позволяют предположить, что за 
приступами сердцебиения у того или иного пациента 
скрывается ПРАВУТ, обусловленная диссоциацией АВ 
узла на зоны быстрого и медленного проведения.

Обычно на фоне синусового ритма (СР) проведе-
ние через АВ узел происходит по быстрому каналу (рис. 
1а), какие-либо признаки диссоциации АВ узла на зоны 
быстрого и медленного проведения отсутствуют, на ЭКГ 
интервал PQ, как правило, находится в пределах нормы 
(рис. 2а). Вместе с тем и при наличии у больного СР 
могут быть выявлены ЭКГ-изменения, свидетельству-
ющие о наличии у него диссоциации АВ узла на зоны 
быстрого и медленного проведения. Если возбуждение, 
исходящее от синусового узла, застает быстрый канал 
АВ узла в состоянии рефрактерности, то оно может про-
вестись на желудочки по медленному каналу (рис. 1б). 
ЭКГ-проявлением смены пути проведения в АВ узле 
будет резкое и выраженное увеличение интервала PQ 
(рис. 2б). При переходе от одного комплекса P-QRS-T 
к последующему происходит одномоментное увеличе-
ние интервала PQ на 80 мс и более. К сожалению, такой 
резкий прирост времени АВ проведения часто остается 
незамеченным и увеличение интервала PQ трактуется 
как преходящая АВ блокада I степени.

Как правило, такое «переключение» АВ проведе-
ния с быстрого на медленный канал чем-либо индуци-
руется. Чаще всего оно происходит после предсердной 
экстрасистолы, которая застает быстрый канал в состо-
янии рефрактерности и проводится по медленному ка-
налу. Интервал PQ такой экстрасистолы не менее чем 
на 80 мс превышает интервал PQ СР. Проведение воз-
буждения по медленному каналу, может создать усло-
вия для его ретроградного входа в быстрый канал. При 

этом возбуждение не проводится по быстрому каналу 
на предсердия и не замыкает цепь re-entry, но увеличи-
вает эффективный рефрактерный период (ЭРП) быст-
рого канала АВ проведения. Следствием этого являет-
ся то, что и последующее возбуждение, исходящее из 
синусового узла, застает быстрый канал в состоянии 
рефрактерности и проводится по медленному каналу. 
Такая картина может сохраняться достаточно долго.

Необходимо подчеркнуть, что и наличие предсерд-
ных экстрасистол с резко увеличенным интервалом 
PQ, может наводить на мысль о наличии у больного 
диссоциации АВ узла на зоны быстрого и медленного 
проведения. Эти «подозрения» будут более обоснован-
ными, если при анализе предсердной экстрасистолии, 
зарегистрированной при холтеровском мониториро-
вании (ХМ) ЭКГ удастся продемонстрировать, что 
экстрасистолы делятся на две группы с «короткими» 
и «длинными» интервалами PQ, а разница во времени 
АВ проведения между ними превышает 80 мс. Это мо-
жет свидетельствовать в пользу того, что часть эк стра-
систол проводится по быстрому каналу в АВ узле, а 
другая - по медленному.

Возможна ситуация когда разность в скоростях 
проведения в быстром и медленном каналах АВ узла 
столь значительна, что в ответ на одну волну Р, ре-
гистрируется два комплекса QRS-T (рис. 1в, 2в). Нам 
с подобными проявлениями диссоциации АВ узла на 
зоны быстрого и медленного проведения сталкиваться 
не приходилось, но на международных конгрессах ино-
гда демонстрируют подобные ЭКГ. Все упомянутые 
признаки диссоциации АВ узла, регистрирующиеся 
на синусовом ритме, отмечаются достаточно редко, по-
этому важнейшую роль в диагностике ПРАВУТ играет 
фиксация ЭКГ и чреспищеводной (ЧП) электрограммы 
(ЭГ) во время пароксизма.

Как правило, ПРАВУТ индуцируется предсердной 
экстрасистолой. Волна возбуждения застает быстрый 
путь АВ проведения в состоянии рефрактерности и про-
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водится с предсердий на желудочки (то есть антероград-
но) по медленному каналу (рис. 1г), о чем свидетельствует 
выраженное увеличение интервала PQ этой экстрасисто-
лы (рис. 2г). За время антероградного распространения 
возбуждения по медленному каналу, быстрый канал вы-
ходит из состояния рефрактерности, что создает условия 
для ретроградного распространения возбуждения от же-
лудочков к предсердиям. В результате цепь re-entry замы-
кается и начинается пароксизм тахикардии.

При ПРАВУТ круговое движение возбуждения про-
исходит внутри АВ узла, этим обусловлен ряд особеннос-
тей данной тахикардии. Главная особенность типичной 
ПРАВУТ - короткое время ретроградного проведения 
(рис. 1д). От нижней точки петли re-entry возбуждение 
одновременно распространяется и на желудочки, и на 
предсердия. Поскольку ретроградно возбуждение рас-
пространяется по быстрому каналу, то активация пред-
сердий начинается не более чем через 80 мс после начала 
деполяризации желудочков (интервал 
RP’, который называют временем вен-
трикулоатриального (ВА) проведения, 
не превышает 80 мс). Волна P’ при 
ПРАВУТ начинается внутри комплекса 
QRS и почти полностью скрыта в нем. 
Ее может быть не видно ни на стан-
дартной ЭКГ, ни на ЧП ЭГ. Для выяв-
ления волны P’ необходимо сравнить 
записи ЧП ЭГ, выполненные на фоне 
СР и тахикардии. Если волна Р СР 
представлена на ЧП ЭГ зубцом доста-
точно большой амплитуды, а на фоне 
тахикардии волна P’ подобной амп-
литуды между комплексами QRS не 
выявляется, значит она скрыта внутри 
комплексов QRS и интервал RP’ не 
превышает 80 мс. Вместе с тем, вол-
на Р’ может изменять конфигурацию 
тахикардитических комплексов QRS. 
В них могут появляться «зубцы s», 
наиболее хорошо различимые в отве-
дениях II и D, которые на самом деле 
и представляют волны Р’, наслоивши-
еся на комплекс QRS. Для их выяв-
ления также необходимо сравнивать 
конфигурацию комплексов QRS на 
фоне тахикардии и СР (рис. 2г,д).

Другим следствием внутри-
узлового характера re-entry при 
ПРАВУТ является особая конфигура-
ция волн P’. Поскольку возбуждение 
охватывает предсердия от АВ узла, 
одновременно распространяясь и на 
правое, и на левое предсердия, ши-
рина волн P’ меньше, чем синусовых. 
Их вектор ориентирован снизу вверх 
и лишь незначительно слева направо 
(рис. 1е). Конечно, оценить подоб-
ную конфигурацию волн Р’ удобнее, 
когда они регистрируются вне комп-
лексов QRS. Подобные ситуации мы 
рассмотрим ниже.

Важнейшим следствием внутриузлового располо-
жения петли re-enrty является ее резистентность к различ-
ным блокадам проведения. Например, возникновение на 
фоне тахикардии блокад ножек пучка Гиса (рис. 1ж, 2е) 
не приводит к изменению интервала RR тахикардии, так 
как ножки пучка Гиса не включены в цепь re-entry. По той 
же причине ПРАВУТ может протекать с блокадами как 
АВ, так и ВА проведения, если препятствие расположено 
ниже или выше петли re-entry, соответственно. Если на 
фоне ПРАВУТ развивается АВ блокада II степени, проис-
ходит двукратное увеличение интервала RR, а посередине 
между комплексами QRS регистрируются не проведен-
ные на желудочки волны P’ (рис. 1з, 2ж). Это происходит 
потому, что каждый виток возбуждения по цепи re-entry 
проводится на предсердия, но лишь каждый второй - на 
желудочки. Впрочем, возможна и обратная ситуация, ког-
да возбуждение проводится на желудочки в соотношении 
1:1, а на предсердия 2:1 (рис. 1и, 2з). На стандартной ЭКГ 
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Рис. 1. Электрофизиологические механизмы пароксизмальной 
реципрокной атриовентрикулярной (АВ) узловой тахикардии 
(ПРАВУТ), где СУ - синусовый узел, АВУ - АВ узел, БК и МК - 
быстрый и медленный каналы, СГП - система Гиса-Пуркинье. На 
синусовом ритме АВ проведение обычно происходит по БК (а), 
но возможно как по МК (б), так и по двум каналам (в). ПРАВУТ, 
как правило, индуцируется ПЭ (г) характеризуется коротким 
интервалом RP’ (д), узкими волнами P’ (е). Блокады ножек 
пучка Гиса не влияют на частоту тахикардии (ж), блокады 
антероградного (з) и ретроградного (и) проведения не прерывают 
ее течения. ПРАВУТ может протекать атипично (к), а при 
наличии полифасцикулярного строения АВУ можно наблюдать как 
выраженные колебания интервалов RR (л), так и тахикардию с re-
entry в двух МП (м). Объяснения в тексте.



69

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 77, 2014

это может проявляться чередованием комплексов QRS c 
наличием и отсутствием «зубцов s». 

Кроме типичного течения ПРАВУТ, когда воз-
буждение антероградно распространяется по медлен-
ному пути, а ретроградно - по быстрому, возможно ее 
атипичное течение с противоположным характером 
движения возбуждения. Такую тахикардию называ-
ют быстро-медленной или fast-slow. Поскольку воз-
буждение распространяется на предсердия по зоне 
медленного проведения в АВ узле (рис. 1к), волны P’ 
регистрируются не после комплексов QRS, а перед 
ними. Иногда они могут имитировать патологические 
зубцы Q (рис. 2и). Так как и в этом случае возбужде-
ние охватывает предсердия от АВ узла, то при ати-
пичной ПРАВУТ волны Р’ имеют такую же конфигу-
рацию, как и при типичной.

У некоторых пациентов АВ узел может иметь так 
называемое полифасцикулярное строение, когда, напри-
мер, отмечается не один, а два медленных пути прове-
дения. Эта электрофизиологическая (ЭФ) особенность 
может проявляться по-разному. Чаще всего у пациентов 
регистрируются пароксизмы тахикардии, существенно 
различающиеся по частоте. Возможен и иной вариант, 
когда при циркуляции возбуждения оно всегда распро-
страняется ретроградно по быстрому каналу, а антеро-
градно - поочередно по одному из двух медленных (рис. 
1л). При этом на ЭКГ тахикардия приобретает характер 

«бигимении» (рис. 2к) с чередованием интервалов RR, 
различающихся не менее чем на 50 мс.

Еще одним проявлением полифасцикулярного 
строения АВ узла может быть так называемая медлен-
но-медленная (slow-slow) тахикардия, когда циркуляция 
возбуждения происходит по двум медленным путям, 
без участия быстрого (рис. 1м). При такой тахикардии 
интервал RP’ увеличивается и волна P’ как и при парок-
сизмальной реципрокной ортодромной АВ тахикардии 
(ПРОАВТ) регистрируется за комплексом QRS. Разли-
чие в форме волн P’. При медленно-медленной ПРАВУТ 
возбуждение охватывает предсердия концентрически 
от АВ узла, поэтому волны Р’ «узкие», их вектор смот-
рит снизу вверх и лишь незначительно слева направо, 
как и при всех других разновидностях ПРАВУТ. При 
ПРОАВТ конфигурация волн P’ определяется местом 
контакта дополнительного пути проведения (ДПП) и 
миокарда предсердий. Поскольку чаще всего ПРОАВТ 
связана с левосторонними задними ДПП, то и волны P’, 
как правило, достаточно «широкие», а их вектор смот-
рит не только снизу вверх, но и слева направо.

Одним из основных методов диагностики тахикар-
дий, позволяющим дифференцировать ПРОАВТ и ПРА-
ВУТ является ЧП ЭФ исследование (ЭФИ). Впрочем, 
«инвазивные» аритмологи нередко отрицают необходи-
мость его применения. Мы полагаем, что ЧП ЭФИ весь-
ма полезно для выяснения того, что скрывается за жа-

лобами больных на редкие приступы 
ритмичного сердцебиения, когда это 
не удается выяснить с помощью ХМ 
ЭКГ. Другим направлением примене-
ния ЧП ЭФИ являются множествен-
ные тахикардии, признаки наличия 
которых можно выявить в ходе ЧП 
ЭФИ. Вместе с тем нельзя не согла-
ситься с тем, что у больных с частыми 
(например, по несколько раз в день) 
пароксизмами тахикардий, в первую 
очередь, нужно постараться опреде-
лить их генез с помощью ХМ ЭКГ и 
вполне возможно, что таким пациен-
там правильнее сразу проводить эндо-
кардиальное ЭФИ и радиочастотную 
аблацию субстрата тахикардии. При-
ведем пример подобного пациента.

Больному Б. 86 лет, предъявляю-
щему жалобы на приступы ритмич-
ного сердцебиения, было выполнено 
суточное ХМ ЭКГ. Даже беглое зна-
комство с графиком частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС) позволяет 
констатировать, что у больного 
имеются многочисленные приступы 
сердцебиений, суммарной продолжи-
тельностью более 5 часов, которые 
чередуются с брадикардией (рис. 3а). 
ЭКГ фрагмент, представленный на 
рис. 3б позволяет расценить эту бра-
дикардию как синусовую. Широкие 
двугорбые волны Р, продолжительнос-
тью до 170 мс, с расстоянием между 
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Рис. 2. Схемы ЭКГ-изменений при ПРАВУТ (см. рис. 1). Проведение 
возбуждения по быстрому (а), медленному (б) и двум каналам 
(в). Индукция тахикардии предсердной экстрасистолой (г) и 
типичный вид тахикардии (д). Течение тахикардии с блокадой 
ножки пучка Гиса (е), блокадой антероградного (ж) и ретроградного 
проведения (з). Быстро-медленная тахикардия (и), тахикардия 
при альтернирующем проведении по двум медленным каналам (к) и 
медленно-медленная тахикардия (л). Объяснения в тексте.
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двумя вершинами превышающим 40 мс свидетельству-
ют о наличии блокады межпредсердного проведения. 
Величина интервала PQ превышающая 280 мс может 
быть обусловлена, как АВ блокадой I степени, так и (с 
учетом зарегистрированных пароксизмов тахикардии) 
проведением возбуждения с предсердий на желудочки по 
медленному каналу в АВ узле.

Тахикардия, представленная на рис. 3в носит явно 
не синусовый характер. Она протекает с «узкими» 
комплексами QRS примерно равными интервалами RR 
и сравнительно невысокой частотой, незначительно 
превышающей 100 уд/мин. Сопоставление конфигура-
ции комплексов QRS на фоне СР и тахикардии позволя-
ет предположить, что достаточно широкий «зубец s», 
выявляемый на фоне тахикардии и отсут ствующий при 
СР вероятно является ретроградно проведенной волной 
P’. Если это так, то начало волны Р’ скрывается в ком-
плексе QRS, а величина интервала RP’ не превышает 80 
мс. Такая картина характерна для ПРАВУТ. Впрочем, 
точно так же может выглядеть и предсердная тахи-
кардия с АВ блокадой I степени.

Для дифференциальной диагностики этих двух 
тахикардий необходимо посмотреть, как начинались 
и как заканчивались пароксизмы тахикардии. Начало 
одного из пароксизмов представлено на рис. 4а (рисун-
ки 4 и 5  представлены в масштабе 1:1). Исходно ре-
гистрируется синусовая брадиаритмия с замедленным 
АВ проведением. Интересно, что в третьем комплексе 
P-QRS-T «исчезает» блокада 
межпредсердного проведения 
(подобная конфигурация вол-
ны Р регистрируется лишь 
один раз на протяжении всей 
суточной записи ХМ ЭКГ). За 
ним следуют две предсердные 
экстрасистолы. Интервал PQ 
первой из них порядка 320 мс, 
а вот второй - около 520 мс. 
Такая динамика интервалов 
PQ предсердных экстрасистол 
указывает, что они провелись 
по разным каналам в АВ узле. 
Вторая экстрасистола про-
велась с предсердий на желу-
дочки по медленному каналу 
в АВ узле, вернулась по быст-
рому, замкнула цепь re-entry и 
индуцировала ПРАВУТ. Это 
подтверждается появлением 
ретро градно проведенных волн 
P’ скрытых в комплексе QRS 
второй предсердной экстра-
систолы и последующих тахи-
кардитических комплексов.

При оценке характера 
спонтанного купирования па-
роксизмов тахикардии выявле-
ны различные ЭФ механизмы 
восстановления СР. В боль-
шинстве случаев к восстанов-
лению СР приводила блокада 

антероградного проведения по медленному каналу в АВ 
узле, когда последней в цепи тахикардии регистриро-
валась волна P’ (рис. 4б). Это классический, типичный 
механизм спонтанного купирования ПРАВУТ. Иногда 
он сочетался с необычной динамикой интервалов RR 
тахикардии перед ее купированием. Так на рис. 4в вос-
становлению СР предшествовали выраженные коле-
бания интервалов RR тахикардии. Они превышают 90 
мс, что позволяет предположить наличие у пациента 
полифасцикулярного строения АВ узла, когда на фоне 
тахикардии возбуждение с предсердий на желудочки 
распространяется по двум медленным каналам пооче-
редно. Это является еще одним подтверждением того, 
что выявленная тахикардия ПРАВУТ.

Один из пароксизмов тахикардии заканчивался 
не «классическим» образом. В представленном на рис. 
5а ЭКГ-примере восстановлению СР предшествует 
исчезновение волны P’ после последнего тахикардити-
ческого комплекса QRS, который и завершает течение 
тахикардии. Это говорит о том, что восстановление 
СР связано с блокадой ретроградного проведения воз-
буждения по быстрому каналу в АВ узле.

Еще более необычный механизм купирования 
ПРАВУТ представлен на рис. 5 б,в. Перед восстановле-
нием СР волна P’, расположенная сразу за комплексом 
QRS, оказывается перед последним комплексом QRS 
тахикардии. Подобным образом выглядят комплексы 
при атипичной быстро-медленной ПРАВУТ, механизм 
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Рис. 3. Фрагменты холтеровского мониторирования ЭКГ больного Б., 86 
лет: а - график ЧСС, б - ЭКГ пример синусового ритма, в - ЭКГ пример 
пароксизмальной тахикардии. Объяснения в тексте.
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которой мы рассматривали ранее. Поскольку переход 
типичной ПРАВУТ в атипичную невозможен (так как 
это предполагает изменение направления циркуляции 
возбуждения по цепи re-entry), необходимо найти ка-
кую-то иную интерпретацию. Представляется, что 
единственный ЭФ механизм, объясняющий подобную 
ЭКГ-картину, должен быть связан с полифасцикуляр-
ным строением АВ узла. В последних комплексах QRS, 
представленных на рис. 5 б,в «перемещение» волн P’ 

может быть обусловлено ретроградным проведением 
возбуждения по второму медленному каналу, обладаю-
щему большей скоростью проведения.

Другой особенностью представленных ЭКГ фраг-
ментов являются нормальные значения интервалов PQ, 
зарегистрированные в первых комплексах синусового 
ритма, когда после волн Р следуют комплексы QRS не-
обычной конфигурации. Подобные нормальные значения 
интервалов PQ более не встречались на протяжении 

Рис. 4. Фрагменты холтеровского мониторирования ЭКГ больного Б., 86 лет: индукция тахикардии (а) и 
«классический» вариант ее спонтанного купирования (б, в). Объяснения в тексте.
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всей записи. Это позволяет предположить, что в тече-
ние всех суток на фоне СР возбуждение проводилось с 
предсердий на желудочки по медленному каналу в АВ узле 
и лишь в этих комплексах P-QRS-T по быстрому каналу.

Таким образом, представленные данные ХМ ЭКГ 
позволяют предположить, что у пациента имеется поли-
фасцикулярное строение АВ узла с его диссоциацией на 
зоны быстрого и медленного проведения. На фоне СР 

Рис. 5. Фрагменты холтеровского мониторирования ЭКГ больного Б., 86 лет. Атипичные механизмы 
спонтанного купирования тахикардии: за счет блокады ретроградного проведения (а), с участием двух 
медленных путей проведения (б, в). Объяснения в тексте.
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возбуждение распространяется с предсердий на желу-
дочки по одному из медленных каналов в АВ узле, лишь 
в единичных комплексах P-QRS-T отмечается проведе-
ние по быстрому каналу. Следствием полифасцикуляр-
ного строения АВ узла являются выраженные колеба-
ния интервалов RR на фоне ПРАВУТ и столь необычное 
«перемещение» волны P’ относительно комплексов QRS 
перед спонтанным восстановлением СР.


