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УСПЕШНОЕ УСТРАНЕНИЕ АТИПИЧНОГО ТРЕПЕТАНИЯ
ПРЕДСЕРДИЙ У ПАЦИЕНТА ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА
ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ СЕННИНГА

Тип статьи: клинический случай

Е.А. Артюхина, И.В. Ежова, А.Ш. Ревишвили, С.И. Михайличенко

ФГБНУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
(директор – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия); Рублевское шоссе, 135, Москва, 121552, 
Российская Федерация

Артюхина Елена Александровна, доктор мед. наук, сердечно-сосудистый хирург, e-mail:
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Ежова Инна Вячеславовна, канд. мед. наук, анестезиолог-реаниматолог;
Ревишвили Амиран Шотаевич, академик РАН, профессор, заведующий отделением;
Михайличенко Сергей Игоревич, ординатор

Пациент С., 8 лет, был госпитализирован с жалобами на одышку при незначительной физической
нагрузке, утомляемость, снижение толерантности к физическим нагрузкам, сердцебиение,
которые беспокоят больного в течение последних 2 лет. На электрокардиограмме (ЭКГ) –
постоянное атипичное трепетание предсердий. В возрасте 2 лет пациенту была выполнена
операция Сеннинга. 
При проведении электрофизиологического исследования в условиях рентгеноперационной первым
этапом произведено контрастирование предсердной камеры: визуализировано венозное пред-
сердие. На фоне тахикардии проведено картирование системного предсердия с использованием
интрейнмент-стимуляции (от англ. entrainment). Положительный интрейнмент отмечен
в нижних отделах предсердия ближе к нижней полой вене, в истмусе системного предсердия.
В этой области произведена серия радиочастотных воздействий с эффектом увеличения
длительности цикла и восстановлением синусового ритма. Дополнительно произведено несколько
радиочастотных воздействий под флюороскопическим контролем от трикуспидального клапана
до нижней полой вены. Параметры радиочастотной аблации: температура 40–44 °С, мощность
38–40 Вт, общее время радиочастотной аблации – 7 мин. Время флюороскопии – 12 мин.
В дальнейшем тахикардия не индуцировалась.
Срок наблюдения составил 3 года. Через 6 мес антиаритмические препараты (кордарон)
отменены, пациент жалоб не предъявляет, при контрольных суточных мониторированиях ЭКГ
по Холтеру нарушений ритма не зарегистрировано.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: транспозиция магистральных сосудов; операция Сеннинга; инцизионное
трепетание предсердий; радиочастотная аблация.

SUCCESSFUL ABLATION OF ATYPICAL ATRIAL FLUTTER IN A YOUNG PATIENT
AFTER SENNING PROCEDURE

E.A. Artyukhina, I.V. Ezhova, A.Sh. Revishvili, S.I. Mikhaylichenko

A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery; Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552, 
Russian Federation
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Введение

Такой врожденный порок сердца (ВПС), как

транспозиция аорты и легочной артерии

впервые был описан M. Beille в 1797 г. Порок

относится к нарушению эмбриогенеза системы

конотрункуса. При полной транспозиции име-

ется конкордантное атриовентрикулярное со-

единение и дискордантное желудочково-арте-

риальное соединение [1].

Транспозиция магистральных сосудов

(ТМС) без наличия дополнительных дефектов

приводит к смертности более чем у 95% детей

в первый год жизни. Хирургическая или бал-

лонная атриосептотомия позволяет отложить

проведение радикальной операции и снизить

смертность на первом году жизни ребенка с та-

ким пороком сердца. Операции Мастарда или

Сеннинга позволяют радикально решить про-

блему и приводят к хорошим гемодинамичес-

ким результатам [2]. 

Корригирующая операция Сеннинга была

предложена A. Senning в 1959 г. и посредством

перемещения системных и легочных вен на

уровне предсердий позволила исправить нару-

шенную гемодинамику и устранить сопутству-

ющие пороки (рис. 1). В последующие годы

операция успешно применялась с летальностью

1,3%. В России первая операция Сеннинга вы-

полнена В. Алекси-Месхишвили [3]. 

Однако в течение 8 лет наблюдений за паци-

ентами после перенесенной операции Мастарда

или Сеннинга 70% больных имели аритмии, из

них 21% – желудочковые нарушения ритма [4].

Представленный нами случай демонстриру-

ет устранение инцизионного трепетания пред-

сердий (ТП) у ребенка, перенесшего операцию

Сеннинга методом радиочастотной аблации

(РЧА) с использованием флюороскопического

контроля.

Клинический случай
Пациент С., 8 лет, был госпитализирован

с жалобами на одышку при незначительной фи-

зической нагрузке, утомляемость, снижение то-

лерантности к физическим нагрузкам, сердце-

биение. 

Из анамнеза. Шум в сердце выслушан впер-

вые с рождения. Выявлен врожденный порок

сердца – ТМС. После рождения пациенту была

выполнена атриосептотомия и наложение сис-

темно-легочного анастомоза. В возрасте 2 лет

проведена операция Сеннинга. Через 2 года по-

сле хирургического вмешательства впервые воз-

ник приступ учащенного ритмичного сердцеби-

ения. В течение последних месяцев не отмечает

постоянную тахикардию с частотой желудочко-

вых сокращений (ЧЖС) более 200 уд/мин. Ан-

тиаритмические препараты: кордарон, бета-

блокаторы, гликозиды – без эффекта.

По результатам ЭхоКГ: функциональный

митральный клапан (МК) – 21 мм, регургитации

нет; функциональный аортальный клапан

(АК) – 21 мм, не изменен, регургитации нет.

Аорта отходит от правого желудочка (ПЖ). Ко-

нечный диастолический размер левого желу-

дочка (ЛЖ) – 3,6 см, фракция выброса ПЖ – А
Н
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Artyukhina Elena Aleksandrovna, MD, DM, Cardiovascular Surgeon, e-mail: artelena.71@mail.ru;
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Patient S., 8 years old, was hospitalized with complaints on the shortness of breath with little physical activi-
ty, fatigue, reduced tolerance for endurance, heartbeat that concern the patient during 2 years. On the elec-
trocardiogram (ECG) – constant nontypical atrial flutter. At the age of 2 years patient was performed
Senning’s operation. 
The first stage was produced contrasting atrial chamber and visualized venous atrium when carrying out elec-
trophysiological research in the conditions of the x-ray operation room. Against the backdrop of tachycardia
held mapping of system atrium using “entrainment” stimulation. Positive “entrainment” was selected in the
lower divisions of the atrium closer to the bottom of inferior vena cava, istmus of a system atrium. In this area
was made a series of radio-frequency influences with effect of prolongation the duration of a cycle and restora-
tion of sinus rhythm. Under fluoroscopic control additionally holds a handful of radio-frequency disturbances
from the tricuspid valve to the inferior vena cava. Parameters of radiofrequency ablation – temperature:
40–44°, 38–40 W, total time of radiofrequency ablation – 7 min. Time of fluoroscopy – 12 min. Further
tachycardia wasn’t induced.
The follow-up period was 3 years. After 6 months antiarrhythmic drugs (cordarone) were cancelled, the
patient no complains, at the control daily monitorings of an electrocardiogram by Holter methods rhythm dis-
turbances haven’t been reported.

Key words: transposition of the great arteries; Senning procedure; incisional atrial flutter; radiofrequency
ablation.
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52–54%, правое предсердие (ПП) – 4,0 см. Кла-

пан легочной артерии (ЛА) – створки тонкие, про-

лабируют, регургитация 1–1,5+. Диаметр ЛА –

22 мм. Функциональный трехстворчатый кла-

пан (ТК) – 23 мм, створки тонкие, пролабируют,

регургитация – 2+. Кровоток в магистральных

сосудах после операции Сеннинга не изменен.

Расширение ПП, нижней полой вены (НПВ).

Небольшое снижение сократительной способно-

сти миокарда ЛЖ, ПЖ (вероятно, аритмогенное).

На ЭКГ – постоянное атипичное ТП (рис. 2).

Пациенту было проведено электрофизиоло-

гическое исследование (ЭФИ) и РЧА атипич-

ного ТП. Пациент доставлен в рентгенопераци-

онную на атипичном ТП с ЧЖС 270 уд/мин.

Под комбинированной анестезией по методике

Сельдингера пунктированы обе бедренные ве-

ны. Проведены электроды: 10-полюсный уп-

равляемый диагностический и аблационный

холодовой «ThermoCool» («Biosense Webster»,

USA) в предсердную камеру. Длина цикла ТП –

270 мс, с проведением на желудочки 1:1 и 2:1.

Восстановить синусовый ритм стимуляцией

не удалось. Электрофизиологическое исследо-

вание проводилось на 64-канальном комплек-

се «Prucka CardioLab» 4,0 («General Electric»,

USA). 

Произведено контрастирование предсердной

камеры: визуализировано венозное предсердие.

На тахикардии проведено картирование систем-

ного предсердия с использованием интрейн-

мент-стимуляции. Положительный интрейн-

мент отмечен в нижних отделах предсердия

ближе к нижней полой вене, в истмусе систем-

ного предсердия (рис. 3, а, б). В данной области

произведена серия радиочастотных воздейст-

вий с эффектом увеличения длительности цикла

и восстановлением синусового ритма. Допол-

нительно произведено несколько радиочастот-

ных воздействий под флюороскопическим конт-

ролем от ТК до НПВ (рис. 3, в). Параметры РЧА:

температура 40–44 °С, мощность 38–40 Вт,А
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Рис. 1. Основные этапы операции Сеннинга:

а – правое предсердие оттянуто за ушко и стенку вверх. Определена линия разреза (А–Б); б – правое предсердие вскрыто, и края
разреза фиксированы держателями; в – лоскут уложен на место и пришит над устьями левых легочных вен; г – задняя межпред-
сердная борозда расслоена, и над устьями правых легочных вен произведен разрез на всем протяжении; д – начало формирования
наружной стенки предсердия легочных вен; е – окончательный вид операционного поля после наложения всех швов

д е



общее время РЧА – 7 мин. Время флюороско-

пии – 12 мин.

При проведении ЭФИ после РЧА: ретро-

градно – вентирикуло-атриальная диссоциа-

ция, антеградно – антеградный эффективный

рефрактерный период атриовентрикулярного

узла – 220 мс, антеградная точка Венкебаха –

300 мс. Частой и сверхчастой стимуляцией на-

рушения ритма не индуцируются.

Послеоперационный период проходил без

осложнений. Пациент был выписан на синусо-

вом ритме. Больному рекомендовано: при реци-

диве тахикардии выполнение операции с ис-

пользованием навигационного картирования.

Срок наблюдения составил 3 года. Через 6 мес

антиаритмические препараты (кордарон) были

отменены, пациент жалоб не предъявлял,

при контрольных суточных мониторированиях

ЭКГ по Холтеру нарушений ритма зарегистри-

ровано не было.

Обсуждение
Тахикардии, возникающие у пациентов с пе-

ренесенной операцией на сердце, имеют меха-

низм макрориентри и, как правило, связаны

с послеоперационными рубцами. Еще в 1995 г.

ДЕТСКАЯ АРИТМОЛОГИЯ
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Рис. 2. Электрокардиограмма пациента после операции Сеннинга с инцизионным трепетанием предсердий

Рис. 3. Интраоперационная электрограмма и рентгенограмма пациента с тахикардией после операции
Сеннинга:

а – положительная интрейнмент-стимуляция в правом истмусе; б – рентгенограмма пациента после операции Сеннинга с зонами
радиочастотных воздействий (белый пунктир – проекция предсердной камеры, желтые стрелки – круг трепетания предсердий,
красные точки – зоны радиочастотных воздействий); в – купирование тахикардии во время радиочастотного воздействия

вба
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J.K. Triendman и соавт. указали на то, что пред-

сердная инцизионная тахикардия возникает

в 10–30% случаев после корригирующих опе-

раций у больных с транспозицией крупных

сосудов [5]. 

Из-за сложности самого порока и проводи-

мой операции устранение таких тахикардий вы-

зывает определенные трудности и требует дли-

тельного времени картирования. В 2003 г.

R. Sardana и соавт. впервые представили случай

устранения инцизионной тахикардии у пациен-

та после операции Мастарда с использованием

системы CARTO [6]. Практически все последу-

ющие публикации описывают устранение ин-

цизионных тахикардий с использованием неф-

люороскопических систем электроанатомичес-

кого картирования [7]. А в 2010 г. L. Eckhardt

и соавт. рассказали об использовании внутри-

сердечной эхокардиографии при аблации ин-

цизионной тахикардии у пациента после опера-

ции Сеннинга [8].

По данным P. Khairy и соавт., ТМС встречается

в 8–9% случаев всех ВПС. При этом повторные

операции с атриальным переключением состав-

ляют 15–27%, а с артериальным – 12–20%.

Предсердные аритмии в отдаленном периоде

в первой модификации составляют 26–50%,

желудочковые – 7–9%, во второй модификации

нарушения ритма составляют менее 2% [9].

K. Collins и соавт. описали 12 из 15 случаев

эффективного устранения инцизионных арит-

мий у пациентов после операции Сеннинга

и Мастарда. Радиочастотные воздействия вы-

полнялись в задненижней области венозного

предсердия, между трикуспидальным клапаном

и нижней полой веной, а также в латеральной

части системного венозного предсердия между

верхней и нижней полой венами [10]. 

В нашем случае для визуализации анатомии

мы использовали контрастирование венозного

предсердия, а для верификации нахождения

в круге риентри применялась интрейнмент-

стимуляция, что позволило за минимальное

время флюороскопии провести эффективную

РЧА от трикуспидального клапана до нижней

полой вены, в классической зоне правого ниж-

него истмуса. Достаточный срок наблюдения за

пациентом – более 3 лет без антиаритмической

терапии – доказывает эффективность катетер-

ной РЧА при лечении инцизионной тахикардии

после операции Сеннинга у данного пациента.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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Инфильтративные и рестриктивные кардиомиопатии характеризуются отложением аномальных
веществ, что приводит к прогрессирующей ригидности стенок желудочка и препятствует тем
самым его наполнению. Некоторые инфильтративные заболевания сердца вызывают утолщение
стенки желудочка, другие – расширение камер с вторичным уменьшением толщины стенки.
Увеличенная толщина стенки, малый объем желудочков и иногда возникающая динамическая
обструкция оттока из левого желудочка (например, при амилоидозе) могут приводить к внешнему
сходству с состояниями с истинной гипертрофией миоцитов (например, при гипертрофической
кардиомиопатии, гипертоническом сердце). 
Кроме того, инфильтративные заболевания, которые проявляются дилатацией левого желудочка с
тотальным или локальным нарушением сократимости стенки и образованием аневризм (например,
саркоидоз) могут имитировать ишемическую кардиомиопатию. Демонстрация данного
клинического случая свидетельствует о том, что диагностика рассматриваемой группы
заболеваний представляет значительные трудности в практике кардиолога. Связано это с их
редкой распространенностью и отсутствием патогномоничных симптомов в клинической картине. 
Пациенту была проведена миоэктомия по Morrow, шовная аннулопластика митрального клапана,
пластика трикуспидального клапана по De Vega, криолабиринт, радиочастотная аблация правого
перешейка и перевязка ушка левого предсердия в условиях искусственного кровообращения,
гипотермии и фармакологической холодовой кардиоплегии. Данные интраоперационной биопсии
подтвердили диагноз «гипертрофическая кардиомиопатия». Операция прошла удачно, пациент
выписан на 8-е сутки. 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; гипертрофическая кардиомиопатия; саркоидоз сердца;
рестриктивная кардиомиопатия.
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Введение

Инфильтративные и рестриктивные кардио-

миопатии являются следствием отложения

аномальных веществ, что приводит к прогресси-

рующей ригидности стенок желудочка, препят-

ствуя тем самым его наполнению. Некоторые

виды инфильтративных заболеваний сердца

приводят к значительному утолщению стенки

желудочка, а другие могут вызвать расширение

камер с последующим уменьшением толщины

стенки. Увеличенная толщина стенки, незначи-

тельный объем желудочков и появляющаяся

иногда динамическая обструкция оттока из ле-

вого желудочка (ЛЖ) (как при амилоидозе) мо-

гут приводить к сходству с состояниями с истин-

ной гипертрофией кардиомиоцитов (напри-

мер, при гипертрофической кардиомиопатии

(ГКМП)). Кроме того, инфильтративные и рес-

триктивные заболевания, которые проявляются

расширением ЛЖ с тотальным или регионар-

ным нарушением сократимости стенки и обра-

зованием аневризм (как при саркоидозе), могут

имитировать ишемическую кардиомиопатию

[1]. Низкий вольтаж комплекса QRS считался

обязательным условием инфильтративных кар-

диомиопатий (например, амилоидозы сердца).

Тем не менее это не явный их признак. Клини-

ческие проявления, а также функциональные

и морфологические особенности обычно дают

достаточно информации для «рабочего» диагно-

за инфильтративных заболеваний сердца. Одна-

ко в большинстве случаев для уточнения диа-

гноза и назначения соответствующей терапии

необходимы серологические и гистологические

исследования [2].

Роль компьютерной (КТ) и магнитно-резо-

нансной томографии (МРТ) с отсроченным на-

коплением гадолиниевого контрастного препа-

рата (ГП) для получения дополнительной ин-

формации при оценке риска у больных

инфильтративными кардиомиопатиями точно

не установлена. Тем не менее при МРТ с контра-

стированием гадолинием могут быть оценены

структурные, функциональные и тканевые ха-

рактеристики сердца. Накопление гадолиния

вызывает контрастное усиление магнитного

сигнала. Чувствительность МРТ сердца на ран-

ней стадии болезни у пациентов, которые еще

не имеют эхокардиографических изменений,

неизвестна. Однако скрининг раннего субкли-

нического поражения сердца может стать воз-

можным, если будет доказана специфичность

и чувствительность МРТ с ГП для выявления

амилоидной инфильтрации [2].

Описание
Пациент Д., 53 лет, госпитализирован с жа-

лобами на выраженную слабость, одышку при

минимальной физической нагрузке и ощущение

перебоев в работе сердца.

Первые признаки настоящего заболевания

появились в январе 2013 г., когда возникли эпи-

зоды перебоев в работе сердца, сопровождавши-

еся болями за грудиной с иррадиацией в левуюА
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Restrictive and infiltrative cardiomyopathies are characterized by abnormal substances deposition in the
myocardium, which leads to the progressive ventricular stiffness, thereby preventing its normal filling. Some
infiltrative cardiac diseases lead to the ventricular wall thickening, others are associated with the cardiac
chamber dilatation with the secondary wall thickness decreasing. The increased thickness of the wall, the
small ventricles volume and the dynamic obstruction of the left ventricular outflow (for example in amyloido-
sis) can lead to a formal resemblance with the state of a true myocyte hypertrophy (for example, hypertrophic
cardiomyopathy, hypertensive heart).
Furthermore, infiltrative diseases which manifest with the left ventricle dilatation and total or local myocar-
dial contractile disfunction with aneurysm formation (e.g., sarcoidosis) may imitate ischemic cardiomyopa-
thy. Presence clinical case indicates that the diagnostic process of these diseases makes formidable difficulties
in the practice of cardiologist. This is due to their rare incidence and the absence of pathognomonic symptoms
in the clinical performance.
This patient underwent cardiac surgery: mioectomy by Morrow, mitral valve suture annuloplasty, tricuspid
valve repair by De Vega, CryoMaze procedure, right isthmus radiofrequency ablation, ligation of the left atri-
al appendage. According to the intraoperative biopsy diagnosis of hypertrophic obstructive cardiomyopathy
was confirmed. The patient was discharged on the 8th day.

Key words: atrial fibrillation; hypertrophic cardiomyopathy; heart sarcoidosis; restrictive cardiomyopathy.
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руку. В сентябре 2013 г. была впервые зарегист-

рирована фибрилляция предсердий (ФП).

В связи с этим пациента госпитализировали по

месту жительства. По данным ЭхоКГ заподозре-

на ГКМП без обструкции выводного отдела ЛЖ,

недостаточность митрального клапана (МК)

III степени; недостаточность трикуспидального

клапана (ТК) II–III степени.

Несмотря на назначение медикаментозной

терапии, состояние пациента прогрессивно

ухудшалось, резко снижалась толерантность

к физическим нагрузкам. Больному было реко-

мендовано обратиться в НЦССХ им. А.Н. Баку-

лева для определения дальнейшей тактики лече-

ния. При осмотре пациента обращал на себя

внимание акроцианоз. При аускультации: тоны

приглушены, аритмичны, выслушивался систо-

лический шум на верхушке сердца. 

По данным ЭКГ: ритм ФП со средней часто-

той желудочковых сокращений 89 уд/мин, QRS

0,08 с, QRST 0,36 с, вольтаж зубцов не изменен.

По данным ЭхоКГ: толщина межжелудочко-

вой перегородки (МЖП) 3,0 см, толщина задней

стенки ЛЖ 1,6 см, конечный систолический

размер (КСР) 2,9 см, конечный диастолический

размер (КДР) 5,4 см, конечный диастолический

объем (КДО) 83 мл, конечный систолический

объем (КСО) 32 мл, фракция выброса (Teicholtz)

64%, недостаточность МК и ТК II–III степени,

ригидная МЖП, выраженные рестриктивные

нарушения (рис. 1, 2).

В связи с этим пациенту провели МРТ сердца

с контрастированием, по результатам которой

были выявлены выраженные рестриктивные на-

рушения миокарда. В раннюю и позднюю от-

сроченные фазы контрастирования визуализи-

ровались эндокардиальные накопления контра-

стного вещества (КВ) на базальном и среднем

уровнях по переднеперегородочной стенке со

стороны ЛЖ, а также со стороны правого желу-

дочка с распространением на заднеперегородоч-

ную стенку. Кроме того, были обнаружены ин-

трамиокардиальные участки накопления КВ на

уровне средних и нижних сегментов ЛЖ по зад-

неперегородочной стенке. Определялись субэпи-

кардиальные участки накопления КВ по перед-
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Рис. 1. Эхокардиография:

а – цветовая допплерография (митральная регургитация); б, в – двухкамерная позиция: б – КДО; в –КСО

а б

в
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небоковой стенке ЛЖ – изменения неишемиче-

ского генеза. Был выявлен участок накопления

КВ размерами 1,5×1 см в нижней трети МЖП.

Визуализировались накопления КВ по верхней

стенке левого предсердия (ЛП), межпредсерд-

ной перегородке, в устье правой легочной вены,

по створкам МК и подклапанным структурам

(рис. 3).

Результаты компьютерной томографии и ан-

гиографии ЛП, легочных вен и сердца: в средо-

стении визуализируются множественные увели-

ченные лимфоузлы размером до 10–14 мм со

слиянием в конгломераты (больше паратрахе-

ально); объем ЛП с учетом ушка ЛП 223 мл.

Данные вентрикулогорафии: ГКМП без об-

струкции выводного отдела, митральная недо-

статочность III степени, выраженная недоста-

точность ТК, умеренная легочная гипертензия,

диастолическая дисфункция ЛЖ.

По данным лабораторного метода обследова-

ния обращали на себя внимание умеренная про-

теинурия, гиперальфагаммаглобулинемия, фер-

ритин – 90 мкг/л. 

Иммуногистохимическое исследование бел-

ков сыворотки крови и мочи с определением

моноклональной секреции методом иммуно-

фиксации и количественным определением

свободных легких цепей с выявлением гаммопа-

тии: выявлена гипергаммаглобулинемия. В 50 мл

от суточной мочи протеинурия составила 0,6 г/л.

Данные по амилоидозу отсутствуют. 

Экстрагируемый ядерный антиген (ENA),

профиль: данные о системных ревматологичес-

ких заболеваниях отсутствуют.А
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а б в

Рис. 2. Эхокардиография:

а – при саркоидозе; б – при гемохроматозе; в – при дилатационной кардиомиопатии

Рис. 3. Магнитно-резонансная томограмма:

а – поперечный срез сердца; б – межжелудочковая перегородка

а б
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Ситуация представлялась сомнительной, по-

этому с целью окончательной постановки диа-

гноза провели эндокардиальную биопсию, по

результатам которой была выявлена гипертро-

фия миокарда.

Несмотря на сложности диагностики у дан-

ного пациента, консилиумом было принято ре-

шение о проведении хирургического лечения.

Обсуждение
Фибрилляция предсердий является частым

спутником кардиомиопатий. И, как правило,

клинический дебют этой группы заболеваний

с рестриктивным нарушением функции мио-

карда происходит на фоне учащенного сердце-

биения, что способствует усугублению сердеч-

ной недостаточности и началу диагностического

поиска.

Если применять индивидуальный подход

к тому или иному заболеванию, то трудности

дифференциальной диагностики становятся за-

метнее.

В частности, особое место в этой группе за-

болеваний занимает амилоидоз с первичным

поражением сердца и отсутствием системных

проявлений. Амилоидоз сердца в большинстве

случаев встречается у лиц старше 40 лет, чаще

у мужчин. При этом единственное проявление

заболевания, становящееся основной причиной

смерти больных, – быстро прогрессирующая

сердечная недостаточность, рефрактерная к ме-

дикаментозной терапии. И по данным инстру-

ментального обследования, как правило, дела-

ется заключение об идиопатической ГКМП [3].

Изучению амилоидоза способствовали опи-

сания «сальной болезни» К. Ракитанского

и Р. Вирхова. В России первые по-настоящему

значимые сообщения об этой проблеме были

опубликованы в монографии Е.М. Тареева.

В дальнейшем тему развивали Л.В. Козловская

и В.В. Рамеев. В экономически развитых стра-

нах чаще выявляется три типа амилоидоза,

при которых поражается сердце: сенильный си-

стемный амилоидоз (SSA), амилоидоз легких

цепей (AL) и семейный амилоидоз (FAP). По-

следний зачастую является результатом мутации

транстиретина [4].

AL-амилоидоз встречается примерно одина-

ково часто у мужчин и женщин, как правило,

в возрасте старше 50 лет. Распространенность

АL-амилоидоза, по данным Национального

центра медицинской статистики США, состав-

ляет 4,5 случая на 100 тыс. населения. Рост забо-

леваемости, стандартизированный по возрасту,

составляет 5,1–12,8 на миллион человеко-лет,

что составляет примерно 3200 новых заболева-

ний в год. При АL-амилоидозе в большинстве

случаев органами-мишенями являются: сердце

(60–90%), почки (74%), печень (27%), перифе-

рическая (22%) и вегетативная нервная система

(18%) [5].

Поражение сердца при саркоидозе длитель-

ное время протекает под маской дыхательной

и сердечной недостаточности, приводя в даль-

нейшем к появлению жизнеугрожающих нару-

шений ритма и, как следствие, внезапной смер-

ти больного. Поэтому часто такой диагноз уста-

навливают только при вскрытии, после

гистологического исследования тканей сердца.

Саркоидоз обычно имеет массивный характер

и более частую распространенность поражения,

в отличие от частоты прижизненных клиничес-

ких проявлений. В Японии примерно в полови-

не случаев патолого-анатомических исследова-

ний больных саркоидозом имелось гранулема-

тозное поражение сердца. В Далласе (США)

проводился анализ аутопсий умерших больных

с саркоидозом: в 67% случаев он был основной

причиной смерти больных, 50% больных скон-

чалось от поражения сердца, а 43% – от пораже-

ния легких.

Эхокардиографические исследования пока-

зали, что саркоидоз сердца иногда напоминает

различные виды кардиомиопатий, такие как

ГКМП, дилатационная форма ГКМП и дилата-

ционная кардиомиопатия. Имеются наблюде-

ния о стадийности данных заболеваний в про-

цессе ремоделирования сердца. Так, у пациентов

с ГКМП болезнь перешла в дилатационную

форму, дилатационная форма ГКМП перешла

в дилатационную кардиомиопатию, которая

в дальнейшем привела к летальным исходам из-

за остановки сердца или фибрилляции желудоч-

ков [6]. По результатам гистологических иссле-

дований, гранулемы чаще всего располагаются

в миокарде, МЖП или сосочковых мышцах.

Также имеются случаи выявления поражения

клапана гранулематозного генеза с формирова-

нием порока. Развитие в сердце гранулематоз-

ного процесса приводит далее к появлению раз-

личных видов нарушений ритма и проводимос-

ти, а также, как следствие, – к сердечной

недостаточности или внезапной смерти.

E. Fleming собрал во всей Британии данные

о больных с саркоидозом. Причем диагноз был

поставлен как при жизни, так и после патолого- А
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анатомического исследования. Из 300 случаев

саркоидоза в 138 было выявлено поражение

сердца. Японские исследователи проанализиро-

вали данные 15 пациентов с саркоидозом серд-

ца, который проявлялся дилатационной кар-

диомиопатией. При сравнении этих больных

с 30 пациентами с идиопатической дилатацион-

ной кардиомиопатией были обнаружены досто-

верные различия. Так, при саркоидозе чаще бо-

лели женщины, была выше частота выявления

нарушений проводимости и утолщения стенок,

неравномерности движения стенок и дефектов

перфузии с преобладанием поражения передне-

перегородочной и верхушечной областей, про-

гноз течения заболевания был значительно ху-

же, чем при идиопатической дилатационной

кардиомиопатии [7]. Ученые из Киото (Япония)

провели исследование, выявившее сходство сар-

коидоза сердца с ГКМП. В результате у 6 (7,3%)

больных были обнаружены эхокардиографичес-

кие нарушения: утолщение МЖП у 4 пациентов,

асимметричная септальная гипертрофия – у 2, ре-

гионарная септальная гипертрофия – у 1 и апи-

кальная гипертрофия – у 1 пациента. У 1 больного

было изменение ЛЖ по типу «бычьего сердца» [8].

Если саркоидоз и амилоидоз сердца в плане

диагностического поиска сложны, то гемохро-

мотоз и поражение миокарда при ревматологи-

ческих заболеваниях более известны и клиниче-

ски проявляются разнообразнее. В случае с ге-

мохромотозом, клиническая картина которого

достаточно ярка, информативно определение

уровня ферритина и трансферинида.

Однако, в отличие от других заболеваний

с рестриктивным нарушением функции мио-

карда, при котором хирургическое вмешательст-

во, как правило, не используется, в случае

с ГКМП при обструкции выводного отдела опе-

ративное лечение является эффективным спо-

собом лечения. В настоящее время классически-

ми показаниями к хирургическому лечению

ГКМП является выраженная клиническая

симптоматика заболевания и ограничение

функционального статуса, соответствующее

III–IV классу хронической сердечной недоста-

точности по NYHA. Основанием для оператив-

ного лечения по данным ЭхоКГ являются: уве-

личение градиента систолического давления

в выводном отделе левого желудочка в покое

свыше 50 мм рт. ст. и значительная гипертрофия

верхней или средней части МЖП [9]. 

Демонстрация данного клинического случая

свидетельствует о том, что диагностика этой

группы заболеваний представляет значительные

трудности в практике кардиолога. Такое поло-

жение вещей связано с их редкой распростра-

ненностью и отсутствием патогномоничных

симптомов в клинической картине [10, 11].

Учитывая неблагоприятный прогноз у этих

пациентов, особенно при АL-амилоидозе, свое-

временная диагностика и раннее лечение, безус-

ловно, важны. Подозрение на наличие пораже-

ния сердца амилоидозом, саркоидозом, ГКМП,

ревматологическими заболеваниями и болезня-

ми накопления должно возникать при развитии

у больного рестриктивной кардиомиопатии со

значительным утолщением стенок сердца в со-

четании со стенокардией, нефропатией и други-

ми системными поражениями [12].

Однако, несмотря на имеющиеся инструмен-

тальные и лабораторные методы исследования,

а также эндокардиальную биопсию, диагноз

данной группы заболеваний ставится на основа-

нии интраоперационной биопсии или патолого-

анатомического исследования. Это связано

с тем, что зачастую биопсия, проводящаяся эн-

доваскулярно, не обладает высокой специфич-

ностью, а скрининг-метод определения рассма-

триваемых заболеваний в виде биопсии других

интактных органов не представляется целесооб-

разным и считается лишней тратой времени

и средств [13]. 

Бывают более ясные клинические случаи,

когда имеет место поражение других органов,

но в данном случае у пациента в тяжелом состо-

янии проведение каждой процедуры было тща-

тельно обдумано. В пользу амилоидоза говорит

наличие у больного рестриктивной кардиомио-

патии с утолщением стенок, рефрактерность

к проводимой терапии, протеинурия, но моно-

клональная гаммапатия отсутствовала. В пользу

саркоидоза – множественные увеличенные

лимфоузлы, протеинурия, рестриктивная кар-

диомиопатия с утолщением стенок, но пораже-

ние легких не фиксировалось. Наличие ГКМП

не отрицалось, но по данным ЭхоКГ вновь от-

сутствовали патогномоничные признаки, болез-

ни накопления и системные заболевания были

исключены. Пациенту была проведена миоэкто-

мия по Morrow, шовная аннулопластика МК,

пластика ТК по De Vega, криолабиринт, радио-

частотная аблация правого перешейка, пере-

вязка ушка ЛП. Интраоперационная биопсия

подтвердила ГКМП. Операция прошла удачно,

пациент выписан на 8-е сутки после хирургиче-

ского вмешательства без предъявления каких-А
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либо жалоб. Ритм предсердный. По данным

ЭхоКГ: минимальная регургитация на МК и ТК.

Толщина МЖП 2,2 см.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ НАРУШЕНИЙ СЕРДЕЧНОГО РИТМА
С РЕМОДЕЛИРОВАНИЕМ МИОКАРДА И ЭКСПРЕССИЕЙ
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Цель. Определить взаимосвязь нарушений сердечного ритма с ремоделированием миокарда
и экспрессией молекул адгезии у молодых пациентов с пролапсом митрального клапана (ПМК).
Материал и методы. Обследован 61 пациент (48 мужчин, 13 женщин, средний возраст 21,1±3,5 го-
да) с первичным ПМК и нарушениями сердечного ритма. Степень пролабирования клапанов
и клапанной регургитации – II и менее. Нарушения сердечного ритма были представлены синусовой
аритмией, миграцией водителя ритма по предсердиям, наджелудочковой и желудочковой
экстрасистолией, пароксизмальной наджелудочковой и желудочковой тахикардией, пароксиз-
мальной фибрилляцией предсердий, синдромами и феноменами предвозбуждения желудочков,
синдромом ранней реполяризации желудочков, синоатриальной блокадой II степени, атрио-
вентрикулярной блокадой I–II степеней, блокадой правой ножки пучка Гиса. Группы сравнения
сформировали 17 пациентов с первичным ПМК без аритмического синдрома и 10 здоровых людей,
сопоставимых по полу и возрасту. Исследование структурно-функциональных показателей сердца
проводили с помощью эхокардиографии (ЭхоКГ) в М-, В- и допплеровском режимах («Vivid-7»,
Израиль). Плазменные концентрации L-, E-, Р-селектинов, молекул адгезии 1-го типа –
межклеточной (ICAM-1), тромбоцитарно-эндотелиальной (PECAM-1) и сосудистой (VCAM-1)
были определены методом иммуноферментного анализа («Bender MedSystems GmbH», Австрия). 
Результаты. Пациенты с ПМК независимо от наличия аритмии характеризовались более
высокими показателями ударного индекса, что свидетельствовало об объемной перегрузке,
обусловленной митральной регургитацией. Наличие легкой и умеренной митральной регургитации не
оказывало заметного влияния на возникновение аритмий. В случаях нарушений сердечного ритма
при ПМК выявлена гиперэкспрессия ICAM-1 и VCAM-1. Риск клинически значимых аритмий
увеличивался при индексе конечного диастолического объема более 61,7 мл/м2 (относительный риск
(ОР) 3,9, 95% доверительный интервал (ДИ) 1,9–7,7), индексе конечного систолического объема
более 24,3 мл/м2 (ОР 4,2, 95% ДИ 2,1–8,2), ударном индексе более 45,4 мл/м2 (ОР 3,3, 95% ДИ
1,7–6,7), концентрации VCAM-1 более 1588,8 нг/мл (ОР 2,3, 95% ДИ 1,1–4,9). 
Заключение. У молодых пациентов с ПМК и нарушениями сердечного ритма имеются структурно-
функциональное ремоделирование миокарда и нарушения процессов межклеточного взаимодействия.
Установлена взаимосвязь процессов ремоделирования и уровня молекулы VCAM-1 с тяжестью
аритмического синдрома.

Ключевые слова: пролапс митрального клапана; аритмии; ремоделирование миокарда; молекулы
адгезии.
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Введение

Проблема нарушений сердечного ритма за-

нимает особое место у пациентов с про-

лапсом митрального клапана (ПМК) в связи

с высокой частотой встречаемости (64,4–90,6%)

и различной клинической значимостью [1, 2].

У одних больных сердечные аритмии имеют

вполне доброкачественный характер, у других

вызывают кардиальный дискомфорт и ухудша-

ют качество жизни, существенно не влияя на

прогноз, у третьих – носят потенциально жизне-

угрожающий характер. В некоторых случаях

нарушения ритма и проводимости при ПМК

манифестируют внезапной сердечной смертью

[3–5]. Все это создает трудности в стратифика-

ции риска и определении тактики ведения, осо-

бенно если принять во внимание преимущест-

венно молодой возраст пациентов с ПМК. 

В большинстве случаев ПМК рассматривают

как одно из проявлений дисплазии соедини-

тельной ткани (ДСТ) [1, 6]. Системный дефект

соединительной ткани проявляется при этом не

только отдельными внешними и/или внутрен-

ними аномалиями развития, но и нарушениями

синтеза и распада белков экстрацеллюлярного

матрикса, матриксных металлопротеиназ, рос-

товых факторов, цитокинов [6, 7]. Последние,

как известно, играют ключевую роль при острых

и хронических гемодинамических, метаболиче-

ских и воспалительных стрессах, способных вы-

звать структурное ремоделирование сердца,

в результате чего в том числе развиваются и про-

грессируют аритмии [8].

Ремоделирование миокарда при ПМК прояв-

ляется увеличением ударного и минутного объе-

мов, конечных диастолического и систоличес-

кого объемов, а также тенденцией к снижению

фракции выброса, свидетельствующих о гипер-

функции миокарда левого желудочка и его объ-

емной перегрузке, обусловленной митральной

регургитацией [7, 9]. По мнению Y. Turker и

соавт., умеренная или тяжелая митральная ре-

гургитация является единственным предикто-

ром наджелудочковых и желудочковых аритмий

у пациентов с ПМК [10, 11]. С другой стороны,

обратная корреляция фракции выброса левого

желудочка и частоты возникновения парной же-

лудочковой экстрасистолии прослеживалась

и у пациентов с ПМК без значимой митральной

регургитации [12]. 

Работы последних лет демонстрируют при-

чинную связь аритмий при ПМК не столько

с митральной регургитацией и «механическим

стрессом» пролабирующей створки, сколько

с системным дефектом соединительной ткани.

Высказано предположение, что влияние наслед- А
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Objective. To identify the relationship of cardiac arrhythmias to myocardial remodeling and levels of adhe-
sion molecules in young patients with mitral valve prolapse (MVP).
Material and methods. 61 patients (48 men and 13 women, aged 21.1±3.5 years) with primary MVP and
cardiac arrhythmias were examined. The degrees of mitral prolapse and regurgitation were not over moder-
ate. The pattern of arrhythmias included sinus arrhythmia, wandering atrial pacemaker, premature atrial and
ventricular contraction, paroxysmal atrial and ventricular tachycardia, paroxysmal atrial fibrillation, syn-
drome and phenomenon of ventricular preexcitation, early ventricular repolarization syndrome, second-
degree sinoatrial block, first- and second-degree atrioventricular blocks, right bundle branch block. The com-
parison groups consisted of 17 age- and sex-matched patients with primary MVP without arrhythmias and
10 healthy subjects. To study the structural and functional cardiac parameters, the transthoracic echocardio-
graphy with M-mode, two-dimensional and Doppler examination was carried (“Vivid-7”, Israel). Circulating
levels of plasma L-, E-, Р-selectines, cell adhesion molecules 1 type – intercellular (ICAM-1),
platelet/endothelial (PECAM-1) and vascular (VCAM-1) were measured by using ELISA kits commercially
available (“Bender MedSystems GmbH”, Austria). 
Results. Regardless of the arrhythmias, the patients with MVP had higher stoke index causing volume over-
load as a result of the mitral regurgitation. There was no significantly evidence of mild or moderate mitral
regurgitation influence on arrhythmogenesis. The increased expression of ICAM-1 и VCAM-1 was observed
for patients with MVP and arrhythmias. Risk of clinical significant arrhythmias increased in cases of end
diastolic volume index more 61.7 ml/m2 (relative risk (RR) 3.9, 95% confidence inteval (CI) 1.9–7.7), end
systolic volume index more 24.3 ml/m2 (RR 4.2, 95% CI 2.1–8.2), stroke index more 45.4 ml/m2 (RR 3.3,
95% CI 1.7–6.7), VCAM-1 level more 1588.8 ng/ml (RR 2.3, 95% CI 1.1–4.9). 
Conclusion. Myocardial remodeling and dysregulation of cell adhesion proteins are recorded in young patients
with MVP and arrhythmias. Relaionship of severity of arrhythmic syndrome to myocardial remodeling and
VCAM-1 level was revealed.

Key words: mitral valve prolapse; arrhythmias; myocardial remodeling; adhesion molecules.
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ственных нарушений соединительной ткани на

ремоделирование сердца и частоту аритмий реа-

лизуется через нарушение метаболизма миокар-

да, которое связано со свойственным синдрому

соединительнотканной дисплазии нарушением

межклеточных взаимодействий [13]. Клиничес-

кие данные о взаимосвязи аритмий с ремодели-

рованием миокарда и клеточной дисрегуляцией

при дисплазии соединительной ткани, в частно-

сти при ПМК, отсутствуют. Вместе с тем оценка

роли медиаторов межклеточных взаимодейст-

вий и ремоделирования миокарда в формирова-

нии тяжести аритмического синдрома может

быть использована для оптимизации диагности-

ческих подходов и определения риска развития

прогностически значимых нарушений сердеч-

ного ритма. 

Целью настоящей работы явилось определе-

ние взаимосвязи нарушений сердечного ритма

с ремоделированием миокарда и экспрессией

молекул адгезии у молодых пациентов с ПМК.

Материал и методы
Обследован 61 пациент (48 мужчин, 13 жен-

щин, средний возраст 21,1±3,5 года) с первич-

ным ПМК и нарушениями сердечного ритма.

Диагноз был подтвержден фенотипическим ана-

лизом и лабораторно-инструментальными ме-

тодами, включавшими в том числе эхокардио-

графию («Vivid-7», Израиль), суточное монито-

рирование ЭКГ («Кардиотехника-04», Россия)

[14]. Критерии включения: мужчины и женщи-

ны в возрасте 18–35 лет с первичным ПМК; на-

рушения сердечного ритма и проводимости.

Критериями исключения из исследования явля-

лись наследственные синдромы (Марфана,

Элерса–Данло и др.); другая сердечно-сосудис-

тая патология (ишемическая болезнь сердца, ар-

териальная гипертензия, некоронарогенные за-

болевания миокарда, пороки сердца, травмы

грудной клетки и т. п.); острые и хронические

в периоде обострения заболевания внутренних

органов; эндокринная патология; злокачест-

венные заболевания; беременность и послеро-

довой период. Пациенты отрицали злоупотреб-

ление алкоголем, прием наркотических веществ.

Курение (1–2 сигареты в день в течение 3–4 лет)

отметили 6,6% пациентов.

Степень выраженности системного вовлече-

ния соединительной ткани составила 2 [1,0–3,0]

балла. Среди внешних диспластических призна-

ков чаще всего встречались: астенический тип

конституции – 55,7% случаев, продольное плос-

костопие – 32,8%, сколиоз – 31,1%, нарушения

роста и скученность зубов – 27,9%. Реже были

отмечены: высокое «арковидное» нёбо – 19,8%,

арахнодактилия – 18,0%, воронкообразная де-

формация грудной клетки I степени – 16,4%, ги-

пермобильность суставов – 8,2%, атрофические

стрии – 4,9%.

По данным ЭхоКГ митральному пролапсу

сопутствовали аномально расположенные хор-

ды левого желудочка – 93,4% наблюдений, от-

крытое овальное окно – 13,1%, аневризма меж-

предсердной перегородки – 13,1%, двухстворча-

тый аортальный клапан – 6,6%, пролапс

трикуспидального клапана – 1,6%, увеличенная

евстахиева заслонка – 1,6%. При этом в 93,4%

случаев регистрировались комбинации 2–4 ано-

малий сердца. Степень пролабирования клапа-

нов и клапанной регургитации была II и менее.

Нарушения сердечного ритма были пред-

ставлены синусовой аритмией в 44,3% случаев;

миграцией водителя ритма по предсердиям –

16,4%; наджелудочковой экстрасистолией (оди-

ночной) – 52,5%, в том числе частой – 6,6%,

парной – 24,6%, групповой – 13,1%; пароксиз-

мальной наджелудочковой тахикардией – 6,6%;

пароксизмальной фибрилляцией предсердий –

1,6%; желудочковой экстрасистолией (одиноч-

ной) – 26,2%, в том числе частой – 8,2%, поли-

морфной – 4,9%, парной – 11,5%, групповой –

1,6%; синдромом Вольфа–Паркинсона–Уайта

(ВПУ) – 3,3%, феноменами ВПУ – 9,8% и Клер-

ка–Леви–Кристеско (КЛК) – 3,3%; синдромом

ранней реполяризации желудочков (РРЖ) –

21,3%; синоатриальной (СА) блокадой II степе-

ни; атриовентрикулярной (АВ) блокадой I сте-

пени – 6,6%, II степени 1-го типа – 14,8% и 2-го

типа – 1,6%; неполной блокадой правой ножки

пучка Гиса – 9,8%. 

Продолжительность аритмического анамнеза

составила 2 [1,0–4,0] года. Прием антиаритми-

ческих препаратов (аллапинин, кораксан, сота-

гексал, конкор), а также магнерота в анамнезе

отмечен у 11,5% больных ПМК. На момент об-

следования указанные препараты не принима-

лись в течение 5 и более периодов полувыведе-

ния. Отягощенная по аритмиям наследствен-

ность не прослеживалась.

Группу сравнения составили 17 пациентов

(14 мужчин, 3 женщины, средний возраст

22,8±4,9 года) с ПМК без аритмического синд-

рома, сопоставимые по степени выраженности

системного вовлечения соединительной ткани,А
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характеру аномалий сердца. Контролем служили

10 здоровых людей, сопоставимых по полу

и возрасту. 

Исследование структурно-функциональных

показателей сердца осуществляли методом

ЭхоКГ в М-, В- и допплеровском режимах. Оце-

нивали линейные и объемные показатели: диа-

метр аорты (Ао), размер левого предсердия

(ЛП), конечные диастолический (КДР) и систо-

лический размеры (КСР), конечные диастоли-

ческий (КДО) и систолический объемы (КСО),

толщину межжелудочковой перегородки (ТМЖП)

и задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ)

в диастолу, ударный объем (УО) и фракцию вы-

броса (ФВ) ЛЖ, размеры правого предсердия

(ПП) и правого желудочка (ПЖ), а также скоро-

сти трансклапанных кровотоков. Рассчитывали

массу миокарда левого желудочка [15].

Плазменные концентрации L-, E-, Р-селек-

тинов, молекул адгезии 1-го типа – межклеточ-

ной (ICAM-1), тромбоцитарно-эндотелиальной

(PECAM-1) и сосудистой (VCAM-1) были опре-

делены методом иммуноферментного анализа

(«Bender MedSystems GmbH», Австрия).

Статистический анализ проводился с помо-

щью программ «Biostat 4.0» и «AtteStat 10.5.1».

Количественные показатели, имеющие нор-

мальное распределение значений, представлены

в виде средних значений (M) плюс-минус стан-

дартное отклонение (SD). Факт нормальности

распределения подтверждался критерием Смир-

нова. С целью определения различий между

группами для количественных переменных ис-

пользовали однофакторный дисперсионный

анализ с вычислением критерия Ньюмена–

Кейлса. При отсутствии нормального распреде-

ления значений результаты представлены в виде

медианы (Ме) с межквартильным размахом:

25-й и 75-й перцентили. Использовали крите-

рии Крускала–Уоллиса (для выявления разли-

чий в совокупности 3 и более групп), Данна (при

сравнении изменений между 3 и более группа-

ми). Статистически значимыми считались зна-

чения при уровне достоверности p<0,05. Оце-

нивали относительный риск (ОР) и 95% довери-

тельный интервал (ДИ).

Исследование выполнялось в соответствии

со стандартами надлежащей клинической прак-

тики (Good Clinical Practice) и принципами

Хельсинской декларации. Протокол исследо-

вания был одобрен Этическим комитетом

ГБОУ ВПО «Ставропольский государственный

медицинский университет» Минздрава РФ.

До включения в исследование у всех участни-

ков было получено письменное информирован-

ное согласие.

Результаты
По данным ЭхоКГ линейные и объемные па-

раметры у больных ПМК с аритмией и без тако-

вой оценивались как идентичные и соответству-

ющие контрольным величинам. Скорости кро-

вотоков на митральном, аортальном и легочном

клапанах в сравниваемых группах с ПМК также

были практически одинаковыми, вместе с тем

существенно превышающими показатели у здо-

ровых людей (табл. 1).

Индексация эхокардиографических парамет-

ров на площадь поверхности тела (для нивели-

рования антропометрических особенностей)

также не показала достоверных различий струк-

турно-функционального состояния миокарда

в сравниваемых группах ПМК: независимо от

наличия аритмии пациенты характеризовались

более высокими показателями ударного индекса,

что свидетельствовало об объемной перегрузке,

обусловленной митральной регургитацией.

Частота митральной регургитации I степени

в группах ПМК с аритмией и без таковой со-

ставила соответственно 45,9 и 41,2% (р>0,05),

II степени – 54,1 и 58,8% (р>0,05), то есть нали-

чие легкой или умеренной митральной регурги-

тации не оказывало заметного влияния на воз-

никновение аритмий. 

Принимая во внимание различную клиниче-

скую и прогностическую значимость аритмиче-

ских событий, мы выделили 3 группы ПМК

с нарушениями сердечного ритма. В 1-ю вошли

20 больных c клинически значимыми аритмиями

(пароксизмальные наджелудочковая и желудоч-

ковая тахикардия, фибрилляция предсердий,

желудочковая экстрасистолия высоких града-

ций, синдром ВПУ, СА- и АВ-блокады II сте-

пени). Данные литературы о возможности раз-

вития тахикардии и даже внезапной смерти

у бессимптомных пациентов с феноменами

предвозбуждения желудочков и синдромом

РРЖ [8, 16] послужили основой формирования

2-й группы (n=16). Третью группу составили

больные (n=25) с клинически незначимыми

аритмиями (синусовая аритмия, миграция води-

теля ритма по предсердиям, наджелудочковая

экстрасистолия, редкая одиночная желудочко-

вая экстрасистолия, АВ-блокада I степени, не-

полная блокада правой ножки пучка Гиса). А
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Сравнительная оценка структурно-функцио-

нальных параметров миокарда у больных ПМК

с учетом характера аритмического синдрома

представлена в таблице 2.

В случаях клинически значимых аритмий оче-

видным было повышение ИКДО и УИ, а также

превышение по сравнению с 3-й группой ПМК

значений ИКДО, ИКСО и УИ. У больных с гемо-

динамически значимыми нарушениями ритма

ИКСО был выше, чем в группе ПМК без арит-

мий. Выявленные различия могут быть исполь-

зованы для оценки риска прогностически значи-

мых нарушений сердечного ритма у пациентов

с ПМК. Так, повышение ИКДО более 61,7 мл/м2

увеличивало риск клинически значимых арит-

мий в 3,9 раза (95% ДИ 1,9–7,7), ИКСО болееА
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Та б л и ц а  1

Показатели ЭхоКГ у больных ПМК с учетом аритмии (M±SD)

Ао, см 2,4±0,3 2,4±0,2 2,5±0,5

ЛП, см 3,2±0,3 3,3±0,3 3,1±0,4

КДР, см 4,9±0,5 4,9±0,4 4,6±0,1

КСР, см 3,1±0,4 3,1±0,4 3,1±0,1

КДО, мл 110,8±34,8 104,4±28,8 99,6±7,9

КСО, мл 35,3±14,3 31,3±12,4 38,6±5,2

ТМЖП, мм 8,0±0,9 7,6±1,9 8,3±0,6

ТЗСЛЖ, мм 7,9±0,8 7,5±1,9 7,8±0,7

ММЛЖ, г 155,4±39,8 166,7±60,5 156,4±11,2

УО, мл 75,1±20,8 73,1±18,1 69,7±9,4

ФВ ЛЖ, % 67,3±4,1 67,5±4,1 69,4±2,8

ПП, см 3,1±0,3 3,2±0,4 2,9±0,3

ПЖ, см 2,2±0,2 2,3±0,2 2,1±0,1

Кровоток, см/с

трансмитральный 97,6±13,8* 93,9±15,4* 80,0±10,0

транстрикуспидальный 76,3±10,1 80,0±12,6 70,0±9,8

трансаортальный 137,4±25,3* 139,8±17,3* 108,7±13,4

на легочном клапане 102,7±13,1* 106,5±13,6* 90,0±11,1

* р < 0,05 в сравнении со здоровыми.
Примечание. ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка.

Показатель
с аритмией (n=61) без аритмий (n=17)

ПМК 
Здоровые (n=10)

Та б л и ц а  2

Индексированные к площади поверхности тела показатели ЭхоКГ у больных ПМК 
с учетом характера аритмического синдрома (M±SD)

ИЛП, см/м2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,7±0,1 1,6±0,3

ИКДО, мл/м2 70,3±14,9*/** 62,2±10,8 55,6±14,3 61,6±8,6 56,8±2,3

ИКСО, мл/м2 24,0±5,1**/*** 20,0±6,2 17,1±6,1 18,3±5,4 20,4±2,3

ИММЛЖ, г/м2 86,0±17,4 77,7±12,1 83,7±19,1 89,8±26,5 83,3±8,2

УИ, мл/м2 46,1±9,6*/** 41,6±8,2 38,4±8,7 43,3±5,1* 34,9±5,1

ИПП, см/м2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,6±0,2

ИПЖ, см/м2 1,2±0,1 1,2±0,1 1,2±0,1 1,3±0,2 1,3±0,2

* р < 0,05 в сравнении со здоровыми; ** р<0,05 в сравнении с 3-й группой ПМК с аритмиями; *** р<0,05 в сравнении
с группой ПМК без аритмий.
Примечание. ИЛП – индекс левого предсердия; ИКДО – индекс конечного диастолического объема; ИКСО –
индекс конечного систолического объема; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; УИ – ударный
индекс; ИПП – индекс правого предсердия; ИПЖ – индекс правого желудочка. 

Показатель
1-я группа (n=20) 2-я группа (n=16)

ПМК с аритмиями 

3-я группа (n=25)

ПМК 
без аритмий

(n=17)

Здоровые
(n=10)
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24,3 мл/м2 – в 4,2 раза (95% ДИ 2,1–8,2), УИ бо-

лее 45,4 мл/м2 – в 3,3 раза (95% ДИ 1,7–6,7). 

Не установлено различий аритмического

синдрома в группах ПМК с разной выраженно-

стью митральной регургитации (р>0,05).

Исследование плазменных концентраций се-

лектинов и молекул клеточной адгезии выявило

в случаях нарушения сердечного ритма при

ПМК гиперэкспрессию ICAM-1 и VCAM-1.

Концентрации молекул адгезии в группе ПМК

без аритмий оценивались как соответствующие

контрольным величинам (табл. 3).

Концентрации ICAM-1 и VCAM-1 в плазме

крови больных ПМК независимо от клиничес-

кой значимости аритмий имели отчетливую тен-

денцию к повышению по сравнению с нормой

(р>0,05). Однако достоверно указанная направ-

ленность к увеличению была доказана лишь

в отношении VCAM-1 при ПМК с гемодинами-

чески значимыми аритмиями (табл. 4). 

Расчет предикторной ценности плазменной

концентрации VCAM-1 показал, что увеличение

ее уровня в диапазоне от одного до двух верхних

границ нормы (794,4–1588,8 нг/мл) не обладало

способностью достоверно предсказывать кли-

нически значимые нарушения сердечного ритма

(ОР 0,6, 95% ДИ 0,3–1,5). Вместе с тем при

уровне VCAM-1 более двух верхних границ нор-

мы (более 1588,8 нг/мл) риск возникновения

клинически и прогностически значимых арит-

мий при ПМК возрастал в 2,3 раза (95% ДИ

1,1–4,9). 

Обсуждение
Ремоделирование сердца, клинически прояв-

ляющееся в изменении размера, формы и функ-

ции органа, – общепризнанный фактор детер-

минации сердечно-сосудистых осложнений,

включая нарушения сердечного ритма [8, 17]. А
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Та б л и ц а  3

Селектины и молекулы клеточной адгезии у больных ПМК с наличием и отсутствием аритмии [Ме (Р25–Р75)]

L-селектин 4980,0 [4160,0–5200,0] 5100,0 [3720,0–5200,0] 5200,0 [3550,0–6600,0]

E-селектин 43,5 [34,5–56,9] 43,0 [36,5–55,0] 36,5 [28,0–38,3]

P-селектин 104,0 [77,4–139,1] 96,4 [82,4–142,9] 105,9 [93,7–145,9]

sICAM-1 724,8 [606,0–1010,0]* 673,8 [626,1–776,0] 576,9 [560,5–617,0]

sPECAM-1 48,1 [36,8–61,9] 50,8 [41,3–59,6] 56,7 [53,0–70,0]

sVCAM-1 920,0 [675,0–1245,0]* 775,0 [655,0–925,0] 500,0 [313,8–765,0]

* р < 0,05 в сравнении со здоровыми.

Показатель, 
нг/мл

с аритмиями (n=61) без аритмий (n=17)

ПМК Здоровые 
(n=10)

Та б л и ц а  4

Селектины и молекулы клеточной адгезии у больных ПМК 
с учетом характера аритмического синдрома [Ме (Р25–Р75)]

L-селектин 4720,0 5080,0 4900,0 5100,0 5200,0 

[4240,0–5100,0] [4640,0–5225,0] [4000,0–5200,0] [3720,0–5200,0] [3550,0–6600,0]

E-селектин 43,5 48,3 42,0 43,0 36,5

[37,0–60,3] [37,3–60,5] [29,5–51,0] [36,5–55,0] [28,0–38,3]

P-селектин 110,5 104,2 97,1 96,4 105,9 

[76,5–140,8] [87,4–122,9] [74,8–140,3] [82,4–142,9] [93,7–145,9]

sICAM-1 703,6 755,8 714,2 673,8 576,9 

[610,6–970,6] [635,5–946,1] [600,1–1140,0] [626,1–776,0] [560,5–617,0]

sPECAM-1 53,4 47,2 47,7 50,8 56,7 

[42,4–64,9] [35,3–66,5] [33,8–55,8] [41,3–59,6] [53,0–70,0]

sVCAM-1 917,5* 912,5 925,0 775,0 500,0 

[710,0–1636,3] [715,0–1042,5] [613,8–1245,0] [655,0–925,0] [313,8–765,0]

* р < 0,05 в сравнении со здоровыми.

Характеристика
1-я группа (n=20) 2-я группа (n=16)

ПМК с аритмиями 

3-я группа (n=25)

ПМК 
без аритмий

(n=17)

Здоровые
(n=10)
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Отличительной особенностью ремоделирования

миокарда при ПМК является объемная перегруз-

ка ЛЖ вследствие митральной регургитации, ко-

торую нередко рассматривают в качестве единст-

венного предиктора аритмий при ПМК [10, 11]. 

В нашем исследовании морфофункциональ-

ные показатели сердца у больных ПМК с арит-

мическим синдромом и без такового оцени-

вались как идентичные и в целом отражали

гиперфункцию миокарда ЛЖ, его объемную пе-

регрузку, а наличие митральной регургитации

(I–II степени) не было связано с частотой реги-

страции нарушений сердечного ритма. С этих

позиций можно предположить наличие других,

не связанных с митральной регургитацией

и обусловленной ей гемодинамической нагруз-

кой факторов, обладающих проаритмогенной

активностью. 

Процесс ремоделирования, как известно, оп-

ределяется изменениями на молекулярном

и клеточном уровнях [17], которые способны ре-

ализоваться в том числе посредством активации

молекул адгезии. Доказательством является ус-

тановленная взаимосвязь между ИММЛЖ, мио-

кардиальным стрессом и Е-селектином [18]. 

Связанные с молекулами адгезии нарушения

гемостаза также могут иметь значение в аритмо-

генезе [19]. Существенно, что нарушение про-

цессов межклеточного взаимодействия, опосре-

дованное ICAM-1 и VCAM-1, было зафиксиро-

вано только в группе ПМК с аритмиями. В этой

связи заслуживают внимания данные об опреде-

ляющем значении молекул адгезии в аритмоге-

незе, полученные преимущественно в экспери-

менте [20], и сведения о растворимых ICAM-1

и VCAM-1 в качестве маркеров эндотелиоза [21],

при том что роль эндотелиального повреждения

в патогенезе фибрилляции предсердий считает-

ся доказанной [22]. 

Увеличение плазменных концентраций

ICAM-1 и VCAM-1 может оказаться вполне за-

кономерным, если расценивать аритмии как

расстройства, связанные с воспалительным про-

цессом. Однако воспаление – это только одна из

возможных причин повышения молекул адге-

зии у больных с сердечной патологией. Так, да-

же в случаях прогрессирующего ревматического

поражения клапанов сердца их гиперпродукция

в бóльшей степени связывалась с гемодинами-

ческими нарушениями, чем с воспалительным

процессом [23]. 

С другой стороны, повышенное образование

растворимых молекул адгезии, обладающих

многосторонним воздействием (регенератор-

ным, иммуномодулирующим, обеспечивающим

постоянство внутренней среды и устойчивость

физиологических функций организма), может

учитываться как самостоятельный фактор сер-

дечно-сосудистого ремоделирования.

Закономерно, что статистически значимое

нарастание показателей ИКДО, ИКСО и УИ за-

фиксировано именно в группе ПМК с гемоди-

намически значимыми аритмиями, в которой

наблюдалась аналогичная тенденция динамики

VCAM-1. Эти данные подтверждают мнение

о структурно-функциональных модификациях

при ремоделировании ЛЖ как результате пере-

стройки клеточных процессов [17].

Представляет интерес сообщение о роли

циркулирующей VCAM-1 в качестве независи-

мого предиктора фибрилляции предсердий по-

сле аортокоронарного шунтирования. Предпо-

лагается важная роль этой молекулы в прогнозе

кардиоваскулярного риска в целом [22], вклю-

чая случаи возникновения ретромбоза после

стентирования коронарных артерий [21]. Это

дает основание считать, что гиперэкспрессия

VCAM-1 при клинически значимых аритмиях

у больных ПМК отражает выраженное наруше-

ние процессов межклеточного взаимодействия

и делает возможным разработку прогностичес-

кой концепции для стратификации аритмий

у молодых пациентов с ПМК на основе опреде-

ления уровня сосудистой молекулы адгезии 1-го

типа в крови.

Таким образом, формирование аритмическо-

го синдрома у молодых пациентов с ПМК со-

пряжено не только со структурно-функциональ-

ными особенностями сердца, но и с нарушени-

ем процессов межклеточного взаимодействия.

Вполне вероятно, что лежащая в основе ПМК

соединительнотканная дисплазия со свойствен-

ными ей множественными молекулярными де-

фектами компонентов соединительной ткани

и ферментов, участвующих в их биосинтезе

и фибриллогенезе [24], предопределяет наруше-

ние межклеточных контактов и в целом процесс

становления и прогрессирования сердечного ре-

моделирования – основы электрической неста-

бильности миокарда. 

Заключение
У молодых пациентов с ПМК и нарушения-

ми сердечного ритма имеются структурно-

функциональное ремоделирование миокарда иА
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нарушения процессов межклеточного взаимо-

действия в виде увеличенных плазменных

ICAM-1 и VCAM-1. Установлена взаимосвязь

показателей ремоделирования ЛЖ и уровня по-

вышения молекулы VCAM-1 с тяжестью арит-

мического синдрома. Риск возникновения ге-

модинамически значимых аритмий существен-

но возрастает при ИКДО более 61,7 мл/м2,

ИКСО более 24,3 мл/м2, УИ более 45,4 мл/м2 и

плазменной концентрации VCAM-1 более

1588,8 нг/мл.
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Конфликт интересов не заявляется.
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Введение. Развитие фибрилляции предсердий (ФП) после операций на открытом сердце связано
с системным и местным воспалительным процессом. При этом повышается уровень маркеров
воспаления. Статины за счет противовоспалительных свойств показали хорошие результаты
в профилактике развития ФП после аортокоронарного шунтирования (АКШ). Тем не менее другие
исследования не смогли продемонстрировать их антиаритмический эффект.
Цель. Оценить роль приема статинов в первичной и вторичной профилактике ФП после АКШ.
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 225 историй болезни пациентов после
АКШ, выполненных в 2013 г. Были выделены две группы: в 1-й больные не принимали статины, во 2-й  –
получали статинотерапию. Ко 2-й группе были отнесены пациенты, которые не менее трех дней до
операции и все дни после операции получали статины. Факт развития послеоперационной ФП был
определен как эпизод ФП более 5 мин в течение 7 сут после операции.
Результаты. В 1-ю группу вошли 93 (41%) пациента, во 2-ю – 132 (59%). Частота развития ФП
в 1-й группе составила 29%, во 2-й – 9%, p=0,0001. Количество лейкоцитов на 4-е сутки в
1-й группе 10,9 (9; 13) против 9,1 (7,6; 10) во 2-й группе, p=0,000002. Было отмечено, что
количество лейкоцитов на 1-е сутки также было ниже во 2-й группе, однако без статистической
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) – самое час-

тое нарушение ритма сердца, возникающее

после аортокоронарного шунтирования (АКШ).

Частота развития ФП после АКШ, по данным

разных авторов, составляет 25–30% [1–4]. Воз-

никновение ФП ассоциируется с высоким рис-

ком развития послеоперационных осложнений:

нарушениий гемодинамики, инсульта, инфаркта

миокарда. Все эти осложнения приводят к более

длительному пребыванию пациента в стациона-

ре и большим экономическим затратам [5–7]. 

Некоторые исследователи предложили профи-

лактический прием амиодарона и бета-адрено-

блокаторов для снижения риска развития после-

операционной ФП [8–10]. Стоит учитывать, что А
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значимости – 10,4 (7,5; 12,3) против 9,5 (7,4; 12), p=0,39. Пароксизмы ФП в 1-й группе развивались
в более ранние сроки после операции – на 2-е сутки (2; 3), чем во 2-й группе – на 3-и сутки (3; 4,5),
p=0,039. Максимальный уровень лейкоцитов был отмечен в день возникновения ФП. Количество
лейкоцитов в 1-е сутки после операции – 10,4 (7,5; 12,3), на 4-е сутки – 10,9 (9; 13), в день
развития ФП – 12,3 (10; 14), p=0,0083 (поправка Бонферрони, p<0,016). При оценке риска
развития ФП использовали регрессионную модель Кокса. Статистическая значимость клинических
параметров была получена для показателей: «предшествующая ФП», p=0,002, и «статины»,
p=0,001 (χ2=38,42, p<0,001). Риск развития ФП в соответствии с регрессионной моделью Кокса
составил для показателей «предшествующая ФП» – 3,68; «статины» – 0,31.
Выводы. В проведенном исследовании применение статинов до и после АКШ явилось эффективным
методом профилактики ФП в раннем послеоперационном периоде. Противовоспалительные
свойства статинов – один из факторов, объясняющий их антиаритмическое свойство.

Ключевые слова: статины; фибрилляция предсердий; аортокоронарное шунтирование.

EFFICACY OF STATIN THERAPY IN THE PREVENTION OF ATRIAL FIBRILLATION IN
PATIENTS AFTER CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING

O.L. Bockeria, T.S. Bazarsadaeva, V.A. Shvartz, A.A. Akhobekov

A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery; Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552, Russian
Federation

Bockeria Ol’ga Leonidovna, MD, DM, Professor, Chief Research Associate, Deputy Chief of Department;
Bazarsadaeva Tat’yana Sonomovna, MD, PhD, Senior Research Associate;
Shvartz Vladimir Aleksandrovich, MD, PhD, Junior Research Associate;
Akhobekov Al’bert Amalievich, Postgraduate, Cardiologist, e-mail: alber-t7@mail.ru

Introduction. The onset of atrial fibrillation (AF) after open-heart surgical interventions is related to systemic
and local inflammatory process. This is associated with the increases in the levels of inflammatory markers.
Due to the anti-inflammatory properties of statins, statin therapy seems to be effective in the prevention
of AF after coronary artery bypass grafting (CABG). However, other studies failed to demonstrate any anti-
arrhythmic effect of statins.
Objective. To assess the role of statin therapy in the primary and secondary prevention of AF after GABG.
Material and methods. A retrospective analysis of 225 medical records from the register of GABG interventions
in 2013 was performed. The cases selected were divided in two groups. The first group included those patients
who received no statin therapy and the second group included those patients who did receive statin therapy for
at least three days prior to the operation and for all days postoperatively. A postoperative AF event was defined
as an AF episode occurring in the first 6 days after surgery and lasting for more than 5 minutes.
Results. The first group included 93 (41%) patients and the second group 132 (59%) patients. The rate of AF
was 29% in Group 1 and 9% in Group 2 (p=0.0001). On Day 4 after surgery, leucocytes count was 10.9
(9; 13) in the first group and 9.1 (7,6; 10) in the second group (р=0.000002). On Day 1, leucocytes count was
also lower in the second group but the difference was insignificant [9.5 (7.4; 12) vs 10.4 (7.5; 12.3), р=0.39].
AF paroxysms occurred earlier in the first group than in the second group [Day 2 (2; 3) vs Day 3 (3; 4.5),
р=0.039]. An analysis of leucocytes count day-to-day changes was performed in a subgroup of patients who
developed AF postoperatively. The analysis showed that peak leucocytes concentrations occurred on the day
of onset of arrhythmia. In this subgroup, leucocytes count increased from 10.4 (7.5; 12.3) on Day 1 after
surgery to 10.9 (9; 13) on Day 4 after surgery and to 12.3 (10; 14) on the day of onset of AF (р=0.0083;
p<0.016 after application of the Bonferroni correction). The risk of occurrence of postoperative AF was eval-
uated using the Cox model of regression. «Prior AF» and «Statin use» were found to be statistically meaning-
ful (р=0.002 and р=0.001, respectively; χ2=38.42, p<0.001). In accordance with the Cox model of regres-
sion, the risk of AF was 3.68 for «Prior AF» and 0.31 for «Statin use».
Conclusion. In this study, statin therapy prior to and after GABG was found to be an effective method of pre-
vention of AF in the early postoperative period. An anti-inflammatory property demonstrated by statins is one
of the factors which may explain their antiarrhythmic effect.

Key words: statins; atrial fibrillation; coronary artery bypass grafting.
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подобная профилактика не всегда безопасна

в связи с побочными эффектами перечисленных

препаратов: гипотензия и брадикардия на фоне

приема бета-адреноблокаторов и проаритмоген-

ный эффект от амиодарона [11]. Сложности

профилактики ФП в ранние сроки после АКШ

связаны с недостаточным пониманием механиз-

мов ее возникновения у прооперированных

больных, а также влияния интра- и послеопера-

ционных факторов на электрофизиологические

свойства предсердий [5, 12]. 

Все операции, выполняющиеся на открытом

сердце, связаны с воспалительным процессом,

который включает системное и местное воспа-

ление [13–15]. После АКШ повышается уровень

в крови таких маркеров воспаления, как С-реак-

тивный белок и интерлейкин-6 [16]. К тому же

их пиковый уровень приходится на 2–4-е сутки

после операции, что совпадает с пиком заболе-

ваемости ФП в этом периоде [13, 16]. Воспале-

ние, как полагают, вызывает развитие ФП путем

изменения структурных и электрофизиологиче-

ских свойств предсердий [17]. 

Использование статинов, обладающих плейо-

тропными противовоспалительными и антиок-

сидантными свойствами, в ряде исследований

показало хорошие результаты в профилактике

развития ФП после шунтирования коронарных

артерий [17–20]. Их прием позволял уменьшить

уровень маркеров, связанных с воспалением по-

сле АКШ [13, 21, 22]. Тем не менее другие иссле-

дования не смогли продемонстрировать анти-

аритмический эффект статинов после операций

на открытом сердце [23–25].

Цель настоящего исследования – оценка ро-

ли приема статинов в первичной и вторичной

профилактике ФП после АКШ.

Материал и методы
Исследование выполнено в отделении хирур-

гического лечения интерактивной патологии

(ОХЛИП) НЦССХ им. А.Н. Бакулева. Проведен

ретроспективный анализ историй болезни паци-

ентов с ишемической болезнью сердца (ИБС),

которым выполняли АКШ. Истории болезни

отбирали согласно критериям включения и кри-

териям исключения среди всех вмешательств

АКШ, выполненных в ОХЛИП в 2013 г. На ри-

сунке 1 наглядно представлен дизайн отбора

материала для исследования.
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Критерии
включения/
исключения

Не вошли в исследование

Рис. 1. Дизайн отбора материала для исследования

Истории болезней больных после АКШ

Разделение 
на группы

Анализ 
данных

Вошли в исследование, n =225

Не принимали статины, n =93 Принимали статины, n =132
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Критерий включения:

– изолированное АКШ.

Критерии исключения:

– сочетанные с АКШ вмешательства: АКШ

и коррекция клапанного аппарата, АКШ и кор-

рекция структурных дефектов миокарда (анев-

ризма левого желудочка (ЛЖ), дефект межжелу-

дочковой перегородки и т. п.);

– тяжелая почечная недостаточность (кли-

ренс креатинина по формуле Кокрофта–Голта

(Cockroft–Gault) менее 50 мл/мин);

– тяжелая хроническая сердечная недостаточ-

ность (фракция выброса (ФВ) ЛЖ менее 35%);

– гипер- или гипофункция щитовидной же-

лезы;

– прием иммуносупрессивной и противо-

воспалительной терапии пациентами по поводу

сопутствующей патологии;

– злокачественные новообразования;

– органические поражения центральной

нервной системы;

– любые психические заболевания; 

– любые гормональные заболевания.

Из 421 истории болезни пациентов, которым

были выполнены операции АКШ в 2013 г., отоб-

рали 225 соответственно критериям включения/

исключения. Далее был проведен анализ основ-

ных клинических, инструментальных и лабора-

торных показателей до хирургического вмеша-

тельства, интраоперационно и после операции.

В таблице 1 представлена характеристика общей

группы по всем вышеназванным показателям.

Далее истории болезни были разделены на

две группы: 1-ю составили 93 (41%) пациента,

которые не принимали препараты из группы

статинов, 2-ю – 132 (59%) пациента, получав-

шие статинотерапию. 

К группе больных, получающих статинотера-

пию, были отнесены пациенты, которые не менее

3 дней до операции и все дни после операции

получали статины. Минимальный период (3 дня)

был выбран произвольно, на основании данных

литературы, как период, достаточный для развития

противовоспалительного действия у этой группы

лекарственных препаратов. В нашем исследовании

пациенты получали только оригинальные атор-

вастатин и розувастатин. В анализе результатов

не учитывались дозировки препаратов. Имел

значение сам факт приема пациентом статинов

перед операцией и минимальная длительность.

Факт развития послеоперационной ФП нами

был определен как эпизод документально зафи-

ксированной ФП, продолжительностью более

5 мин, в течение 7 сут после операции. В течение

первых 96 ч после операции все пациенты по про-

токолу ведения данной категории больных в на-

шей клинике находятся под контролем систем

мониторирования ЭКГ и артериального давления.

Подтверждение развития ФП после операции

были получены при анализе данных этих систем.

Хотелось бы отметить, что в задачи исследо-

вания не входило выяснить причины отсутствия

исходно (до госпитализации в клинику) приема

пациентами препаратов из группы статинов, не-

смотря на наличие у них ИБС. А
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Та б л и ц а  1

Клиническая характеристика больных с ИБС,
вошедших в исследование*

Возраст, лет 57,5±7,9

Пол

мужской, % 87
женский, % 13

Вес, кг 83,1±11,8

Курение, % 37

Инфаркт миокарда в анамнезе, % 59

Сахарный диабет, % 9

ФП до операции, % 8

ОНМК/МИ, % 1,7

ХПН, % 2,9

ЧКВ, % 4,4

Средний балл по шкале EuroSCORE II 1,87 (0,94; 2,15)

Лабораторно-инструментальные данные

ФВ, % 60 (55; 64)

КДР, см 5,3 (5; 5,6)

КДО, мл 134 (117; 156)

Диаметр ЛП, см 4,1 (3,9; 4,5)

Медикаментозное лечение до операции

иАПФ, % 97

БАБ, % 98

Статины, % 59

Антиаритмическая терапия, % 8

Интраоперационные данные

С ИК, % 85

Кардиоплегия, % 21

Время ИК, мин 98 (56; 125)

Количество шунтов 2 (2; 3)

Шунтирование ПКА, % 57

Тромбоз шунта, % 1,7

* Данные представлены в виде M±SD (при нормальном
распределении) или Me (Q1; Q3).

Примечание. ОНМК – острое нарушение мозгового
кровообращения; МИ – мозговой инсульт; ХПН – хро-
ническая почечная недостаточность; ЧКВ – чрескож-
ное коронарное вмешательство; КДР – конечный диа-
столический размер; КДО – конечный диастолический
объем; иАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающе-
го фермента; БАБ – бета-адреноблокаторы; ИК – ис-
кусственное кровообращение; ПКА – правая коронар-
ная артерия.

Показатель
Значение
(n=225)
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Статистический анализ

Статистический анализ проводился с помо-

щью программы «Statistica» 10.0 (StatSoft, USA).

При описании данных использовали M±SD

(при нормальном распределении) и Me (Q1; Q3)

при распределении, отличающемся от нормаль-

ного. Проверка на нормальность осуществля-

лась с помощью критерия Шапиро–Уилка.

Для сравнения двух независимых выборок

использовали непарметрический U-критерий

Манна–Уитни и параметрический двусторон-

ний t-критерий Стьюдента (при нормальном

распределении). При сравнении нескольких за-

висимых выборок использовали непараметри-

ческий критерий Фридмана (ANOVA) и Кендал-

ла, при группах более двух – с поправкой Бон-

феррони. Для расчета риска возникновения по-

слеоперационной ФП использовали регресси-

онную модель Кокса, в которой учитывали все

возможные некоррелируемые между собой фак-

торы, влияющие на развитие ФП.

Результаты
Гомогенность среди двух групп была опреде-

лена путем сравнения по клиническим, инстру-

ментальным, лабораторным, интраоперацион-

ным и послеоперационным показателям. Ре-

зультаты приведены в таблице 2.
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Та б л и ц а  2

Клиническая характеристика исследуемых групп больных*

Возраст, лет 58,1±8,2 57,1±7,6 0,49***

Пол

мужской, % 87 86 0,87
женский, % 13 14

Вес, кг 83±12,8 83,1±11,1 0,74***

Курение, % 32 40 0,22

Инфаркт миокарда в анамнезе, % 62 56 0,16

Сахарный диабет, % 10 8 0,53

ОНМК, % 1 2 0,50

ХПН, % 30 28 0,73

ФП до операции, % 9 6 0,12

ЧКВ до операции, % 3 5 0,45

Средний балл по шкале EuroSCORE II 1,87 (0,94; 2,15) 1,87 (0,94; 2,15) 0,75

Медикаментозное лечение до операции

Антиаритмическая терапия, % 9 6 0,20

иАПФ, % 98 98 0,95

БАБ, % 99 98 0,77

Лабораторно-инструментальные данные

Диаметр ЛП, см 4,1 (3,9; 4,5) 4,1 (3,9; 4,4) 0,79

КДР, см 5,4 (5; 5,7) 5,3 (4,9; 5,5) 0,11

КДО, мл 135 (124; 159) 134 (115; 154) 0,20

ФВ, % 60 (54; 63) 60 (56; 64) 0,41

Уровень креатинина до операции, ммоль/л 93 (83; 103) 93 (86,5; 102,5) 0,95

ИК, % 80 88 0,06

Интраоперационные данные

Кардиоплегия, % 19 21 0,63

Время ИК, мин 99 (45; 123) 96 (64,5; 126,5) 0,34

Количество шунтов 2 (2; 3) 2 (2; 3) 0,74

Шунтирование ПКА, % 55 58 0,60

Послеоперационные данные

Отключение тонической поддержки, сут 3 (2; 3) 3 (2; 3) 0,055

Тромбоз шунта, % 3 1 0,16

ФП после операции, n 29 9 0,0001

Сутки возникновения ФП 2 (2; 3), n=39 3 (3; 4,5), n=12 0,039

Лейкоциты на 1-е сутки, n×109/мл 10,4 (7,5; 12,3) 9,5 (7,4; 12) 0,39

Лейкоциты на 4-е сутки, n×109/мл 10,9 (9; 13) 9,1 (7,6; 10) 0,000002

Койко-день 9 (7; 11) 9 (7; 10,5) 0,35

* Данные представлены в виде M±SD (при нормальном распределении) или Me (Q1; Q3).
** Непарметрический U-критерий Манна–Уитни. 
*** Параметрический t-критерий Стьюдента.

Показатель
1-я группа, 

без статинов (n=93)
2-я группа, 

со статинами (n=132)
p**



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

Было получено отсутствие статистически

значимых различий по основным дооперацион-

ным и интраоперационным показателям, вслед-

ствие чего можно утверждать о гомогенности

обеих групп и о правомочности их сравнения

в дальнейшем.

Статистически значимые различия между

группами были обнаружены по частоте развития

ФП в ранние сроки после операции и по уровню

лейкоцитов в крови. Частота развития ФП

в группе пациентов, не принимающих статины,

составила 29%, в группе статинотерапии – 9%,

р=0,0001.

Различия имелись в лабораторных показате-

лях: уровень лейкоцитов на 4-е сутки составил

в 1-й группе 10,9 (9; 13) n×109/мл, против 9,1

(7,6; 10) – во 2-й, р=0,000002. Было отмечено,

что уровень лейкоцитов на 1-е сутки также был

ниже в группе приема статинов, но без статисти-

ческой значимости различий – 10,4 (7,5; 12,3)

n×109/мл против 9,5 (7,4; 12), р=0,39 (рис. 2).

Пароксизмы ФП в 1-й группе развивались

в более ранние сроки после операции – на 2-е

(2; 3) сутки, чем во 2-й группе – на 3-и (3; 4,5)

сутки, р=0,039.

Продолжительность госпитализации не раз-

личалась в обеих группах и составила 9 (7; 11)

койко-дней в 1-й группе против 9 (7; 10,5) – во

2-й, р=0,35.

Отдельно была проанализирована динамика

количества лейкоцитов у пациентов, у которых

развилась ФП. Максимальный уровень лейко-

цитов крови был отмечен в день возникновения

аритмии (рис. 3). А
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Рис. 2. Уровень лейкоцитов крови в 1-й и 2-й группах в 1-й день после операции и на 4-й день после операции.
Данные представлены в виде Me (Q1; Q3)
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Рис. 3. Уровень лейкоцитов в 1-е и 4-е сутки после операции, в день развития ФП (n=39)
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Уровень лейкоцитов в 1-е сутки после опе-

рации составил 10,4 (7,5; 12,3), на 4-е сутки по-

сле операции – 10,9 (9; 13), в день развития

ФП – 12,3 (10; 14). Значения статистически

значимо различались между собой в зависимо-

сти от дня, р=0,0083 (поправка Бонферрони

(p<0,05/3=0,016).

При оценке риска развития ФП использова-

ли регрессионную модель Кокса. Были получе-

ны следующие данные (табл. 3).

Из всех клинических, инструментальных

и лабораторных показателей, взаимно не корре-

лируемых между собой, статистическая значи-

мость в риске развития ФП после АКШ была

получена для двух из них – «предшествующая

ФП до операции» и «прием статинов».

В таблице 4 показана оценка риска развития

ФП в процентах в нашем исследовании, выра-

женная в виде калькулятора риска. 

Обсуждение
Анализ полученных данных в исследовании

показывает убедительную связь между уровнем

лейкоцитов крови и риском развития послеопе-

рационной ФП. У пациентов с более высоким

его уровнем, то есть с более выраженным сис-

темным воспалением, частота возникновения

ФП была значимо выше. Это подтверждается

и тем, что уровень лейкоцитов крови макси-

мально повышался в день развития аритмии. 

Статинотерапия перед АКШ и ее продолже-

ние в послеоперационном периоде ассоцииро-

валась с уменьшением частоты развития после-

операционной ФП и уменьшением уровня

лейкоцитов крови. Кроме того, у пациентов

с развившейся ФП, принимающих статины, пик

уровня лейкоцитов сдвинулся по времени на бо-

лее поздний срок после операции. В нашем ис-

следовании этот сдвиг составил одни сутки.А
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Та б л и ц а  3

Клиническая характеристика в регрессионной модели Кокса для оценки риска развития ФП у больных
после АКШ (χ2 =38,42, p<0,001)

Прием статинов –1,145 0,357 0,318 10,24 0,001

ФП до операции 1,251 0,396 3,493 9,96 0,002

Количество шунтов 0,419 0,231 1,520 3,28 0,070

Диабет –1,088 0,779 0,336 1,94 0,163

КДР ЛЖ 0,453 0,356 1,572 1,61 0,204

Уровень креатинина до операции –0,017 0,014 0,982 1,38 0,238

Возраст 0,023 0,022 1,023 1,02 0,310

ХПН 0,505 0,505 1,657 0,99 0,317

Инфаркт миокарда в анамнезе 0,359 0,380 1,432 0,89 0,344

ФВ ЛЖ 0,014 0,021 1,014 0,43 0,510

ЧКВ до операции –0,462 1,037 0,629 0,19 0,655

Время ИК –0,001 0,003 0,999 0,14 0,706

Пол 0,012 0,520 1,012 <0,01 0,981

Показатель
Risk index

Exp(B)
Критерий

Вальда
р

Коэффициент
регрессии β

Стандартная
ошибка

Та б л и ц а  4

Оценка риска развития ФП на основе показателей 
«прием статинов» и «ФП до операции» (χ2 =16,14, p<0,001)

Да Нет 0,31 Низкий 6,5

Нет Нет 1,00 Средний 25,6

Да Да 1,15 Высокий 50,0

Нет Да 3,68 Очень высокий 54,5

прием статинов ФП до операции

Факторы риска Риск развития ФП 
в соответствии 

с регрессионной моделью Кокса

Уровень 
риска ФП

Частота ФП
в представленном
исследовании, %
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Лейкоциты крови как маркеры воспаления

были специально выбраны для нашего исследо-

вания в связи с их высокой прогностической

ценностью в отношении развития ФП [26]. 

Использование регрессионного анализа вы-

явило в нашем исследовании статистически

значимое влияние на развитие ФП в послеопе-

рационном периоде только двух факторов: при-

ема статинов и ФП в анамнезе. Причем предше-

ствующая ФП значительно увеличивала риск,

что объясняется процессами аритмогенной кар-

диомиопатии. Воздействие же статинов, чуть

менее чем первый фактор, уменьшало риск

послеоперационной ФП, но не менее значимо

(р=0,001). 

Так, риск развития ФП в соответствии с рег-

рессионной моделью Кокса самый низкий

(6,5%) у пациентов без предшествующего ана-

мнеза ФП, принимающих статины, средний

(25,6%) – при отсутствии обоих факторов, вы-

сокий (50%) – при наличии обоих факторов,

очень высокий (54,5%) – у пациентов, не при-

нимающих статины и имеющих ФП в анамнезе

до операции.

Воздействие статинов на процесс воспале-

ния, вероятно, обусловлено их плейотропными

эффектами: существенное снижение активнос-

ти всех воспалительных маркеров под воздейст-

вием ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы.

Противовоспалительное действие, которое

оказывают статины, предшествует по времени

их гиполипидемическому эффекту. В нашем ис-

следовании назначение статинов даже за 3 дня

до операции уже привело к значимым результа-

там в отношении профилактики развития по-

слеоперационной ФП.

Аналогичные результаты были получены

F. Marìn и соавт. в исследовании, включав-

шем 234 пациента [27]. Статинотерапия была

связана со снижением частоты развития ФП

после АКШ (отношение шансов – 0,52, 95%, до-

верительный интервал – 0,28–0,96, р=0,038).

Индекс TIMP-1/ММР-1 (уровень тканевого

ингибитора матриксной металлопротеиназы-1

и матриксной металлопротеиназы-1) через 24 ч

после АКШ был выше у пациентов без ФП

(р = 0,043). Статинотерапия сопровождалась

повышением уровня TIMP-1 и индекса

TIMP-1/MMP-1 (р=00,027 и 0,036 соответст-

венно). Стоит отметить, что в отличие от на-

шего исследования F. Marìn и соавт. в качестве

маркера воспаления использовали TIMP-1

и ММР-1.

Также M. Kimura и соавт. в экспериментe ус-

тановили, что флувастатин может подавлять ак-

тивность лейкотриена В4 и фактора активации

тромбоцитов [28]. Липиднезависимый противо-

воспалительный эффект был подтвержден в экс-

перименте R. Scalia и соавт. [29]: использование

симвастатина и церивастатина оказывало угне-

тающее влияние на актин-обусловленную по-

лимеризацию мембран и интегрин-адгезирую-

щие молекулы СD 11а, СD 18 и VLA-4. U. Ikeda

и соавт. установили, что флувастатин и симва-

статин существенно ингибировали ангиотен-

зин 2-индуцированную секрецию интерлейки-

на-6 в культуре гладкомышечных клеток (ГМК)

человека. Это сопровождалось снижением уров-

ня С-реактивного белка [30].

В некоторых работах было показано со-

кращение койко-дней после операции на фоне

статинотерапии благодаря снижению частоты

послеоперационной ФП. В нашем исследова-

нии подобной закономерности не наблюдалось

(см. табл. 2). 

Заключение
Одним из возможных осложнений, которое

приводит к гемодинамической нестабильности

больных после АКШ и повышает риск инсульта

и послеоперационной смертности, является

ФП. В нашем исследовании применение стати-

нов до и после АКШ показало эффективное

профилактическое влияние на развитие ФП

в раннем послеоперационном периоде. Проти-

вовоспалительные свойства статинов – один из

плейотропных эффектов, объясняющий их вы-

раженное антиаритмическое действие при от-

крытых кардиохирургических вмешательствах. 
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Цель. Оценка влияния изменений внутрисердечной гемодинамики, выявляемых с помощью
эхокардиографического обследования, на формирование тромба в ушке левого предсердия (УЛП)
у пациентов с персистирующей фибрилляцией предсердий (ФП).
Материал и методы. Дизайн исследования: открытое одномоментное нерандомизированное.
В исследование включено 67 пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) с персистирующей
ФП, планируемых на кардиоверсию. Все пациенты имели низкий риск развития тромбоэмболических
осложнений в соответствии со шкалой CHA2DS2-VASc (0–1). Всем пациентам проводилась
трансторакальная и чреспищеводная эхокардиография (ЭхоКГ) на аппаратах «Vivid» 5 (GE)
и «Hewlett-Packard». У 24 (35,8%) пациентов при чреспищеводной ЭхоКГ (ЧПЭхоКГ) был выявлен
тромб в УЛП, у 43 (64,2%) – тромбов не было обнаружено. При проведении трансторакальной
ЭхоКГ учитывались: переднезадний размер левого предсердия (ЛП) из парастернальной позиции по
длинной оси (D1), медиально-латеральный размер ЛП по парастернальной короткой оси (D2)
и верхненижний размер ЛП из четырехкамерной апикальной позиции (L), конечный систолический
(КСР) и конечный диастолический (КДР) размеры левого желудочка (ЛЖ) из парастернальной
позиции по длинной оси ЛЖ, а также фракция выброса (ФВ) ЛЖ в М-режиме (ФВ ЛЖ М).
При ЧПЭхоКГ определялись: площадь УЛП и пиковая скорость кровотока (ПСК) УЛП. Полученные
данные обрабатывались статистически с использованием программы «Statistica» 8.0.
Результаты. В нашем исследовании были получены статистически значимые коэффициенты
регрессии для двух предикторов тромбоза УЛП, выявляемых с помощью трансторакальной
эхокардиографии: ФВ ЛЖ и размер ЛП D1 (чувствительность 65%, специфичность 81%).
Посредством ROC-анализа определены оптимальные пороговые значения переменных: ЛП D1 более
42 мм, ФВ ЛЖ менее 50%. Установлено, что если присутствуют оба фактора риска (ЛП D1 более
42 мм и ФВ менее 50%), то высока вероятность тромба. При ЧПЭхоКГ снижение ПСК до 0,341 м/с
приводит к достоверному увеличению риска тромбоза УЛП (чувствительность 77%,
специфичность 87%).
Заключение. У пациентов с персистирующей ФП сочетание снижения ФВ ЛЖ (в М-режиме) менее
50% и увеличения ЛП D1 более 42 мм по данным трансторакальной ЭхоКГ повышает риск тромбоза
УЛП. Таким образом, комплексный учет этих показателей позволяет выделить лиц с повышенным
риском тромбоза УЛП. Кроме того, снижение ПСК в УЛП ниже 0,341 м/с по данным ЧПЭхоКГ
является независимым предиктором риска формирования тромба УЛП. 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; тромбоз ушка левого предсердия; эхокардиография.
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) значительно

повышает риск тромбоэмболических ослож-

нений, прежде всего – ишемического инсульта.

Ведущей причиной тромбоэмболий у этих паци-

ентов является формирование тромбов в ушке

левого предсердия (УЛП). Доказано влияние на

формирование тромбоза УЛП таких факторов,

как застойная сердечная недостаточность, арте-

риальная гипертензия, возраст, женский пол,

сахарный диабет, наличие сосудистой патологии

и перенесенных в прошлом нарушений мозго-

вого кровообращения. Особую важность опре-

деление риска тромбоза УЛП приобретает у па-

циентов, планируемых на кардиоверсию. Необ-

ходимо выбрать один из двух альтернативных

подходов к антикоагулянтной подготовке: на-

значение варфарина за 3 нед до кардиоверсии

либо ускоренная антикоагулянтная подготовка

с помощью гепарина после исключения тром-

бов в левом предсердии (ЛП) по данным чрес-

пищеводной эхокардиографии (ЧПЭхоКГ) [1].

Кроме того, нужно определить длительность

приема антикоагулянтов после кардиоверсии. 

В связи с этим Европейское общество кардио-

логов [1] по диагностике и лечению ФП предложи-

ло шкалу риска тромбоэмболий CHA2DS2-VASc,

принимающую во внимание эти факторы риска,

которую рекомендовано учитывать при выборе

антитромботической терапии. Однако даже

у так называемой изолированной ФП имеются

отягощающие факторы, способные повышать

риск тромбообразования, но которые еще мало

изучены: ожирение, ночное апноэ, алкогольная

интоксикация, чрезмерные спортивные нагруз-

ки, генетические факторы, воспаление [2]. 

В связи с этим исследования в данном на-

правлении продолжаются. До сих пор нет едино-

го мнения, является ли расширение ЛП показа-

нием к назначению антикоагулянтной терапии А
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Objective. To estimate influence of intracardiac hemodynamic changing by echocardiography on left atrial
appendage (LAA) thrombus formation in patients with persistent atrial fibrillation (AF).
Material and methods. Study design: open cross-sectional non-randomized. 67 patients with persistent atrial
fibrillation were included in to the study. All patients had low risk of the thromboembolic event by CHA2DS2-
VASc score (0–1). Transthoracic echocardiography (TTE) and transesophageal echocardiography (TEE)
were carry out of all patients by ultrasonograph «Vivid» 5 (GE) и «Hewlett-Packard». LAA thrombus was
detected in 24 (35.8%) patients, and in 43 (64.2%) patients thrombus was not found. At TTE were evaluate:
left atrium (LA) size from parasternal position on longitudinal axis (D1), short axis (D2) and from four cham-
ber apical position (D3); left ventricle (LV) end-systolic (ESD) and end-diastolic diameter (EDD) size from
parasternal position on longitudinal axis and LV ejection fraction (EF) by M-regime. At TEE were evaluate:
LAA square and peak flow velocity. The data received were processed statistically with the help of «Statistica»
8.0 software. 
Results. In our study were received credibly significant regression coefficient for two LAA thrombus predictors,
revealed by TTE: LV EF and LA size D1 (sensitiveness 65%, specificity 81%). By ROC-analysis were defined
the optimal variable threshold levels: LA D1 more 42 mm, LV EF less 50%. It was ascertain – if one has both
risks factors he has high possibility of LAA thrombus. Peak flow velocity decrease under 0,341 m/s by TEE
leads to certain increase of LAA thrombus risk (sensitiveness 77%, specificity 87%).
Conclusion. In patients with persistent AF combination of LV EF decrease less 50% and LA D1 dilation more
42 mm revealed by TTE enhances risk of LAA thrombosis. So, complex accounting this parameters makes it
to select persons with increased risk of LAA thrombus. Besides, peak flow velocity decrease under 0,341 m/s
by TEE is independed predictor LAA thrombus formation.

Key words: atrial fibrillation; left atrial appendage thrombosis; echocardiography.
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и при каком размере ЛП эти препараты должны

назначаться [1, 3]. Выраженное снижение со-

кратимости миокарда также относится к фак-

торам риска развития тромбоэмболических

осложнений [4]. Установлено, что даже при на-

личии синусового ритма у пациентов с выра-

женной систолической дисфункцией левого

желудочка (ЛЖ) возможно формирование тром-

боза УЛП [2]. Однако влияние умеренного сни-

жения сократимости на риск тромбоза УЛП до

сих пор остается предметом дискуссий.

Все большее внимание исследователей при-

влекают особенности кровотока в УЛП, которые

оцениваются при помощи ЧПЭхоКГ. По дан-

ным ряда авторов, увеличение размеров УЛП,

снижение скорости кровотока и наличие фено-

мена спонтанного контрастирования в УЛП по-

вышает риск тромбоэмболий [4–10]. Однако

данные о нормальных размерах УЛП достаточно

противоречивы [11]. Снижение пиковой скоро-

сти кровотока (ПСК) рассматривается как важ-

ный фактор в формировании левопредсердного

тромба даже при синусовом ритме [4, 12]. В ис-

следовании SPAF III у пациентов с ФП, имев-

ших ПСК в УЛП менее 0,2 м/с, риск ишемичес-

кого инсульта был почти в 3 раза выше, чем при

большей ПСК, и у них достоверно чаще визуа-

лизировался тромб в УЛП [7].

Учитывая противоречивость имеющихся ре-

зультатов исследований, эти факторы не были

включены Европейскими рекомендациями по

диагностике и лечению ФП в перечень факто-

ров риска тромбоэмболических осложнений

ФП, учитываемых при назначении антикоа-

гулянтной терапии [1]. В то же время поиск но-

вых факторов риска и оценка прогностической

значимости уже выявленных были включены

консенсусом German Atrial Fibrillation Network

and the European Heart Rhythm Association

(AFNET/EHRA) в перечень приоритетных на-

правлений исследований [13]. 

Целью исследования была оценка влияния

нарушений внутрисердечной гемодинамики,

выявляемых с помощью эхокардиографическо-

го обследования, на формирование тромба

в УЛП у пациентов с персистирующей ФП, го-

товящихся на кардиоверсию.

Материал и методы
В исследование включено 67 пациентов

с ишемической болезнью сердца (ИБС) с перси-

стирующей ФП (в том числе 16 (23,9%) жен-

щин), планируемых на кардиоверсию. Все па-

циенты имели низкий риск развития тромбо-

эмболических осложнений в соответствии со

шкалой CHA2DS2-VASc (0–1). Длительность

персистирования ФП составила 60 [30,0; 150,0]

дней. Артериальная гипертензия I–III степени

имела место у 35 (52,4%) пациентов. Функ-

циональный класс (ФК) I зарегистрирован у

26 (38,8%) человек, ФК II – у 38 (56,7%).

Не имели клинических признаков хронической

сердечной недостаточности (ХСН) 3 (4,5%) че-

ловека. Ни у одного исследуемого не зафикси-

рована ХСН IV ФК.

Исследование было выполнено в соответст-

вии со стандартами надлежащей клинической

практики (Good Clinical Practice (GCP)). Прото-

кол исследования был одобрен Этическим ко-

митетом Республиканского научно-практичес-

кого центра «Кардиология». До включения в ис-

следование у всех участников было получено

письменное информированное согласие.

Эхокардиографические исследования произ-

водились на аппаратах «Vivid» 5 (GE) и «Hewlett-

Packard». При проведении трансторакальной эхо-

кардиографии (ЭхоКГ) учитывались следующие

показатели: переднезадний размер левого пред-

сердия (ЛП) из парастернальной позиции по

длинной оси (D1), медиально-латеральный раз-

мер ЛП по парастернальной короткой оси (D2)

и верхненижний размер ЛП из четырехкамер-

ной апикальной позиции (L), конечный систо-

лический (КСР) и конечный диастолический

(КДР) размеры левого желудочка (ЛЖ) из пара-

стернальной позиции по длинной оси ЛЖ,

а также фракция выброса (ФВ) ЛЖ в М-режиме

(ФВ ЛЖ М). Кроме того, всем пациентам перед

проведением электрической кардиоверсии про-

водилась чреспищеводная эхокардиография

(ЧПЭхоКГ) для исключения тромбов в УЛП.

При исследовании определялись следующие по-

казатели: площадь УЛП и ПСК УЛП. 

По данным ЭхоКГ у исследуемых пациентов

с ФП имело место расширение ЛП (D1 ЛП со-

ставил 44,0 [42,0; 46,0]). В то же время средние

размеры ЛЖ и его ФВ не выходили за пределы

нормальных значений (53,50 [47,0; 61,0]).

Пациенты были разделены на две группы:

1-ю группу составили 24 (35,8%) пациента, у ко-

торых в процессе подготовки к кардиоверсии

при ЧПЭхоКГ был выявлен тромб в УЛП;

во 2-ю вошли 43 (64,2%) пациента без тромбов –

им впоследствии была выполнена электричес-

кая кардиоверсия.А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

4
•

 Т
. 

1
1

•
 №

 3
172



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

Статистический анализ

Полученные данные обрабатывались статис-

тически с использованием программы «Sta-

tistica» 8.0. Перед началом анализа соответствие

изучаемых величин нормальному закону рас-

пределения выполнялось с использованием

критерия Шапиро–Уилка. Для выборок с нор-

мальным распределением определялась средняя

арифметическая величина и стандартное откло-

нение. Непараметрические количественные ве-

личины представлены в виде медианы (Me)

и интерквартильного интервала, включающего

верхнюю границу LQ первого квартиля выборки

и нижнюю границу HQ третьего квартиля вы-

борки. Достоверность межгрупповых различий

средних величин изучалась при помощи t-кри-

терия Стьюдента при нормальном распределе-

нии признака и непараметрических критериев

Манна–Уитни (сравнение двух независимых

групп) или Краскела–Уоллиса (более двух

групп) при асимметричном распределении,

с определением уровня значимости р. Различия

считали достоверными (статистически значи-

мыми) при уровне значимости р<0,05. При изу-

чении зависимости между показателями ис-

пользовался непараметрический коэффициент

корреляции Спирмена. 

Относительный риск тромбоза УЛП опреде-

лялся путем сравнения несвязанных групп по

бинарному признаку с определением отноше-

ния шансов (ОШ) или относительного риска

(ОР) и их 95% доверительного интервала (ДИ)

на основе таблиц сопряженности. Для уточне-

ния набора факторов, связанных с определяю-

щими клиническими показателями, использо-

вали корреляционный анализ, а также ROC-

анализ.

Поиск оптимальной точки разделения уров-

ней изучаемых параметров производили на ос-

новании построения кривой операционной

характеристики в осях координат: чувствитель-

ность – 1 минус специфичность. Точки разделе-

ния диагностических тестов определялись лишь

для тех из них, кривые операционной характе-

ристики которых располагались слева от диаго-

нали графика.

Результаты
Группы оказались сопоставимы по полу, воз-

расту, ИМТ. В то же время длительность персис-

тирования ФП у пациентов с тромбозом УЛП

была достоверно больше, чем у пациентов без

тромба: 120,0 [60,0; 180,0] дней и 46,0 [30,0;

120,0] дней соответственно (по критерию Ман-

на–Уитни р=0,014). 

По данным трансторакальной ЭхоКГ в груп-

пе с тромбозом ФВ ЛЖ (47,0 [44,0; 55,0]%) была

достоверно ниже, чем у пациентов без тромба:

55,0 [51,0; 62,0]% (по критерию Манна–Уитни

р=0,021), по остальным изучаемым показате-

лям трансторакальной ЭхоКГ достоверных раз-

личий не отмечено. 

Был проведен дополнительный анализ с це-

лью установить статистически значимые клини-

ческие предикторы тромбоза УЛП у пациентов

с персистирующей ФП. Был выполнен логисти-

ческий регрессионный анализ по изучаемым

эхокардиографическим показателям. При ана-

лизе для выявления предикторов наличия тром-

ба в УЛП методом пошагового исключения по-

лучены статистически значимые коэффициенты

регрессии для следующих предикторов в уравне-

нии логистической регрессии: ФВ ЛЖ и ЛП D1

(табл. 1).

p=1

(1 + e –(B
1
× ФВ ЛЖ М + B

2
× ЛП D1))

Проведен анализ ROC-кривой по этим двум

показателям (S=0,730, р=0,04), установлено оп-

тимальное значение порога классификации:

при р≤0,3 определяется низкий риск наличия

тромба ушка ЛП; при р>0,3 определяется высо-

кий риск наличия тромба УЛП (чувствитель-

ность 65%, специфичность 81%). Отношение

шансов по двум параметрам 10,4 [3,0; 36,0], А
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Та б л и ц а  1

Коэффициенты регрессии

В1 ФВ ЛЖ М, % –0,098 0,034 0,004 0,906

В2 ЛП D1, мм 0,106 0,041 0,010 1,112

Параметр рi Exp(B)Bi Стандартная ошибка
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p<0,001; AUC=0,76 [0,64; 0,86], p<0,001, Чувст-

вительность 83% [63; 95], специфичность 67%

[51; 81]), LR+=2,6 [1,6; 4,1] LR–=0,25 [0,1; 0,6].

Посредством ROC-анализа выявлены наибо-

лее подходящие пороговые значения перемен-

ных (табл. 2).

Для клинического применения разработана

упрощенная шкала баллов, сопоставимая по

точности логистической регрессии. В соответ-

ствии с выбранными пороговыми значения-

ми переменные перекодированы в бинарные

(ЛП D1>42 мм, ФВ ЛЖ <50%). При расчете

коэффициентов категориальной регрессии по-

лучены статистически значимые стандартизиро-

ванные коэффициенты регрессии и оценки их

важности (Importance), в соответствии с кото-

рыми начислены баллы (табл. 3). 

Для всех пациентов произведен расчет сумм

баллов по двум показателям и проанализирова-

на связь этой суммы с наличием тромба. Выяс-

нилось, что при сумме не менее 10 баллов (то

есть при наличии обоих факторов риска) высока

вероятность тромба (ОШ 6,2 [1,8; 21,7],

LR+=4,2 [1,5; 11,7], LR–=0,7 [0,5; 0,9], чувстви-

тельность 39%, специфичность 91%). 

Другими словами, если присутствуют оба

фактора риска (ЛП D1>42 мм и ФВ<50%),

то вероятность тромба повышена. Если отсут-

ствует хотя бы один из них, то вероятность

тромба мала.

При проведении чреспищеводной ЭхоКГ ус-

тановлено, что ПСК в группе с тромбозом УЛП

(0,470 [0,374; 0,590] м/с) были достоверно ни-

же, чем у пациентов без тромба (0,274 [0,234;

0,340] м/с), по критерию Манна–Уитни р=0,001.

В то же время площадь УЛП в группах с тром-

бом и без тромба достоверно не различалась

(5,90 [5,30; 6,70] и 5,40 [4,20; 6,40] см2 соответст-

венно, по критерию Манна–Уитни р=0,104).

В группе с тромбом достоверно чаще наблю-

далось спонтанное контрастирование в УЛП –

89 и 35% соответственно (р<0,001 по критерию
χ2 Пирсона). Кроме того, при наличии спонтан-

ного контрастирования тромбоз УЛП встречал-

ся в 61% случаев, в то время как без него – лишь

в 11%. Среди пациентов с тромбозом УЛП фе-

номен спонтанного контрастирования (ФСК)

отмечался у 89%, а среди пациентов без тром-

ба – лишь у 34%. 

Был проведен дополнительный анализ роли

кровотока в УЛП, определяемого с помощью

ЧПЭхоКГ. Методом логистической регрессии

получен статистически значимый коэффициент

регрессии (табл. 4) для показателя «пиковая ско-

рость кровотока» в УЛП (ПСК) в уравнении ло-

гистической регрессии:

p=1 , 
(1 + e –(4,268 – 11,532 × ПСК))

где р – вероятность наличия тромба в УЛП.

Для определения порогового уровня пиковой

скорости опорожнения УЛП, понижение кото-

рого ассоциировано с тромбозом УЛП, были оп-

ределены показатели чувствительности и специ-

фичности для разных точек разделения, на ос-

новании которых построена ROC-кривая. ДалееА
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Та б л и ц а  2

Пороговые значения переменных

ЛП D1, мм >42 90 [74; 98] 42 [27; 58] 1,6 [1,2 – 2,1] 0,2 [0,1 – 0,7]

ФВ ЛЖ М, % <50 54 [33; 74] 84 [69; 93] 3,3 [1,5 – 7,2] 0,6 [0,3 – 0,9]

Показатель Специфичность LR+ LR–Критерий Чувствительность

Та б л и ц а  3

Начисление баллов для факторов риска по двум переменным

ЛП D1>42 мм 0,324 0,001 0,617 6

ФВ ЛЖ М<50% 0,248 0,03 0,383 4

бета значимость

Стандартизированные коэффициенты
Показатель Важность Баллы
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при помощи анализа ROC-кривой (AUC=0,859,

р<0,001) установлено оптимальное значение

порога классификации pпорог = 0,583: при

р ≤ 0,583 определяется низкий риск наличия

тромбоза УЛП; при р>0,583 определяется высо-

кий риск наличия тромба в УЛП. 

ПСКпорог = (logit (pпорог) – В0) / B1. 

Отсюда при pпорог = 0,583 был определен по-

роговый уровень для ПСК, равный 0,341 м/с.

При ПСК, меньшем 0,341 м/с, определяется

высокий риск тромбоза УЛП, при ПСК, боль-

шем или равном 0,341 м/с, определяется низкий

риск тромба УЛП (чувствительность 77%, спе-

цифичность 87%). 

Таким образом, скорость опорожнения УЛП

оказала достоверное влияние на формирование

тромба в УЛП. По нашим данным, снижение

ПСК до 0,341 м/с приводит к достоверному

увеличению риска тромбоза УЛП с чувствитель-

ностью 77%, специфичностью 87%. 

Обсуждение
Таким образом, наше исследование устано-

вило влияние сочетания дилатации ЛП и сниже-

ния ФВ ЛЖ на риск тромбоза УЛП. При этом

изолированное расширение ЛП у пациентов

с неклапанной ФП не является предиктором по-

вышения риска тромбоза УЛП. В то же время

увеличение переднезаднего размера ЛП более

42 мм в сочетании со снижением ФВ ЛЖ менее

50% повышает риск обнаружения тромба в УЛП

у пациентов с персистирующей ФП (ОШ 6,2

[1,8; 21,7], LR+=4,2 [1,5; 11,7], LR–=0,7 [0,5; 0,9],

чувствительность 39%, специфичность 91%).

Таким пациентам перед проведением кардио-

версии желательно выполнять чреспищевод-

ную ЭхоКГ для исключения тромба УЛП. Осо-

бый интерес наше исследование представляло

в связи с тем, что в него включали пациентов

без выраженной сократительной дисфункции

левого желудочка.

По данным чреспищеводной ЭхоКГ в группе

с тромбом достоверно чаще наблюдалось спон-

танное контрастирование в УЛП – 89 и 35% со-

ответственно (р<0,001 по критерию χ2 Пирсо-

на). Кроме того, при наличии спонтанного кон-

трастирования тромбоз УЛП встречался в 61%

случаев, в то время как без него – лишь в 11%.

Это во многом совпадает с данными литературы

[14]. В то же время, в отличие от данных, полу-

ченных L.M. Tsai и соавт. [15], не у всех пациен-

тов с тромбозом УЛП отмечался ФСК (ФСК от-

сутствовал у 66% пациентов без тромбоза УЛМ

и у 11% больных с тромбом).

Оценка влияния ПСК в УЛП на риск его

тромбоза по данным чреспищеводной ЭхоКГ

во многом совпадает с результатами исследова-

ния SPAF III [16]. По данным исследования,

у пациентов с ФП, имевших скорость изгна-

ния крови из УЛП менее 0,2 м/с, достоверно

чаще визуализировался тромб в УЛП, однако

в нашем случае этот порог оказался выше

(0,341 м/с). В то же время, по нашим данным,

в отличие от результатов H. Omran и соавт. [11],

площадь УЛП достоверно не влияла на частоту

тромбоза УЛП.

Выводы
1. Комплексный учет таких показателей, как

размер ЛП и величина ФВ ЛЖ по данным транс-

торакальной ЭхоКГ позволяет выделить лиц

с повышенным риском развития тромбоза

УЛП. У пациентов сочетание снижения ФВ ЛЖ

(в М-режиме) менее 50% и увеличения передне-

заднего размера ЛП более 42 мм повышает риск

тромбоза УЛП в 6,2 раза (чувствительность 65%,

специфичность 81%). Таким образом, комп-

лексный учет этих показателей позволяет выде-

лить лиц с повышенным риском тромбоза УЛП.

Кроме того, снижение ПСК в УЛП ниже

0,341 м/с по данным чреспищеводной ЭхоКГ

является независимым предиктором риска фор-

мирования тромба УЛП (чувствительность 77%,

специфичность 87%). 

2. Полученные результаты могут повлиять на

выбор тактики антикоагулянтной подготовки А
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Та б л и ц а  4

Коэффициенты регрессии для показателя «пиковая скорость кровотока»

В1 ПСК, м/с –11,532 3,155 <0,001

В0 Константа 4,268 1,198 <0,001

Параметр рiBi Стандартная ошибка Bi
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к кардиоверсии, а также на решение о длитель-

ности приема варфарина после восстановления

синусового ритма.

Конфликт интересов

Конфликт интересов не заявляется.
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Электрическая активность сердца в физиологических условиях начинается с возбуждения клеток
синоатриального (СА) узла. Медленная диастолическая деполяризация клеток СА-узла приво-
дит к возникновению потенциала действия, который распространяется по предсердиям, атрио-
вентрикулярному (АВ) узлу, системе Гиса–Пуркинье и миокарду желудочков, вызывая их
возбуждение. Тем самым за счет электромеханического сопряжения происходит последовательное
сокращение предсердий и желудочков. Потенциал действия кардиомиоцитов состоит из
5 последовательных фаз: 1) фаза быстрой деполяризации (фаза 0) начинается во время входа ионов
Na+ в клетку по быстрым натриевым каналам; 2) фаза ранней быстрой реполяризации (фаза 1);
3) фаза медленной деполяризации, или плато (фаза 2), когда одновременно происходит вход
ионов Са2+ по медленным кальциевым каналам и выход ионов К+; 4) фаза поздней быстрой
реполяризации (фаза 3), обусловленная преобладающим выходом ионов К+; 5) фаза 4 – потенциал
покоя. Развитие и поддержание потенциала действия в миокарде регулируется работой
множества белков ионных каналов. Трансмембранные белки обеспечивают постоянный ток ионов
через ионные каналы к сарколеммам кардиомиоцитов, генерирующих электрические импульсы.
Ионные каналы подразделяются на потенциал-, хемо- и механоуправляемые. Все ионные каналы
состоят из основных α-субъединиц и дополнительных субъединиц. Основной структурой ионного
канала являются α-субъединицы, которые определяют его нормальную функцию, а дополнительные
β-субъединицы регулируют только кинетику канала. Правильная организация электрической
активности сердца осуществляется благодаря нормальному функционированию ионных каналов
кардиомиоцитов. При мутации генов, кодирующих белки ионных каналов, развиваются так
называемые каналопатии, проявляющиеся жизнеугрожающими аритмиями. Разнообразие ионных
каналов сердца и их функций предполагает комплексный подход в диагностике и лечении нару-
шений ритма сердца. Понимание роли ионных токов в формировании потенциала действия
в физиологических условиях и при патологических изменениях может способствовать успешному
выбору антиаритмических препаратов для эффективного лечения аритмий и применению их
с минимально возможной вероятностью аритмогенного действия. Во многих случаях
антиаритмической терапии недостаточно для эффективной профилактики внезапной сердечной
смерти на фоне жизнеугрожающих аритмий. Такой категории пациентов необходима
имплантация кардиовертера-дефибриллятора. Широкое внедрение генетических и клеточных
технологий в будущем, возможно, решит проблемы профилактики и лечения врожденных
каналопатий сердца.

Ключевые слова: ионные каналы; аритмии; кардиомиоциты.

ION CHANNELS AND THEIR ROLE 
IN THE DEVELOPMENT OF ARRHYTHMIAS
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Under physiological conditions the electrical activity of the heart begins with the sinoatrial node cells excita-
tion. The slow diastolic depolarization of sinoatrial node cells leads to an action potential that spreads through
the atria, the atrioventricular node, the His–Purkinje system and ventricular myocardium, causing their
excitement. Thus, due to the electromechanical coupling the sequential contraction of the atria and the ven-
tricles occurs. The cardiac action potential consists of 5 consecutive phases: 1) rapid depolarization phase
(phase 0) is due to the opening of the fast Na+ channels causing a rapid influx of Na+ ions into the cell;
2) the early phase of rapid repolarization (phase 1); 3) slow depolarization phase or plateau (phase 2), is sus-
tained by a balance between inward movement of Ca2+ and outward movement of K +; 4) late phase of rapid
repolarization (phase 3), due to the prevailing yield of K + ions; 5) phase 4 – the resting membrane potential.
Initiation and sustenance of the action potential in the myocardium is regulated by activity of the plurality
of ion channels proteins. Transmembrane proteins provide a constant current of ions through the ion chan-
nels into the sarcolemma of cardiomyocytes, generating electrical impulses. Ion channels are divided into
voltage-, ligand- and mechano-gated. All ion channels are composed of a α-subunit core and additional sub-
units. The basic structure of the ion channel is α-subunit, which determines its normal function, and β-sub-
units regulate only the kinetics of the channel. Proper organization of the electrical activity of the heart is car-
ried out through the normal functioning of the cardiac ion channels. If there are mutations in genes encoding
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Введение

Электрическая активность сердца в физио-

логических условиях начинается с возбуж-

дения клеток синоатриального (СА) узла. Мед-

ленная диастолическая деполяризация клеток

СА-узла приводит к возникновению потенциала

действия, который распространяется по пред-

сердиям, атриовентрикулярному (АВ) узлу, сис-

теме Гиса–Пуркинье и миокарду желудочков,

вызывая их возбуждение. Тем самым за счет эле-

ктромеханического сопряжения происходит по-

следовательное сокращение предсердий и желу-

дочков. Медленная диастолическая деполяриза-

ция характерна как для клеток СА-узла, так

и для клеток АВ-узла, пучка Гиса и волокон

Пуркинье, однако это свойство проявляется

только при отказе СА-узла или его слабости, так

как в нормальных условиях их спонтанная ак-

тивность подавляется более частыми импульса-

ми от СА-узла (overdrive suppression). Медленная

диастолическая деполяризация не характерна

для клеток рабочего миокарда из-за того, что

в покое внутриклеточный потенциал клеток

имеет отрицательное значение, что обусловлено

большей проницаемостью клеточной мембраны

для ионов K+ [1]. 

Потенциал действия кардиомиоцитов состо-

ит из 5 последовательных фаз: 1) фаза быстрой

деполяризации (фаза 0), начинается во время

входа ионов Na+ в клетку по быстрым натрие-

вым каналам; 2) фаза ранней быстрой реполяри-

зации (фаза 1); 3) фаза медленной деполяриза-

ции, или плато (фаза 2), когда одновременно

происходит вход ионов Са2+ по медленным

кальциевым каналам и выход ионов К+; 4) фаза

поздней быстрой реполяризации (фаза 3), обус-

ловленная преобладающим выходом ионов К+;

5) фаза 4 – потенциал покоя.

Развитие и поддержание потенциала дейст-

вия в миокарде регулируется работой множества

белков ионных каналов (см. рисунок). Транс-

мембранные белки обеспечивают постоянный

ток ионов через ионные каналы к сарколеммам

кардиомиоцитов, генерирующих электрические

импульсы. Каждый ионный канал представляет

собой белковую молекулу, расположенную

в мембране кардиомиоцита. Все ионные каналы

в разное время находятся в одном из трех состо-

яний: покоя, активации и инактивации. Благо-

даря переходу ионных каналов из состояния

покоя в состояние активации происходит ток

ионов, формирующий мембранный ток. В мем-

бране каждого кардиомиоцита располагаются

около 100 тыс. ионных каналов. Большинство

каналов являются селективными и пропускают

только один вид ионов. Ионные каналы под-

разделяются на потенциал-, хемо- и механо-

управляемые [2]. Все ионные каналы состоят из

основных α-субъединиц и дополнительных

субъединиц. Основной структурой ионного ка-

нала являются α-субъединицы, которые опреде-

ляют его нормальную функцию, а дополнитель-

ные β-субъединицы регулируют кинетику кана-

ла. Правильная организация электрической

активности сердца осуществляется благодаря

нормальному функционированию ионных ка-

налов кардиомиоцитов. При мутации генов, ко-

дирующих белки ионных каналов, развиваются

так называемые каналопатии, проявляющиеся

жизнеугрожающими аритмиями. В данной ста-

тье будут рассмотрены современные данные

о нормальной физиологии и патологии ионных

каналов кардиомиоцитов, а также сопровожда-

ющих их жизнеугрожающих аритмиях.

Входящие ионные токи
Быстрый натриевый ток (INa)

INa осуществляется через потенциалуправ-

ляемые Na+-каналы и обеспечивает быструю де-

поляризацию (0 фаза) в кардиомиоцитах желу-

дочков, предсердий и в клетках волокон Пурки-

нье. Потенциалуправляемый Na+-канал состоит

из одной α-субъединицы и двух β-субъединиц.А
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ion channel proteins, the so-called channelopathies develope, manifesting with life-threatening arrhythmias.
Variety of ion channels of the heart and their functions assume an integrated approach to the diagnosis and
treatment of cardiac arrhythmias. Understanding the role of ionic currents in the formation of an action poten-
tial under physiological conditions and pathological changes may contribute to the successful selection of
antiarrhythmic drugs for the effective treatment of arrhythmias and their using with the least possible chance
of proarrhythmogenic action. In many cases the only antiarrhythmic therapy is insufficient for effective pre-
vention of sudden cardiac death in consequence of the life-threatening arrhythmias. This category of patients
requires implantation of a cardioverter-defibrillator. In the future the widespread application of genetic and
cellular technologies may solve the problem of prevention and treatment of congenital cardiac chan-
nelopathies.

Key words: ion channels; arrhythmias; cardiomyocytes.
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Основные функции канала (чувствительность

к уровню мембранного потенциала, активация

и инактивация) связаны с α-субъединицей.

В настоящее время известно только одно подсе-

мейство α-субъединиц Na-каналов – Nav1, в ко-

тором выделяют 9 изоформ. Из них Nav1.5 явля-

ется единственной субъединицей, экспрессиро-

ванной в сердце человека. При нормальных

физиологических условиях в течение фазы пла-

то потенциала действия кардиомиоцита около

99% каналов Nav инактивированы. Нарушение

инактивации Nav приводит к развитию жизне-

угрожающих аритмий сердца [3]. 

Основная α-субъединица натриевого канала,

формирующего натриевый ток Nav1.5, кодиру-

ется геном SCN5A. Мутация этого гена связана

с развитием таких тяжелых аритмий сердца, как

врожденный синдром удлиненного интервала

Q–T (LQTS 3), синдром детской внезапной

смерти, идиопатическая фибрилляция желудоч-

ков, синдром слабости синусного узла (2-й тип),

синдром Бругада (1-й тип), аритмогенная дис-

плазия правого желудочка (5-й тип) и прогрес-

сирующее нарушение проводимости, болезнь

Лева–Ленегра.

Так, мутация в гене SCN5A, связанная с раз-

витием врожденного синдрома удлиненного

интервала Q–T (LQTS 3), вызывает дефект

инактивации натриевых каналов, приводящий

к появлению позднего натриевого тока, отсутст-

вующего в норме, который нейтрализует выхо-

дящий К+ ток и удлиняет «плато», что приводит

к удлинению потенциала действия желудочков

(удлинение интервала Q–T). В свою очередь уд-

линение интервала Q–T повышает вероятность

возникновения ранних постдеполяризаций, вы-

зывающих полиморфную желудочковую тахи-

кардию по типу «torsade de point’s» [4, 5]. 

В отличие от LQTS 3, синдром Бругада харак-

теризуется замедлением деполяризующего нат-

риевого тока и, как следствие, замедлением ско-

рости быстрой деполяризации в эпикарде правого

желудочка. Снижение плотности Na+-каналов

по отношению к плотности кратковременного

выходящего тока Ito приводит к преждевремен-

ной реполяризации и укорочению потенциала

действия в эпикарде, тогда как в эндокарде де-

поляризация внутренних слоев мембраны про-

текает нормально. В этой связи развивается эле-

ктрическая гетерогенность миокарда правого

желудочка. Как следствие, деполяризованный

эндокард может стать источником повторного

возбуждения преждевременно реполяризован-

ного эпикарда, и возможно развитие полиморф-

ной желудочковой тахикардии (ЖТ) [6, 7].

Синдром Лева–Ленегра представлен про-

грессирующим замедлением проведения по всей

проводящей системе сердца без увеличения ри-

ска развития жизнеугрожающих желудочковых

аритмий. При синдроме Лева–Ленегра для ак- А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

4
•

 Т
. 

1
1

•
 №

 3

179

Ток α-субъединица Ген

I Na Nav1.5 SCN5A

I Ca,L Cav1.2 CACNA1C

I to Kv4.3 KCND3

I Kur Kv1.5 KCNA5

IKr Kv11.1 HCNH2
(hERG)

I Ks Kv7.1 KCNQ1
(KvLQT1)

IK1 Kir2.1-2.3 KCNJ2/12/4

IK,ACh Kir3.1/3.4 KCNJ3/5

I K,ATP Kir6.2 KCNJ11
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тивации Na+-канала требуется воздействие

сверхпорогового стимула [8]. Морфологическим

субстратом данного синдрома является прогрес-

сирующее склеродегенеративное поражение

проводящей системы сердца. На ЭКГ данный

синдром может быть представлен сочетанием

полной блокады правой ножки пучка Гиса

и блокады передневерхнего разветвления левой

ножки пучка Гиса [9].

Врожденный синдром удлиненного интерва-

ла Q–T (LQTS4) является следствием мутации

в гене, кодирующем анкирин B. Анкирин B вхо-

дит в группу многофункциональных адаптерных

мембранных белков, участвующих в регуляции

работы Na+-канала. LQTS 4 является наименее

изученным из всех типов LQTS [10].

Кальциевые токи (ICa, L и ICa, T)

В кардиомиоцитах обнаружены два потенци-

алуправляемых типа Ca2+-токов: L- и T-типа.

Ca2+-каналы клеток сердца состоят из основной

субъединицы α1 и вспомогательных субъединиц

α2d и β2. ICa L-типа больше представлен в кар-

диомиоцитах желудочков по сравнению с кардио-

миоцитами предсердий. В клетках СА- и АВ-уз-

ла ICa L-типа формируют спонтанную деполя-

ризацию и проведение импульса. 

Данные каналы сформированы из α1-субъе-

диниц семейства Cav1.x. Из них в сердце встре-

чаются изоформы Cav1.2 (α1C) и Cav1.3 (α1D).

ICa L-типа ингибируются такими антагонис-

тами кальция, как верапамил, нифедипин,

дилтиазем [11]. 

ICa Т-типа в наибольшей стапени представ-

лены в пейсмейкерных клетках и проводящей

системе сердца. Амплитуда тока ICa T-типа со-

ставляет 20% от амплитуды тока ICa L-типа.

Они состоят из α1-субъединиц семейства

Cav3.x, в сердце встречаются изоформы Cav3.1

(a1G) и Cav3.2 (α1H). В отличие от ICa L-типа,

они не чувствительны к внутриклеточной кон-

центрации Ca2+ и не блокируются классически-

ми антагонистами кальциевых каналов. 

Существенная роль в поддержании внутри-

клеточного гомеостаза ионов Ca2+ принадлежит

рианодиновым рецепторам RyR2. Нарушение

их функции приводит к избыточному выходу

Ca2+ из саркоплазматического ретикулума, вы-

зывая перегрузку Ca2+ и повышая триггерную

активность миокарда желудочков. 

Рианодиновый рецептор является основной

структурой кальциевых каналов в саркоплазма-

тическом ретикулуме кардиомиоцитов [8]. Ос-

новополагающая роль рианодиновых рецепто-

ров заключается в активизации потенциалзави-

симых кальциевых каналов в плазмалемме.

N. Liu и соавт. впервые выявили, что дисфунк-

ция рианодиновых рецепторов (RyR2) является

причиной развития катехоламинергической по-

лиморфной желудочковой тахикардии. Резуль-

татом мутаций в гене RyR2 является развитие

около 55% случаев катехоламинергической по-

лиморфной желудочковой тахикардии [12].

Второй генотип катехоламинергической по-

лиморфной желудочковой тахикардии (CVPT2)

связан с мутациями в гене кальсеквестрина-2

(CASQ2), картированного на 1-й хромосоме в ло-

кусе 1p13.3–p11. Кальсеквестрин-2 является ос-

новным кальцийсвязывающим белком в сарко-

плазматическом ретикулуме кардиомиоцитов. 

Белки RyR2 и CASQ2 вовлечены в один вну-

триклеточный метаболический процесс, связан-

ный с контролем потоков внутриклеточного

кальция и концентрации свободного кальция

в цитоплазме. Вследствие мутаций в обоих генах

происходит усиленное высвобождение ионов

кальция из саркоплазматического ретикулума

в ответ на вход ионов кальция в клетку, вызывая

перегрузку клеток данными ионами, что усили-

вает трансмембранную дисперсию реполяриза-

ции и запускает ЖТ по механизму риентри [11].

Пейсмейкерный ток (If)

If – это входящий неселективный Na+- и K+-

ток, который активизируется при гиперполяри-

зации мембран пейсмейкерных клеток. If

в пейсмейкерных клетках СА-узла возникает во

время фазы реполяризации потенциала дейст-

вия и вносит большой вклад в медленную диа-

столическую деполяризацию (МДД) пейсмей-

керных клеток. If проходит через каналы, сфор-

мированные субъединицами семейства HCN.

В настоящее время известны 4 изоформы HCN,

HCN1–HCN4, из которых в сердце экспресси-

руются HCN1, HCN2 и HCN4. В СА-узле и сис-

теме Пуркинье в большей степени выражена

экспрессия HCN4 и в меньшей – HCN1

и HCN2. Действие ацетилхолина и агонистов

бета-адренорецепторов на If происходит через

изменение активности фермента аденилатцик-

лазы и выработку циклического аденозинмоно-

фосфата (цАМФ). Влияние цАМФ на If обус-

ловлено прямым взаимодействием с каналом,

через который этот ток протекает. Снижение

функции If каналов может стать причиной раз-

вития синдрома слабости синусного узла [9]. А
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Выходящие токи

Кратковременный выходящий ток (Ito)

Ito участвует в фазе ранней реполяризации

потенциала действия кардиомиоцитов и клеток

проводящей системы Гиса–Пуркинье. Ito состо-

ит из потенциалчувствительного, Ca2+-незави-

симого K+-тока Ito1 и активируемого кальцием

Cl-тока Ito2. 

Ito1 обнаружен в предсердиях и желудочках

многих видов животных, а также в СА-узле кро-

лика. Этот селективный K+-ток быстро активи-

руется и инактивируется, он не чувствителен

к Ca2+, блокируется 4-аминопиридином. 

Ito2 участвует в фазе ранней реполяризации

вместе с Ito1. При перегрузке Ca2+ Ito2 может

вносить вклад в аритмогенный ток Iti, участвую-

щий в триггерной активности. Ito2 подавляется

ингибиторами ионного транспорта DIDS, SITS

и нифлюмовой кислотой [13].

Ток задержанного выпрямления (IК)

IK называется таким образом в связи с отно-

сительно медленной активацией по сравнению

с другими токами. Известны три компонента

IK – IKs, IKr и IKur, которые различаются по

временной кинетике и фармакологической чув-

ствительности [14].

IKs (медленный IК) активируется достаточно

медленно (за 800 мс при 0 мВ), блокируется хро-

манолом 293B и L-735821. IKs протекает через

каналы проводимостью 4,5 пСм, которые обра-

зованы из субъединицы KvLQT1 и дополнитель-

ной minK.

IKr (быстрый IК) активируется относительно

быстро (за 200 мс при потенциале 0 мВ). IKr

блокируется антиаритмическими препаратами

III класса. Проводимость каналов, через кото-

рые протекает IKr, равна 2 пСм. Молекула кана-

ла состоит из основной субъединицы HERG

и дополнительной MiRP1. 

IKur (сверхбыстрый IК) очень быстро акти-

вируется (за 10 мс при 0 мВ) и очень быстро

инактивируется. Каналы, через которые проте-

кает ток IKur, образованы из субъединиц Kv1.5.

Все три компонента IК играют основную

роль в реполяризации в конце фаз 2 и 3 потен-

циала действия кардиомиоцитов. Стоит отме-

тить, что из-за разной скорости инактивации их

вклад в реполяризацию напрямую зависит от ча-

стоты сердечных сокращений. Увеличение IKs

при повышении частоты сердечных сокращений

приводит к ускорению реполяризации и, следо-

вательно, укорочению потенциала действия (так

называемая «частотная адаптация»). Уменьше-

ние длительности потенциала действия приво-

дит к снижению степени активации IKr. Вместе

с увеличением амплитуды IKs это обеспечивает

повышение роли IKs в реполяризации кардио-

миоцитов. Такое изменение токов лежит в осно-

ве частотной зависимости действия селектив-

ных блокаторов K+-каналов. IKr и IKs из-за их

медленной инактивации могут играть важную

роль в формировании МДД пейсмейкерных

клеток СА-узла. Различающаяся продолжитель-

ность потенциала действия в кардиомиоцитах

разных отделов сердца обусловлена неодинако-

вым уровнем экспрессии каналов, через кото-

рые протекают IKur, IKr и IKs. Более короткий

потенциал действия в предсердиях связан с на-

личием в них в большом количестве IKur, кото-

рый отсутствует в желудочках. А также амплиту-

да IKr намного больше в левом, чем в правом

предсердии, в результате чего потенциал дейст-

вия в левом предсердии относительно короче.

В желудочках IKr выражен в большей степени

в кардиомиоцитах эпикарда и верхушки, где по-

тенциал действия также короче. Достаточно

большая длительность потенциала действия

в желудочковых М-клетках является следствием

низкой амплитуды IKs. Важная роль IK в репо-

ляризации клеток сердца подтверждается рядом

врожденных и приобретенных форм синдрома

удлиненного интервала Q–T, которые обуслов-

лены нарушением функций этих каналов.

Так, две мутации гена, кодирующего α-субъ-

единицу IКs, являются причинами двух врож-

денных синдромов: LQTS1 и LQTS-JLN1 (1-я

форма синдрома Jervell и Lange-Nielsen). А две

мутации гена β-субъединицы (MinK) IКs обус-

ловливают синдромы LQTS5 и LQT-JLN2 [14].

Мутация α-субъединицы IКr (HERG) явля-

ется причиной развития синдрома LQTS2, а му-

тация β-субъединицы (MiRP1) этого же канала

приводит к синдрому LQTS6 [15].

Все перечисленные синдромы объединяет

удлинение интервала Q–T, которое становится

субстратом для развития жизнеугрожающих же-

лудочковых тахикардий.

Укорочение интервала Q–T вызывает мута-

ции в генах калиевых каналов, приводящие

к повышению активности IKr, укорочению дли-

тельности фазы реполяризации потенциала дей-

ствия и уменьшению продолжительности ре-

фрактерного периода миокарда желудочков, что

сопровождается уменьшением длины волны А
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возбуждения, предрасполагающее к возник-

новению желудочковых аритмий по механизму

риентри.

Ток аномального (входящего) 
выпрямления (IK1)

IK1 располагается в волокнах Пуркинье, кар-

диомиоцитах предсердий и желудочков. IK1 по-

лучил название аномального (входящего) вы-

прямления из-за того, что каналы, обеспечива-

ющие его ток, активируются только при

отрицательных потенциалах и чаще проводят

входящий ток, чем выходящий. IК1 участвует

в реполяризации и поддержании потенциала

покоя клеток. При положительных потенциалах

IК1 инактивируется.

Мутации в гене, кодирующем канал IК1

(Kir2.1), приводят к развитию LQTS7 (синдром

Андерсена–Тавила) [11, 16]. Нарушение функ-

ции белка Kir2.1 приводит к удлинению 3-й фа-

зы реполяризации, соответственно удлиняется

и потенциал действия кардиомиоцитов. В свою

очередь удлинение потенциала действия вызы-

вает кальциевую перегрузку, активирует входя-

щий натрий-кальциевый обменный ток (INa/Са),

что вызывает раннюю деполяризацию 3-й фазы

и удлиняет следовую деполяризацию 4-й фазы,

приводя к желудочковой тахикардии [17].

Ацетилхолинактивируемый K+-ток IK (ACh)

IK (ACh) больше всего встречается в пейс-

мейкерных и предсердных клетках и волокнах

Пуркинье. Активация каналов, через которые

протекает IK (ACh), происходит за счет дейст-

вия ацетилхолина на M2-холинорецепторы

кардиомиоцитов. Активация IK (ACh) вызыва-

ет гиперполяризацию и значительное укоро-

чение длительности потенциала действия пейс-

мейкерных и предсердных клеток. Кроме того,

активация IK (ACh) играет важную роль в отри-

цательном хронотропном действии ацетилхоли-

на. IK (ACh) является потенциалчувствитель-

ным, для него характерно аномальное (входя-

щее) выпрямление, за счет чего он играет

основную роль при потенциалах, близких к по-

тенциалу покоя, и практически отсутствует во

время фазы деполяризации и плато потенциала

действия [18].

ATФ-чувствительный К+-ток IK (ATФ)

IK (ATФ) обусловливает связь между метабо-

лизмом сердца и его электрической активнос-

тью. IK (ATФ) подавляется внутриклеточным

ATФ. Точнее, внеклеточный АТФ ингибирует IK

(ATФ) в микромолярных концентрациях, а вну-

триклеточный АТФ – в миллимолярных кон-

центрациях. Следовательно, при физиологичес-

ких условиях IK (ATФ) инактивирован. Если

внутриклеточная концентрация АТФ снижается

из-за ишемии или гипоксии, IK (ATФ) активи-

руется, приводя к укорочению потенциала дей-

ствия и развитию жизнеугрожающих желудоч-

ковых аритмий сердца [19].

Механозависимые 
ионные токи

Известно, что электрофизиологические па-

раметры сердца меняются при его растяжении.

Такие изменения связаны с ионными токами,

протекающими через специализированные ион-

ные каналы, чувствительные к растяжению

(stretch-activated channels (SAC)). Большинство

SAC являются неселективными, то есть они

пропускают в равной степени ионы Ca2+, Na+

и K+, в то время как другие каналы селективны

для определенных ионов. Наличие входящих

и выходящих токов (ISAC), протекающих через

SAC, объясняет различные механизмы влияния

растяжения на электрофизиологические пара-

метры сердца. Так, активация выходящих ISAC

ускоряет реполяризацию во время фазы плато,

что приводит к укорочению длительности по-

тенциала действия и, как следствие, эффектив-

ного рефрактерного периода. Наиболее изучено

молекулярное строение K+ SAC, которые состо-

ят из субъединиц TREK-1. Эти каналы активи-

руются при механическом растяжении, а также

при действии арахидоновой кислоты. 

Ионные насосы

В кардиомиоцитах и пейсмейкерных клетках,

кроме ионных каналов, особую роль в формиро-

вании потенциала действия играют ионные на-

сосы и обменники. Они обеспечивают поддер-

жание постоянного внутриклеточного уровня

ионов К+, Na+ и Са2+. INa/K-насос (INa/K

pump) обеспечивает активный транспорт ионов

Na+ и К+ через клеточную мембрану. INa/K-на-

сос относится к АТФ-азам P-типа и состоит

из α- и β-субъединиц. Выявлены 4 изоформы 

α- и β-субъединиц, которые в любом сочетании

дают работающий насос. INa/K-насос может

приводить к гиперполяризации, укорочению

длительности потенциала действия и замедле-

нию спонтанной активности. Работа INa/K-на-

соса зависит от внутриклеточной концентра-А
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ции Na+. Работа INa/K-насоса подавляется

сердечными гликозидами, в частности диги-

талисом. 

Ток Na/Са-обмена формируется за счет рабо-

ты электрогенного Na+/Ca2+-обменного меха-

низма, за один цикл работы которого происхо-

дит поступление внутрь клетки через клеточную

мембрану 3 ионов Na+ на 1 ион Са2+. Направле-

ние INa/Са зависит от соотношения между Na+-

и Са2+-градиентами и мембранным потенциа-

лом. Во время 4-й фазы потенциала действия

Na/Са-обмен генерирует небольшой входящий

ток. После быстрой деполяризации (фаза 0)

INa/Са может на короткое время быть выходя-

щим, затем, когда внутриклеточная концент-

рация Са2+ увеличивается, он становится входя-

щим. Таким образом, INa/Са участвует в фор-

мировании плато (фаза 2) потенциала действия

в кардиомиоцитах и обеспечивает выход ионов

Са2+ из клеток. Подавление INa/Са приво-

дит к укорочению длительности потенциала

действия. INa/Са может также играть важную

роль в формировании МДД в пейсмейкерных

клетках. 

Работа Na+/Ca2+-обменника регулируется

pH, α-адренергической стимуляцией. Роль

Na/Са-обмена в развитии электрофизиологиче-

ских нарушений кардиомиоцитов хорошо пред-

ставлена при ишемии и реперфузии миокарда.

Ацидоз, возникающий при ишемии, приводит

посредством подавления функции Na/Са-об-

мена к повышению внутриклеточной концент-

рации Na+. Во время реперфузии происходит

быстрое восстановление pH клеток снаружи

и появляется градиент pH, который компенси-

руется за счет Na+/H+-обмена. При этом повы-

шается внутриклеточная концентрация Na+,

снижается градиент Na+ и работа Na/Са-обмен-

ного механизма, что приводит к перегрузке кар-

диомиоцитов ионами Ca2+. Перегрузка кардио-

миоцитов ионами Ca2+ предрасполагает к воз-

никновению поздних постдеполяризаций и,

следовательно, желудочковых аритмий. Таким

образом, подавление обратной работы Na/Са-

обменного механизма является мишенью для

профилактики и лечения реперфузионных арит-

мий. Примерно такие же нарушения происходят

и при сердечной недостаточности. Так, при сер-

дечной недостаточности повышается уровень

экспрессии Na/Са-обменного механизма и сни-

жается уровень Ca2+ АТФ-азы в саркоплазмати-

ческом ретикулуме. Снижение уровня Ca2+

АТФ-азы в саркоплазматическом ретикулуме

приводит к перегрузке кардиомиоцитов ионами

Ca2+ с последующим развитием желудочковых

аритмий.

Заключение
Генетически обусловленные нарушения

функционирования ионных каналов или регу-

ляторных белков могут приводить к развитию

сложных нарушений ритма сердца. Разнообра-

зие ионных каналов сердца и их функций пред-

полагает комплексный подход в диагностике

и лечении нарушений ритма сердца. Понимание

роли ионных токов в формировании потенциала

действия в физиологических условиях и при па-

тологических изменениях может способствовать

успешному выбору антиаритмических препара-

тов для эффективного лечения аритмий и при-

менению их с минимально возможной вероят-

ностью аритмогенного действия. Во многих слу-

чаях антиаритмической терапии недостаточно

для эффективной профилактики внезапной сер-

дечной смерти на фоне жизнеугрожающих арит-

мий. Такой категории пациентов необходима

имплантация кардиовертера-дефибриллятора.

Широкое внедрение генетических и клеточных

технологий в будущем, возможно, решит про-

блемы профилактики и лечения врожденных

каналопатий сердца.
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Фибрилляция предсердий – самая распространенная аритмия сердца, на долю которой приходится
более 70% всех наджелудочковых нарушений ритма. Она является прерогативой людей среднего
и старшего возраста. Но встречается данное заболевание и у новорожденных детей. Его частота
в данном случае составляет менее 1%. Фибрилляция предсердий у новорожденного почти всегда
свидетельствуют о значительном поражении миокарда. Возникновение этой аритмии у плода
наиболее часто ассоциировано с наличием врожденного порока сердца. 
В отделение поступил ребенок 14 дней от рождения. На ЭКГ зарегистрировано нарушение ритма
сердца с частотой сердечных сокращений до 250 уд/мин. Поставлен диагноз «фибрилляция
предсердий», по поводу которой выполнена электроимпульсная терапия с восстановлением
синусового ритма.
В целом фибрилляция предсердий у новорожденных детей носит достаточно доброкачественный
характер и пароксизмы купируются самостоятельно. Но она может привести к изменению
сердечной мышцы с развитием и усугублением сердечной недостаточности. Поэтому врач должен
учитывать все риски возникновения фибрилляции предсердий у новорожденного и ее возможные
последствия и быть готовым к лечению этой аритмии, применяя все необходимые методы вплоть
до лекарственной или электрической кардиоверсии.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; новорожденные дети; кардиоверсия.

CLINICAL CASE OF THE TREATMENT OF ATRIAL FIBRILLATION IN NEWBORNS

L.A. Bockeria, A.G. Filatov, A.S. Kovalev, R.Z. Shalov

A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery; Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552, 
Russian Federation

Bockeria Leo Antonovich, Academician of Russian Academy of Sciences and Russian Academy of Medical
Sciences, Director of A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery;
Filatov Andrey Gennad’evich, MD, PhD, Chief of Laboratory;
Kovalev Aleksey Sergeevich, Research Associate;
Shalov Ruslan Zamirovich, Postgraduate, e-mail: shal.ruslan@mail.ru

Atrial fibrillation – the most common cardiac arrhythmia, which accounts for over 70% of all supraventricu-
lar arrhythmias. It is the prerogative of the middle-aged and older. But the disease is found and newborns. Its
frequency in this case is less than 1%. Atrial fibrillation in the newborn are almost always show a significant
myocardial damage. The occurrence of this arrhythmia in the fetus most commonly associated with the pres-
ence of congenital heart disease.
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Фибрилляция предсердий (ФП) – самая

распространенная аритмия сердца, на до-

лю которой приходится более 70% всех наджелу-

дочковых нарушений ритма, и актуальность

этой проблемы не вызывает никаких сомнений.

Фибрилляция предсердий может сопутство-

вать при таких заболеваниях сердца, как сердеч-

ная недостаточность, артериальная гипертен-

зия, кардиомиопатии, врожденные (ВПС)

и приобретенные пороки сердца, ишемическая

болезнь сердца, опухоли сердца, миокардит, хи-

рургические операции на сердце и т. д. [1].

К факторам риска ее возникновения отно-

сятся и состояния, не связанные с сердечно-

сосудистой патологией: избыточная масса тела,

тиреотоксикоз, сахарный диабет, апноэ сна, ин-

токсикация (в том числе алкогольная), хрониче-

ская обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)

и т. д. [2]. Также существует изолированная фор-

ма ФП, встречающаяся у молодых людей без па-

тологии сердца.

Из вышесказанного становится понятным,

что ФП – это прерогатива людей среднего

и старшего возраста. Но заболевание встречает-

ся и у новорожденных детей. Его частота в дан-

ном случае составляет менее 1% [1].

Фибрилляция предсердий у новорожденного

почти всегда свидетельствуют о значительном

поражении миокарда. Среди фетальных тахи-

аритмий на долю ФП и трепетания предсердий

приходится 30–46% [1]. Возникновение этих

аритмий у плода чаще всего ассоциировано с на-

личием ВПС (синдром гипоплазии левых отде-

лов сердца, атриовентрикулярный канал, атре-

зия легочной артерии) [3]. 

У детей частота сердечных сокращений

(ЧСС) в норме выше, чем у взрослых, и достига-

ет 170 уд/мин у новорожденных. В связи с этим

клиническая картина ФП в детском возрасте

бывает менее выражена, чем у взрослых. Однако

опасность данной аритмии для жизни так же вы-

сока и угрожает такими осложнениями, как

тромбообразование с развитием ишемического

инсульта или фибрилляции желудочков при со-

путствующих дополнительных предсердно-же-

лудочковых соединениях [4, 5]. Поэтому нема-

ловажную роль играет диагностика ФП у детей

с факторами риска ее развития.

Из-за редкой распространенности ФП у но-

ворожденных в мировой литературе описано

немного случаев диагностики и лечения этой

аритмии [6, 7]. Поэтому специальных алгорит-

мов ведения таких пациентов нет, и врачи не-

редко опираются на собственный опыт или ал-

горитмы ведения взрослых пациентов.

Описание случая
Пациентка Р., 14 дней от рождения. Состо-

яние при рождении тяжелое по причине дыха-

тельной недостаточности, ателектазов незрелых

легких, неврологической симптоматики. Недо-

ношенность – 35 нед. На ЭКГ регистрируется

нарушение ритма сердца.

Медикаментозное лечение по поводу основ-

ного заболевания не проводилось. Пациентка на

момент госпитализации лекарственные препа-

раты не принимала. 

Пациентка была осмотрена и обследована

при поступлении в стационар:

1. На момент поступления состояние крайне

тяжелое. Сознание ясное. Активность сохране-

на. По данным физикального обследования: си-

столический шум во втором–третьем межребе-

рье слева от грудины, сердечный горб, печень

увеличена на 1 см. Остальные органы и систе-

мы – без особенностей.

2. Лабораторные данные – без особен-

ностей.

3. Инструментальные методы исследова-

ния – ЭКГ:

– от 14.08.14: синусовый ритм с частотой

сердечных сокращений (ЧСС) 170 уд/мин. От-

клонение электрической оси сердца (ЭОС)

вправо. Преобладание потенциалов правого

желудочка;

– от 21.08.14: регистрируется наджелудочко-

вая тахикардия с ЧСС до 250 уд/мин, вызвавшаяА
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Baby 14 days old was taken to hospital. On the ECG recorded rhythm disturbance of the heart with the heart
rate to 250 beats/min. Diagnosed as “atrial fibrillation”, about which cardioversion performed with the
restoration of sinus rhythm.
In general, atrial fibrillation in newborns is fairly benign paroxysmal and stoped independently. But it may
change with the development of the heart muscle and heart failure exacerbation. Therefore, the physician
should take into account all the risks of atrial fibrillation in the newborn and its possible consequences
and be prepared for the treatment of arrhythmias, using all necessary methods until the drug or electrical 
cardioversion.

Key words: atrial fibrillation; newborns; cardioversion.
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затруднения в диагностике аритмии. Отклоне-

ние ЭОС вправо. Преобладание потенциалов

правого желудочка;

– от 22.08.14 (при поступлении в стационар):

ритм ФП с ЧСС – 230–270 уд/мин (рис. 1).

По данным ЭКГ оба предсердия значительно

увеличены, диаметр межпредсердного сообще-

ния – 5 мм, два мышечных дефекта межжелу-

дочковой перегородки по 2 мм. Тромбов в пред-

сердиях не выявлено. 

Пациентке было рекомендовано проведение

электроимпульсной терапии. Ребенок переве-

ден в отделение реанимации и интенсивной те-

рапии (ОРИТ). Под внутривенной анестезией

выполнена электроимпульсная терапия силой

тока 8 Дж (бифазный), после чего синусовый

ритм восстановился: ЧСС – 150 уд/мин (рис. 2).

Назначена инфузия кордарона в дозе

20 мг/кг/сут, меронем – 30 мг 3 раза внутривен-

но; ванкомицин – 20 мг 4 раза внутривенно; ви-

касол – 0,1 мл 1 раз подкожно; примадофилюс –

1 ч. л. 1 раз.

В ОРИТ ребенок провел 2 дня, после чего

в связи со стабилизацией состояния был переве-

ден в отделение. Во время нахождения в отделе-

нии сохранялось стабильное состояние. 

Кормления осуществлялись в полном объе-

ме. Артериальное давление: на правой руке –

90/56 мм рт. ст. Тоны сердца – ритмичные, не-

большой систолический шум по левому краю

грудины. По результатам ЭКГ: ритм синусовый,

ЭОС отклонена вправо, ЧСС – 135 уд/мин. 

По данным физикальных, лабораторных

и инструментальных методов исследования –

без особенностей.

Пациентка была выписана под наблюде-

ние кардиолога по месту жительства с рекомен-

дациями:

– отвод от профилактических прививок на

1 год; А
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Рис. 1. Электрокардиограмма пациентки во время приступа фибрилляции предсердий. На рисунке изображе-
ны I, II и III отведения поверхностной ЭКГ. Частота желудочковых сокращений (ЧЖС) – 250–270 уд/мин.
Скорость записи ЭКГ – 25 мм/с

Рис. 2. Электрокардиограмма пациентки после проведения электроимпульсной терапии. На рисунке изобра-
жены I, II, III, aVR, aVL и aVF отведения поверхностной ЭКГ. Частота желудочковых сокращений –
140 уд/мин. Скорость записи ЭКГ – 25 мм/с
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– ограничение физических нагрузок; 

– продолжить прием кордарона в дозе 5 мг

3 раза в день в течение 1 мес и примадофилюса –

1/2 ч. л. 2 р. в день;

– коррекция терапии осуществляется врачом

по месту жительства; 

– контрольное обследование через год.

Обсуждение
Фибрилляцию предсердий у детей можно ус-

ловно разделить на три группы. В первую группу

включают детей с различной патологией сердца.

При этом до 32% случаев заболевания регистри-

руется на фоне ВПС (дефект межпредсердной

перегородки, дефект межжелудочковой перего-

родки, врожденная митральная недостаточ-

ность, тетрада Фалло, транспозиция магист-

ральных сосудов, аномалии Эбштейна, ано-

мальный дренаж легочных вен) [8]. При

миотонической и мышечной дистрофии Эме-

ри–Дрейфуса распространенность ФП может

достигать 60% [9]. Ее причиной у детей могут

быть и такие заболевания сердца, как фиброэла-

стоз эндокарда, кардиомиопатии, опухоли, ин-

фекционный эндокардит, структурные измене-

ния при синдроме Марфана и других соедини-

тельнотканных дисплазиях, аневризма правого

предсердия, катехоламинергическая желудочко-

вая тахикардия [10]. 

Вторая группа – это пациенты с несердечной

патологией. ФП в детском возрасте описана

и при перенесенных операциях на заднем

средостении (удаление опухолей, коррекция

пороков развития пищевода). Также она может

возникать у детей на фоне различных заболе-

ваний, а именно: пневмонии, анемии, внутри-

утробной гипотрофии и т. д. Гемодинамические

проявления ФП зависят от частоты сокраще-

ния желудочков, продолжительности аритмии

и сопутствующих пороков сердца. Предраспо-

лагающим фактором для ее развития как

у взрослых, так и у детей со структурными забо-

леваниями сердца является ремоделирование

сердца с расширением предсердий и растяже-

нием устьев легочных вен [1]. Повреждение

симпатического ствола, которое приводит к на-

рушению нервной регуляции ритма сердца,

или резкое изменение внутригрудного давления

и давления на предсердия во время торакото-

мии при операциях на заднем средостении

является патофизиологическим механизмом

развития ФП.

К третьей группе можно отнести идиопати-

ческую ФП. В ее основе, видимо, лежат генети-

ческие мутации, которые могут влиять на воз-

никновение ФП. В основном это мутации, ока-

зывающие воздействие на структуру ионных

каналов клеток. 

Нарушения ритма, связанные с генетически-

ми мутациями, имеют огромное значение имен-

но у детей, так как проявляются в раннем возра-

сте и часто носят жизнеугрожающий характер.

В литературе описываются мутации натрие-

вого канала сердечных миоцитов (SCN5A) при

семейных формах ФП. Этот же ген подвергается

изменениям при многих первичных электричес-

ких заболевания сердца, таких как синдром Бру-

гада, синдромы удлиненного и короткого интер-

вала Q–T, синдром слабости синусного узла [10].

При синдроме короткого Q–T происходит

уменьшение длительности эффективного ре-

фрактерного периода сердечных миоцитов

предсердий, что является отличным условием

для развития ФП.

Основными методами диагностики ФП

у плода являются фетальная ЭКГ, допплеромет-

рия, кардиотокография. Они дают возможность

определить ЧСС, а также выявить признаки во-

дянки плода (сердечная недостаточность), ВПС

и т. д. [1]. Полученные при этом данные имеют

значение при принятии решения о сроке и мето-

де родоразрешения, а также при назначении ан-

тиаритмических препаратов в антенатальном

и постнатальном периодах [3].

Для диагностики ФП после рождения ребен-

ка хватает регистрации поверхностной ЭКГ.

Учитывая возможность возникновения этой

аритмии у детей с ВПС и другими предраспола-

гающими к ней заболеваниями, целесообразно

проведение длительного мониторинга ЭКГ.

Выводы
Более чем у половины детей, страдающих

ФП, в отличие от взрослых, нет каких-либо

структурных изменений сердечной ткани. Сле-

довательно, эта аритмия может расцениваться

как идиопатическая.

В целом ФП у новорожденных детей носит

достаточно доброкачественный характер и па-

роксизмы купируются самостоятельно. Но дан-

ная аритмия может привести к изменению сер-

дечной мышцы с развитием и усугублением сер-

дечной недостаточности. Поэтому врач должен

учитывать все риски возникновения ФП у ново-А
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рожденного и возможные ее последствия и быть

готовым к лечению этой аритмии, применяя все

необходимые методы вплоть до лекарственной

или электрической кардиоверсии.
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