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Эктопические предсердные тахикардии – группа суправентрикулярных аритмий, которые харак-
теризуются наличием зон проводящей ткани, генерирующих импульс и эксцентрически распростра-
няющих его на миокард с подавлением синусового ритма. Наличие данных зон, а также их участие
в генерации и проведении импульса вызывает немало вопросов. Существуют ли предпосылки к раз-
витию так называемых переходных зон или их появление вторично – вот один из самых главных во-
просов этиопатогенеза эктопических предсердных тахикардий. Лечение данных видов нарушений
ритма сердца до сих пор представляет определенную проблему для практикующего врача по причи-
не преходящего характера аритмий и, в ряде случаев, асимптомного течения, что затрудняет их
выявление и диагностику. Идентификация источника аритмии и установление механизма ее разви-
тия играют ведущую роль в выборе метода лечения. В связи с этим современные алгоритмы верифи-
кации механизма аритмии, позволяющие подбирать протоколы диагностики и катетерного лече-
ния, крайне необходимы в клинической практике. В данном обзоре представлено их актуальное ос-
вещение. Приведены последние данные об эмбриогенетических особенностях развития проводящей
ткани, а также нарушениях развития, впоследствии, вполне вероятно, приводящих к появлению пе-
реходных зон. Отдельно рассмотрены гистологические аспекты верификации данных зон, отмечены
классические гистологические критерии и современные иммуногистохимические анализы, позволяю-
щие верифицировать зоны дизэмбриогенеза. Продемонстрированы места наиболее вероятной лока-
лизации эктопий в правом и левом предсердиях. Затронуты проблемы катетерного лечения с точки
зрения местоположения электродов и их точек приложения к эндокарду, что позволяет минимизи-
ровать рецидивы эктопий и повысить эффективность лечения. Также приведены унифицированные
параметры аблации, зарекомендовавшие себя на практике как наиболее эффективные в отношении
купирования эктопических предсердных аритмий. Освещены показания к открытым хирургическим
вмешательствам. Отмечена важность данных вмешательств, позволяющих устранить эктопии
после ряда неуспешных радиочастотных воздействий.

Ключевые слова: нарушения ритма сердца; дизэмбриогенез; электрофизиологическое исследова-
ние; радиочастотная аблация; некоронарный синус.
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Ectopic atrial tachycardias is a group of supraventricular arrhythmias, characterized by the presence of
areas of conductive tissue generating impulse and eccentrically propagating it to the myocardium with the
suppression of sinus rhythm. The presence of these zones, as well as their participation in the generation and
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Введение

Эктопические (очаговые) предсердные та-

хикардии (ЭПТ) – это собирательное название

группы суправентрикулярных аритмий, боль-

шинство которых характеризуются резистент-

ностью к медикаментозной терапии, персис-

тированием эктопических зон, очагов, са-

мопроизвольно генерирующих импульс,

с последующим эксцентрическим распростра-

нением активации на миокард предсердий [1].

В настоящее время, по данным Американского

кардиологического общества, предсердные эк-

топические аритмии выявляются в 3–17% всех

случаев обращений по поводу суправентрику-

лярных аритмий [2]. При этом отмечено, что

наши представления о распространенности

этого вида аритмий в популяции меняются

с течением времени ввиду ранней диагностики

в детском возрасте. 

Указанная распространенность, по данным

ряда авторов, касается исключительно случаев

устойчивых ЭПТ, при этом неустойчивые ЭПТ

не подвергаются статистическому учету ввиду

преходящего характера нарушений ритма и от-

сутствия симптоматических проявлений. Уста-

новлена корреляция между персистированием

эктопии и возрастом больного. Как сообщает

Американское кардиологическое общество, ко-

личество случаев зарегистрированных ЭПТ об-

ратно пропорционально возрасту пациентов [2].

Цель данной работы – установление причин

указанной закономерности и выявление так на-

зываемых дизэмбриогенетических предпосылок

развития ЭПТ.

Анатомо-эмбриогенетические
особенности венозно-предсердного

комплекса и его нарушения,
приводящие к развитию эктопических

предсердных аритмий

Основными анатомическими составляющи-

ми предсердий являются тело, ушко, венозный

компонент, вестибюль и перегородки. Оба тела

и ушки дифференцируются в качестве рабочего

миокарда, в основном из первичной венозной

части сердечной трубки. Тело помещается своей

большей частью в левом предсердии, и лишь ма-

лая его часть сохраняется в правом предсердии

между венозным компонентом и перегородкой.

Известно, что тело образует значительную часть

левого предсердия, поэтому эта камера сохраня-

ет большие объемы, даже в отсутствие его веноз-

ного компонента. Ушки также образуются из те-

ла в результате их выпячивания вперед на ран-

них стадиях эмбриогенеза. 

Венозные компоненты расположены сзади

в обоих предсердиях. Венозный синус правого

предсердия, дифференцированный от первона-

чального, двусторонне симметрично располо-

женного системного венозного притока, полу-

чает верхнюю и нижнюю полые вены в области

его крыши и дна соответственно, а также коро-

нарный синус, который отвечает за венозный

отток крови из самого сердца в правое предсер-

дие. Венозный компонент левого предсердия

в конечном итоге получает одну легочную вену

на каждом из четырех углов и образует крышу

левого предсердия, хотя вероятно и наличие

большего числа венозных отверстий. А
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conduction of impulse raises many questions. Are there prerequisites for the development of so-called
"transition zones" or they appear secondary – this is one of the main issues of the etiopathogenesis of
ectopic atrial tachycardia. Treatment of these types of cardiac arrhythmias still poses a problem for a
practical physician, which is caused by the transient nature of arrhythmias and, in some cases, asymp-
tomatic clinical course, making it difficult to detect and diagnose. Identificating the mechanism and source
of arrhythmia plays a leading role in choosing the method of treatment. In this regard, modern algorithms
of the mechanism of arrhythmias verification which allow to select protocols of diagnostics and catheter
treatment are extremely necessary in clinical practice. Their current coverage is offered in this review. The
latest data on the embryogenetic features of the conductive tissue development, as well as the develop-
mental disturbances, subsequently leading to the emergence of "transition zones" are presented. We anal-
ysed histological aspects of "transition zones" verification and marked classical histological criteria and
immunohistochemical modern tests that allow to verify zones of disembriogenesis. The places of the most
probable localization of ectopias in the right and left atriums are demonstrated. The problems of catheter
treatment in terms of location of electrodes and their application points to endocardium are discussed,
allowing to minimize recurrences of ectopias and to increase the effectiveness of treatment. The unified
parameters of ablation which proved to be the most effective in practice for ectopic atrial arrhythmias
treatment are also presented. The indications for open surgical interventions are highlighted. The impor-
tance of open surgical intervention which allows to eliminate ectopia after a number of unsuccessful
radiofrequency influences is noted.

Keywords: heart rhythm disturbances; disembriogenesis; electrophysiological study; radiofrequency abla-
tion; non-coronary aortic cusp.
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Вестибюли представляют собой гладкие

стенки предсердий, ведущие затем в отверстия

атриовентрикулярных клапанов. Они образу-

ются из первичной мускулатуры атриовентри-

кулярного канала. В правом предсердии вести-

бюль отделен от венозного синуса на всем про-

тяжении атриовентрикулярного соединения

гребенчатыми мышцами правого ушка. С левой

стороны, в отличие от правой, вестибюль пере-

ходит плавно в стенки легочных вен и компо-

ненты тела, а гребенчатые мышцы имеются

только в области ушка левого предсердия. Пе-

регородка состоит в основном из фиброзной

ткани овальной ямки, которая представляет со-

бой место эмбрионального межпредсердного

сообщения. 

Большая часть предсердного миокарда состо-

ит из обычных рабочих кардиомиоцитов. Кар-

диомиоциты объединяет и поддерживает матри-

ца фиброзной ткани. Благодаря параллельному

выравниванию кардиомиоцитов создаются ус-

ловия для предпочтительной проводимости

в направлении их продольной оси. В общей

структуре предсердной стенки, тем не менее, не-

которые части миокарда гистологически демон-

стрируют так называемые специализированные

характеристики. Одна из этих областей, синус-

ный узел, как известно, является генератором

сердечного импульса. Еще одна область – атрио-

вентрикулярный узел и зоны переходных кле-

ток – является предсердным компонентом еди-

ной оси мышечной ткани, которая соединяет

миокард предсердий и желудочков. 

Независимо друг от друга несколько исследо-

вателей предположили, что другие части мио-

карда предсердий могут быть гистологически

специализированными. Совсем недавно появи-

лась гипотеза о том, что дополнительные облас-

ти специализированных тканей могут стать оча-

гом для аномального предсердного автоматизма.

Для гистологического подтверждения данной

концепции в современной анатомо-гистоло-

гической практике приняты критерии, создан-

ные немецкими патологоанатомами L. Aschoff

(1866–1942) и J.C. Mönckeberg (1839–1908) на

основе работы японского патолога и физиолога

S. Tawara (1873–1952), опубликованной в 1906 г.

в Марбурге и посвященной исследованию осо-

бенностей атриовентрикулярной проводимости.

В своей монографии Das Reizleitungssystem des

Säugetierherzens («Система проводимости серд-

ца млекопитающих») S. Tawara не только впер-

вые описал все отделы атриовентрикулярной

проводимости как непрерывную систему, но

и вывел ее функцию из морфологических осо-

бенностей [3]. 

Отталкиваясь от исследований S. Tawara,

L. Aschoff и J.C. Mönckeberg предположили, что

специализированные участки в миокарде долж-

ны, во-первых, состоять из клеток, которые гис-

тологически отличаются от соседнего рабочего

миокарда, во-вторых, иметь фиброзную оболоч-

ку, в-третьих, прослеживаться от участка к уча-

стку при гистологическом исследовании мио-

карда с использованием техники серийных сре-

зов. При этом следует отметить, что при

исследовании предсердий не было выявлено ни

одного участка миокарда, соответствующего

всем вышеперечисленным критериям. Однако

при исследовании гистологических препаратов

синусного и атриовентрикулярного узлов,

структура и функции которых уже не вызывают

сомнений, можно обнаружить, что они удовле-

творяют только двум из трех критериев. А имен-

но, клетки узлов являются неизолированными

от соседнего миокарда. Таким образом, нивели-

руя один из критериев и проводя анализ только

по двум, можно обнаружить иные зоны гистоло-

гически специализированного миокарда пред-

сердий. 

Впервые такие зоны были выявлены в преде-

лах вестибулярной части правого предсердия,

а также в пределах отверстия трехстворчатого

клапана. Позже к ним присоединились зоны ус-

тья ушка левого предсердия и фиброзного коль-

ца митрального клапана. В дальнейшем была

подтверждена теория о дизэмбриогенезе и стало

ясно, что вышеперечисленные зоны – это остат-

ки более обширного кольца первичного мио-

карда, которое первоначально окружало атрио-

вентрикулярное соединение и тоже участвует

в развитии вестибюля правого предсердия,

но в нормально сформированном сердце эти уз-

ловые остатки не имеют никаких контактов

с миокардом желудочков и подвергаются апоп-

тозу [4]. Персистирование данного кольца свя-

зано с эмбриогенетическими особенностями

образования сердца у млекопитающих. 

На этапе формирования сердечной трубки

ни в сердце рыбы, ни в начальной стадии разви-

тия сердца птиц и млекопитающих нельзя

признать морфологически дискретные элемен-

ты, которые мы в дальнейшем определяем как

проводящие ткани с помощью критериев

L. Aschoff и J.C. Mönckeberg. В стенах трубки

на данном этапе каждый из миоцитов обладает А
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потенциально пейсмейкерной активностью, бу-

дучи по своей сути ритмичным и слабо связан-

ным с соседями. Именно миокард этого типа

и может быть назван первичным миокардом

(рис. 1) [4]. Отмечено, что функции этих клеток,

которые отличают их от остальной части мио-

карда предсердия, не могут быть определены на

основе классической гистологии. В связи с этим

в практику были введены иммуногистохимичес-

кие методики, такие как радиоиммунный и им-

муноферментный анализы, однако встал вопрос

о верификации наиболее репрезентативного

маркера, характерного исключительно для спе-

циализированного миокарда.

Был проведен целый ряд работ по изучению

клеточной стенки кардиомиоцитов и, в частно-

сти, коннексинов (Cx). Коннексин является

составной частью гексамера – коннексона.

Два коннексона в паре формируют ионный

канал, который, в свою очередь, участвует в со-

здании gap-соединения, обеспечивающего пе-

ренос импульса с одного кардиомиоцита на

другой. На данный момент выявлено более 20

генов, кодирующих коннексины. Из них выяв-

лены наиболее характерные для проводящей

ткани изоформы, к которым относятся Сх40,

Сх43, Сх45. 

В обзорной работе J.A. Jansen et al. была пред-

принята попытка определения функции каждо-

го из трех изоформ коннексинов путем отклю-

чения каждой изоформы поочередно в экспери-

менте на мышах, при этом оценивали функцию

синоатриального узла [6]. Были получены сле-

дующие результаты: мыши, у которых были от-

ключены Сх43 и Сх45 отдельно или сочетанно,

не показали существенных нарушений ритма,

в случае же с Сх40 отмечалась пролонгация зуб-

ца Р. Одновременно в другом эксперименте бы-

ли получены данные, свидетельствующие о том,

что в случае снижения Сх40 происходит резкое

возрастание числа суправентрикулярных арит-

мий [7]. Кроме того, S. Kirchhoff et al. отмечали,

что снижение Сх40 ассоциируется с развитием

структурной сердечной патологии, такой как

врожденные пороки сердца, гипертрофическая

кардиомиопатия и общий атриовентрикуляр-

ный канал [8]. 

Из вышесказанного следует, что изоформа

Сх40 является доминирующей в обеспечении

проведения импульса по миокарду. Также

существует мнение по поводу роли изофор-

мы Сх40 в развитии так называемой субстрат-

ной фибрилляции предсердий [9]. Показано,

что существует корреляция между персистиро-

ванием данной аритмии и чрезмерной экс-

прессией Сх40 на поверхности кардиомиоци-

тов левого предсердия. Таким образом, чрез-

мерная экспрессия Сх40 приводит к такА
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Область
митрального
клапана

Зона локализации
8-образного кольца
проводящей ткани эмбриона

Область
трикуспидального
клапана

Область расположения
атриовентрикулярного
узла

Правая
коронарная
артерия

Артерия предсердно-
желудочкового узла

Мембранозная перегородка

Рис. 1. Топографическая анатомия 8-образного кольца проводящей системы сердца (вид сверху, предсердия

удалены). В области атриовентрикулярной борозды пунктиром обозначено ориентировочное расположение

8-образного кольца проводящей ткани сердца, подвергающегося апоптозу в ходе онтогенеза (адаптировано по

R.H. Anderson et al. [5])
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называемому неоднородному электрическому

соединению и создает предпосылки к разви-

тию аритмий.

Регулирование экспрессии коннексина

Сх40 обусловлено геном Tbx5. Ген Tbx5 произ-

водит белок, называемый Т-Box 5, который

действует как транскрипционный фактор.

Tbx5, как известно, экспрессируется по каудо-

краниальному градиенту вдоль сердечной

трубки. Он участвует в регуляции адекватного

развития сердечных камер, перегородки, раз-

деляющей правую и левую половины сердца,

а также отдельных компонентов анатоми-

ческой проводящей системы [10]. Поэтому

гаплонедостаточность гена Tbx5 приводит не

только к дефектам перегородки, но и к нару-

шениям проводимости. Транскрипционный

фактор Т-Box 5 необходим также для актива-

ции гена, который кодирует образование пред-

сердного натрийуретического пептида и Сх40.

При супрессии Т-Box 5 происходит подавле-

ние экспрессии генов, обусловливающих про-

дукцию предсердного натрийуретического

фактора и Сх40 [10]. В результате нарушается

распределение Сх40, а также, по-видимому,

сохраняется первичный миокард в некоторых

частях развивающихся предсердий. 

Отдельно следует отметить изоформу Сх45.

Коннексин 45 – это первый коннексин, обна-

руженный в эмбриональной сердечной трубке,

который впервые выявляется в середине 8-го

дня развития мыши. Он может быть впоследст-

вии найден во всех индивидуально узнаваемых

компонентах проводящей системы, в терми-

нальном гребне и атриовентрикулярной облас-

ти, а также в миокарде развивающегося вывод-

ного тракта. При этом отмечено, что именно

наличие Сх45 служит идентификатором на-

чального расположения первичного миокарда,

его последующего места в анатомической про-

водящей системе и его сохранения в ряде

смежных областей [11]. 

Таким образом, вопрос о наиболее досто-

верном маркере первичного миокарда до сих

пор остается открытым. В данном контексте

обращают на себя внимание изоформы Сх40

и Сх45. Следует заметить, что верификация

наиболее репрезентативного маркера специа-

лизированного миокарда предсердий позволит

в дальнейшем более детально оценить персис-

тирование эмбрионального миокарда и его

роль в развитии эктопических предсердных та-

хикардий. 

Топические и электрофизиологические
особенности эктопических
предсердных тахикардий

На основе изучения ряда работ, авторы кото-

рых проводили ретроспективный анализ случаев

эктопических предсердных аритмий, можно ус-

тановить места наиболее частой локализации

предсердных эктопий: зоны пограничного греб-

ня, фиброзного кольца трикуспидального кла-

пана, устья коронарного синуса, входа в ушко

правого предсердия, области устьев легочных

вен, кольца митрального клапана, устья ушка

левого предсердия, а также межпредсердной пе-

регородки [12–17]. 

На сегодняшний день наряду с основными

механизмами развития эктопических пред-

сердных тахикардий, к которым относятся по-

вышенный автоматизм и триггерная актив-

ность, ряд авторов выделяет микрориентри.

Для повышенного автоматизма характерно на-

личие в переходной зоне клеток, обладающих

пейсмейкерными свойствами благодаря нали-

чию фазы спонтанной медленной диастоличес-

кой деполяризации. Триггерный механизм

связан с наличием ранних и поздних постдепо-

ляризаций, которые, попадая в периоды отно-

сительной рефрактерности и имея амплитуду

пороговой величины, запускают повторный

потенциал действия. Микрориентри – наибо-

лее редкий и малоизученный механизм разви-

тия эктопических предсердных тахикардий,

для которого характерно формирование ло-

кальной цепи риентри. Этиологическая значи-

мость данного механизма была подтверждена

авторами исследований, сумевшими доказать

наличие микрориентри благодаря использова-

нию современных навигационных систем

(Carto 3, NavX) [18]. 

Эктопические предсердные тахикардии ха-

рактеризуются регулярным повышенным рит-

мом, исходящим из определенного участка

предсердий с центробежным распространением

его на миокард. При этом на 12-канальной эле-

ктрокардиограмме (ЭКГ) Р-волны могут быть

изоэлектричными, положительными, отрица-

тельными или двухфазными (положительно-

отрицательными или отрицательно-положи-

тельными). Существует несколько методик то-

пической диагностики очага аритмии по

морфологии Р-волны на этапе анализа ЭКГ. Од-

нако на сегодняшний день главенствующая роль

в наиболее точной верификации источника А
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аритмии принадлежит инвазивным методам, ос-

новным из которых является электрофизиоло-

гическое исследование (ЭФИ). 

В работе C.F. Babbs et al. были установлены

места наиболее частой локализации эктопий

[19]. Для исследования были отобраны 186 па-

циентов со 196 случаями ЭПИ пароксизмально-

го и персистирующего характера. Всем больным

были отменены антиаритмические препараты за

5 периодов полувыведения, а также было прове-

дено ЭФИ, в ходе которого использовались

стандартные протоколы для диагностики экто-

пий, в частности была предпринята попытка

проведения интрейнмент-стимуляции, индук-

ции тахикардии путем программированной

и частой стимуляции предсердий. Во время ис-

следования проводили сравнительную оценку

локальных потенциалов и морфологии Р-волны.

Местом локализации эктопического очага счи-

тали зону наиболее ранней активации по отно-

шению к Р-волне на поверхностной ЭКГ. Кар-

тирование проводили 4-миллиметровым абла-

ционным катетером. Целью исследования было

определение наиболее частых участков локали-

зации эктопий, а также создание алгоритма ана-

лиза поверхностной ЭКГ для верификации ори-

ентировочного расположения очага. Были полу-

чены следующие результаты: локализация

эктопии в правом предсердии составила 73%,

в левом – 27%. Наиболее частым местом лока-

лизации оказался пограничный гребень (31% от

общего числа аритмий), далее – область фиб-

розного кольца трикуспидального клапана

(22%) и легочные вены (19%). Более детальное

распределение по анатомическим образованиям

и частота встречаемости при ЭФИ представле-

ны на рисунке 2 [19, 20].

Было выполнено несколько исследований

для создания единого алгоритма диагностики

ЭПТ с определением механизма их развития.

C.F. Liu et al. провели исследование, целью ко-

торого явилось изучение механизмов развития

ЭПТ и, в частности, механизма микрориентри,

а также сравнение эктопий с различными меха-

низмами [22]. В работе приняли участие 59 па-

циентов, которым были проведены ЭФИ и кате-

терная аблация эктопий, а также каждому был

назначен аденозин с оценкой его эффективнос-

ти. Картирование в ходе ЭФИ выполняли четы-

рехполюсными электродами, установленными

в области пучка Гиса, в верхушке правого желу-

дочка и в правом предсердии. ЭФИ проводили

по стандартным протоколам, включающим в се-

бя частую стимуляцию, программированную

стимуляцию с одним или несколькими экстра-

стимулами. В случае если аритмию невозможно

было индуцировать стимуляцией, вводили аго-

нист адренорецепторов изопротеренол. В ходе

ЭФИ применяли топографические навигацион-

ные системы (CARTO, Ensite NavX). Тахикар-

дию считали эктопической при обнаружении

центробежной активации предсердий, исходя-
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Фиброзное кольцо
митрального клапана 8 (4%)

Фиброзное кольцо
трикуспидального клапана 38 (19%)

Легочные вены 35 (18%)

Ушко левого
предсердия 2 (1%)

Тело коронарного
синуса 3 (1,5%)

Межпредсердная
перегородка слева 3 (1,5%)

Межпредсердная
перегородка справа 3 (1,5%)

Область атриовентрикулярного
узла 22 (11%)

Пограничный
гребень 62 (31%)

Устье коронарного
синуса 16 (8%)

Ушко правого предсердия 3 (1,5%)

Рис. 2. На схеме представлены места преимущественной локализации очагов эктопических предсердных арит-

мий по результатам анализа внутрисердечного электрофизиологического исследования и поверхностной эле-

ктрокардиограммы в 12 отведениях в 196 случаях эктопической предсердной тахикардии (адаптировано по

P.M. Kistler et al. [21])
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щей из определенного очага, где и определялась

наиболее ранняя зона активации. Были выявле-

ны некоторые свойства эктопий, характерные

для конкретного механизма, лежащего в основе

аритмии. Так, для тахикардий с триггерным ме-

ханизмом характерна возможность индукции

и прерывания с помощью программированной

стимуляции. В случае повышенного автоматиз-

ма предсердную тахикардию часто не удается

индуцировать с помощью программированной

стимуляции, индукция осуществляется с помо-

щью внутривенного введения катехоламинов

(изопротеренол). Для данного типа аритмий ха-

рактерны периоды «разогрева» и «охлаждения». 

В исследовании S.M. Markowitz et al. проде-

монстрировано, что эктопии с механизмом мик-

рориентри индуцируются программированной

стимуляцией, однако решающую роль в диагно-

стике данной патологии играют навигационные

системы, также в случае микрориентри возмож-

но проведение интрейнмент-стимуляции [23].

Были получены следующие результаты: 10 паци-

ентов были исключены из исследования, меха-

низм микрориентри был выявлен у 17 исследуе-

мых, повышенный автоматизм – у 6, триггерная

активность – у 26. Была оценена эффективность

применения аденозина с целью верификации

механизма аритмии. Для эктопий по механизму

повышенного автоматизма и триггерной актив-

ности характерна наиболее выраженная чувст-

вительность, при этом в случае триггерного

механизма при инфузии аденозина наблюдают-

ся прекращение аритмии и восстановление

синусового ритма, тогда как в случае повышен-

ного автоматизма имеет место лишь частичное

угнетение тахикардии без восстановления

ритма. При этом был описан ряд эктопических

предсердных тахикардий, не чувствитель-

ных к аденозину. Таким образом, исследование

S.M. Markowitz et al. показало, что немаловаж-

ным аспектом диагностики эктопических пред-

сердных тахикардий является тест чувствитель-

ности аритмии к аденозину, а микрориентри

стоит рассматривать как механизм развития эк-

топий [23]. На основе результатов авторы разра-

ботали алгоритм диагностики предсердных эк-

топических аритмий, включающий в себя опре-

деление механизма аритмии. 

Стоит подробнее остановиться на интрейн-

мент-стимуляции. Метод используется для оп-

ределения критических участков цепи риентри,

аблация в которых приводит к разрыву круга.

Одним из показателей интрейнмент-стимуля-

ции является PPI (рost pacing interval). При этом

при проведении интрейнмент-стимуляции и по-

лучении PPI-TCL (tachycardia cycle length) не бо-

лее 30 мс можно говорить о нахождении в зоне

риентри. Однако все вышеперечисленное харак-

терно для макрориентри, в то время как в дан-

ном случае применение метода интрейнмент-

стимуляции продиктовано научным интересом,

и зачастую на практике осуществить данную

манипуляцию бывает крайне сложно [23].

Лечение и прогноз
С прогностической точки зрения эктопи-

ческие тахиаритмии крайне неблагоприятны.

Доказано, что постоянные ЭПТ в течение

11–12 мес приводят к развитию аритмогенной

кардиомиопатии [24]. В частности, в исследова-

нии H. Ge et al. были изучены 115 детей с диа-

гнозом «эктопическая предсердная тахикардия»

[25]. Были проанализированы данные анамнеза,

схемы терапии и ответы на применяемую тера-

пию в каждом конкретном случае и получены

следующие результаты. В 22,6% случаев диагно-

стирована аритмогенная кардиомиопатия как

следствие ЭПТ. Постоянная очаговая предсерд-

ная тахикардия выявлена у 44,3% пациентов, не-

смотря на то что контроль над аритмией был ус-

тановлен у 73,9% из общего числа детей. Отме-

чено, что восстановление синусового ритма

было достигнуто в течение 24 сут, а средняя про-

должительность терапии составила 11 мес. Вы-

явлены предикторы успешности терапии: воз-

раст начала антиаритмической терапии, а также

вид аритмии. Так, наиболее благоприятный

прогноз терапии отмечался у больных в возрасте

до 1 года с пароксизмальной формой предсерд-

ной тахикардии. Установлена четкая корреля-

ция между эффективностью консервативной те-

рапии и возрастом пациента. Наиболее адекват-

ный ответ на антиаритмическую терапию

наблюдается у детей до 1 года, при этом резис-

тентность к терапии растет прямо пропорцио-

нально возрасту [24, 25]. Была выведена наибо-

лее оптимальная комбинация антиаритмичес-

ких препаратов для купирования эктопических

предсердных тахикардий, включающая приме-

нение соталола в дозировке 4,5–5,7 мг/кг/сут,

разделенного на два приема с пропафеноном

в дозировке 10–15 мг/кг/сут. Иные комби-

нации – амиодарон и метопролол, метопролол

и дигоксин, верапамил и пропафенон – ока-

зались менее эффективными. Также следует

отметить применение М-холинолитических А
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препаратов (атропин, ипратропия бромид), ко-

торые, ингибируя парасимпатическое влияние

на проводящую систему сердца, стимулируют

синусный узел и способствуют восстановлению

ритма [25]. 

Основным методом лечения устойчивых эк-

топических предсердных тахикардий на сего-

дняшний день является радиочастотная абла-

ция (РЧА). Аблации подвергают участки с наи-

более ранней активацией, выявленные в ходе

эндокардиального картирования. Параметры

РЧА подбирают индивидуально, однако на ос-

нове ряда последних работ были установлены

унифицированные параметры радиочастотного

воздействия, достаточные для изоляции экто-

пического очага. РЧА проводится с мощностью

30–50 Вт при температуре 50–60 °C. Показано,

что применение нескольких многополюсных

электродов (HALO, BW Lasso) для картирова-

ния полости правого и левого предсердий поз-

воляет сократить время процедуры и способст-

вует повышению ее успешности [26]. Критери-

ями эффективности РЧА являются отсутствие

аритмии в течение 30 мин после процедуры,

неиндуцируемость программируемой или уча-

щающейся стимуляцией, а также после введе-

ния агонистов адренорецепторов (изопрена-

лин) либо атропина. 

Отдельно следует отметить аблацию эктопи-

ческих очагов в области атриовентрикулярного

узла доступом из некоронарного аортального

синуса [27]. Применение данного метода воз-

можно благодаря особенностям корня аорты

(рис. 3) и, в частности, некоронарного аорталь-

ного синуса, который располагается в тесном

контакте с миокардом предсердий в области

нижней части межпредсердной перегородки

(рис. 4). 

Также заслуживает внимания локализация

эктопического очага в области непосредственно

некоронарного синуса. A. Gami et al. обследова-

ли 603 аутопсийных сердца [28]. В 342 сердцах

(около 57%) были выявлены миокардиальные

муфты вокруг аортального клапана, при этом

в 446 сердцах наблюдались миокардиальные

муфты у клапана легочной артерии. При детали-

зированном разборе было выявлено, что в 332

случаях муфта была локализована в области пра-

вой коронарной створки, в 145 случаях – в обла-

сти левой коронарной створки, в 4 случаях –

в области некоронарной створки. При этом от-

мечены так называемые интрамуральные внут-

ристворчатые муфты в 13 случаях. Именно на-

личие таких муфт вызвало у ряда авторов подо-

зрение в аритмогенности самого некоронарного

синуса [28, 29].

Наряду с интервенционными методами лече-

ния тахиаритмий немаловажным остается хи-

рургическое вмешательство с использованием

аппарата искусственного кровообращения, поз-

воляющего купировать эктопии в ситуациях,

когда несколько интервенционных пособий не
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Рис. 3. Анатомо-физиологические особенности области аортального клапана (адаптировано по R.H. Anderson

et al. [5])
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принесли должного результата [30]. Одной из

причин неэффективности интервенционного

лечения у пациентов с ЭПТ может быть эпикар-

диальное залегание аритмогенного очага,

при этом невозможность купирования данной

аритмии будет обусловлена нехваткой трансму-

ральности радиочастотного воздействия. Кроме

того, плотные фиброзные рубцы (например, во-

круг хирургического шрама после атриотомии,

предыдущих воздействий) в зоне РЧА могут

препятствовать глубокому повреждению ткани

[31]. Были верифицированы неблагоприятные

предикторы интервенционного пособия, к ко-

торым относятся: эктопическая активность

менее 6,3% в сутки; аблация в пределах зоны,

эквивалентной менее 15 мс начальной эктопи-

ческой активации; рецидив эктопической ак-

тивности в раннем послеоперационном перио-

де; количество аппликаций более 5. Также выде-

ляют два периода рецидивирования аритмии:

ранний – 3–6-е сутки после аблации и позд-

ний – 2–4-й месяцы после операции. Ранние

рецидивы связаны в основном с возобновлени-

ем активности исходного фокуса, а поздние –

с появлением нового. Кроме того, частота ран-

них рецидивов во время госпитализации осо-

бенно высока при биатриальной локализации

очагов [32].

Согласно Л.А. Бокерия, кандидатами на хи-

рургическое лечение эктопий в условиях искус-

ственного кровообращения являются [30]:

1) пациенты с симптомной предсердной тахи-

кардией, у которых планируется проведение кар-

диохирургической процедуры по поводу сопутст-

вующего органического заболевания сердца;

2) больные с симптомной предсердной тахи-

кардией без сопутствующего органического за-

болевания сердца:

– если пациент предпочитает хирургический

подход,

– при неэффективности одной или более

эндоваскулярных процедур,

– при противопоказаниях к эндоваскуляр-

ному вмешательству и/или невозможности его

проведения.

Таким образом, хирургическое лечение ЭПТ

в условиях искусственного кровообращения мо-

жет быть эффективным у пациентов, у которых

были безуспешны одна или более попыток ее

интервенционного устранения, а также в случае

эпикардиальной локализации аритмогенного

очага. 

Заключение
На сегодняшний день вопрос об этиологии

эктопических предсердных тахикардий остается

открытым. На основании экспериментальных

данных была предложена и обоснована дизэмб-

риогенетическая природа эктопий и описаны

наиболее частые и вероятные места их локализа-

ции. 

Гистологические критерии, разработанные

в начале XX века, до сих пор сохраняют свою

актуальность. Современное понимание особен-

ностей строения стенки кардиомиоцитов и,

в частности, распределения коннексинов и ис-

пользование их для верификации участков спе-

циализированного миокарда могут сыграть ве-

дущую роль в оценке дизэмбриогенетических

особенностей формирования ЭПТ. Остается А
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к атриовентрикулярным клапанам.

Предсердия удалены (адаптировано по
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открытым вопрос о специфичности и репрезен-

тативности коннексинов Сх40 и Сх45 как мар-

керов проводящей ткани сердца. 

Следует отметить, что современные алгорит-

мы и критерии анализа ЭКГ позволяют на на-

чальном этапе предположить локализацию оча-

га эктопической активности, а проведение ЭФИ

остается «золотым стандартом» диагностики. 

Медикаментозная терапия сохраняет свою

значимость в раннем возрасте и теряет эффек-

тивность по мере взросления детей. Проведен

ряд исследований по верификации наиболее

эффективных комбинаций антиаритмических

препаратов. 

Радиочастотная аблация продолжает играть

главенствующую роль в терапии эктопических

предсердных аритмий. Отдельно отмечено ку-

пирование эктопий при РЧА в области некоро-

нарного синуса аорты, что также вызывает не-

мало вопросов. Анализ анатомических исследо-

ваний выявил особенности строения створок

аортального и легочного клапанов, а именно на-

личие в створках проаритмогенных миокарди-

альных муфт. 

Наряду с развитием интервенционных посо-

бий не утратила своего значения хирургическая

методика устранения ЭПТ, которая может быть

эффективной у пациентов, у которых были безу-

спешны одна или несколько попыток интервен-

ционного лечения. Необходимы дальнейшее

внедрение инвазивных и неинвазивных методик

в практику лечащего врача, повышение качества

рутинных методов диагностики, а также посто-

янное совершенствование медикаментозных,

интервенционных и хирургических подходов

в терапии данных аритмий.
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