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Доверие, основанное на рандомизированных 
исследованиях и реальной клинической 
практике в лечении пациентов с ТГВ и ТЭЛА1–3

Быстрое и эффективное лечение с 1-го дня и в течение 3-х недель 
самого высокого риска рецидива ВТЭО1,2,4

Снижение риска массивных кровотечений в 2 раза по сравнению 
с эноксапарином / АВКa,1

Удобный однократный прием для длительной 
защиты от рецидивов ВТЭОb,2

АО «БАЙЕР», 107113, Москва, 3-я Рыбинская ул.,  д. 18, стр. 2. Тел.: +7 (495) 231 1200, факс: +7 (495) 231 1202. www.pharma.bayer.ru

КСАРЕЛТО® Международное непатентованное название: ривароксабан. 

Лекарственная форма: таблетки, покрытые пленочной оболочкой. 1 та-

блетка, покрытая пленочной оболочкой, содержит 15 или 20 мг риварок-

сабана микронизированного. Показания к применению: – профилакти-

ка инсульта и системной тромбоэмболии у пациентов с фибрилляцией 

предсердий неклапанного происхождения; – лечение тромбоза глубоких 

вен и тромбоэмболии легочной артерии и профилактика рецидивов 

ТГВ и ТЭЛА. Противопоказания: повышенная чувствительность к ри-

вароксабану или любым вспомогательным веществам, содержащимся 

в таблетке; клинически значимые активные кровотечения (например, 

внутричерепное кровоизлияние, желудочно-кишечные кровотечения); 

повреждение или состояние, связанное с повышенным риском боль-

шого кровотечения, например, имеющаяся или недавно перенесенная 

желудочно-кишечная язва, наличие злокачественных опухолей с высо-

ким риском кровотечения, недавние травмы головного или спинного 

мозга, операции на головном, спинном мозге или глазах, внутричереп-

ное кровоизлияние, диагностированный или предполагаемый варикоз 

вен пищевода, артериовенозные мальформации, аневризмы сосудов 

или патология сосудов головного или спинного мозга; сопутствующая 

терапия какими-либо другими антикоагулянтами, например, нефракци-

онированным гепарином, низкомолекулярными гепаринами (эноксапа-

рин, далтепарин и др.), производными гепарина (фондапаринукс и др.), 

пероральными антикоагулянтами (варфарин, апиксабан, дабигатран и 

др.), кроме случаев перехода с или на ривароксабан или при примене-

нии нефракционированного гепарина в дозах, необходимых для обеспе-

чения функционирования центрального венозного или артериального 

катетера; заболевания печени, протекающие с коагулопатией, которая 

обуславливает клинически значимый риск кровотечений; беременность 

и период грудного вскармливания; детский и подростковый возраст до 

18 лет (эффективность и безопасность у пациентов данной возрастной 

группы не установлены); почечная недостаточность (клиренс креатинина 

<15 мл/мин) (клинические данные о применении ривароксабана у дан-

ной категории пациентов отсутствуют); врожденный дефицит лактазы, 

непереносимость лактозы, глюкозо-галактозная мальабсорбция (в связи 

с наличием в составе лактозы). С осторожностью: – При лечении паци-

ентов с повышенным риском кровотечения (в том числе при врожден-

ной или приобретенной склонности к кровотечениям, неконтролиру-

емой тяжелой артериальной гипертонии, язвенной болезни желудка и 

12-перстной кишки в стадии обострения, недавно перенесенной язвен-

ной болезни желудка и 12-перстной кишки, сосудистой ретинопатии, 

бронхоэктазах или легочном кровотечении в анамнезе); – При лечении 

пациентов с почечной недостаточностью (клиренс креатинина 49–30 

мл/мин), получающих одновременно препараты, повышающие уровень 

ривароксабана в плазме крови; – При лечении пациентов с почечной не-

достаточностью (клиренс креатинина 29–15 мл/мин) следует соблюдать 

осторожность, поскольку концентрация ривароксабана в плазме крови у 

таких пациентов может значительно повышаться (в среднем в 1,6 раза), и 

вследствие этого они подвержены повышенному риску кровотечения; – У 

пациентов, получающих лекарственные препараты, влияющие на гемос-

таз (например, НПВП, антиагреганты или другие антитромботические 

средства); – У пациентов, получающих системное лечение противогриб-

ковыми препаратами азоловой группы (например, кетоконазолом) или 

ингибиторами протеазы ВИЧ (например, ритонавиром). Эти лекарствен-

ные препараты могут повышать концентрацию ривароксабана в плазме 

крови до клинически значимого уровня (в среднем в 2,6 раза), что уве-

личивает риск развития кровотечений. Азоловый противогрибковый 

препарат флуконазол, умеренный ингибитор CYP3A4, оказывает менее 

выраженное влияние на экспозицию ривароксабана и может приме-

няться с ним одновременно; – Пациенты с почечной недостаточностью 

(клиренс креатинина 29–15 мл/мин) или повышенным риском кровот-

ечения и пациенты, получающие сопутствующее системное лечение 

противогрибковыми препаратами азоловой группы или ингибиторами 

протеазы ВИЧ, после начала лечения должны находиться под присталь-

ным контролем для своевременного обнаружения осложнений в форме 

кровотечений. Побочное действие: Учитывая механизм действия, приме-

нение Ксарелто® может сопровождаться повышенным риском скрытого 

или явного кровотечения из любых органов и тканей, которое может 

приводить к постгеморрагической анемии. Риск развития кровотечений 

может увеличиваться у пациентов с неконтролируемой артериальной 

гипертензией и/или при совместном применении с препаратами, влияю-

щими на гемостаз. Признаки, симптомы и степень тяжести (включая воз-

можный летальный исход) варьируются в зависимости от локализации, 

интенсивности или продолжительности кровотечения и/или анемии. Ге-

моррагические осложнения могут проявляться слабостью, бледностью, 

головокружением, головной болью, одышкой, а также увеличением ко-

нечности в объеме или шоком, которые невозможно объяснить другими 

причинами. В некоторых случаях вследствие анемии развивались сим-

птомы ишемии миокарда, такие как боль в груди и стенокардия. Часто от-

мечаются анемия (включая соответствующие лабораторные параметры), 

кровоизлияние в глаз (включая кровоизлияние в конъюнктиву), кровото-

чивость десен, желудочно-кишечное кровотечение (включая ректальное 

кровотечение), боли в области желудочно-кишечного тракта, диспепсия, 

тошнота, запор*, диарея, рвота*, лихорадка*, периферические отеки, 

снижение общей мышечной силы и тонуса (включая слабость, астению), 

кровоизлияния после проведенных процедур (включая послеоперацион-

ную анемию и кровотечение из раны), избыточная гематома при ушибе, 

повышение активности «печеночных» трансаминаз, боли в конечностях*, 

головокружение, головная боль, кровотечение из урогенитального 

тракта (включая гематурию и меноррагию**), почечная недостаточность 

(включая повышение уровня креатинина, повышение уровня мочеви-

ны)*, носовое кровотечение, кровохарканье, зуд (включая нечастые слу-

чаи генерализованного зуда), сыпь, экхимоз, кожные и подкожные кро-

воизлияния, выраженное снижение артериального давления, гематома.

* Регистрировались после больших ортопедических операций; 

** Регистрировались при лечении ВТЭ как очень частые у женщин 

моложе 55 лет.

Регистрационный номер: ЛП-001457. Актуальная версия инструкции от 

09.06.2015. Производитель: Байер Фарма АГ, Германия. Отпускается по 

рецепту врача. Подробная информация содержится в инструкции по 

применению.

ТГВ – тромбоз глубоких вен; ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии; 

ВТЭО – венозные тромбоэмболические осложнения; АВК – антагонисты 

витамина К.
а Частота клинически значимых кровотечений была сопоставима при при-

менении Ксарелто® и терапии эноксапарин + антагонисты витамина К.
b Под длительной защитой понимается профилактика рецидивов ТГВ и 

ТЭЛА после 21-го дня лечения.

Литература: 1. Prins M.H., Lensing A.W.A., Bauersachs R. et al. Oral 

rivaroxaban versus standard therapy for the treatment of symptomatic venous 

thromboembolism: a pooled analysis of the EINSTEIN-DVT and PE randomized 

studies. Thrombosis J. 2013;11(1):21. 2. Xarelto (rivaroxaban). Summary of 

Product Characteristics as approved by the European Commission. 3. IMS 

Health MIDAS, Database: Monthly Sales June 2015. 4. Limone B.L., Hernandez 

A.V., Michalak D. et al. Timing of recurrent venous thromboembolism early 

after the index event: a meta-analysis of randomized clinical trials. Thromb 

Res. 2013;132(4):420–6.
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Меньше шоков. Больше жизни.
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ИКД  с технологией SmartShockTM, 
который значительно снижает частоту 
необоснованных шоков, сохраняя 
чувствительность.

Защищает пациентов физически 
 и  эмоционально, сейчас и в будущем.



Меньше шоков. Больше жизни.
Технология SmartShock™

Причины нанесения шоков

98,5 % пациентов с ИКД семейства ProtectaTM

 

не испытывают необоснованных шоков 
в течение 1 года 1

Неустойчивые ЖТ
3%

СВТ
2%

Детекция 
шумов

3%

Неустойчивые ЖТ

СВТ

Детекция 
шумов

АТС SmartShock13%

24% 30%

7%

18%
ЖТ/ФЖ

62%

ЖТ/ФЖ
38%

Прогнозируемые показатели Protecta™ XT
при номинальных установках

(SmartShock Technology, ATP During Charging™, NID 18/24)

Исследование SCD-HeFT†,*

Запрограммированы только шоки 

(n = 736, > 188 уд/мин)

Предотвращенные шоки

1 Двухкамерные ИКД и СРТ-Д устройства. По данным исследования Painfree SST. Auricchio et al. Heart Rhythm, Vol12, No5, May2015

Аритмические (СВТ, НЖТ, ТП/ФП)
Неаритмические 

(гиперчувствительность, шум)

Wavelet + PR Logic®*

SVT Discriminators in VF Zone

T-Wave Discrimination

Lead Integrity Alert

Lead Noise Discrimination and Alert
Confirmation +

Все установки включены по умолчанию
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Рис. 1. Особенности морфологии миокарда предсердий пациентов с ДПФП: а - выраженный 
интерстициальный и периваскулярный фиброз (Массон-трихром, ×100); б - липоматоз (гематоскилин-эозин, 
×100); в - изолированный амилоидоз предсердий при окраске Сириус красным (× 200); г - ультраструктура 
фибрилл амилоида (электронная микроскопия, ×15000); д -явление частичной утраты миофибрилл в кардио-
миоцитах при разных методах обработки материала - оптически пустые зоны саркоплазмы при окрашивании 
гематоксилином-эозином (×400), е - гранулы гликогена, липофусцин при окраске ШИК-метиленовым 
синим полутонких срезов (×1000), ж - мелкие полиморфные митохондрии, гранулы гликогена, гранулярный 
эндоплазматический ретикулум в околоядерной зоне кардиомиоцитов (электронная микроскопия, ×2800).

Рисунок к статье М.В.Еремеева, Т.В.Сухачева, В.А.Васковский и др.





СЕДЬМОЙ ВСЕРОССИЙСКИЙ СЪЕЗД АРИТМОЛОГОВ
01-03 ИЮНЯ 2017 ГОДА, МОСКВА

Уважаемые коллеги!

Доброй традицией на протяжении последних десяти лет стало проведение национальных аритмологических 
форумов. В 2017 году национальный съезд аритмологов будет проходить в Москве. Организаторами выступают: 
Всероссийское научное общество специалистов по клинической электрофизиологии, аритмологии и кардиости-
муляции, Российское кардиологическое общество, Российское общество хирургов, Российское научное общество 
специалистов по рентгенэндоваскулярной диагностике и лечению, ФГБУ «Институт хирургии им. А.В. Вишнев-
ского» Минздрава России. Активное участие в разработке и воплощении научной программы съезда примут Heart 
Rhythm Society, World Society of Arrhythmias, European Society of Cardiology, European Heart Rhythm Association, 
European Cardiac Arrhythmia Society.

Президент съезда: А.Ш. Ревишвили, академик РАН, профессор, президент Общероссийской общественной 
организации «Всероссийское научное общество специалистов по клинической электрофизиологии, аритмологии 
и кардиостимуляции», директор ФГБУ «Институт хирургии им. А.В. Вишневского» Минздрава России.

Председатель оргкомитета: С.В. Попов, академик РАН, профессор, ФГБУ «Томский национальный исследо-
вательский медицинский центр Российской академии наук» «Научно-исследовательский институт кардиологии».

Председатель оргкомитета: Е.А. Покушалов, член-корр. РАН, профессор, ФГБУ «Новосибирский научно-
исследовательский институт патологии кровообращения имени академика Е.Н. Мешалкина» Минздрава России.

Научная программа будет построена по принципу саммитов, включающих целый ряд мероприятий по заяв-
ленной теме.

Прием материалов открывается 1 декабря 2016 года. 

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

Надеемся, что очередная встреча в Москве станет интересным и ярким событием в жизни профессиональ-
ного сообщества и останется у участников приятным и добрым воспоминанием! Ждем вас в Столице!

Оргкомитет
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ОТ РЕДАКЦИИ
Ю.В.Шубик

ОСОБЕННОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
У БОЛЬНЫХ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ В РОССИИ

Хорошо известно, что важнейшим аспектом лече-
ния фибрилляции предсердий (ФП) является профилак-
тика тромбоэмболий (ТЭ), в частности, ишемических 
инсультов (ИИ). Очевидно, что определяющим фактором 
профилактики ТЭ является стратификация их риска и 
своевременное назначение антитромботической терапии. 
С появлением рекомендаций ESC 2010 г. по лечению ФП  
стало понятно, что наши представления о профилактике 
ТЭ радикально изменились. Это связано с появлением 
новых пероральных антикоагулянтов (ПА): сначала пря-
мого ингибитора тромбина дабигатрана этексилата, а за-
тем ингибиторов Xa фактора ривароксабана, апиксабана 
и не зарегистрированного пока в России эдоксабана. Од-
нако за время, прошедшее с 2010 г., накопилось достаточ-
но много данных, в соответствии с которыми показания к 
назначению ПА не только изменились, но и продолжают 
меняться, что нашло свое отражение в обновлении реко-
мендаций по лечению ФП ESC 2012 г. и рекомендациях 
2016 г. [1]. Журнал «Вестник аритмологии» уделяет этой 
проблеме самое пристальное внимание [2-5]. Вот наибо-
лее важные из самых последних, появившихся в 2016 г., 
изменений в профилактике ТЭ.
1. При назначаемой впервые терапии ПА рекомендуется 
отдавать предпочтение новым препаратам. Таким обра-
зом, прием варфарина можно рекомендовать только в тех 
случаях, когда по тем или иным причинам (в том числе и 
финансовым) назначение новых ПА невозможно.
2. Терапия ПА рекомендована всем пациентам с ФП 
мужского пола с риском ТЭ по шкале CHA2DS2-VASc ≥ 
2 баллов и женского пола - ≥ 3 баллов. Кроме того, на-
значение ПА необходимо рассмотреть (с учетом инди-
видуальных характеристик и предпочтений пациента) 
у мужчин с ФП и количеством баллов = 1, у женщин 
= 2. Таким образом, выделение женского пола в шкале 
CHA2DS2-VASc как отдельного фактора риска ТЭ во 
многом утрачивает смысл.
3. Монотерапия антиагрегантами больше не рекоменду-
ется для профилактики инсульта у пациентов с ФП вне 
зависимости от риска инсульта. Их применение возмож-
но только в составе тройной и двойной терапии после 
реваскуляризации миокарда, а также на время отмены 
ПА после перенесенного ИИ.
4. Новые ПА не рекомендуются у пациентов с механи-
ческими протезами клапанов сердца или умеренным/
тяжелым митральным стенозом. Во всех остальных 
случаях их назначение возможно. Таким образом, по-
нятие «неклапанная ФП» становится формальным.
5. Дополнительно к шкале HAS-BLED предлагается 
учитывать факторы риска кровотечений в соответствии 
со шкалами HEMORR2HAGES, ATRIA, ORBIT и ABC.
7. У пациентов, имеющих высокий риск инсульта, после 
успешной хирургической или катетерной аблации ФП 
терапию ПА следует продолжать неопределенно долго.
8. Перед процедурой катетерной аблации ФП могут 
назначаться как варфарин, так и новые ПА. Последняя 

доза ПА назначается за 24 часа до процедуры. Возмож-
на непрерывная терапия ПА (ривароксабан).
9. У пациентов, перенесших транзиторную ишемичес-
кую атаку или ИИ, рекомендуется проводить скрининг 
ФП с использованием рутинной ЭКГ и последующим 
холтеровским мониторированием ЭКГ как минимум в 
течение 72 часов.

К сожалению, не складывается впечатления, что 
российская практическая кардиология успевает за эти-
ми стремительными изменениями в представлениях 
о профилактике ТЭ у больных с ФП. Кроме того, рас-
полагая достаточно подробной информацией о состоя-
нии проблемы в мире в целом, в нашем распоряжении 
сравнительно немного исследований, характеризующих 
состояние вопроса в нашей стране. Тем более интерес-
ной и важной представляется публикация из Тюмени 
А.Ю.Рычкова с соавт. «Как изменилось применение ан-
тикоагулянтов у пациентов с неклапанной фибрилляци-
ей предсердий» в текущем выпуске журнала «Вестник 
аритмологии», в которой проведено сравнение назначе-
ния ПА пациентам с неклапанной ФП и высоким рис-
ком ТЭ по шкале CHADS2 (≥ 2 баллов) на амбулаторном 
этапе в 2007-2008 гг. и в 2014 г. Общее количество па-
циентов составляет более 1000 человек (436 за период 
2007-2008 гг. и 643 - в 2014 г.) и превышает число вклю-
ченных российских больных в таких интернациональ-
ных многоцентровых исследованиях, как Real Life in-
ternational Survey Evaluating Atrial Fibrillation (REALISE 
AF) [6], или отечественных, таких как Регистр Кардио-
васкулярных заболеваний (РЕКВАЗА) [7]. Результаты 
работы продемонстрировали удручающую в целом 
картину состояния проблемы и лишь намечающийся 
тренд к ее улучшению за достаточно продолжительный 
(6-7 лет) период времени. В исследовании показано, что 
количество больных с высоким риском ТЭ, которые по-
лучали ПА, увеличилось с 17% до 42%. Для сравнения 
можно представить недавно опубликованные очередные 
данные Датского регистра [8]. В него включались все 
пациенты с впервые выявленной ФП с 01.01.2005 г. по 
30.06.2015 г., всего 108410 больных в возрасте от 30 до 
100 лет. До 2010 г. ПА назначались 40-50% пациентам с 
ФП, но к июню 2015 г. эта цифра составила уже 66,5%.

Наиболее впечатляющими в исследовании 
А.Ю.Рычкова с соавт. можно считать цифры, харак-
теризующие количество пациентов, находящихся в 
терапевтическом диапазоне международного нормали-
зованного отношения (МНО). Таковых в 2007-2008 гг. 
оказалось 24%, а в 2014 г. - немногим больше: 30%. Это 
отличается в худшую сторону от данных REALISE AF, 
где адекватная антикоагуляция (МНО в диапазоне 2,0-
3,0) в российских центрах в среднем была достигнута 
в 48,1% случаев. Соответственно, относительно защи-
щенными от риска ТЭ (ведь прием варфарина даже в 
адекватной дозе не является абсолютной гарантией от-
сутствия ТЭ) из числа больных с количеством баллов 
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по шкале CHADS2 ≥ 2 составило всего 4% в 2007-2008 
гг. и 9% в 2014 г.! В исследовании REALISE AF их было 
28,8%, что также, прямо скажем, не много.

Возможно, такие различия между исследованиями 
обусловлены тем, что в обсуждаемой работе анализи-
ровались результаты назначения ПА и контроля МНО 
на амбулаторном этапе оказания медицинской помощи, 
а в исследование REALISE AF включались как амбула-
торные, так и стационарные лечебно-профилактические 
учреждения. Вполне можно допустить, что врачи специ-
ализированных кардиологических отделений имеют бо-
лее высокую квалификацию. Однако, независимо от раз-
личий, приведенные цифры указывают на важнейшую 
«болевую точку» в сфере профилактики ТЭ у больных с 
ФП в нашей стране. Известно, что реального снижения 
риска ТЭ в целом и ИИ в частности при лечении варфа-
рином можно добиться, если время нахождения МНО 
в терапевтическом диапазоне превышает 70%. Как со-
вершенно справедливо отмечают авторы публикации, 
при более низких значениях времени нахождения МНО 
в терапевтическом диапазоне риск ИИ не уменьшается. 
Добавим: при результатах лечения варфарином, пред-
ставленных в статье, в сравнении с пациентами, совсем 
не получающими антагонисты витамина К, он может 
оказаться даже более высоким.

Данные, представленные А.Ю.Рычковым с со-
авт., свидетельствуют также о неудовлетворительном 
уровне знаний врачей-терапевтов поликлиник, назна-
чающих ПА. В соответствии с полученными авторами 
публикации данными, назначение или неназначение 
ПА больным высокого риска никак не зависело от ко-
личества баллов по шкале CHADS2 ни в 2007-2008 гг., 
ни даже в 2014 г. Это неприемлемо именно в России, 
где по данным исследования РЕКВАЗА у пациентов с 
ФП в среднем число сопутствующих диагнозов сердеч-
но-сосудистой патологии составляет 3,9, а количество 
баллов по шкале CHA2DS2-VASc - 4,62! В то же время 
хотелось бы напомнить, что в соответствии с рекомен-
дациями по лечению ФП, как ESC, так и российскими, 
как раз на терапевтов и семейных врачей возложены 

обязанности по лечению ФП, в то время как врачи-кар-
диологи лишь должны с определенной периодичнос-
тью осуществлять консультации пациентов.

Еще одной важной проблемой, на которую обрати-
ли внимание авторы статьи, является слишком медлен-
ное внедрение в практическую кардиологию новых ПА. 
Из числа получавших антикоагулянты всего 1/3 прини-
мала новые препараты (более половины из них - рива-
роксабан), а 2/3 - варфарин. Для сравнения, в Датском 
регистре новые ПА к окончанию исследования получа-
ло 72,5% пациентов с ФП, а варфарин, соответственно, 
27,5%. Мы вправе ожидать, что предпочтение новых 
ПА варфарину может и должно, в полном соответствии 
с рекомендациями по лечению ФП ESC 2016 г., способ-
ствовать улучшению профилактики ТЭ. На этом пути 
может оказаться полезной регистрация в России еще 
одного ингибитора Ха фактора, эдоксабана. Безусловно, 
важным шагом по увеличению доступности новых ПА 
станет анонсированная недавно локализация производ-
ства ривароксабана непосредственно в России, в Санкт-
Петербурге. Она намечена на 2019 год.

Итак, для решения проблемы улучшения профи-
лактики ТЭ у больных с ФП можно выделить следу-
ющие направления. Важным резервом по-прежнему 
остается грамотное определение показаний для назна-
чения ПА. Очевидным направлением является образо-
вательная деятельность: знакомство врачей-терапевтов 
(в меньшей степени - кардиологов), в первую очередь - 
амбулаторного этапа оказания медицинской помощи, с 
основами профилактики ТЭ у пациентов с ФП.

Следует признать полезной также организацию 
специализированных центров, задачей которых стал бы 
контроль за адекватной антикоагуляцией у тех больных, 
которые в ней нуждаются. Такие центры в последние годы 
уже создаются в разных регионах России. Не стоит рассчи-
тывать на то, что необходимость в них будет уменьшаться 
с внедрением в практику новых ПА, прием которых, как 
известно, не требует контроля МНО. Пока не вполне по-
нятно, насколько быстро будет снижаться стоимость и, 
следовательно, увеличиваться их доступность.
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УЧАСТИЕ MIR208A/B В СТРУКТУРНОМ РЕМОДЕЛИРОВАНИИ МИОКАРДА 
ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
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С целью выяснения роли определенных микро рибоксинуклеиновых кислот в развитии и/или поддержании 
фибрилляции предсердий обследованы 23 взрослых пациента с длительно персистирующей формой аритмии, 
направленных на радиочастотную модификацию операции «лабиринт», и 12 пациентов группы сравнения с си-
нусовым ритмом.

Ключевые слова: микро рибоксинуклеиновые кислоты, кардиомиоциты, фибрилляция предсердий, 
синусовый ритм, левое предсердие, амилоид, фиброз, липоматоз, полимеразная цепная реакция.

To clarify the role of certain micro-ribonucleic acids in development and/or maintenance of atrial fi brillation, 23 
adult patients with long-lasting persistent AF, referred for the radiofrequency modifi cation of the “Labyrinth” procedure 
and 12 subjects of the control group with the sinus rhythm were assessed. 

Key words: micro-ribonucleic acids, cardiomyocytes, atrial fi brillation, sinus rhythm, sinus rhythm, left atri-
um, amyloid protein, fi brosis, lipomatosis, polymerase chain reaction.

Фибрилляция предсердий (ФП) является часто 
встречающимся видом аритмий, особенно в пожилом 
возрасте. Известно, что механизм ФП включает в себя 
электрическое и структурное ремоделирование мио-
карда, и для понимания этих процессов необходимо 
учитывать эпигенетические факторы. В частности, 
малые нетранслируемые микро рибоксинуклеиновые 
кислоты (микроРНК), состоящие из 18-25 нуклеоти-
дов, служат мощными посттранскрипционными ре-
гуляторами экспрессии генов. Они регулируют более 
60% генов, кодирующих белки [35]. МикроРНК участ-
вуют в негативной регуляции экспрессии генов путем 
ингибирования трансляции или стимуляции деграда-
ции мРНК [30]. Одна микроРНК может иметь несколь-
ко мРНК-мишеней и, таким образом, влиять на различ-
ные биологические процессы. МикроРНК принимают 
участие в дифференцировке, пролиферации, метабо-
лизме, гибели клеток, обеспечивают гомеостаз всего 
разнообразия тканей, включая и ткани сердечно-сосу-
дистой системы. Исследование функций определен-
ных кардио специфических микроРНК подтверждает 
идею о том, что микроРНК контролируют множество 
как физиологических, так и патологических процессов 
в сердечно-сосудистой системе [17]. Поэтому целью 
настоящей работы явилось выяснение роли определен-
ных микро рибоксинуклеиновых кислот в развитии и/
или поддержании фибрилляции предсердий. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование было включено 23 взрослых па-
циента с длительно персистирующей (ДП) ФП и груп-
па сравнения с синусовым ритмом (СР) - 12 пациентов 
с пороками аортального клапана, миксомами левого 
предсердия (ЛП), ишемической болезнью сердца, не 
имевшие в анамнезе ФП (табл. 1). Пациенты с ДПФП 
подвергались радиочастотной модификации опера-
ции «лабиринт» на работающем сердце в условиях 

нормотермического искусственного кровообращения 
[1]. На этапе подготовки к операции всем пациентам 
было выполнены трансторакальная эхокардиография 
и компьютерная томография с целью определения па-
раметров сократительной функции левого желудочка 
(ЛЖ) сердца, размера фиброзного кольца митрального 
клапана (МК), степени регургитации на митральном и 
трикуспидальном клапанах, объема и передне-заднего 
размера ЛП. Все пациенты имели показания к хирурги-
ческому лечению соответствующей патологии соглас-
но рекомендациям ВНОА и АССХ. Интраоперационно 
выполняли биопсию миокарда ушек левого и правого 
предсердий (УЛП и УПП), исследовали их морфологию 
и определяли уровень экспрессии микроРНК методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) в реальном вре-
мени (RT-PCR).

СР 
(n=12)

ДПФП 
(n=23)

Возраст, лет 47,1±18,1 57,7±10,5
Мужской пол 7 (58,3%) 13 (56,5%)
Индекс массы тела 28,3±5,3 29,6±2,1
Объем ЛП, мл - 131,7±25
Размер ЛП, см 4,6±8,3 4,95±7
Фракция выброса ЛЖ, % 61,2±5,4 60,6±8
Продолжительность ФП, лет - 5,9±5
АГ, n (%) 4(33,3%) 10(43,5%)
ИБС, n (%) 2(16,7%) 1(4,3%)

Таблица 1. 
Клиническая характеристика пациентов

здесь и далее, СР - синусовый ритм, ДП - длительно 
персистирующая, ФП - фибрилляция предсердий, ЛП - 
левое предсердие, ЛЖ - левый желудочек, АГ - арте-
риальная гипертензия, ИБС - ишемическая болезнь 
сердца

© М.В.Еремеева, Т.В.Сухачева, В.А.Васковский, Р.А.Серов, А.Ш.Ревишвили
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Для определения экспрессии микроРНК мето-
дом ПЦР в реальном времени из фрагмента ткани 
выделяли тотальную РНК, используя TRIzol реагент 
(Invirogen). С помощью реакции полиаденилирова-
ния и обратной транскрипции выделяли кДНК. Затем 
с использованием соответствующих праймеров (Eu-
rogen) и набора miScript SYBR Green PCR Kit (200) 
(QIAGEN) проводили анализ экспрессии 9 микроРНК 
(miR-1, miR-133a, miR-133b, miR-208a, mR-208b, miR-
499, miR-195, miR-29a, miR-21) на приборе CFX96 
Real Time System (BioRad). В качестве референсного 
гена использовали RNU19 (Eurogen), относительную 
экспрессию каждой микроРНК рассчитывали по фор-
муле 2-∆Сt, где Сt - пороговый уровень сигнала ампли-
фикации, а ∆Сt = (СtмикроРНК - Сtреференсной микроРНК).

Исследование морфологии миокарда УЛП и УПП 
проведено на светооптическом и ультраструктурном 
уровнях. Фрагменты миокарда УЛП и УПП фиксирова-
ли формалином, обрабатывали по стандартной методи-
ке, заливали в парафин. Парафиновые срезы, толщиной 
4-5 мкм окрашивали гематоксилином-эозином, полуко-
личественно по 4-х-балльной шкале оценивали распро-
страненность липоматоза в миокарде предсердий: 0 - 
жировые клетки отсутствуют; 1 - единичные жировые 
клетки; 2 - единичные жировые клетки или небольшие 
их скопления в нескольких полях зрения; 3 - крупные 
скопления жировых клеток. На препаратах, окрашен-
ных Массон трихромом (Bio-Optica) при увеличении 
×100 оценивали в процентах долю фиброза с использо-
ванием морфометрической программы ImagePro (Media 
Cybernetics, USA). Для выявления амилоидоза предсер-
дий парафиновые срезы окрашивали Сириус красным 
(BioVitrum) и полуколичественно по 5-балльной шкале 
оценивали содержание депозитов амилоида: 0 - отложе-
ния отсутствуют; 1 - отмечены вокруг единичных кар-
диомиоцитов (КМЦ); 2 - вокруг небольших групп КМЦ; 
3 - вокруг половины КМЦ и единичных сосудов; 4 - во-
круг более 75% КМЦ и сосудов.

Для приготовления полутонких и ультратонких 
срезов небольшие фрагменты миокарда фиксировали 
в растворе 2,5% глютарового альдегида и 1% пара-
формальдегида в 0,1 М фосфатном буфере (рН 7,4), 
дофиксировали в 1,5% растворе четырехокиси осмия, 
обезвоживали, заливали в аралдит. Полутонкие срезы 
окрашивали по методу ШИК с докраской метилено-
вым синим. На продольных срезах, проходящих через 
ядро, не менее чем в 50 КМЦ для каждого больного на 
светомикроскопическом уровне при увеличении ×1000 
измеряли диаметр и длину КМЦ. В этих же КМЦ по-
луколичественно по 4-х-балльной шкале определяли 
размеры зон саркоплазмы, свободных от миофибрилл, 
которые составляли менее 10% (0), 10-50% (1), 50% (2) 
и более 50% (3) площади среза клетки. Ультратонкие 
срезы контрастировали уранилацетатом и цитратом 
свинца, исследовали в электронном микроскопе Philips 
CM100 (Нидерланды).

Статистический анализ проводили с использо-
ванием программы Statistica 8.0. Соответствующие 
клинические, морфометрические и молекулярно-био-
логические данные пациентов с ДПФП и СР сравни-
вали с использованием непараметрического критерия 

Манн-Уитни при уровне значимости p<0,05. В группе 
с ДПФП определяли взаимосвязь между параметрами 
с использованием непараметрического коэффициента 
корреляции Спирмена (значения r и p приведены в со-
ответствующих таблицах) при p<0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Анализ экспрессии 9 микроРНК выявил у паци-
ентов с ДПФП в миокарде УЛП достоверное повыше-
ние экспрессии miR-208a в 44,2 раза по сравнению с 
группой с СР (p<0,05), а также повышение экспрессии 
miR-208b (в УЛП - в 2,8 раза и в УПП - в 3,8 раза) по 
сравнению с группой с СР (p<0,05) (табл. 2). При срав-
нении экспрессии микроРНК в УЛП и УПП различия 
были обнаружены только для miR-208a в группе с СР 
(УПП>УЛП, p<0,05).

Анализ корреляций между экспрессией мик-
роРНК и процессами структурного ремоделирования 
выявил взаимосвязь между определенными микроРНК 
(miR-208a, miR-195, miR-499, miR-29a, miR-133b) и 
выраженностью фиброза миокарда УЛП. Кроме этого, 
экспрессия нескольких микроРНК УЛП была повыше-
на у пациентов с увеличенным размером ЛП и гипер-
трофией КМЦ (mir-208b), с дилатацией фиброзного 
кольца МК (miR-208b и miR-499). Также обнаружена 
обратная корреляция экспрессии микроРНК с выра-
женностью изолированного амилоидоза предсердий 
(miR-499-УЛП и miR-21-УЛП) (табл. 3).

Морфометрическое исследование препаратов 
миокарда УЛП и УПП, окрашенных по Массону, вы-

УЛП/
УПП 

СР 
микроРНК, 
медиана, 2-∆Сt

ДПФП 
микроРНК, 
медиана, 2-∆Сt

p* 

miR-1
УПП 125,26 186,15 0,69
УЛП 132,47 171,05 0,98

miR-133a
УПП 52,20 83,01 0,61
УЛП 46,29 81,13 0,42

miR-133b
УПП 24,02 14,21 0,98
УЛП 23,96 12,67 0,51

miR-208a
УПП 8,52 8,94 0,66
УЛП 0,19 8,48 0,00

miR-208b
УПП 0,72 2,79 0,02
УЛП 0,30 0,84 0,03

miR-195
УПП 16,09 13,03 0,78
УЛП 13,43 12,28 0,81

miR-499
УПП 7,10 5,80 0,98
УЛП 3,76 4,42 0,61

miR-29а
УПП 8,63 14,30 0,48
УЛП 6,21 10,70 0,27

miR-21
УПП 25,98 19,19 0,53
УЛП 24,06 19,47 0,58

Таблица 2. 
Уровень экспрессии микроРНК

здесь и далее, УЛП и УПП - ушко левого и правого 
предсердия, * - критерий Манна-Уитни
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явило значительные колебания содержания фиброза 
как в группах с ДПФП, так и в группе с СР (табл. 4; 
рис. 1а). Выраженность фиброза в УЛП не отличалась 
между группами с ДПФП и СР, а в УПП пациентов с 
ДПФП даже была достоверно ниже, чем в группе с СР 
(p<0,05). Кроме того, в интерстиции УЛП и УПП ре-
гистрировали как единичные жировые клетки, так и 
крупноочаговые их скопления (рис. 1б) как в группе с 
ДПФП, так и в группе с СР (табл. 4). 

Окрашивание препаратов Сириус красным вы-
явило в миокарде предсердий депозиты амилоида 
(рис. 1в). Наибольшее отложение амилоида отмечено 
в субэндомиокарде предсердий. Депозиты амилоида 
регистрировали в инвагинациях сарколеммы КМЦ, в 
интерстиции вокруг КМЦ и в стенках мелких интра-
миокардиальных сосудов. На ультраструктурном уров-
не амилоидные массы были представлены скоплением 
хаотично расположенных прямых неветвящихся фиб-
рилл (диаметр 8-10 нм) (рис. 1г). Амилоид наблюдали в 
миокарде УЛП пациентов с ДПФП и в миокарде обоих 
предсердий пациентов с ДПФП и СР, без достоверной 
разницы между УЛП и УПП (табл. 4). Депозиты ами-
лоида чаще регистрировали в миокарде предсердий у 
женщин (УЛП: r=0,47; p=0,038). Выраженность ами-
лоидоза прямо коррелировала с гипертрофией КМЦ 
(УЛП: r=0,44; p=0,038), утратой в КМЦ миофибрилл 
(УПП: r=0,58; p=0,009), обратно коррелировала фибро-
зом в миокарде (УПП: r=-0,59; p=0,016) и липоматозом 
(УПП: r=-0,56; p=0,012) (табл. 4).

В миокарде обоих предсердий пациентов с ДПФП 
выявлена умеренная гипертрофия КМЦ: диаметр КМЦ 
УЛП не отличался от диаметра КМЦ пациентов груп-
пы с СР, а диаметр КМЦ УПП - достоверно превышал 
соответствующий показатель у пациентов группы СР 
(p<0,05) (табл. 4). Во многих КМЦ пациентов с ДФПФ 
наблюдали обширные зоны саркоплазмы, не содержа-
щие миофибрилл. В таких КМЦ остатки сократитель-
ного материала располагались под сарколеммой, в то 

время как остальная саркоплазма была заполнена мно-
гочисленными митохондриями, гранулами гликогена, 
цистернами гранулярного эндоплазматического рети-
кулума (рис. 1д-ж). У пациентов с ДПФП увеличение 
диаметра КМЦ УЛП положительно коррелировало с ди-
латацией фиброзного кольца МК, увеличением разме-
ра ЛП, увеличением доли интерстициального фиброза 
в УЛП и выраженностью изолированного амилоидоза 
предсердий (p<0,05, табл. 4). Кроме того, у пациен-
тов с большей продолжительностью ФП в анамнезе 
отмечено увеличение длины КМЦ УЛП (p<0,05, табл. 
4). Увеличение диаметра КМЦ УПП коррелировало с 
дилатацией фиброзного кольца трехстворчатого кла-
пана и утратой в КМЦ миофибрилл, причем наиболее 
выраженную утрату миофибрилл в КМЦ УПП регист-
рировали у пациентов с изолированным амилоидозом 
предсердий (p<0,05, табл. 4).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Сравнительный анализ экспрессии 9 микроРНК 
выявил достоверное повышение экспрессии miR-
208a/b при ФП по сравнению с экспрессией этих мик-
роРНК в группе сравнения. Полученные результаты 
предполагают активное участие именно miR-208a/b в 
процессах аритмогенного ремоделирования миокарда 
предсердий. В то время как данные других исследова-
телей о роли miR-208 при ФП противоречивы. Так, в 
работе [29] отмечено повышение экспрессии miR-208b 
(в 4,2 раза) и miR-21 (в 1,9 раза) в миокарде предсер-
дий пациентов с постоянной и персистирующей ФП 
по сравнению с группой с СР, однако [38] наблюдали 
снижение экспрессии miR-208a при ФП. На модели 
сердечной недостаточности, вызванной перегрузкой 
объемом, продемонстрировано увеличение экспрессии 
miR-208a в миокарде ЛЖ [44]. Кроме того, у пациен-
тов с ФП выявлено повышение экспрессии miR-1 [4], 
но снижение уровня экспрессии miR-133 и miR-21, по 

сравнению с пациентами без ФП 
[10]. В то же время в плазме паци-
ентов с персистирующей ФП отме-
чено повышение уровня экспрес-
сии miR-21 [25].

По данным литературы, в 
плазме здоровых людей miR-208a, 
miR-1, miR-499, miR-133a не были 
обнаружены [8, 46], однако дли-
тельная нагрузка (ходьба 42 км) 
приводила к достоверному воз-
растанию уровня экспрессии этих 
микроРНК непосредственно после 
нагрузки и восстановлением исход-
ного уровня спустя 24 часа [8]. При 
развитии инфаркта миокарда со-
держание miR-208a в плазме повы-
шено, считается, что эта микроРНК 
может служить маркером инфаркта 
миокарда с высокой степенью чув-
ствительности (90,9%) и специфич-
ности (100%) [46]. Повышение экс-
прессии других микроРНК (miR-1, 

Морфологические параметры МикроРНК (коэффициент 
корреляции Спирмена, p)

Дилатация фиброзного кольца МК ↑ miR-208b УЛП (r=0,45; p=0,03);
↑ miR-499 УЛП (r=0,46; p=0,02)

Размер ЛП ↑ miR-208b УЛП (r=0,56; p=0,01)

Фиброз

↑ miR-499 УЛП (r=0,57; p=0,01);
↑ miR-133b УЛП (r=0,47; p=0,05);
↑ miR-208a УЛП (r=0,48; p=0,04);
↑ miR-195 УЛП (r=0,52; p=0,03);
↑ miR-29a УЛП (r=0,63, p=0,01)

Липоматоз ↑ miR-133b УПП (r=0,62; p=0,00)

Изолированный амилоидоз предсердий ↓ miR-499 УЛП (r=-0,48; p=0,03);
↓ miR-21 УЛП (r=-0,59; p=0,01)

Гипертрофия кардиомиоцитов ↑ miR-208b УПП (r=0,44; p=0,05);
↑ miR-208b УЛП (r=0,43; p=0,05)

Утрата миофибрилл в кардиомиоцитах ↑ miR-21 УПП (r=0,45, p=0,04)

Таблица 3. 
Экспрессия микроРНК и клинико-морфологические параметры 
у пациентов с ДПФП

где, МК - митральный клапан
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Рис. 1. Особенности морфологии миокарда предсердий пациентов с ДПФП: а - выраженный интерстици-
альный и периваскулярный фиброз (Массон-трихром, ×100); б - липоматоз (гематоскилин-эозин, ×100); 
в - изолированный амилоидоз предсердий при окраске Сириус красным (× 200); г - ультраструктура фиб-
рилл амилоида (электронная микроскопия, ×15000); д -явление частичной утраты миофибрилл в кардио-
миоцитах при разных методах обработки материала - оптически пустые зоны саркоплазмы при окраши-
вании гематоксилином-эозином (×400), е - гранулы гликогена, липофусцин при окраске ШИК-метиленовым 
синим полутонких срезов (×1000), ж - мелкие полиморфные митохондрии, гранулы гликогена, гранулярный 
эндоплазматический ретикулум в околоядерной зоне кардиомиоцитов (электронная микроскопия, ×2800).

miR-499, miR-133a) при инфаркте миокарда не столь 
значительно и степень чувствительности этих марке-
ров ниже (miR-1-33,3%; miR-499 - 36,4%; miR-133a - 

15,2%) [46]. Показательно, что повышение экспрессии 
miR-208a, miR-133a отмечается спустя 1-2 сутки после 
трансплантации сердца [45]. Динамические изменения 
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экспрессии miR-208a, miR-133a, miR-133b в течение 
2-х недель после трансплантации сердца коррелирова-
ли с уровнем сердечного тропонина I в плазме крови, 
что позволило авторам рассматривать эти микро РНК 
в качестве адекватных маркеров ранних повреждений 
миокарда после трансплантации сердца [45].

Уровень экспрессии miR-208b и miR-499 также 
был повышен в плазме пациентов с острым коронар-
ным синдромом и у пациентов с инфарктом миокарда 
(с подъемом ST-зубца и без него), по сравнению с боль-
ными без инфаркта миокарда (со стабильной и неста-
бильной стенокардией) и коррелировал с содержанием 
тропонина Т (спустя 3, 10 и 20 часов после операции) 
и со снижением фракции выброса ЛЖ [16]. Экспрес-
сия miR-208b в плазме была значительно повышена у 
пациентов спустя 4-48 часов после развития инфаркта 
миокарда по сравнению с нормой. Таким образом, экс-
прессия miR-208b может рассматриваться в качестве 
потенциального маркера инфаркта миокарда, даже в 
случае инфаркта без подъема зубца ST [22].

Для определения роли отдельных микроРНК в 
развитии аритмогенеза в настоящей работе исследова-

ли взаимосвязь изменения спектра кардиоспецифичес-
ких микроРНК с особенностями морфологии предсер-
дий у больных с ДПФП. Так, нами выявлена высокая 
экспрессия miR-208a, miR-195, miR-499, miR-29a, miR-
133b при выраженном фиброзе миокарда предсердий. 
Кроме того, уровень miR-208b коррелировал с увели-
чением размера ЛП и гипертрофией КМЦ ЛП, а miR-
208b и miR-499 - с дилатацией фиброзного кольца МК. 
Очевидно, что обе изоформы miR-208 (miR-208a/b) ак-
тивно вовлечены в регуляцию процессов структурного 
ремоделирования миокарда предсердий при ФП. 

По данным литературы, miR-208a, которая ко-
дируется интроном тяжелой цепи α-миозина, необ-
ходима не только для развития гипертрофии КМЦ 
и фиброза миокарда при гипотиреоидизме у взрос-
лых мышей [9, 43], но и для обеспечения адекватной 
электрической проводимости миокарда [9]. У мы-
шей, мутантных по miR-208a (miR-208a-/-), в отличие 
от мышей дикого типа, снижена экспрессия тяжелых 
цепей β-миозина, но повышена экспрессия α-мио-
зина, что приводит к уменьшению сократительной 
активности миокарда [9, 43]. Известно, что у этих 

Морфологические 
параметры

УЛП/
УПП СР ДПФП ДПФП (коэффициент Спирмена, p<0,05)

Фиброз, 
Me (min-max), %

УЛП 42,5 
(38,8-42,6)

46,9 
(13,2-60,1) ↑ Гипертрофия кардиомиоцитов (r=0,48; p=0,036)

УПП 59,2 
(54,2-60,3)

50,3 
(22,3-74,7)*

↓ Размер ЛП (r=-0,54; p=0,029); 
↓ Дилатация ТК  (r=-0,48; p=0,049); 

↓ Изолированный амилоидоз предсердий 
(r=-0,59; p=0,016)

Липоматоз, 
% пациентов

УЛП 33,3 52,6 -

УПП 20 21,1 ↓ Изолированный амилоидоз предсердий 
(r=-0,56; p=0,012)

Изолированный ами-
лоидоз предсердий, 
% пациентов

УЛП 0 47,7 ↑ Женский пол (r=0,47; p=0,038); 
↑ Гипертрофия кардимиоцитов (r=0,44; p=0,038)

УПП 25 42,9

↑ Утрата миофибрилл в кардиомиоцитах 
(r=0,58; p=0,009); 

↓ Фиброз (r=-0,59; p=0,016); 
↓ Липоматоз (r=-0,56; p=0,012)

Гипертрофия кардио-
миоцитов (диаметр 
клеток), мкм 

УЛП 15,7±2,8 16,1±2,4

↑ Размер ЛП (r=0,45; p=0,036); 
↑ Дилатация кольца МК (r=0,74; p=0,0001); 

↑ Фиброз (r=0,48; p=0,036); 
↑ Изолированный амилоидоз предсердий 

(r=0,44; p=0,038)

УПП 12,6±2,3 16,0±2,3*

↑ Дилатация кольца ТК (r=0,45; p=0,037); 
↑ Длина кардиомиоцитов (r=0,69; p=0,0015);

 ↑ Утрата миофибрилл в кардиомиоцитах 
(r=0,63; p=0,002)

Утрата миофибрилл 
в кардиомиоцитах 
(миолиз)**, 
% пациентов

УЛП 0 38,1 -

УПП 37,5 50
↑ Изолированный амилоидоз предсердий 

(r=0,58; p=0,009); 
↑ Гипертрофия кардиомиоцитов (r=0,63; p=0,002)

где, * - достоверное отличие от группы c СР (критерий Манна-Уитни, p<0,05), ** - составляет 10-50% и более 
объема саркоплазмы

Таблица 4. 
Морфологические параметры миокарда УЛП и УПП пациентов с СР и ДПФП, клинико-морфологические 
корреляции в группе с ДПФП



12

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 87, 2017

животных (miR-208a-/-) также снижена экспрессия 
белка щелевых контактов Сх40, отвечающего за про-
ведение электрических импульсов, что индуцирует 
развитие аритмии [9]. На модели сердечной недоста-
точности, вызванной перегрузкой объемом, также 
была продемонстрирована корреляция экспрессии 
miR-208a с фиброзом и гипертрофией миокарда ЛЖ 
[44]. Напротив, ингибирование активности miR-208а 
(путем подкожного введения анти-miR-208а) на мо-
дели хронической гипертензии и диастолической 
сердечной недостаточности у крыс приводило к до-
стоверному снижению уровня гипертрофии КМЦ и 
периваскулярного фиброза в миокарде [28].

В литературе активно обсуждается участие и дру-
гих микроРНК в регуляции процессов структурного 
ремоделирования миокарда, исследованных в насто-
ящей работе. Так, в эксперименте на собаках с инду-
цированным фиброзом и ФП в миокарде предсердий 
было выявлено снижение экспрессии miR-133 [23]. 
Также обнаружена положительная корреляция miR-1 
[4] и miR-21 [29] с фиброзом миокарда предсердий па-
циентов с ФП 

Развитие ФП сопровождается структурными 
изменениями в ткани предсердий. Высокий уровень 
фиброза и появление зон липоматоза в миокарде пред-
сердий принято считать одними из возможных причин 
возникновения и/или поддержания ФП [2, 11, 12, 15, 
31, 33, 34, 36, 37]. Известно, что при ФП происходит 
увеличение объемной фракции коллагена I типа в мио-
карде [47]. Разрастание cоединительной ткани способ-
ствует изоляции отдельных КМЦ и групп клеток, при-
водит к нарушению межклеточных взаимодействий и 
отрицательно влияет на электрическую проводимость 
миокарда. Описано достоверное увеличение в 3-5 раз 
степени фиброза в предсердиях пациентов с ФП по 
сравнению с пациентами без ФП [5, 29, 31, 34, 41]. В 
настоящем исследовании также выявлен высокий уро-
вень интерстициального и периваскулярного фиброза 
и липоматоза миокарда УЛП как в группе с ФП. Инте-
ресно, что нам не удалось обнаружить различий между 
этими параметрами в миокарде УЛП пациентов с ФП и 
пациентов с СР. 

Более того, в миокарде УПП пациентов с ФП, по 
нашим данным, доля фиброза была достоверно ниже, 
чем в группе с СР. (табл. 4). Подобное отсутствие раз-
личий в содержании коллагенов I и III типов в мио-
карде предсердий пациентов с ДПФП по сравнению с 
группой с СР (пациенты с ИБС, клапанной патологией) 
было описано ранее [39]. Степень интерстициального 
фиброза в УПП и УЛП, по нашим данным, не корре-
лировала с возрастом пациентов, так же, как описано 
в работах [31, 34, 41]. Можно предположить, что уве-
личение интерстициального и периваскулярного фиб-
роза является механизмом преобразования структуры 
миокарда предсердий в условиях перегрузки, непосред-
ственно не связанным с инициацией ФП. 

Присутствие депозитов амилоида описано в мио-
карде предсердий пациентов с разными типами пред-
сердных аритмий [3, 6, 21, 32] с дефектом межпред-
сердной перегородки [26] у пациентов с ревматической 
болезнью сердца и пороками клапанов [2, 21, 26, 27, 

32]. Скопление фибрилл амилоида вокруг КМЦ нару-
шает межклеточные контакты между миоцитами [14], 
индуцирует дилатацию каналов Т-системы КМЦ [2, 
14, 18, 40]. Методом иммуногистохимии показано, что 
белок амилоида в миокарде УЛП и УПП при изолиро-
ванной форме ФП представлен фибриллярной формой 
ANP [6, 3, 18, 19, 20, 32, 40]. По-видимому, отложение 
ANP в виде фибрилл в интерстиции миокарда предсер-
дий свидетельствует о нарушении метаболизма этого 
пептида в ткани и может служить одним из объяснений 
снижения уровня ANP в плазме пациентов с длитель-
ной формой ФП [42]. Проведенный корреляционный 
анализ обнаружил в группе с ДПФП положительную 
взаимосвязь между выраженностью амилоидоза в УЛП 
и гипертрофией КМЦ, а также с фиброзом (УПП), по-
добно описанному ранее [3, 32]. 

Увеличение диаметра КМЦ предсердий, выявлен-
ное в настоящей работе, также было описано ранее у 
пациентов с ФП, а также у пациентов с ФП в сочетании 
с патологией МК [2, 5, 11, 12, 15, 34, 36, 37]. Степень 
гипертрофии КМЦ предсердий не превышала дан-
ных, представленных в литературе для КМЦ ПП [31, 
36] и ЛП [5, 11, 31] пациентов с ФП. Только в УПП, 
по нашим данным, выявлено достоверное увеличение 
диаметра КМЦ по сравнению с группой c СР (табл. 4). 
Очевидно, КМЦ УЛП пациентов с группы сравнения (с 
аортальным пороком) тоже были гипертрофированы. 
Кроме того, у пациентов с ДПФП нами было выявлено 
достоверное увеличение длины КМЦ УЛП по сравне-
нию СР. Такой тип гипертрофии КМЦ с преимущес-
твенным увеличением длины КМЦ может объяснять 
развитие дилатации ЛП, характерной для миокарда 
предсердий пациентов с ФП. 

Преобразование структуры КМЦ с частичной 
утратой миофибрилл и заполнением свободных зон 
саркоплазмы гранулами гликогена и митохондриями 
подробно описано в миокарде предсердий при ФП на 
световом и электронно-микроскопическом уровне [5, 
11, 12, 15, 33, 36, 37], а также в эксперименте с индуци-
рованной ФП у коз [7, 13]. В настоящее время подоб-
ные изменения рассматривают в качестве адаптивных, 
сопровождающихся частичным понижением уровня 
дифференцировки КМЦ [7, 13]. Сравнительный ана-
лиз клинико-морфологических корреляций в группе 
с ДПФП выявил положительную взаимосвязь между 
утратой миофибрилл в КМЦ с изолированным амилои-
дозом предсердий и гипертрофией КМЦ. Увеличение 
диаметра КМЦ было отмечено у пациентов с дилата-
цией ЛП, увеличенным размером фиброзного кольца 
МК, нарастанием интерстициального фиброза в УЛП. 
Подобная взаимосвязь между гипертрофией КМЦ, уве-
личением размеров и формы ядер КМЦ и увеличением 
доли фиброза ранее была описана в миокарде УЛП па-
циентов с хронической ФП [34]. 

Таким образом, в настоящем исследовании было 
продемонстрировано активное участие целого ряда 
микроРНК в регуляции процессов, определяющих 
аритмогенное структурное ремоделирование миокарда 
предсердий у пациентов с ДПФП (липоматоз, изоли-
рованный амилоидоз предсердий, гипертрофия КМЦ 
с явлениями частичной утраты миофибрилл). Анализ 
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клинико-морфологических корреляций определил ряд 
микроРНК (miR-208a, miR-195, miR-499, miR-29a, 
miR-133b), регулирующих развитие фиброза у паци-

ентов с ДПФП. Наиболее активная роль в регуляции 
процессов аритмогенного ремоделирования миокарда 
предсердий принадлежит miR-208a/b. 
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УЧАСТИЕ MIR208A/B В СТРУКТУРНОМ РЕМОДЕЛИРОВАНИИ МИОКАРДА ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ 
ПРЕДСЕРДИЙ

М.В.Еремеева, Т.В.Сухачева, В.А.Васковский, Р.А.Серов, А.Ш.Ревишвили 

С целью выяснения роли определенных микро рибоксинуклеиновых кислот (микроРНК) в развитии 
и/или поддержании фибрилляции предсердий (ФП) в исследование было включено 23 взрослых пациента с 
длительно персистирующей (ДП) ФП и 12 пациентов группа сравнения с синусовым ритмом (СР) с порока-
ми аортального клапана, миксомами левого предсердия (ЛП), ишемической болезнью сердца, не имевшие 
в анамнезе ФП. Пациенты с ДПФП подвергались радиочастотной модификации операции «лабиринт» на 
работающем сердце в условиях нормотермического искусственного кровообращения. Все пациенты имели 
показания к хирургическому лечению соответствующей патологии согласно рекомендациям ВНОА и АССХ. 
Интраоперационно выполняли биопсию миокарда ушек левого и правого предсердий (УЛП и УПП), иссле-
довали их морфологию и определяли уровень экспрессии микроРНК методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в реальном времени (RT-PCR).

Анализ экспрессии 9 микроРНК выявил у пациентов с ДПФП в миокарде УЛП достоверное повышение 
экспрессии miR-208a в 44,2 раза по сравнению с группой с СР (p<0,05), а также повышение экспрессии miR-208b 
(в УЛП - в 2,8 раза и в УПП - в 3,8 раза) по сравнению с группой с СР (p<0,05). При сравнении экспрессии мик-
роРНК в УЛП и УПП различия были обнаружены только для miR-208a в группе с СР (УПП>УЛП, p<0,05). Анализ 
корреляций между экспрессией микроРНК и процессами структурного ремоделирования выявил взаимосвязь 
между определенными микроРНК (miR-208a, miR-195, miR-499, miR-29a, miR-133b) и выраженностью фиброза 
миокарда УЛП. Кроме этого, экспрессия нескольких микроРНК УЛП была повышена у пациентов с увеличенным 
размером ЛП и гипертрофией кардиомиоцитов (КМЦ), с дилатацией фиброзного кольца митрального клапана 
(ФКМК). Также обнаружена обратная корреляция экспрессии микроРНК с выраженностью изолированного ами-
лоидоза предсердий. В миокарде обоих предсердий пациентов с ДПФП выявлена умеренная гипертрофия КМЦ. 
У пациентов с ДПФП увеличение диаметра КМЦ УЛП положительно коррелировало с дилатацией ФКМК, уве-
личением размера ЛП, увеличением доли интерстициального фиброза в УЛП и выраженностью изолированного 
амилоидоза предсердий. Кроме того, у пациентов с большей продолжительностью ФП в анамнезе отмечено уве-
личение длины КМЦ УЛП. .
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Таким образом, в настоящем исследовании было продемонстрировано активное участие целого ряда 
микроРНК в регуляции процессов, определяющих аритмогенное структурное ремоделирование миокарда 
предсердий у пациентов с ДПФП (липоматоз, изолированный амилоидоз предсердий, гипертрофия КМЦ с 
явлениями частичной утраты миофибрилл). Анализ клинико-морфологических корреляций определил ряд 
микроРНК (miR-208a, miR-195, miR-499, miR-29a, miR-133b), регулирующих развитие фиброза у пациентов 
с ДПФП. Наиболее активная роль в регуляции процессов аритмогенного ремоделирования миокарда пред-
сердий принадлежит miR-208a/b. 

ROLE OF MIR208A/B IN STRUCTURAL MYOCARDIAL REMODELING IN ATRIAL FIBRILLATION
M.V. Eremeeva, T.V. Sukhacheva, V.A. Vaskovsky, R.A. Serov, A.Sh. Revishvili

To clarify the role of certain micro-ribonucleic acids (microRNA) in development and/or maintenance of atrial 
fi brillation (AF), 23 adult patients with long-lasting persistent AF and 12 control group patients with the sinus rhythm 
and aortic valve disease, left atrial myxoma, or coronary heart disease without history of AF were included into the study. 
The patients with long-lasting persistent AF underwent the radiofrequency modifi cation of the “Labyrinth” procedure on 
a beating heart under the conditions of normothermic extracorporeal circulation. All patients had indications to surgical 
treatment of the disease in accordance with the recommendations by the Russian Scientifi c College of Arrhythmology and 
Association of Cardiovascular Surgeons. The myocardial biopsy of the left and right atrial appendages (LAA and RAA) 
was performed; their morphology was assessed, and the level of microRNA expression was determined using polymerase 
chain reaction (PCR) in the real-time mode (RT PCR).

The analysis of expression of 9 [nine] microRNAs in the LAA myocardium in the patients with long-lasting per-
sistent AF showed a 44.2 fold increase in expression of miR 208a as compared with the sinus rhythm subjects (p<0.05), 
as well as an increased expression of miR 208b (2.8 times in LAA and 3.8 times in RAA) as compared with the sinus 
rhythm subjects (p<0.05). The comparison of microRNA expression in LAA and RAA showed the difference only for 
miR 208a in the sinus rhythm subjects (RAA>LAA, p<0.05). The correlation analysis between the microRNA expression 
and the structural remodeling process showed the association between certain microRNAs (miR 208a, miR 195, miR 499, 
miR 29a, and miR 113b) and the extent of the LAA fi brosis. In addition, expression or several microRNAs in LAA was 
increased in patients with the dilated LA and hypertrophy of cardiomyocytes, as well as in those with the dilated fi brous 
ring of the mitral valve. The negative correlation of the microRNA expression with the severity of isolated atrial amyloi-
dosis was also observed. The moderate hypertrophy of cardiomyocytes was observed in the myocardium of both atria of 
patients with long-lasting persistent AF. In the patients with long-lasting persistent AF, an increase in the diameter of LAA 
cardiomyocytes had a positive correlation with dilatation of the mitral valve fi brous ring, enlargement of the left atrium, 
increased extent of interstitial fi brosis in LAA, and severity of isolated atrial amyloidosis. In addition, in patients with a 
longer duration of the AF history, longer LAA cardiomyocytes were revealed. 

Thus, the current study showed an active involvement of a number of microRNAs in the control of processes which 
determine the arrhythmogenic atrial structure remodeling in patients with long-lasting persistent AF (lipomatosis, isolated 
atrial amyloidosis, hypertrophy of cardiomyocytes with partial loss of myofi brills. The analysis of clinical and morpho-
logical correlations revealed a number of microRNAs (miR 208a, miR 195, miR 499, miR 29a, and miR 113b) controlling 
development of fi brosis in patients with long-lasting persistent AF. The most active role in the control of arrhythmogenic 
atrial myocardial remodeling belongs to miR 208a/b.
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А.В.Богачев-Прокофьев, А.Н.Пивкин, Я.В.Сырцева, 
С.И.Железнев, А.В.Афанасьев, Р.М.Шарифулин, А.М.Караськов

СОЧЕТАННОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 
У ПАЦИЕНТОВ С ПОРОКАМИ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА: 

АНАЛИЗ ОТДАЛЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ
ФГБУ «Новосибирский НИИ патологии кровообращения им акад. Е.Н.Мешалкина Минздрава РФ»

С целью оценки отдаленных результатов левопредсердной модификации процедуры maze в сравнении с 
изоляцией легочных вен в хирургическом лечении пароксизмальной фибрилляции предсердий, проводимом одномо-
ментно с коррекцией пороков митрального клапана, обследовано и прооперировано 112 пациентов.

Ключевые слова: пароксизмальная фибрилляция предсердий, митральный стеноз, митральная недо-
статочность, левое предсердие, легочные вены, радиочастотная аблация.

To assess long-term outcomes of the left atrial modifi cation of maze procedure as compared with pulmonary vein 
isolation after surgical treatment of paroxysmal atrial fi brillation conducted simultaneously with correction of mitral valve 
disease, 112 patients were assessed and surgically treated.

Key words: paroxysmal atrial fi brillation, mitral stenosis, mitral insuffi ciency, left atrium, pulmonary veins, 
radiofrequency ablation.

Фибрилляция предсердий (ФП) считается одной 
из самых распространенных аритмий в мире, составляя 
до 34% всех нарушений ритма, приводящая к ухудше-
нию функции сердца и повышению риска системных 
эмболий, а также развитию инсультов, в результате 
чего является актуальнейшей проблемой. Несмотря на 
успешную коррекцию патологии клапанного аппарата, 
у пациентов с дооперационной ФП, восстановление си-
нусового ритма (СР) возможно лишь в 8,5-20% случаев 
[1, 2, 3]. Несколько мультицентровых проспективных 
рандомизированных исследований показали, что сво-
бода от ФП, при открытых операциях на сердце выше в 
группах пациентов которым выполнено хирургическое 
лечение ФП, чем в контрольных группах [4]. Отмечено, 
что пароксизмальная ФП в той же степени увеличива-
ет риск эмболических осложнений, что и персистирую-
щая или длительно персистирующая формы ФП [5]. 
Учитывая тот факт, что доля реконструктивных опера-
ций при коррекции клапанных пороков существенно 
возросла, становится ещё более актуальным восста-
новление СР, так как пропадает необходимость в тече-
ние всей жизни принимать оральные антикоагулянты. 
При этом необходимо учитывать, что после коррекции 
митрального порока (МП), в большинстве случаев, 
технически затруднительно и небезопасно выполнять 
катетерную аблацию в левом предсердии [6].

Ретроспективный анализ отдаленных результа-
тов у большой группы пациентов, показал, что ФП 
сохраняется у 96% пациентов с дооперационной па-
роксизмальной ФП [1, 2, 6]. Даже на фоне регулярной 
профилактической антиаритмической терапии у зна-
чительной части пациентов случаются рецидивы ФП 
после хирургической коррекции клапанных пороков, 
а у 50% пациентов в течение года устанавливается по-
стоянная форма ФП. Наличие ФП в послеоперацион-
ном периоде ухудшает показатели толерантности паци-
ентов к физической нагрузке и значимо редуцирует их 
качество жизни. Кроме того, сохранение ФП во многом 
определяет выживаемость пациентов в отдаленном пе-

риоде, которая составляет 92% за пять лет после кор-
рекции МП у пациентов с СР и только 77% у больных 
с ФП [7]. Поэтому целью исследования явилась оценка 
отдаленных результатов левопредсердной модифика-
ции процедуры maze в сравнении с изоляцией легоч-
ных вен в хирургическом лечении пароксизмальной 
фибрилляции предсердий, проводимом одномоментно 
с коррекцией пороков митрального клапана.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование было включено 112 пациентов с 
пароксизмальной ФП и пороком митрального клапа-
на (МК). Набор клинического материала проводился с 
февраля 2008 по май 2013 года. Во всех случаях, ос-
новным показанием к хирургическому вмешательству 
был гемодинамически значимый МП. Исследование 
было спланировано как проспективное одноцентровое, 
рандомизированное, включающее две группы паци-
ентов. В первой группе выполнялась радиочастотная 
изоляция легочных вен (ЛВ) и ушка левого предсердия 
(ЛП); во второй группе пациентам выполнялась пол-
ная левопредсердная модификация процедуры maze IV 
(рис. 1). Все участники имели симптомную пароксиз-
мальную ФП, подтвержденную стандартной электро-
кардиограммой (ЭКГ) или при холтеровском монито-
рировании ЭКГ. Нами не было выявлено достоверных 

Рис. 1. Схема аблации: а - изоляция легочных вен 
(1-ая группа), б - аблация левого предсердия (2-ая 
группа). 

 а                                           б
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отличий в дооперационных характеристиках пациен-
тов двух групп (табл. 1).

Статистической обработке с помощью пакета 
программ Stata 10.0 были подвергнуты данные пре-
доперационного и интраоперационного исследования 
пациентов, результаты ближайшего и отдаленного 
послеоперационных периодов. Для описательной ста-
тистики количественных нормально распределенных 
признаков с равенством дисперсий использовались 
параметрические методы (вычисление средних значе-
ний и стандартных отклонений); для количественных 
признаков с распределением отличным от нормаль-
ного и качественных порядковых признаков исполь-
зовались непараметрические методы - вычисление 
медиан и соответствующих интервалов между 25 и 75 
процентилями (Q1;Q3); для качественных номиналь-

ных признаков - относительные частоты в процентах. 
В ходе статистического анализа выборочных данных 
применялись методы и средства, относящиеся к следую-
щим основным разделам математической статистики: 
предварительная обработка данных, описательная ста-
тистика (графический анализ, исследование законов 
распределения данных, расчет основных статистичес-
ких характеристик); статистическая проверка гипотез 
(t-критерий Стьюдента и F-критерий); анализ таблиц 
сопряженности (критерий χ2), для оценки существен-
ности различий в группах применяли многопараметри-
ческую методику ANOVA, сравнение множественных 
параметрических данных выполнялось с поправкой 
Бонферрони. Выявление независимых предикторов ре-
цидивов ФП проводилось с использованием регресси-
онного анализа Кокса. Сравнительный анализ кривых 

свободы от ФП проводился с помощью 
лог-рангового критерия (log-rank test), 
что графически выражалось по мето-
ду Каплан-Майер. Уровень значимости 
принят равным 0,05, что соответствует 
критериям медико-биологических ис-
следований.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

На этапах отдаленного наблюде-
ния обследовано 52 (92,9%) пациента 
из 1-ой группы и 51 (91,1%) из 2-ой 
группы. Средний период наблюдения 
для 1-ой группы составил 38,1±1,8 ме-
сяцев, для 2-ой группы 42,2±5,3 месяца 
(p=0,24). С четырьмя пациентами 1-ой 
группы и тремя пациентами 2-ой груп-
пы не был установлен контакт на эта-
пе отдаленного наблюдения, что было 
отражено в анализе выживаемости ме-
тодом Каплан-Майера. Обследование 
проводилось как при очной консуль-
тации, так и c помощью анализа дан-
ных полученных при дистанционном 
обследовании (телефонный контакт с 
пациентом, данные считанные с аппа-
рата длительного ЭКГ-мониторирова-
ния, эхокардиография, консультация 
кардиолога).

1-ая группа 
(n=56)

2-ая группа 
(n=56) p

Средний возраст, лет 53,9±7,2 52,5±7,7 0,32
Женский пол, n (%) 38 (67,9%) 36(64,2%) 0,84
ИМТ, кг/м2 28,4±4,7 27,2±4,0 0,16
II ФК ХСН (NYHA) 12 (21,4%) 8 (14,3%) 0,32
III ФК ХСН (NYHA) 44 (78,6%) 48 (85,7%)
Длительность ФП, мес. 22,8 [17,3; 28,3] 22,8 [17.1; 28,4] 0,99
ТИА/ОНМК 3 (5,4%) 2 (3,6%) 0,65
Артериальная гипертензия 24 (42,9%) 18 (32,1%) 0,24
Сахарный диабет 2 (3,6%) 3 (5,8%) 0,66
Поперечный размер ЛП, см 5,9±0,7 6,1±0,7 0,29
Этиология клапанного порока
ХРБС 42 (75%) 47 (83,9)% 0,49
ДСТ 10 (17,9%) 7 (12,5%) 0,43
Излеченный ИЭ 4 (7,1%) 2 (3.6%) 0,40

где, ИМТ - индекс массы тела, ФК - функциональный класс, ХСН - хро-
ническая сердечная недостаточность, ФП - фибрилляция предсердий, 
ТИА - транзиторная ишемическая атака, ОНМК - острое нарушение 
мозгового кровообращения, ЛП - левое предсердие, ХРБС - хроничес-
кая ревматическая болезнь сердца, ДСТ - дисплазия соединительной 
ткани, ИЭ - инфекционный эндокардит

Таблица 1. 
Дооперационная характеристика пациентов

Рис. 2. Актуарные кривые выживаемости пациен-
тов (пунктирная линия - 1-ая группа, сплошная - 
2-ая группа). 

Рис. 3. Свобода от ФП по данным имплантирован-
ного рекодера Reveal XT (пунктирная линия - 1-ая 
группа, сплошная - 2-ая группа).
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Выживаемость в течение 36 месяцев достоверно 
не отличалась между группами (Log rank test, р=0,73), 
составив 92,9±3,4% (95% ДИ, 82,1-97,3%) для пациен-
тов 1-ой группы и 91,1%±3,8% (95% ДИ, 79,9-96,2%) 
для пациентов 2-ой группы (рис. 2). В двух случаях 
среди пациентов 2-ой группы причиной летального 
исхода на отдаленном этапе являлся тромбоз механи-
ческого протеза МК в связи с неадекватной антикоа-
гулянтной терапией (неоднократно регистрировались 
значения МНО менее 2,0).

Свободу от ФП, оценивали начиная с третьего 
месяца после операции, после завершения «слепого 
периода». В течение всего «слепого периода» пациен-
ты получали антиаритмическую терапию амиодаро-
ном (n=103), при наличии противопоказаний к его на-
значению 9 пациентов получали ß-адреноблокаторы. 
Через 3 месяца после операции проводилась отмена 
антиаритмической терапии. Далее, согласно дизайну 
исследования через 6, 12, 24 и 36 месяцев, пациенты 
проходили контрольное обследование. Информация 

считывалась c аппаратов длительного ЭКГ-монито-
рирования с помощью программатора (Medtronic, 
Inc) на очной консультации или по месту жительс-
тва, после чего файл расшифровывался и оценивал-
ся специалистом-аритмологом нашего института. На 
момент первого контрольного обследования, через 
6 месяцев после операции (оценивался период с 3-х 
до 6 месяцев), все пациенты в обеих группах были 
свободы от ФП. При втором контрольном обследо-
вании (12 месяцев после операции), в 1-ой группе 
90,4±4,1% (95% ДИ; 78,4-95,9%) пациентов были 
свободны от ФП (здесь и далее, согласно критерию 
длительность ФП < 0,5% времени). Во 2-ой группе 
94,1±3,3% пациентов (95% ДИ; 82,9-98,1%) были 
полностью свободны от ФП (ФП < 0,5% времени). 
При третьем контрольном обследовании (24 месяца 
после операции) в 1-ой группе 78,9±5,7% пациента 
(95% ДИ; 65,1-87,7%) были свободны от ФП; во 2-ой 
группе 90,2±4,2% пациентов (95% ДИ; 78,0-95,8%). 
На момент последнего исследования (36 месяцев пос-

Период измерения 1-ая группа (n=56) 2-ая группа (n=56) p
Стеноз митрального клапана

ФВ ЛЖ,%
до операции 67,0 (66,8; 69,2) 63,5 (61,7; 66,3) 0,11

после операции 65,5 (64,8; 67,0) 62,0 (61,0; 63,0) 0,35

КДО ЛЖ, мл
до операции 107,5 (106.3; 109,0) 98,5 (96,7; 100,6) 0,93

после операции 90,0 (87,0; 97,0) 100,0 (100,0; 109,3) 0,11

КСО ЛЖ, мл
до операции 33,0 (31,8; 35,0) 39,0 (32,0; 40,6) 0,25

после операции 30,0 (29,8; 32,0) 36,0 (34,1; 40,3) 0,28

РДЛА, мм. рт. ст.
до операции 50,0 (48,3; 51,0) 47,0 (45,7; 48,0) 0,46

после операции 32,0 (32,0; 32,2)* 32,0 (32,0; 32,6)* 0,83
Недостаточность митрального клапана

ФВ ЛЖ,%
до операции 66,0 (65,0; 68,0) 61,5 (60,0; 63,8) 0,49

после операции 62,5 (61,8; 63,1) 59,0 (58,2; 59,8) 0,19

КДО ЛЖ, мл
до операции 149,5 (142,2; 158,4) 179,0 (174,6; 185,0) 0,19

после операции 113,5 (109,8; 117,4)* 124,0 (118,6; 132,5)* 0,53

КСО ЛЖ, мл
до операции 46,5 (41,8; 53,3) 60,0 (53,6; 64,8) 0,12

после операции 43,0 (39,8; 44,3)* 44,5 (39,6; 49,4)* 0,65

РДЛА, мм. рт. ст.
до операции 42,5 (40,0; 48,1) 53,5 (52,0; 55,0) 0,07

после операции 30,0 (30,0; 31,1)* 34,5 (33,2; 35,8)* 0,22
Сочетанный порок митрального клапана

ФВ ЛЖ,%
до операции 65,5 (64,0; 67,0) 67,5 (66.4; 70,5) 0,24

после операции 61,0 (57,5; 54,5) 62,0 (61,0; 63,6) 0,82

КДО ЛЖ, мл
до операции 126,0 (123,4; 131,7) 107,0 (105,1; 115,0) 0,13

после операции 112,0 (97,7; 127,8) 102,5 (98,9; 103,0) 0,18

КСО ЛЖ, мл
до операции 42,0 (41,0; 44,0) 32,5 (30,8; 38,0) 0,15

после операции 34,5 (30,5; 45,3) 33,0 (24,9; 38,6) 0,23

РДЛА, мм. рт. ст.
до операции 47,5 (45,3; 51,0) 45.5 (41,9; 46,6) 0,69

после операции 33,5 (31,4; 34,5)* 31,0 (30,0; 33,9)* 0,93
где, ФВ - фракция выброса, ЛЖ - левый желудочек, КДО и КСО - конечные диастолический и систолический объ-
емы, РДЛА - расчетное давление в легочной артерии, * - достоверность различий (р<0,05) в послеоперационном 
периоде по сравнению с дооперационным.

Таблица 2. 
Данные эхокардиографии
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ле операции), в 1-ой группе 57,9±7,3% пациента (95% 
ДИ; 42,5-70,6%) считались ответившими на лечение, 
а во 2-ой группе 84,3±5,1% пациента (95% ДИ; 71,1-
91,8%). Межгрупповые различия в свободе от ФП к 
концу исследования были статистически достовер-
ными (log-rank test, p=0,005) (рис. 3). Однофакторный 
регрессионый анализ пропорциональных рисков Кок-
са, показал, что предикторами возврата ФП в отдален-
ном периоде являются: давление в легочной артерии 
до операции - ОР 0,96 (95% ДИ; 0,92-0,99; р = 0,03); 
группа с изоляцией ЛВ - ОР 0,34 (95% ДИ; 0,15-0,80; 
р = 0,01) и возраст пациентов - ОР 1,05 (95% ДИ;1,0-
1,10; р = 0,04). Дальнейший многофакторный регрес-
сионный анализ выявил, что предикторами возврата 
ФП являются группа с изоляцией ЛВ - ОР 0,35 (95% 
ДИ; 0,16-0,80; р = 0,01) и давление в легочной арте-
рии - ОР 0,96 (95% ДИ; 0,93-1,0; р = 0,03).

По сравнению с дооперационными данными, 
отмечено обратное ремоделирование сердца уже в 

ближайшем послеоперационном периоде в обеих 
группах у пациентов с недостаточностью МК. Также 
отмечается снижение давления в легочной артерии у 
пациентов во всех группах. Данные ремоделирования 
сердца показаны в табл. 2. Статистически значимых 
межгрупповых различий не обнаружено ни по одному 
из оцениваемых параметров.

Изучение транспортной функции предсердий 
проводилось у пациентов на фоне СР. У всех паци-
ентов обеих групп, как на этапе выписки, так и в от-
даленном периоде регистрировался трансмитраль-
ный пик А, как первый критерий оценки активного 
контрактильного компонента ЛП (рис. 4). По данным 
однофакторного дисперсионного анализа повторных 
наблюдений выявлено наличие статистически значи-
мых различий между средними значениями транс-
митрального пика А пациентов до и после операции 
в обеих группах (p<0,001), а также, между средними 
значениями в послеоперационном периоде и на этапе 
отдаленного наблюдения 36 месяцев (p<0,001). Одна-
ко не обнаружено статистически значимых различий 
между группами, ни на этапе раннего послеопераци-
онного периода, ни при отдаленном наблюдении ни 
по одному из параметров трансмитрального потока 
(t - критерий), табл. 3. 

На основании скорость-временных интегралов 
VTI была рассчитана контрактильная фракция ЛП 
(рис. 4). Не обнаружено статистически значимых раз-
личий активной контрактильной фракции ЛП между 
обеими группами ни на одном из этапов наблюдения 
(t - критерий), однако, при проведении дисперсионного 
анализа повторных наблюдений выявлено наличие ста-
тистически значимых различий между средними зна-
чениями данного параметра - отмечено статистически 
значимое снижение активной контрактильной фракции 

Период измерения 1-ая группа (n=56) 2-ая группа (n=56) p

Трансмитральный пик А, м/с 
F6/112df = 83,36; р < 0,001

до операции 1,39±0,45 1,43±0,38 0,23
после операции 1,11±0,28* 1,16±0,29* 0.25

отдаленный период 0,83±0,19** 0,84±0,18** 0,81

Интеграл Аа, см 
F6/112df = 91,70; р < 0,001

до операции 18,38±6,95 21,09±6,46 0,18
после операции 9,92±3,75* 10,85±3,73* 0,21

отдаленный период 9,65±4,01 9,98±4,37 0,72

Трансмитральный пик E, м/с 
F6/112df = 77,88; р < 0,001

до операции 1,91±0,22 1,89±0,23 0,67
после операции 1,47±0,23* 1,53±0,24* 0,24

отдаленный период 1,34±0,30 1,33±0,34 0,87

Интеграл Еа, см 
F6/112df = 116,60; р < 0,001

до операции 56,67±23,57 53,59±23,29 0,50
после операции 20,37±6,61* 22,83±7,13* 0,32

отдаленный период 26,05±10,76 31,21±9,63 0,14

Трансмитральный E/А, 
F6/112df = 2,33; р = 0,06

до операции 1,32±0,92 1,35±0,67 0,39
после операции 1,43±0,42 1,42±0,49 0,85

отдаленный период 1,66±0,73 1,52±0,54 0,49

Таблица 3. 
Параметры трансмитрального потока

где, приведены данные однофакторного дисперсионного анализа повторных наблюдений, * и ** - достоверность 
различий (р<0,001) в послеоперационном периоде по сравнению с дооперационным и в отдаленном периоде по 
сравнению с дооперационным, соответственно

Рис. 4. Данные эхокардиографии: а - наличие пика 
А при оценке трансмитрального потока, б - ин-
теграл Аа.

 а                                             б
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в раннем послеоперационном периоде с возвращением 
этих параметров к исходному уровню в отдаленном пе-
риоде (F6/112df = 12,57; р < 0,001).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

ФП, являясь одной из наиболее распространен-
ных тахиаритмий, значительно влияет на качество 
жизни, заболеваемость и смертность [1, 2, 4]. Из всех 
клапанных пороков течение именно МП чаще всего 
осложняется ФП, которая диагностируется у более 
чем 60% пациентов к моменту операции, и примерно 
у 80% из них она сохраняется после хирургической 
коррекции порока [3, 4, 6]. Появление данной аритмии 
у пациентов с клапанными пороками существенно 
утяжеляет естественное течение основного заболева-
ния [6]. Во-первых, потеря предсердного сокращения 
при ФП приводит к формированию внутрисердечного 
тромбоза с существенным риском системных тромбо-
эмболий. Следует также отметить, что пароксизмаль-
ная ФП является первой ступенью в развитии данной 
аритмии, с последовательным переходом её в персис-
тирующую и длительно персистирующую форму, с 
минимальными шансами осуществления ритм кон-
тролирующей стратегии. Во-вторых, нерегулярный 
ритм и высокая частота желудочковых сокращений 
ухудшает функцию желудочков, приводя к аритмоген-
ной кардиомиопатии [8].

Данная работа является первым проспективным 
рандомизированным исследованием сравнивающим 
эффективность двух различных стратегий сопутствую-
щей хирургической аблации при коррекции клапанных 
пороков сердца. Следует отметить, что в наше иссле-
дование была включена гомогенная когорта пациентов, 
только с пороками МК и пароксизмальной формой ФП, 
что определяет значимость данного исследования и до-
стоверность полученных результатов [9].

Главным результатом данного исследования 
явилось то, что левопредсердная модификация проце-
дуры maze у пациентов с пароксизмальной ФП была 
достоверно более эффективна, чем только изоляция 
ЛВ. При проведении многофакторной логистической 
регрессии независимыми предикторами пароксизмов 
ФП в отдаленном послеоперационном периоде яви-
лись именно схема процедуры аблации и легочная 
гипертензия. Интересным является тот факт, что при 
проведении многофакторного регрессионного анали-
за, ни один из традиционных факторов возврата ФП 
(размер ЛП, длительность анамнеза пароксизмов) не 
показал своего значения. 

На современном этапе общепринятой является 
теория, говорящая о том, что основной механизм воз-
никновения пароксизмальной ФП заключен в мышеч-
ных муфтах ЛВ [10]. Но данная теория была доказана 
у пациентов с изолированной пароксизмальной фор-
мой ФП, без каких - либо структурных кардиальных 
нарушений.

Единственное исследование подобное нашей 
работе было представлено M.Gillinov и соавт. на 
отобранной когорте пациентов с пароксизмальной 
ФП. Они показали, что схема аблации статистичес-

ки достоверно не влияет на возникновение парок-
сизмов ФП в отдаленном периоде. Однако ими для 
анализа пароксизмов в послеоперационном и отда-
ленном периоде был использован несовершенный 
инструмент - анализ дискретных ЭКГ [11]. Оче-
видным является тот факт, что любые интермит-
тирующие методы мониторинга сердечного ритма, 
которые, на сегодняшний день, являются наиболее 
распространенным инструментом для оценки ре-
зультатов аблации, имеют значительно ограничен-
ные возможности, особенно у пациентов с парок-
сизмальными нарушениями ритма. Преимуществом 
нашего исследования явилось использование дли-
тельного непрерывного мониторинга сердечного 
ритма, позволяющего более точно и надежно де-
тектировать эпизоды возникновения ФП, что также 
подтверждается рядом работ [12, 13].

Достоверно более высокая свобода от возвра-
та ФП среди пациентов, которым выполнена ЛП мо-
дификация процедуры maze в сравнении с изоляцией 
ЛВ, может поддерживать гипотезу, что поражение 
митрального клапана, со значимой дилатацией ЛП и 
повышением давления в нем тесно связаны с электро-
физиологическими изменениями во всем ЛП. Поэтому 
ФП обусловлена не только триггерной активностью в 
муфтах ЛВ. 

Высокая эффективность полной электрической 
изоляции задней стенки ЛП, при процедуре maze, была 
чётко показана коллективом авторов из Вашингтонско-
го университета под руководством R.Domiano в 2008 
году. В данном исследовании проводилось сравнение 
двух аблационных стратегий (box lesion и not box lesion 
пациентов с пороками МК), при этом более 60% боль-
ных имели пароксизмальную ФП. Результаты показа-
ли более высокую свободу от ФП, в группе пациентов 
которым выполнена полная изоляция задней стенки 
ЛП [14]. Данный факт является косвенным доказатель-
ством того, что механизм возникновения ФП заключен 
не только в триггерной активности ЛВ, даже у пациен-
тов с пароксизмальной ФП. Важную роль играет вся 
задняя стенка ЛП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование продемонстрировало, 
что выполнение левопредсердной модификации про-
цедуры maze у пациентов с пароксизмальной формой 
ФП, при одномоментной коррекции митрального поро-
ка, демонстрирует более высокую свободу от ее воз-
врата на этапе отдаленного наблюдения, в сравнении с 
изоляцией ЛВ. При анализе предикторов возврата ФП 
в отдаленном периоде были отмечены неполноценная 
схема процедуры аблации и повышенное давление в 
легочной артерии. 

Процессы послеоперационного ремоделирования 
левого желудочка по данным эхокардиографии значимо 
не отличались между группами. Основные изменения 
наблюдались у пациентов обеих групп с исходной мит-
ральной недостаточностью и заключались в редукции 
полости левого желудочка, в то время как у пациентов 
с митральным стенозом значимого ремоделирования 
левого желудочка не выявлено. 
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Независимо от схемы аблации в обеих группах 
отмечено статистически значимое снижение активной 
фракции ЛП в раннем послеоперационном периоде с 
возвращением этих параметров к исходному уровню 
на этапе отдаленного наблюдения, при этом не выяв-

лено значимых различий данного показателя между 
группами ни на одном из этапов наблюдения.

Конфликт интересов не заявляется.
Работа выполняется при поддержке гранта Пре-

зидента Российской Федерации [МД-5046.2015.7].
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СОЧЕТАННОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ У ПАЦИЕНТОВ 
С ПОРОКАМИ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА: АНАЛИЗ ОТДАЛЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ

А.В.Богачев-Прокофьев, А.Н.Пивкин, Я.В.Сырцева, С.И.Железнев, 
А.В.Афанасьев, Р.М.Шарифулин, А.М.Караськов

С целью оценки отдаленных результатов левопредсердной модификации процедуры maze в сравнении с изо-
ляцией легочных вен в хирургическом лечении пароксизмальной фибрилляции предсердий (ПФП), проводимом 
одномоментно с коррекцией пороков митрального клапана (ПМК) обследованы и прооперированы 112 пациентов 
с ПФП и ПМК. В первой группе выполнялась радиочастотная изоляция (РЧИ) легочных вен (ЛВ) и ушка левого 
предсердия (ЛП); во второй группе пациентам выполнялась полная левопредсердная модификация процедуры 
maze IV. Выживаемость в течение 36 месяцев достоверно не отличалась между группами (Log rank test, р=0,73), 
составив 92,9±3,4% (95% ДИ, 82,1-97,3%) для пациентов 1-ой группы и 91,1%±3,8% (95% ДИ, 79,9-96,2%) для 
пациентов 2-ой группы. В двух случаях среди пациентов 2-ой группы причиной летального исхода на отдаленном 
этапе являлся тромбоз механического протеза МК в связи с неадекватной антикоагулянтной терапией. Свободу 
от ФП, оценивали начиная с третьего месяца после операции, после завершения «слепого периода». В течение 
всего «слепого периода» пациенты получали антиаритмическую терапию амиодароном (n=103), при наличии 
противопоказаний к его назначению 9 пациентов получали ß-адреноблокаторы. Через 3 месяца после операции 
проводилась отмена антиаритмической терапии. Далее, согласно дизайну исследования через 6, 12, 24 и 36 
месяцев, пациенты проходили контрольное обследование. Информация считывалась c аппаратов длительного 
ЭКГ-мониторирования. Через 6 месяцев после операции (оценивался период с 3-х до 6 месяцев), все пациенты 
в обеих группах были свободы от ФП. Через 12 месяцев в 1-ой группе 90,4±4,1%, а во 2-ой группе 94,1±3,3% 
пациентов были свободны от ФП. Через 24 месяца в 1-ой группе 78,9±5,7% и 90,2±4,2% пациентов во 2-ой 
группе были свободны от ФП. Через 36 месяцев после операции в 1-ой группе 57,9±7,3%, , а во 2-ой группе 
84,3±5,1% пациента считались ответившими на лечение. Межгрупповые различия в свободе от ФП к концу ис-
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следования были статистически достоверными (log-rank test, p=0,005). Таким образом, проведенное исследова-
ние продемонстрировало, что выполнение левопредсердной модификации процедуры maze у пациентов с ПФП, 
при одномоментной коррекции ПМК, демонстрирует более высокую свободу от ее возврата на этапе отдаленного 
наблюдения, в сравнении с изоляцией ЛВ. 

COMBINESD TREATMENT OF PAROXYSMAL ATRIAL FIBRILLATION IN PATIENTS 
WITH MITRAL VALVE DISEASE: ANALYSIS OF LONG-TERM OUTCOMES

A.V. Bogachev-Prokofyev, A.N. Pivkin, Ya.V. Syrtseva, S.I. Zheleznev, 
A.V. Afanasyev, R.M. Sharifulin, A.M. Karaskov

To study long-term outcomes of the left atrial modifi cation of maze procedure as compared with pulmonary vein 
isolation for surgical treatment of paroxysmal atrial fi brillation (AF) conducted simultaneously with correction of mitral 
valve disease, 112 patients with paroxysmal AF and mitral valve disease were assessed and surgically treated. In Group 
I, radiofrequency isolation of pulmonary veins and the left atrial appendage was performed; in Group II, the complete 
left atrial modifi cation of maze IV procedure was made. The 36 month survival was similar in both study groups (Log 
rank test, p=0.73): 92.9±3.4% (95% CI: 82.1 97.3%) in Group I and 91.1±3.8% (95% CI: 79.9 96.2%) in Group II. In 
two cases, the thrombosis of mechanic prosthetic mitral valve due to inadequate anticoagulant therapy caused death in 
Group II.

Freedom of AF was evaluated after the “blind period” starting from the third month after the surgical intervention. 
Throughout the “blind period”, the patients received antiarrhythmic therapy with amiodarone (n=103); 9 patients with 
contraindications to amiodarone received β adrenoblockers. Three months after the surgery, the antiarrhythmic therapy 
was discontinued. Then, according to the study design, the patients underwent control examinations in 6, 12, 24, and 36 
months. The information was read from the devices for long-term monitoring. Six months after the surgery (the period 
starting from the 3rd month through the 6th month), all patients in both groups were free of AF. In 12 months, 90.4±4.1% 
and 94.1±3.3% of patients in Group I and II, respectively, were free of AF. In 24 months, 78.9±5.7% and 90.2±4.2% of 
patients in Group I and II, respectively, were free of AF. In 36 months, 57.9±7.3% and 84.3±5.1% of patients in Group I 
and II, respectively, were considered responders. The difference between Group I and Group II in freedom of AF by the 
end of study was statistically signifi cant (Log rank test, p=0.005). Thus, the study showed that the left atrial modifi cation 
of maze procedure in patients with paroxysmal AF conducted simultaneously with the surgical correction of mitral valve 
disease showed a higher freedom from its recurrence during the long-term follow-up as compared with the pulmonary 
vein isolation.
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В.И.Стеклов1, А.А.Серговенцев1, Ф.Г.Рзаев2, М.В.Емельяненко1, Д.А.Морозов1

ПРЕДИКТОРЫ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ТРЕПЕТАНИЕМ 
ПРЕДСЕРДИЙ ПОСЛЕ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ НИЖНЕГО ПЕРЕШЕЙКА

1ФКУ «ЦВКГ имени П.В.Мандрыка» МО РФ, 2ГБУЗ «ГКБ им. И.В.Давыдовского ДЗМ», Москва

С целью изучения клинических, эхокардиографических и электрофизиологических предикторов возникнове-
ния фибрилляции предсердий у больных, которым была выполнена радиочастотная катетерная аблация нижне-
го перешейка правого предсердия в связи с типичным трепетанием предсердий, обследовано и прооперировано 
209 пациентов.

Ключевые слова: типичное трепетание предсердий, правое предсердие, радиочастотная катетерная 
аблация, фибрилляция предсердий, интраоперационный провокационный тест, митральная регургита-
ция, фракция выброса левого желудочка. 

To study clinical, echocardiographic, and electrophysiological predictors of development of atrial fi brillation in 
patients after radiofrequency catheter ablation of the lower isthmus of the right atrium due to typical atrial fl utter, 209 
patients were examined and treated.

Key words: typical atrial fl utter, right atrium, radiofrequency catheter ablation, atrial fi brillation, intra-op-
eration provocation test, mitral regurgitation, left ventricular ejection fraction.

В настоящее время основным методом лечения 
больных с типичным трепетанием предсердий (ТТП) 
является радиочастотная катетерная аблация (РЧА) 
нижнего перешейка (НП) правого предсердия (ПП). 
Эффективность РЧА ТТП приближается к 100% с 
относительно незначительным количеством (5-10%) 
рецидивов аритмии при длительном наблюдении [1, 
3-5, 7, 9]. Однако около 30% пациентов в послеопера-
ционном периоде испытывают приступообразные сер-
дцебиения, обусловленные главным образом развитием 
пароксизмов фибрилляции предсердий (ФП) [2-10]. Тем 
не менее, недостаточно информации, особенно в оте-
чественной литературе, о причинах, частоте, времени 
возникновения ФП после РЧА НП. Своевременная 
идентификация пациентов с высоким риском разви-
тия ФП может способствовать оптимальному выбору 
объе ма операции у пациентов с ТТП и адекватного по-
слеоперационного их ведения. Поэтому целью нашего 
исследования явилось изучение клинических, эхокар-
диографических и электрофизиологических предик-
торов фибрилляции предсердий у больных типичным 
трепетанием предсердий. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование было включено 209 пациентов, 
которым выполнялась операция РЧА НП по поводу 
ТТП. Перед проведением операции РЧА все паци-
енты подписывали информированное добровольное 
письменное согласие процедуру. В условиях рентген-
операционной проводилась одновременная запись 
поверхностной ЭКГ в 12 отведениях и биполярных 
внутрисердечных эндограмм из различных участков 
эндокарда с помощью системы гемодинамического и 
электрофизиологического (ЭФ) мониторинга. 

Методика операции РЧА НП состояла в следую-
щем. Многополюсные эндокардиальные катетеры 
позиционировались в полость сердца посредством 
пункции правой и левой бедренной вены, левой под-

ключичной вены или правой внутренней яремной 
вены. Использовались три диагностических много-
полюсных катетера, которые позиционировались: в 
верхушку правого желудочка, в большую вену сердца 
с проксимальной парой электродов, расположенной в 
устье коронарного синуса; третий диагностический 
двадцатиполюсный катетер располагался вокруг фиб-
розного кольца трехстворчатого клапана для оценки 
активации в ПП. Аблационный ирригационный кате-
тер устанавливался в ПП. Радиочастотная (РЧ) энер-
гия наносилась с максимальной температурой 45 °С 
и максимальной мощностью 45 Вт. Орошение абла-
ционного катетера осуществлялось 0,9% раствором 
хлористого натрия со скоростью 17-21 мл в минуту. 
Аблационный катетер устанавливался на область НП 
с использованием рентгенанатомических ориентиров, 
а также с помощью оценки предсердных и желудоч-
ковых потенциалов, регистрируемых на аблационном 
катетере. Затем производилось линейное РЧ-воздей-
ствие от области септальной створки трехстворчатого 
клапана до устья нижней полой вены. Операция вы-
полнялась либо на фоне синусового ритма (РЧ-воз-
действия производились на фоне асинхронной стиму-
ляции ПП), либо на фоне ТТП. В этом случае линейное 
воздействие осуществлялось в указанной зоне до мо-
мента купирования пароксизма ТТП, а последующие 
РЧ-воздействия осуществлялись на фоне асинхронной 
стимуляции ПП. Целью операции было создание ли-
нии полного блока проведения импульса между НП и 
устьем нижней полой вены (нижний истмус). 

Если создание блокады в этом месте было безус-
пешным - проводилось следующее линейное РЧ-воз-
действие в септальном истмусе (линия между устьем 
коронарного синуса и нижней полой вены). В случае 
безуспешности создания блокады проведения в НП 
линейное воздействие проводилось в латеральной об-
ласти (латеральный перешеек). Операция считалась 
успешной в случае верификации критериев полного 
двунаправленного блока проведения импульса в ПП. 

© В.И.Стеклов, А.А.Серговенцев, Ф.Г.Рзаев, М.В.Емельяненко, Д.А.Морозов
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После достижения двунаправленной блокады 
проведения импульса в НП всем пациентам выпол-
нялся модифицированный интраоперационный про-
вокационный (МИП) тест с целью индукции трепета-
ния и/или фибрилляции предсердий. Данный ЭФ тест 
проводился по стандартизированной нами методике 
с применением протокола возрастающе-учащающей 
сверхчастой стимуляции ПП из области устья коро-
нарного синуса. В этом протоколе эндокардиальная 
сверхчастая стимуляция предсердий осуществлялась с 
проксимальной пары электродов расположенной в ус-
тье коронарного синуса с частотой стимуляции в диа-
пазоне начиная с 200 заканчивая 333 имп/мин и шагом 
возрастания частоты стимуляции 15 имп/мин с дли-
тельностью стимуляции на каждой ступени 
по 10 секунд. Сила тока наносимого стиму-
ла равнялась двукратному значению предела 
порога стимуляции, длительность - 2 мс. В 
случае возникновения устойчивого парок-
сизма ФП (длительностью более 2-х минут) 
тест считался положительным. 

Проводилось послеоперационное на-
блюдение за пациентами в течение до 5 лет. 
В зависимости от возникновения ФП, все 
пациенты были разделены на две группы. 
В I группу вошло 142 пациента (68%) без 
постаблационной ФП, во II группу вошло 67 
пациентов (32%) с развившейся постаблаци-
онной ФП. В этих двух группах была прове-
дена сравнительная оценка качественных и 
количественных признаков (общеклиничес-
ких, инструментальных и ЭФ), повлиявших 
на развитие постаблационной ФП.

Для сравнения двух групп использо-
вались параметрические и непараметри-
ческие методы статистического анализа в 
зависимости от нормальности распределе-
ния выборки. Качественные переменные 
оценивались по наличию взаимосвязи меж-
ду парами признаков с использованием ана-
лиза парных таблиц сопряжённости. Оцен-
ка связи проводилась с помощью критерия 
Пирсона Хи-квадрат и достигнутого уровня 
статистической значимости этого критерия. 
Также, проводилась оценка интенсивности 
связи анализируемых признаков с помощью 
коэффициента корреляции Крамера (V-ко-
эффициент Крамера). Критическое значение 
уровня статистической значимости при про-
верке нулевых гипотез принималось равным 
0,05. В случае превышения достигнутого 
уровня значимости статистического крите-
рия этой величины, принималась нулевая 
гипотеза.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты сравнения распределений 
количественных общеклинических, инстру-
ментальных и ЭФ признаков в двух группах 
отражены в табл. 1. У пациентов с постаб-

лационной ФП отмечался достоверно более продолжи-
тельный анамнез ТТП (6,9±6 лет, р<0,0001) до операции 
РЧА, нежели в группе без ФП (3,1±3,6). Также в груп-
пе пациентов с возникшей ФП отмечался достоверно 
больший период анамнеза гипертонической болезни 
(11,3±9,5 лет, р=0,0022). Среди инструментальных ко-
личественных признаков сравнения достоверные раз-
личия выявлены по всем показателям артериального 
давления (АД) и некоторым показателям эхокардио-
графии. В группе с развившейся постаблационной ФП 
отмечались достоверно более высокие цифры макси-
мального подъема диастолического (105,9±13,1 мм рт. 
ст., р=0,0001) и систолического АД (192,7±27,4 мм рт. 
ст., р<0,0001), в отличие от группы без возникшей ФП; 

Группа I 
(n=142)

Группа II 
(n=67) p*

Возраст, лет 63,8±11,4 64±11,6 0,8601
ИМТ, кг/м2 28,6±4,6 28,1±3,4 0,7783
ДАА ТТП, лет 3,1±3,6 6,9±6 < 0,0001
ДГА, лет 7,2±6,5 11,3±9,5 0,0022
Макс. CАД, мм рт.ст. 171,4±25,2 192,7±27,4 < 0,0001
Макс. ДАД, мм рт.ст. 98,6±11,6 105,9±13,1 0,0001
ПСАД, мм рт.ст. 128,1±8 135,6±10,5 < 0,0001
ПДАД, мм рт.ст. 81,1±5,4 85,1±6,1 < 0,0001
КДД ЛЖ, см 5,3±0,5 5,5±0,6 0,0260
КСД ЛЖ, см 3,7±0,5 3,8±0,7 0,3506
КДО ЛЖ, см 143,2±29,6 158,5±37,7 0,0046
КСО ЛЖ, см 61,1±20,6 73,6±26,4 0,0007
ФВ ЛЖ, % 57,1±9,0 54,3±8,6 0,0216
ПЖ, см 3,2±0,3 3,1±0,3 0,8607
ПП, см 3,6±0,6 4,0±0,6 0,0003
ЛП, см 4,3±0,6 4,3±0,5 0,3106
ММЛЖ, г 195,0±43,6 190,3±32,6 0,4700
ДО РЧА НП, мин 98,5±44,4 108,6±43,4 0,1132
Длительность R-скопии, мин 18±14,4 17,3±9,6 0,4675
Количество РЧ-воздействий 13,9±9 13,3±5,1 0,4749
МТ РЧ-воздействия, °С 44±2,5 46,8±7,4 0,0684
ММ РЧ-воздействия, Вт 45,8±2,4 45,8±3 0,6823
МП РЧ-воздействия, с 123,5±73 102,4±44,7 0,0046
здесь и далее, * - критерий Ван дер Вардена, ИМТ - индекс массы 
тела, ДАА - длительность аритмического анамнеза, ТТП - типич-
ное трепетание предсердий, ДГА - длительность гипертензивно-
го анамнеза, Макс. - максимальные цифры, CАД - систолическое 
артериальное давление (АД), ДАД - диастолическое АД, ПСАД и 
ПДАД - повседневные САД и ДАД, КДД и КСД - конечные диа-
столический и систолический диаметры, ЛЖ - левый желудочек, 
КДО и КСО - конечные диастолический и систолический объемы, 
ФВ - фракция выброса, ПЖ - правый желудочек, ПП и ЛП - правое 
и левое предсердия, ММЛЖ - масса миокарда ЛЖ, ДО - длитель-
ность операции, РЧА - радиочастотная (РЧ) аблация, НП - нижний 
перешеек, МТ - максимальная температура, ММ - максимальная 
мощность, МП - максимальная продолжительность

Таблица 1.
Результаты сравнения групп больных
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достоверно выше были цифры повседневного систо-
лического (135,6±10,5 мм рт. ст., р<0,0001) и диасто-
лического (85,1±6,1 мм рт. ст., р<0,0001) АД. Помимо 
этого, в группе постаблационной ФП выявлены досто-
верно большие конечные диастолические (158,5±37,7 
мл, р=0,0046) и систолические (73,6±26,4, р=0,0007) 
объемы левого желудочка, а также отмечено достовер-
но более низкая фракция выброса (54,3±8,6, р=0,02) 
по сравнению с группой без постаблационной ФП 
(57,1±9,0 р=0,02). В нашем исследовании средние зна-
чения линейного размера левого предсердия достовер-
но не отличались в двух сравниваемых группах, также 
как и не выявлено различий в группах по значению 
массы миокарда левого желудочка.

Среди количественных ЭФ параметров, кото-
рые мы регистрировали в процессе проведения РЧА 
НП выявлено достоверно значимое различие только в 
длительности радиочастотного воздействия. В груп-
пе пациентов с послеоперационной ФП отмечалось 
меньшая длительность РЧ-воздействия, наносимого 
на НП в среднем за одну аппликацию в сравнении с 
группой без ФП (102,4±44,7 и 123,5±73 с, р=0,0046). 
Такие важные показатели как мощность и температу-
ра воздействия статистически не отличались в двух 
сравниваемых группах, а средние значения количества 
РЧ-воздействий для достижения критериев двунаправ-
ленного блока проведения импульса в ПП были прак-
тически равными в двух сравниваемых группах.

Значимые результаты оценки наличия статисти-
чески достоверной связи возникновения ФП в после-
операционном периоде со всеми качественными при-
знаками отражены в табл. 2. Следует отметить, что 

не выявлено статистически значимой связи возник-
новения постаблационной ФП в зависимости от пола. 
Выявлена достоверно значимая связь развития ФП 
в зависимости от клинического течения ТТП до про-
ведения РЧА НП. Наибольший вклад в данную взаи-
мосвязь внесли пациенты с выраженными и легкими 
симптомами аритмии по шкале EHRA (European Heart 
Rhythm Association). Наиболее часто, постаблационная 
ФП встречалась у пациентов с наличием выраженных 
симптомов аритмии (у 58% пациентов), нежели у па-
циентов с легкими симптомами (у 24% пациентов). У 
7,5% пациентов с постаблационной ФП отмечались 
инвалидизирующие симптомы ТТП и у оставшихся 
10,5% пациентов - отсутствие каких-либо симптомов 
аритмии. У 8 пациентов из группы постаблационной 
ФП выявлены синкопальные состояния до РЧА НП. 
Нами выявлена взаимосвязь постаблационной ФП 
с эффективностью медикаментозной кардиоверсии 
дооперационного пароксизма ТТП. Наиболее чаще 
постаблационная ФП наблюдалась у тех пациентов, 
у которых была успешно выполнена медикаментоз-
ная кардиоверсия с целью восстановления синусового 
ритма (в/в инфузия кордарона, либо инфузия новока-
инамида), реже ФП возникала у пациентов с некупи-
рующимся пароксизмом дооперационного ТТП. Реже 
всего ФП возникала у пациентов, принимавших в ка-
честве антиаритмической терапии препараты II класса 
по классификации E. Vaughan Williams (постаблацион-
ная ФП ассоциировалась только с 9 (13%) пациента-
ми, принимавшими бета-адреноблокаторы, р=0,0039, 
r=0,31), чаще постаблационная ФП встречалась у па-
циентов, принимавших комбинированную антиарит-

мическую терапию (29 (43%) пациентов из 
67 принимали комбинированную антиарит-
мическую терапию). Достоверно чаще ФП 
возникала у лиц (n=36, 53,7%) с наличием до 
операции РЧА НП предсердной экстрасис-
толии, у остальных 6 пациентов отмечалась 
желудочковая экстрасистолия и у оставшихся 
22 (32,8%) предсердная или желудочковая эк-
топия не регистрировалась. 

Послеоперационная ФП встречалась до-
стоверно чаще у пациентов с наличием ФП в 
анамнезе до РЧА НП - из 67 пациентов с пост-
аблационной ФП у 38 (55%) регистрировал-
ся ранее, как минимум, один пароксизм ФП. 
Наибольшую силу связи возникновения пос-
леоперационной ФП при анализе сопряжен-
ности мы выявили с симптомами аритмии, 
возникшими после РЧА НП. У подавляющего 
большинства пациентов с постаблационной 
ФП отмечалась та или иная симптоматика 
аритмического синдрома - у 64 (95,5%) паци-
ентов отмечались симптомы аритмии после 
РЧА НП. Отмечается высокий коэффициент 
корреляции данной взаимосвязи. Поскольку 
данный признак проявляется уже после РЧА 
НП, его прогностическая значимость в ранней 
диагностике ФП нами не учитывалась.

Среди качественных эхокардиографи-
ческих параметров нами отмечена достовер-

р КК1

Пол 0,4235 0,05
Выраженность симптомов (EHRA) 0,0324 0,1
Синкопе в клинической картине 0,0423 0,1
Эффективность медикаментозной кардиоверсии <0,0001 0,2
Антиаритмическая терапия (β-адреноблокаторы) 0,0039 0,3
Гипертоническая болезнь в анамнезе 0,1748 0,1
Стенокардия 0,4052 0,1
Постинфарктный кардиосклероз 0,3837 0,1
Экстрасистолия 0,0002 0,3
Анамнез ФП до операции РЧА НП <0,0001 0,5
Симптомы аритмии после РЧА НП <0,0001 0,9
Фон операции РЧА НП2 0,0003 -0,2
РЧА определенной анатомической области НП3 0,3183 0,1
Критерии эффективности РЧА НП 0,0545 0,1
Индукция ФП (МИП-тест) <0,0001 0,7
где, КК - коэффициент корреляции, НП - нижний перешеек, 
МИП-тест - модифицированный интраоперационный прово-
кационный тест, 1 - Критерий V-Крамера, 2 - синусовый ритм / 
пароксизм ТТП,  3 - нижний истмус / септальный истмус / нижне-
септальный истмус

Таблица 2. 
Корреляция постаблационной ФП с качественными 
признаками
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но значимая взаимосвязь возникновения послеопера-
ционной ФП с наличием митральной недостаточности. 
Выявлена достоверно значимая взаимосвязь возник-
новения постаблационной ФП в зависимости от того, 
на фоне какого ритма выполнялась операция РЧА НП. 
Наиболее часто ФП возникала в послеоперационном 
периоде у тех пациентов, которым РЧА НП мы выпол-
няли на фоне синусового ритма. В группе с постабла-
ционной ФП у 39 (58%) пациентов операция РЧА НП 
выполнялась на фоне синусового ритма. И наоборот, 
достоверно реже постаблационная ФП возникала у па-
циентов, которым РЧА НП проводилась на фоне ТТП. 

Наивысшая корреляция возникновения после-
операционной ФП выявлена с положительным МИП-
тестом, зафиксированным у 58 (86,5%) больных 2-ой 
группы. Уровень значимости взаимосвязи этих двух 
признаков составил менее 0,0001, а коэффициент корре-
ляции V-Крамера был равен 0,7. Следует отметить, что 
мы стандартизовали методику провокационного теста 
при проведении контрольного эндо-ЭФИ с целью индук-
ции ФП. Во многих зарубежных и русскоязычных рабо-
тах, отражающих проведение данного теста, не дается 
его четкого описания. К примеру, в ранних упоминаниях 
данного провокационного теста [11] авторы описывают 
диапазон длины цикла сверхчастой стимуляции от 350 
до 180 мс, но не указывают длительность стимуляции, 
не уточняют изменение шага стимуляции. 

Наиболее четкие параметры теста приведены 
в совместной работе испанских и американских элек-
трофизиологов в 2012 году [6]. Они довольно подробно 
описывают протокол сверхчастой стимуляции правого 
и левого предсердий для индукции ФП, вплоть до ука-
зания силы тока (10 мА) и длительности стимула (2 мс), 
но не уточняют шаг повышения частоты стимуляции. 
Самое точное на наш взгляд описание методики про-
вокационного теста дали американские авторы в своей 
работе в 2012 году [9]. Они детально описывают пара-
метры стимуляции вплоть до указания шага увлечения 
частоты стимуляции (снижение длины цикла стиму-
ляции на 10 мс), но на наш взгляд диапазон частоты 
стимуляции был малым (длина цикла стимуляции в 
диапазоне от 250 до 200 мс). Модифицируя провокаци-
онный тест, мы основывались на работе, проведенной 
нами ранее, в которой была получена прогностичес-
кая значимость индукционного теста [3]. В настоящем 
исследовании мы определили более четкие рамки и 
параметры стимуляции, предлагаем использовать дан-
ный МИП-тест для индукции и ТП, и ФП. Стандарти-
зировав эту методику с точным указанием параметров 
стимуляции, мы предлагаем использовать МИП-тест 
в качестве значимого прогностического ЭФ критерия 
при определении риска возникновения ФП. 

Наиболее значимые исследовательские работы, 
посвящённые этой теме, описывают следующие пре-
дикторы. В 1995 году Francois Phillipon с соавторами 
одним из первых выявил четыре признака, взаимосвя-
занные с возникновением ФП после РЧА НП [10]. В 
его исследовании ФП возникла у 26,4% пациентов. 
Признаки, способствовавшие возникновению ФП: 
наличие структурного заболевания сердца; наличие в 
анамнезе ФП; индуцируемый устойчивый пароксизм 

ФП после РЧА НП; неэффективность множественной 
консервативной антиаритмической терапии. Причём, 
при многофакторном анализе - только индуцируемость 
пароксизма ФП после РЧА НП явилась предиктором 
возникновения ФП. 

Эту проблему в 2002 году попытался решить кол-
лектив врачей из Франции [7]. В своем исследовании 
они оценивали возникновение ФП в течение первых 6 
месяцев после аблации НП у 96 пациентов. Интерес-
ным является тот факт, что авторы оценивали возник-
новение ФП не только в общей популяции больных, 
подвергшихся РЧА НП, но также и в подгруппе паци-
ентов без наличия ФП в анамнезе. До них такого раз-
деления больных не отмечалось. ФП возникла в 17% 
случаев. По данным одномерного анализа факторами 
риска развития ФП послужили следующие: история 
ФП; ФВ ЛЖ; размер ЛП; КСО ЛЖ; скорость А-пика 
по данным эхокардиографии; степень митральной ре-
гургитации; длина цикла ТП. По данным многофактор-
ного анализа Коха факторами развития ФП послужи-
ли ФВ ЛЖ и анамнез ФП. В подгруппе больных без 
предшествующей истории ФП фактором риска явилась 
степень митральной регургитации. Сделан вывод, что 
митральная регургитация является мощным прогнос-
тическим фактором раннего развития ФП. 

Еще более объемную работу по изучению факто-
ров риска возникновения ФП у пациентов после РЧА 
НП провела группа врачей из Италии в пятилетний пе-
риод с 1996 по 2001 год. Пожалуй, это самое крупное 
исследование (383 пациента) в этой теме с наиболее 
длительным периодом послеоперационного наблю-
дения [5]. Авторы сделали вывод, что кумулятивная 
вероятность возникновения ФП после аблации НП по-
вышается со временем. Значимая корреляция возник-
новения ФП выявлена со следующими признаками: 
анамнез ФП, возраст менее 65 лет и линейный размер 
левого предсердия более 50 мм. 

Интересным представляется исследование в 2013 
году иранских врачей M.Haghjoo с соавт. [8]. При ана-
лизе 84 пациентов, которым была выполнена операция 
РЧА НП с последующей оценкой факторов, способству-
ющих возникновению ФП - независимым предиктором 
ее возникновения явился только индекс массы тела.

Так что же все-таки способствует возникнове-
нию ФП у пациентов, перенесших операцию РЧА НП 
правого предсердия? Однозначного ответа нет. Разные 
исследования выделяют разные предикторы. На наш 
взгляд определение и оценка четких признаков, спо-
собствующих возникновению ФП после операции РЧА 
НП необходима по двум причинам. Во-первых, таких 
пациентов следует относить к группе высокого риска 
развития ФП для последующего применения адекват-
ной антикоагулянтной терапии. Напротив, пациенты 
без наличия таких факторов риска - находятся в груп-
пе низкого риска развития ФП и им не нужна антико-
агулянтная терапия. Во-вторых, пациентам, которым 
выполняется операция РЧА НП при совокупности оп-
ределенных факторов риска развития ФП необходимо 
выполнять одномоментно еще и операцию РЧА устьев 
легочных вен. Одномоментная РЧА НП и изоляция ус-
тьев легочных вен показала высокую эффективность и 
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позволила сохранить синусовый ритм при длительном 
наблюдении в 83,3% случаев [2]. 

На наш взгляд, представляется интересным и 
научно обоснованным изучение факторов риска, спо-
собствующих развитию ФП после выполненной РЧА 
НП по поводу ТТП. По результатам собственного ис-
следования нами были определены клинико-инстру-
ментальные и ЭФ признаки, характеризующие кли-
нический портрет пациента с потенциальным риском 
возникновения ФП после операции РЧА НП. Такие па-
циенты, по нашему мнению, подлежат симультанной 
операции: РЧА НП и изоляции легочных вен. Недавно 
проведенное исследование [1] показало существен-
ное снижение (на 40%) частоты возникновения ФП у 
пациентов с изолированным ТТП при превентивной 
криоизоляции легочных вен в сочетании с аблацией ка-
вотрикуспидального перешейка. К сожалению, иссле-
дование имеет относительно небольшой объем выбор-
ки (50 пациентов) и ограниченный (12 месяцев) период 
наблюдения. Тем не менее, превентивная изоляция ле-
гочных вен у больных с ТТП с высоким риском постаб-
лационной ФП в сочетании с РЧА НП вполне может 
быть внедрена в клиническую практику.

ВЫВОДЫ

1. У больных с типичным трепетанием предсердий 
после операции радиочастотной аблации нижнего пе-

решейка правого предсердия фибрилляция предсердий 
возникает в 32% случаев. 
2. Пациенты с развившейся фибрилляцией предсер-
дий после радиочастотной аблации нижнего пере-
шейка правого предсердия имеют более длительный 
аритмический анамнез самого трепетания предсер-
дий, более длительный гипертензивный анамнез. У 
них фибрилляция предсердий диагностировалась 
значительно чаще до операции. В этой группе отме-
чались более выраженные симптомы клинического 
течения трепетания предсердий: частые синкопаль-
ные состояния, чаще регистрировалась предсердная 
экстрасистолия. 
3. Показатели внутрисердечной гемодинамики (ко-
нечно-диастолический диаметр левого желудочка, 
конечно-диастолический объем левого желудочка, 
конечно-систолический объем левого желудочка, 
фракция выброса левого желудочка, митральная 
регургитация) достоверно отличались в сравнива-
емых группах.
4. У пациентов с фибрилляцией предсердий возник-
шей после операции выявлено достоверно значимое 
меньшее время радиочастотного воздействия на об-
ласть нижнего перешейка за одну аппликацию.
5. Модифицированный интраоперационный провока-
ционный тест целесообразно использовать в качестве 
предиктора возникновения фибрилляции предсердий.
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ПРЕДИКТОРЫ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ТРЕПЕТАНИЕМ ПРЕДСЕРДИЙ 
ПОСЛЕ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ НИЖНЕГО ПЕРЕШЕЙКА

В.И.Стеклов, А.А.Серговенцев, Ф.Г.Рзаев, М.В.Емельяненко, Д.А.Морозов

С целью изучения клинических, эхокардиографических (ЭхоКГ) и электрофизиологических (ЭФ) пре-
дикторов фибрилляции предсердий (ФП) у больных типичным трепетанием предсердий (ТТП) обследованы 
и прооперированы 209 пациентов. В ходе операции добивались создания линии полного блока проведения 
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импульса между нижним перешейком (НП) и устьем нижней полой вены. После этого всем пациентам вы-
полнялся модифицированный интраоперационный провокационный (МИП) тест с целью индукции ТП и/или 
ФП. Данный ЭФ тест проводился по стандартизированной нами методике с применением протокола возрас-
тающе-учащающей сверхчастой стимуляции. Проводилось послеоперационное наблюдение за пациентами 
в течение до 5 лет. В зависимости от возникновения ФП, все пациенты были разделены на две группы. В 
I группу вошло 142 пациента (68%) без постаблационной ФП, во II группу вошло 67 пациентов (32%) с 
развившейся постаблационной ФП. У пациентов с постаблационной ФП отмечался достоверно более про-
должительный анамнез ТТП (6,9±6 лет, р<0,0001) до операции, нежели в группе без ФП (3,1±3,6). Также в 
группе пациентов с возникшей ФП отмечался достоверно больший период анамнеза гипертонической бо-
лезни (11,3±9,5 лет, р=0,0022). Достоверные различия были выявлены по всем показателям артериального 
давления и некоторым показателям ЭхоКГ. Наивысшая корреляция возникновения послеоперационной ФП 
выявлена с положительным МИП-тестом, зафиксированным у 58 (86,5%) больных 2-ой группы. Уровень 
значимости взаимосвязи этих двух признаков составил менее 0,0001, а коэффициент корреляции V-Крамера 
был равен 0,7. Таким образом у больных с ТТП после аблации НП ФП возникает в 32% случаев. Пациенты с 
постоперационной ФП имеют более длительный анамнез ТТП, более длительный гипертензивный анамнез. 
У них ФП значительно чаще диагностировалась до операции. В этой группе отмечались более выражен-
ные симптомы ТТП, частые отмечались синкопальные состояния, чаще регистрировалась предсердная экс-
трасистолия. Показатели внутрисердечной гемодинамики достоверно отличались в сравниваемых группах. 
МИП тест целесообразно использовать в качестве предиктора возникновения ФП.

PREDICTORS OF ATRIAL FIBRILLATION IN PATIENTS WITH ATRIAL FLUTTER AFTER 
RADIOFREQUENCY ABLATION OF THE LOWER ISTHMUS

V.I. Steklov, A.A. Sergoventsev, F.G. Rzaev, M.V. Emelyanenko, D.A. Morozov

To study clinical, echocardiographic, and electrophysiological predictors of development of atrial fi brillation (AF) 
in patients with typical atrial fl utter (AFL), 209 patients were examined and treated. The goal of the procedure was to 
create a line of the complete conduction block between the lower isthmus and the inferior vena cava ostium. After that, 
all patients underwent the modifi ed intra-operation provocation test (MPT) to induce typical AFL and/or AF. The electro-
physiological tests were performed using the incremental overdrive pacing protocol according to the technique standard-
ized by the authors . The follow-up up period of study subjects lasted up to 5 years. The study subjects were distributed 
into two groups depending on presence of AF. Group I consisted of 142 patients (68%) without post-ablation AF; Group 
II included 67 patients (32%) with post-ablation AF. The patients with post-ablation AF are characterized by a longer his-
tory of AFL before the procedure (6.9±6 years; p<0.0001), than the patients without AF (3.1±3.6 years). A longer history 
of arterial hypertension (11.3±9.5 years; p=0.0022) was also observed in patients with AF. The signifi cant difference was 
revealed for all parameters of blood pressure and some echocardiographic parameters. The strongest correlation of devel-
opment of post-ablation AF was revealed with the positive MPT which took place in 58 patients (86.5%) of Group II. The 
level of signifi cance of correlation for both parameters was <0.0001; the Cramer’s V correlation coeffi cient was 0.7. 

Thus, in the patients with typical AFL, AF occurs after ablation of the lower isthmus in 32% of cases. The pa-
tients with post-ablation AF have a longer history of typical AFL and arterial hypertension. In them, AF was signifi -
cantly more frequently revealed before the procedure. The patients of the above group were characterized by more 
pronounced symptoms of typical AFL, frequent syncope; atrial premature beats were reported more frequently. The 
parameters of intra-cardiac hemodynamics signifi cantly differed in the study groups. It is appropriate to use MPT as a 
predictor of development of AF.
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А.Ю.Рычков, Н.Ю.Хорькова, А.В.Минулина 

КАК ИЗМЕНИЛОСЬ ПРИМЕНЕНИЕ АНТИКОАГУЛЯНТОВ У ПАЦИЕНТОВ 
С НЕКЛАПАННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

Тюменский кардиологический научный центр, Томский национальный исследовательский медицинский 
центр Российской академии наук, Томск, Россия

С целью сопоставления адекватности применения антикоагулянтов для профилактики ишемического ин-
сульта и системных эмболий у пациентов с фибрилляцией предсердий неклапанной этиологии в реальной клини-
ческой практике в 2007-2008 и 2014 годах проведен анализ 1079 историй болезни.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, пероральные антикоагулянты, ишемический инсульт, 
международное нормализованное отношение.

To compare adequacy of application of anticoagulants for prevention of ischemic stroke and systemic embolism 
in patients with non-valvular atrial fi brillation in the real clinical practice in 2007 2008 and 2014, the analysis of 1079 
medical charts was performed.

Key words: atrial fi brillation, oral anticoagulants, ischemic stroke, international normalized ratio.

Необходимость применения пероральных 
антикоагулянтов (ПОАК) в комплексной тера-
пии пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП), 
имеющих дополнительные факторы риска, общепри-
знанна и регламентируется современными клиничес-
кими рекомендациями [1, 2]. По результатам регистра 
GARFILD-AF у пациентов с впервые выявленной не-
клапанной ФП адекватная антитромботическая тера-
пия позволяет снизить риск и ишемического инсульта 
и смертно сти на 38% [3]. Однако широкое примене-
ние ПОАК у этой категории больных на глобальном и 
региональных уровнях сталкивается с рядом барьеров 
медицинского, образовательного и административно-
го характера [4]. Поэтому целью работы явилось сопо-
ставление адекватности применения антикоагулянтов 
для профилактики ишемического инсульта и систем-
ных эмболий у пациентов с фибрилляцией предсер-
дий неклапанной этиологии в реальной клинической 
практике в 2007-2008 и 2014 годах.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен сравнительный анализ применения ан-
тикоагулянтов на амбулаторном этапе до поступления 
в клинику Тюменского кардиологического научного 
центра за период 2007-2008 гг. [5] и в 2014 г. Сбор дан-
ных электронных медицинских записей проводился с 
помощью специализированной поисковой системы по 
сформулированному запросу. Основным критерием 
было наличие в диагнозе ФП. В дальнейшем, инфор-
мация была экспортирована в формат электронной таб-
лицы. Исключением из итоговой базы были приняты: 
клапанная этиология ФП; наличие в анамнезе в бли-
жайшие 3 месяца операции радиочастотной аблации 
или госпитализация для проведения этой процедуры. 
Данные повторных госпитализаций не учитывались.

В наблюдение были включены все пациенты с 
неклапанной ФП, группы высокого риска по шкале 
CHADS2 (≥2 баллов). Хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) в качестве фактора риска учитывалась 
лишь в случае декомпенсации сердечной недостаточ-

ности при поступлении или в анамнезе, независимо от 
величины фракции выброса, либо при фракции выбро-
са левого желудочка ≤40%.

Критериям отбора соответствовали истории бо-
лезни 1079 пациентов, поступивших на стационарное 
лечение в клинику Тюменского кардиоцентра. Среди 
них 436 пациентов (202 мужчины и 234 женщины, 
средний возраст 69±11 лет) были госпитализированы 
за период 2007-2008 гг., 643 пациента (322 мужчины и 
321 женщины, средний возраст 69±10,7 лет) - за 2014 г. 
За оба периода наблюдения пациенты не различались 
по возрасту, полу, форме течения ФП. Устойчивые 
(постоянная и персистирующая) формы ФП наблюда-
лась чаще, чем пароксизмальная (у 52,8% пациентов 
в 2007-2008 г. и у 56,9% в 2014 г.). Риск тромбоэмбо-
лических осложнений оценивался по шкале CHADS2, 
так как шкала CHA2DS2-VASc была рекомендована 
экспертами в 2010 г. Для пациентов, госпитализиро-
ванных в 2014 г., нами дополнительно был рассчитан 
индекс по шкале CHA2DS2-VASc. Основные клинико-
демографические характеристики групп пациентов 
представлены в табл. 1.

Статистическую обработку проводили с помощью 
электронного пакета прикладных программ. Для срав-
нения величин использовали t-критерий Стьюдента и 
непараметрический U-критерий Манна-Уитни. Анализ 
таблиц сопряженности проводился по критерию Хи-
квадрат. Уровень значимости был принят p<0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В группе высокого риска ПОАК в 2014 г. приме-
нялись чаще, чем в 2007-2008 гг. (268 - 42% и 74 - 17% 
пациентов, соответственно; χ2=72,12, p<0,001). В 2007-
2008 гг. все пациенты получали варфарин. В 2014 г. при 
поступлении в стационар 197 (31%) больных также 
принимали варфарин, 71 (11%) пациент получал новые 
ПОАК (НПОАК). Из них 39 (55%) получали риварок-
сабан, 30 (42%) - дабигатран и 2 (3%) - апиксабан.

Частота использования ПОАК в разных регио-
нах мира колеблется в широком диапазоне - от 14% 
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до 82%. Реже всего антикоагулянтная терапия при 
ФП используется в странах Африки и Китае (19% 
и 14%, соответственно), в этих же странах наблю-
дается и наибольшая частота инсульта в первый год 
после обращения в стационар [6]. Наиболее час-
то ПОАК применяются в Западной Европе, так по 
данным регистра PREFER в этих странах их полу-
чает 82,3% больных, в том числе 85,6% пациентов 
высокого риска [7]. По материалам регистра GAR-
FIELD-AF в 2010-2013 годах ПОАК были назначены 
63,1% больных группы высокого риска с впервые 
выявленной ФП [8], и наблюдается увеличение их 
применения с 2010 по 2015 г на 15% [9]. Небольшое 
количество отечественных работ показывают низ-
кую частоту проведения антикоагулянтной терапии 
на амбулаторном этапе у пациентов с неклапанной 
ФП (4,2-30,9%), несмотря на то, что у абсолютно-
го большинства больных преобладает высокий риск 
тромбоэмболических осложнений [10, 11]. 

У пациентов с неклапанной ФП группы высокого 
риска, поступивших в нашу клинику, за 6 лет отмече-
ны положительные изменения в проведении антитром-
ботической терапии. Однако и на сегодняшний день 
частота применения антикоагулянтов остается недо-
статочной.

В сравнении с предыдущими годами в 2014 
г. больные имели больший средний бал по шкале 
CHADS2 (2,5±0,9 и 2,8±0,99, соответственно; p<0,001) 
за счет большей частоты клинически значимой ХСН. 
Следует отметить, что в нашем наблюдении были про-
анализированы данные только группы высокого риска 
тромбоэмболических осложнений. Кроме того, не было 
выявлено взаимосвязи риска по шкале CHADS2 с час-
тотой применения ПОАК. Средний балл составлял у 
пациентов получавших и не получавших ПОАК в 2007-
2008 годах 2,5±0,8 и 2,6±0,9 (p=0,361); в 2014 г. 2,9±1,1 
и 2,7±1,0 (p=0,151). Более того, в 2014 г. риск по шка-
ле CHA2DS2-VASc составлял у пациентов получавших 
ПОАК 4,2±1,5 и у не получавших 4,5±1,4 (p=0,002), что 
свидетельствует о недостаточном внимании лечащих 
врачей к степени риска пациентов 
при назначении ПОАК.

Сохраняется предпочтение 
назначения ПОАК пациентам с ус-
тойчивыми формами ФП, что было 
отмечено и в международных ис-
следованиях [8]. В 2014 г. по нашим 
данным антикоагулянты принима-
ли 53% пациентов с постоянной и 
персистирующей ФП и только 26% 
больных с пароксизмальной фор-
мой аритмии (χ2=45,92, p<0,001). 
Несмотря на то, что вариант тече-
ния ФП не учитывается в рекомен-
дуемых методиках оценки риска [1, 
2], устойчивые формы аритмии ас-
социированы со значительно боль-
шей, в сравнении с пароксизмаль-
ной, частой ишемических событий 
и смертей, особенно у пациентов, 
не получающих ПОАК [12].

В сравнении с варфарином НПОАК обладают 
большим удобством применения и лучшим соотно-
шением эффективности и безопасности [1, 2], спо-
собствуют снижению не только риска кровотечений, 
но и сердечно-сосудистой и общей смертности [13]. 
Однако в реальной клинической практике в России, 
как и у наших пациентов, преобладает использова-
ние антагонистов витамина К [10, 11], что во многом 
определяется финансовыми барьерами [4]. Примене-
ние варфарина является достаточно эффективным и 
безопасным только в случае, если время нахождения 
уровня (международного нормализованного отноше-
ния) МНО в терапевтическом диапазоне 2,0-3,0 бу-
дет превышать 70% [14, 15]. Данные реальной кли-
нической практики, полученные в Великобритании, 
подтвердили связь между временем нахождения 
показателя МНО в терапевтическом диапазоне при 
терапии варфарином и риском развития инсульта и 
смертностью. Пациенты, более 70% времени нахо-
дившиеся в терапевтическом диапазоне, имели са-
мый низкий риск развития инсульта, в то время как 
у пациентов, находившихся в терапевтическом диа-
пазоне <30% и от 31 до 40% времени, риск инсульта 
был наивысшим. Пациенты, получавшие варфарин с 
процентом времени нахождения в терапевтическом 
диапазоне ≤60% имели эффективность и безопас-
ность сопоставимую с таковыми у пациентов, сов-
сем не принимающих варфарин [14].

В группе пациентов, получавших варфарин при 
поступлении в нашу клинику, оптимальный уровень 
МНО (2,0-3,0) зарегистрирован у 18 больных (24% 
принимающих варфарин и 4% пациентов высокого 
риска) в 2007-2008 гг. [5] и у 60 пациентов (30% полу-
чавших варфарин и 9% пациентов высокого риска) в 
2014 г. (χ2 = 3,413, p=0,181) (рис. 1). В обеих группах у 
пациентов, принимавших варфарин, чаще наблюдался 
уровень МНО менее 2,0: в 2007-2008 гг. у 60%, в 2014 г. 
у - 47% больных получавших варфарин. Таким обра-
зом, за 6 лет качество контроля дозы варфарина незна-
чительно изменилось в лучшую сторону. 

2007-2008 гг. 
(n=436)

2014 г. 
(n=643) p

Средний возраст 69 ±11 69±11 1,000

Пол мужской / женский 202 (46,3%) / 
234 (53,7%)

322 (50,1%) / 
321 (49,9%) 0,252

Средний балл CHADS2 2,5±0,9 2,8±1,0 <0,001
Средний балл CHA2DS2-VASc - 4,4±1,4 -
Артериальная гипертония 416 (95,4%) 627 (97,5%) 0,087
ХСН 201 (46,1%) 393 (61,1%) <0,001
Сахарный диабет 145 (33,3%) 231(35,9%) 0,402
ОНМК 98 (22,5%) 151 (23,5%) 0,755
Постоянная и персистирующая ФП 230 (52,8%) 366 (56,9%)

0,197
Пароксизмальная ФП 206 (47,2%) 277 (43,1%)

Таблица 1. 
Основные клинико-демографические характеристики групп пациентов

где, ХСН - хроническая сердечная недостаточность, ОНМК - острое нару-
шение мозгового кровообращения, ФП - фибрилляция предсердий
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Адекватную антикоагулянтную терапию в 2007-
2008 гг. получали только 4% пациентов (18 больных с 
терапевтическим уровнем МНО) высокого риска при 
поступлении в специализированный стационар [5]. В 
2014 г. при поступлении в стационар НПОАК получа-
ли 71 пациент и 60 больных группы варфарина достиг-

ли целевого значения МНО. Следовательно, антикоа-
гулянтную терапию можно признать адекватной у 131 
пациента, что составляет 20,4% группы высокого рис-
ка. Таким образом, отмечается улучшение эффективно-
го применения антикоагулянтов в 2014 г. в сравнении с 
2007-2008 гг. (χ2=56,25, p<0,001), преимущественно за 
счет использования НПОАК.

Таким образом, у пациентов с неклапанной ФП 
группы высокого риска за 6 лет увеличилась частота 
назначения ПОАК, но она остается явно недостаточ-
ной. За последние годы улучшилась адекватность 
антикоагулянтной терапии, в основном за счет ис-
пользования НПОАК. Антитромботическая терапия 
у больных с неклапанной ФП в реальной практике 
пока не соответствует клиническим рекомендациям, 
как по частоте применения антикоагулянтов, так и 
по достижению целевых уровней МНО у пациен-
тов, получающих варфарин, что свидетельствует о 
необходимости разработки и проведения образова-
тельных и организационных мероприятий, направ-
ленных на повышение качества лечения пациентов 
высокого риска.

60

47

24

31

16

22

0 20 40 60 80 100

2007-2008 гг.

2014 г.

МНО<2
2≤МНО≤3
МНО>3

Рис. 1. Распределение пациентов, получавших 
варфарин, по уровню МНО при поступлении в 
клинику в %.
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КАК ИЗМЕНИЛОСЬ ПРИМЕНЕНИЕ АНТИКОАГУЛЯНТОВ У ПАЦИЕНТОВ С НЕКЛАПАННОЙ 
ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

А.Ю.Рычков, Н.Ю.Хорькова, А.В.Минулина 

С целью сопоставления адекватности применения пероральных антикоагулянтов (ПОАК) для профилак-
тики тромбоэмболических осложнений (ТО) у пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП) неклапанной этио-
логии в реальной клинической практике проведен сравнительный анализ их использования на амбулаторном 
этапе до поступления в клинику Тюменского кардиологического научного центра за период 2007-2008 гг. и в 
2014 г. В наблюдение были включены все пациенты с неклапанной ФП, группы высокого риска по шкале CHADS2 
(≥2 баллов). Критериям отбора соответствовали истории болезни 1079 пациентов. Среди них 436 пациентов (202 
мужчины и 234 женщины, средний возраст 69±11 лет) были госпитализированы за период 2007-2008 гг., 643 
пациента (322 мужчины и 321 женщины, средний возраст 69±10,7 лет) - за 2014 г. За оба периода наблюдения 
пациенты не различались по возрасту, полу, форме течения ФП. Устойчивые формы ФП наблюдалась чаще, чем 
пароксизмальная (у 52,8% пациентов в 2007-2008 г. и у 56,9% в 2014 г.). Риск ТО оценивался по шкале CHADS2, 
так как шкала CHA2DS2-VASc была рекомендована экспертами в 2010 г. Для пациентов, госпитализированных в 
2014 г., нами дополнительно был рассчитан индекс по шкале CHA2DS2-VASc. 

В группе высокого риска ПОАК в 2014 г. применялись чаще, чем в 2007-2008 гг. (268 - 42% и 74 - 17% па-
циентов, соответственно; χ2= 72,12, p<0,001). В 2007-2008 гг. все пациенты получали варфарин. В 2014 г. при по-
ступлении в стационар 197 (31%) больных также принимали варфарин, 71 (11%) пациент получал новые ПОАК 
(НПОАК). Из них 39 (55%) получали ривароксабан, 30 (42%) - дабигатран и 2 (3%) - апиксабан. В группе пациен-
тов, получавших варфарин, оптимальный уровень МНО (2,0-3,0) зарегистрирован у 18 больных (24% принимаю-
щих варфарин и 4% пациентов высокого риска) в 2007-2008 гг. и у 60 пациентов (30% получавших варфарин и 
9% пациентов высокого риска) в 2014 г. В обеих группах у пациентов, принимавших варфарин, чаще наблюдался 
уровень МНО менее 2,0: в 2007-2008 гг. у 60%, в 2014 г - у 47%. Адекватную антикоагулянтную терапию в 2007-
2008 гг. получали только 4% пациентов высокого риска. В 2014 г. антикоагулянтную терапию можно признать 
адекватной у 20,4% группы высокого риска. Таким образом, отмечается некоторое улучшение эффективного при-
менения антикоагулянтов в 2014 г. в сравнении с 2007-2008 гг. (χ2=56,25, p<0,001), преимущественно за счет ис-
пользования НПОАК. Антитромботическая терапия у больных с неклапанной ФП в реальной практике пока 
не соответствует клиническим рекомендациям, как по частоте применения антикоагулянтов, так и по дости-
жению целевых уровней МНО у пациентов, получающих варфарин, что свидетельствует о необходимости 
разработки и проведения образовательных и организационных мероприятий, направленных на повышение 
качества лечения пациентов высокого риска.

TRENDS IN USE OF ANTICOAGULANTS IN PATIENTS WITH NON-VALVULAR ATRIAL FIBRILLATION
A.Yu. Rychkov, N.Yu. Khorkova, A.V. Minulina

To compare adequacy of use of oral anticoagulants (OAC) for prevention of thromboembolic events in patients with 
non-valvular atrial fi brillation in the real clinical practice, a comparative analysis of their use in an out-patient setting (be-
fore being admitted to the hospital of Tyumen Cardiological Scientifi c Center in 2007 2008 and in 2014) was performed. 
The survey included all high-risk patients with non-valvular AF according to the CHADS2 score (≥2 points). Medical 
charts of 1079 patients complied with the eligibility criteria. Among them, 436 patients (202 men and 234 women aged 
69±11 years) were hospitalized in 2007 2008; 643 patients (322 men and 321 women aged 69±10.7 years) were hospital-
ized in 2014. The patients hospitalized during both study periods had similar age, sex, and the AF type. The stable forms 
of AF were revealed more frequently than paroxysmal AF (in 52.8% of patients in 2007 2008 and in 56.9% of patients in 
2014). The risk of thromboembolic events was assessed according to the CHADS2 score since CHA2DS2-VASc scale had 
not been recommended by experts in 2010. For the patients hospitalized in 2014, the authors additionally calculated the 
CHA2DS2-VASc score. 

OAC were used in the high-risk patients more frequently in 2014 than in 2007 2008 (268 patients [42%] and 74 
patients [17%], respectively; χ2=72.12, p<0.001). In 2007 2008 all patients received treatment with warfarin. In 2014, 
at the time of hospitalization, 197 patients (31%) were also treated with warfarin. 71 patients (11%) took novel oral an-
ticoagulants (NOAC); 39 ones of them (55%) took rivaroxaban, 30 patients (42%) took dabigatran, and 2 patients (3%) 
took apixaban. The target INR level of 2.0 3.0 was reached in patients treated with warfarin in 18 cases (24% of patients 
treated with warfarin; 4% of high-risk patients) in 2007 2008 and in 60 patients (30% of patients treated with warfarin; 9% 
of high-risk patients) in 2014. In most patients taking warfarin in both study groups, the INR level <2.0 was documented 
(60% in 2007 2008 and in 47% in 2014). Only 4% of high-risk patients received an adequate anticoagulant therapy in 
2007 2008. In 2014, the anticoagulant therapy might be considered adequate in 20.4% of high-risk patients. 

Thus, some progress in the effective use of anticoagulants is noted in 2014 as compared with 2007 2008 (χ2=56.25, 
p<0.001), mainly due to the use of NOAC. The antithrombotic therapy in patients with non-valvular AF in the real prac-
tice does not still adhere to the current clinical guidelines regarding both the number of patients taking anticoagulant 
therapy and the number of patients taking warfarin in whom the target INR level was reached. This fact necessitates 
development and conduct of educational and organizational measures directed to improvement of the quality of manage-
ment of high-risk patients.
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ТЕРАПИЯ ИМПЛАНТИРУЕМЫХ КАРДИОВЕРТЕРОВ-ДЕФИБРИЛЛЯТОРОВ 
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Рассматривается применение имплантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов для первичной и вто-
ричной профилактики внезапной сердечной смерти, обсуждаются роль антитахикардитической терапии, про-
блема необоснованных разрядов, методы снижения их количества.

Ключевые слова: внезапная сердечная смерть, желудочковая тахикардия, фибрилляция желудочков, 
имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы, кардиоверсия, антитахикардитическая терапия. 

The use of implantable cardioverters-defi brillators for primary and secondary prevention of sudden cardiac death 
is considered; the role of antitachycarditic therapy, the issue of ungrounded discharges, and methods of their reduction 
are considered.

Key words: sudden cardiac death, ventricular tachycardia, atrial fi brillation, implantable cardioverters-de-
fi brillators, cardioversion, antitachycarditic therapy.

Имплантируемые кардиовертеры-дефибриллято-
ры (ИКД) являются высокоэффективным и специфи-
ческим методом профилактики внезапной сердечной 
смерти (ВСС). За последнее десятилетие сформиро-
вался устойчивый и общепризнанный термин: «ИКД-
терапия», который указывает на то, что целью при-
менения метода является не имплантация устройства 
сама по себе, а сохранение жизни пациента, посред-
ством электрических воздействий устройства, кото-
рые будет получать пациент после вживления ИКД. В 
основе клинического применения ИКД-терапии лежит 
большая доказательная база. Ряд масштабных клини-
ческих исследований (рис. 1.) показал, что ИКД-тера-
пия является эффективным средством в первичной и 
вторичной профилактике ВСС [1-7]. Данные, и другие 
исследования продемонстрировали, что ИКД-терапия, 
существенно снижая показатель внезапной, т.е. арит-
мической смертности, достоверно снижает показатель 
смертности от всех причин среди кардиологических 
пациентов с высоким риском ВСС. Благодаря выше-
указанным исследованиям, к концу 2005 года были 
сформулированы основные показания для клиничес-
кого применения ИКД-терапии (табл. 1), которые не 
претерпели существенных изменений и по сей день. 
Однако, наряду с возрастающим количеством имплан-
таций, стала проявляться проблема ИКД-шоков - вы-
соковольтных разрядов, целью которых является ку-
пирование эпизодов жизнеугрожающих желудочковых 
тахиаритмий (рис. 2.) [8-11]. 

Проблема обоснованных и необоснованных 
ИКД-терапий 
Многими исследованиями доказано, что ИКД-

шоки - высоковольтные электрические разряды, су-
щественно снижают качество жизни пациентов по ряду 
критериев. Так, если 2 шока в год, снижают качество 
жизни пациента в умеренной степени, то их увеличе-
ние от 2-х до 5-ти в год является критическим, значи-
мо снижает качество жизни и в большинстве случаев 
является причиной депрессивных состояний [12-20]. 

Следует отметить, что важнейшую роль в приверженно-
сти пациентов к ИКД-терапии, играет обоснованность 
ИКД-шоков. Подавляющее большинство пациентов, 
осознавая, что в случае жизнеугрожающей аритмии, 
альтернативы шоку нет, согласны терпеть болевые 
ощущения, вызванные шоком. Однако необоснован-
ные шоки вызывают бурную эмоциональную реакцию, 
отказ от сотрудничества с врачом, вплоть до полного 
отказа от ИКД-терапии и требований эксплантации 
устройства. По данным, упомянутых выше исследова-
ний, около 20% пациентов могут испытывать немоти-
вированные шоки, также, около 20% шоков являются 
немотивированными от общего числа разрядов, среди 
пациентов, получающих данный вид ИКД-терапии. 

Как уже упоминалось, электрические разряды 
оказывают ряд негативных воздействий на организм, 
проявляющихся не только в изменении психического 
статуса пациента, но также в снижении сократитель-
ной функции миокарда. Насколько значим этот эф-
фект, в плане долгосрочного прогноза, сказать трудно. 
Однако достоверно доказано, что сразу после разряда 
отмечается снижение показателей сердечной гемоди-
намики с последующим появлением сердечных био-

Рис. 1. Снижение показателя общей смертности 
(в %) среди пациентов с ИКД, в исследованиях по 
вторичной и первичной профилактике ВСС.

© А.Ш.Ревишвили, Н.М.Неминущий
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маркеров в крови исследуемого пациента [21, 22]. Так-
же достоверно известно, что электрические разряды 
повышают риск развития сердечной недостаточности 
и в целом, снижают продолжительность жизни [10, 22, 
23]. Здесь необходимо сделать оговорку, что с боль-
шой долей вероятности, в анализах исследований, 
демон стрирующих зависимость прогрессирования 
сердечной недостаточности и уменьшения продол-
жительности жизни от количества шоков, нарушается 
причинно-следственная связь. Скорее отрицательная 
динамика в заболевании пациента приводит к уве-
личению аритмических эпизодов, и как следствие к 
увеличению электрических разрядов, прерывающих 
подобные эпизоды. Однако, существуют данные, де-
монстрирующие увеличение рисков смерти от сер-
дечной недостаточности и от всех причин, вследствие 
немотивированных разрядов, при исходном стабиль-
ном статусе пациента, что говорит в пользу того, что 
и разряды, сами по себе, отрицательно влияют на про-
должительность жизни пациентов с ИКД. Негативные 
эффекты от разряда усиливаются пропорционально 
величине энергии разряда, продолжительности арит-
мического эпизода, наличия ишемии миокарда [22]. 

Таким образом, негативные эффекты от шоков 
можно объединить в три группы: 1) снижение качества 
жизни пациентов, недоверие к ИКД-терапии, вплоть до 
отказа от терапии; 2) увеличение риска развития, или 
прогрессирования сердечной недостаточности и риска 
смерти; 3) увеличение затрат на лечение, вследствие 
дополнительных визитов в клинику и необходимости 
в ранней замене устройств [22, 24].

В последние годы, медицинское сообщество и 
производители устройств констатировали наличие 
данной проблемы и предприняли ряд шагов, направ-
ленных на ее разрешение. Прежде всего, была прове-
дена оценка необходимости электрических разрядов 
и изучены причины ошибочных срабатываний ус-
тройств, когда нанесение шока могло быть спрово-
цировано какими-либо причинами, не связанными с 
жизнеугрожающей аритмией. 

Причины необоснованных ИКД-терапий
Анализ известного исследования SCD-HeFT Trial 

[10], (рис. 3) в котором ИКД программировались, толь-
ко на шоковую терапию, показал, что только 20% шо-
ков были неизбежными и выполняли истинно спаси-
тельную роль. Около 45% шоков возникали вследствие 
эпизодов мономорфных желудочковых тахикардий 
(ЖТ), которые с большой долей вероятности, мож-
но купировать антитахикардитической стимуляцией 
(АТС). Такие шоки следует классифицировать как не-
нужные. Оставшиеся 35% шоков возникало вследствие 
оверсенсинга (12%), наджелудочковых тахикардий 
(20%) и неустойчивых ЖТ (3%), когда тахикардия пре-
кращалась спонтанно, а устройство не могло правиль-
но распознать окончание аритмии. Исходя из того, что 
электрический разряд может быть необходим, только в 
случаях истинной фибрилляции желудочков (ФЖ), по-
лиморфной ЖТ и в случае неэффективности АТС при 
мономорфной ЖТ, то остальные разряды, являются 
нежелательными. Их можно разделить на две катего-
рии: а) ненужные, когда эпизод ЖТ можно купировать 

с помощью АТС и б) необоснованные, возникающие 
вследствие неправильного распознавания ритма или 
ошибочного восприятия электрических потенциалов 
кардиального и экстракардиального происхождения. 
Причины необоснованных ИКД-терапий достаточно 
разнообразны, и надо отметить, что опасность и потен-
циальный вред для здоровья представляют не только 
высоковольтные разряды, но и необоснованная анти-
тахикардитическая стимуляция, которая может спрово-
цировать развитие жизнеугрожающих желудочковых 
аритмий, вплоть до фибрилляции желудочков. 

Итак, как было отмечено выше, существует две ос-
новные группы причин необоснованных срабатываний 
ИКД: ненормальный сенсинг (восприятие сигналов) и 
неправильная детекция. Первая - избыток восприятия, 
или оверсенсинг (oversensing). По разным данным, 
может составлять от 2 до 20%, среди причин ошибок 
в работе устройств [25]. Среди причин оверсенсинга, 
могут быть следующие (рис. 4) [26], связанные с вос-
приятием: Т-зубцов, миопотенциалов, потенциалов, 
вызванных разрушением, или переломом электрода, 
R-зубцов, когда один зубец воспринимается дважды; 
потенциалов дальнего поля (far-fi eld), в данном случае 
- предсердных; внешних электромагнитных сигналов, 
а также сигналов продуцируемых другим, импланти-
рованным или носимым медицинским устройством.

Внезапная остановка кровообращения в анамне-
зе вследствие неустранимой причины
Желудочковая тахикардия, при невозможности 
ее радикального устранения
Желудочковая тахикардия, ассоциированная со 
структурным изменением миокарда
Дисфункция левого желудочка (ФВЛЖ ≤ 35%)  с 
клинически значимой сердечной недостаточно-
стью
Заболевание, ассоциированное с высоким рис-
ком внезапной сердечной смерти, в том числе на 
основе генетического анализа
Ожидание трансплантации сердца вне клиники

•

•

•

•

•

•

Таблица 1.
Основные показания для применения ИКД-терапии

Рис. 2. Доля пациентов с необоснованными 
разрядами и со всеми разрядами в исследовани-
ях MADIT-II (за 20 месяцев) [8], DEFINITE (за 
29 месяцев) [9], SCD-HeFT(за 45 месяцев) [10], 
ALTITUDE (за 5 лет) [11].
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 К возникновению эпизодов оверсенсинга пред-
располагает высокая чувствительность в ИКД (выше в 
10 и более раз, чем в ЭКС), необходимая для восприятия 
низкоамплитудной ФЖ. Несмотря на существующие 
методы защиты, в некоторых случаях устройства мо-
гут воспринимать Т-зубцы, или миопотенциалы, чаще 
диафрагмального происхождения. По данным многих 
авторов, Т-зубцовый оверсенсинг (рис. 5), до недав-
него времени, был очень значимой причиной необо-
снованных срабатываний, и в некоторых случаях, его 
устранение было невозможно осуществить с помощью 
перепрограммирования. Иногда, могла потребоваться 
репозиция электрода, или даже, имплантация допол-
нительного электрода [27-29]. Несмотря на то, что для 
восприятия и стимуляции в ИКД всех производителей, 
используются биполярные электроды, к сожалению, не 
всегда это может уберечь от восприятия миопотенциа-
лов, что связано с высоким уровнем чувствительности, 
в данных устройствах. Источником миопотенциалов 
(рис. 6) может быть диафрагма, во время дыхательных 
движений или натуживаний, реже - скелетная муску-
латура плечевого пояса, во время движений верхней 

конечностью, чаще со стороны имплантированного 
устройства [30, 31]. Устранение этой проблемы, так-
же может потребовать репозиции воспринимающего 
электрода или установки дополнительного электрода. 
Значимой причиной необоснованных срабатываний 
является оверсенсинг, обусловленный разрушением 
электрода [32-36]. Чаще всего, это происходит в обла-
сти его сдавления, между ключицей и первым ребром. 

Нарушение изоляции между токопроводящими 
жилами приводит к замыканиям, индуцирующим час-
тые электрические сигналы на электрограмме. Обыч-
но, это происходит во время движений в плечевом 
суставе и может привести к необоснованным срабаты-
ваниям, если продолжительность эпизода с данными 
сигналами достигнет, запрограммированной длитель-
ности детекции. Характерным признаком разрушения 
электрода, является появление электрических помех 
на электрограмме, после нанесения электрического 
разряда, что приводит к повторным, уже необоснован-
ным разрядам (рис. 7). Разрушение электрода, почти 
в 80% случаев приводит к явлениям оверсенсинга, из 
которых две трети заканчиваются необоснованны-
ми разрядами. Также, следует отметить, что оверсен-
синг будет приводить к ингибиции стимуляции и если 
последняя необходима для пациента, то последствия 
могут носить жизнеугрожающий характер. Частота 
нарушений целостности электрода, прежде всего, за-
висит от кон структивных особенностей и надежности 
данной модели электрода. Среди причин оверсенсинга, 
нарушение целостности электрода может встречаться 
в 11-13% случаев. Очевидно, что устранение данной 
проблемы потребует замены электрода [32-36]. 

Появление относительно коротких эпизодов 
электрических сигналов высокой частоты на электро-
грамме, может быть также обусловлено проблемами 
в соединении коннекторов электрода с устройством. 
Если подобные сигналы появились, непосредственно 
после имплантации, или замены ИКД, то высока ве-
роятность, что их причиной является наличие сжатого 
воздуха в коннекторной части устройства и/или не до 
конца вставленный коннектор и/или плохо затянутый 
установочный винт. Еще одной причиной данных эпи-
зодов, может быть касание, воспринимающего элект-
рода с контактными частями другого электрода внутри 

сердца (Lead-lead mechanical interaction), что 
может быть распознано при помощи рентге-
носкопии [36]. К сожалению, в большинстве 
случаев, проблемы, связанные с электродом 
и приводящие к ошибочной детекции ФЖ и 
необоснованным срабатываниям, не могут 
быть своевременно распознаны с помощью 
традиционной импедансометрии, посколь-
ку являются преходящими и во время из-
мерения импеданса, могут отсутствовать. 
Поэтому, случаи необоснованного срабаты-
вания ИКД, при нормальных показателях 
импеданса, воспринимающего электрода, 
требуют тщательного изучения состояния 
электрода с использованием провокацион-
ных проб, при отключенной детекции арит-
мий. Кроме перечисленного, причинами 

Рис. 4. Причины избытка восприятия сигналов (оверсенсинг), 
которые приводили к необоснованным срабатываниям ИКД. 
Адаптировано из статьи T.Rauwolf et al. Europace (2007) [26].

Рис. 3. Распределение причин электрических раз-
рядов (шоков) в исследовании SCD-HeFT Trial, по 
данным мета-анализа [10]. Только 20% шоков (ФЖ 
и быстрые ЖТ) были неизбежными и выполняли 
истинно спасительную роль. Около 45% шоков 
возникали вследствие эпизодов мономорфных ЖТ, 
которые могли быть купированы антитахикар-
дийной стимуляцией (АТС); 12% шоков возникало 
вследствие оверсенсинга Т-зубца или электричес-
ких шумов, связанных с разрушением электрода 
или с внешними источниками; 20% - вследствие 
ошибочной детекции наджелудочковых тахикар-
дий (НЖТ) и неустойчивых ЖТ (ЖТ) - 3%, когда 
тахикардия прекращалась спонтанно, до срабаты-
вания устройства.
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оверсенсинга могут быть внешние электромагнитные 
шумы и помехи, воспринимаемые устройством и де-
тектируемые, как ФЖ [36]. 

Второй, наиболее распространенной причиной 
необоснованных срабатываний (от 70 до 90%) является 
ошибочная детекция и неправильное распознавание не 
желудочковых тахикардий, как желудочковых. К тако-
вым, в первую очередь, можно отнести фибрилляцию и 
трепетание предсердий (ФП и ТП) с частотой желудоч-
ковых сокращений, достигающей зоны детекции (до 
45%); синусовую тахикардию (до 50%); значительно 
реже могут встречаться - тахикардии из атриовентри-
кулярного соединения или тахикардии, обусловленные 
дополнительными путями проведения [25]. Несмотря 
на то, что в устройствах разных производителей ИКД, 
имеются специальные эксклюзивные алгоритмы диск-
риминации аритмий, целью которых является правиль-
ное распознавание тахиаритмий не желудочкового про-
исхождения, случаи необоснованных срабатываний по 
этой причине встречаются достаточно часто [37, 38]. С 
одной стороны, это может быть связано со сложными 
случаями существования различных видов аритмий у 
одного пациента, с другой - с некорректным програм-
мированием устройства. 

Параметры детекции и традиционное 
программирование ИКД
Возникает вопрос, почему так часто электричес-

кие разряды используются для прерывания мономорф-
ных ЖТ, которые, в большинстве случаев могут быть 
успешно купированы с помощью АТС? Иногда это 
связано с особенностями индивидуального програм-
мирования, которое зависит от клинических проявле-
ний аритмии у конкретного пациента, однако в боль-
шинстве случаев, это связано с минимальной частотой 
зоны детекции ФЖ. В заводских установках парамет-
ров ИКД основных производителей, данная частота 
составляет 188-200 уд/мин, хотя известно, что при 
истинной ФЖ, может регистрироваться более 300-500 
осцилляций в минуту. Указанные параметры частот, 
обусловлены особенностями автоматического восприя-
тия и детекции ФЖ, когда 
часть сигналов может быть 
утеряна вслед ствие их низкой 
амплитуды. В таком случае, 
частота регистрируемая уст-
ройством, может быть сущест-
венно ниже реальной частоты 
сигналов, продуцируемых мио-
кардом желудочков. 

Ряд работ, конца 80-х, 
начала 90-х годов прошлого 
века [39-43] показал, что вос-
приятие истинной ФЖ автома-
тическими системами, может 
происходить на достаточно 
низкой частоте. Так, верхняя 
и нижняя границы распреде-
ления интервалов, детектиро-
ванных эпизодов ФЖ соста-
вили 120-310 мс (в среднем 
- 197±38 мс), при стандартных 

значениях чувствительности устройств - 0,3 мВ. Сни-
жение значений чувствительности приводило к сдви-
гу границ в сторону удлинения длительности цикла, 
воспринимаемых сигналов. Другими словами, ФЖ 
детектировалась на более низкой частоте, вследствие 
гипосенсинга части сигналов: для 0,6 мВ - 120-455 мс 
(203±55 мс в среднем) (рис. 8.) [40-41]. В целом, на-
блюдалась определенная зависимость, между запро-
граммированным уровнем чувствительности и ниж-
ней границей, детектируемой частоты ФЖ: чем грубее 
чувствительность, тем ниже нижняя граница, детекти-
руемой частоты. На основании, приведенных данных, 
производители ИКД рекомендуют программировать 
зону детекции ФЖ с частоты 188-200 в мин., что ми-
нимизирует вероятность отсутствия детекции или ее 
задержки при истинной ФЖ. Программирование более 
высоких значений частоты для зоны детекции ФЖ, как 
и загрубление чувствительности устройств по желу-
дочковому каналу, может приводить к задержке детек-
ции ФЖ. Так, описаны случаи гипосенсинга ФЖ, либо 
детекции ФЖ с частотой, которая соответствовала зоне 
детекции ЖТ, что приводило к активации антитахикар-
дитической стимуляции, и в итоге задерживало нане-
сение спасительного разряда, предназначенного для 
купирования ФЖ [44-45]. 

Таким образом, при программировании ИКД, осо-
бенно в случаях первичной профилактики ВСС, когда 
аритмический статус пациента неясен, установка бо-
лее высоких значений частоты детекции для ФЖ неже-
лательна, поскольку может привести к удлинению вре-
мени детекции, задержке нанесения разряда и в итоге к 
неэффективной терапии, так как порог дефибрилляции 
нарастает пропорционально продолжительно сти ФЖ 
[46]. Некорректное программирование, идущее вразрез 
с рекомендациями производителей ИКД, также может 
стать причиной необоснованных срабатываний [47]. 

Существует ряд типичных ошибок в программи-
ровании, способных привести к ошибочной детекции. 
Прежде всего, это относится к включению зон(ы) де-
текции ЖТ без клинической необходимости. Обычно, 

Рис. 5. Фрагмент эндограммы из ИКД, во время Т-зубцового оверсенсинга: 
а - предсердный, б - желудочковый, в - маркерный каналы. Сопоставляя 
регистрацию сигналов по желудочковому каналу с маркерным каналом, 
отмечается восприятие сигнала, соответствующего Т-зубцу (отмечено 
овалами), в результате чего частота детектируемого ритма удваивается 
и происходит детекция ЖТ, отмечено стрелкой. У двух последних комплек-
сов Т-восприятие отсутствует. 

а

б

в
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в подобных случаях используется более низкая часто-
та детекции, чем для ФЖ, что повышает вероятность 
необоснованных срабатываний при синусовой тахи-
кардии. Кроме того, это усложняет задачу для ИКД по 
распознаванию окончания эпизода желудочковой арит-
мии, что может происходить на фоне синусовой тахи-
кардии, либо желудочковой экстрасистолии, и в свою 
очередь, может привести к необоснованному срабаты-
ванию устройства [48, 49]. Другой, частой ошибкой, яв-
ляется отключение дискриминаторов ФЖ/ЖТ от НЖТ 
в отсутствие какой-либо клинической мотивации, или 
некорректная их настройка. В данной ситуации, пра-
вильное распознавание синусовой тахикардии, эпизо-
да ФП/ТП будет затруднено и вероятность ошибочной 
детекции и необоснованных срабатываний, существен-
но возрастает [38]. Очевидно, что устройства разных 
производителей имеют достаточно много различий в 
подходах к программированию, поэтому использова-
ние единого протокола программирования, что имеет 
место в некоторых клиниках, является в принципе не-
корректным [47]. 

Модернизация ИКД и стратегия 
программирования для снижения количества 
ИКД-терапий 
Развитие технологий дало возможность реали-

зовать функцию нанесения антитахикардитической 
стимуляции для зоны детекции ФЖ, во время заряда 
конденсатора. В свою очередь, это позволило избавить 
пациентов от шоков, в случаях, когда в зону детекции 
ФЖ попадает желудочковая тахикардия, пригодная 
для купирования с помощью АТС. Данная функция 
появилась в устройствах, производимых компанией 
Medtronic, Inc. в начале 2000 годов. Ее название «ATP 
During Charging» («АТС во время заряда») объясняет 
принцип ее действия. 

После детекции аритмического эпизода в зоне 
ФЖ, требуется некоторое время для зарядки высоко-
вольтного конденсатора, во время которого наносится 
АТС. Если эпизод купирован и восстановлен синусовый 
ритм, то высоковольтный разряд не наносится. Если 
же аритмия сохраняется, то производится разряд для 
ее купирования. Ряд исследований продемонстрировал 
эффективность и безопасность данного алгоритма в 

лечении желудочковых аритмий [50-53]. Исследования 
также показали, что 76% аритмических эпизодов, де-
тектируемых в зоне ФЖ, фактически являлись желу-
дочковыми тахикардиями, а три из четырех подобных 
эпизодов успешно купировались воздействиями АТС. 
Использование второй пачки АТС, при неэффектив-
ности первой, позволило дополнительно снизить ко-
личество шоков на 36%. В целом, эффективность АТС 
зависела от длительности цикла тахикардии и была не-
сколько меньше в случаях быстрой ЖТ (ЧСС 214-250 
уд/мин) [50]. В настоящее время, похожие функции, 
дающие возможность для АТС перед нанесением раз-
ряда используются в устройствах различных произво-
дителей и позволяют существенно снизить количество 
ненужных высоковольтных разрядов.

Другим направлением в стратегии снижения ко-
личества разрядов явилось изучение возможности про-
граммирования пролонгированной детекции. Следует 
отметить, что в начале развития ИКД-терапии пресле-
довалась единственная цель по предотвращению вне-
запной смерти пациента, что обусловило определенный 
подход к программированию, когда рекомендовались: 
короткое время детекции и разряды с максимальной 
энергией. Однако с развитием метода и накоплением 
опыта его применения, стало очевидным, что корот-
кое время детекции повышает вероятность ошибок, 
приводящих к необоснованным срабатываниям ИКД. 
Особенно часто эти ошибки возникают при нарушении 
целостности электрода, во время эпизодов замыканий 
между токопроводящими жилами, провоцируемыми 
движениями в плечевом поясе пациента. Во время по-
добных эпизодов, на электрограмме появляются сиг-
налы с очень короткими интервалами (120-150 мс), 
имитирующие на электрограмме ФЖ. В большинстве 
случаев, длительность данных эпизодов составляет 
несколько секунд (в среднем 3-7 с.), что позволяет до-
стигать стандартные установки времени детекции для 
ФЖ, и в итоге приводит к необоснованным электри-
ческим разрядам [36, 54]. Три исследования [55-57], 
проведенные с 2008 по 2015 гг. показали, что увели-
чение времени детекции ФЖ до 9-10 с. (30 интервалов 
при частоте 188-200 в мин.), существенно снижает ве-
роятность получения пациентом ИКД-терапии, вклю-

Рис. 6. Фрагмент эндограммы из ИКД, во время восприятия миопотенциалов, возможно диафрагмального 
происхождения, что приводит к необоснованному срабатыванию устройства.
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чая электрические разряды и антитахикардитическую 
стимуляцию. Кроме того, пролонгированная детекция 
ассоциировалась с достоверным снижением необосно-
ванных шоков, показателями госпитализаций и смерт-
ности от всех причин. Также, исследования показали, 
что удлиненное время детекции не приводит к каким-
либо негативным эффектам, таким как: синкопальные 
состояния или неэффективная терапия. Каждое иссле-
дование проводилось для оценки возможностей ИКД 
одного из производителей данных устройств.

Следующим шагом в модернизации и стандар-
тизации ИКД-терапии явилась разработка стратегии 
программирования ИКД на основе рекомендаций про-
изводителей. Впервые, относительно небольшое ис-
следование Empiric [49], (организованное компанией 
Medtronic, Inc.), показало, что стандартное программи-
рование ИКД для пациентов с первичной профилакти-
кой ВСС является более безопасным и эффективным, 
по сравнению с произвольным выбором программи-
руемых параметров врачами. В группе пациентов со 
стандартными программируемыми параметрами де-
текции и терапии, ненужные и необоснованные шоки 
встречались достоверно реже, чем в группе пациентов, 
где параметры подбирались врачами в индивидуаль-
ном порядке. 

В дальнейшем, исследования [50; 55-57] показа-
ли, что определенные стандарты программирования, 
касающиеся распределения зон детекции, ее длитель-
ности, энергии разрядов, использования алгоритмов 
дискриминации аритмий, позволяют существенно сни-
зить количество ИКД-терапий, и в первую очередь - не-
обоснованных шоков. Сегодня, практически все произ-
водители ИКД рекомендуют использовать удлиненное 
время детекции и шоки с максимальной энергией раз-
ряда для зоны ФЖ [47]. С одной стороны, это позволяет 
минимизировать вероятность необоснованных шоков, 
с другой, гарантировать эффективность ИКД-терапии 
при истинной ФЖ. В большинстве случаев, произво-
дители рекомендуют использовать специальные алго-
ритмы дискриминации желудочковых от наджелудоч-
ковых аритмий, что существенно снижает вероятность 
ошибочной детекции. Однако в силу того, что данные 
алгоритмы имеют ряд особенностей, присущих каждо-
му производителю, то при их программировании, осо-
бенно в том или ином сочетании, необходимо полно-
стью следовать инструкциям производителя. 

Существенным шагом в развитии ме-
тода в направлении минимизации ИКД-воз-
действий явилась технология Smart-Shock, 
реализованная в современных устройствах 
компании Medtronic. Данная технология 
включает шесть уникальных алгоритмов, 
направленных на снижение количества 
ИКД-воздействий в целом, и прежде всего, 
необоснованных шоков. Среди данных ал-
горитмов, принципиально новыми явились: 
а) алгоритм, распознающий восприятие Т-
зубца и предотвращающий двойной подсчет 
событий; б) алгоритм контролирующий 
целостность электрода, сочетая импедан-
сометрию с определением коротких эпизо-

дов быстрых сигналов, характерных для разрушения 
электрода; в) алгоритм, распознающий электрические 
шумы, посредством сравнения электрограмм, полу-
чаемых с разных каналов; г) улучшенный алгоритм 
распознавания окончания эпизода желудочковой арит-
мии с целью предотвращения необоснованного шока. 
По результатам исследования PainFree SST [58], было 
показано, что использование устройств, содержащих в 
себе технологию Smart-Shock, позволило избавить от 
необоснованных шоков 98,2% пациентов с двухкамер-
ными ИКД и устройствами СРТ-Д, и 97,5% пациентов 
с однокамерными ИКД. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время, ИКД-терапия является неотъ-
емлемой частью общей стратегии по продлению жизни 
пациентам с кардиальной патологией, сопровождаю-
щейся высоким риском ВСС. С точки зрения техники 
имплантаций, программирования устройств и наблю-
дения за пациентами, метод приобретает все более 
рутинный характер. Значительный вклад в развитие и 
распространение метода, вносит возможность удален-
ного наблюдения с помощью систем мониторинга. Для 
данной категории пациентов, это имеет огромное зна-
чение, так как, их клинический статус подвержен очень 
быстрой, иногда трудно предсказуемой динамике. В 
целом, количество имплантаций неуклонно растет в 
большинстве развитых стран. На этом фоне, практи-
чески однозначной является ситуация с применением 
ИКД-терапии по показаниям вторичной профилактики 
ВСС, когда показания явно очевидны, а вероятность 
срабатывания ИКД достаточно высока. Однако подав-
ляющее большинство пациентов (до 90-95%), сосре-
доточено в группе первичной профилактики ВСС, и 
здесь, ситуация не выглядит столь однозначной. Извест-
но, что даже в странах, где метод получил наибольшее 
распространение, количество имплантаций ИКД, со-
ставляет около 40-50% от потребностей. Иными слова-
ми, примерно половина пациентов с показаниями для 
ИКД-терапии, лишены возможности получить ИКД. 
Что же является сдерживающим фактором в полномас-
штабной реализации первичной профилактики ВСС с 
помощью ИКД? Традиционным ответом на этот вопрос 
являлись ссылки на высокую стоимость метода. Одна-
ко опыт США и стран западной Европы показывает, 
что стоимость метода, не является главным препят-

Рис. 7. Фрагмент эндограммы из ИКД, во время электри-
ческих помех на желудочковом канале (EGM 2 Vtip to Vring), 
появившихся после нанесения разряда и детектированных, 
как ФЖ, что в свою очередь приводит к необоснованному 
срабатыванию.
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ствием в этом вопросе. Возможно, основной причиной 
является недоверие врачей, и кардиологов - в первую 
очередь, к концепции первичной профилактики ВСС с 
помощью ИКД. 

Здесь, следует пояснить, что так как, сами паци-
енты не ощущают риск внезапной сердечной смерти, 
решение вопроса об имплантации, в основном зависит 
от лечащего врача, и соответственно от уровня его до-
верия данному методу. Чем может быть вызвано недове-
рие врачей? Очевидно что, главной причиной является 
сложность идентификации пациентов с высоким риском 
ВСС. Нередки ситуации, когда у пациентов с первым 
классом показаний, востребованность в ИКД-терапии, 
может отсутствовать годами, в то время как у пациен-

тов с более низким классом показаний и даже при от-
сутствии таковых, может развиться внезапная остановка 
сердца с фатальным исходом. Решение этой проблемы 
лежит в плоскости поиска новых, более точных факто-
ров и критериев риска ВСС. Появившаяся возможность 
генетической диагностики, ее развитие и внедрение в 
Клинические Рекомендации, сегодня является одним из 
эффективных шагов в решении проблемы. 

Другой причиной недоверия является сложивше-
еся отношение к самим устройствам, как к источнику 
дополнительной опасности, и здесь, электрические 
шоки являются основным камнем преткновения. Боль-
ше всего, врачей беспокоят необоснованные шоки, ко-
торые как уже было сказано, существенно снижают ка-
чество жизни пациентов, негативно влияют на прогноз, 
значимо повышают затраты на лечение. Признание 
этой проблемы производителями устройств, совмест-
ный поиск путей решения проблемы, позволил выйти 
на качественно новый уровень в развитии метода и ми-
нимизации всех шоков и необоснованных, в том числе. 
Решениями для этой проблемы явилось создание и мо-
дернизация алгоритмов, дифференцирующих жизне-
угрожающие аритмии от других видов ритма, а также, 
кардиальных, экстракардиальных и внешних помех. 
Появление в последние годы новых поколений уст-
ройств, повышение надежности электродов, открывает 
перспективу существенно повлиять на сложившееся 
отношение врачебного сообщества к использованию 
метода, особенно в качестве первичной профилактики 
ВСС. Кроме того, поскольку одной из причин необо-
снованных шоков, может быть некорректное програм-
мирование устройств, их производители предлагают 
использовать рекомендации по программированию, в 
основе которых лежит огромный клинический опыт, 
накопленный за десятилетия применения ИКД. Рабо-
тая с устройствами, следует понимать, что изменение 
программируемых параметров должно быть основано 
на клинической потребности, а не на суждениях спе-
циалиста. Ближайшее будущее покажет: насколько, из-
менившиеся подходы в применении метода, как и сами 
ИКД нового поколения, смогут изменить отношение 
медицинского сообщества к основному методу профи-
лактики внезапной сердечной смерти.

Рис. 8. Распределение интервалов длительности 
цикла аритмий, в результате детекции эпизо-
дов ФЖ и ЖТ в ИКД. Обращает на себя внима-
ние, что часть эпизодов ФЖ, детектировалась 
с длительностью цикла, превышающей 300 мс. 
Адаптировано из работ W.H.Olson и соавт. 1988 и 
1996 [40-41]. 
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Рассматривается влияние ширины и фрагментированности комплекса QRS электрокардиограммы, блокад 
ножек пучка Гиса на эффективность сердечной ресинхронизирующей терапии у больных с хронической сердеч-
ной недостаточностью.
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The infl uence of the ECG QRS complex width and segmentation, as well as His bundle blocks on the effi cacy of 
cardiac resynchronization therapy in patients with chronic heart failure is considered.
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Сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ) 
является современным стандартом лечения больных 
с выраженной хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН) [1, 2]. Несмотря на более чем 20-летнюю 
историю применения СРТ, до сих пор дискутируются 
вопросы о преимуществах электрокардиографических 
(ЭКГ) и эхокардиографических (ЭхоКГ) критериев 
диссинхронии для отбора пациентов на имплантацию 
[3-5]. В действующих рекомендациях по применению 
СРТ упор делается на использование ЭКГ критериев, 
в частности, оценку ширины и морфологии комплек-
са QRS, однако, эти критерии неоднократно ставились 
под сомнение [1, 2, 6, 7]. К тому же, по-прежнему ак-
тивно обсуждаются вопросы о возможности примене-
ния ЭхоКГ критериев диссинхронии в отборе на СРТ 
[4, 8]. В представленном обзоре обобщены и проана-
лизированы результаты исследований, посвященных 
оценке ширины и морфологии комплекса QRS ЭКГ 
при отборе пациентов с ХСН на СРТ. 

Ширина комплекса QRS как критерий отбора 
на СРТ
В 1994 году был описан первый успешный слу-

чай имплантации четырехкамерного стимулятора 
открытым доступом у пациента с расширением ком-
плекса QRS более 200 мс и блокадой левой ножки 
пучка Гиса (БЛНПГ) [9]. В большинстве последую-
щих крупных исследований изучался эффект СРТ у 
пациентов с длительностью комплекса QRS >120 мс 
[10, 11]. На основании этих исследований были сфор-
мулированы зарубежные и отечественные клиничес-
кие рекомендации по применению СРТ [12, 13]. В 
течение 7 лет, вплоть до пересмотра рекомендаций 
в 2012 году для пациентов с III-IV функциональным 
классом ХСH по классификации NYHA, в качестве 
ЭКГ критерия отбора использовалась ширина ком-
плекса QRS ≥120 мс [14]. 

В исследованиях MADIT-CRT и RAFT [15-17] 
был описан положительный эффект СРТ у пациентов 
со II-III функциональным классом (ФК) ХСН по клас-
сификации NYHA и шириной QRS ≥120 мс (RAFT) и 
QRS ≥130 мс (MADIT-CRT). Полученные результаты 
нашли отражение в европейских рекомендациях по ле-

чению ХСН 2012 года, где для пациентов с III-IV ФK 
ХСН по классификации NYHA значение ширины ком-
плекса QRS составило ≥120 мс, а при наличии II ФК по 
NYHA - ≥130 мс. Также, в исследованиях MADIT-CRT 
и RAFT был описан лучший эффект СРТ в подгруппе 
пациентов с шириной QRS≥150 мс. На этом основании 
в рекомендациях впервые появилось значение ширины 
QRS≥150 мс в качестве показания класса IIА при ХСН 
II-IV ФК [18]. Идентичные критерии указаны в отечест-
венных рекомендациях по применению СРТ (ВНОА) 
2013 года [1].

В ряде исследований было показано, что наилуч-
ший эффект наблюдался у пациентов при ширине QRS 
более 150 мс. Согласно выводам мета-анализа I.Sipahi 
и соавт., а также данным мета-анализа 12 рандомизи-
рованных клинических исследований у пациентов с 
длительностью комплекса QRS ≥150 мс применение 
СРТ не снижало риск смерти или госпитализации в 
связи с ХСН [20, 21]. Описанные данные послужили 
поводом к пересмотру критериев отбора на СРТ. Таким 
образом, в отечественных рекомендациях по лечению 
ХСН (ОССН) и европейских рекомендациях по приме-
нению СРТ 2012-2013 годов в качестве критерия отбо-
ра на СРТ класса IA независимо от тяжести ХСН уже 
фигурировала ширина QRS ≥150 мс [6, 22]. 

В 2013 и 2015 годах были опубликованы резуль-
таты двух мета-анализов о взаимосвязи ширины QRS 
с ответом на СРТ. Результаты мета-анализа J.G.Cleland 
и соавт. выявили ряд противоречий с действующими 
на тот момент рекомендациями по применению СРТ. 
Авторами было показано, что ширина комплекса QRS 
являлась единственным достоверным ЭКГ критерием 
при отборе пациентов на СРТ (табл. 1). Было выявле-
но, что при увеличении длительности QRS более 140 
мс происходило достоверное снижение риска пер-
вичной конечной точки (смертности от всех причин, 
госпитализации по поводу ХСН и смерти от ХСН) и 
наблюдалось достоверное повышение эффективности 
СРТ. Для пациентов с шириной QRS 130-140 мс, нахо-
дящихся в «серой зоне», был рекомендован персона-
лизированный подход к принятию решения о необхо-
димости применения СРТ [23]. 
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Результаты, полученные J.G.Cleland и соавт., были 
подтверждены в мета-анализе S-H.Kang и соавт. Было 
показано, что происходило снижение риска госпитали-
заций по поводу ХСН с увеличением ширины QRS. Ми-
нимальная ширина комплекса QRS, ассоциирующаяся с 
уменьшением госпитализаций, составила 127 мс [24].

Применение СРТ у пациентов без расширения 
комплекса QRS
Имеющиеся в литературе данные, касающиеся 

возможности применения СРТ у пациентов без расши-
рения комплекса QRS, неоднозначны. В ряде исследо-
ваний применение СРТ у пациентов с длительностью 
комплекса QRS 120-130 мс и менее не продемонстри-
ровало значимых результатов [25]. По данным мета-
анализа, проведенного R.M.Shah и соавт. у пациентов 
(n=1177) с шириной комплекса QRS ≤130 мс СРТ не 
снижала риск смерти и госпитализации от ХСН, к тому 
же у этой категории пациентов СРТ ассоциировалась с 
высоким риском общей смертности [26]. 

Проведенное в 2013 году исследование LESSER-
EARTH подтвердило данные об отсутствии положитель-
ного эффекта и о потенциальном вреде CPT у пациентов 
с шириной комплекса QRS <120 мс [27]. Есть и проти-
воположные данные о положительном эффекте СРТ у 
пациентов с комплексом QRS <120 мс. По мнению ав-
торов, ключевым вопросом у данной категории пациен-
тов является наличие механической диссинхронии по 
данным ЭхоКГ (табл. 2) [28]. В исследовании CARE-HF 
при использовании дополнительных критериев механи-
ческой диссинхронии при ширине QRS 120-149 мс было 
показано снижение общей смертности на фоне СРТ, а 
также снижение риска внезапной смерти и общей смерт-
ности при отдаленном наблюдении [11]. 

С другой стороны, опубликованное в 2013 году 
исследование EchoCRT поставило под сомнение воз-
можность применения показателей механической дис-
синхронии у пациентов без расширения комплекса 
QRS. У пациентов с шириной QRS<130 мс примене-

Смертность от всех причин / 
госпитализация по поводу ХСН Смертность от всех причин

ОР* ОР** P** ОР* ОР** P**
Основные эффекты
ИКД N/A 1,172 0,6283 N/A 0,630 0,0500
СРТ N/A 1,046 0,9452 N/A 0,458 0,3803
Исходный возраст 1,020 1,018 <0,0001 1,030 1,030 <0,0001
ФК по NYHA II 0,605 0,687 0,0004 0,658 0,658 0,0020
ФК по NYHA IV 2,771 2,180 <0,0001 2,444 2,444 0,0001
БЛНПГ 0,839 0,830 0,0820 0,825 0,825 0,1782
ИБС 1,519 1,394 0,0004 1,638 1,638 <0,0001
Мужской пол 1,052 1,001 0,9897 1,131 1,131 0,3663
QRS 1,000 1,001 0,7061 1,004 1,004 0,0941
ФВЛЖ 0,963 0,965 <0,0001 0,956 0,956 <0,0001
Прием β-адреноблокаторов 0,711 0,774 0,0093 0,700 0,700 0,0041
Исходное систолическое давление 0,988 0,990 0,0001 0,987 0,987 <0,0001
Взаимосвязь с эффектом СРТ
Исходный возраст 0,998 1,000 0,9858 1,008 1,008 0,3832
ФК по NYHA II 0,959 0,820 0,1499 0,777 0,777 0,1654
ФК по NYHA IV 0,832 0,836 0,5334 0,800 0,800 0,5233
БЛНПГ 0,663 0,785 0,1228 0,977 0,977 0,9157
ИБС 1,232 1,080 0,5996 1,045 1,045 0,8171
Мужской пол 1,351 1,299 0,1234 1,173 1,173 0,4709
QRS 0,989 0,988 <0,0001 0,988 0,988 0,0013
ФВЛЖ 1,025 1,021 0,0625 1,016 1,016 0,2667
Прием β-адреноблокаторов 0,975 1,034 0,8259 1,109 1,109 0,5897
Исходное систолическое давление 0,998 0,996 0,2735 0,998 0,998 0,7583

Таблица 1. 
Основные результаты влияния исследуемых показателей на смертность от всех причин/госпитализации 
по поводу ХСН или общую смертность (модифицировано из [23]).

здесь и далее, * - унивариантный анализ, ** - мультивариантный анализ, ОР - относительный риск; ХСН - хрони-
ческая сердечная недостаточность; ФК по NYHA - функциональный класс ХСН по классификации NYHA; ИКД - 
имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор; СРТ - сердечная ресинхронизирующая терапия;  БЛНПГ -  бло-
када левой ножки пучка Гиса; ИБС - ишемическая болезнь сердца; ФВЛЖ - фракция выброса левого желудочка
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ние СРТ не снижало риска госпитализаций в связи с 
ХСН и ассоциировалось с более высокой смертностью 
[25]. В то же время, проведенный субанализ исследо-
вания EchoCRT продемонстрировал, что у пациентов 
без расширения комплекса QRS сохраняющаяся меха-
ническая диссинхрония на фоне СРТ была ассоцииро-
вана с повышенным риском госпитализаций, а также 
являлась маркером неблагоприятного течения ХСН 
[29]. R.Kogawa и соавт. был описан случай выражен-
ного улучшения ответа на СРТ у пациента с узким ком-
плексом QRS после оптимизации работы кардиостиму-
лятора [30]. То есть важен не только правильный отбор 
пациентов, но и коррекция существующих подходов к 
оптимизации проводимой терапии. 

Также спорным остается вопрос применения 
СРТ у пациентов с очень широким QRS. B.Sassone и 
соавт. показали, что пациенты с шириной комплекса 
QRS ≥178 мс отвечают на СРТ хуже, а также имеют 
более высокий риск смерти и повторной госпитали-
зации в сравнении с пациентами со средней шириной 
комплекса QRS [31].

Морфология комплекса QRS как критерий 
отбора на СРТ
Начиная с 2005 года, во многих исследованиях 

оценивался ответ на СРТ в зависимости от исходной 
морфологии комплекса QRS. В ряде исследований 
было показано, что пациенты с БЛНПГ отвечают на 
СРТ лучше, чем пациенты с другой морфологией 
комплекса QRS [3]. В 2009 году E.C.Adelstein и соавт. 
показали, что благоприятный ответ на СРТ достовер-
но чаще встречается у пациентов с БЛНПГ по срав-
нению с пациентами с блокадой правой ножки пучка 

Гиса (БПНПГ), к тому же, пациенты с БЛНПГ проде-
монстрировали достоверно лучшую выживаемость на 
фоне СРТ [32].

Результаты исследований MADIT-CRT и RE-
VERSE послужили поводом к очередному пересмотру 
рекомендаций по применению СРТ [15, 16, 33, 34]. По 
результатам этих исследований было продемонстри-
ровано снижение риска повторной госпитализации и 
смерти только у пациентов с БЛНПГ. К тому же в ис-
следовании MADIT-CRT все пациенты с очень хоро-
шей эффективностью СРТ (суперответ) имели БЛНПГ 
[16]. Дополнительный анализ исследования MADIT-
CRT продемонстрировал уменьшение риска госпита-
лизации и смерти у пациентов с БЛНПГ как при QRS 
130-150, так и при QRS >150 мс, в то время как не от-
мечалось улучшения на фоне СРТ у пациентов с дру-
гой морфологией QRS (независимо от длительности 
QRS). Кроме этого, пациенты с БЛНПГ имели досто-
верно лучшую динамику объемов левого желудочка 
(ЛЖ), прирост фракции выброса ЛЖ и меньший риск 
желудочковой тахикардии, фибрилляции желудочков и 
смерти [15, 34].

Таким образом, с 2012 года БЛНПГ была призна-
на важным критерием при отборе пациентов на СРТ, 
что нашло отражение в зарубежных и российских кли-
нических рекомендациях 2012-2013 годов [6, 18, 22]. 
И все же использование морфологии QRS в качестве 
критерия отбора неоднократно ставилось под сомне-
ние [8, 23]. 

Применение СРТ у пациентов без БЛНПГ
Как уже отмечалось ранее, большинство исследо-

ваний указывают на то, что пациенты с БПНПГ отвеча-

Исследо-
вание Цель СН / n Исход Результаты

Bleaker и 
соавт.

Применение СРТ у пациен-
тов с ХСН без расширения 
комплекса QRS (<120 мс) 
и наличием механической 
диссинхронии по данным 

ЭхоКГ

6/33

1. Уменьшение ФК по NYHA 
2. Увеличение дистанции ТШХ

3. Увеличение ФВ ЛЖ (%)
4. Улучшение качества жизни

5. Снижение КСО ЛЖ 
6. Снижение КДО ЛЖ

Достоверное снижение 
ФК по NYHA, увели-
чение дистанции ТШХ, 
снижение КСО ЛЖ

Yu и со-
авт.

Применение СРТ у пациен-
тов с ХСН без расширения 
комплекса QRS (<120 мс) 
и наличием механической 
диссинхронии по данным 
тканевого допплеровского 

исследования

3/51

1. Уменьшение ФК по NYHA 
2. Увеличение дистанции ТШХ

3. Увеличение ФВ ЛЖ (%)
4. Улучшение качества жизни

5. Снижение КСО ЛЖ 
6. Снижение КДО ЛЖ

Достоверное снижение 
ФК по NYHA, увели-
чение дистанции ТШХ, 
снижение КСО ЛЖ, 
уменьшение митраль-
ной регургитации

Achillli и 
соавт.

Применение СРТ у пациен-
тов с ХСН без расширения 
комплекса QRS (<120 мс) 
и наличием механической 
диссинхронии по данным 

ЭхоКГ

6/14

1. Уменьшение ФК по NYHA 
2. Увеличение дистанции ТШХ

3. Увеличение ФВ ЛЖ (%)
4. Снижение КСО ЛЖ 
5. нижение КДО ЛЖ

Достоверное снижение 
ФК по NYHA, увели-
чение дистанцииТШХ, 
снижение КСО ЛЖ, 
уменьшение митраль-
ной регургитации

Таблица 2. 
Данные исследований по оценке эффективности СРТ у пациентов с шириной QRS<120 мс и наличием 
механической диссинхронии (по [28])

где, СН - сроки наблюдения (мес.), n - число пациентов, ТШХ - тест шестиминутной ходьбы, СРТ - сердечная 
ресинхронизирующая терапия; ЭхоКГ - эхокардиография; ФВ - фракция выброса; ЛЖ - левый желудочек; КСО - 
конечно-систолический объем; КДО - конечно-диастолический объем
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ют на СРТ значительно хуже, чем пациенты с БЛНПГ. 
По данным опубликованного в 2012 году Medicare ICD 
Registry, включившего 14946 пациентов, использова-
ние СРТ не привело к достоверным положительным 
результатам у пациентов с БПНПГ. Также в этой группе 
в течение 3 лет наблюдения в сравнении с пациентами 
с БЛНПГ достоверно возрастал риск смерти [35]. 

В то же время, у части пациентов с БПНПГ мор-
фологией комплекса QRS все же улучшаются качество 
жизни и клинические показатели, уменьшаются ФК 
ХСН, риск смерти и госпитализаций. По результатам 
ряда исследований ключевым предиктором благопри-
ятного ответа на СРТ у пациентов с БПНПГ являет-
ся наличие механической диссинхронии по данным 
ЭхоКГ [36, 37]. Было показано, что сочетание БПНПГ 
с наличием неполной БЛНПГ улучшает эффективность 
СРТ [38]. По данным исследования RAFT было выяв-
лено, что у пациентов без БЛНПГ при ширине QRS ≥ 
160 мс СРТ оказывает положительное влияние на сни-
жение первичной конечной точки (смертности от всех 
причин и госпитализации по поводу ХСН), однако, по 
мнению авторов, с учетом малого количества наблю-
дений данный факт требует дальнейшего изучения 
[17]. Исследование M.R.Gold и соавт. 2012 года пока-
зало, что пациенты без БЛНПГ отвечают на СРТ хуже, 
однако, ответ в этой группе не является однородным. 
Пациенты с БПНПГ все же демонстрируют значимое 
уменьшение количества госпитализаций по поводу 
ХСН и смертности от всех причин [33].

Кроме этого, было проведено несколько исследо-
ваний по изучению ответа на СРТ у пациентов с не-
специфическими нарушениями внутрижелудочковой 
проводимости. В 2004 году, анализируя многоцентро-
вое исследование MIRACLE, J.M.Aranda и соавт. обна-
ружили, что у 19 пациентов с неспецифическими на-
рушениями внутрижелудочковой проводимости через 
6 месяцев после СРТ улучшилось качество жизни, од-
нако, не улучшились показания теста 6-минутной ходь-
бы, ФК ХСН по классификации NYHA в сравнении с 
16 пациентами без СРТ [39]. В 2009 году А.Wokhulu и 
соавт. установили, что треть из этой категории пациен-
тов (33-39%) являются респондерами [40]. 

J.Rickard и соавт. выявили, что улучшение ФК 
ХСН по классификации NYHA и уменьшение объ-
емов ЛЖ после СРТ были менее выражены у паци-
ентов с неспецифическими нарушениями внутриже-
лудочковой проводимости в сравнении с пациентами 
с БЛНПГ [41]. По данным Y.Takaya и соавт. предикто-
рами благоприятного ответа на СРТ у таких пациен-
тов оказались ширина комплекса QRS и величина ко-
нечно-диастолического объема ЛЖ. Однако при этом 
было отмечено, что само наличие вышеуказанной 
морфологии QRS является отрицательным предикто-
ром ответа на СРТ [42]. 

В ряде исследований была изучена связь фраг-
ментированного комплекса QRS (fQRS) с благоприят-
ным ответом на СРТ. Так, U.Celikyurt и соавт. было 
показано, что отсутствие fQRS являлось единствен-
ным предиктором благоприятного ответа на СРТ. В 
дальнейшем было показано, что у пациентов с нали-
чием fQRS его исчезновение на фоне СРТ, также было 

ассоциировано с благоприятным ответом [43]. Однако 
J.Rickard и соавт. не выявили достоверной разницы в 
ответе на СРТ и выживаемости пациентов в зависи-
мости от наличия fQRS ЭКГ [44]. Одним из новых 
предикторов благоприятного ответа на СРТ является 
расщепление комплекса QRS более, чем в двух отве-
дениях ЭКГ. B.Corteville и соавт отметили, что этот 
критерий тесно связан с наличием септального фле-
ша, являющегося значимым ЭхоКГ критерием хоро-
шего ответа на СРТ [45].

Актуальные вопросы отбора пациентов на 
СРТ
В 2015 году были опубликованы обновленные 

рекомендации европейского общества кардиологов 
по применению СРТ, а в 2016 году последний пере-
смотр европейских рекомендаций по лечению ХСН 
[2, 7]. Несмотря на имеющиеся результаты описанных 
выше исследований, а также данные Cleland и соавт. 
и S-H.Kang и соавт. об отсутствии связи морфологии 
QRS с ответом на СРТ, в последнем пересмотре евро-
пейских рекомендаций по лечению ХСН и применению 
СРТ в качестве критериев отбора пациентов класса IA 
фигурируют ширина QRS≥150 мс и наличие БЛНПГ 
[2, 7]. Как можно объяснить противоречия в результа-
тах, полученных J.G.Cleland и соавт., S-H.Kang и соавт. 
с указанными выше исследованиями, которые доказы-
вают, что БЛНПГ является достоверным предиктором 
хорошего ответа на СРТ у пациентов с ХСН? 

Еще в 1998 году совместными усилиями ученых 
США и Греции была выведена зависимость между ко-
личеством пациентов и достоверностью результатов 
мета-анализов, посвященных изучению эффективно-
сти того или иного лечения. Учёные рассмотрели 60 
отчётов о рандомизированных клинических исследо-
ваниях, посвящённых лечению инфаркта миокарда и 
перинатальных больных [46]. Это исследование про-
демонстрировало невозможность достоверной оценки 
эффекта от лечения при размере выборки менее 100 
пациентов. По данным исследования результаты до-
стигают степени достоверности только при количест-
ве пациентов, стремящемся к 5000. Когда мета-анализ 
основан на сравнительно небольших объёмах общей 
выборки, его результаты содержат существенную не-
определённость; неизвестно, как изменится оценка ве-
личины эффекта лечения в будущем. Например, если 
на определённом этапе в мета-анализ включено 100 
пациентов, дополнительные данные (которые появятся 
через год) могут в 3 раза изменить оценку величины 
эффекта как в ту, так и в другую сторону.

Еще одним предположительным объяснением 
противоречия в результатах исследований, посвящен-
ных изучению ЭКГ предикторов ответа на СРТ, явля-
ется отсутствие стандартизации в определении мор-
фологии комплекса QRS в большинстве работ [47]. 
Так, по данным ряда исследований, 30% пациентов, 
чья морфология QRS была определена как БЛНПГ, 
не имеют таковую фактически [48, 49]. Например, 
в крупных рандомизированных исследованиях RE-
VERSE, MАDIT-CRT, RAFT было показано, что паци-
енты с наличием БЛНПГ имеют лучший ответ на СРТ, 
однако, во всех исследованиях критерии для оценки 
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БЛНПГ были неспецифическими (QRS≥120мсек, rS/
QS в V1). Стоит отметить, что такое же количество 
пациентов (около 30%) являются нереспондерами. 
Возможно, именно ошибки и разночтения при опре-
делении морфологии комплекса QRS приводят к тому, 
что мета-анализы многоцентровых рандомизирован-
ных исследований получают разобщенные и противо-
речивые результаты. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, за более чем 20-летнюю историю 
применения СРТ ЭКГ критерии отбора пациентов пре-
терпели некоторые изменения. Показания к импланта-
ции расширялись и дополнялись согласно результатам 
ряда крупных исследований. Однако на сегодняшний 
день существует ряд противоречий в действующих 
отечественных рекомендациях. Так, по данным реко-
мендаций Общества специалистов по сердечной недо-
статочности по лечению ХСН (2013) СРТ показана па-
циентам при ширине QRS≥150 мс и наличии БЛНПГ, 

независимо от тяжести заболевания (класс IA). По 
данным действующих рекомендаций ВНОА (2013) в 
качестве критерия отбора класса IA звучит БЛНПГ, а 
также ширина QRS≥130мс и QRS≥120мс для пациен-
тов со II и III-IV ФК ХСН по NYHA соответственно.

В настоящее имеется ряд вопросов по примене-
нию СРТ. Одним из основных является вопрос о целе-
сообразности использования только БЛНПГ в качестве 
морфологического критерия отбора и возможности 
применения СРТ у пациентов с другой морфологией 
комплекса QRS. С учетом результатов крупных мета-
анализов необходим также пересмотр значения шири-
ны комплекса QRS в отборе пациентов на СРТ. К тому 
же, на сегодняшний день актуальным является не толь-
ко уточнение критериев отбора на имплантацию, но и 
оптимизация тактики ведения этих пациентов в после-
операционном периоде с учетом коррекции механичес-
кой диссинхронии. Таким образом, в настоящее время 
становится очевидным необходимость пересмотра оте-
чественных рекомендаций по применению СРТ.
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ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ АРИТМИИ, ИНДУЦИРОВАННЫЕ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКОЙ
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Рассматриваются подходы к классификации, этиология, электрофизиологические механизмы желудочко-
вых аритмий, индуцированных физической нагрузкой, обсуждается их прогностическое значение, возможности 
медикаментозного и немедикаментозного лечения.

Ключевые слова: желудочковые аритмии, физическая нагрузка, восстановительный период, ишеми-
ческая болезнь сердца, нитроглицерин, бета-адреноблокаторы, радиочастотная катетерная аблация.

Approaches to classifi cation, etiology, as well as electrophysiological mechanisms of ventricular arrhythmias induced 
by exercise are considered; their prognostic value and potentialities of medical and non-medical treatment are discussed.

Key words: ventricular arrhythmias, exercise, recovery period, coronary heart disease, nitroglycerin, β adre-
noblockers, radiofrequency catheter ablation.

Желудочковые аритмии (ЖА) - весьма разнородная 
группа нарушений сердечного ритма. На основании элек-
трокардиографических (ЭКГ) признаков выделяют оди-
ночные, парные желудочковые эктопические комплексы 
(ЖЭК), ускоренные идиовентрикулярные ритмы и желу-
дочковые тахикардии (ЖТ), которые могут быть моно- и 
полиморфными, неустойчивыми и устойчивыми. Для не-
которых ЖА характерно бессимптомное и доброкачест-
венное течение, тогда как в отдельных случаях они могут 
существенно ухудшать качество жизни пациента и нега-
тивно влиять на прогноз [8, 21, 22]. Различны механизмы 
и условия возникновения ЖА. Еще в 1932 г. F.N.Wilson 
et al. впервые обратили внимание на то, что ЖТ может 
быть индуцирована физической нагрузкой (ФН) [цит. 
8]. С тех пор стали появляться сообщения об аритмиях, 
возникающих или усиливающихся во время физической 
активности [23, 26, 28, 31, 34, 45, 48, 50, 60]. ЖЭК, инду-
цированные ФН, могут регистрироваться как у здоровых 
людей (до 30%), так и у пациентов со структурным забо-
леванием сердца (до 60%) [6, 27, 38].

Разнообразны и термины для обозначения арит-
мий, возникающих во время ФН. В литературе их на-
зывают нагрузочными, катехоламино чувствительны-
ми, индуцированными ФН, симпатозависимыми [5, 
18, 19, 39]. Вместе с тем, существует и более широкое 
понятие - «стресс-индуцированные» ЖА, куда помимо 
нагрузочных, входят нарушения ритма, возникающие 
в условиях острого психоэмоционального стресса [3, 
13, 23, 19]. Несмотря на повышенное внимание к про-
блеме ЖА в целом, нарушения ритма, обусловленные 
физическими усилиями, по-прежнему остаются наи-
менее изученными и систематизированными среди 
других аритмий. Отчасти это связано с тем, что дизайн 
и методы проведённых в разные периоды времени 
исследований значительно различались. Например, в 
самых ранних работах, когда распознавание аритмии 
осуществлялось врачами и/или техниками в режиме 
реального времени, результат полностью зависел от 
внимательности наблюдателя, который должен был 
вовремя зарегистрировать аритмию, вручную иниции-
руя запись ЭКГ. В дальнейшем с появлением новых 
программных алгоритмов для идентификации наруше-
ний ритма и автоматической регистрации ЭКГ повыси-
лись частота и качество записи нагрузочных ЖА. По-

мимо этого, неоднородность дизайна исследований и 
различные периоды проспективных наблюдений при-
водили к кардинально противоположным результатам, 
в связи с чем, долгое время клиницисты не придавали 
серьезного значения нагрузочным аритмиям. Так, в 
некоторых наблюдениях участвовали исключитель-
но здоровые популяции (лётчики, офицеры) [32], а в 
знаменитом Фрамингемском исследовании изучались 
случайные выборки вне зависимости от основного за-
болевания [25, 48]. Иногда нагрузочная ЖА являлась 
«находкой», и сообщения на эту тему касались отде-
льных клинических случаев [3]. 

Характеристика нагрузочной ЖА
К нагрузочной ЖА было принято относить арит-

мию, которая появляется непосредственно во время ФН 
и/или в раннем (первые 1-3 минуты) восстановительном 
периоде (ВП) [37, 54]. Ряд авторов предлагает причис-
лять к нагрузочным также ЖА покоя, прогрессирующие 
во время ФН и/или в первые три минуты ВП [1, 18]. 
Примечательно, что в ранее выполненных работах дан-
ные претеста и ВП зачастую вовсе не принимались во 
внимание и не учитывались при обработке. Количество 
ЖЭК - важная характеристика нагрузочной ЖА. В то же 
время отсутствие стандартизированного подхода к коли-
чественной оценке в разные времена также приводило к 
определенным противоречиям. Одни исследователи ис-
пользовали подсчет абсолютного числа ЖЭК за 1 мин. с 
вычислением их доли от общего количества QRS-комп-
лексов за период тестирования, другие придавали значе-
ние каждому ЖЭК, записанному во время пробы с ФН, а 
третьи требовали регистрации более существенной или 
продолжительной эктопии, что во многом сказывалось 
на результатах [31, 45, 50]. Утвержденного и общепри-
нятого решения до сих пор нет. 

Разночтения также коснулись еще некоторых оп-
ределений. Если ранее существовало понятие «группо-
вые» ЖЭК при регистрации 3-х эктопических комплек-
сов подряд, то в настоящее время 3 последовательных 
ЖЭК с частотой сокращения желудочков 120 и более 
в 1 мин. и более принято считать неустойчивой ЖТ. 
Важная диагностическая роль отводится и той часто-
те синусового ритма, при которой возникает ЖА. Есть 
данные, что у пациентов с ишемической болезнью сер-
дца (ИБС) нагрузочные ЖА развиваются при частоте 
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сердечных сокращений (ЧСС) менее 100 в 1 мин, тогда 
как в здоровой популяции фоновая частота значительно 
выше [1]. Вместе с тем, другие исследователи корреля-
ции между ЧСС, при которой развивается нагрузочная 
аритмия, и тяжестью патологии не выявили [18]. 

Под прогрессированием ЖА во время ФН подразу-
мевается увеличение их количества и/или комплексности. 
Увеличением комплексности считается: появление пар-
ных ЖЭК, эпизодов ускоренного идиовентрикулярного 
ритма и/или ЖТ, а также увеличение количества комплек-
сов в цепи идиовентрикулярного ритма и/или ЖТ [23]. 

Воспроизводимость как характеристика нагрузоч-
ной ЖА редко фигурирует в литературе и учитывается 
далеко не всеми исследователями. Однако M.Sami et al. 
еще в 1984 нашли, что нагрузочные ЖА воспроизво-
димы у пациентов, имеющих более значимые аритмии 
[54]. J.V.Faris et al. отметили тенденцию к повышению 
воспроизводимости нарушений ритма в группе с из-
вестным или предполагаемым сердечнососудистым 
заболеванием, несмотря на то, что аритмия не была 
воспроизводима по комплексности [32]. Считается, что 
в здоровой популяции прогностическая значимость на-
грузочной аритмии, появившейся только в одном тесте, 
ничтожно мала. Однако пациенты, у которых аритмии 
воспроизводимы, образуют группу более склонную к 
развитию сердечно-сосудистых заболеваний при дол-
госрочных проспективных исследованиях [23]. По-
мимо ишемии и гиперсимпатикотонии немаловажно 
учитывать вклад эмоционального фактора в развитие 
ЖА во время теста с ФН. Так, выполнение нагрузоч-
ной пробы впервые в жизни зачастую сопровождается 
волнением, страхом, несмотря на предварительное со-
беседование с больным, разъяснение ему сути и техно-
логии проведения исследования. Воспроизводимость 
при нагрузочной аритмии психогенного характера 
значительно хуже. Поэтому так важно во всех случа-
ях регистрации нагрузочной ЖА у пациента провести 
повторную пробу с определением воспроизводимости 
и считать её важной дополняющей характеристикой. 

Этиопатогенез нагрузочных ЖА 
Среди причин развития ЖА индуцированных 

ФН, упоминаются различные заболевания: сердеч-
но-сосудистые, психогенные, эндокринные, а также 
состояния, вызванные токсическими воздействиями. 
Признается существование и идиопатических нагру-
зочных ЖА. Однако это, скорее, диагноз исключения, 
т.к. ЖА, вызванные ФН, могут быть достаточно долго 
единственным проявлением серьезного заболевания 
сердца [7, 8, 9, 31]. Определённая роль в развитии на-
грузочной ЖА отводится гипокалиемии, возникающей 
к концу ФН. Кроме того, считается, что сочетание на-
рушений уровня электролитов и симпато-вагального 
баланса в первые минуты ВП увеличивает риск разви-
тия аритмий, особенно в присутствии ишемии [1, 12]. 
Появление желудочковой эктопии в ВП сразу после 
ФН чаще встречается у пациентов со структурной па-
тологией сердца, в частности, у больных ИБС, тогда 
как здоровым людям подобные нарушения свойствен-
ны только во время нагрузки [1]. 

Во многих работах была продемонстрирована 
прямая связь между возрастом и распространенностью 

ЖА, индуцированных ФН. Показано, что вероятность 
появления нагрузочной аритмии повышается пропор-
ционально количеству прожитых пациентом лет [26, 
33], а у лиц старше 50-ти она достигает 50% от общего 
числа всех ЖА [1]. Вероятно, это связано с изменения-
ми в балансе вегетативной нервной системы, происхо-
дящими при старении организма, а также с наличием 
приобретённых хронических заболеваний. Исследова-
тели продолжают дискутировать о том, что различия 
в частоте возникновения, симптомности, характере 
течения нагрузочной ЖА между группами молодых и 
пожилых людей могут оказаться довольно значимыми, 
но достоверных данных пока не получено. 

Таким образом, возраст, пол, наличие аритми-
ческого субстрата в сердце, а именно его структурных 
изменений или нарушений ионных каналов, сопут-
ствующая патология со стороны других органов и сис-
тем, воспроизводимость, время появления аритмий и 
наследственность, по мнению ряда исследователей, 
очень важны для понимания конкретной клинической 
ситуации и дальнейшего патогенетически обоснован-
ного лечения [7, 8, 23, 35]. Однако исследований с дли-
тельным сроком наблюдения, в которых были бы учте-
ны сразу все эти факторы, в доступной нам литературе 
не встретилось. 

Механизмы развития нагрузочных ЖА
Физические усилия вызывают ряд важных фи-

зиологических изменений, включая активацию симпа-
тической нервной системы и увеличение количества 
циркулирующих катехоламинов в крови. Это, в свою 
очередь, может спровоцировать развитие аритмии, 
повышая как триггерную или автоматическую актив-
ность эктопических центров, так и приводя к запуску 
механизма re-entry.

В одной из работ была убедительно показана роль 
симпато-вагального дисбаланса в качестве триггерно-
го фактора в развитии некоронарогенных нагрузочных 
ЖА [40]. Оказалось, что преобладание симпатической 
активности приводит к активации Gs белка, стимули-
рующего синтез циклического аденозинмонофосфата 
(ц-АМФ), увеличение концентрации которого способ-
ствует открытию медленных Са каналов и входу Са2+ 
в клетку. М.С.Кушаковский считал, что эти факторы 
могут провоцировать возникновение триггерных арит-
мий у практически здоровых лиц [9]. У больных ИБС 
нарушение вегетативной регуляции также вносит свой 
вклад в формирование электрической нестабильности 
миокарда. Ишемия миокарда может вызывать симпа-
тическую и парасимпатическую денервацию желудоч-
ков, что приводит к электрической негомогенности и 
возникновению ЖА [19]. Что касается автоматических 
ЖА, то в литературе они описываются реже. Счита-
ется, что патологический автоматизм лежит в основе 
некоторых идиопатических [50], парасистолических и, 
устойчивых ЖТ, возникающих в острой фазе инфарк-
та миокарда. Автоматические ЖА также могут быть 
спровоцированы гиперсимпатикотонией и повышени-
ем Са2+ во внеклеточной среде [7, 8]. Ишемия миокар-
да сопровождается изменениями электрофизиологи-
ческих свойств кардиомиоцитов и клеток проводящей 
системы сердца, что приводит к замедлению проведе-



51

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 87, 2017

ния и развитию различной степени внутрисердечных 
блокад, которые создают условия для формирования 
петли re-entry. В то же время есть сообщения о том, 
что признаки парасистолии находили в 92% случаев 
ишемических ЖА, что свидетельствует об автомати-
ческой природе этих нарушений ритма [15, 18]. Таким 
образом, и в вопросе о механизме, лежащем в основе 
возникновения нагрузочных ЖА, не достигнуто опре-
деленной ясности. 

Дифференциальная диагностика
ЖА, индуцированные ФН, наиболее часто ассоци-

ированы с ИБС. Есть мнение, что у 36-50% пациентов с 
нагрузочными ЖА, а по отдельным данным эта цифра 
доходит до 85%, в последующем диагностируется ише-
мическая болезнь. Некоторые авторы apriori относят 
все нагрузочные аритмии у больных ИБС к ишемичес-
ким. Так, R.Trejo et al. показали, что нагрузочная ЖА 
у больных ИБС, как правило, свидетельствует о более 
тяжелых стенозах и многососудистом поражении коро-
нарного русла, а также о дисфункции левого желудочка 
[61]. R.A.Schweikert et al. опровергли взаимосвязь ЖА 
со степенью выраженности коронарного стеноза, дока-
зав, что аритмии наиболее часто сопровождают мик-
рососудистую гипоперфузию миокарда [60]. В свою 
очередь, группа авторов под руководством J.Beckerman 
в 2005 г. пришла к выводу, что ишемическая депрес-
сия сегмента ST не столь аритмогенна, как элевация, 
которая ассоциируется с более высоким риском разви-
тия ВСС [23]. Однако есть и другие данные о том, что 
появление или нарастание ЖА во время пробы с ФН в 
момент регистрации ишемических изменений сегмен-
та ST и/или типичного ангинозного приступа ещё не 
означает, что аритмия ишемическая. В качестве неза-
висимого ведущего фактора в генезе нагрузочной ЖА 
может выступать гиперсимпатикотония. Аргументом 
при этом служит расположение очага желудочковой 
эктопии вне зоны ишемии. Неоднородность процес-
сов ре- и деполяризации, а также продолжительности 
рефрактерных периодов в разных частях миокарда мо-
жет вызвать ЖА и при отсутствии ишемии миокарда. 
Поэтому необходимо дифференцировать ишемические 
ЖА от некоронарогенных нагрузочных. 

Убедившись, что результаты однократной пробы 
с ФН не позволяют однозначно судить о генезе нагру-
зочных ЖА, Т.В.Трешкур с соавт. в 2004 г. предложили 
«Способ диагностики ишемических желудочковых на-
рушений ритма у больных ИБС» [13]. Суть метода со-
стоит в том, что при получении воспроизводимой нагру-
зочной ЖА пациенту проводится еще одна проба с ФН 
(уже 3-я) на фоне принятого сублингвально 0,5 мг нит-
роглицерина. При значимом уменьшении или исчезнове-
нии ЖА (одиночных ЖЭК на 75%, парных - на 90%, ЖТ 
- на 100%), нарушения ритма признают ишемическими. 
Авторы показали, что особое значение проба с нитро-
глицерином приобретает при сомнительном результате 
нагрузочного теста, когда появление или прогрессиро-
вание нагрузочной аритмии является единственным 
критерием его прекращения. При некоронарогенных 
ЖА аналогичного эффекта от нитратов не наблюдается 
(аритмия может даже усилиться), в то время как допол-
нительно проведенная фармакологическая нагрузочная 

проба с β-адреноблокатором (БАБ), помогает утвердить-
ся в их симпатозависимом характере. 

Существуют заболевания с заведомо неблагопри-
ятным прогнозом, которые сопровождаются нагрузоч-
ными ЖА. Описано несколько вариантов мономорф-
ных катехоламин-чувствительных ЖТ.
• Автоматическая ЖТ не инициируется и не прекраща-
ется программной стимуляцией предсердий, провоциру-
ется введением катехоламинов и подавляется БАБ [50]. 
• Пароксизмальная нагрузочная ЖТ, возникающая в вы-
ходном тракте правого желудочка, имеет форму блокады 
левой ножки пучка Гиса и является устойчивой. В основе 
этой ЖТ лежит триггерный механизм, опосредованный 
системой ц-АМФ. Эффективными в купировании такой 
тахикардии являются БАБ, верапамил и аденозин. Она 
исчезает также при маневре Вальсальвы [36, 43].
• Особенностью постоянно-возвратной ЖТ, впервые 
описанной L.Gallavardin в 1922 г., является то, что она 
возникает в покое, но, в основном, на фоне увеличения 
ЧСС. ЖТ также может быть спровоцирована введением 
катехоламинов, купируется БАБ, верапамилом, адено-
зином и при пробе Вальсальвы [36]. Анализ вариабель-
ности сердечного ритма, проведенный M.Zimmerman et 
al. в 1986 г и B.B.Lerman et al. в 1995 г, показал увели-
чение ЧСС без изменения вагусного компонента вариа-
бельности ритма перед возникновением аритмии, что 
еще раз подтвердило участие симпатической нервной 
системы в генезе этой ЖТ [64, 44].

Помимо мономорфных, в литературе описыва-
ется полиморфная катехоламинэргическая ЖТ, кото-
рая является врожденным и прогностически крайне 
неблагоприятным заболеванием, встречающимся при 
каналопатиях. A.Leenhardt et al. наблюдали большую 
группу детей и взрослых (21 человек), у которых такая 
ЖТ возникала на фоне ФН или психоэмоционального 
стресса [41]. При этом длина интервала QT оставалась 
в пределах нормы. У всех пациентов регистрировались 
эпизоды неустойчивой ЖТ, которые провоцировались 
внутривенным введением катехоламинов, но не регис-
трировались при электрофизиологическом исследова-
нии. В 70% случаев комплексы QRS тахикардии имели 
форму блокады правой ножки пучка Гиса, у части элек-
трическая ось сердца альтернировала влево и вправо, 
частота желудочковых сокращений была высокой, а 
ритм нерегулярным. При длительных эпизодах ЖТ 
возникали синкопе. В большинстве случаев тахикар-
дия прекращалась в момент потери сознания. Средний 
возраст появления первых обморочных состояний со-
ставил 7,7 лет. Препаратами выбора оказались БАБ. 
Десять пациентов (из 21), не получавших терапию, 
умерли внезапно.

Нарушение вегетативной регуляции в сторону 
повышения симпатической активности способно при-
вести к возникновению ЖТ при другой врожденной 
патологии - синдроме удлиненного интервала QT. По 
данным P.J.Schwartz, более чем у 50% больных с этой 
патологией ЖТ, и связанные с ней обмороки, были 
обусловлены эмоциональным перенапряжением, а у 
большинства - ФН [58, 59]. 

При наличии аритмогенной дисплазии/кардиомио-
патии правого желудочка, которая подобно синдрому 
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Romano-Ward имеет аутосомно-доминантный тип насле-
дования, ВСС чаще всего наступает при физической ак-
тивности. Поэтому среди факторов риска у этих больных 
определенное место занимают занятия спортом и ФН [53].

Говоря о прогностической значимости, важно 
заметить, что нагрузочную ЖА считают более серьёз-
ным маркером риска развития ВСС, чем ЖА покоя [1, 
25, 50]. А в последнее десятилетие появились публика-
ции о большей злокачественности ЖА, появляющейся 
в раннем ВП [23, 30, 51].

Решая прогностические вопросы, все исследова-
тели единодушны - в первую очередь следует выявлять 
и оценивать выраженность основного заболевания, 
которое явилось причиной возникновения ЖА [4, 10, 
65]. Однако не всегда удается быстро диагностиро-
вать поражение сердца, иногда от впервые зарегист-
рированной нагрузочной ЖА до постановки диагноза 
проходят годы и даже десятилетия [48]. V.F.Froelicher 
et al. установили, что частота развития ИБС за после-
дующий период наблюдения среди пациентов с ЖА, 
индуцированными ФН, была в 3 раза выше, чем в 
группе больных без аритмий [34]. Вместе с тем, как 
показывает практика, чем продолжительнее период 
проспективного наблюдения, тем выше риск потери 
контакта с пациентом. Так, все случаи ВСС, связанные 
с ФН и занятиями спортом у молодых лиц, в подавля-
ющем большинстве были сопряжены с наличием не 
диагностированных заболеваний, таких как кардиомио-
патии или первичные электрические болезни сердца 
[4]. Известно, что у больных ишемической болезнью 
ЖА, возникающие на высоте ФН одновременно с дру-
гими признаками ишемии, прогностически наиболее 
неблагоприятны - частота ВСС у таких пациентов до-
стигает 23-30% [4, 19]. Данные исследования X.Jouven 
et al. (2000 г.), продлившегося 23 года, свидетельству-
ют о том, что мужчины с частыми ЖЭК в период ФН 
без установленного заболевания сердца, имели более 
высокую смертность от сердечно-сосудистых причин 
[38]. По результатам же Фрамингемского исследования 
нагрузочная ЖА ассоциировалась с повышенными по-
казателями смертности от любых причин, но не была 
связана с серьезными кардиоваскулярными событиями 
[25, 48]. При этом взаимосвязь аритмии с повышенным 
риском ВСС не зависела от градаций ЖА, наличия её 
в ВП, дисфункции левого желудочка или ишемичес-
кого смещения сегмента ST. Вместе с тем, достаточно 
сложно доказать причинно-следственную связь между 
нагрузочной аритмией и манифестацией основного за-
болевания спустя годы.

В работах последних лет предпринимаются по-
пытки к изучению маркеров электрической нестабиль-
ности миокарда, таких как вариабельность и турбу-
лентность сердечного ритма, фрагментация комплекса 
QRS, альтернация волны Т, дисперсия интервала QT, 
которые могут сопровождать развитие нагрузочных 
ЖА, и в совокупности рассматриваться как предикто-
ры развития ВСС [12]. Такие исследования продолжа-
ются, а окончательные результаты весьма ожидаемы в 
научном сообществе. Остается напомнить, что нагру-
зочные тесты при наличии ЖА в покое относятся к I 
классу показаний [10, 65]. 

Лечение 
Есть данные, что у молодых и бессимптомных 

лиц без структурной патологии сердца нагрузочная 
ЖА не представляет опасности и не требует лечения 
[1]. Во всех других случаях, учитывая симпатозависи-
мый характер аритмии, препаратами выбора являются 
БАБ, причем как у пациентов с ИБС, так и у больных 
с некоронарогенной ЖА [5, 19]. Однако такая точка 
зрения существовала не всегда, и долгое время быто-
вало мнение о низкой эффективности БАБ в лечении 
ЖА [5, 10, 19]. 

Необходимо добавить, что лечение БАБ про-
водится на фоне терапии основного заболевания и 
модификации факторов риска [7, 23]. При наличии 
противопоказаний к терапии БАБ, при их неэффек-
тивности или вынужденной ограниченности (на-
пример, выраженная гипотензия) рассматривается 
хирургический метод устранения очага аритмоге-
неза - радиочастотная катетерная аблация (РЧКА) 
или криоаблация. Кроме малой инвазивности, пре-
имущество оперативного лечения заключается в 
возможности одномоментного забора биоптата, что 
может стать ключевым диагностическим методом 
для верификации диагноза и выявления основного 
заболевания. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, определенную группу ЖА объ-
единяет четкая связь с ФН: они появляются непо-
средственно во время неё или в раннем ВП. Если ЖА 
регистрируется в покое, то физические усилия спо-
собствуют её прогрессированию, что часто является 
критерием прекращения пробы. Под прогрессирова-
нием ЖА во время ФН следует понимать увеличе-
ние их количества и/или комплексности. Воспроиз-
водимость нагрузочной ЖА важно считать важной 
характеристикой этой аритмии. В случаях сомни-
тельной нагрузочной пробы для уточнения характера 
возникшей во время нагрузки воспроизводимой ЖА 
исследование дополняют фармакологической пробой 
с нитратами короткого действия. Бета-адреноблока-
торы - препараты выбора для медикаментозной тера-
пии, кроме того, с успехом применяется РЧКА, поло-
жительным моментом которой является возможность 
одномоментного забора биоптата. 

Очевидно и то, что детальное изучение ЖА, сти-
мулированных ФН, должно быть продолжено. Необ-
ходимо стремиться поставить пациенту с нагрузочной 
ЖА диагноз, так как лечение и прогноз во многом за-
висят от фонового заболевания сердца, с которым ЖА 
можно ассоциировать. В экспертном консенсусном до-
кументе по ЖА EHRA/HRS/APHRS, говорится о том, 
что желудочковые нарушения ритма, выявленные во 
время проведения пробы с ФН, требуют дополнитель-
ного обследования [52].

В целом необходимы исследования, которые бы 
учли недостатки и ограничения предыдущих работ. 
Получение новых данных об этиологии, патогенезе и 
течении нагрузочных ЖА позволит определиться с их 
прогностической ролью и стандартизировать ведение 
пациентов с данными нарушениями ритма.
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КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
А.В.Чапурных, В.Б.Нижниченко, С.В.Лакомкин

ШТОРМ ЖЕЛУДОЧКОВОЙ ТАХИКАРДИИ КОРОТКОГО ИНТЕРВАЛА СЦЕПЛЕНИЯ: 
ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ

ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой управления делами президента РФ», Москва

Приводятся результаты обследования и лечения пациентки, у которой в течение суток были зарегистри-
рованы множественные эпизоды желудочковой тахикардии, переходившей в фибрилляцию желудочков, что по-
требовало проведения электрических кардиоверсий; обсуждаются проблемы лечения электрического шторма.

Ключевые слова: желудочковая тахикардия, фибрилляция желудочков, электрический шторм, де-
фибрилляция, бета-адреноблокаторы, амиодарон, верапамил.

The results are given of assessment and treatment of a female patient, in whom repetitive episodes of ventricular 
tachycardia were documented within 24 hours with transition into ventricular fi brillation requiring repetitive electrical 
cardioversions; the problems of management of electrical storm are discussed.

Key words: ventricular tachycardia, ventricular fi brillation, electrical storm, defi brillation,  β adrenoblock-
ers, amiodarone, verapamil.

По мнению экспертного Совета по радиочас-
тотной аблации желудочковых аритмий 2009 года за 
шторм желудочковой тахикардии (ЖТ) принимается 
три или более отдельных эпизода устойчивой ЖТ, раз-
вившихся в течение 24 часов, которые требуют купи-
рования вмешательством [1]. Тактика ведения шторма 
ЖТ может отличаться при различных инициирующих 
факторах. Развитие фибрилляции желудочков (ФЖ) 
при шторме ЖТ всегда непредсказуемо и сопряжено с 
коротким периодом времени, которое отпущено на ку-
пирование аритмии. Соответственно, клиническое изу-
чение этой аритмии крайне затруднительно и описания 
электрокардиограмм (ЭКГ) со спонтанным развитием 
ФЖ в литературе встречаются редко. 

Больная Щ., 50 лет была госпитализирована в 
отделение кардиореанимации после эпизода кратко-
временной потери сознания с полным его 
восстановлением. В анамнезе у больной 
умеренная артериальная гипертензия. Се-
мейного анамнеза синкопе или внезапной 
сердечной смерти нет. При физикальном 
осмотре больная в сознании, патологии со 
стороны органов и систем не выявлено. 
При эхокардиографии передне-задний раз-
мер левого предсердия (ЛП) 35 мм, объем 
ЛП 57 мл, конечный диастолический размер 
левого желудочка (ЛЖ) 44 мм, толщина зад-
ней стенки ЛЖ 10 мм, межжелудочковая 
перегородка 10 мм, фракция выброса ЛЖ 
60%, размер выносящего тракта правого 
желудочка 28 мм, максимальный диаметр 
нижней полой вены 17 мм; митральная ре-
гургитация 1 степени, трикуспидальная 
регургитация 1 степени, систолическое 
давление в легочной артерии 29 мм рт.ст. 
Электролиты плазмы крови на момент 
поступления: K+ - 4,1 ммоль/л; Na+ - 137 
ммоль/л.

Первый эпизод синкопе больная пе-
ренесла в 2005 году. Холтеровское мони-

торирование ЭКГ, проведенное в то время, выявило 
короткий пароксизм ЖТ, дегенерировавший в ФЖ с 
клинической картиной синкопе. Больная была проле-
чена амиодароном 600 мг внутривенно однократно. 
Проведенное эндокардиальное электрофизиологичес-
кое исследование не выявило каких-либо аномалий. В 
последующем больная принимала бета-адреноблока-
тор (БАБ) бисопролол.

В 2013 году в связи с болями в грудной клетке на 
фоне повышения артериального давления пациент-
ке была проведена коронарография, где был диагнос-
тирован мышечный мостик, суживающий переднюю 
межжелудочковую коронарную артерию на 50% в сред-
ней ее трети. В мае 2014 года бисопролол был отменен в 
связи проведением тредмил теста. В последующем БАБ 
был заменен на дилтиазем. Через 2 месяца после смены 

Рис. 1. ЭКГ больной Щ. Желудочковая эктопия с коротким 
интервалом сцепления вызывает неустойчивую полиморфную 
желудочковую тахикардию.

© А.В.Чапурных, В.Б.Нижниченко, С.В.Лакомкин
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терапии пациентка поступила в стационар в связи с пе-
ренесенным вышеуказанным эпизодом синкопе.

При поступлении в стационар на ЭКГ диагнос-
тирован синусный ритм с нормальными параметрами 
атриовентрикулярного интервала, равного 160 мс, 
продолжительностью QRS равной 86 мс, интерва-
ла QT - 400 мс и корригированного QTc - 449 мс (при 
ЧСС 71 в минуту). Короткий неустойчивый эпизод 
ЖТ индуцирован желудочковой эктопией типа R на Т. 
Все желудочковые эктопии имели короткий интервал 
сцепления (ИС) от 230 до 280 мс, были мономорфные 
с отклонением оси влево вверх, представляли тип бло-
кады левой ножки пучка Гиса с переходной зоной V5, 
предполагая локализацию очага в нижней части пере-
городочной области правого желудочка (рис. 1).

Холтеровское 24-часовое ЭКГ мониторирова-
ние выявило желудочковые эктопии с коротким ИС, 
индуцирующие устойчивые пароксизмы полиморфной 
Torsade de Pointes (TdP) ЖТ. Множество 
эпизодов ЖТ дегенерировало в ФЖ, что 
потребовало неоднократного проведения 
(6 эпизодов в течение 1 часа) электричес-
кой кардиоверсии. Некоторые эпизоды пре-
кращались спонтанно, в ряде случаев вос-
становление синусного ритма происходило 
через длительную паузу (рис. 2). 

Пациентке внутривенно проведена ин-
фузия БАБ беталок в стартовой дозе 5 мг 
с последующей инфузией 50 мг в течение 1 
часа и инфузия амиодарона 150 мг внутри-
венно болюсом с последующим инфузион-
ным введением 450 мг (600 мг суммарно). 
На этом фоне замедление ЧСС ассоцииро-
валось с уменьшением числа желудочковых 
эктопических комплексов с полным купиро-
ванием аритмии при достижении ЧСС 50 
уд/мин (рис. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ

Полиморфная ЖТ (ПЖТ) - ЖТ с посто-
янно меняющейся конфигурацией (амплиту-
дой и продолжительностью) желудочкового 
комплекса вследствие изменения вектора 
возбуждения и последовательности элект-
рической активации миокарда желудочков. 
Полиморфная ЖТ может встречаться у паци-
ентов с нормальным и удлиненным интерва-
лом QT на фоне синусного ритма. Среди всех 
случаев электрического шторма (ЭШ) поли-
морфная ЖТ встречается в 7% случаев [2].

ПЖТ при нормальном интервале QT 
обычно развивается на фоне ишемической 
болезни сердца или неишемической кардио-
миопатии. Во время острого инфаркта мио-
карда ПЖТ встречается у 2-4% пациентов, 
но эта аритмия более присуща коронаро-
спазму [3]. В неишемических случаях, на-
иболее частыми ассоциированными с TdP 
ПЖТ заболеваниями являются гипертрофи-
ческая кардиомиопатия и острый миокар-
дит [4]. Другим видом TdP ПЖТ является 

катехоламинчувствительная двунаправленная поли-
морфная желудочковая тахикардия (КПЖТ) с альтер-
нирующей морфологией QRS [5].

Вариант полиморфной TdP ЖТ короткого интерва-
ла сцепления - редко встречающаяся ЖТ среди всех жиз-
неугрожающих желудочковых нарушений ритма серд-
ца. Впервые эта тахикардия была описана A.Leenhardt 
и соавт. в 1994 году. Ими представлено наблюдение 14 
пациентов в возрасте 34,6±10 лет, перенесших ЖТ TdP, 
пусковым фактором которой был преждевременный же-
лудочковый комплекс с чрезмерно коротким интервалом 
сцепления. У 10 пациентов тахикардия прогрессирова-
ла в ФЖ. Только у 4 пациентов наблюдался семейный 
анамнез тахикардии. В течение последующего 7 летнего 
периода наблюдения 5 пациентов умерли, а 9 пациентов 
выжили. Среди выживших 3 больным был имплантиро-
ван кардиовертер-дефибриллятор, а 6 получали терапию 
верапамилом. Несмотря на прием других антиаритми-

Рис. 2. Результаты холтеровского мониторирования ЭКГ 
больной Щ. Непрерывно-рецидивирующие пароксизмы желу-
дочковой TdP тахикардии с эпизодами остановки синусового 
узла при спонтанном купировании.

Рис. 3. ЭКГ больной Щ. после внутривенного введения бетало-
ка и амиодарона; синусовый ритм с ЧСС 50 уд/мин, желудоч-
ковая эктопия не регистрируется.
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ческих препаратов (БАБ, амиодарон), по данным авто-
ров только верапамил явился активным антиаритмичес-
ким препаратом, хотя он и не замедлял ЧСС покоя [6]. 
На сегодняшний день этот препарат рассматривается, 
как единственное средство, способное купировать дан-
ную аритмию [6, 7], не снижая при этом риск внезапной 
сердечной смерти (ВСС - табл. 1).

Хотя механизм развития TdP короткого ИС не до 
конца понятен, отмечается связь развития этой ЖТ с 
автономным дисбалансом [8]. Мы использовали ком-
бинацию внутривенного амиодарона и БАБ бетало-
ка, титруя его введение до максимального снижения 
ЧСС. Эпизоды ЭШ часто развиваются на фоне повы-
шенного симпатического тонуса. ЭШ, в свою очередь, 
вызывает дальнейшую активизацию симпатической 
нервной системы вследствие гемодинамического ком-
промисса. Блокаторы β1 и β2 рецепторов в этом слу-
чае остаются основным лечением, которое снижает 
риск рецидива ЖТ и ФЖ более чем на 50%, вероят-
но, увеличивая порог ФЖ [9]. Наибольший эффект от 
применения БАБ получен при купировании и предуп-
реждении рецидива TdP ПЖТ при остром инфаркте 
миокарда и КПЖТ. 

Хотя БАБ эффективны в лечении TdP ПЖТ как 
класс, внутри класса имеются различия между се-
лективными и неселективными препаратами. Так, 

у пациентов с сердечной недостаточностью и пере-
несенным инфарктом миокарда общая популяция 
β-адренорецепторов снижается, в основном за счет 
снижения регуляции β1 рецепторов, в то время, как β2 
рецепторы сохраняются, обеспечивая большую про-
порцию плотности рецепторов. На практике пропра-
нолол показал большую способность к подавлению 
ЭШ, рефрактерного как к метопрололу, так и амиода-
рону. Эффект увеличения порога фибрилляции более 
выражен у более сильных БАБ, антагонистов как β1, 
так и β2 рецепторов [9].

Амиодарон представляет собой в основном класс 
III антиаритмических препаратов по классификации 
Vaughan-Williams, являясь блокатором калиевого вы-
ходящего тока, что приводит к удлинению рефрактер-
ности миокарда. Однако амиодарон также проявляет 
черты, хотя и в меньшей степени, других классов ан-
тиаритмиков. Как и препарат I класса, он является бло-
катором каналов входящего натриевого тока, замедляя 
проводимость в желудочках, так же как II класс, об-
ладает способностью блокировать β рецепторы и, как 
класс IV, входящий кальциевый ток [10]. 

Эффективность амиодарона во вторичной про-
филактике желудочковых аритмий показана в ряде 
больших исследований: CIDS (Canadian Implantable 
Defi brillator Study), AVID (Antiarrhythmics Versus 

Implantable Defi brillators) и CASH (Cardiac 
Arrest Study, Hamburg). Для контроля си-
нусного ритма при ЭШ внутривенный 
амиодарон в дозе 1000 мг в сутки способен 
предотвращать рецидивы ЖТ [10]. В каче-
стве изолированного препарата амиодарон 
эффективно подавляет ЖТ приблизитель-
но у 40% пациентов в течение 24 часово-
го внутривенного введения, даже при не-
эффективности других препаратов [11]. В 
когортном исследовании при 5 летнем на-
блюдении у пациентов, переживших ЭШ, 
при назначении амиодарона рецидив ЭШ 
встречался в 12% случаев в сравнении с 
53% пациентов, которые не получали амио-
дарон [12]. Данные исследований CAMIAT 
(Canadian Amiodarone Myocardial Infarction 
Trial) и EMIAT (European Myocardial Infarct 
Amiodarone Trial) показали, что добав-
ление амиодарона к БАБ статистически 
значимо снижало аритмическую смерть в 

Рекомендации Класс УД Ссылки
ИКД рекомендован пациентам с установленным диагнозом 
тахикардии TdP короткого интервала сцепления I B Wever EF, Robles de Medina EO.  J 

Am Coll Cardiol 2004;43:1137-1144. 
Внутривенный верапамил следует рассмотреть, как препарат 
для острого подавления/профилактики электрического штор-
ма или рецидива срабатывания ИКД 

IIa B
Leenhardt A, et. al Circulation 

1994;89: 206-215. Eisenberg SJ, et 
al. Am J Cardiol 1995;75:687-692. 

Катетерную аблацию следует рассмотреть для долговременно-
го эффекта подавления/профилактики электрического шторма 
или рецидива срабатывания ИКД 

IIa B Knecht S, et al. J Am Coll Cardiol 
2009;54:522-528. 

Таблица 1.
Лечение Torsade de Pointes (TdP) тахикардии короткого интервала сцепления

где, УД - уровень доказанности, ИКД - имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор

Рис. 4. Алгоритм терапии электрического шторма (по Sorajja 
D et al. J Biomed Res, 2015, 29).
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сравнении с теми, кто не получал БАБ, что указывает 
на отдельный, дополняющий друг друга эффект обо-
их препаратов [13]. Хотя у пациентов со штормом ЖТ 
короткого интервала сцепления препаратом выбора 
является верапамил, мы использовали комбинацию 
БАБ и амиодарона. Уменьшение частоты рецидивов и 
продолжительности приступов тахикардии наблюда-
лось по мере снижения ЧСС. При достижении часто-
ты синусного ритма 50 уд/мин было достигнуто пол-
ное купирование как эпизодов ЖТ, так и отсут ствие 
преждевременных желудочковых комплексов. В ка-
кой-то степени это может указывать и на вовлечение 
гиперактивации симпатической нервной системы в 
поддержание шторма ЖТ. 

Таким образом, мы считаем алгоритм ведения 
пациентов со штормом ЖТ, предложенный D.Sorajja и 
соавт. в 2015 году приемлемым для ведения больных 
со штормом ЖТ, вызванным желудочковой эктопией 
короткого интервала сцепления (рис. 4). Особенно это 
актуально для экстренных ситуаций, встречающихся у 
врачей широкой практики при невозможности решить 
вопрос относить ли данный феномен к тахикардии 
короткого ИС (при вариабельном ИС, или его погра-
ничных значения), или нет. Следовательно, это требует 
пересмотра клинических рекомендаций по ведению 
желудочковых нарушений ритма сердца, и добавления 
в раздел «Лечение TdP тахикардии короткого интерва-
ла сцепления» комбинации БАБ и амиодарона.
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ
М.А.Школьникова, Е.Б.Полякова, Р.А.Ильдарова, 

Т.А.Трофимова, И.В.Леонтьева, И.А.Ковалёв 

СИНКОПАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ
Обособленное структурное подразделение Научно-исследовательский клинический институт педиатрии 

имени академика Ю.Е.Вельтищева ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И.Пирогова,

Рассматриваются основные причины, патофизиологические основы, классификация, методы диагностики 
и лечения синкопальных состояний у детей и подростков.

Ключевые слова: синкопальное состояние, кардиомиопатии, каналопатии, холтеровское мониториро-
вание, эхокардиография, стресс-тест, тилт-тест, электрокардиостимулятор, имплантируемый кардиовер-
тер-дефибриллятор, левостороння симпатэктомия, бета-адреноблокаторы.

Main causes, electrophysiological properties, classifi cation, as well as diagnostic and therapeutic approached with 
regard to syncope in children and adolescents are considered.

Key words: syncope, cardiomyopathies, canalopathies, Holter monitoring, echocardiography, stress test, 
tilt test, cardiac pacemaker, implantable cardioverter-defi brillator, left side sympathectomy, β adrenoblockers.

Актуальность проблемы синкопальных состояний 
у детей определяется их распространенностью, а также 
потенциальным риском для жизни ребёнка в случаях, 
когда потеря сознания обусловлена кардиогенными при-
чинами или синкопе развивается в ситуация опасных для 
жизни. Согласно эпидемиологическим данным частота 
обмороков в возрастной группе от 1 до 18 лет достига-
ет 15% [1]. В структуре обмороков у детей, также как у 
взрослых, преобладают рефлекторные синкопе, на долю 
которых приходится от 61 до 95% [2-5]. Кардио генные 
обмороки регистрируются значительно реже, составляя 
около 6% от всех приступов потери сознания в детской 
популяции. При этом на долю аритмогенных синкопе 
приходится большинство (30-35% случаев), тогда как 
синкопе при органических заболеваниях сердечно-со-
судистой системы в отсутствии нарушений сердечного 
ритма составляют 3-15%. Но именно кардиогенные об-
мороки требуют особого внимания, так как сопряжены с 
высоким риском внезапной сердечной смерти (ВСС) [6]. 
Так, в течение года после первого кардиогенного синко-
пе частота ВСС достигает 24%, что в 8 раз превышает 
таковую при обмороках, обусловленных другими причи-
нами [7]. Цереброваскулярные и психогенные обмороки 
в структуре причин обмороков составляют 11-19%. 

Несмотря на информативность и доступность 
современных методов стандартной диагностики при-
чин синкопе у детей, в 38-47% случаев причина обмо-
роков в детском возрасте остается неустановленной [8]. 
В этих случаях чрезвычайно важно исключение жизне-
опасных аритмий, как причины развития обморока. 

Синкопальное состояние - это транзиторная 
кратковременная потеря сознания обусловленная це-
ребральной гипоперфузией, характеризующаяся вне-
запным началом, короткой продолжительностью, спон-
танным восстановлением [9]. 

КЛАССИФИКАЦИЯ СИНКОПАЛЬНЫХ 
СОСТОЯНИЙ [9] 

I. Рефлекторный (нейро-медиаторный) обморок

1. Вазовагальный
• вызванный эмоциональным стрессом (страхом, бо-
лью, инструментальным вмешательством, контактом с 
кровью);
• вызванный ортостатическим стрессом.
2. Ситуационный
• кашель, чихание;
• раздражение желудочно-кишечного тракта (глота-
ние, дефекация, боль в животе);
• мочеиспускание;
• нагрузка;
• приём пищи;
• другие причины (смех, игра на духовых инструмен-
тах, подъем тяжести).
3. Синдром каротидного синуса (СКС)
4. Аффективно-респираторные пароксизмы
5. Атипичные формы (без явных триггеров и/или ати-
пичные проявления)
II. Обморок, связанный с ортостатической гипотонией
1. Первичная вегетативная недостаточность (изолиро-
ванная вегетативная недостаточность, множественная 
атрофия, болезнь Паркинсона с вегетативной недоста-
точностью, деменция Леви)
2. Вторичная вегетативная недостаточность (диабет, 
амилоидоз, уремия, повреждение спинного мозга)
3. Лекарственная ортостатическая гипотония: алко-
голь, вазодилататоры, диуретики, фенотиазины, анти-
депрессанты
4. Потеря жидкости: кровотечение, диарея, рвота и др.
III. Кардиогенный обморок
1. Аритмогенный
• Брадикардия (дисфункция синусового узла (СУ), 
включая синдром брадикардии/тахикардии; атриовен-
трикулярная (АВ) блокада, нарушение функции имп-
лантированного водителя ритма)
• Тахикардия (наджелудочковая тахикардия (НЖТ), 
желудочковая тахикардия (ЖТ) - идиопатическая, вто-
ричная при заболевании сердца или нарушении функ-
ции ионных каналов)

© М.А.Школьникова, Е.Б.Полякова, Р.А.Ильдарова, Т.А.Трофимова, И.В.Леонтьева, И.А.Ковалёв 
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• Лекарственные брадикардия и тахиаритмия
IV. Органические заболевания
• Сердце: пороки сердца, острый инфаркт/ишемия 
миокарда, гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП), 
образования в сердце (миксома предсердия, опухоли 
и др.), поражение/тампонада перикарда, врожденные 
аномалии развития коронарных артерий, дисфункция 
искусственного клапана, недостаточность насосной 
функции сердца
• Другие: тромбоэмболия легочной артерии, расслаи-
вающая аневризма аорты, легочная гипертензия.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИНКОПАЛЬНЫХ 
СОСТОЯНИЙ

Синкопе обусловлено гипоперфузией головного 
мозга, что отличает его от других вариантов нарушения 
сознания, эпилептического приступа, обморока при 
интоксикации, метаболических нарушениях и т.д. Уже 
через 4-6 секунд после прекращения кровотока в голов-
ном мозге развивается предсинкопальное состояние, а 
через 8-10 секунд наступает полная потеря сознания. 
Если кровоснабжение не восстанавливается более 20 
секунд, могут развиться судороги, сначала тонические, 
а затем и клонические, иногда сопровождающиеся не-
произвольным мочеиспусканием и/или дефекацией.

Механизм развития рефлекторных синкопальных 
состояний связан с патологическим рефлекторным 
воздействием вегетативной нервной системы на регу-
ляцию сосудистого тонуса и сердечного ритма, вслед-
ствие чего возникает вазодилатация, внезапное паде-
ние артериального давления и/или брадикардия, что 
приводит к развитию церебральной гипоперфузии [2, 
9]. Однако чаще при рефлекторных обморочных состо-
яниях имеет место комбинация двух факторов, вклад 
каждого из которых может быть разным [9, 10]. 

Основным триггерным фактором возникнове-
ния рефлекторных синкопальных состояний в детском 
возрасте является изменение положения тела или дли-
тельный ортостаз [11]. В физиологических условиях 
существуют механизмы быстрой адаптации артериаль-
ного давления (АД) и частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) для поддержания относительно постоянного 
уровня кровоснабжения головного мозга при позици-
онных изменениях положения тела [11-13]. В норме 
при переходе в вертикальное положение под действи-
ем гравитационных сил происходит депонирование 
крови в нижней части тела, венозный возврат к сердцу 
уменьшается, снижается давление наполнения правых 
отделов сердца. Динамика АД характеризуется незна-
чительным (на 5-10 мм) снижением систолического 
АД и минимальным повышением диастолического АД 
(на 3-5 мм рт.ст.), при этом среднее АД практически 
не меняется [14]. Это объясняется тем, что в норме не-
большое уменьшение венозного возврата и связанное с 
ним падение АД вызывают немедленное рефлекторное 
увеличение симпатического ответа с артериальной ва-
зоконстрикцией, повышением ЧСС и сократительной 
способности миокарда [9, 15]. 

Основная роль в быстрой регуляции сердечного 
выброса и сосудистого тонуса принадлежит артери-
альным и кардиопульмональным барорецепторным 

рефлексам. Наибольшее количество артериальных ба-
рорецепторов представлено в дуге аорты и каротидном 
синусе. Рефлекторная дуга этих рефлексов проходит 
через сосудодвигательный центр продолговатого мозга 
[16]. Нарушения функций вегетативной нервной систе-
мы в регуляции системного АД и ЧСС являются одним 
из важных механизмов патогенеза развития рефлектор-
ных (нейро-медиаторных) обмороков. Эти нарушения 
могут возникать на различных уровнях [2, 17]:
• нарушение афферентного потока, 
• дефекты афферентного входа в ЦНС, 
• неадекватный уровень нейрогормональных факто-
ров,
• патологический эфферентный ответ,
• изменения чувствительности ЦНС к периферичес-
ким и нейрогуморальным сигналам.

Патофизиология ситуационных синкопе в целом 
укладывается в модель рефлекторных (нейро-медиа-
торных) синкопе и связана с рефлекторным воздействи-
ем вегетативной нервной системы на регуляцию сосу-
дистого тонуса и/или сердечного ритма [18]. Обморок 
запускается афферентными импульсами от перифери-
ческих рецепторов, расположенных в разных органах 
и системах, которые суммируются в вазомоторных 
центрах центральной нервной системы и вызывают 
формирование эфферентных импульсов, приводящих 
к вазодилятации и/или брадикардии [19]. Механоре-
цепторы внутренних органов являются основным ис-
точником афферентных сигналов, приводящих к срыву 
регуляции в ответ на раздражение у предрасположен-
ных людей. Особое значение в развитии этого рода об-
мороков играет нарушение механизмов обратной связи 
поддержки нормальной гемодинамики [20]. Развитие 
ситуационных синкопе связано с триггерами, запуска-
ющими данный процесс (см. выше). 

Ортостатическая гипотензия развивается, как 
правило, при переходе из горизонтального положения 
в вертикальное. У больных с ортостатической гипо-
тензией компенсаторные механизмы, препятствующие 
снижению АД в ортостазе, недостаточны, вследствие 
чего в вертикальном положении наступает резкое па-
дение АД с развитием предобморочного состояния или 
потери сознания.

В основе патогенеза аффективно-респиратор-
ных приступов лежит дисбаланс вегетативной не-
рвной системы с преобладанием парасимпатического 
отдела при приступах бледного типа и симпатичес-
кого - при приступах цианотического типа. У детей 
с бледным типом приступов имеет место усиленный 
окулокардиальный рефлекс, являющийся причиной 
асистолии в 60% случаев. У 78% детей с рефлектор-
ными аноксическими судорогами в момент приступа 
бледного типа при надавливании на глазные яблоки 
регистрируется асистолия более 2 секунд, у 55% - 
более 4 секунд [24]. Это подтвердило гипотезу об 
избыточной ваготонии, способствующей развитию 
приступов бледного типа. Роль гипервентиляции в 
развитии пароксизма минимальная.

Негативные эмоции, предшествующие циано-
тическим приступам, сопровождаются повышением 
симпатической активности [25]. Одним из патогене-
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тических механизмов развития цианотических при-
ступов является обструкция верхних дыхательных 
путей, когда относительно длинный надгортанник в 
момент интенсивного вдоха закрывает или уменьша-
ет просвет гортани. Гипервентиляция, возникающая 
при крике (вальсальва-подобный механизм), приво-
дит к снижению АД и парциального давления СО2. 
Гипокапния в сочетании с гиперсимпатикотонией, в 
свою очередь, приводят к рефлекторному закрытию 
голосовых связок. Экспираторное апноэ вызывает по-
вышение внутригрудного давления и появление внут-
рилегочного шунтирования. Рефлекторная асистолия 
усугубляет возникшую гипоперфузию, гипоксемию 
головного мозга [26]. 

К кардиогенным синкопе также относятся синко-
пе, возникающие на фоне врождённых аномалий раз-
вития сердца, опухолей сердца, расслоения аневризмы 
аорты, брадиаритмий (АВ блокады II-III степени, син-
дром слабости СУ, фибрилляция предсердий (ФП) с 
блокадой проведения на желудочки), тахиаритмий (ЖТ 
и НЖТ, включая первичные электрические заболева-
ния сердца и синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта).

Основным механизмом развития кардиогенных 
синкопе является резкое падение сердечного выброса 
вследствие механического препятствия кровотоку или 
аритмии с последующим нарушением мозгового кро-
вообращения.

Механическое препятствие кровотоку возникает 
на фоне врождённых и приобретённых обструктивных 
заболеваний сердца:
• препятствие изгнанию крови из левого желудочка 
(ЛЖ) при стенозе аорты, ГКМП, дисфункции клапан-
ных протезов;
• препятствие кровотоку по легочной артерии (стеноз 
легочной артерии, первичная легочная гипертензия, 
комплекс Эйзенменгера, тромбоэмболия легочной ар-
терии, тетрада Фалло); 
• недостаточное наполнение желудочков в диастолу 
(тампонада сердца, миксома предсердия, шаровидный 
тромб).

При обструктивных заболеваниях сердца при-
ступы потери сознания наиболее часто наблюдаются 
на высоте физической нагрузки или сразу после нее. 
При обмороках подобного типа регистрируется арте-
риальная гипотензия с брадикардией или без нее. С 
точки зрения патогенеза к рефлексу Бецольда-Яриша, 
обусловленного чрезмерной активацией механорецеп-
торов ЛЖ при физической нагрузке, присоединяется 
действие адреналина на рецепторы сосудов и сердца 
при фиксированном сердечном выбросе. В начале фи-
зической нагрузки адреналин действует главным обра-
зом на α-адренорецепторы сосудов, что вызывает их 
вазоконстрикцию. В дальнейшем при продолжении на-
грузки преобладает воздействие адреналина на β1-ад-
ренорецепторы сердца и β2-адренорецепторы сосудов. 
Таким образом, происходит увеличение частоты и силы 
сердечных сокращений при системной вазодилатации, 
но так как имеется препятствие току крови из сердца, 
сердечный выброс фиксирован, мозговой кровоток ста-
новится недостаточным, при продолжении нагрузки 
больной теряет сознание. В ряде случаев гипотония и 

брадикардия могут способствовать ишемии миокарда 
или ишемия миокарда может вызывать вазовагальную 
реакцию. ЖТ и НЖТ при выраженной гипертрофии 
миокарда также нередко встречающиеся причины для 
синкопальных приступов у больных с обструктивным 
типом поражения сердца. В целом, наличие синкопаль-
ных приступов существенно ухудшает прогноз такой 
категории пациентов [27]. 

Рассмотрим некоторые причины синкопальных 
состояний при кардиальной патологии.

ГКМП - генетически обусловленное заболева-
ние миокарда, характеризующееся массивной гипер-
трофией миокарда ЛЖ с обязательным вовлечением 
в гипертрофический процесс межжелудочковой пере-
городки, c развитием (в 66% случаев) обструкции в 
выходном тракте ЛЖ. Заболевание является основной 
причиной ВСС среди лиц молодого возраста [28-30]. 
Максимальная частота ВСС среди больных с ГКМП 
характерна для детей в возрасте от 9 до 14 лет (8%), 
что в 2-4 раза превышает частоту ВСС у взрослых 
пациентов (2-4%) [31]. Патофизиологические меха-
низмы возникновения ВСС у пациентов с ГКМП раз-
нообразны: первичная электрическая нестабильность 
миокарда с развитием ЖТ и фибрилляции желудочков 
(ФЖ); нарушения проводимости с развитием асис-
толии в результате дисфункции СУ или полной АВ 
блокады; острые нарушения гемодинамики на фоне 
выраженной обструкции кровотока и особенностей 
коронарного кровообращения [28, 29, 39].

Синкопальные состояния, как повторяющиеся, 
так и однократные в течение всей жизни, могут быть 
единственным клиническим проявлением ГКМП и ре-
гистрируются у 26-35% пациентов [32, 33]. Причины 
синкопальных состояний у пациентов с ГКМП гете-
рогенны. Выделяют три основных патофизиологичес-
ких механизма: синдром малого выброса, вследствие 
резкого снижения сердечного и минутного объема 
кровообращения на фоне резкого возрастания степени 
обструкции выходного тракта ЛЖ [33]; возникнове-
ние жизнеугрожающих нарушений сердечного ритма 
(ФП, ЖТ [34], асистолия на фоне синдрома слабости 
СУ, полной АВ блокада [35]; вазовагальный генез об-
мороков за счет нарушения нервной регуляции работы 
сердца (прогрессирующее снижение симпатической и 
нарастание парасимпатической активности при извра-
щенной чувствительности сердца и сосудов к вегета-
тивным стимулам) [36]. 

Следует заметить, что синкопальные состояния, 
исключая вазовагальные, являются независимым пре-
диктором возникновения ВСС, особенно у молодых 
пациентов [33, 37, 38]. Ежегодный коэффициент смерт-
ности у детей с синкопальными состояниями наиболее 
высок и составляет 3,2%. Установка имплантируемого 
кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) является пер-
вой линией профилактики ВСС, даже в случаях, когда 
не исключается другой механизм обмороков [39].

Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП) - это 
редкая форма кардиомиопатий, в основе которой ле-
жит распространенный интерстициальный фиброз, 
сочетающийся с резким утолщением эндокарда. Ха-
рактерными изменениями при РКМП являются резкое 
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нарушение диастолической функции при мало изме-
ненной систолической функции миокарда. Отмечается 
уменьшением полости одного или обоих желудочков 
при неизмененной толщине их стенок в сочетании с 
увеличением размеров предсердий, снижением растя-
жения миокарда в диастолу. Следствием структурной 
перестройки миокарда является ограничение напол-
нение желудочков, уменьшение ударного и минутного 
объёма кровообращения и развитие сердечной недо-
статочности.

Этиология этого заболевания до конца неизвест на. 
Возможна как идиопатическая форма РКМП так и рес-
триктивный синдром являющийся ведущим клиничес-
ким синдромом в структуре инфильтративных систем-
ных заболеваний миокарда. К идиопатической форме 
РКМП относятся эндомиокардиальный фиброз (бо-
лезнь Девиса), и фибропластический гиперэозинофиль-
ный эндокардит Лёффлера, однако возможны и другие 
формы. К инфильтративных системным заболевани-
ям, сопровождающимся выраженным ре стриктивным 
синдромом, относятся амилоидоз, гемохроматоз, сар-
коидоз, некоторые опухоли сердца. На долю РКМП 
приходится 5% среди всех кардиомиопатий, встречаю-
щихся в детском возрасте. Заболевание незначительное 
преобладает у девочек по сравнению с мальчиками, 
может дебютировать в любом возрасте. Заболевание 
характеризуется крайне тяжелым течением, высокой 
смертностью, в том числе и внезапной. Показатели вы-
живаемости за 5 и 10 летний период составляют 70 и 
60% соответственно. В связи с этим больные с РКМП 
являются кандидатами на сердечную трансплантацию. 
Однако в течение времени ожидания трансплантации 
сердца состояние больных может резко ухудшаться 
на фоне развития острой сердечной недостаточности, 
синкопальных состояний обусловленных нарушениями 
сердечного ритма и проводимости [40].

Основные клинические проявления РКМП обус-
ловлены синдромом рестрикции и характеризуются 
венозным застоем крови на путях притока к левому и 
правому желудочкам, обычно с преобладанием застоя 
в большом круге кровообращения и малым объёмом 
сердечного выброса. Характерны тахикардия, одыш-
ка, влажные хрипы в легких (вплоть до картины отека 
легких), гепатомегалия, набухание шейных вен, асцит 
и периферические отеки, синкопальные состояния. 
Учитывая выраженные фиброзные изменения в мио-
карде, часто встречаются различные нарушения сер-
дечного ритма и проводимости. Нередко наличие до-
полнительных предсердно-желудочковых сообщений. 
Причиной синкопальных состояний являются наруше-
ния сердечного ритма (пароксизмы НЖТ или ЖТ), от-
сутствие резерва для увеличения сердечного выброса. 
Еще одной причиной синкопальных состояний и ВСС 
является острое развитие полной АВ блокады. Пред-
располагающими факторами возникновения полной 
АВ блокады являются и ишемические изменения в 
миокарде. В ряде случаев пароксизмальная тахикар-
дия вызывает длительную асистолию, приводящую к 
синкопальному состоянию [40, 41]. 

В основе патогенеза синкопе у больных с пер-
вичными электрическими заболеваниями сердца ле-

жит нарушение функции ионспецифических каналов 
сердечных клеток и структуры белков, регулирую-
щих их функционирование, что приводит к патоло-
гическому изменению скорости ионных токов и уве-
личению продолжительности потенциала действия 
кардиомиоцитов как предсердий, так и желудочков 
у больных с синдромом удлиненного интервала QT 
(СУИQT) или, наоборот, к уменьшению продолжи-
тельности потенциала действия, уменьшению эф-
фективного рефрактерного периода предсердий и 
желудочков у больных с синдромом короткого ин-
тервала QT (СКИQT) [27, 42-45]. 

Удлинение потенциала действия способствует 
возникновению подпороговых колебаний потенциа-
лов в фазе 2 или 3, так называемой, ранней постде-
поляризации, которая является триггерным фактором 
для возникновения жизнеугрожающей полиморфной 
ЖТ типа «пируэт». Тахикардия типа «пируэт» наибо-
лее часто является причиной синкопе и ВСС у боль-
ных с СУИQT. 

Продолжительность потенциала действия в во-
локнах Пуркинье при СКИQT не меняется, что создает 
условиях для re-entry желудочках (ФЖ, желудочковые 
экстрасистолы). 

У больных с катехоламинергической полиморф-
ной ЖТ (КПЖТ) изменяется структура рианодино-
вых рецепторов, вследствие чего нарушается их вза-
имодействие с регуляторными белками и снижается 
способность каналов открываться. Под влиянием 
симпатической стимуляции возникает диссоциация 
канала и белка, происходит утечка ионов кальция из 
депо (саркоплазматический ретикулум) в клетку. Пе-
регрузка клетки кальцием способствует активации 
кальциево-натриевого обмена, усиливается скорость 
входящего натриевого тока и появляются условия для 
развития задержанной постдеполяризации (триггер-
ная активность), которая является основным меха-
низмом аритмии при КПЖТ. Важную роль в патоге-
незе заболевания играет симпатический дисбаланс, 
приводящий к удлинению интервала QT вследствие 
усиления левосторонней симпатической иннервации 
сердца [46, 47].

ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ ПРИЧИН 
СИНКОПАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ У ДЕТЕЙ 

В детском возрасте важным является подтверж-
дение самого факта потери сознания. Нередко имеют 
место жалобы, ассоциирующиеся с временным нару-
шением самочувствия в виде слабости, кратковремен-
ной дезориентации ребенка, однако полной потери 
сознания не наступает. Одним из безусловных доказа-
тельств полной потери сознания служит падение ребен-
ка с получением им ушибов и других травм в момент 
приступа. Основами диагностики причин синкопе в 
детском возрасте являются анамнез и полное клинико-
лабораторное обследование. Первичное обследование 
включает следующие методы: сбор анамнеза; электро-
кардиография (ЭКГ), холтеровское мониторирование 
(ХМ) ЭКГ, эхокардиография (ЭхоКГ), электроэнцефа-
лография (ЭЭГ), оценка сахарной кривой, уровня элек-
тролитов крови. В случае патологических изменений 
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на ЭЭГ или в сахарной кривой, с учетом анамнести-
ческих данных, показана консультация соответственно 
невролога и эндокринолога. 

Детальный анамнез, включая информацию о ти-
пичных событиях, предшествующих развитию присту-
пов, частоте синкопальных эпизодов, возрасте мани-
фестации, наличии синкопе у членов семьи в детском 
возрасте в несколько раз более информативен, чем у 
взрослых [9]. Клиническая характеристика приступа с 
акцентом на длительность и тяжесть синкопе, позиции, 
в которой наступила потеря сознания, триггерных фак-
торах, наличии предсинкопальных состояний, трав-
мах в момент потери сознания, самочувствии ребенка 
после восстановления сознания позволяет в 30-50% 
случаев предположить правильный диагноз и сориен-
тироваться в тактике дальнейшего обследования [48, 
49]. На следующем этапе обследования необходимо 
исключить не диагностированную ранее при помощи 
предыдущего рутинного педиатрического обследова-
ния органическую патологию сердца. 

Стандартная ЭКГ у детей с синкопе имеет до-
статочно низкую диагностическую информативность 
и проводится в качестве скрининга для исключения 
определенного спектра патологических состояний, ас-
социирующихся с синкопе, включая феномен Вольфа-
Паркинсона-Уайта, первичные электрические заболе-
вания сердца, гипертрофию миокарда и др.

ЭхоКГ является основным методом диагнос-
тики органической патологии сердца и, таким обра-
зом, абсолютно показанным в случае подозрения на 
структурную патологию сердца (класс показаний IВ) 
[9]. ЭхоКГ позволяет диагностировать такие состоя-
ния как врождённые и приобретённые пороки серд-
ца, облитерирующие опухоли или тромбы в сердце, 
тампонада сердца, расслоение стенки аорты и другие 
заболевания, которые могут вызывать кардиогенные 
синкопе. Эффективность использования ЭхоКГ в оп-
ределении причин синкопе была продемонстрирована 
в одном из исследований, где было обследовано 570 
пациентов [50]. ЭхоКГ была выполнена 125 пациен-
там (26%), у 33 из которых (22%) были обнаружены 
тяжёлые поражения клапанов и сниженная насосная 
функция сердца. 

Дальнейший план обследования различается 
в зависимости от наличия или отсутствия у ребен-
ка кардиогенных причин для развития синкопе. Для 
диагностики вазовагальных синкопе применяется ор-
тостатическая проба. В настоящее время существуют 
два вида ортостатической пробы - активная и пассив-
ная [51]. Активная ортостатическая проба - заключа-
ется в самостоятельном переходе из горизонтального 
положения в вертикальное, при этом значительное 
влияние на венозный возврат оказывает сокращение 
скелетной мускулатуры. 

Пассивная ортопроба (тилт-тест) - метод, который 
получил значительное распространение при обследо-
вании больных с приступами потери сознания предпо-
ложительно вазовагального генеза [52]. Было показано, 
что по сравнению с другими методами обследования, 
тилт-тест имеет самую высокую диагностическую зна-
чимость при подтверждении вазовагального механизма 

синкопе [53]. Преимуществом тилт-теста является воз-
можность выявить или подтвердить вазовагальный ха-
рактер синкопальных состояний, что позволяет пациен-
ту и специалистам с высокой степенью достоверно сти 
считать обмороки безопасными. Тилт-тест позволяет 
оценить не только гемодинамический тип синкопе. В 
ходе его проведения возможна оценка вегетативных 
влияний на ритм сердца, параметров центральной и 
периферической гемодинамики, данных видео-ЭЭГ-
мониторинга. В настоящее время показаниями к прове-
дению тилт-теста являются рецидивирующие синкопе 
после исключения их кардиогенного генеза; однократ-
ный обморок с высоким риском травматизации при 
рецидиве [9]. Дополнительную важную клиническую 
информацию дает оценка вариабельности ритма серд-
ца во время проведения теста [54]. 

Дети с кардиогенными синкопе обследуются со-
ответственно основному заболеванию, на фоне кото-
рого развились синкопальные состояния. Как прави-
ло, это структурная патология сердца или нарушения 
сердечного ритма и проводимости. В ряде случаев у 
детей требуют исключения ортостатические синкопе, 
обусловленные как синдромом постуральной недоста-
точности, так и вторичной вегетативной дисфункцией 
(например, при сахарном диабете); цереброваскуляр-
ные и ситуационные синкопе. Наибольшие трудно-
сти представляют так называемые синкопе неясной 
этиологии. Обследование этой группы детей является 
наиболее трудоемким и требует, как правило, подклю-
чения высокотехнологичных методов диагностики, та-
ких как длительное ЭКГ мониторирование при помо-
щи имплантируемых регистраторов типа Reveal, при 
необходимости инвазивных электрофизиологических 
исследований сердца. 

Проба с физической нагрузкой - важный ком-
понент оценки состояния детей и подростков, имею-
щих необъяснимые обмороки, связанные с физичес-
кой нагрузкой [55, 56]. Первым, начальным уровнем 
нагрузки при обследовании детей с синкопе является 
активный ортостаз и/или 10 приседаний при регис-
трации стандартной ЭКГ. Следующим уровнем яв-
ляется проведение проб с дозированной физической 
нагрузкой (стресс-тест). У детей применяются вело-
эргометрия и тест на бегущей дорожке (тредмил). 
Предпочтительным при использовании в педиатрии 
является тредмил, так как сам вид нагрузки (ходь-
ба, бег) более физиологичен для ребенка, не зависит 
от наличия предварительных навыков и позволяет 
значительно снизить возраст обследуемых до 3-4 
лет. Увеличение частоты и комплексности тахиарит-
мий при пробе с физической нагрузкой характерно 
для больных с риском развития аритмогенных син-
копальных состояний, прежде всего для детей с ор-
ганическим поражением сердечной мышцы и/или 
высокой чувствительностью миокарда и фокуса 
аритмии к симпатической стимуляции.

Показания к стресс-тестам в педиатрической воз-
растной группе достаточно широки и имеют основной 
целью оценить переносимость физической нагрузки и 
механизмы, ограничивающие ее переносимость у де-
тей и подростков [56, 57]. 
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Основными показаниями к проведению стресс-
теста у детей являются [57]:
• оценка специфических симптомов, индуцируемых 
или усиливающихся на нагрузке;
• выявление аномального ответа на нагрузку у детей 
с сердечными, легочными или другими заболевания, 
включая наличия ишемии и нарушений сердечного 
ритма;
• оценка эффективности специфического терапевти-
ческого и оперативного лечения;
• оценка функциональной способности для активно-
сти в сфере отдыха, труда и спорта;
• оценка прогноза, включающая как исходное, так и 
регулярное тестирование;
• получение данных о базовом состоянии перед про-
ведением сердечной, легочной или мышечной реаби-
литации.

Мониторование ЭКГ и АД строго необходимы 
как в течение всего нагрузочного исследования, так 
и в фазу восстановления, т.к. синкопе возможно не 
только во время нагрузки, но и непосредственно 
после ее прекращения. Эти две ситуации должны 
рассматриваться раздельно. Синкопе во время на-
грузки, как правило, обусловлено сердечными при-
чинами (хотя некоторые работы показывают, что это 
может быть проявлением чрезмерной рефлекторной 
вазодилятации), тогда как обморок, возникший пос-
ле нагрузки, гораздо чаще будет иметь рефлектор-
ный механизм [9].

Полученные при проведении нагрузочных проб 
результаты представляют интерес как для диагности-
ческого процесса (в случае, если во время исследования 
выявлены феномены, позволяющие однозначно опре-
делить причину обмороков), так и для дифференциаль-
ной диагностики причин синкопальных состояний. В 
случае аритмогенного генеза обмороков стресс-тесты 
могут применяться для дальнейшего наблюдения за 
пациентом с целью оценки эффективности лечебных 
мероприятий. В табл. 1 приведены основные критерии 
диагностически значимого стресс-теста у пациента с 
синкопальными состояниями [9]. 

ХМ ЭКГ наряду со сбором анамнеза, данными 
стандартной ЭКГ, пробы с физической нагрузкой, яв-
ляется одним из методов диагностики и оценки эф-
фективности лечения больных с синкопе [9, 58]. По-
казаниями для проведения ХМ ЭКГ является высокая 
вероятность выявления аритмии у больных с синкопе 
неясного генеза, а также наличие частых более 1 в не-
делю синкопе [9]. 

В кардиологической практике ХМ ЭКГ применя-
ется для регистрации сердечных аритмий, нарушений 
процессов реполяризации, выявления маркеров риска 
жизнеугрожающих состояний, оценки эффективности 
лечения и определения показаний для имплантации 
антиаритмических устройств. Важнейшей задачей ХМ 
ЭКГ является исключение кардиогенных причин син-
копе, ассоциирующихся, в отсутствие целенаправлен-
ного лечения, с высоким риском ВСС. Среди наруше-
ний ритма, которые регистрируются при обмороках и 
ассоциируются с риском ВСС, могут быть как брадиа-
ритмии так и тахиаритмии. 

Синусовая брадикардия, а также остановки СУ 
могут быть признаками синдрома слабости СУ с при-
ступами Морганьи-Адамса-Стокса. Суточное ХМ 
по зволяет наиболее объективно определить значе-
ния ЧСС за достаточно длительный период времени, 
что является значительно более информативным, чем 
оценка частоты ритма по данным фрагментов ЭКГ. АВ 
блокада высоких степеней (II-III степени) также может 
быть причиной синкопальных состояний. 

Наиболее актуально проведение ХМ ЭКГ у па-
циентов, предрасположенных к возникновению ЖТ. У 
пациентов с каналопатиями ХМ ЭКГ используется для 
диагностики, оценки факторов риска развития синкопе 
и ВСС, оценки эффективности лечения [59]. Наибо-
лее значимо при каналопатиях выявление ЖТ, прежде 
всего жизнеугрожающих ЖТ (полиморфной ЖТ, тахи-
кардии типа «пируэт»), оценка альтернации Т зубца, 
продолжительности интервала QT, а также контроль 
уровня брадикардии, в том числе на фоне лечения β-
адреноблокаторами. 

Золотым стандартом в установлении причины об-
морока является регистрация аритмических событий, 
совпадающих с развитием синкопального состояния. 
К сожалению, проведение даже многосуточного ХМ 
ЭКГ совпадает с развитием синкопе лишь в небольшом 
проценте случаев. Однако проведение исследования 
позволяет выявить события, не сопряжённые с синко-
пальными состояниями в момент исследования, но ко-
торые потенциально можно рассматривать в качестве 
вероятных причин среди которых [9, 27, 60]: 
• персистирующую синусовую брадикардию <40 уд/
мин в период бодрствования или повторные эпизоды 
СА-блокады или синусовые паузы ≥ 3 с.,
• АВ-блокаду II степени типа Мобитц II или III степени,
• альтернирующие блокады правой и левой ножек 
пучка Гиса,
• ЖТ или пароксизмальную СВТ с высокой частотой,
• неустойчивые эпизоды полиморфной ЖТ и синдром 
удлиненного/укороченного интервала QT.

Длительная (до 36 месяцев) непрерывная регист-
рация ЭКГ с помощью имплантируемых кардиомонито-
ров (ИКМ) позволяет верифицировать причины относи-
тельно редких (реже 1 р/нед) синкопальных состояний 

Диагностические критерии Класс УД
Нагрузочное тестирование является 
диагностически значимым, если обмо-
рок воспроизводится во время или сра-
зу после нагрузки при наличии анома-
лий ЭКГ или выраженной гипотензии 

I C

Нагрузочное тестирование является 
диагностически значимым, если на на-
грузке выявляется АВ блокада II (тип 
2 Мобитца) - III степени, даже без про-
вокации обморока 

I С

здесь и далее, УД - уровень доказательности, АВ - ат-
риовентрикулярная

Таблица 1. 
Рекомендации по проведению нагрузочного 
тестирования 
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[61]. В памяти устройства могут быть сохранены записи 
как ЭКГ автоматически детектированных аритмий, так 
и эпизодов, активированных пациентом или его роди-
телями. Рекомендуется для имплантации использовать 
зону, ограниченную первым межреберным промежут-
ком и четвертым ребром от парастернальной до средне-
ключичной линии. Альтернативная зона имплантации - 
нижняя часть грудной клетки в области отведения V3 
между четвертым и пятым ребром. ИКМ не оказывают 
влияния на качество жизни пациента, не являются про-
тивопоказанием для проведения диагностических и ле-
чебных процедур, а также для физической активности, в 
том числе занятий спортом. Диагностическая ценность 
метода ИКМ-диагностики по данным различных иссле-
дований составляет в среднем 50-60% [62, 63]. Частота 
осложнений, ассоциированных с процедурой импланта-
ции ИКМ у детей, составляет 8,71-15,8% [64, 65]. Дан-
ная методика непрерывно совершенствуется в плане 
увеличения памяти устройства и уменьшения размеров 
ИКМ, что позволяет имплантировать устройство инъек-
ционно с помощью специального приспособления, на-
поминающего шприц.

В зарубежной литературе есть единичные иссле-
дования по оценке медико-экономической эффектив-
ности имплантируемых кардиомониторов [66-69]. Так, 
общая стоимость обследования пациента с применени-
ем имплантируемых кардиомониторов сокращается на 
23%, в сравнении со стационарным обследованием для 
установления диагноза у больных с синкопе неясной 
этиологии [68]. В ходе другого исследования было ус-
тановлено, что ранняя имплантация кардиомониторов 
более чем на треть снижает стоимость обследования 
пациентов с синкопе неясной этиологии [69]. Однако 
эти исследования выполнены во взрослой популяции, 
для педиатрического контингента таких данных нет.

ЛЕЧЕНИЕ СИНКОПАЛЬНЫХ 
СОСТОЯНИЙ

Лечение больных с синкопальными состояниями 
направлено на профилактику ВСС, рецидивов синкопе 

и травматизации. Оптимальное лечение синкопе на-
правлено на устранение причины гипоперфузии мозга, 
при этом основную роль в выборе метода лечения иг-
рает механизм синкопе.

Лечение рефлекторного обморока - это в основ-
ном немедикаментозные методы, направленные на 
предупреждение повторных синкопе. В первую оче-
редь рекомендована модификация образа жизни: из-
бегать причин синкопе, распознавать продромальные 
симптомы и принимать меры, позволяющие купиро-
вать приступ. К физическим методам противодействия 
обморокам относят изометрическую нагрузку на ниж-
ние (перекрещивание ног) или верхние (сжатие кисти) 
конечности в продромальном периоде. Тилт-тренинг у 
мотивированных молодых людей с рецидивирующими 
вазовагальными симптомами, вызванными ортоста-
тическим стрессом. Ежедневные ортостатические 
тренировки (тилт-тренинг) позволяют предупредить 
повторные обмороки (класс показаний IIb, уровень C). 
Медикаментозные методы с использованием агонистов 
альфа-адренорецепторов (мидодрин) применяются в 
случае рецидивов синкопе после модификации образа 
жизни (класс показаний IIb, уровень B). Имплантация 
электрокардиостимулятора (ЭКС) возможна у больных 
с преобладающим кардиоингибирующим ответом при 
СКС (класс показаний IIa, уровень B) [9].

Лечение ортостатической гипотонии включает 
перечисленные выше немедикаментозные методы. Па-
тогенетическим методом лечения является увеличение 
объема внеклеточной жидкости: пациент должен по-
лучать адекватное количество соли и жидкости (класс 
показаний IC). Быстрый прием холодной воды помога-
ет уменьшить непереносимость ортостаза и постпран-
диальную гипотонию. Пациенту рекомендуется спать 
с приподнятым головным концом кровати (10о), чтобы 
предупредить ночную полиурию, обеспечить более 
адекватное распределение жидкости в организме и 
уменьшить ночную гипертонию. Улучшает параметры 
гемодинамики, стимулируя задержку натрия и увели-
чивая объем циркулирующей крови флюдрокортизон 

Клинические показания Класс УД
ББ показаны всем симптомным пациентам

I C

Установка ИКД показана больным с внезапной остановкой кровообращения в анамнезе
Установка ИКД показана больным с рецидивирующими синкопе и/или полиморфной/двунаправ-
ленной ЖТ на фоне ББ
Левосторонняя симпатэктомия показана пациентам c рецидивирующими синкопе и/или полиморф-
ной/двунаправленной ЖТ на фоне ББ
ББ показаны бессимптомным пациентам с подтвержденной КПЖТ, флекаинид в дополнении к 
ББ показан у больных с рецидивирующими синкопе и/или полиморфной/двунаправленной ЖТ 
на фоне ББ

IIa C

Левосторонняя симпатэктомия показана пациентам с мотивированными срабатываниями ИКД; 
либо при наличии противопоказаний к терапии бета-адреноблокаторов IIb C

Установка ИКД противопоказана бессимптомным больным III C

Таблица 2.
Показания к терапии бета-адреноблокаторами, левосторонней симпатэктомии и установке 
кардиовертера-дефибриллятора при катехоламинергической полиморфной желудочковой тахикардии

здесь и далее, ББ - бета-адреноблокаторы, ИКД - имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ЖТ - желудоч-
ковая тахикардия, КПЖТ - катехоламинергическая полиморфная ЖТ
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(класс показаний IIb, уровень C) [9]. В большинстве 
случаев дети с аффективно-респираторными присту-
пами не нуждаются в медикаментозной терапии. По-
этому наиболее важным аспектом лечения является 
разъяснительная беседа с родителями, подчеркива-
ющая доброкачественный прогноз состояния у детей 
без органической патологии сердца и центральной 
нервной системы и высокую вероятность спонтанной 
ремиссии к 3-4 летнему возрасту. Одним из наиболее 
эффективных методов профилактики приступов явля-
ется нормализация психологического климата в семье: 
все взрослые должны реагировать одинаково на пове-
дение ребенка и быть постоянными в своих требова-
ниях [70].

Детям с частыми (более 2 раз в неделю) парок-
сизмами, протекающими с потерей сознания, обос-
новано назначение ноотропов, ноотропоподобных и 
мембраностабилизирующих препаратов в возрастной 
дозировке (кудесан, элькар, гипоксен) 2-3-х месяч-
ными курсами. Кроме того, медикаментозная терапия 
при приступах бледного типа включает холинолитики, 
теофиллин; при цианотических приступах - неселек-
тивные бета-блокаторы. За рубежом для профилакти-
ки аффективно-респираторных приступов применяют 
только пирацетам, эффективность и безопасность ко-
торого доказана в 4-х месячном двойном слепом пла-
цебо-контролируемом исследовании [71]. При наличии 
железодефицитных состояний применяются препара-
ты железа в возрастной дозировке.

В настоящее время окончательные показания к 
имплантации ЭКС у детей с синкопальными состоя-
ниями не разработаны и определяются совокупностью 
факторов, таких как:
1) частые приступы, протекающие с потерей сознания 
и ассоциированные с выраженной брадикардией или 
длительной асистолией с последующей летаргией, с 

постаноксическими неэпилептическими судорогами 
или эпилептическим припадком;
2) неэффективность медикаментозной профилактики и 
психотерапевтической коррекции;
3) отсутствие клинических данных, свидетельствую-
щих о первичном вазодепрессорном механизме при-
ступов [72].

Лечение аритмогенного синкопе направлено на 
предотвращение повторных синкопе, а также на сни-
жение риска ВСС и зависит от нарушения ритма, при-
ведшего к потере сознания. 

Терапия больных с первичными электрически-
ми заболеваниями сердца включает коррекцию образа 
жизни; медикаментозную и немедикаментозную про-
филактику ВСС, а также неотложную терапию ЖТ типа 
«пируэт». В первую очередь всем больным с СУИQT 
рекомендовано исключить прием препаратов, удлиня-
ющих интервал QT, а больным с синдромом Бругада 
- провоцирующих элевацию сегмента ST. Актуальные 
списки препаратов находится на сайтах qtdrugs.org. и 
Brugadadrugs.org, соответственно. 

Занятия профессиональным спортом и интен-
сивные физические нагрузки противопоказаны всем 
больным с КПЖТ, больным с синкопальной формой 
СУИQT и больным из группы высокого риска ВСС; 
при отсутствии клинических проявлений и генети-
чески подтвержденном СУИQT решение принимается 
врачебной комиссией в индивидуальном порядке. 

Наиболее эффективным методом профилактики 
ВСС является установка ИКД, которая в обязатель-
ном порядке показана всем больным, перенесшим 
внезапную остановку кровообращения (табл. 2). Ле-
востороння симпатэктомия - патогенетический метод 
лечения, применяемый у больных с КПЖТ и СУИQT 
с 2008 года [73, 74]. Ее проведение способствует зна-
чительному снижению числа жизнеугрожающих со-

Клинические показания Класс УД
Врожденная АВ блокада высокой степени или полной у симптомных и асимптомных пациентов при 
наличии любого из следующих условий: систолической дисфункции системного желудочка; удли-
нении корригированного интервала QT; желудочковой эктопии (экстрасистолия, ЖТ); замещающем 
ритме с широкими желудочковыми комплексами; ритме желудочков менее 50 уд/мин у детей 1 года 
жизни; паузах ритма более чем в 3 раза превышающих базовый ритм.

I CПослеоперационная АВ блокада II-III степени персистирующая в течение более 10 дней после 
выполнения кардиохирургического вмешательства.
Нейромышечные заболевания, ассоциированные с АВ блокадой II-III степени независимо от на-
личия или отсутствия симптомов.
ДСУ, включая «синдром тахи-брадикардии», при установлении связи симптомов с несоответству-
ющей возрасту брадикардией.
Послеоперационная персистирующая асимптомная бифасцикулярная блокада (с нормальным или 
увеличенным интервалом PQ) в сочетании с преходящей полной АВ блокадой. IIa C

Врожденная АВ блокада III степени при отсутствии показаний I класса.

IIb C
ДСУ при наличии частоты сердечных сокращений в покое менее 40 уд/мин или пауз в сокраще-
нии желудочков более 3 с.
Нейрокардиогенные синкопе (симптомные пациенты со спонтанной асистолией или асистолией 
индуцируемой в ходе выполнения тилт-теста).

Таблица 3.
Показания к имплантации электрокардиостимулятора

где, ДСУ - дисфункция сирнусового узла
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бытий и мотивированных срабатываний ИКД, что 
позволяет предложить этот метод лечения в ряде слу-
чаев как альтернативный ИКД у детей без случаев ос-
тановки сердца.

Медикаментозная профилактика ВСС - это бета-
адреноблокаторы. Рекомендованы к применению при 
СУИQT и КПЖТ неселективные бета-адреноблокато-
ры: надолол и пропранолол [75-77]. При СУИQT также 
применяется атенолол, чья эффективность в снижении 
риска ВСС была доказана многолетними наблюдениями 
[77]. Метопролол не рекомендован больным СУИQT, 
так как его применение сопровождается высоким рис-
ком рецидива синкопе [78]. В качестве геноспецифи-
ческой терапии при III варианте СУИQT рекомендован 
блокатор натриевых каналов мексилетин в дополнении 

к бета-адреноблокатору. Для контроля СВТ у больных 
с КПЖТ дополнительно к бета-адреноблокаторам при-
меняют блокаторы натриевых каналов или амиодарон 
(табл. 2) [75, 77]. 

Медикаментозная терапия у больных с СКИQT, 
СБ и идиопатической ФЖ назначается с целью профи-
лактики рецидивов ЖТ, однако на практике применяет-
ся крайне редко. Антиаритмический препарат IА класса 
хинидин является методом патогенетической терапии 
при СКИQT и СБ. Согласно рекомендациям экспер-
тов хинидин показан больным с СБ, отказавшимся от 
установки ИКД, либо имеющим противопоказания, а 
также больным с документированной СВТ, требующей 
терапии (класс показаний IIa, уровень С), больным с 
идиопатической ФЖ, отказавшимся от установки ИКД 

Таблица 4.
Показания к радиочастотной аблации субстрата наджелудочковых аритмий в детском возрасте [79]

Клинические показания Класс УД
WPW синдром и эпизоды абортированной ВСС I C
WPW синдром и синкопе в сочетании RR интервалом между комплексами с предвозбуждением в 
течение ФП <250 мс или антероградным ЭРП ДПП при программированной стимуляции <250 мс I C

Непрерывная или возвратная СВТ связанная с дисфункцией желудочков I C
WPW синдром и возвратная и/или симптомная СВТ у детей старше 5 лет I C
WPW синдром и сердцебиения с устойчивой СВТ, индуцируемой в ходе ЭФИ у детей старше 5 лет I C
СВТ у детей старше 5 лет при эффективной хронической ААТ IIa C
СВТ у детей младше 5, когда ААТ (включая препараты I и III классов) не эффективна или связана 
с непереносимыми побочными эффектами IIa C

WPW синдром и возвратная и/или симптомная СВТ у детей младше 5 лет IIb C
Единичный и редкие эпизоды СВТ (нет преэкзитации) у детей старше 5 лет IIb C
Асимптомная преэкзитация у детей младше 5 лет III C
СВТ, контролируемая ААТ у детей младше 5 лет III C
здесь и далее, ВСС - внезапная сердечная смерть, ФП - фибрилляция предсердий, ЭРП - эффективный рефрак-
терный период, ДПП - дополнительные пути проведения, СВТ - суправентрикулярная тахикардия, ААТ - анти-
аритмическая терапия

Таблица 5.
Показания к радиочастотной аблации субстрата идиопатических желудочковых аритмий в детском 
возрасте [80]

Клинические показания Класс УД
При дисфункции желудочков или нарушениях гемодинамики, предположительно обусловленных ЖЭ 
или ЖТ, РЧА может быть применена как 1 линия терапии, либо у пациентов с неэффективной ААТ I C

При фасцикулярной верапамил-чувствительной ЖТ РЧА может быть применена как 1 линия те-
рапии, либо у пациентов с неэффективной ААТ I C

Симптомная идиопатическая ЖТ предположительно из выходного тракта IIa C
Наличие симптомов заболевания, которые коррелируют с частой ЖЭ или ускоренным идиовент-
рикулярным ритмом IIa C

Полиморфная ЖТ, в случае доминирования одной из морфологий или когда известен триггер, на 
который будет направлена РЧА IIb C

Дети до 3 лет, за исключением случаев гемодинамически значимой ЖТ или неэффективности ААТ III C
Бессимптомная ЖЭ или ЖТ, когда не прогнозируется развитие аритмогенной дисфункции миокарда III C
ЖЭ или ЖТ обусловленные преходящими причинами такими как острый миокардит или токси-
ческое влияние медикаментов III C

где, ЖЭ - желудочковая эктопия, РЧА - радиочастотная аблация
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(класс показаний IIb, уровень С). Изопротеренол реко-
мендован для купирования электрического шторма.

Антиаритмическая терапия назначается пожиз-
ненно с коррекцией дозы препарата по весу по мере 
роста пациента и не отменяется после установки ИКД 
и/или проведения левосторонней симпатэктомии. При 
идиопатической ФЖ возможно применение метода ра-
диочастотной катетерной абляции (РЧА) эктопических 
очагов - триггеров ЖТ. При синдроме Бругада РЧА мо-
жет быть применена у больных с ИКД и перенесших 
электрический шторм или частые мотивированные 
срабатывания (класс показаний IIb) [77, 79]. 

При электрическом шторме у больных с ИКД 
(три и более эпизодов ФЖ/мотивированных срабаты-
ваний в течение 24 часов) рекомендован амиодарон 
(внутривенно медленно струйно, затем капельно 5-
10 мг/кг). Профилактика аритмогенных синкопе при 
брадиаритмиях возможна только посредством имп-
лантации ЭКС (табл. 3) [80]. 

При пароксизмальных НЖТ и мономорфных ЖТ, 
желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) выбором метода 
лечения является РЧА (табл. 4 и 5). Антиаритмическая 
терапия предпочтительная у детей в возрасте младше 5 
лет, либо при неэффективности оперативного лечения 
у детей более старшего возраста с целью купирования 
/профилактики развития аритмии. 

Лечение обмороков, связанных с органической 
патологией сердца, включает лечение основного забо-
левания, а также профилактику ВСС. Наличие тетрады 
Фалло, опухоли сердца, сопровождающейся обструк-
цией кровотока, аномалии развития коронарных ар-
терий, расслаивающей аневризмы аорты, тампонады 
сердца, тромбоэмболии лёгочной артерии является аб-
солютным показанием к хирургическому или эндовас-
кулярному вмешательству. 

При клапанном стенозе аорты в детском возрасте 
абсолютными показаниями (I класс) к хирургическому 
или эндоваскулярному вмешательству являются [81]:
1) новорождённые с изолированным клапанным стено-
зом и дуктус-зависимой гемодинамикой и/или имею-
щие депрессию сократительной функции ЛЖ (уровень 
доказательности В); 
2. изолированный клапанный стеноз аорты при пико-
вом градиенте на клапане ≥ 50 мм рт.ст. (уровень дока-
зательности В);
3) дети с изолированным клапанным стенозом аор-
ты при пиковом градиенте на клапане ≥ 40 мм рт.ст. 
при наличии клиники стенокардии или синкопе или 
ишемическими ST-T изменений на ЭКГ в состоянии 
покоя и при физической нагрузке (уровень доказа-
тельности С).

Тактика ведения пациентов с ГКМП включает:
• строгое ограничение умеренной и интенсивной фи-
зической нагрузки;
• назначение бета-адреноблокаторов без вазодила-
тирующего действия с постепенным титрованием до 
максимально переносимой дозы, у детей рекоменду-
ется назначение неселективного бета-адреноблокато-
ров - пропранолола в дозе 2 мг/кг, при непереносимости 
переходят на селективные бета-адреноблокаторы (мето-
пролол, бисопролол, атенолол 1-1,5 мг/кг) [28, 30]; 
• синкопальные состояния на фоне высокой степени 
обструкции ЛЖ с градиентов давления более 60 мм 
рт.ст. позволяют предполагать гемодинамический ге-
нез обморока, обусловленный синдром малого выбро-
са, что является показанием для проведения оператив-
ного лечения - миоэктомии;
• для лечения неустойчивой ЖТ или пароксизмов ФП 
используется амиодарон, при назначении препарата 
следует помнить о его негативном влиянии на щито-
видную железу, гепатотоксический и другие побочные 
эффекты.

Показанием для установки ИКД является средний 
риск возникновения ВСС (два и более факторов риска), 
наличие тахисистолических нарушений ритма. При 
наличии одного фактора риска показания к установке 
ИКД должны тщательно взвешиваться, учитывая риск 
и пользу от вмешательства (табл. 6).

При исключении кардиогенного (синдром малого 
выброса на фоне выраженной обструкции выходного 
тракта ЛЖ), аритмогенного генеза (отсутствие явных 
и скрытых нарушений сердечного ритма), клиничес-
ких особенностей течения обморока (постепенное воз-
никновение обморока с яркой вегетативной окраской, 
с триггерными факторами в виде душных помещений 
или ортостаза) предполагается вазовагальный генез 
обморока. Вместе с тем, повторные синкопальные со-
стояния даже при низком риске возникновения ВСС 
(отсутствие факторов риска) являлись показаниями для 
имплантации кардиомонитора, позволяющего уточнить 
возможные нарушения сердечного ритма во время воз-
никновения обморока у пациентов с ГКМП [9].

Лечение синкопальных состояний при РКМП 
включает проведение РЧА при наличии дополнитель-
ных путей проведения и залпов симптомной НЖТ. 
Длительные периоды асистолии на фоне АВ блока-
ды или синдрома слабости СУ являются показанием 
к имплантации ЭКС. Показаниями к установке ИКД 
являются залпы устойчивой ЖТ в комбинации с на-
значением бета-адреноблокаторов. Данные мероприя-
тия крайне важны в течение периода, когда пациенты 
находятся в листе ожидания для проведения транс-

Клинические показания Класс УД
Дети с предотвращенной клинической смертью или ЖТ в анамнезе I C
Дети с 2 факторами риска ВСС с оценкой возможных осложнений на качество жизни и психоло-
гические проблемы от пожизненной установки ИКД IIa C

Дети с 1 фактором риска ВСС после детального обсуждения проблемы возможного влияния уста-
новленного ИКД на качество жизни и возможные психологические проблемы IIb C

Таблица 6.
Рекомендации по установке ИКД у детей с гипертрофической кардиомиопатией [28]
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плантации сердца, которая является наиболее эффек-
тивным методом лечения пациентов с рестриктивной 
кардиомиопатией [40, 41].

Таким образом, причины развития синкопаль-
ных состояний многообразны. Их правильная иден-
тификация является результатом последовательного 
комплексного обследования включающего, тщатель-
ный сбор анамнеза с оценкой возможных факторов, 
провоцирующих развитие синкопе, электрокарди-

ографию, холтеровское мониторирование электро-
кардиограммы, эхокардио графию, неврологическое 
тестирование, стресс-тесты, ортостатическую пробу, 
электрофизиологическое тестирование, имплантацию 
мониторов длительной регистрации ЭКГ. Стратифи-
кация риска, ранняя диагностика причин приступов 
потери сознания у детей и подростков и своевремен-
ный выбор адекватной терапии являются одними из 
наиболее важных аспектов профилактики ВСС.
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