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Введение

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) –

одна из основных и наиболее распростра-

ненных форм первичных кардиомиопатий, ха-

рактеризующаяся гипертрофией стенок левого и

в ряде случаев – правого желудочка. Утолщение

миокарда носит чаще асимметричный характер

за счет утолщения межжелудочковой перегород-

ки, на долю которого приходится около 90 %

всех случаев гипертрофической кардиомиопа-

тии в европейской популяции. Кроме того, вы-

деляют симметричную, или концентрическую,

гипертрофию и апикальную формы. В зависи-
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СОЧЕТАННАЯ ОПЕРАЦИЯ МИОЭКТОМИИ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ
ПЕРЕГОРОДКИ ИЗ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА И ЭПИКАРДИАЛЬНАЯ
КРИОМОДИФИКАЦИЯ ОПЕРАЦИИ «ЛАБИРИНТ»

Тип статьи: клинический случай

Л.А. Бокерия, академик РАН и РАМН; И.В. Тетвадзе, к. м. н.; Д.А. Маленков*, м. н. с.; 
М.К. Санакоев, к. м. н.

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
(директор – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия) РАМН, Москва, Российская Федерация

Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее частая наджелудочковая аритмия, наблюдаемая при ги-
пертрофической кардиомиопатии (ГКМП). Развитие ФП при ГКМП ассоциируется с прогрессиро-
ванием заболевания и утяжелением класса сердечной недостаточности. В статье представлен слу-
чай успешной одномоментной хирургической коррекции гипертрофической обструктивной кардио-
миопатии (ГОКМП) и ФП. Дооперационное обследование проводилось по принятому в Центре
протоколу: электрокардиография, суточное мониторирование электрокардиограммы по Холтеру,
эхокардиография, рентгенография грудной клетки, магнитно-резонансная томография сердца
с контрастированием, компьютерная томография сердца с 3D-реконструкцией, коронарография
с вентрикулографией и катетеризацией левых и правых отделов сердца, электрофизиологическое
исследование. Интраоперационно после стернотомии по принятой в Центре методике выполнялось
эпикардиальное картирование левого и правого предсердий. План хирургической коррекции заклю-
чался в миоэктомии межжелудочковой перегородки из правого желудочка по разработанной в Цен-
тре методике и эпикардиальной криомодификации операции «лабиринт». При выписке, по данным
суточного мониторирования по Холтеру, отмечался синусовый ритм, эпизодов фибрилляции пред-
сердий зарегистрировано не было. По данным эхокардиографии, пиковый градиент на выводном от-
деле левого желудочка составил 25 мм рт. ст.  

Ключевые слова: гипертрофическая кардиомиопатия; криомодификация операции «лабиринт».

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia observed in patients with hypertrophic cardiomyopa-
thy (HCM). Development of AF in patients with HCM is associated with worsening of signs and symptoms and
progression of heart failure. In this article a case report of successful surgical treatment of HOCM and AF is
presented. Preoperative examination was performed according to protocol approved in our clinic: electrocar-
diography, ECG Holter monitoring, echocardiography, chest X-ray, cardiac MRI with gadolinium enhance-
ment, cardiac CT-angiography, heart catheterization and EP study. After median sternotomy intraoperative
epicardial atrial mapping was performed. Surgical procedure included septal myectomy from the right ventri-
cle and epicardial modification of cryo-maze procedure. At discharge there were no episodes of AF according
to ECG Holter monitoring data. According to echocardiography LOVT peak gradient was 25 mm Hg.

Key words: hipertrophic cardiomiopathy; modification of crio-maze procedure.
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мости от наличия обструкции выводного отдела

левого желудочка (ВОЛЖ) выделяют также об-

структивную и необструктивную формы ГКМП,

что имеет важное значение для выбора тактики

лечения [1].

Клиническая картина гипертрофической

кардиомиопатии нередко недооценивается

вследствие большого разнообразия симптомов:

от асимптомного течения до развития тяжелой

сердечной недостаточности, аритмий и внезап-

ной сердечной смерти. Симптомы могут раз-

виться в любом возрасте, но наиболее часто за-

болевание манифестирует в детском или моло-

дом взрослом возрасте (до 25 лет). Около

четверти пациентов доживают до преклонного

возраста. ГКМП одинаково часто встречается

среди мужчин и среди женщин, однако нередко

несвоевременно выявляется у женщин, предста-

вителей социальных меньшинств и бедных сло-

ев населения. Основными жалобами больных

являются боль в грудной клетке (30–40 %),

одышка (40–50 %), сердцебиение (около 50 %),

приступы головокружений и обмороки

(10–40 %). Эти жалобы чаще встречаются и бо-

лее выражены при распространенной гипертро-

фии левого желудочка (ЛЖ), чем при ограни-

ченной, а также при наличии обструкции

ВОЛЖ, чем при ее отсутствии [2, 3].

Материал и методы
Стандартная двухмерная допплер-эхокардио-

графия является основным скрининговым мето-

дом диагностики ГКМП [4]. С помощью эхо-

кардиографии можно определить преимущест-

венную локализацию и степень гипертрофии,

анатомию и функцию митрального клапана

и оценить систолическую и диастолическую

функцию сердца. Магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ) сердца используется как допол-

нительный метод диагностики ГКМП, позволяя

визуализировать посегментарно гипертрофию

стенок левого, правого желудочков и межжелу-

дочковой перегородки, рассчитать объем мит-

ральной регургитации, выявить наличие и про-

цент миокардиального фиброза. Гипертрофиче-

ская кардиомиопатия характеризуется наличием

выраженной, чаще асимметричной гипертро-

фии миокарда, гипердинамичным ЛЖ, умень-

шением полости левого и нередко правого желу-

дочков. 

Важными диагностическими методами для

определения тактики лечения при ГКМП явля-

ется ангиокардиография и катетеризация серд-

ца. Инвазивная диагностика позволяет досто-

верно установить наличие и выраженность об-

струкции выводного отдела левого (а иногда

и правого) желудочка, выраженность диастоли-

ческой дисфункции миокарда желудочков, вы-

явить сопутствующую патологию коронарных

артерий.

К основным патофизиологическим механиз-

мам ГКМП, обусловленным главным образом

гипертрофией левого желудочка и определяю-

щим течение заболевания, относятся: уменьше-

ние полости левого желудочка, образование ди-

намического градиента давления в полости ле-

вого желудочка за счет переднесистолического

движения передней створки митрального клапа-

на, наличие относительной митральной недо-

статочности, нарушения диастолических

свойств левого желудочка, ишемия миокарда,

изменения электрофизиологических свойств

миокарда, связанные с повышенным риском

возникновения аритмий и внезапной смерти.

Разнообразие возможных патогенетических ме-

ханизмов при ГКМП значительно затрудняет

определение факторов риска развития сердеч-

но-сосудистых событий и оценку прогноза

в каждом отдельном случае; в то же время опре-

деление относительного вклада этих механиз-

мов в дисфункцию миокарда в каждом отдель-

ном случае с помощью клинико-физиологичес-

ких исследований имеет важное значение для

оптимизации коррекции гемодинамических

расстройств и клинических проявлений ГКМП,

а также профилактики ее возможных осложне-

ний [2, 3].

Отличительной особенностью ГКМП явля-

ется разнообразие сопутствующих нарушений

ритма сердца, включая наджелудочковые экто-

пические и риентри тахиаритмии, желудочко-

вые тахиаритмии, брадиаритмии. Пациенты

с увеличением полости предсердий вследствие

наличия клапанной патологии и перегрузки

объемом предрасположены к развитию надже-

лудочковых аритмий, особенно фибрилляции

предсердий (ФП). Фибрилляция предсердий –

наиболее частая наджелудочковая аритмия,

наблюдаемая при ГКМП. В конечном счете

у четверти пациентов с ГКМП развивается па-

роксизмальная персистирующая или длитель-

но персистирующая форма ФП, что связано

с увеличением полости левого предсердия

и развитием фиброза миокарда предсердий.

Развитие фибрилляции предсердий при ГКМП

ассоциируется с прогрессированием заболева- А
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ния и утяжелением класса сердечной недоста-

точности вследствие уменьшения наполнения

желудочков при утрате «предсердного вклада».

У некоторых пациентов наджелудочковые

тахиаритмии могут спровоцировать желу-

дочковые нарушения ритма, однако в настоя-

щее время нет достаточных доказательств, го-

ворящих о связи ФП и внезапной сердечной

смерти при ГКМП. Тем не менее наличие ФП

независимо ассоциировано со смертностью от

сердечной недостаточности и развитием ин-

сульта [1, 5–7].

Пациентка К., 57 лет, поступила в клинику

с жалобами на одышку при умеренной физичес-

кой нагрузке (при подъеме на 2-й этаж), приступы

учащенного неритмичного сердцебиения, ною-

щие боли в левой половине грудной клетки, воз-

никающие при физической нагрузке и в покое.

При поступлении общее состояние средней

тяжести. Тяжесть состояния обусловлена засто-

ем в малом круге кровообращения и возникаю-

щими приступами нарушений ритма сердца.

При аускультации обращает на себя внимание

грубый систолический шум над всей областью

сердца. Концентрация мозгового натрийурети-

ческого пептида в плазме крови при поступле-

нии составила 1760 пг/мл.

При обследовании по данным ЭКГ регист-

рировался синусовый ритм с частотой

72 уд/мин, признаки резкой гипертрофии левых

отделов сердца, неполная блокада левой ножки

пучка Гиса. По данным суточного мониториро-

вания ЭКГ по Холтеру регистрировался синусо-

вый ритм со средней частотой 66 уд/мин, мак-

симально до 126 уд/мин при физической

нагрузке, минимально до 52 уд/мин в ночное

время. Желудочковая эктопическая активность

была представлена 1116 одиночными желудоч-

ковыми экстрасистолами, 2 куплетами. Пред-

сердная эктопическая активность была пред-

ставлена 344 одиночными наджелудочковыми

экстрасистолами, тремя пробежками пароксиз-

мальной наджелудочковой тахикардии макси-

мальной продолжительностью 3,4 мин, купиро-

вавшейся самостоятельно. По данным ЭхоКГ

отмечалось расширение левого предсердия до

5,2 см, сократительная способность левого же-

лудочка сохранена – фракция выброса состави-

ла 81%, относительная недостаточность мит-

рального клапана III степени, обусловленная

переднесистолическим движением передней

створки. Переднесистолическое движение

III степени по B. Gilbert (рис. 1, а). Толщина

межжелудочковой перегородки составила: ба-

зальный сегмент – 20 мм, средний сегмент –

35 мм, верхушка – 22 мм, заднебоковая стенка

левого желудочка – 16 мм (рис. 1, б). По данным

рентгенографии, отмечался венозный застой,

увеличение тени сердца за счет левого желудоч-

ка и левого предсердия (кардиоторакальный

индекс составил 62 %). По данным катетериза-

ции, систолический градиент давления на вы-

водном отделе левого желудочка составил

132 мм рт. ст., давление в легочной артерии

равнялось 52 мм рт. ст. По данным коронаро-

графии патологии коронарных артерий выявле-

но не было. Пациентке было выполнено элект-

рофизиологическое исследование, при котором

был индуцирован пароксизм фибрилляции

предсердий, купированный электроимпульс-

ной терапией.

Пациентка поступила на операцию с диагно-

зом: «гипертрофическая обструктивная кардио-

миопатия. Относительная недостаточность мит-

рального клапана III степени. Умеренная легоч-

ная гипертензия. Хроническая недостаточность

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

3
 •

 Т
. 

1
0

 •
 №

 2
66

а б

Рис. 1. Переднесистолическое движение передней створки митрального клапана до операции (а) и максималь-
ная толщина межжелудочковой перегородки до операции (б) (эхокардиограммы)
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кровообращения 2а стадии по классификации

Стражеско–Василенко. III фунциональный

класс по Нью-Йоркской классификации. Нару-

шение ритма сердца: пароксизмальная форма

фибрилляции предсердий, тахисистолический

вариант». План хирургической коррекции за-

ключался в иссечении межжелудочковой пере-

городки из правого желудочка по разработанной

в нашей клинике методике [8] и криомодифика-

ции операции «лабиринт». Вследствие того, что

миоэктомия межжелудочковой перегородки из

правого желудочка не предполагает вскрытия

полости левого предсердия, криоизоляцию ле-

гочных вен было решено провести эпикардиаль-

но. Интраоперационно после вскрытия грудной

клетки по принятой в клинике методике выпол-

нено эпикардиальное картирование левого

и правого предсердий, при котором зарегистри-

рованы зоны высокочастотной активности в об-

ласти ушка левого предсердия и вокруг левых

легочных вен. 

Искусственное кровообращение проводи-

лось по стандартной схеме: канюляция восхо-

дящей аорты, раздельная канюляция полых

вен, дренаж левого предсердия через правую

верхнюю легочную вену, гипотермия 28 °С. По-

сле фармакохолодовой кардиоплегии – раствор

Кустодиол (1500 мл) вводили в корень аорты,

произведена эпикардиальная криоизоляция

ушка левого предсердия, эпикардиальная

криоаблация легочных вен доступом через ко-

сой и поперечный синусы перикарда устройст-

вом Ethicon Cryo ICE при температурном режи-

ме –60 ° в течение 2 минут. Далее вскрыт пра-

вый желудочек в выводном отделе разрезом

3 см вдоль межжелудочковой перегородки

(МЖП), при ревизии выявлена резкая гипер-

трофия МЖП со стороны правого желудочка,

гипертрофированная аномальная мышца, пе-

ресекающая выводной отдел правого желудоч-

ка в поперечном направлении (рис. 2). Произ-

ведено иссечение гипертрофированной мы-

шечной ткани в средней трети МЖП, продлено

к верхней трети кпереди от мышцы Ланцизи.

Объем миоэктомии составил 15 × 40 × 25 мм

(рис. 3). Произведена пластика выводного от-

дела правого желудочка ксеноперикардиаль-

ной заплатой, затем перевязано ушко левого

предсердия. Время искусственного кровообра-

щения составило 149 мин, время пережатия

аорты – 58 мин.

Послеоперационный период протекал без

осложнений. Продолжительность искусствен-

ной вентиляции легких – 29 ч. На 2-е сутки па-

циентка была переведена в отделение. Кардио-

тоническая поддержка отменена на 5-е сутки

после операции. Пациентка была выписана из

стационара на 11-е сутки после операции с улуч-

шением. При выписке по данным ЭКГ по

Холтеру регистрировался синусовый ритм с час-

тотой 64 уд/мин. По данным суточного монито-

рирования ЭКГ эпизодов фибрилляции пред-

сердий, брадикардии, пауз ритма более 2,5 с за-

регистрировано не было. По данным

эхокардиографии, регургитация на митральном

клапане соответствовала I степени, максималь-

ная толщина межжелудочковой перегородки со-

ставила 19 мм (рис. 4), переднесистолического

движения передней створки митрального клапа-

на не отмечалось. По данным допплер-эхокар-
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Рис. 2. Гипертрофированная трабекула межжелудоч-
ковой перегородки (вскрыт выводной отдел правого
желудочка)

Рис. 3. Удаленный миокард из конусной части меж-
желудочковой перегородки (объем 15 × 40 × 25 мм)
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диографии, улучшилась диастолическая функ-

ция левого желудочка, остаточный пиковый

градиент на выводном отделе левого желудочка

равнялся 25 мм рт. ст.

Заключение
Выполненная операция позволила произ-

вести анатомическую коррекцию при гипер-

трофической обструктивной кардиомиопатии

и пароксизмальной форме фибрилляции

предсердий без проникновения в полость ле-

вого желудочка и вскрытия полости левого

предсердия, что уменьшает травматизацию

миокарда и время искусственного кровообра-

щения.
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Рис. 4. Максимальная толщина межжелудочковой
перегородки после операции (эхокардиограмма
в 4-камерной проекции; IVS – межжелудочковая
перегородка; LA – левое предсердие; LV – левый
желудочек)
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ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ 
И ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА

Тип статьи: обзор

О.Л. Бокерия, д. м. н., профессор, г. н. с.; М.Б. Биниашвили*, к. м. н.

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
(директор – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия) РАМН, Москва, Российская Федерация

Ишемическая болезнь сердца является субстратом развития у пациентов внезапной сердечной
смерти (ВСС) в 80 % случаев. Важными факторами для идентификации пациентов с высоким рис-
ком развития ВСС при ишемической болезни сердца (ИБС) являются численность населения, нахо-
дящегося в группе риска, и как давно возник этот риск. Пациенты с высоким риском, например
с предыдущими случаями остановки сердца, ранее перенесшие инфаркт миокарда, имеющие сни-
женную фракцию выброса, случаи желудочковой тахикардии (ЖТ) и фибрилляции желудочков
(ФЖ) в анамнезе, относятся к группе пациентов, требующих особого внимания для предупреждения
развития у них фатальных аритмий.
На сегодняшний день существует необходимость поиска новых дополнительных факторов риска
развития ВСС, а также разработки эффективных методов лечения, особенно тех, которые на-
правлены на первичную профилактику ВСС. Несмотря на высокую стоимость, использование им-
плантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКД) является важным и эффективным мето-
дом первичной и вторичной профилактики ВСС. Хотя нет специальных данных, свидетельствующих
о том, что методы лечения, направленные на борьбу с факторами риска, снижают частоту разви-
тия ВСС, можно утверждать, что методы лечения, препятствующие развитию коронарного ате-
росклероза, снижают частоту возникновения ишемических повреждений миокарда и тем самым
риск развития ВСС.
Во многих исследованиях получены данные о снижении риска развития ВСС при использовании анти-
агрегантов, бета-блокаторов, ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента. В ряде наблю-
дений отмечено уменьшение фибрилляции желудочков и желудочковой тахикардии при длительном
применении статинов у пациентов с ИБС. Более того, у пациентов, относящихся к группе высоко-
го риска, после имплантации кардиовертеров-дефибрилляторов наблюдалось снижение частоты
развития преходящих желудочковых нарушений ритма с 57 до 22 % при назначении препаратов, по-
нижающих концентрацию липидов.
Недавно проведенные исследования указывают на значительное повышение выживаемости пациен-
тов после реваскуляризации миокарда. Тем не менее после проведенной операции все еще сохраняется
высокий риск жизнеугрожающих нарушений ритма у пациентов с наличием ВСС в анамнезе. 
Одним из важнейших достижений в предупреждении развития ВСС является разработка имплан-
тируемых кардиовертеров-дефибрилляторов. В настоящее время существуют неопровержимые до-
казательства высокой эффективности ИКД в предупреждении ВСС. В большинстве исследований
по изучению эффективности ИКД в первичной и вторичной профилактике ВСС продемонстрирова-
на  важная роль их использования у пациентов с ИБС.
Применение современных эффективных методов медикаментозного и хирургического лечения долж-
ным образом будет способствовать увеличению выживаемости и повышению качества жизни дан-
ной категории пациентов.

Ключевые слова: внезапная сердечная смерть; ишемическая болезнь сердца; реваскуляризация
миокарда; имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы.

Coronary heart disease in 80% of cases can be the substrate of fatal arrhythmias and sudden cardiac death
(SCD). Patients with resuscitated cardiac arrest, myocardial infarction with reduced ejection fraction in the
past medical history, the cases of ventricular fibrillation (VF) and ventricular tachycardia (VT) are at high
risk of fatal arrhythmias development and require alertness to prevent SCD.
Nowadays new risk factors of SCD and effective methods aimed at the primary prevention of SCD are need-
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На сегодняшний день смертность от заболе-

ваний сердечно-сосудистой системы в Рос-

сии является одной из наиболее высоких в мире,

составляя 1462 смерти на 100 000 населения

в год [1, 2]. Трудно получить точные данные

о случаях внезапной сердечной смерти (ВСС) по

всему миру, но обычно считается, что в промы-

шленно развитых странах около 50 % всех случа-

ев смерти от сердечно-сосудистых заболеваний

приходится на внезапную сердечную смерть [1].

Согласно расчетным данным, в России от ВСС

ежегодно умирают 200–250 тыс. человек [3].

Данные официальных статистических отче-

тов в РФ [3] не содержат информации о месте

ВСС в структуре смертности населения России.

Расчетные данные, составленные с учетом ко-

эффициентов, полученных в ходе эпидемиоло-

гических исследований в США и странах Запад-

ной Европы, свидетельствуют о широком диа-

пазоне возможной частоты ВСС в России

в год – от 141 тыс. человек до 460 тыс. Однако

более реальными представляются значения

200–250 тыс. человек в год [4].

Первые эпидемиологические исследования

ВСС на территории бывшего СССР выполнены

в 70-х годах прошлого столетия в рамках про-

граммы ВОЗ «Регистр острого ИМ» [5]. Были

изучены эпидемиологические особенности, ко-

торые выявили связь между ВСС и распростра-

ненностью инфаркта миокарда, а также преоб-

ладание случаев ВСС у мужчин по сравнению

с женщинами. Соотношение числа внезапно

умерших мужчин к числу внезапно умерших

женщин составило 2,1–6,6:1,0.

Относительно недавно завершено крупное

отечественное исследование РЕЗОНАНС, кото-

рое проводилось в трех российских городах (Ря-

зань, Воронеж, Ханты-Мансийск). В рамках ис-

следования изучалась популяция больных ИБС

общей численностью 285 736 человек, среди ко-

торых уточнялась распространенность ВСС,

а также качество диагностики и статистического

учета ВСС в медицинских учреждениях [6]. Со-

гласно диагнозам, зарегистрированным в меди-

цинских свидетельствах о смерти, частота ВСС

на фоне ИБС составила в мужской популяции

69 случаев на 100 тыс. мужского населения в год,

в женской – 26 случаев на 100 тыс. женского на-

селения в год. Однако более детальный допол-

нительный анализ медицинской документации,

опроса родственников, свидетелей смерти,

а также лечащих врачей и врачей бригад скорой

медицинской помощи привел к выводу, что

уточненная частота ВСС в 2,3 раза у мужчин

и в 2,8 раза у женщин выше зарегистрированно-

го официального уровня и составляет соответст-

венно 156 и 72 случая на 100 тыс. населения

в год. Таким образом, в отечественном практи-

ческом здравоохранении не выявляется каждый

второй случай ВСС у больных ИБС мужского

пола и 2/3 случаев у больных ИБС женского

пола, что приводит к недооценке вероятности

развития ВСС в популяции. Основными причи-

нами такого расхождения данных признаны не-

достаточно активно проведенный диагностиче-

ский поиск при установлении причины смерти

(45,4 %) и ошибки в оформлении медицинской

документации (55,6 %).А
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ed. Despite the high cost, implantable cardioverter-defibrillators (ICD) are considered to be important and
effective for primary and secondary prevention of SCD. Although there is no specific evidence that the use of
therapies focused on the control of risk factors mentioned above reduces the incidence of SCD, one may state
the treatments oriented to the prevention of coronary atherosclerosis will reduce the incidence of ischemic
myocardial injury, thus significantly affecting the risk of SCD.
Many studies have provided data on the reduction of the risk of SCD when using antiplatelet agents, beta-
blockers, inhibitors of angiotensin-converting enzyme. In a number of interesting observations decreased rate
of VF and VT with long-term use of statins in patients with coronary artery disease were noted. Furthermore
in studies with high risk patients included after the implantation of cardioverter-defibrillators a decrease in
incidence of transient ventricular arrhythmias from 57 to 22 % was revealed with the administration of lipid-
lowering agents.
Recent studies indicate a significant increase in survival of patients after myocardial revascularization.
However, after the operation a risk of life-threatening arrhythmias in patients with a history of SCD remains
still high.
One of the major achievements in the prevention of SCD is the development of ICD. Currently, there is incon-
trovertible evidence of high efficacy of ICD in the prevention of SCD. The vast majority of studies on the effi-
cacy of ICD in the primary and secondary prevention of SCD demonstrated the important role of their use in
patients with coronary artery disease.
The use of modern and effective methods of medical and surgical treatment properly will help to increase sur-
vival and improve the quality of life of this difficult group of patients.

Key words: sudden cardiac death; coronary heart disease; myocardial revascularization; implantable car-
dioverter-defibrillators.
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Распространение пандемии ишемической

болезни сердца может привести к увеличению

заболеваемости и встречаемости случаев ВСС. 

Многочисленные эпидемиологические ис-

следования установили, что желудочковая тахи-

кардия (ЖТ) или фибрилляция желудочков

(ФЖ) являются основными причинами, веду-

щими к ВСС. Патофизиологическая концеп-

ция, в основе которой лежит возникновение

ВСС, заключается в обязательном наличии суб-

страта, выполняющего роль триггеров (транзи-

торная ишемия, гемодинамическая нестабиль-

ность, неврологическое и сердечно-сосудистое

влияние, факторы окружающей среды), кото-

рые могут приводить к электрической неста-

бильности миокарда с фатальными последстви-

ями. Субстратом развития у пациентов ВСС

в 80 % случаев является ишемическая болезнь

сердца [1, 2]. Установлены две закономерности

возникновения фатальной аритмии у пациентов

с ИБС: 1) острая ишемия миокарда вызывает

желудочковую тахиаритмию у пациентов с пост-

инфарктным кардиосклерозом или без него;

2) желудочковая тахиаритмия возникает при на-

личии рубца вследствие ранее перенесенного

инфаркта миокарда, но без признаков острой

ишемии.

Важными факторами для идентификации па-

циентов с высоким риском развития ВСС при

ИБС являются: численность населения, находя-

щегося в группе риска, и как давно возник этот

риск. Пациенты с высоким риском, например

с предыдущими случаями остановки сердца, ра-

нее перенесшие инфаркт миокарда, имеющие

сниженную фракцию выброса, случаи ЖТ и ФЖ

в анамнезе, находятся в особой подгруппе, тре-

бующей особого внимания для предупреждения

развития фатальных аритмий [7].

Методы диагностики
В таблице 1 приведены основные маркеры

высокого риска развития ВСС [8]. За исключе-

нием специфических изменений на электрокар-

диограмме, которые свидетельствуют о наличии

синдрома Бругада или Вольфа–Паркинсо-

на–Уайта, все перечисленные маркеры могут

быть применимы в отношении пациентов

с ИБС. Однако у отдельно взятого пациента

приведенные показатели могут быть недоста-

точными для прогнозирования риска развития

ВСС. В то время как показатели, приведенные

в таблице 1, в полном объеме могут прогнозиро-

вать риск развития ВСС в общей популяции,

специфичность и чувствительность по отноше-

нию к отдельному пациенту далеки от идеала.

Данное обстоятельство диктует необходимость

поиска новых дополнительных факторов риска

развития ВСС, а также разработки эффектив-

ных методов лечения, особенно тех, которые ка-

саются первичной профилактики ВСС. Исполь-

зование имплантируемых кардиовертеров-де-

фибрилляторов (ИКД) для этой цели, хотя

и довольно дорогостоящий, но все же эффек-

тивный метод как первичной, так и вторичной

профилактики ВСС.

В дополнение необходимо отметить, что при

отсутствии стенокардии у 55–60 % пациентов

с ишемической кардиомиопатией наблюдают-

ся участки миокарда, которые находятся в со-

стоянии хронического ишемического повреж-

дения, так называемого гибернированного ми-

окарда [9].

Для выявления зон гибернированного мио-

карда с целью определения необходимости по-

следующей реваскуляризации необходимо ис-

пользовать специфические методы визуализа-

ции для интегрирования в рентгенологическую

карту коронарных артерий, полученную при ан-

гиографии. Методы ядерной диагностики, такие

как различные режимы позитронно-эмиссион-

ной томографии, более чувствительные (более

высокая отрицательная прогностическая цен-

ность), в то время как метод стресс-эхокардио-

графии более специфичный (более высокая по-

ложительная прогностическая ценность) в про-

гнозировании функционального улучшения

после реваскуляризации [10]. Использование

методов диагностики во многом зависит от воз-

можностей и опыта отдельных медицинских

центров.

Методы лечения

Общее медикаментозное лечение 
и роль неантиаритмических препаратов

Принимая во внимание большое влияние

ИБС на развитие ВСС, крайне важными оста-

ются выявление и борьба с факторами риска ко-

ронарного атеросклероза. В исследовании

1NTERHEART, которое оценивало в 52 странах

15 152 случая инфаркта миокарда и 14 820 случа-

ев контрольной группы, было выявлено девять

факторов риска, связанных с повышенным рис-

ком развития острого инфаркта миокарда: куре-

ние, сахарный диабет, артериальная гиперто-

ния, абдоминальное ожирение, психосоциаль- А
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ный индекс, не ежедневное употребление фрук-

тов и овощей, употребление алкоголя, физичес-

кое перенапряжение и соотношение

алипопротеинов B и Al [11]. Хотя нет специаль-

ных данных, свидетельствующих о том, что ме-

тоды лечения, направленные на борьбу с факто-

рами риска, перечисленными выше, снижают

частоту развития ВСС, можно утверждать, что

методы лечения, препятствующие коронарному

атеросклерозу, будут уменьшать частоту возник-

новения ишемических повреждений миокарда

и соответственно риск развития ВСС [12].

Использование различных групп медикамен-

тозных средств с целью первичной или вторич-

ной профилактики ВСС имеет различный класс

показаний и уровень доказательности и опреде-

ляется нозологической формой основного забо-

левания, функциональным классом ХСН, состо-

янием систолической функции миокарда ЛЖ,

клинической симптоматикой, характером нару-

шений ритма. С этой целью могут применяться

как препараты, относящиеся к средствам лече-

ния основного заболевания, так и собственно

антиаритмические препараты (ААП).

Антиагрегантная терапия

Один из основных методов лечения ИБС –

антиагрегантная терапия. Несмотря на то, чтоА
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Та б л и ц а  1

Параметры высокого риска развития внезапной сердечной смерти [8]

Основные коронарные факторы риска:
гиперхолестеринемия
артериальная гипертония
курение
сахарный диабет

Клинические маркеры:
ФК по NYHA
фракция выброса левого желудочка

Наличие желудочковых аритмий:
частота преждевременной
желудочковой деполяризации
неустойчивая ЖТ
устойчивая ЖТ

Электрокардиографические показатели:
стандартное ЭКГ

признаки гипертрофии ЛЖ
ширина комплекса QRS
дисперсия QT
специфические нарушения (пр.
удлинение интервала QT, блока-
да правой ножки пучка Гиса, эле-
вация сегмента ST в V1 (синдром
Бругада), патологический зубец
T и интервал ST в отведениях V1
и V2 (дисплазия правого желу-
дочка), наличие дельта-волн
(синдром Вольфа–Паркинсо-
на–Уайта)

ЭКГ высокого разрешения:
поздние потенциалы на сигнал
усредненной ЭКГ
альтернации зубца T

Показатели автономной функции
нервной системы:

вариабельность сердечного ритма
чувствительность к барорефлексу

ЭФИ-показатели. Индуцирование ус-
тойчивых тахиаритмий при програм-
мированной электрической стимуля-
ции

Низкая способность для идентифи-
кации пациентов с высоким риском
ВСС

Высокая способность для прогноза
ВСС 
Относительно низкая специфичность
для прогнозирования смерти от арит-
мии

Низкая способность, если нет соче-
тания с другими  показателями
Способность прогнозирования выше,
если есть сочетание с низкой фрак-
цией выброса

Высокая степень точности иденти-
фикации специфических электричес-
ких нарушений

Высокая отрицательная и низкая по-
ложительная 
Основное прогнозирующее значение
неизвестно
Точное прогнозирующее значение
неизвестно

Высокая степень идентификации
специфической подгруппы пациен-
тов с высоким риском

–

Риск сопутствующих заболеваний

Степень структурной патологии

Наличие преходящих триггеров

Наличие электрической
нестабильности

–

Наличие воздействующих факторов

Наличие постоянного субстрата для
возникновения желудочковых
аритмий

Показатели Прогнозирующая способностьОценка
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при использовании производных сульфинпира-

зона достоверно снижается частота возникно-

вения внезапной сердечной смерти, исследо-

ваниям, на основе которых была изучена

их эффективность, уже более 20 лет, и их

результаты на современном этапе не совсем од-

нозначны. В большом систематическом обзоре

«Antiplatelet Trialists Collaboration», посвящен-

ном использованию антиагрегантов у пациен-

тов с высоким риском сосудистых заболеваний,

показано снижение смертности до 22 % от ин-

фаркта миокарда, инсульта и других сосудистых

причин на фоне терапии антиагрегантами [13].

Большинство данных было получено на основе

исследований с применением аспирина, кото-

рый в настоящее время рассматривается в каче-

стве I класса рекомендаций для профилактики

сердечно-сосудистых осложнений у пациентов

с подтвержденным диагнозом ИБС или имею-

щих высокий риск развития ИБС [14].

Использование клопидогрела для указанных

целей имеет пограничный эффект по сравне-

нию с аспирином, тем не менее указанный пре-

парат способствует значительному снижению

смертности у пациентов с острым коронарным

синдромом без элевации сегмента ST, когда со-

четается с приемом аспирина [14]. Влияние ас-

пирина, отдельно или в сочетании с другими

антиагрегантными препаратами, на развитие

ВСС не отслеживается в доступной литературе,

тем не менее можно предположить, что оно зна-

чительно.

Бета-блокаторы

Необходимо отметить, что в ряде исследова-

ний приведены данные об уменьшении числа

случаев ВСС при использовании бета-блокато-

ров. Хотя снижение смертности, связанной

с развитием аритмии, было продемонстрирова-

но в группе пациентов с предшествующим ин-

фарктом миокарда и сниженной фракцией вы-

броса левого желудочка, неоспоримым остается

факт уменьшения числа случаев ВСС среди па-

циентов с сопутствующей сердечной недоста-

точностью и сахарным диабетом [15]. 

Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ)

Положительные эффекты ингибиторов АПФ

на течение ИБС хорошо известны. Эта группа

препаратов влияет на электрофизиологические

процессы в миокарде, воздействуя на функцию

К- и Са-каналов, а также увеличивает рефрак-

терность и реполяризацию миокарда желудоч-

ков, предупреждая развитие аритмий по меха-

низму риентри у больных с ХСН и ФЖ ишеми-

ческого генеза. Антиаритмическое свойство

иАПФ также объясняется их угнетающим дейст-

вием на симпатическую нервную систему. Они

ингибируют циркулирующие катехоламины

и ангиотензин-2, повышают уровень калия

в крови. В нескольких работах было показано,

что иАПФ повышают чувствительность бароре-

флекса и улучшают показатели вариабельности

сердечного ритма. Наконец, антиаритмический

эффект ингибиторов АПФ может объясняться

противовоспалительными свойствами и умень-

шением выраженности процессов постинфаркт-

ного ремоделирования миокарда на фоне их

применения.

На основании данных метаанализа показано

влияние ингибиторов АПФ на значительное

снижение ВСС у пациентов, перенесших ин-

фаркт миокарда (OR 0,80; 95 % CI = 0,70–0,92)

[16]. 

Антагонисты альдостерона

Показано, что электролитные нарушения,

возникающие при назначении некалийсберега-

ющих диуретиков, могут способствовать разви-

тию фатальных аритмий, тогда как антагонисты

альдостерона, вероятно, играют протективную

роль. В дальнейшем было показано, что анти-

аритмический эффект данных препаратов более

сложен. Блокада альдостероновых рецепторов

помимо сохранения калия и магния приводит

к устранению системной вазоконстрикции, пре-

дупреждает стимуляцию образования коллагена

и развитие фиброза в миокарде, а также влияет

на автономную нервную систему. 

В настоящее время отмечено, что использо-

вание ингибиторов альдостерона, таких как

спиронолактон и эплеренон, в сочетании с ин-

гибиторами АПФ достоверно снижает риск ВСС

на 20 % при ИБС [16].

Омега-3-полиненасыщенные жирные 
кислоты (ПНЖК)

Антиаритмическое действие омега-3-ПНЖК

заключается в том, что в условиях ишемии или

адренергической стимуляции они стабилизиру-

ют мембрану кардиомиоцитов, влияя на работу

натриевых, калиевых и кальциевых ионных ка-

налов, действуя подобно антиаритмическим

препаратам Ib класса (мексилетин-подобное

действие), но не обладая при этом проаритмиче- А
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ским и аритмогенным эффектами. С электро-

физиологической точки зрения защитное дейст-

вие при назначении омега-3 ПНЖК заключает-

ся в том, что на фоне их применения необхо-

дима большая амплитуда электрического

экстрастимула для индукции «аритмического»

потенциала действия, а также отмечается увели-

чение длительности эффективного рефрактер-

ного периода кардиомиоцитов, что предупреж-

дает запуск фатальных аритмий, в том числе

и ФЖ [17].

Помимо суррогатного слабовыраженного ан-

тиаритмического действия, эти препараты обла-

дают противовоспалительным свойством,

уменьшают образование кислородных радика-

лов и число реперфузионных осложнений, по-

вышают синтез энергии в митохондриях, улуч-

шают эндотелиальную функцию, снижают уро-

вень тромбоксана и агрегацию тромбоцитов.

В настоящее время уже не вызывает сомнения

тот факт, что употребление в пищу омега-3-по-

линенасыщенных жирных кислот способствует

профилактике ВСС [18].

Статины

Обзор литературы, касающейся использова-

ния статинов у больных ИБС, свидетельствует

о существенном снижении сердечно-сосудис-

той смертности. Крупный метаанализ, прове-

денный в 2005 г., который включал 90 тыс. па-

циентов, принимавших участие в 14 рандоми-

зированных исследованиях, убедительно

доказал эффективность статинов для профи-

лактики ВСС у больных ИБС [19]. Прием стати-

нов для профилактики развития сердечно-сосу-

дистых осложнений рекомендуется всем боль-

ным, относящимся к группе высокого

сердечно-сосудистого риска. Что касается на-

значения статинов для профилактики ВСС

у пациентов с хронической сердечной недоста-

точностью неишемической этиологии, то дока-

зательной базы для этой категории больных

в настоящее время не существует.

Антиаритмические препараты (ААП)

Применение ААП для профилактики ВСС

имеет значительные ограничения, а в ряде слу-

чаев, согласно данным многоцентровых рандо-

мизированных исследований, может привести

к увеличению риска серьезных нежелательных

последствий. В частности, согласно исследова-

ниям CAST и CAST-II, назначение препаратов

IC-класса пациентам с желудочковыми наруше-

ниями ритма и ОИМ в анамнезе сопровождает-

ся достоверным увеличением характеристик

ВСС [20, 21]. Тем не менее существует ряд ситу-

аций, при которых назначение ААП может быть

оправданным. Прежде всего, это пациенты

с имплантированными кардиовертерами-дефи-

брилляторами и частыми обоснованными сра-

батываниями по поводу рецидивирующей

ЖТ/ФЖ. Такое состояние в своих крайних про-

явлениях называется аритмическим штормом

и определяет необходимость дополнительного

назначения ААП для терапии ЖТ и уменьшения

количества эпизодов ИКД-терапии.

Интересно, что антиаритмический эффект

препаратов III класса, таких как амиодарон

и соталол, связан с удлинением потенциала

действия и увеличением длительности рефрак-

терного периода, что способствует прерыванию

циркуляции электрического импульса в петле

риентри, а также подавляет аритмии, возникаю-

щие по триггерному механизму. Положительное

влияние амиодарона и соталола при аритмиях

связано в том числе с их антиишемическим дей-

ствием, уменьшением ЧСС, нейромодулирую-

щими воздействиями и влиянием на сократи-

тельную функцию левого желудочка [22].

Вопрос о влиянии данных препаратов на выжи-

ваемость при их долгосрочном назначении ос-

тается открытым. Вместе с тем следует отме-

тить, что соталол, как и амиодарон, являются

наиболее эффективными средствами при лече-

нии желудочковых аритмий. 

Реваскуляризация миокарда необходима,
но не достаточна

При моделировании миокардиальной ише-

мии на лабораторных животных было показано,

что она способствует развитию желудочковой

тахикардии и фибрилляции. После реваскуля-

ризации миокарда снижается число эпизодов

возникновения ишемии, а соответственно

и риск развития жизнеугрожающих аритмий

впоследствии [23].

Среди пациентов, у которых была открыта

инфарктзависимая артерия, отмечено отсутст-

вие ишемии на фоне электрической стабильно-

сти миокарда. Тем не менее по данным исследо-

вания DECOPI (DEsobstruction COronaire en

Post-Infarctus) не наблюдалось снижения смерт-

ности и развития ВСС при открытии окклюзи-

рованной инфарктзависимой артерии в подост-

рой фазе острого инфаркта миокарда [24]. Более

точно ответ на последний вопрос должен бытьА
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получен после завершения исследования

Occluded Artery Trial (OAT) [25].

Исследование CABG-PATCH изучало роль

миокардиальной реваскуляризации посредст-

вом операции аортокоронарного шунтирова-

ния у пациентов с ИБС, фракцией выброса ле-

вого желудочка менее 37 % и патологической

сигнал-усредненной ЭКГ (signal-averaged

ECG – SAECG). После операции пациенты

были рандомизированы в контрольную группу

и группу эпикардиальной имплантации кар-

диовертера-дефибриллятора [26]. Интересно,

что достоверного различия в показателях

смертности среди указанных групп пациентов

не наблюдалось. Причина этого не совсем по-

нятна, но, возможно, связана с низкой способ-

ностью SAECG в выявлении пациентов с высо-

ким риском или с преимуществом выполнен-

ной реваскуляризации.

Таким образом, после миокардиальной рева-

скуляризации все еще остается высоким риск

жизнеугрожающих нарушений ритма у пациен-

тов с наличием эпизодов ВСС в анамнезе.

А. Natale и соавт. приводят случаи возникнове-

ния шока от ИКД у пациентов, выживших по-

сле ВСС и удачно перенесших операцию аорто-

коронарного шунтирования по поводу критиче-

ского стенозирования коронарных артерий

[27]. Схожие наблюдения получены среди па-

циентов с частыми пароксизмами желудочко-

вых аритмий после выполнения операции аор-

токоронарного шунтирования в сочетании

с имплантацией кардиовертера-дефибриллято-

ра [28]. 

Имплантируемые 
кардиовертеры-дефибрилляторы

Одним из важнейших достижений в преду-

преждении развития ВСС является разработка

имплантируемых кардиовертеров-дефибрилля-

торов. Существуют неопровержимые доказа-

тельства высокой эффективности ИКД в преду-

преждении ВСС [29]. Ежегодно увеличивается

число пациентов с ИКД. Например, по данным

анкетирования EUROHEART, в 1995 г. количе-

ство имплантаций кардиовертеров-дефибрил-

ляторов составило от 5 до 20 на миллион населе-

ния в странах Западной Европы. Через 5 лет ча-

стота имплантаций возросла до 20–110 на

миллион населения [30]. Исследования, кото-

рые оценивают эффективность использования

ИКД, сосредоточены в основном на вторичной

профилактике ВСС у пациентов с эпизодами

желудочковой тахикардии и фибрилляции же-

лудочков в анамнезе. 

В настоящее время завершены три крупных

рандомизированных исследования по вторич-

ной профилактике ВСС с использованием ИКД:

AVID (Antiarrhythmics Versus Implantable

Defibrillators) [31], ClDS (Canadian Implantable

Defibrillator Study) [32] и CASH (Cardiac Arrest

Study Hamburg) [33]. Хотя указанные исследова-

ния не были сфокусированы на пациентах

с ИБС, большинство из них имело ИБС с пере-

несенным ранее инфарктом миокарда. Сравни-

тельный статистический метаанализ AVID,

CIDS и CASH продемонстрировал высокую эф-

фективность ИКД в предупреждении и профи-

лактике ВСС у пациентов с высоким риском.

Суммарный коэффициент риска общей смерт-

ности при этом составил 0,72 (95 %

CI = 0,60–0,87, p = .0006), а смертности по при-

чине аритмий – 0,50 (95 % CI = 0,37–0,67,

p < .0001) [29]. Основываясь на данных исследо-

ваний по вторичной профилактике ВСС, можно

утверждать, что пациентам с ИБС необходимо

имплантировать кардиовертер-дефибриллятор

при эпизодах фибрилляции желудочков или ге-

модинамически значимых эпизодах желудочко-

вой тахикардии, пордолжающихся более чем

2 дня после развития инфаркта миокарда.

Пациенты, выжившие после острой фазы ин-

фаркта миокарда, переходят в фазу развития

хронической ИБС и находятся в группе повы-

шенного риска ВСС. В течение первых двух ме-

сяцев после острого инфаркта миокарда риск

ВСС самый высокий (в среднем 5–30 случаев на

100 пациентов ежегодно в зависимости от фрак-

ции выброса), далее он снижается в течение го-

да, оставаясь в пределах 2–3 случаев на 100 па-

циентов в год [31]. 

Первичная профилактика ВСС изучалась во

многих исследованиях, среди которых необхо-

димо отметить MUSTT, CABG-Patch, MADIT,

MADIT II, SCD-HeFT. Исследование CABG-

Patch (Coronary Artery Bypass Graft Patch Trial)

[32, 33] рассматривало целесообразность про-

филактической имплантации кардиовертера-

дефибриллятора пациентам с ИБС после опера-

ций реваскуляризации миокарда. Было включе-

но 900 пациентов с ИБС и низкой фракцией

выброса левого желудочка (до 27±6 %), неус-

тойчивыми эпизодами желудочковой тахикар-

дии и наличием поздних потенциалов на ЭКГ

высокого разрешения. Пациенты были рандо-

мизированы на две группы: группа аортокоро- А
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нарного шунтирования с последующей эпикар-

диальной имплантацией кардиовертера-дефиб-

риллятора и группа только аортокоронарного

шунтирования. Летальность в первой группе

составила 5,4 %, а во второй – 4,4 % (p>0,1).

Всем пациентам назначены антиаритмические

препараты III класса и бета-адреноблокаторы.

Через 4 года после операции смертность в груп-

пе с ИКД составила 27 %, а среди больных без

ИКД – 24 %. Таким образом, исследование вы-

явило нецелесообразность имплантации кар-

диовертера-дефибриллятора после реваскуля-

ризации миокарда. Кроме того, восстановление

коронарного кровотока способствовало устра-

нению патологических показателей ЭКГ высо-

кого разрешения и снижению риска аритмичес-

кой смерти.

В исследование MADIT (Multicenter

Automatic Defibrillator Implantation Trial) [34]

включены 196 пациентов, перенесших инфаркт,

с фракцией выброса левого желудочка менее

35 % в сочетании со спонтанными неустойчивы-

ми пароксизмами желудочковой тахикардии

и индуцируемыми устойчивыми желудочковы-

ми тахикардиями, некупируемыми прокаина-

мидом. Амиодарон был назначен 74 % пациен-

тов в группе лекарственной терапии. Общая

смертность среди этих больных в течение 2 лет

наблюдения составила 38,6 % в группе лекарст-

венной терапии и 15,8 % у больных с ИКД. Че-

рез четыре года эти показатели составили 49

и 29 % соответственно. Смертность в группе па-

циентов с ИКД снизилась на 54 %. Исследова-

ние показало не только преимущество ИКД как

средства первичной профилактики ВСС,

но и продемонстрировало непригодность амио-

дарона для больных с устойчивыми к прокаина-

миду в остром тесте желудочковыми тахикарди-

ями.

В многоцентровое рандомизированное ис-

следование MADIT II вошли 1232 пациента

старше 20 лет, перенесшие 1 и более инфаркт

миокарда, с низкой фракцией выброса левого

желудочка (30 % и менее) при наличии желудоч-

ковой экстрасистолии (более 10 в час). Были

сформированы две группы: с ИКД и без ИКД

в соотношении 3:2. В результате было показано

снижение общей летальности на 31 % в группе

больных с ИКД относительно группы больных,

получающих стандартную лекарственную тера-

пию. В течение 20 мес (6–53 мес) наблюдения

смертность в первой и во второй группах соста-

вила 14,2 и 19,8 % соответственно [34].

В исследование SCD-HeFT (Sudden Cardiac

Death in Heart Failure Trial) были включены па-

циенты со сниженной фракцией выброса левого

желудочка после назначения соответствующей

сердечной недостаточности. Пациенты были

рандомизированы на 3 группы: 1-я группа – на-

значение кордарона, 2-я группа – имплантация

кардиовертера-дефибриллятора, 3-я группа –

плацебо. По сравнению с группой плацебо лече-

ние амиодароном ассоциировалось с аналогич-

ным риском смерти. После имплантации кар-

диовертера-дефибриллятора отмечалось сниже-

ние смертности по сравнению с группой

плацебо на 23 % [35].

На рисунке показано снижение смертности

среди пациентов после имплантации кардио-

вертера-дефибриллятора в указанных исследо-

ваниях по сравнению с медикаментозной тера-

пией. В таблице 2 продемонстрирована эффек-

тивность ИКД в первичной профилактике ВСС

[36]. Можно сказать, что в большинстве иссле-
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дований отмечено снижение смертности в сред-

нем на 25 %.

Таким образом, большинство исследований,

направленных на изучение эффективности

ИКД в первичной и вторичной профилактике

ВСС, показало значительное преимущество

ИКД. Особенно это касается первичной профи-

лактики ВСС, где снижение смертности было

более существенным.

В настоящее время лидирующие позиции

в применении ИКД-терапии принадлежат США

и странам Западной Европы (США – 400–450,

Западная Европа – 100–110 имплантаций на мил-

лион населегия в год), что, безусловно, обязывает

нас учитывать накопленный ими опыт и показа-

ния для использования данного метода [37].

Производители ИКД продолжают выделять

значительные ресурсы на разработку и внедре-

ние новых технологий, делающих ИКД более

эффективными и экономически оправданными.

За последние годы значительные средства были

инвестированы в технологическую разработку

устройств, клинические исследования и обуче-

ние медицинского персонала. Только в научные

исследования и технологическую разработку

фирмами-производителями было вложено бо-

лее 1,5 млрд долларов.

Одним из важных факторов в продвижении

ИКД-терапии явилась значительная миниатю-

ризация приборов и приближение процедуры их

имплантации к операции по вживлению ЭКС.

Уменьшение размеров ИКД стало возможным

благодаря прогрессу в области электроники

и возможности создания компактной батареи,

имеющей большую электрическую емкость.

Размеры большинства производимых в настоя-

щее время устройств не превышают 35–40 см3,

а их масса не более 60–70 г, что существенно

упрощает оперативное вмешательство, умень-

шает количество осложнений и повышает ком-

фортность пациента. Немаловажный момент

в развитии ИКД-терапии – появление модуль-

ной (tiered) терапии, когда для определенного

вида аритмии можно запрограммировать соот-

ветствующую последовательность терапевтиче-

ских воздействий с применением антитахикар-

дийной стимуляции, кардиоверсии и дефибрил-

ляции. Высокая надежность современных

устройств позволяет в большинстве случаев ис-

пользовать в качестве лечебного воздействия

антитахикардийную стимуляцию. Использова-

ние антитахикардийной стимуляции для преры-

вания большинства видов ЖТ, в том числе «быс-

трых» ЖТ с частотой более 200–250 уд/мин, поз-

воляет избежать нанесения электрических

разрядов, что существенно повышает качество

жизни пациентов и увеличивает срок службы ус-

тройств. А
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Та б л и ц а  2

Основные рандомизированные исследования по изучению эффективности имплантируемых 
кардиовертеров-дефибрилляторов в первичной профилактике ВСС (Nanthakumar K. и соавт., 2004)

AMIOVIRT 6/51 7/52 2.76 0.87 [0.32, 2.42]

CABG Patch 101/446 95/454 12.79 1.08 [0.84, 1.39]

CAT 13/50 17/54 5.93 0.83 [0.45, 1.52]

COMPANION 105/595 131/617 13.19 0.83 [0.66, 1.05]

DEFINITE 28/229 40/229 8.46 0.70 [0.45, 1.09]

DINAMIT 62/332 58/342 11.00 1.10 [0.80, 1.52]

MADIT I 15/95 39/101 7.12 0.41 [0.24, 0.69]

MADIT II 105/742 97/490 12.71 0.71 [0.56, 0.92]

MUSTT 35/161 255/537 11.42 0.46 [0.34, 0.62]

SCD-HeFT 182/829 244/847 14.62 0.76 [0.65, 0.90]

Всего (95 % Cl) ... 3530 3732 100 0.75  [0.63, 0.90]

Всего смертей: 652 (ИКД); 983 (мед. терапия)
Тест на разнородность: Chi2=29.67, df=9 (p=0.0005), I2=69.7 %
Тест на суммарный эффект: Z=3.00 (p=0.003)

Предпочтителен ИКД Предпочтительна медикаментозная терапия

* n – число умерших; N – число пациентов в группе.

Исследование
Число больных,

n/N*
RR (рандомизация),

95 % Cl
Доля, %

0.1 0.2 0.5 1 2 5 10

Контр. группа 
(мед. терапия), n/N*

RR (рандомизация),
95 % Cl
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Важно отметить, что повышение надежности

электродов за последние годы привело к сокра-

щению общего числа осложнений, характерных

для данного метода. С внедрением новых техно-

логий число осложнений, связанных с электро-

дами, уменьшилось до 2 %. По результатам ис-

следования MADIT-II, осложнения, связанные

с электродами, имели место в 1,8 % случаев.

Заявленные производителями сроки службы

современных устройств составляют от 6 до 8 лет

с учетом ограниченного количества электричес-

ких разрядов: от 2 до 4 в год и приемлемыми вы-

ходными параметрами электрокардиостимуля-

ции. Следует отметить, что увеличение срока

службы устройств имеет прямое отношение

к снижению стоимости лечения. Снижение по-

требности в заменах ИКД – безусловно, поло-

жительный фактор для пациента, повышающий

качество его жизни, уменьшающий количество

осложнений [38].

В заключении необходимо отметить, что па-

циенты с ИБС, имеющие в анамнезе эпизоды

гемодинамически значимых желудочковых на-

рушений ритма, находятся в группе повышен-

ного риска ВСС. Применение современных ме-

тодов медикаментозного и хирургического лече-

ния должным образом будет способствовать

увеличению выживаемости и улучшению каче-

ства жизни данной категории пациентов.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ЦЕРЕБРАЛЬНОГО КРОВОТОКА
И СИСТЕМНОЙ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ ПРИ ИДИОПАТИЧЕСКОЙ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
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ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
(директор – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия) РАМН, Москва, Российская Федерация

Цель – изучить состояние дистального кровотока на регионарном (в средней мозговой артерии)
и тканевом (в сосудах ногтевого валика) уровнях у пациентов с идиопатической фибрилляцией пред-
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Введение 

Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее

часто встречающаяся в клинической

практике разновидность аритмии, на которую

приходится до 1/3 всех госпитализаций по по-

воду нарушения сердечного ритма [1–3]. Ме-

дико-социальное значение ФП определяется

достаточно частым развитием ее осложнений,

среди которых наибольшую угрозу жизни иА
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сердий до выполнения ее хирургического лечения, с оценкой зависимости гемодинамических показа-
телей от особенностей проявления аритмии (ее формы и стажа) и возрастного фактора.
Материал и методы. Дизайн исследования – открытое одномоментное нерандомизированное.
Под наблюдением находились 102 больных с идиопатической фибрилляцией предсердий (основная
группа) и 48 здоровых лиц (контрольная группа). В средней мозговой артерии кровоток исследовали
с использованием ультразвуковых аппаратов «Vivid 7 Dimension» (GE Healthcare, США) и «iE33»
(Philips, Нидерланды), в сосудах ногтевого валика – с помощью прибора «Минимакс-Допплер-К»
(Россия). Оценивали показатели средней скорости кровотока и пульсационный индекс. Пациенты
основной группы при анализе гемодинамических показателей были распределены на подгруппы с уче-
том факторов, которые характеризовали особенности сердечного ритма (тахисистолическая или
нормосистолическая формы фибрилляции предсердий, синусовый ритм), стаж фибрилляции пред-
сердий (больше или меньше 5 лет), возраст пациентов (больше или меньше 50 лет). Полученные дан-
ные обрабатывались статистически с использованием программы Statistica 8.0.
Результаты. Установлено достоверное отклонение от нормативных значений показателей средней
скорости кровотока и пульсационного индекса на уровне сосудов ногтевого валика у пациентов ос-
новной группы с тахисистолической формой фибрилляции предсердий, со стажем заболевания более
5 лет, в возрасте старше 50 лет. Величина отклонений указанных показателей от их нормативных
значений, принимаемых за 100 %, составляла от 15 до 30 %. У больных с нормосистолической фор-
мой фибрилляции предсердий, с синусовым ритмом, со стажем заболевания менее 5 лет и в возрас-
те младше 50 лет отклонения от нормативных значений тестировавшихся показателей кровото-
ка на уровне сосудов ногтевого валика были недостоверными. У пациентов основной группы показа-
тели кровотока, измерявшиеся на уровне средней мозговой артерии, достоверно не отличались от
таковых в контрольной группе ни в одной из подгрупп, выделявшихся с учетом характера сердечно-
го ритма, стажа аритмии и возраста больных.
Заключение. Идиопатическая фибрилляция предсердий ассоциируется с нарушениями дистального
кровотока в микроциркуляторном русле, но не на регионарном уровне в средней мозговой артерии.
Нарушения тканевого кровотока принимают достоверный характер у пациентов с тахисистоли-
ей, стажем заболевания более 5 лет и в возрасте старше 50 лет.
Очевидно, что при уточнении вероятности развития гемодинамического инсульта у больных с фиб-
рилляцией предсердий представляется целесообразным оценивать состояние тканевого кровотока
на уровне микрососудов ногтевого валика.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; дистальное кровообращение.

Objective. Examination of the distal blood flow at a regional (middle cerebral artery) and tissular (nail fold
vessels) levels of patients with idiopathic atrial fibrillation before surgical treatment with the estimation of rela-
tionship between hemodynamic parameters and arrhythmia characteristics such as its form and duration.
Material and methods. Study design: open cross-sectional non-randomized study. 102 patients with idio-
pathic atrial fibrillation (experimental group) and 48 healthy persons (control group) were included in to the
study. The blood flow in the middle cerebral artery was studied with ultrasonograph «Vivid 7 Dimension» (GE
Healthcare, USA) and «iE33» (Philips, Netherlands), and in the nail fold vessels – with the help of device
«Minimax-Doppler-K» (Russia). Mean blood flow velocity and pulsatility index were evaluated. During the
analysis of hemodynamic parameters the patients of the experimental group were divided into subgroups, tak-
ing into consideration following factors: cardiac rate (atrial fibrillation with fast and normal ventricular rate,
sinus rhythm), duration of atrial fibrillation (more or less than 5 years), age of patients (over or under 50 years
old). The data received were processed statistically with the help of Statistica 8.0 software.
Results. In patients of experimental group with atrial fibrillation with fast ventricular response, duration of
atrial fibrillation more than 5 years and at the age over 50 years old values of mean blood flow and pulsatil-
ity index differed significantly compared to the standard parameters at the level of nail fold vessels.The dif-
ference of the specified parameters compared to standard values, taken as 100 %, was 15 % to 30 %. In
patients with normal ventricular response during atrial fibrillation, with sinus rhythm, duration of atrial fib-
rillation less than 5 years and age under 50 years old the difference between tested parameters of blood flow
at the level of nail fold vessels and standard values was non-significant. The measured parameters of blood
flow at the level of middle cerebral artery in patients of the experimental group did not differ significantly from
the control of any other sub-groups, considering cardiac rhythm, duration of arrhythmia and age of the
patients.
Conclusion. Idiopathic atrial fibrillation is associated with the abnormalities of microcirculation, but not at
the regional level in the middle cerebral artery. Abnormalities of tissular blood flow are significant in patients
with fast ventricular rate, duration of the disease over 5 years and age over 50 years old.
Obviously, for the prediction of hemodynamic stroke in patients with atrial fibrillation it is useful to estimate
the tissular blood flow at the level of microvessels of nail fold.

Key words: atrial fibrillation; microcirculation.
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здоровью пациентов представляет ишемичес-

кий мозговой инсульт [4–6]. Частота ишемиче-

ских инсультов у пациентов с неревматической

ФП составляет в среднем 5 % в год, что в

2–7 раз больше, чем у пациентов без ФП.

Известно, что вообще каждый шестой диагно-

стируемый инсульт происходит именно у боль-

ного с ФП [1]. Кроме того, ФП является и фак-

тором риска развития транзиторных ише-

мических атак, которые регистрируются у

пациентов с неклапанной ФП с частотой до

7 % в год [7]. Заслуживает внимания тот факт,

что при ишемических инсультах, связанных с

ФП, по сравнению с инсультами другой при-

роды имеет место втрое более высокий показа-

тель летальности, также отмечается увеличе-

ние срока пребывания в стационаре [8].

По данным литературы нарушения цент-

ральной гемодинамики, наблюдаемые при

многих заболеваниях сердца, практически все-

гда вызывают в той или иной мере выражен-

ные расстройства микроциркуляции [9].

С учетом того, что для ФП также типичны су-

щественные изменения центральной гемоди-

намики [2, 10], исследование сопровождаю-

щих их отклонений на уровне мозговых арте-

рий и тканевых микрососудов представляет

вполне обоснованный научный и практичес-

кий интерес. Актуальность изучения измене-

ний дистального кровотока при ФП состоит

в углублении представлений о механизмах

ишемических цереброваскулярных осложне-

ний при этой патологии, что может быть по-

лезным для прогноза течения заболевания

у больных с ФП.

Не вызывает сомнения, что при любых

оценках влияния именно фактора ФП на кро-

воток в терминальном звене сосудистой систе-

мы целесообразно обследовать пациентов толь-

ко с идиопатической (первичной) ФП. Это не-

обходимо для исключения искажающего

влияния на получаемые результаты со стороны

какой-либо сопутствующей сердечно-сосудис-

той, легочной, эндокринной и иной патологии,

способной не только провоцировать вторичное

присоединение ФП, но и вызывать в той или

иной мере выраженные нарушения кровообра-

щения. 

Отсутствие в доступной литературе каких-

либо сообщений о влиянии на дистальный кро-

воток именно идиопатической ФП стало побу-

дительным мотивом для проведения собствен-

ных исследований в этом направлении.

Цель нашего исследования – изучить состо-

яние дистального кровотока на регионарном (в

средней мозговой артерии) и тканевом (в сосу-

дах ногтевого валика) уровнях у пациентов с

идиопатической ФП до выполнения ее хирурги-

ческого лечения, с оценкой зависимости гемо-

динамических показателей от особенностей

проявления аритмии (ее формы и стажа) и воз-

растного фактора.

Материал и методы 
В период с 2011 по 2013 г. были обследованы

102 пациента с идиопатической ФП (основная

группа), проходивших подготовку к ее хирурги-

ческому лечению. В контрольную группу вклю-

чены 48 практически здоровых лиц.

Диагноз фибрилляции предсердий устанав-

ливали на основании типичных клинических

жалоб и данных ЭКГ [11], а ее идиопатический

вариант подтверждали после исключения сер-

дечно-сосудистой и легочной патологии, спо-

собной провоцировать вторичное присоедине-

ние ФП.

Критерием включения в исследование служи-

ло наличие идиопатической (первичной) ФП,

проявляемой в виде:

– пароксизмальной ФП (длительность

<7 сут); 

– персистирующей ФП (длительность

>7 сут);

– длительно существующей персистирую-

щей ФП (длительность > 1 года);

– постоянной ФП.

Критериями исключения из исследования

были: 

– острое нарушение мозгового кровообра-

щения;

– стенозирующий атеросклероз брахиоце-

фальных артерий;

– острый инфаркт миокарда;

– нестабильная стенокардия с изменением

S–T и зубца T на электрокардиограмме;

– ишемическая болезнь сердца, требующая

хирургической коррекции;

– многоклапанные пороки сердца;

– фракция выброса левого желудочка менее

50 %;

– брадикардия;

– артериальная гипертензия II ст. и выше;

– недостаточность кровообращения III–IV

функциональных классов по NYHA;

– выполнявшиеся в прошлом интервенци-

онные или хирургические вмешательства по по- А
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воду ФП или иных нарушений ритма, а также

любые другие операции на сердце;

– тиреотоксикоз;

– сахарный диабет;

– тяжелая соматическая патология, прогно-

стическая продолжительность жизни при кото-

рой не превышает 1 года;

– тяжелое психическое заболевание.

При оценке в основной группе показателей

дистального кровотока учитывали влияние на

них трех факторов: 

1) характера сердечного ритма в момент про-

ведения исследования (нормо- или тахисисто-

лическая форма ФП, синусовый ритм); 

2) стажа ФП (≤ или > 5 лет); 

3) возраста пациентов (≤ или > 50 лет). 

Распределение обследованных больных с ФП

согласно этим критериям представлено в табли-

це 1.

Доли больных с нормосистолической и тахи-

систолической формами ФП составили соответ-

ственно 19,6 и 22,6 %. У остальных 57,8 % паци-

ентов наблюдался синусовый ритм, что было

обеспечено за счет активного использования ан-

тиаритмической терапии (ААТ) на этапе пред-

операционной подготовки. По критерию дли-

тельности заболевания преобладали пациенты

со стажем ФП ≤ 5 лет (61,8%), а по возрастной

характеристике – больные старше 50 лет

(60,8%).

В контрольной группе, состоящей из здоро-

вых лиц, доли субъектов ≤ и > 50 лет составили

соответственно 66,7 и 33,3 %.

Дистальный кровоток в основной и кон-

трольной группах исследовали: на регионарном

уровне – в средней мозговой артерии (СМА), на

тканевом уровне – в сосудах ногтевого валика

(СНВ).

При оценке кровотока в СМА использовали

ультразвуковые аппараты «Vivid 7 Dimension»

(GE Healthcare, США) c датчиком M3S с часто-

той колебаний 1,5–3,5 МГц и «iE33» (Philips,

Нидерланды) c датчиком S5-1 с частотой коле-

баний 1–5 МГц. Исследование осуществляли

через стандартный транстемпоральный доступ

[12] в режиме TCD (Transcranial Doppler). Визуа-

лизировали начальный сегмент СМА. Кон-

трольный объем устанавливали в просвете СМА,

ориентируя ультразвуковой луч максимально

параллельно направлению кровотока. 

Для характеристики кровотока в СНВ исполь-

зовали прибор «Минимакс-Допплер-К» (Мини-

макс, Россия), имеющий датчик с частотой

20 МГц, позволяющий определять гемодинами-

ческие показатели на глубине до 3,5 мм и регист-

рировать скорость кровотока от 0,01 см/с [13]. 

Гемодинамику на уровне СМА и СНВ оце-

нивали по показателям средней скорости кро-

вотока (Vm) и по пульсационному индексу

Gosling (РI), который рассчитывали по форму-

ле [14]:

PI = (Vps – Vd) / Vm,

где Vps – пиковая систолическая скорость кро-

вотока, Vd – диастолическая скорость крово-

тока.

Статистический анализ получаемых данных

проводили с использованием программы Sta-

tistica 8.0, включающей все необходимые мето-

ды описательной и вариационной статистики.

Для определения нормальности распределения

переменных в группах применяли критерий

Шапиро–Уилка (Shapiro–Wilk's W test). Количе-

ственные показатели представляли в виде их

средних значений и стандартного отклонения

(М ± SD). Для характеристики различий меж-

ду группами использовали методы параметри-

ческой статистики (двусторонний t-критерий

Стьюдента).А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

3
 •

 Т
. 

1
0

 •
 №

 2
82

Та б л и ц а  1

Распределение обследованных 
пациентов с идиопатической ФП 

с учетом их возраста, стажа заболевания
и характера сердечного ритма в момент 

проведения исследования

Характер сердечного 
ритма в момент прове-
дения исследования 

тахисистолическая 
форма ФП 23 22,6

нормосистолическая 
форма ФП 20 19,6

синусовый ритм 
на фоне ААТ 59 57,8

Стаж ФП, лет

≤ 5 63 61,8

> 5 39 38,2

Возраст, лет

≤ 50 40 39,2

> 50 62 60,8

Показатель

Пациенты с ФП 
(n=102)

Число
пациентов, 

абс.
%
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Различия между группами по анализируемым

признакам расценивали как значимые при уров-

не достоверности 0,05 [15].

Результаты

При изучении влияния регистрируемого

при ФП сердечного ритма на кровоток в СМА

и СНВ было установлено (табл. 2), что,

по сравнению со здоровыми лицами, наиболь-

шие отклонения определявшихся показателей

имели место у больных с тахисистолической

формой ФП. В данной подгруппе отклонения

от контроля средних значений Vm и PI на

уровне СМА достигали соответственно 

-20,8 ± 11,3 % и +24,7 ± 18,2 %, на уровне

СНВ – соответственно -24,9 ± 4,4 % и 21,8 ±

± 5,5 %. Следует, однако, отметить, что если

у пациентов с тахисистолической формой ФП

показатели Vm и PI на уровне СНВ достоверно

отличались от значений у здоровых лиц

(р < 0,05), то на уровне СМА отличия этих же

показателей от контроля не подтверждались

статистически. 

Что касается изменений показателей Vm и PI

в подгруппах пациентов с синусовым ритмом на

фоне ААТ и с нормосистолической формой ФП,

то они не только были значительно меньшими в

абсолютном выражении по сравнению с под-

группой больных с тахисистолической формой

ФП, но и при этом не сопровождались достовер-

ными отклонениями от значений в контрольной

группе (р > 0,05) как на уровне СМА, так и на

уровне СНВ. 

Анализ зависимости показателей дисталь-

ного кровотока от стажа ФП позволил устано-

вить (табл. 3), что у больных с длительностью

ФП > 5 лет отклонения показателей Vm и PI от

значений в контрольной группе являлись бо-

лее выраженными и составляли соответствен-

но в СМА -15,1 ± 11,3 % и +18,2 ± 20,8 %,

в СНВ -26,2 ± 3,6 % и +29,1 ± 4,5 %. У боль-

ных со стажем ФП ≤ 5 лет отклонения показа-

телей Vm и PI от значений в контрольной груп-

пе на уровне СМА не превышали соответст-

венно -4,3 ± 18,9 % и +6,5 ± 18,2 %, а на

уровне СНВ -8,5 ± 4,6 % и +9,1 ± 7,3 %. Про-

верка этих результатов на предмет их статисти-

ческой значимости позволила установить, что

достоверно от значений в контрольной группе

отличались показатели Vm и PI, рассчитанные

лишь у пациентов с длительностью ФП более

5 лет и только на уровне СНВ, но не на уровне

СМА. 

При оценке влияния на дистальный крово-

ток возрастного фактора соответствующие

сравнения проводились со здоровыми лицами

контрольной группы, разделенными, как и па-

циенты основной группы, на две подгруппы

(≤ и > 50 лет). Сравнение между сопоставимы-

ми по возрасту больными с ФП и здоровыми

лицами позволяло составить объективное
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Та б л и ц а  2

Показатели кровотока в средней мозговой артерии и сосудах ногтевого валика у больных 
с идиопатической ФП с учетом характера регистрируемого сердечного ритма в момент проведения

допплерографического исследования

СМА 
Vm

см/с 55,3 ± 8,2 53,4 ± 10,5 45,6 ± 6,5 57,6 ± 14,3
разница в % от контроля -4,0 ± 14,2 -7,3 ± 18,2 -20,8 ± 11,3 –

РI 
у.е. 0,82 ± 0,15 0,84 ± 0,17 0,96 ± 0,14 0,77 ± 0,15
разница в % от контроля +6,5 ± 19,5 +9,1 ± 22,1 +24,7 ± 18,2 –

СНВ 
Vm

см/с 3,7 ± 0,19 3,46 ± 0,21 3,1 ± 0,18* 4,13 ± 0,52
разница в % от контроля -10,4 ± 4,6 -16,2 ± 5,1 -24,9 ± 4,4 –

РI 
у.е. 1,19 ± 0,06 1,27 ± 0,07 1,34 ± 0,06* 1,1 ± 0,15
разница в % от контроля +8,2 ± 5,5 +15,5 ± 6,4 +21,8 ± 5,5 –

Показатели кровотока

Больные с идиопатической ФП

Синусовый ритм
на фоне ААТ (n=59)

ФП нормосистолия
(n=20)

ФП тахисистолия
(n=23)

Контроль (n=48)

* р<0,05 по сравнению с контрольной группой.
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представление о влиянии ФП на анализиро-

вавшиеся показатели кровотока в СМА как у

лиц относительно молодого, так и пожилого

возраста. Результаты этого исследования пока-

зали (табл. 4), что достоверные отклонения от

соответствующего возрастного норматива по-

казателей Vm и PI имели место только у боль-

ных старше 50 лет и только на уровне СНВ, где

они составили соответственно -16,3 ± 6,4 % и

+15,7 ± 5,2 % (р < 0,05). У пациентов того же

возраста отклонения показателей Vm и PI на

уровне СМА также были достаточно выражен-

ными (составляли соответственно -8,5 ± 19 %

и +10,7 ± 8,3 %), но их средние абсолютные

значения все же достоверно не отличались от

контрольных. Эти наблюдения указывают на
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Та б л и ц а  3

Показатели кровотока в средней мозговой артерии и сосудах ногтевого валика 
у больных с идиопатической ФП с учетом стажа заболевания в момент проведения 

допплерографического исследования

СМА 
Vm

см/с 55,1 ± 10,9 48,9 ± 6,5 57,6 ± 14,3
разница в % от контроля -4,3 ± 18,9 -15,1 ± 11,3 –

РI 
у.е. 0,82 ± 0,14 0,91 ± 0,16 0,77 ± 0,15
разница в % от контроля +6,5 ± 18,2 +18,2 ± 20,8 –

СНВ 
Vm

см/с 3,78 ± 0,19 3,05 ± 0,15* 4,13 ± 0,52
разница в % от контроля -8,5 ± 4,6 -26,2 ± 3,6 –

РI 
у.е. 1,2 ± 0,08 1,42 ± 0,05* 1,1 ± 0,15
разница в % от контроля +9,1 ± 7,3 +29,1 ± 4,5 –

Показатели кровотока
Больные с идиопатической ФП

стаж ФП ≤ 5 лет (n=63) стаж ФП > 5 лет (n=39)
Контроль (n=48)

* р<0,05 по сравнению с контрольной группой.

Та б л и ц а  4

Показатели кровотока в средней мозговой артерии и сосудах ногтевого валика 
у больных с идиопатической ФП с учетом их возраста в момент проведения 

допплерографического исследования

СМА 
Vm

см/с 57,4 ± 6,8 59,3 ± 11,3 49,7 ± 10,3 54,3 ± 12,1
разница в % от контроля -3,2 ± 11,5 – -8,5 ± 19,0 –

РI 
у.е. 0,75 ± 0,05 0,74 ± 0,12 0,93 ± 0,07 0,84 ± 0,11
разница в % от контроля +1,4 ± 6,8 – +10,7 ± 8,3 –

СНВ 
Vm

см/с 3,74 ± 0,28 4,23 ± 0,21 3,29 ± 0,25* 3,93 ± 0,16
разница в % от контроля -11,6 ± 6,6 – -16,3 ± 6,4 –

РI 
у.е. 1,16 ± 0,07 1,07 ± 0,12 1,33 ± 0,06* 1,15 ± 0,11
разница в % от контроля +8,4 ± 6,5 – +15,7 ± 5,2 –

Показатели кровотока

≤ 50 лет >50 лет

больные с ФП
(n=40)

здоровые лица
(контроль) (n=32)

больные с ФП
(n=62)

здоровые лица
(контроль) (n=16)

* р<0,05 по сравнению с контрольной группой.
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то, что негативный эффект ФП на дистальный

кровоток усугубляется возрастным фактором,

что особенно сильно проявляется на микро-

циркуляторном уровне у пациентов с ФП стар-

ше 50 лет.

Обсуждение
Известно, что для больных с ФП одним из

наиболее неблагоприятных ее последствий яв-

ляется возникновение расстройств мозгового

кровообращения в виде ишемического ин-

сульта. Традиционно причину этого осложне-

ния связывают с кардиогенной тромбоэмбо-

лией на фоне возрастания тромбогенного

потенциала эндотелия предсердий при их ре-

моделировании, сопровождающем ФП [3, 16].

Однако к настоящему времени накоплен мате-

риал о том, что в генезе ишемического инсуль-

та при ФП помимо кардиогенной тромбоэм-

болии могут быть задействованы и гемодина-

мические причины [7, 17]. Тем не менее

приходится констатировать, что до сих пор не

проводилось сопоставлений между провоци-

руемыми ФП отклонениями показателей кро-

вотока на регионарном уровне (в относитель-

но крупных мозговых артериях) и в микроцир-

куляторном русле, что затрудняло понимание

их значимости в патогенезе ишемического ин-

сульта, не ассоциируемого с кардиотромбоэм-

болией.

Также приходится констатировать, что в

проводившихся ранее исследованиях влияния

ФП на региональное кровообращение и мик-

роциркуляцию их авторы [18–20] не уделяли

должного внимания исключению из числа

профильных больных тех пациентов, у кото-

рых имелись сопутствующие заболевания (ар-

териальная гипертензия, ИБС, сердечная не-

достаточность и др.), способные сами по себе

ухудшать регионарную и тканевую гемодина-

мику. По этой причине результаты, получен-

ные всеми этими специалистами при оценке

влияния ФП на церебральный кровоток и ми-

кроциркуляцию, вызывают вполне обоснован-

ные сомнения, поскольку остается неясным, в

какой степени обнаруженные изменения были

связаны именно с ФП, а не с сопутствующими

заболеваниями. С этой точки зрения наше ис-

следование, предусматривавшее включение

только лиц с идиопатической ФП, впервые

обеспечило возможность получения материа-

ла, позволявшего действительно объективно

судить о влиянии на регионарный кровоток и

микроциркуляцию именно фактора ФП. Важ-

но также отметить, что при выполнении рабо-

ты нами предусматривалось разделение про-

фильных больных с идиопатической ФП на

подгруппы, различавшиеся по характеру сер-

дечного ритма в момент допплерографическо-

го исследования (тахисистолическая форма

ФП, нормосистолическая форма ФП, синусо-

вый ритм на фоне ААТ), стажу ФП (≤ или

> 5 лет) и возрасту пациентов (≤ и >50 лет). Та-

кое разделение позволяло уточнить зависи-

мость получаемых данных при оценке дисталь-

ного кровотока от особенностей наблюдаемого

сердечного ритма, а также от длительности ФП

и возрастного фактора. 

Как следует из полученных нами результатов,

представленных в таблицах 2–4, при оценке

влияния на кровоток в СМА характера регист-

рируемого ритма, продолжительности ФП и

возраста пациентов не было выявлено достовер-

но подтверждаемых различий средних значений

показателей Vm и PI между выделявшимися под-

группами в основной группе и контролем. Это

объясняется большим индивидуальным разбро-

сом абсолютных значений анализировавшихся

показателей как в подгруппах основной, так и

контрольной группах при исследовании крово-

тока на уровне СМА. Данные наблюдения со-

гласуются с сообщениями других специалистов

[12, 18, 20], также указывающих на большую ин-

дивидуальную вариабельность абсолютных зна-

чений показателей кровотока в СМА.

При проведении аналогичного исследова-

ния с оценкой тех же показателей кровотока на

уровне СНВ было подтверждено их достовер-

ное отличие от нормативных значений у паци-

ентов с тахисистолической формой ФП, со ста-

жем заболевания более 5 лет и в возрасте стар-

ше 50 лет. 

Тот факт, что выявленные изменения показа-

телей Vm и PI носили статистически значимый

характер при исследовании кровотока именно в

СНВ, а не в СМА указывает на более существен-

ное негативное влияние анализировавшихся

проявлений ФП именно на тканевую микро-

циркуляцию, а не на регионарную гемодинами-

ку в относительно крупных мозговых артериях.

Данные результаты, по нашему мнению, имеют

важное фундаментальное значение, поскольку

они указывают на то, что при идиопатической

ФП создаются предпосылки к развитию гемоди-

намического ишемического инсульта из-за на-

рушений дистального кровотока именно в мик- А
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роциркуляторном русле, а не на регионарном

уровне в относительно крупных мозговых арте-

риях. Вполне очевидно, что выявленное в СНВ

достоверное уменьшение показателя Vm можно

расценивать как фактор риска ишемического

поражения головного мозга, поскольку местное

замедление скорости кровотока, согласно обще-

признанной теории Рудольфа Вирхова [21], тра-

диционно рассматривается как важнейшая со-

ставная часть триады причинных факторов ло-

кального тромбообразования. 

Прикладная значимость полученных резуль-

татов состоит в практическом подтверждении

положения о том, что для прогноза ишемичес-

ких гемодинамических цереброваскулярных ос-

ложнений у больных с идиопатической ФП бо-

лее пригодной является допплерографическая

оценка низкоскоростного кровотока в сосудис-

том ложе ногтевого валика, а не регистрация

скорости кровотока в СМА.

Заключение
В настоящей работе было впервые изучено

влияние идиопатической ФП на дистальное

кровообращение, исследовавшееся с примене-

нием как традиционного низкочастотного

транскраниального дуплексного сканирования

(для оценки кровотока в СМА), так и с помо-

щью инновационной технологии высокочастот-

ной ультразвуковой допплеровской флоуметрии

(для характеристики гемодинамики на тканевом

уровне). Полученные при этом данные позволи-

ли установить, что у пациентов с тахисистоличе-

ской формой ФП, стажем ФП более 5 лет и в

возрасте старше 50 лет отмечаются достоверные

(р < 0,05) изменения показателей кровотока

(снижение Vm, возрастание PI) именно в микро-

циркуляторном русле (в микрососудах ногтевого

валика). Поскольку такого рода изменения кро-

вотока рассматриваются как потенциально про-

тромбогенные [20], можно заключить, что фак-

тор ФП в своем «чистом», изолированном виде

потенциально создает гемодинамическую пред-

посылку к возрастанию вероятности локального

тромбообразования, что применительно к моз-

говому кровотоку означает возрастание риска

ишемических цереброваскулярных осложне-

ний. Очевидно, что снижению такого риска мо-

жет способствовать лишь успешное восстанов-

ление синусового ритма, что у больных, резис-

тентных к ААТ, может быть достигнуто лишь с

помощью хирургического лечения ФП. Также

можно утверждать, что при уточнении вероят-

ности развития гемодинамического инсульта

представляется целесообразным оценивать со-

стояние тканевого кровотока в СНВ с использо-

ванием высокочастотной ультразвуковой доп-

плеровской флоуметрии. 
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КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ
ПРЕДСЕРДИЙ НА ФОНЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Тип статьи: оригинальная статья

Е.С. Деревнина*, Н.С. Акимова, к. м. н.; Т.В. Мартынович; Н.С. Макаров, к. м. н.; 
Л.Е. Коньшина, к. м. н.; Ю.Г. Шварц, д. м. н., профессор

ГБОУ ВПО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского»
Министерства здравоохранения Российской Федерации

Цель. Исследование взаимосвязей наличия и формы фибрилляции предсердий (ФП) с выраженностью
когнитивных нарушений у больных сердечно-сосудистыми заболеваниями с учетом основных клини-
ческих характеристик.
Материал и методы. Обследованы 64 пациента с кардиоваскулярной патологией и фибрилляцией
предсердий, а также 17 пациентов без нарушения сердечного ритма. Критериями исключения
выступили острые нарушения мозгового кровообращения в анамнезе или, по данным магнитно-резо-
нансной томографии, нарушения углеводного обмена, гемодинамически значимые стенозы и атеро-
склеротические бляшки брахиоцефальных сосудов, деменция, возраст старше 65 лет. Всем пациен-
там проведено общеклиническое обследование, электрокардиография, стандартная эхокардиогра-
фия, дуплексное исследование сосудов головы и шеи и расширенное нейропсихологическое
обследование с качественной и количественной оценкой полученных результатов. Применялись сле-
дующие методики: MMSE для исключения деменции, вербальный и невербальный субтесты Вексле-
ра 5 и 7, корректурная проба Бурдона, визуально-аналоговые шкалы для оценки пациентами памя-
ти, внимания и состояния своего здоровья. Кроме того, проводилась магнитно-резонансная томо-
графия головного мозга для исключения перенесенных острых нарушений мозгового кровообращения.
Для оценки эмоционального состояния использовалась госпитальная шкала тревоги и депрессии
(HADS).
Результаты. Выявлено ухудшение нейродинамических показателей и внимания у пациентов с фиб-
рилляцией предсердий преимущественно мужского пола, не зависящее от характеристик левых от-
делов сердца и наличия инфаркта миокарда в анамнезе. При оценке эмоционального статуса не по-
лучено статистически значимых взаимосвязей между уровнем тревоги, депрессии и результатами
когнитивных тестов у пациентов с синусовым ритмом и различными формами фибрилляции пред-
сердий. 
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Введение

Прогрессирование сердечно-сосудистых за-

болеваний, из которых наиболее распрост-

ранены артериальная гипертензия, ишемичес-

кая болезнь сердца и такое нарушения сердеч-

ного ритма, как фибрилляция предсердий (ФП),

в настоящее время основная причина смертнос-

ти, госпитализаций и ухудшения качества жиз-

ни пациентов [1–3]. Приводя к развитию хрони-

ческой церебральной недостаточности, сердеч-

но-сосудистые заболевания являются значимым

фактором риска когнитивных нарушений, осо-

бенно в сочетании с сахарным диабетом и мета-

болическим синдромом [4, 5]. Среди возможных

механизмов возникновения когнитивной дис-

функции в данном случае обсуждается роль низ-

кого сердечного выброса, асимптомной цереб-

ральной микроэмболии, колебаний артериаль-

ного давления с эпизодами как гипертонии, так

и гипотонии и метаболических сдвигов [6–8].

При мозговой сосудистой недостаточности наи-

более уязвимы память и внимание из-за возник-

новения гипоперфузии в глубинных отделах бе-

лого вещества головного мозга и базальных ган-

глиях с формированием синдрома разобщения

лобных долей головного мозга и подкорковых

образований [9]. 

В связи с широкой распространенностью, тя-

жестью осложнений ФП по своей значимости

в настоящее время значительно опережает дру-

гие виды аритмий. Среди наиболее вероятных

патофизиологических механизмов связи ФП

и деменции, помимо широко известных острых

нарушений мозгового кровообращения в ре-

зультате церебральных тромбоэмболий, выделя-

ют «немые» тромбоэмболические ишемии и ги-

поперфузию головного мозга в результате коле-

бания сердечного выброса [10, 11]. Однако

большая часть данных по этому вопросу получе-А
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Заключение. У пациентов с фибрилляцией предсердий отмечается снижение когнитивных функций,
преимущественно скорости сенсомоторных процессов, и ослабление внимания по сравнению с анало-
гичными кардиальными больными без нарушения сердечного ритма. Наличие фибрилляции предсер-
дий ассоциируется с развитием когнитивной дисфункции в основном у мужчин. 
Фибрилляция предсердий обладает не зависящей от характеристик левых отделов сердца и перене-
сенного инфаркта миокарда значимостью в отношении когнитивных расстройств у больных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями. 
Сами пациенты с фибрилляцией предсердий гораздо в меньшей степени отмечают снижение памя-
ти и внимания, чем кардиальные больные без нарушения ритма, что может свидетельствовать
о различиях в восприятии болезни у больных с аритмиями и без нарушения сердечного ритма.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; когнитивные тесты; кардиоваскулярная патология.

Objective. The aim was to study relationships between atrial fibrillation, its form and cognitive disorders in
patients with cardiovascular diseases with regard to main clinical features.

Material and methods. 64 patients with cardiovascular diseases and atrial fibrillation, as well as 17 patients
without heart rhythm disturbances were included into the study. Exclusion criteria were cerebrovascular acci-
dents in the past medical history or these according to MRI, disorders of carbohydrate metabolism, hemody-
namically significant stenosis and atherosclerotic plaques of brachiocephalic vessels, dementia, age over 65.0
years. General clinical examination, electrocardiography, transthoracic echocardiography, duplex ultrasound
of the vessels of head and neck and extensive neuropsychological assessment with a qualitative and quantita-
tive estimation of the results were performed in each patient. MMSE for the exclusion of dementia, verbal and
non-verbal subtests Wexler 5 and 7, correction test Bourdon, visual-analogue scale for the assessment of
memory, attention and state of health of the patients were used. For the diagnosis of strokes in the past medi-
cal history MRI of the brain was carried out. To assess the emotional state hospital anxiety and depression
scale (HADS) was used.
Results. Deterioration of the neurodynamic and attention characteristics were identified in patients with atri-
al fibrillation, predominantly in males, regardless of characteristics of the left heart and the presence of
myocardial infarction in the past medical history. Analyzing emotional state there were no statistically signif-
icant relationships between the level of anxiety, depression and the results of the cognitive tests in patients with
sinus rhythm and various forms of atrial fibrillation.
Conclusion. In patients with atrial fibrillation the decrease in cognitive functions, mainly the speed of senso-
motor processes and weakening of attention, compared to the patients with cardiovascular pathology free of
heart rhythm disturbances are revealed. The presence of atrial fibrillation is associated with the development
of cognitive dysfunction mainly in males
Atrial fibrillation is the independent predictor of cognitive disorders in patients with cardiovascular diseases
regardless of the characteristics of the left heart and myocardial infarction. 
Patients with atrial fibrillation to a much lesser extent note a reduction of memory and attention compared to
patients without heart rhythm disturbances, that may indicate differences in the perception of the disease in
patients with arrhythmias and without heart rhythm disturbances.

Key words: atrial fibrillation; cognitive tests; cardiovascular pathology.
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на в отношении пожилых пациентов, включая

больных с перенесенным инсультом. Не до кон-

ца исследованными остаются возможности раз-

вития когнитивных расстройств у более моло-

дой категории пациентов с ФП и отсутствием

явных морфологических цереброваскулярных

нарушений. К сожалению, на ранней, а нередко

и на развернутой стадии своего развития когни-

тивные расстройства могут оставаться незаме-

ченными, если врач не проводит целенаправ-

ленного расспроса и скринингового нейропси-

хологического исследования. В связи с этим

всех пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями и ФП, в том числе не пожилого возра-

ста, следует активно обследовать на предмет

возможных когнитивных проблем. 

Влиянием ФП не только на медицинские,

но и на социальные аспекты жизни пациентов

продиктована необходимость изучения связи

этого нарушения сердечного ритма и когнитив-

ной дисфункции у пациентов моложе 65 лет. 

Цель – исследовать взаимосвязи наличия

и формы ФП с выраженностью когнитивных

нарушений у больных сердечно-сосудистыми

заболеваниями с учетом основных клинических

характеристик.

Материал и методы
Критерием включения в исследование явля-

лась документированная ФП и наличие кардио-

васкулярного заболевания (ишемическая бо-

лезнь сердца и/или артериальная гипертензия).

Контрольную группу составили пациенты без

нарушения сердечного ритма, страдающие сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями. В исследо-

вание не включались больные, у которых отме-

чались острые или подострые формы ишемиче-

ской болезни сердца, застойная сердечная

недостаточность, выраженная экстракардиаль-

ная патология, сахарный диабет, острое наруше-

ние мозгового кровообращения в анамнезе, ге-

модинамически значимые стенозы и атероскле-

ротические бляшки артерий головы и шеи по

данным дуплексного исследования, признаки

деменции по шкале Mini Mental State

Examination, перенесенный инсульт в анамнезе

или по данным магнитно-резонансной томогра-

фии (МРТ), возраст старше 65 лет. 

Критерии исключения продиктованы необ-

ходимостью максимально ограничить влияние

на результаты когнитивных тестов патологии

с доказанным самостоятельным воздействием

на когнитивную функцию. При этом в связи

с частым сочетанием артериальной гипертензии

с ФП у пациентов всех возрастных групп [1,12]

данная патология не отнесена к критериям ис-

ключения. 

Всего в соответствии с критериями включе-

ния обследованы около 300 человек, однако по

мере выявления у них критериев исключения

пациенты из исследования выбывали. Таким об-

разом, контингент больных состоял из глубоко

обследованных пациентов; на финальном этапе

их количество составило 81 человек. С фибрил-

ляцией предсердий включены 64 пациента,

с кардиальной патологией без нарушения сер-

дечного ритма – 17. В подгруппе больных с пер-

систирующей ФП состояли 42 пациента, их воз-

раст в среднем составил 58 лет. Инфаркт в анам-

незе был у 14, артериальной гипертензией

страдали 38 человек. В подгруппе больных с по-

стоянной ФП оказались 22 пациента, средний

возраст которых также 58 лет. Инфаркт в анамне-

зе был у 8 пациентов, артериальная гипертензия –

у 21. По возрасту и основным клиническим ха-

рактеристикам больные с персистирующей

и постоянной формой ФП были сопоставимы.

Группу сравнения составили 17 пациентов

(9 мужчин и 8 женщин) без явных нарушений

ритма в возрасте от 49 до 65 лет (средний воз-

раст – 57 лет), страдающих кардиоваскулярной

патологией. Из них инфаркт миокарда перенес-

ли 10 больных, артериальную гипертензию на-

блюдали у 15. Признаки умеренной сердечной

недостаточности I–II функционального класса

(ФК) выявлены у 61 больного, III ФК – у 20.

При сравнении по этому показателю основная

группа пациентов и группа сравнения сопоста-

вимы.

Всем пациентам проведено общеклиничес-

кое обследование, электрокардиография, стан-

дартная эхокардиография, дуплексное исследо-

вание сосудов головы и шеи и расширенное

нейропсихологическое обследование с качест-

венной и количественной оценкой полученных

результатов. В начале тестирования использова-

лась Mini Mental State Examination для исключе-

ния деменции. Дальнейшее обследование вклю-

чало в себя корректурную пробу Бурдона, вер-

бальный и невербальный субтесты Векслера

(5-й и 7-й варианты), визуально-аналоговые

шкалы для оценки пациентами памяти, внима-

ния и состояния здоровья [1,13]. Кроме того,

проводилась МРТ головного мозга для исклю-

чения перенесенных острых нарушений мозго-

вого кровообращения. Для оценки эмоциональ- А
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ного состояния использовалась госпитальная

шкала тревоги и депрессии (HADS)

(Zigmond A.S., Snaith R.P., 1983). 

С помощью данных методик проведена оцен-

ка оперативной памяти и внимания, степени ус-

воения зрительно-двигательных навыков, пока-

зателей переключаемости и истощаемости вни-

мания, способность к обучению, уровень

тревожно-депрессивных расстройств [11]. Каж-

дый пациент дал собственную оценку памяти,

внимания и состояния здоровья с помощью ви-

зуально-аналоговых шкал. Оценка по визуаль-

но-аналоговым шкалам предполагала графичес-

кую отметку пациентом на неградуированной

шкале длиной 10 см, каждый сантиметр которой

соответствует выраженности 10 % памяти, вни-

мания или состояния здоровья; 100 % пробы со-

ответствовало наилучшим показателям в тече-

ние жизни по мнению пациента. 

Сопоставление по количественным харак-

теристикам проводилось с использованием

одномерного дисперсионного анализа или 

U-критерия Mann–Whitney [14]. При помощи

непараметрического корреляционного анализа

(коэффициент Kendall) изучались взаимосвязи

между когнитивными и психоэмоциональными

характеристиками. Изучение сочетанного влия-

ния клинических факторов на результаты ког-

нитивных тестов выполнялось с помощью мно-

гофакторного дисперсионного анализа MANOVA

[13], а также многомерного статистического ме-

тода «Generalized Linear Model» с использованием

Log-связывающей функции [15]. В качестве за-

висимой величины использовались показатели

когнитивных тестов, предикторов – наличие

ФП и основные характеристики левых отделов

сердца.

Результаты
У всех пациентов по данным нейропсихоло-

гического тестирования выявлено снижение

когнитивных показателей по отношению к нор-

ме, причем худшие показатели наблюдались

в группе больных с ФП. Достоверная зависи-

мость от ФП получена по результатам тестов,

оценивающих скорость психомоторных процес-

сов (невербальный подтест Векслера 7 и теп-

пинг-тест). Помимо нейродинамических харак-

теристик невербальный субтест Векслера 7 оце-

нивал также внимание и способность

к обучению. Результаты были соответственно

ниже у больных с мерцательной аритмией по

сравнению с пациентами с синусовым ритмом

(табл. 1). Показатели теппинг-теста за все отрез-

ки времени также значительно снижены в груп-

пе с ФП. Оценка памяти и внимания, напротив,

оказалась выше у пациентов с нарушением рит-

ма сердца при равном отношении к своему об-

щему самочувствию (см. табл. 1).

При анализе показателей корректурной про-

бы Бурдона не отмечена зависимость данных ха-

рактеристик от ФП. В целом результаты этой
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Та б л и ц а  1

Результаты нейропсихологического тестирования пациентов с фибрилляцией предсердий 
и без нарушений сердечного ритма, медиана (квартили)

Векслер 5, балл 11,2 (9,19; 13,24) 10,3 (8,06; 12,55) 0,13

Векслер 7, балл 45,3 (37,08; 53,5) 36,28 (24,5; 48,08) 0,004

Оценка памяти, % 57,1 (40,51; 73,65) 69.04 (49.01; 89,1) 0,06

Оценка внимания, % 54,0 (43,05; 64,95) 70,62 (51,6; 89,7) 0,04

Концентрация внимания 
по пробе Бурдона, балл 0,87 (0,79; 0,95) 0,89 (0,81; 0,97) 0,48

Скорость выполнения 
пробы Бурдона, ед/мин 119,6 (98,3; 140,9) 122,5 (112,6; 130,5) 0,84

Точность выполнения 
пробы Бурдона, балл 2,4 (0,6; 4,2) 3,9 (-1,42; 9,4) 0,24

Т1, ед/5 с 51,6 (42,6; 60,9) 37,2 (23,2; 51,2) 0,00014

Т3, ед/5 с 51,5 (42,6; 60,4) 35,04 (20,5; 49,5) 0,00008

Т6, ед/5 с 49,1 (41,1; 57,1) 33,6 (19,3; 47,9) 0,00014

Показатель
Статистическая

значимость отличий (р)

Пациенты 
без нарушений 

сердечного ритма (n=17)

Пациенты
с фибрилляцией

предсердий (n=64)

Примечание. Т1,Т3, Т6 – показатели теппинг-теста за первый, третий и шестой отрезки времени соответственно.
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пробы соответствовали оценке «хорошо», в том

числе концентрация внимания. 

При сравнении когнитивных показателей

в группах пациентов с различной формой ФП

достоверных отличий не выявлено (р > 0,1).

Для определения совокупного влияния на

когнитивные показатели факторов, способных

привести к когнитивной дисфункции, изучена

взаимосвязь результатов нейропсихологических

тестов с наличием ФП, а также основными кли-

ническими характеристиками. По данным ана-

лиза MANOVA выявлено сочетанное влияние ФП

и половой принадлежности больных на резуль-

таты субтеста Векслера 7 (табл. 2). При статисти-

чески достоверном влиянии ФП (р=0,008) на

результаты пробы Векслера 7 отличий между по-

казателями у мужчин и женщин в целом не на-

блюдалось (р=0,83). Однако у пациентов муж-

ского пола зависимость от наличия ФП была го-

раздо более выраженной, чем у женщин

(р=0,05). У мужчин с ФП отмечалась наихудшая

из всех подгрупп результативность по данным

субтеста Векслера 7 (см. табл. 2). 

Двухфакторный анализ роли ФП и перене-

сенного инфаркта миокарда не продемонстри-

ровал статистической зависимости результатов

когнитивных тестов от сочетания изучаемых

факторов (р=0,84). При этом у пациентов без

инфаркта миокарда в анамнезе показатели пре-

восходили результаты у больных с перенесен-

ным инфарктом. 

Для изучения взаимосвязей характеристик

эхокардиографии сердца с когнитивными пока-

зателями, а также для уточнения самостоятель-

ного значения ФП в генезе когнитивных расст-

ройств выполнен многомерный анализ

с использованием обобщающей модели взаимо-

связей результатов когнитивного тестирования

с ФП и характеристиками левых отделов сердца

(табл. 3). Установлена высокая статистическая

значимость связи между результатами когнитив-

ных тестов, наличием ФП и размерами левого

предсердия. Подтверждена гипотеза о независи-

мом от функционального состояния левого же-

лудочка влиянии ФП на когнитивные функции. 

В ходе оценки эмоционального статуса у па-

циентов с синусовым ритмом и различными

формами ФП статистически значимых взаимо-

связей между уровнем тревоги, депрессии и ре-

зультатами когнитивных тестов не получено. 

Обсуждение
У пациентов с кардиоваскулярной патоло-

гией и ФП выявлен дефицит когнитивной сфе-

ры, в частности снижение нейродинамических

показателей, и ослабленное внимание по дан-

ным субтеста Векслера 7 и теппинг-теста; наи-

большие когнитивные нарушения отмечены
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Та б л и ц а  2

Показатели субтеста Векслера 7 в зависимости от пола пациента и наличия ФП, 
медиана (квартили)

Все пациенты 38,2 (26,5;  49,9) 36,28 (24,48; 48,08) 45,29 (37,08; 53,5)

Мужчины 36,73 (24,5; 49,0) 34,4 (22,95; 45,85) 47,11 (36,57; 57,65)

Женщины 40,51(29,9; 51,1) 39,56 (27,61; 51,51) 43,25 (38,98; 47,52)

Исследуемая группа Синусовый ритмВ целом ФП

Та б л и ц а  3

Результаты многомерного анализа взаимосвязей когнитивных показателей 
(субтест Векслера 7 и теппинг-тест) с характеристиками левых отделов сердца и ФП

КСР ЛП, см 0,30698 0,579542 3,44613 0,0634

КДР ЛЖ, см/мл 0,33502 0,562721 0,24364 0,621587

ФВ, % 2,72262 0,098936 0,52407 0,469113

ФП 8,97319 0,00274 18,37604 0,000018

Показатель

Теппинг-тестСубтест Векслера 7

Показатель 
Вальда

Показатель 
Вальда

Статистическая
значимость (р)

Статистическая
значимость (р)
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при ФП, также как и при перенесенном ин-

фаркте миокарда. Очевидно, это свидетельст-

вует о возможной взаимосвязи тяжести карди-

альной недостаточности и церебральной дис-

функции. Результаты, казалось бы, ожидаемы

при учете данных многочисленных работ по

этой проблеме [6–8, 16–21]. Описано, что кар-

диоваскулярные заболевания, в том числе ФП

и перенесенный инфаркт миокарда, могут при-

водить к развитию сосудистой деменции, часто

обозначаемой термином «дисциркуляторная

энцефалопатия» [22]. Однако полученные нами

результаты в отношении ФП вряд ли связаны

только с нарушением кровообращения, в част-

ности с сердечной недостаточностью. Во-пер-

вых, больные с застойной сердечной недоста-

точностью из исследования исключались. 

Во-вторых, по данным многомерного статисти-

ческого анализа, ФП влияла на когнитивные

функции независимо от характеристик левого

желудочка и даже в большей мере, чем послед-

ние. Кроме того, от ФП зависели результаты

когнитивных тестов как среди больных с пере-

несенным инфарктом миокарда, так и у осталь-

ных больных. 

В генезе нейродинамических когнитивных

нарушений при сердечно-сосудистых заболева-

ниях выделяют разобщение связей лобных долей

с другими отделами головного мозга в результате

диффузных изменений белого вещества – лей-

коареоза, возникшего на фоне снижения перфу-

зии вещества головного мозга [23]. Лобные доли

отвечают за регуляцию произвольной деятель-

ности [24–26] и обеспечивают переключаемость

и устойчивость внимания, адекватность пове-

денческих реакций. Кроме того, имеются сведе-

ния о том, что патология лобных отделов коры

приводит к нарушению исполнительного кон-

троля и развитию в данном случае «регулятор-

ных» когнитивных нарушений. Очевидно, по-

добные расстройства и имели место у наших па-

циентов, у которых установлено замедление

сенсомоторных реакций. 

Известно также, что причиной выявленных

нами нейродинамических нарушений также мо-

жет выступать разобщение корковых и подкор-

ковых структур, вследствие чего увеличивается

время реакции, происходит замедление мышле-

ния и других когнитивных процессов (бради-

френия). Клинически это может приводить

к повышенной отвлекаемости, невозможности

длительное время поддерживать начатую дея-

тельность – нейродинамическим когнитивным

расстройствам, обнаруженным у обследуемых

пациентов с ФП [23].

Кроме того, в ряде работ показано, что выра-

женность нарушений исполнительных функций

и снижение скорости психомоторных процессов

коррелирует с выраженностью микроструктур-

ных изменений в задних отделах головного моз-

га [27]. Данным фактом также объясняется ухуд-

шение показателей субтеста Векслера 7, теста

зрительного восприятия информации, посколь-

ку известно о локализации коркового представи-

тельства зрительного анализатора в затылочных

долях головного мозга. В этом контексте акту-

альными будут исследования с использованием

нейровизуализации при ФП. 

Причины гендерных отличий когнитивной

дисфункции обследуемых пациентов однознач-

но объяснить нельзя. Известно, что деменция

чаще развивается у женщин, однако когнитив-

ная дисфункция до 65 лет вследствие цереброва-

скулярных заболеваний (сосудистая деменция)

превалирует у мужчин. Именно мужской пол

справедливо считается самостоятельным факто-

ром риска атеросклероза, однако следует отме-

тить, что выраженный атеросклероз брахиоце-

фальных сосудов был критерием исключения

в нашем исследовании. В этой связи выявлен-

ные отличия могут быть обусловлены различ-

ным коморбидным фоном при ФП у мужчин

и женщин [28, 29]. 

Относительно высокие собственные оценки

памяти и внимания, выставленные пациентами

с ФП, возможно, свидетельствуют о различиях

восприятия болезни между пациентами с сину-

совым ритмом и мерцательной аритмией. Вряд

ли высокий уровень этих показателей обуслов-

лен сохранностью пациентов, удовлетворитель-

ным качеством жизни и социальной адаптацией

[1]. С точки зрения врачебной практики, удов-

летворенность пациентов с ФП собственным

уровнем памяти и внимания в ходе опроса не

должна успокаивать, а в ряде случаев потребо-

вать более объективного исследования когни-

тивной сферы.

Хорошо известна подверженность больных

с ФП тревожным и депрессивным расстройст-

вам [30]. Однако у наших пациентов с ФП мож-

но исключить ложный эффект когнитивного

снижения, обусловленного эмоциональными

проявлениями, поскольку у них не выявлено

статистической зависимости между результата-

ми когнитивных тестов и уровнем тревоги и де-

прессии.А
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Очевидно, что ФП наряду с другими сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями является

в определенной степени маркером развития ког-

нитивных нарушений. Полученные данные кос-

венно свидетельствуют о возможном разобще-

нии корковых и подкорковых структур, пораже-

нии лобных и затылочных долей головного

мозга при ФП, что требует дальнейшего изуче-

ния, в том числе с использованием методов ви-

зуализации самого головного мозга и адекватно-

сти его перфузии.

Выводы
У пациентов с фибрилляцией предсердий

отмечается снижение когнитивных функций,

преимущественно скорости сенсомоторных

процессов, и ослабление внимания по сравне-

нию с кардиальными больными без нарушения

сердечного ритма. Наличие фибрилляции

предсердий ассоциируется с развитием когни-

тивной дисфункции преимущественно у муж-

чин. 

Фибрилляция предсердий обладает не зави-

сящей от характеристик левых отделов сердца

и перенесенного инфаркта миокарда значимо-

стью в отношении когнитивных расстройств

у больных с сердечно-сосудистыми заболева-

ниями.

Сами пациенты с фибрилляцией предсердий

гораздо в меньшей степени отмечают снижение

памяти и внимания, чем кардиальные больные

без нарушения ритма. Последнее может свиде-

тельствовать о различиях в восприятии болезни

у больных с аритмиями и без нарушения сердеч-

ного ритма.
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ХАРАКТЕРИСТИКА NO-ЗАВИСИМОЙ АУТОРЕГУЛЯЦИИ
ТКАНЕВОГО КРОВОТОКА ПРИ ИДИОПАТИЧЕСКОЙ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Тип статьи: оригинальная статья

Л.А. Бокерия, академик РАН и РАМН, д. м. н., профессор; О.Л. Бокерия, д. м. н., профессор;
Т.С. Базарсадаева, к. м. н., с. н. с.; Н.Т. Салия, к. м. н., с. н. с.; С.А. Донаканян, к. м. н., н. с.;
М.Б. Биниашвили, к. м. н., н. с.; В.Ю. Таскина*, врач функциональной диагностики

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
(директор – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия) РАМН, Москва, Российская Федерация

Цель. Изучить у больных с идиопатической фибрилляцией предсердий состояние вазодилататорной
эндотелиальной функции в терминальном звене сосудистой сети с оценкой зависимости получаемых
результатов от особенностей проявлений аритмии (ее формы и стажа) и возрастного фактора.
Материал и методы. Дизайн исследования: открытое одномоментное нерандомизированное иссле-
дование. Под наблюдением находились 102 больных с идиопатической фибрилляцией предсердий (ос-
новная группа) и 48 здоровых лиц (контрольная группа). Для оценки NO-зависимой вазодилатирую-
щей функции эндотелия использовали функциональную манжеточную пробу с компрессией плечевой
артерии и ультразвуковой допплерографической оценкой кровотока в сосудах ногтевого валика в
фазу реактивной посткомпрессионной гиперемии с помощью прибора «Минимакс-Допплер-К». Па-
циенты основной группы при анализе гемодинамических показателей разделялись на подгруппы с
учетом факторов, которые отражали: особенности сердечного ритма (тахисистолическая или
нормосистолическая формы фибрилляции предсердий, синусовый ритм на фоне антиаритмической
терапии); стаж фибрилляции предсердий (больше или меньше 5 лет); возраст пациентов (младше
или старше 50 лет). Полученные данные обрабатывались статистически с использованием про-
граммы «STATISTICA 8.0». Для оценки влияния анализировавшихся проявлений фибрилляции пред-
сердий и возраста больных на вероятность возникновения эндотелиальной дисфункции определяли
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Введение 

Фибрилляцию предсердий (ФП) традицион-

но рассматривают как весьма значимый

фактор риска расстройств мозгового кровообра-

щения [1–3]. Полагают, что возрастанию риска

ишемического инсульта при ФП в основном

способствует кардиогенная тромбоэмболия на

фоне часто развивающихся тромбозов на уровне

левого предсердия и ушка левого предсердия

[4–6]. Непосредственными причинами образо-

вания кровяных сгустков в полостях предсердий

при ФП являются: 1) изменения внутрисердеч-

ной гемодинамики; 2) гиперкоагуляция;

3) структурно-функциональные нарушения эн-

дотелия [7].

Гемодинамическая предпосылка к внутри-

сердечному тромбообразованию при ФП опре-

деляется замедлением кровотока в устье пред-

сердий. Это происходит из-за отсутствия полно-

ценной систолы предсердия, в результате чего

его опорожнение осуществляется пассивно за

счет сокращения прилежащей стенки желудоч-

ка, что собственно и замедляет скорость крово-

тока в предсердиях и сопровождается увеличе-

нием гематокрита и вязкости крови. Кроме того,

хаотичность сокращения отдельных участков ми-

окарда предсердий при ФП индуцирует образо-

вание вихреобразного потока. Такие изменения

реологии крови способствуют формированию

крупных эритроцитарных агрегатов, облегчаю-

щих тромбообразование [5]. Одновременно при А
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показатель относительного риска (RR).
Результаты. У всех больных с идиопатической фибрилляцией предсердий эндотелиальная дисфунк-
ция на уровне тканевых микрососудов ногтевого валика обнаруживалась в 41,2 % случаев. Досто-
верному (р < 0,05) увеличению относительного риска ослабления вазодилатирующей функции эндо-
телия способствовали: тахисистолическая (RR = 4,3) и нормосистолическая (RR = 2,4) формы фи-
брилляции предсердий; стаж заболевания более 5 лет (RR = 2,8); возраст пациента старше 50 лет
(RR = 1,8).
Заключение. Идиопатическая фибрилляция предсердий ассоциируется с увеличением вероятности
ослабления NO-зависимой вазодилатирующей функции эндотелия на уровне тканевых микрососу-
дов. Частота такого нарушения достоверно возрастает у пациентов с тахисистолической и
(в меньшей степени) нормосистолической формами фибрилляции предсердий, со стажем заболева-
ния более 5 лет и в возрасте старше 50 лет.
Очевидно, что при прогнозировании вероятности развития ишемического инсульта у больных с фи-
брилляцией предсердий представляется целесообразным не только традиционно уточнять наличие
тромбов в левом предсердии, но и оценивать вазодилатирующую функцию эндотелия на уровне ми-
крососудов ногтевого валика.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; эндотелиальная дисфункция.

Objective. Examination of the state of vasodilating endothelial function in the final link of the vascular tree of
the patients with essential atrial fibrillation with estimation of dependence of the received results on peculiar-
ities of arrhythmia signs (its form and term) and age factor.
Materials and methods. Study design: open single-step non-randomized study. 102 patients with essential
atrial fibrillation (primary group) and 48 healthy persons (control group) were under medical supervision.
A functional test with compression of brachial artery and ultrasonic dopplerographic test of blood flow in nail
fold vessels into the phase of post-compression hyperemia with the help of device «Minimax-Doppler-K» was
used for estimation of NO-dependent vasodilating function of endothelium. 
During the analysis of hemodynamic parameters the patients of the primary group were divided into sub-
groups, taking into consideration the factors, which reflected: cardiac rate peculiarities (tachysystolic or nor-
mosystolic forms of atrial fibrillation, sinus rhythm associated with antiarrythmic treatment); term of atrial
fibrillation (more or less than 5 years); age of patients (over or under 50).
The data received were processed statistically with application of «STATISTICA 8.0» software. Relative risk
(RR) parameter was determined for estimation of the impact of analyzed signs of atrial fibrillation and age of
the patients on probability of endothelial dysfunction progression.
Results. Among all the patients with essential atrial fibrillation, 41.2 % had endothelial dysfunction at the
level of tissual microvessels of nail fold. The significant (р < 0.05) increase of the relative risk of weakening
of vasodilating function of endothelium were favoured by: tachysystolitic (RR = 4.3) and normosystolitic
(RR = 2.4) forms of atrial fibrillation; term of disease over 5 years (RR = 2.8); age of patients over 50 years
(RR = 1,8).
Conclusion. Essential atrial fibrillation is associated with increase of probability of weakening of NO-depen-
dent vasodilating endothelial function at the level of tissual microvessels. The frequency of such abnormality
significantly increases in the patients with tachysystolitic and (less) normosystolitic forms of atrial fibrillation,
term of disease over 5 years and age over 50 years. 
Obviously, it seems appropriate not only to specify the presence of blood clots in the left atrium, but to estimate
the vasodilating function of endothelium at the level of microvessels of nail fold at indication of probability of
ischaemic stroke progression in patients with atrial fibrillation.

Key words: atrial fibrillation; endothelial dysfunction.



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

ФП отмечается гиперкоагуляция из-за локаль-

ной (на уровне предсердий) активации системы

свертывания крови. Вероятной причиной ги-

перкоагуляции является нарастающая дисфунк-

ция эндотелиоцитов эндокарда предсердий из-

за их микроповреждений при длительном воз-

действии вихреобразного потока крови

и митральной регургитации, сопровождающей

типичное для ФП прогрессирование митраль-

ной недостаточности. Поврежденными эндоте-

лиоцитами эндокарда предсердий ослабляется

продукция тканевых факторов, обеспечиваю-

щих тромборезистентность и, наоборот, усили-

вается образование активных соединений, уси-

ливающих тромбообразование [8]. Возможной

причиной этого может быть снижение экспрес-

сии синтетазы окиси азота (NOS) поврежденны-

ми эндотелиоцитами эндокарда, что имеет сво-

им последствием ослабление биологической ак-

тивности NO и приводит к возникновению

и усугублению дисбаланса между про- и проти-

восвертывающими факторами системы гемоста-

за в пользу первых, то есть усиливает тромбооб-

разование [9].

Хотя кардиогенная тромбоэмболия на фоне

возрастания тромбогенного потенциала эндо-

карда предсердий и рассматривается как ос-

новная причина ишемических инсультов, со-

провождающих ФП, однако церебральные

ишемические расстройства у лиц с ФП могут

быть спровоцированы и нарушениями (ослаб-

лением) дистального кровотока, возникающи-

ми на фоне отклонений центральной гемоди-

намики. Снижение насосной функции сердца

при ФП имеет своим последствием тенденцию

к замедлению скорости кровотока в артериаль-

ной сети большого круга кровообращения на

регионарном уровне, в том числе в мозговых

артериях [10]. Установлено, что ослабление це-

ребральной перфузии при ФП на фоне нару-

шенной ауторегуляции мозговых артерий мо-

жет приводить к ишемии мозга и даже к фор-

мированию гемодинамического ишемического

инсульта [5, 11]. 

Помимо указанных предпосылок, развитию

клиники ишемического инсульта при ФП, веро-

ятно, может способствовать и локальное тром-

бообразование из-за прогрессирующей эндоте-

лиальной дисфункции на уровне терминального

звена сосудистой сети. Возможной причиной

нарушений вазорегулирующей функции эндоте-

лия в тканевых микрососудах может выступать

наблюдаемое при ФП замедление дистального

кровотока, которое способствует повышению

вязкости крови и возрастанию напряжения

сдвига. Изменение напряжения сдвига происхо-

дит преимущественно в артериальных сосудах

при изменении скорости кровотока и имеет

большое значение в ауторегуляции кровотока

и в поддержании равновесного состояния в сис-

теме гемостаза. Увеличение напряжения сдвига

вызывает усиленное образование в эндотелии

всех основных вазодилататоров и прежде всего

NO [12]. Под влиянием активно образующегося

NO имеет место активация кровообращения на

регионарном и тканевом уровнях и усиленное

образование атромбогенных факторов [13]. Од-

нако нельзя исключить, что слишком затянутый

период усиленной продукции NO может вести

к перенапряжению и последующей декомпенса-

ции механизмов, способствующих синтезу ок-

сида азота. Кроме того, дополнительный вклад

в развитие эндотелиальной дисфункции в мик-

роциркуляторном русле при ФП, вероятно, мо-

жет вносить нерегулярное и разноамплитудное

по силе воздействие на эндотелиоциты ткане-

вых микрососудов пульсовой волны, что объяс-

няется неритмичными и неодинаковыми по си-

ле сокращениями желудочков [14]. 

Перечисленные механизмы развития дис-

функции эндотелия в тканевых микрососудах

при ФП ассоциируются с преобладанием вазо-

констрикции и развитием протромботического

состояния. Вполне очевидно, что такие откло-

нения могут способствовать усилению локаль-

ного тромбообразования, что в приложении

к церебральному кровотоку будет создавать

предпосылку к возрастанию риска ишемичес-

ких инсультов, не связанных с традиционной

для ФП тромбоэмболией кардиогенного про-

исхождения.

Таким образом, негативные сосудистые эф-

фекты ФП вполне могут ассоциироваться с ее

влиянием на вазорегулирующую функцию эн-

дотелия. Приходится, однако, констатировать,

что, несмотря на очевидную теоретическую

обоснованность данного положения, в доступ-

ной литературе нам не удалось обнаружить ка-

ких-либо сообщений о влиянии именно изоли-

рованного фактора ФП (проявляющего себя

только у больных с идиопатической ФП) на

функцию эндотелия, оцениваемую на уровне

тканевых микрососудов. Это стало обосновани-

ем для проведения собственного исследования,

направленного на уяснение роли эндотелиаль-

ной дисфункции в микроциркуляторном руслеА
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в индукции типичных для ФП цереброваскуляр-

ных осложнений. 

Цель исследования – изучить у больных

с идиопатической ФП состояние вазодилататор-

ной эндотелиальной функции в терминальном

звене сосудистой сети с оценкой зависимости

получаемых результатов от особенностей прояв-

лений аритмии (ее формы и стажа) и возрастно-

го фактора.

Материал и методы 
Всего были обследованы 102 пациента с иди-

опатической ФП (основная группа), проходив-

ших подготовку к хирургическому лечению,

и 48 практически здоровых лиц (контрольная

группа). 

Диагноз ФП устанавливали на основании

типичных клинических жалоб и данных элект-

рокардиографии [15], а ее идиопатический ва-

риант подтверждали после исключения сердеч-

но-сосудистой и легочной патологии, способ-

ной провоцировать вторичное присоединение

ФП. Исключали также наличие других заболе-

ваний (сахарный диабет, патология печени

и почек), способных ухудшать эндотелиальную

функцию. Проводившийся жесткий отбор про-

фильных больных, подразумевавший включе-

ние в исследование больных только с идиопа-

тической ФП и без сопутствующих заболева-

ний, способных ухудшать функцию эндотелия

в микроциркуляторном русле, гарантировал

получение информации о негативных сосудис-

тых эффектах именно самого фактора ФП в его

чистом виде.

Для оценки NO-зависимой вазодилатирую-

щей функции эндотелия у лиц основной и кон-

трольной групп использовали функциональную

манжеточную пробу (МП) с компрессией плече-

вой артерии и допплерографической оценкой

низкоскоростного кровотока в сосудах ногтево-

го валика (СНВ) в фазу реактивной постком-

прессионной гиперемии [16]. Для исследования

кровотока в СНВ использовали прибор «Мини-

макс-Допплер-К», «Минимакс» (Россия), име-

ющий датчик с частотой 20 МГц, позволяющий

определять гемодинамические показатели на

глубине до 3,5 мм и регистрировать скорость

кровотока от 0,01 см/с [16]. Гемодинамику

в СНВ характеризовали по показателям средней

скорости кровотока (Vm). 

При проведении МП на плечо накладывали

манжету манометра, в которой нагнетали давле-

ние до уровня, превышающего систолическое

значение на 50 мм рт. ст. с последующей быст-

рой декомпрессией. Компрессия продолжалась

5 мин. Измеряли показатели гемодинамики ис-

ходно, в конце периода компрессии, а также че-

рез 30 с, 1, 2 и 3 мин после завершения компрес-

сии. При этом подсчитывали максимальный

процент прироста средней скорости (Vm%увел) по

следующей формуле: 

Vm%увел = (Vmmax – Vmисх) / Vmисх × 100 %,

где Vmисх – исходная (до постановки МП) сред-

няя скорость кровотока; Vmmax – максимальное

значение средней скорости кровотока в периоде

после завершения компрессии.

Считается, что при проведении МП макси-

мальное повышение Vm при адекватной реак-

ции должно составлять более 20 % от исходного

значения [16]. Максимальный прирост значе-

ний Vm менее 20 % трактуется как ослабленная

реакция и указывает на наличие эндотелиаль-

ной дисфункции, проявляемой в ослаблении

NO-зависимых вазодилатирующих эффектов на

тканевую микроциркуляцию. 

В основной группе уточняли частоту регист-

рации ослабленной реакции при постановке

МП в подгруппах, выделяемых с учетом трех

факторов: 

– характера сердечного ритма в момент про-

ведения исследования (нормо- или тахисисто-

лическая форма ФП, синусовый ритм на фоне

приема антиаритмических препаратов); 

– стажа ФП (менее или более 5 лет); 

– возраста пациентов (менее или более

50 лет). 

В контрольной группе анализировали резуль-

таты постановки МП отдельно среди субъектов

до 50 лет и старше.

Статистический анализ получаемых данных

проводили с использованием программы «STA-

TISTICA 8.0». Для оценки влияния анализиро-

вавшихся проявлений ФП (особенностей сер-

дечного ритма и стажа заболевания) и возраста

больных на вероятность возникновения эндоте-

лиальной дисфункции определяли показатель

RR (relative risk – относительный риск) на осно-

ве анализа сопряженности наблюдаемых и ожи-

даемых чисел. Достоверность рассчитанного

значения RR уточняли путем оценки границ его

95 % доверительного интервала (CI – confidence

interval). Величину RR трактовали как статисти-

чески значимую (р < 0,05), если его 95 % CI не

включал величину 1,0 [17]. А
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Результаты

При выполнении МП у 48 здоровых лиц

в подгруппах до 50 лет и старше не было выявле-

но ни одного случая ослабленной реакции

в СНВ, заключавшейся в максимальном приро-

сте значений Vm менее +20 % от исходного

уровня этого показателя. 

Из 102 больных с идиопатической ФП ослаб-

ленная реакция при проведении МП была заре-

гистрирована у 42 (41,2 %) пациентов. Это на-

блюдение указывает на достаточно большую

распространенность эндотелиальной дисфунк-

ции в тканевых микрососудах в контингенте

больных с наличием фактора ФП в его изолиро-

ванном виде.

При уточнении распределения случаев ос-

лабленной реакции при проведении МП в под-

группах больных с разными проявлениями сер-

дечного ритма было установлено, что их часто-

та среди лиц с синусовым ритмом на фоне

антиаритмической терапии (ААТ) была наи-

меньшей и составляла 20,3 % (12 из 59 пациен-

тов). В подгруппе больных с нормосистоличес-

кой формой ФП частота ослабленной реакции

при проведении МП увеличивалась до 50 %

(10 из 20 пациентов), а в подгруппе больных

с тахисистолической формой ФП – до 87 %

(20 из 23 пациентов).

Среди больных со стажем ФП ≤ 5 лет доля

лиц с ослабленной реакцией при проведении

МП составила 25,4 % (16 из 63 пациентов), тогда

как в подгруппе больных со стажем ФП > 5 лет

она возрастала до 66,7 % (26 из 39 пациентов).

В контингенте пациентов с ФП ≤ 50 лет час-

тота случаев ослабленной реакции при проведе-

нии МП не превышала 27,5 % (11 из 40 боль-

ных), в то время как среди больных с ФП >

50 лет она достигала 50 % (31 из 62 больных).

Полученные результаты были подвергнуты

дополнительной статистической обработке для

оценки значимости анализировавшихся прояв-

лений ФП как факторов риска ухудшения ре-

зультатов МП. 

При уточнении влияния формы нарушения

сердечного ритма на результаты МП было уста-

новлено, что наличие у пациента вместо синусо-

вого ритма нормосистолической формы ФП

увеличивало относительный риск (RR) ослаб-

ленной реакции при проведении МП в 2,4 раза

(95 % CI = 1,3–4,8), а при наличии тахисисто-

лической формы ФП – в 4,3 раза (95 %

CI = 2,5–7,3).

Проведенный аналогичным образом анализ

влияния стажа ФП на вероятность ухудшения

результатов МП показал, что у лиц с дли-

тельностью ФП > 5 лет относительный риск

(RR) регистрации ослабленной реакции в 2,6

раза превосходит аналогичный риск у пациен-

тов с менее длительным стажем ФП (95 %

CI = 1,6–4,2).

При оценке значимости возраста пациентов

с ФП для результатов МП было установлено,

что у больных старше 50 лет по сравнении с бо-

лее молодыми лицами относительный риск

развития ослабленной реакции при выполне-

нии МП составляет 1,8 (95 % CI = 1,03–3,2).

Рассчитанные показатели RR во всех случаях

были статистически значимы (р < 0,05), о чем

свидетельствовали их 95 % доверительные ин-

тервалы, которые не включали значение 1,0.

Из полученных результатов следует, что при

выполнении МП с оценкой кровотока в СНВ

риск ослабленной реакции оказывался наиболь-

шим у пациентов с тахисистолической формой

ФП. Тем не менее необходимо подчеркнуть, что

такие факторы, как наличие у пациента вместо

синусового ритма нормосистолической формы

ФП, увеличение стажа заболевания более 5 лет

и возраста пациентов более 50 лет также способ-

ствовали при постановке МП достоверному воз-

растанию риска ослабленной реакции на уровне

микрососудов ногтевого валика. 

Обсуждение
По современным представлениям [13, 18],

эндотелий – это активный эндокринный орган,

функция которого состоит в выделении много-

численных биологически активных субстанций,

обеспечивающих поддержание динамического

равновесия между разнонаправленными про-

цессами, участвующими в регуляции: 

– тонуса сосудов (вазодилатация/вазокон-

стрикция); 

– процессов гемостаза и тромболизиса (син-

тез и ингибирование факторов адгезии и агрега-

ции тромбоцитов и фибринолиза);

– выраженности воспаления (выработка

про- и противовоспалительных факторов, обес-

печение адгезии лейкоцитов); 

– ремоделирования сосудов (синтез и инги-

бирование факторов пролиферации). 

В физиологических условиях секреция всех

эндотелиальных факторов сбалансирована

и позволяет поддерживать благоприятные усло-

вия для обеспечения внутрисосудистого гомео-А
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стаза. Под дисфункцией эндотелия понимают

дисбаланс между медиаторами, обеспечиваю-

щими в норме оптимальное течение всех эндо-

телийзависимых процессов [13, 18]. При этом

в работе эндотелия отмечаются отклонения,

способствующие уменьшению вазодилатации

и развитию провоспалительного и протромбо-

тического состояния, что, прежде всего, объяс-

няют ослаблением эффектов оксида азота (NO)

из-за недостаточной продукции этого вещества

или нарушения его биодоступности [19–22].

В приложении к ФП наличие эндотелиальной

дисфункции в терминальном звене сосудистой

сети означает увеличение вероятности локаль-

ного тромбообразования, что на уровне микро-

сосудов головного мозга может приводить

к прекращению перфузии кровоснабжаемого

участка мозговой ткани с развитием клиники

ишемического инсульта. При этом возникаю-

щий ишемический церебральный инсульт ока-

зывается совершенно не связанным с традици-

онной для ФП тромбоэмболией кардиогенного

происхождения.

Проведенное нами исследование с оценкой

кровотока в тканевых микрососудах ногтевого

валика при постановке функциональной ман-

жеточной пробы подтвердило наличие эндоте-

лиальной дисфункции у значительной части

(41,2 %) пациентов с ФП. Полученные в нашей

работе данные согласуются с сообщениями

специалистов, подтвердивших частое наличие

эндотелиальной дисфункции при ФП с помо-

щью других методов, основанных либо на ви-

деобиомикроскопии сосудов конъюнктивы

[23], либо предусматривавших эхографическую

оценку изменений диаметра плечевой артерии

после ее пережатия в фазе реактивной пост-

компрессионной гиперемии [24]. Необходимо,

однако, подчеркнуть, что использованный на-

ми подход к подтверждению эндотелиальной

дисфункции в микроциркуляторном русле

с помощью допплерографии низкоскоростного

кровотока в СНВ при выполнении МП позво-

лял получать гораздо более объективную

информацию по сравнению с каждым из двух

указанных альтернативных методов. Так, в со-

поставлении с видеобиомикроскопическими

технологиями явное преимущество нашей

методики обусловливалось отсутствием эле-

ментов субъективизма, типичных при анализе

результатов любых тестов, основанных на визу-

альных оценках тех или иных морфологичес-

ких изменений в микроциркуляторном русле.

Что касается методики с оценкой изменения

диаметра плечевой артерии в фазе реактивной

гиперемии после ее временного пережатия,

то ее очевидным недостатком является получе-

ние информации о влиянии эндотелиальной

дисфункции на регионарный кровоток в отно-

сительно крупных артериях, но не в микроцир-

куляторном русле. В отличие от этого теста

применявшаяся нами оценка изменений кро-

вотока в СНВ при постановке МП позволяла

охарактеризовать состояние вазорегулирующей

функции эндотелия именно в микроциркуля-

торном русле, то есть на том уровне, где могут

иметь место изменения, провоцирующие ло-

кальное тромбообразование с развитием кли-

ники ишемического инсульта. На собственном

опыте мы могли убедиться, что проводимая

при постановке МП высокочастотная доппле-

рографическая оценка кровотока в СНВ явля-

ется относительно простым в техническом

исполнении тестом, который обеспечивает хо-

рошую воспроизводимость получаемых резуль-

татов и исключает какой-либо субъективизм

при оценке данных, представляемых прибором

в цифровом виде. Тем не менее нами не исклю-

чается возможность того, что в будущем будет

обоснована целесообразность использования

у больных с ФП и каких-либо других из множе-

ства существующих методов выявления эндо-

телиальной дисфункции. Пока же этого не про-

изошло, представляется целесообразным реко-

мендовать к применению для диагностики

эндотелиальной дисфункции при ФП именно

ультразвуковую высокочастотную допплеро-

графию низкоскоростного кровотока в микро-

циркуляторном русле СНВ, используемую

в рамках функциональной манжеточной пробы

с компрессией плечевой артерии.

Важно также отметить, что при выполнении

работы нами предусматривалось наблюдение

пациентов только с идиопатической ФП. Оче-

видно, что такой подход обеспечивал право-

мерность заключений о негативном влиянии на

состояние эндотелия именно фактора ФП в его

чистом виде, а не каких-либо сопутствующих

сердечно-сосудистых, эндокринных и иных за-

болеваний, нередко выявляемых у больных

с ФП. Здесь следует пояснить, что все исследо-

ватели, изучавшие в прошлом состояние эндо-

телиальной функции у больных с ФП [23, 24],

брали под наблюдение больных с ФП, в том

числе и таких, которые имели сопутствующие

заболевания, способные оказывать самостоя- А
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тельное негативное влияние на функцию эндо-

телия. Очевидно, что при таком наборе про-

фильных больных собранный фактический ма-

териал, строго говоря, не позволял судить

о степени негативного влияния на состояние

эндотелия именно самого фактора ФП. Из это-

го следует, что полученные нами результаты,

указывающие на наличие эндотелиальной дис-

функции у значительного числа больных имен-

но с идиопатической ФП, по сути, впервые

позволяют обоснованно утверждать, что фак-

тор ФП в его чистом виде действительно спо-

собствует ослаблению вазодилатирующей

функции эндотелия и по этой причине создает

предпосылку для ишемических цереброваску-

лярных осложнений. К этому необходимо до-

бавить, что величина риска индукции эндоте-

лиальной дисфункции в терминальном звене

сосудистой сети при ФП во многом зависит от

особенностей регистрируемого сердечного рит-

ма, стажа ФП и возраста пациентов. Как пока-

зывают наши наблюдения, достоверному воз-

растанию вероятности развития эндотелиаль-

ной дисфункции в тканевых микрососудах

способствует тахисистолический (в меньшей

степени – нормосистолический) вариант про-

явления ФП, стаж аритмии более 5 лет и воз-

раст пациентов старше 50 лет.

Заключение
В выполненной работе было впервые изуче-

но влияние идиопатической ФП на состояние

NO-вазодилатирующей функции эндотелия по

данным функциональной манжеточной пробы

с компрессией плечевой артерии и оценкой

тканевого микрокровотока с помощью низко-

частотной ультразвуковой допплерографичес-

кой флоуметрии в фазу реактивной постком-

прессионной гиперемии. Полученные при

этом результаты позволили получить действи-

тельно обоснованное подтверждение выдви-

гавшегося ранее предположения о неблагопри-

ятном влиянии собственно самого фактора

ФП в его чистом виде на функциональное со-

стояние эндотелия. Также впервые была при-

цельно изучена зависимость величины риска

развития эндотелиальной дисфункции в тер-

минальном звене сосудистой системы от осо-

бенностей сердечного ритма, стажа ФП и воз-

раста пациентов. 

Следует подчеркнуть, что корректность при-

водимых в данной статье аналитических оценок

при изучении негативных сосудистых эффектов

ФП обоснована, прежде всего, тщательным от-

бором профильных больных, предусматривав-

шим взятие под наблюдение только пациентов

с идиопатической ФП без сопутствующих забо-

леваний, способных ослаблять дистальное кро-

вообращение и ухудшать состояние эндотелия

в тканевых микрососудах. Другой предпосыл-

кой, обеспечившей в выполненной работе объ-

ективизацию существующих представлений

о влиянии ФП на микроциркуляцию, стало при-

менение метода ультразвуковой допплерогра-

фической оценки низкоскоростного кровотока

с помощью прибора «Минимакс-Допплер-К»,

(«Минимакс», Россия), позволявшего достаточ-

но точно тестировать тканевую микрогемодина-

мику при постановке компрессионной манже-

точной пробы, характеризующей состояние

вазодилатирующей функции эндотелия в терми-

нальном звене сосудистой сети.
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МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ

Тип статьи: обзор

О.Л. Бокерия, д. м. н., профессор, г. н. с.; К.А. Калысов*, м. н. с.

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
(директор – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия) РАМН, Москва, Российская Федерация

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) является эффективной терапией для первич-
ной и вторичной профилактики внезапной аритмической смерти. Имплантация ИКД для первичной
профилактики в основном выполняется у пациентов с высоким риском развития устойчивой желу-
дочковой тахикардии (ЖТ) или фибрилляции желудочков (ФЖ). Однако большинство случаев вне-
запной аритмической смерти происходит вне группы высокого риска. Первичная профилактика вне-
запной смерти у пациентов с промежуточным или низким риском основана на использовании фар-
макологических средств и изменении образа жизни. Медикаментозная терапия проводится с целью
модификации факторов, способствующих инициации и поддержанию желудочковых тахиаритмий.
К таким факторам относятся изменения вегетативной нервной системы, нарушения обмена ве-
ществ, ишемия миокарда, нарушения электролитного баланса, острая перегрузка объемом и/или
давлением желудочков, нарушения функций ионных каналов и проаритмическое действие сердечных
и несердечных препаратов. Некроз клеток миокарда от ишемии, токсинов, инфекционных агентов
или хронической перегрузки давлением/объемом приводит к формированию рубцов, изменению геоме-
трии камер, электрическому и анатомическому ремоделированию сердца. Фармакологическая те-
рапия, проводимая для предотвращения внезапной смерти, в первую очередь основана на препара-
тах, которые непосредственно влияют на ионные каналы мембран. Медикаментозная терапия для
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Введение

Согласно определению, приведенному

R.J. Meyerburg et al., «внезапная сердечная

смерть (ВСС) является ненасильственной смер-

тью, обусловленной заболеваниями сердца, ма-

нифестирующей внезапной потерей сознания

в течение одного часа от начала острых симпто-

мов. При этом предшествующее заболевание

сердца может быть известно или неизвестно,

но смерть всегда неожиданна» [1].

Механизм смерти при ВСС, аритмический

или неаритмический, является одним из главных

вопросов, так как для выбора тактики предотвра-

щения летального исхода важно знать ответ на

данный вопрос. В исследовании C.M. Albert et al.

был проведен анализ 570 случаев ВСС у женщин

[2]. Выяснилось, что в 88 % документированных

случаев ВСС, произошедших в течение периода

менее одного часа от начала острых симптомов,

смерть наступила вследствие аритмии, и наобо-

рот, смерть, наступившая в течение более одного

часа, в 88 % случаев не была связана с аритмией. 

L.E. Hinkle, Jr., и H.T. Thaler провели анализ

142 случаев смерти у 743 наблюдаемых мужчин

в возрасте 50–65 лет. Длительность наблюдения

составила от 5 до 10 лет. Проведенный авторами

анализ был основан на оценке состояния крово-

обращения непосредственно перед смертью. Ав-

торы пришли к выводу, что если клиника терми-

нального состояния длилась до одного часа,

то смерть протекала по аритмическому механиз-

му (93 % случаев). В 90 % случаев смертей, обус-

ловленных кардиальной патологией, непосред-

ственной причиной остановки кровообращения

была аритмия [3].

Таким образом, имплантация кардиовертера-

дефибриллятора (КВДФ) является эффектив-

ной терапией для первичной и вторичной про-

филактики внезапной аритмической смерти.

Имплантация КВДФ для первичной профилак-

тики показана пациентам с высоким риском

развития устойчивой желудочковой тахикардии

(ЖТ) или фибрилляции желудочков (ФЖ) [4, 5]. 

В настоящее время сбор анамнестических

и объективных клинических данных (фракцияА
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предотвращения повреждения миокарда (аспирин, ингибиторы гидроксиметилглутарил-КоА-ре-
дуктазы, бета-блокаторы), ослабления вредного воздействия повышенного тонуса симпатической
нервной системы (бета-блокаторы) и благоприятного изменения проаритмического анатомическо-
го и электрофизиологического ремоделирования, что происходит вследствие повреждения миокарда
(ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы рецепторов ангиотензина, бета-
блокаторы), имеет доказательную базу.
Препараты, назначаемые для предотвращения внезапной смерти, должны благоприятно изме-
нять происшедшие электрофизиологические изменения, которые инициируют и поддерживают
ЖТ/ФЖ, и не должны иметь проаритмический эффект. Несмотря на то что ЖТ и ФЖ являют-
ся наиболее распространенными нарушениями ритма, приводящими к внезапной сердечной смер-
ти, брадикардии тоже являются причиной смерти определенного числа больных. В данной статье
будут рассмотрены препараты, которые помогают предотвратить внезапную сердечную
смерть, и препараты, которые могут привести к внезапной смерти, вызывая ЖТ/ФЖ или бради-
кардию.

Ключевые слова: внезапная смерть, фармакология внезапной сердечной смерти.

Implantation of cardioverter-defibrillator (ICD) is considered to be an effective treatment for primary and
secondary prevention of sudden arrhythmic death. ICD implantation for primary prevention is limited to
patients with a high risk of sustained ventricular tachycardia or ventricular fibrillation. However, most cases
of sudden arrhythmic death occur in non-high risk group patients. Primary prevention of sudden death for
patients at intermediate or low risk based on the use of pharmacological therapy and lifestyle modifications.
Drug therapy is administered in order to modify factors contributing to initiation and / or maintenance of ven-
tricular tachyarrhythmias. These are changes in the autonomic nervous system, metabolic disorders, myocar-
dial ischemia, electrolyte abnormalities, acute volume and pressure overload of the ventricles, disorders of ion
channels and proarrhythmic action of cardiac and non-cardiac drugs. Necrosis of myocardial cells due to
ischemia, toxins, infectious agents, or chronic pressure/volume overload leads to scar formation, alterations
in chamber geometry, and electrical and anatomical remodeling. Pharmacological therapy for prevention of
sudden death is focused initially on drugs that directly affect the membrane ion channels. Drug therapy for the
prevention of myocardial damage (aspirin, hydroxymethylglutarate CoA reductase inhibitors, beta-blockers),
reducing the harmful effects of increased tone of sympathetic nervous system (beta-blockers), and a favorable
change in proarrhythmic anatomical and electrophysiological remodeling that occurs due to myocardial dam-
age (angiotensin converting enzyme inhibitors, angiotensin receptor blockers, beta-blockers) has evidence.
Medications prescribed for the prevention of sudden death are able to favorably alter the electrophysiological
derangements that lead to VT/VF and should not have proarrhythmic effects. Despite the fact that VT / VF is
the most common cardiac arrhythmia leading to sudden cardiac death, bradycardia is also cause of death in
some cases. In this article authors will focus on drugs, which help prevent sudden cardiac death, and drugs
that can lead to sudden death, causing VT/VF or bradycardia.

Key words: sudden cardiac death; pharmacology of sudden cardiac death.



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

выброса левого желудочка, наличие инфаркта

миокарда) направлен на выявление пациентов

с высоким риском внезапной аритмической

смерти. К сожалению, большинство случаев

внезапной аритмической смерти происходит не

в группе высокого риска. Первичная профилак-

тика ВСС у пациентов с промежуточным или

низким риском основана на использовании

фармакологических вмешательств и изменении

образа жизни [6].

Фармакологическая терапия проводится

с целью изменения таких состояний, которые

инициируют и/или поддерживают ЖТ/ФЖ [7].

Такие состояния могут являться следствием

электрофизиологических расстройств миокар-

да. Факторы, способствующие индукции, под-

держке ЖТ/ФЖ, включают: изменения вегета-

тивной нервной системы, нарушения обмена

веществ, ишемию миокарда, нарушения элект-

ролитного баланса, острую перегрузку объемом

и/или давлением желудочков, нарушение функ-

ций ионных каналов и проаритмическое дейст-

вие сердечных и несердечных препаратов.

Некроз клеток миокарда от ишемии, токсины,

инфекционные агенты или хроническая пере-

грузка давлением/объемом приводят к форми-

рованию рубцов, изменению геометрии камер,

электрическому и анатомическому ремоделиро-

ванию сердца [8–10]. 

Фармакологическая терапия, проводимая

для предотвращения ВСС, базируется в первую

очередь на препаратах, которые непосредствен-

но влияют на ионные каналы мембран. Однако

побочное действие, проаритмический эффект

и низкая эффективность ограничивают исполь-

зование имеющихся блокаторов натриевых и ка-

лиевых каналов для первичной и вторичной

профилактики ЖТ/ФЖ. По всей видимости, на-

правление медикаментозной терапии на предот-

вращение повреждения миокарда (аспирин, ин-

гибиторы гидроксиметилглутарил-КоА-редук-

тазы, бета-блокаторы), ослабление вредного

воздействия повышенного тонуса симпатичес-

кой нервной системы (бета-блокаторы) и благо-

приятное изменение проаритмического анато-

мического и электрофизиологического ремоде-

лирования, которое происходит вследствие

повреждения миокарда (ингибиторы ангиотен-

зинпревращающего фермента, блокаторы ре-

цепторов ангиотензина, бета-блокаторы), явля-

ется предпочтительным.

Препараты, назначаемые для предотвраще-

ния ВСС, должны благоприятно влиять на име-

ющиеся изменения, инициирующие и поддер-

живающие ЖТ/ФЖ, и не должны оказывать

проаритмический эффект. Достижение послед-

него является сложной задачей: достаточно

трудно идентифицировать пациентов с риском

развития данного осложнения. 

Наиболее распространенным нарушением

ритма, приводящим к внезапной сердечной

смерти, являются ЖТ и ФЖ, однако брадикар-

дии тоже являются причиной ВСС. В данной

статье будут рассмотрены препараты, которые

помогают предотвратить ВСС, и препараты, ко-

торые могут привести к ВСС, вызывая ЖТ/ФЖ

или брадикардию.

Внезапная сердечная смерть 
и ишемическая болезнь сердца

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является

наиболее распространенной причиной структур-

ных заболеваний сердца. Причиной 75–80 % слу-

чаев ВСС является ИБС. Электрофизиологичес-

кие изменения, приводящие к ВСС, могут воз-

никнуть: 1) во время острой ишемии при

отсутствии инфаркта миокарда; 2) на ранних ста-

диях повреждения миокарда, ведущего к инфарк-

ту; 3) в процессе образования рубцов после пере-

несенного инфаркта миокарда. На основании

большинства клинических наблюдений можно

сделать вывод, что снижение функции левого же-

лудочка на сегодняшний день является важней-

шим предиктором развития ВСС [11, 12]. 

Амиодарон (кордарон)
Особого внимания заслуживает препарат

III класса амиодарон (кордарон) [13]. Эффек-

тивность амиодарона при вторичной профилак-

тике ВСС у пациентов, страдающих хроничес-

кой сердечной недостаточностью (ХСН) и пере-

несших инфаркт миокарда, достаточно широко

изучена, в том числе в крупных многоцентровых

исследованиях, включавших более 1 тыс.

(EMIAT, CAMIAT, GEMICA) и более 500 паци-

ентов (CHF-STAT, GESICA). Результаты круп-

ных исследований обобщены в метаанализе

Amiodarone Trials Meta Analysis (ATMA), объеди-

нившим 13 исследований с общим числом

включенных в исследование пациентов свыше

6,5 тыс. В ATMA было продемонстрировано, что

длительное применение амиодарона (от полуго-

да до 2,5 года) сопровождается снижением час-

тоты аритмической внезапной смерти (29 %;

р=0,0003) и общей летальности (13 %; р=0,03).

Поскольку риск ВСС значительно больше А
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у больных с ХСН (в 2,5 раза) по сравнению

с постинфарктными пациентами с сохраненной

ФВ ЛЖ, это свидетельствует о значительно

большем числе случаев предотвращенной вне-

запной сердечной смерти в подгруппе лиц

с ХСН [14–16].

В исследовании CASCADE установлено пре-

имущество амиодарона по сравнению с терапи-

ей обычными блокаторами натриевых каналов.

Результаты рандомизированного исследования

вторичной профилактики ВСС – Antiarrhyth-

mics vs Implantable Defibrillators (AVID) – пока-

зали, что выживаемость при КВДФ-терапии вы-

ше по сравнению с таковой при терапии амио-

дароном. Однако анализ подгруппы пациентов

с фракцией выброса левого желудочка менее

35 % не смог выявить превосходство КВДФ.

У пациентов с КВДФ амиодарон и другие анти-

аритмические препараты могут быть назначены

для уменьшения количества проводимых разря-

дов КВДФ [17, 18].

Бета-блокаторы
Было доказано благоприятное влияние бета-

блокаторов на частоту повторных ишемических

событий и инфарктов миокарда [19]. Бета-бло-

каторы также являются ключевыми препарата-

ми при лечении больных с застойной сердечной

недостаточностью даже при наличии тяжелой

систолической дисфункции ЛЖ. В исследова-

нии MERIT-HF было показано снижение числа

случаев внезапной смерти на 41 % у пациентов

с ХСН II–IV ФК по NYHA. Принято считать,

что снижение общей летальности на фоне при-

ема бета-блокаторов частично связано со сни-

жением числа случаев внезапной смерти [20].

Аспирин
Преимущество аспирина в снижении агрега-

ции тромбоцитов при ИБС хорошо известно.

Прием аспирина во время острой фазы и для ле-

чения инфаркта миокарда снижает частоту по-

вторных инфарктов и летальность. Данных

о влиянии аспирина на внезапную аритмичес-

кую смерть не имеется. Большинство случаев

внезапной смерти все еще происходят в начале

ишемических событий, и вполне вероятно, что

аспирин уменьшает число случаев внезапной

смерти путем предотвращения ишемии миокар-

да и повторных инфарктов. Аспирин также яв-

ляется эффективным при первичной профилак-

тике инфаркта миокарда, но снижение леталь-

ности не было показано [21].

Ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента

Ингибиторы ангиотензинпревращающего

фермента (АПФ) стали основой терапии паци-

ентов со снижением функции левого желудочка.

На данный момент доказана эффективность ин-

гибиторов АПФ для профилактики повторного

инфаркта и снижения общей смертности. Инги-

биторы АПФ также предотвращают прогресси-

рование дисфункции желудочков и способству-

ют стабилизации влияния вегетативной нерв-

ной системы [23, 24]. В совокупности все

вышеперечисленные благотворные эффекты

приводят к уменьшению частоты внезапной

смерти, а также общей смертности. В соответст-

вии с результатами метаанализа 15 исследова-

ний о влиянии ингибиторов АПФ на ВСС,

включавших пациентов, перенесших инфаркт

миокарда, предполагается, что сокращение слу-

чаев ВСС является важным компонентом сни-

жения общей смертности [9].

Блокаторы рецепторов ангиотензина
Блокаторы рецепторов ангиотензина (БРА)

не имеют антикиназную активность, которая

свойственна ингибиторам АПФ. Клинически

значимый побочный эффект ингибиторов АПФ,

связанный с хроническим кашлем, наблюдается

у почти 10 % пациентов. Таким образом, БРА на-

значаются в тех случаях, когда имеются противо-

показания к приему ингибиторов АПФ. Кроме

того, блокаторы рецепторов ангиотензина II мо-

гут быть использованы в комбинации с ингиби-

торами АПФ. Результаты исследования CHARM

выявили сходную эффективность БРА и ИАПФ.

Ретроспективный анализ основных исследова-

ний показал, что БРА также способствуют сокра-

щению риска внезапной смерти, причем меха-

низмы, предотвращающие внезапную смерть,

вероятно, связаны с замедлением или обратным

ходом процессов, которые формируют субстрат

для индукции и поддержки ЖТ/ФЖ, а не с пря-

мым антиаритмическим эффектом [9, 25].

Антагонисты альдостерона
Альдостерон играет важную роль в патогене-

зе застойной сердечной недостаточности. Дан-

ные, полученные из рандомизированных плаце-

боконтролируемых исследований, показали, что

спиронолактон снижает общую смертность

и смертность от сердечно-сосудистых событий,

приводит к снижению частоты госпитализацийА
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по поводу сердечной недостаточности, улучше-

нию симптоматики, а также снижению числа

случаев внезапной смерти [26]. Эплеренон – это

новый селективный антагонист рецепторов аль-

достерона. В плацебоконтролируемом рандоми-

зированном исследовании пациентов с сердеч-

ной недостаточностью, перенесших инфаркт

миокарда, общая смертность и смертность от

сердечно-сосудистых причин в группе эплере-

нона была ниже, чем в группе спиронолактона.

Внезапная сердечная смерть была вторичной

конечной точкой в обеих группах (спиронолак-

тон и эплеренон). Предполагается, что меха-

низм действия антагонистов альдостерона

в предотвращении ВСС заключается во влиянии

на ремоделирование желудочков за счет увели-

чения содержания внеклеточного калия [26–28].

Ингибиторы 
гидроксиметилглутарил-КоА-редуктазы

Существует немало доказательств того, что ин-

гибиторы гидроксиметилглутарил-КоА-редуктазы

(ГМГ-КоА-редуктазы), или статины, приводят

к снижению уровня сывороточных ЛПНП, предот-

вращают и/или замедляют развитие атеросклероза,

развитие острых коронарных синдромов и приво-

дят к снижению сердечно-сосудистой смертности.

Внезапная сердечная смерть редко была конечной

точкой в многочисленных исследованиях ингиби-

торов ГМГ-КоА-редуктазы, однако большинство

случаев ВСС связаны с разрывом бляшки и ин-

фарктом миокарда. Таким образом, вполне вероят-

но, что статины снижают риск ВСС в основном за

счет предотвращения острых коронарных синдро-

мов и острого инфаркта миокарда [24, 28].

Омега-3 полиненасыщенные 
жирные кислоты

Полиненасыщенные жирные кислоты

(ПНЖК), содержащиеся в рыбе и рыбьем жире,

снижают сердечно-сосудистую смертность от

всех причин, а также частоту ВСС [29]. Такой

благоприятный эффект происходит в начале

курса лечения. Механизм их действия может

быть результатом прямого антиаритмического

эффекта. В экспериментальной модели внезап-

ной аритмической смерти непосредственное

введение ПНЖК предотвращало возникновение

желудочковых аритмий и внезапной смерти при

острой окклюзии коронарной артерии [30]. Не-

которые данные свидетельствуют о том, что

ПНЖК воздействуют на кальциевые каналы, на-

триевые каналы и/или Са++ АТФазы саркоплаз-

матического ретикулума (SERCA2A). Было вы-

сказано предположение, что сами молекулярные

механизмы дислипидемии являются аритмоген-

ными, и фармакологическая терапия, направ-

ленная на липидные протромботические и про-

воспалительные факторы, должна быть одним из

основных пунктов фармакологических точек

воздействия. В дополнение к ингибиторам ГМГ-

КоА-редуктазы к таким препаратам в будущем

могут быть отнесены антагонисты лейкотриено-

вых рецепторов, ингибиторы изофермента цик-

лооксигеназы, антагонисты фактора агрегации

тромбоцитов и антагонисты цитокинов [31]. 

Наследственные аритмогенные 
кардиомиопатии

Есть по крайней мере три вида генетически

детерминированных заболеваний, которые

предрасполагают к структурным нарушениям

сердечной деятельности и внезапной смерти: се-

мейная гипертрофическая кардиомиопатия,

аритмогенная дисплазия правого желудочка

и болезнь Фабри.

Семейная гипертрофическая кардиомиопатия

У пациентов с семейной гипертрофической

кардиомиопатией (СГКМП) внезапная смерть

наступает, как правило, вследствие полиморф-

ной ЖТ и/или ФЖ. Бета-блокаторы и блокаторы

кальциевых каналов могут быть эффективными

препаратами для уменьшения симптоматики,

связанной с обструкцией ЛЖ. Существует экс-

пертное мнение, что эти препараты могут сни-

зить риск желудочковых аритмий. Антиаритми-

ческий эффект бета-блокаторов подтверждается

тем фактом, что желудочковые аритмии у паци-

ентов с СГКМП в экспериментальных моделях,

как правило, вызваны катехоламинергической

стимуляцией. Кордарон имеет некоторую эф-

фективность, но механизм его действия для про-

филактики аритмии при СГКМП неясен [32].

Аритмогенная дисплазия правого желудочка

Аритмогенная дисплазия правого желудочка

(АДПЖ) обычно проявляется в виде ЖТ с генезом

из правого желудочка. Эффективная катетерная

аблация желудочковой тахикардии при АДПЖ

возможна, но с течением времени естественное

развитие болезни создает новые аритмогенные

субстраты. Бета-блокаторы могут ослабить симпа-

тическую стимуляцию миокарда правого желудоч-

ка, который, как полагают, вносит свой вклад

в инициацию желудочковых тахиаритмий и, воз- А
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можно, в прогрессирование заболевания [33, 34].

Использовали также соталол, и было показано,

что он может быть полезен некоторым пациентам,

хотя остается неясным, связано это с бета-блоки-

рующим эффектом или же с продлением потенци-

ала действия. Амиодарон также является относи-

тельно эффективным. У некоторых пациентов

с АДПЖ эффективным является сочетание меди-

каментозного лечения и катетерной аблации.

Дифференциальная диагностика АДПЖ с до-

брокачественной формой ЖТ из области вывод-

ного отдела ПЖ или ЛЖ очень важна. Пациенты

с ЖТ из области выводного отдела ПЖ или ЛЖ

обычно страдают от рецидивирующих моно-

морфных ЖТ, индуцированных физической или

катехоламиновой нагрузкой. Структурно сердце

у них нормальное, и прогноз благоприятный.

Исходя из симптоматики проводится лечение,

которое может состоять из приема антиаритми-

ческих препаратов (бета-блокаторы, соталол

или верапамил) или катетерной аблации [34, 35].

Болезнь Фабри

Болезнь Фабри связана с унаследованным от-

сутствием альфа-галактозидазы и приводит к на-

коплению амилоида в почках, на лице и в миокар-

де. Сочетание почечной дисфункции, красной па-

пулезной сыпи на лице и гипертрофии левого

желудочка в виде узора «соли и перца» на эхокар-

диограмме должно вызывать подозрение на нали-

чие болезни Фабри. Болезнь может быть ошибоч-

но расценена как гипертрофическая кардиомиопа-

тия. Внезапная смерть может наступить вследствие

брадикардии в результате прогрессирования блока

проводимости, дисфункции синусного узла или

ЖТ в связи с образованием анатомического субст-

рата риентри. В отличие от других наследственных

аритмогенных заболеваний существует специфи-

ческое лечение болезни Фабри – замещение аль-

фа-галактозидазы. На фоне лечения может вер-

нуться проводимость, однако нет данных о влия-

нии такого лечения на аритмии [36].

Наследственные аритмогенные 
заболевания (ионные каналопатии)

Были определены несколько синдромов, ко-

торые происходят в структурно нормальном

сердце и могут привести к потенциально смер-

тельной желудочковой аритмии и ВСС. 

Синдром удлиненного интервала Q–T

Врожденное удлинение интервала Q–T (long-

Q–T syndrome – LQTS) – синдром, который

предрасполагает к возникновению torsades de

pointes, был подробно описан в медицинской ли-

тературе. Интервал Q–T тесно связан с длитель-

ностью потенциала действия желудочков. Дли-

тельность потенциала действия определяется

деятельностью нескольких вольтаж-зависимых

(voltage-gated) и лиганд-зависимых (ligand-gated)

ионных каналов сарколемм, а также некоторых

ионных переносчиков. LQTS связан с генетичес-

кими дефектами калиевых или натриевых кана-

лов. Существуют по крайней мере семь различ-

ных дефектов генов, вызывающих удлинение ин-

тервала Q–T (LQT1–LQT7). Бета-блокаторы

являются терапией первой линии при бессимп-

томной форме синдрома и у некоторых пациен-

тов с симптомами LQTS. К сожалению, фармако-

логическая профилактика ВСС является несо-

вершенной, и одни генотипы (LQT1 и LQT2)

лучше защищены, чем другие (LQT3). Некоторые

пациенты нуждаются в более агрессивных мето-

дах лечения, включая частую стимуляцию пред-

сердий или имплантацию КВДФ, которая реко-

мендуется пациентам с LQTS и высоким риском

внезапной смерти [37, 38].

Есть некоторые клинические данные, кото-

рые позволяют предположить, что лекарствен-

ная терапия при LQTS может быть основана на

наличии у пациента генетического дефекта (на-

пример мутации калиевых или натриевых кана-

лов). Блокаторы натриевых каналов флекаинид

или мексилетин могут быть полезны при LQT3-

синдроме, который вызван мутацией натриевых

каналов с повышением позднего входящего то-

ка. Кроме того, был предложен в качестве воз-

можной терапии при LQT2 прием калия перо-

рально, так как повышение внеклеточного уров-

ня калия подавляет влияние мутированного

тока IKr на интервал Q–T, возможно, еще и по-

тому, что аритмии более вероятно возникают на

фоне низкого уровня внеклеточного калия.

Окончательные данные о генотипспецифичес-

ком лечении недостаточны [38, 39].

Синдром Бругада

Электрокардиографическими проявлениями

синдрома Бругада являются «сводчатая» и «сед-

ловидная» формы элевации сегмента ST в пра-

вых грудных отведениях ЭКГ (V1–V3) и предрас-

положенность к желудочковым аритмиям и вне-

запной смерти. У некоторых больных (10–15 %)

синдром Бругада связан с мутаций в гене SCN5A,

который кодирует натриевые каналы, – в том же

гене, что связан с LQT3. При синдроме БругадаА
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блокаторы натриевых каналов (флекаинид,

пропафенон или аймалин) противопоказаны,

потому что они скрывают фенотип ЭКГ и увели-

чивают риск желудочковых аритмий [40]. Бета-

блокаторы при синдроме Бругада могут прово-

цировать, а не уменьшать частоту возникновения

желудочковых аритмий. Хинидин, тедисамил

и цилостазол (ингибитор фосфодиэстеразы III),

все препараты-ингибиторы быстрых выносящих

калиевых канальцев Ito были предложены в ка-

честве возможной терапии синдрома Бругада.

Данных о безопасности и эффективности для

выработки рекомендаций по этим ген- или ка-

налспецифическим агентам недостаточно. Им-

плантация КВДФ является единственным эф-

фективным лечением для предотвращения ВСС

у пациентов высокого риска [41,42].

Синдром укороченного интервала Q–T

Укорочение интервала Q–T является семей-

ным синдромом, характеризующимся коротким

интервалом Q–T (корригированный интервал

Q–T < 330 мс), частым сердцебиением, обморо-

ками, укорочением предсердного и желудоч-

кового рефрактерных периодов, фибрилляцией

предсердий и индуцибельностью фибрилляции

желудочков. Внезапная сердечная смерть встре-

чается у молодых и здоровых людей. Данные

о фармакологической терапии ограничены. Со-

гласно данным исследования небольшой груп-

пы пациентов, хинидин увеличивает интервал

Q–T, удлиняет рефрактерный период желудоч-

ков и делает фибрилляцию желудочков неинду-

цибельной [43].

Катехоламинергическая полиморфная 
желудочковая тахикардия

Данная ЖТ возникает у пациентов со струк-

турно нормальным сердцем, характеризуется

двусторонней или полиморфной ЖТ, индуциру-

емой напряжением, стрессом или введением ка-

техоламинов, часто наследуется по аутосомно-

доминантному типу и ассоциируется с дефектом

рианодиновых рецепторов, которые опосредо-

ваны выбросом кальция из саркоплазматичес-

кого ретикулума. Дефект в гене, кодирующем

кальсеквестрин, может привести к аналогичным

синдромам. Бета-блокаторы обеспечивают не-

полную защиту от устойчивой желудочковой

аритмии и используются в качестве дополнения

к имплантации КВДФ [44].

Дальнейшее изучение некоторых из этих син-

дромов приведет к выявлению новых терапевти-

ческих мишеней. Регуляция уровня клеточного

кальция является одним из конкретных аспектов

физиологии клетки миокарда, что, возможно,

заслуживает постоянного внимания. Наиболее

распространенный механизм устойчивой арит-

мии риентри может быть инициирован экстрас-

тимулами, которые происходят после деполяри-

зации или же вызваны избыточным количеством

внутриклеточного кальция. Подобно тому, как

традиционные антиаритмические препараты

были разработаны с целью влияния на конкрет-

ные ионные каналы сарколемм, будущие разра-

ботки лекарственных препаратов могут быть на-

правлены на мишени внутриклеточного погло-

щения и освобождения кальция.

Лекарственно-индуцированные 
тахикардия и фибрилляция желудочков

Лекарственно-индуцированная тахикардия 
torsades de pointes

Термин «torsades de pointes» первоначально

был предназначен для описания конкретного

комплекса QRS на ЭКГ. Но этот термин в насто-

ящее время обычно используется для описания

полиморфной ЖТ, связанной с удлинением ин-

тервала Q–T. Лекарственно-индуцированная

тахикардия torsades de pointes, скорее всего, яв-

ляется пациентспецифическим феноменом, ко-

торый зависит от факторов окружающей среды

и генетических факторов.

В литературе имеются сообщения о связи

между медикаментозной тахикардией torsades de

pointes и минимальной формой синдрома SQTS.

Минимальные формы других генетически де-

терминированных аритмогенных заболеваний,

скорее всего, также вносят свой вклад в медика-

ментозную проаритмию (см. рисунок). Гипер-

трофия сердца является клиническим состояни-

ем, удлиняющим интервал Q–T и предраспола-

гающим к внезапной аритмической смерти,

и встречается у многих пациентов, страдающих

медикаментозной тахикардией torsades de

pointes. Любая комбинация таких факторов до-

полнительно уменьшает количество потоков ре-

поляризации, доступных в миокарде («резерв

реполяризации»), и тем самым продлевает по-

тенциал действия и интервал Q–T [45].

Список лекарств, которые предрасполагают

к такому риску, постоянно расширяется и вклю-

чает в себя антибиотики, антипсихотические,

антигистаминные препараты и т. д. [46]. Знание

клинических параметров, позволяющих выяв- А
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лять пациентов с повышенным риском развития

медикаментозной тахикардии torsades de pointes

(женский пол, удлинение интервала Q–T, ги-

пертрофия левого желудочка, брадикардия

и/или гипокалиемия), и лекарств, провоцирую-

щих такие аритмии, может помочь в предотвра-

щении появления лекарственно-индуцирован-

ной проаритмии.

Механизм медикаментозной тахикардии 
torsades de pointes

Почти все препараты, которые связаны с ме-

дикаментозной проаритмией, тормозят быст-

рый компонент калиевого тока задержанного

выпрямления (IKr), хотя конкретные механизмы

влияния этого тока на медикаментозную про-

аритмию до сих пор полностью не изучены.

Имеющиеся экспериментальные и клинические

данные свидетельствуют о том, что удлинение

потенциала действия в сочетании с другими

факторами, такими как брадикардия, гипокали-

емия и повышение уровня внутриклеточного

кальция, вызывают раннюю постдеполяриза-

цию в течение длительной фазы реполяризации

потенциала действия. Эта постдеполяризация

приводит к триггерной активности, что, в свою

очередь, приводит к функциональному риентри.

Образование функционального риентри счита-

ется возможным благодаря региональной (на-

пример трансмуральной) и временной вариации

в продолжительности потенциала действия и ре-

фрактерности. Сочетание постдеполяризации

(триггера torsades de pointes) и субстрата для

функционального риентри (т. е. местного блока

проводимости из-за неоднородности реполяри-

зации) могут инициировать и поддерживать tor-

sades de pointes (см. рисунок) [47].

Удлинение интервала Q–T

Как и в случае изменения интервала Q–T при

врожденном LQTS, медикаментозное удлине-

ние интервала Q–T является чувствительным,

но не специфическим маркером индукции tor-

sades de pointes. Существует доказательство того,

что блокада быстрого компонента калиевого то-

ка задержанного выпрямления (IKr) является не-

обходимым компонентом для индукции torsades

de pointes. Пациенты, которые страдали от ме-

дикаментозной тахикардии torsades de pointes,

показали супернормальное удлинение интерва-

ла Q–T в ответ на прием блокатора IKr соталола.

Лекарственно-индуцированное удлинение ин-

тервала Q–T часто встречается без torsades de

pointes [48].

Другие факторы

Имеется ряд других факторов, увеличиваю-

щих риск возникновения torsades de pointes. Од-

ни из них определяются генетически, например

женский пол или субклинические формы LQTS

[49]. Другие являются приобретенными, частич-

но обратимыми структурными изменениями,

например гипертрофия ЛЖ, которая, как извест-

но, удлиняет потенциал действия желудочков.А
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Молекулярные механизмы внезапной
аритмической смерти [52]:

ARVC – аритмогенная дисплазия ПЖ; HCM –
гипертрофическая кардиомиопатия; 
C-PVT – катехоламинергическая полиморф-
ная желудочковая тахикардия; LQT – синдром
удлиненного интервала Q–T; BBS – синдром
Бругада; SR – саркоплазматический ретику-
лум; SAC – канал, активированный натяжени-
ем; Calm – кальмодулин; CaMKII – кальмоду-
линзависимая киназа II; NCx – переносчик
натрия и кальция; PKA – протеинкиназы;
RYR – рианодиновые рецепторы; CSQ – каль-
секвестрин
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Кроме того, существуют преходящие факторы,

такие как гипокалиемия, которая может быть ле-

карственной или пищевой по происхождению.

Антиаритмические средства у больных 
со сниженной фракцией выброса ЛЖ
Блокаторы натриевых каналов эффективно

подавляют желудочковую и предсердную экто-

пическую активность. Однако исследование

CAST показало, что эти соединения увеличива-

ют летальность при наличии инфаркта миокарда

и снижении функции ЛЖ [50]. Аналогичное уве-

личение летальности было обнаружено при при-

еме соталола в исследовании Survival With Oral

D-Sotalol (SWORD) [51]. Таким образом, исполь-

зование данных препаратов может быть полезно

при лечении пациентов с фибрилляцией пред-

сердий и должно быть ограничено при наличии

ИБС и снижении фракции выброса ЛЖ.

Предотвращение внезапной смерти
вследствие брадиаритмий

Самым эффективным лечением для предот-

вращения внезапной смерти, связанной с бради-

аритмиями, является имплантация постоянного

электрокардиостимулятора. Препараты для уве-

личения частоты сердечных сокращений могут

быть использованы эпизодически, например

в клинических ситуациях, когда кардиостимуля-

ция временно не представляется возможной.

В таких ситуациях агонисты бета-адренорецеп-

торов, такие как орципреналин и/или парасим-

патолитики, например атропин, могут увеличить

частоту сердечных сокращений и предотвратить

недостаточность кровообращения, как правило,

до тех пор, пока пациенту не установят кардио-

стимулятор. Окончательные данные о безопас-

ности этой формы лечения не получены. 

Внезапная смерть в результате 
медикаментозной брадиаритмии

Различные сердечные препараты могут вы-

зывать брадикардию и блокаду атриовентрику-

лярного узла (АВУ). Наиболее известными груп-

пами таких препаратов являются бета-блокато-

ры, дигиталис и антагонисты кальциевых

каналов. Большинство антиаритмических

средств, особенно блокаторы натриевых кана-

лов, амиодарон и блокаторы калиевых каналов,

также могут спровоцировать глубокую бради-

кардию, а иногда (в основном ниже уровня Ги-

са) – АВУ-блокаду, особенно в структурно изме-

ненном сердце. Лекарственно-индуцированная

брадикардия и/или блокада АВУ обычно подда-

ется лечению отменой препарата или уменьше-

нием его дозы.

В экстренных случаях применение специфи-

ческих антидотов или экстракорпоральных ме-

тодов фильтрации, например ультрафильтрации

или плазмафереза, могут быть полезны для ус-

корения выведения препарата. 

Заключение
Несмотря на современные достижения

в фармакоиндустрии применение вышепере-

численных лекарственных препаратов не может

предупредить возникновение жизнеугрожаю-

щих желудочковых аритмий. Таким образом, до-

стижение этой цели возможно в перспективе,

а в данное время имплантация кардиовертера-

дефибриллятора остается единственно доказан-

ной эффективной терапией ВСС.

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
РАСШИРЕННОЙ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ
ЗОН ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СУБСТРАТА ПРИ РАЗЛИЧНЫХ
ФОРМАХ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Тип статьи: оригинальная статья

Л.А. Бокерия, академик РАН и РАМН, д. м. н., профессор; А.Г. Филатов, к. м. н.; А.С. Ковалев*, аспирант

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
(директор – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия) РАМН, Москва, Российская Федерация

Цель – качественное выявление субстрата при различных формах фибрилляции предсердий (ФП)
с количественной его оценкой и анализ эффективности радиочастотной аблации субстратформи-
рующих участков миокарда на основании отдаленных послеоперационных результатов.
Материал и методы. С 2009 по 2013 г. процедуре электроанатомического картирования для опре-
деления зон фрагментированной активности и их свойств, а также радиочастотной аблации под-
верглись 95 пациентов. Все больные были разделены на три группы в зависимости от формы ФП: па-
роксизмальная форма – группа 1 (n=34), персистирующая форма – группа 2 (n=30) и длительно
персистирующая форма (n=31). Для оценки эффективности интервенционного вмешательства па-
циенты были разделены также на три подгруппы: подгруппа А – расширенная антральная изоляция
легочных вен (n=32), подгруппа В – расширенная антральная изоляция легочных вен и точечная ра-
диочастотная аблация зон комплексной фрагментированной активности (n=31); подгруппа С –
расширенная антральная изоляция легочных вен, линейная радиочастотная аблация по типу «box
lesion» и дополнительная расширенная изоляция зон комплексной фрагментированной активности
(n=32).
Результаты. Изменения базовых электрофизиологических интервалов были зарегистрированы
только у пациентов группы 1 при проведении импульса антеградно по атриовентрикулярному узлу
до и после аблации (241,43 ± 37,6 и 312,14 ± 108,57 мс соответственно). При оценке корреляцион-
ной зависимости отношения общей площади зон комплексной фрагментированной активности к об-
щей площади поверхности ЛП были получены данные о том, что при пароксизмальной форме ФП со-
отношение составляет 11,18 % (10,2 ± 2,01 к 91,21 ± 35,83 см2), при персистирующей форме ФП –
14,74 % (22,59 ± 10,21 к 153,25 ± 39,28 см2), при длительно персистирующей форме ФП – 18,85 %
(34,99 ± 26,76 к 185,62 ± 47,43 см2). Общий же показатель для всех категорий пациентов составил
15,67 % (р = 0,001). Эффективность различных методик интервенционного лечения составила:
15,6 %  в подгруппе А, 35,5 % в подгруппе В и 56,3 % в подгруппе С. Общая эффективность за 3 го-
да составила 35,8 % при приеме антиаритмической терапии.
Заключение. Процедура электроанатомического картирования может использоваться у всех паци-
ентов с ФП. Зоны фрагментированной активности следует характеризовать как функциональный
субстрат, позволяющий визуализировать места замедления проведения. Таким образом, можно ис-
пользовать их в качестве рекомендательного материала при выборе тактики лечения и прогнозиро-
вании эффективности удержания синусового ритма.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; электроанатомическое картирование; комплексная
фрагментированная активность; радиочастотная аблация.

Objective. Qualitative detection of substrate in various forms of atrial fibrillation (AF) with its quantitative
evaluation and analysis of the effectiveness of radiofrequency ablation of the substrate-forming parts of atri-
al myocardium based on long-term postoperative results.
Material and methods. From 2009 to 2013 ninety five (95) patients underwent electroanatomical mapping pro-
cedure for the determination of the areas with fragmented activity, their properties and radiofrequency abla-
tion. They were divided into 3 groups according to the form of AF: paroxysmal – Group 1 (n=34), persistent –
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Введение

Внастоящее время процедура радиочастотной

аблации (РЧА) фибрилляции предсердий

(ФП) является рутинной методикой, использую-

щейся во многих мировых клиниках. При этом

ее эффективность, по различным данным, со-

ставляет 15–88 % в зависимости от применяемой

технологии, числа операций и формы ФП [1, 2].

Актуальность использования интервенционных

процедур на данный момент не вызывает сомне-

ния [3]. Однако область их применения до конца

не регламентирована, что приводит к недооцен-

ке состояния пациента и отсутствию качествен-

ного лечения. В то же время изучение субстрат-

формирующих механизмов выходит сегодня на

первый план, что обостряет конкуренцию между

хирургическим и интервенционным лечением

ФП, особенно в контексте наличия сопутствую-

щей кардиальной патологии. Таким образом, не-

смотря на существующие рекомендации по вы-

бору и лечению пациентов [4], тактика остается

индивидуальной в каждом конкретном случае. 

Целью данного исследования были качествен-

ное выявление субстрата при различных формах

ФП с количественной его оценкой и анализ эф-

фективности радиочастотной аблации субстрат-

формирующих участков миокарда на основании

отдаленных послеоперационных результатов.

Материал и методы 
Исследование проводилось с 2009 по 2013 г.

В нем приняли участие 95 пациентов (50 мужчин

и 45 женщин) с различными формами ФП: 34 че-

ловека – с пароксизмальной формой (группа 1),

30 человек – с персистирующей формой (груп-

па 2) и 31 человек – с длительно персистирующей

формой (группа 3). Для ранней и отдаленной по-

слеоперационной оценки эффективности раз-

личных протоколов радиочастотной аблации ФП

пациенты были дополнительно разделены на три

подгруппы в соответствии с видом вмешательст-

ва: подгруппа А – расширенная антральная изо-

ляция легочных вен (32 человека), подгруппа В –

расширенная антральная изоляция легочных вен

и точечная радиочастотная аблация зон ком-

плексной фрагментированной активности (31 че-

ловек), подгруппа С – расширенная антральная

изоляция легочных вен, линейная радиочастот-

ная аблация по типу «box lesion» и дополнитель-

ная расширенная изоляция зон комплексной

фрагментированной активности (32 человека).

Клиническая характеристика пациентов. У па-

циентов 1-й группы превалировала изолирован-

ная форма ФП (n=17), также у 11 человек была не-

достаточность митрального клапана (МК), из ко-

торых у 3 пациентов – в сочетании с ишемической

болезнью сердца (ИБС); пациентов с изолирован-

ной ИБС было 6. Во 2-й группе с изолированной

ФП было 7 человек, с недостаточностью МК – 17

(из них трое – с ИБС). В 3-й группе было 7 паци-

ентов с изолированной ФП, с недостаточностью

МК – 21 (из них 6 – с ИБС). Степень митральной

недостаточности не превышала 1,5, выраженных

гемодинамически значимых стенозов и окклюзий

коронарных артерий не выявлено. Длительность

аритмологического анамнеза составляла: в 1-й

группе – 9,2 ± 4,6 мес, во 2-й – 16,4±5,7 мес,

в 3-й – 21,6 ± 8,1 мес. Средняя длительность паро-

ксизма по данным суточного мониторирования

ЭКГ по Холтеру – соответственно 2,14 ± 0,97,

16,69 ± 5,72 и более 24 ч.

Group 2 (n=30), and long-standing persistent (n=31). Patients were divided into 3 subgroups to evaluate the
effectiveness of interventional procedures: subgroup A – extended antral pulmonary veins isolation (n=32),
subgroup B – extended antral pulmonary veins isolation and targeted radiofrequency ablation of complex frag-
mented electrograms (n=31); subgroup C – extended antral pulmonary veins isolation, linear radiofrequency
«box lesion» and enhanced additional radiofrequency ablation of complex fragmented electrograms (n=32).
Results. Changes in baseline electrophysiological intervals were recorded only in patients of group 1 during
antegrade atrioventricular node conduction before and after ablation (241.43 ± 37.6 ms and 312.14 ±
± 108.57 ms, respectively). Analysis of correlation between the total area of fragmented activity and the total
surface area of the LA showed that in paroxysmal AF ratio was 11.18 % (10.2 ± 2.01 cm2 to 91.21 ±
± 35.83 cm2), in persistent AF – 14.74 % (22.59 ± 10.21 cm2 to 153.25 ± 39.28 cm2), in long-standing per-
sistent AF – 18.85 % (34.99 ± 26.76 cm2 to 185.62 ± 47.43 cm2). The total percentage for all categories of
patients was 15.67 % (p = 0.001). The effectiveness of intervention treatment for patients of all groups was
15.6 % (subgroup A), 35.5 % (subgroup B) and 56.3 % (subgroup C). The overall effictiveness was 35.8 % in
combination with anti-arrhythmic therapy.
Conclusion. Electroanatomical mapping procedure can be used in all patients with AF. Areas of complex frag-
mented electrograms should be characterized as a functional substrate, allowing visualization of slow con-
duction sites. Thus, we can recommend to take them into consideration at the selection of treatment modality
and predicting the effectiveness of maintenance of sinus rhythm.

Key words: atrial fibrillation; electroanatomical mapping; complex fragmented electrograms; radiofrequen-
cy ablation.
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Для оценки морфофункциональных свойств

сердца у пациентов использовались данные эхо-

кардиографического исследования: конечный

систолический и диастолический размер ЛЖ

(КСР ЛЖ, КДР ЛЖ), конечный систолический

и диастолический объем ЛЖ (КСО ЛЖ, КДО

ЛЖ), ударный объем (УО) ЛЖ, фракция выбро-

са (ФВ) ЛЖ, диаметр ЛП, диаметр фиброзного

кольца митрального клапана, степень недоста-

точности митрального клапана, пиковый гради-

ент давления на митральном клапане, а также

данные компьютерной томографии (краниокау-

дальный, переднезадний и медиалатеральный

размеры ЛП, объем ЛП, индекс объема ЛП,

а также диаметр устья всех легочных вен).

Для вычисления площади поверхности левого

предсердия использовалась формула Кнуда

Томсена:

S≈4π[(apbp+apcp+bpcp)/3]1/p,

где p=1,6075 [3]. При этом форма левого пред-

сердия принималась за эллипсоид – поверх-

ность в трехмерном пространстве, полученную

деформацией сферы вдоль трех взаимно пер-

пендикулярных осей. Для проверки валиднос-

ти данной формы как геометрического отобра-

жения предсердия был применен сравнитель-

ный анализ объемов левого предсердия,

вычисленных по формуле объема сфероида

(4/3 πabc) и автоматически рассчитанных при

проведении компьютерной томографии, с ис-

пользованием t-критерия Стьюдента. Досто-

верность различий составила 0,623, что дало

возможность считать значения идентичными.

Все показатели имели близкое к нормальному

распределение и представлены в сводной таб-

лице. 

В исследование не включали пациентов с лю-

быми другими кардиальными патологиями,

кроме описанных выше, аномалиями развития

легочных вен (коллекторы и добавочные вены)

и признаками тромбоза левого предсердия

и ушка левого предсердия, имеющих в анамне-

зе острый инфаркт миокарда и инсульт, пере-

несших ранее любые виды хирургических вме-

шательств на сердце и сосудах и радиочастот-

ную аблацию. Все пациенты перед процедурой

принимали антикоагулянты (варфарин) до до-

стижения целевого значения МНО более 2,0

в течение 1 мес и более. Антиаритмическая те-

рапия (соталол, амиодарон) отменялась за срок

не менее среднего периода полувыведения пре-

парата (7 дней при приеме соталола и 40 дней

при приеме амиодарона). 

Изучение электрофизиологических свойств
сердца. Исследование проводилось с помощью

системы GE CardioLab XT Recording System (GE

Healthcare, General Electric) до электроанатоми-

ческого картирования у пациентов с синусовым

ритмом в начале процедуры (57 человек) и по-

сле радиочастотной аблации у всех пациентов.

Для предварительной оценки электрофизиоло-

гических свойств сердца использовался стан-

дартный протокол электрофизиологического

исследования, включавший определение анте-

градной и ретроградной точек Венкебаха, эф-

фективных антеградного и ретроградного ре-

фрактерных периодов атриовентрикулярного

узла и эффективных рефрактерных периодов

правого желудочка и левого предсердия.

Для доступа к эндокардиальной поверхности

сердца применялись пункция левой подклю-

чичной вены (интродьюсер Cordis 7 Fr, Cordis,

Johnson & Johnson) и двойная пункция правой

бедренной вены (длинный интродьюсер SJM

8,5 Fr SR0, St. Jude Medical Inc.) по методике

Сельдингера. Расположение электродов было

стандартным для всех пациентов: 10-полюсный

неуправляемый электрод (BS Explorer ST,

Boston Scientific) – в коронарном синусе и боль-

шой сердечной вене, 4-полюсный неуправляе-

мый электрод (BS Explorer 360, Boston Scientific

или BW Avail, Biosense Webster, Johnson &

Johnson) – в верхушке правого желудочка

и 4-полюсный управляемый орошаемый элект-

род (BW Celsius Thermocool, Biosense Webster,

Johnson & Johnson) – в области пучка Гиса. Ан-

теградная и ретроградная точки Венкебаха оп-

ределялись при помощи учащающей стимуля-

ции устья коронарного синуса и верхушки пра-

вого желудочка соответственно, антеградный

и ретроградный эффективные рефрактерные

периоды – путем программируемой стимуля-

ции (базовая стимуляция – 8 стимулов длитель-

ностью 600 мс и экстрастимул длительностью от

500 мс с декрементом 20 мс) тех же зон в сердце.

Эффективный рефрактерный период левого

предсердия определялся при помощи програм-

мируемой стимуляции (базовая стимуляция – 8

стимулов длительностью 600 мс и экстрастимул

длительностью от 500 мс с декрементом 20 мс)

дистальной части коронарного синуса (область

митрального клапана), эффективный рефрак-

терный период правого желудочка – путем про-

граммируемой стимуляции (базовая стимуля-
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ция – 8 стимулов длительностью 600 мс и экс-

трастимул длительностью от 500 мс с декремен-

том 20 мс) верхушки правого желудочка.

Электроанатомическое картирование левого

предсердия проводилось при помощи протоко-

ла EnSite NavX (система для электроанатомиче-

ского картирования SJM EnSite Velocity, St. Jude

Medical Inc.). Для этого перед началом процеду-

ры на поверхность тела пациента прикрепляли

7 электрод-накладок (Ensite Velocity Surface

Electrode Kit, SJM EnSite Velocity, St. Jude

Medical Inc.). В качестве референтного электро-

да использовался электрод, находящийся в ко-

ронарном синусе. Далее после пункции меж-

предсердной перегородки при помощи иглы

для транссептальной пункции (SJM BRK-1,

SJM EnSite Velocity, St. Jude Medical Inc.) в по-

лость левого предсердия заводили управляемый

20-полюсный циркулярный электрод (BW

Lasso, Biosense Webster, Johnson & Johnson)

и орошаемый электрод для картирования и ра-

диочастотной аблации. У пациентов с синусо-

вым ритмом при помощи сверхчастой стимуля-

ции дистальных отделов коронарного синуса

индуцировали пароксизм ФП. Далее выполня-

ли одновременное построение анатомической

трехмерной карты и карты комплексной фраг-

ментированной активности. Анализ получен-

ных данных проводился автоматически после

окончания процедуры картирования (расчет

среднего значения длительности и площади зон

фрагментированной активности). Для увеличе-

Характеристика пациентов по данным инструментальных исследований

Возраст пациента, лет 51,91±11,49 55,83±7,87 56,03±11,47 0,205

КСР ЛЖ, см 3,3±0,56 3,46±0,86 3,41±0,78 0,686

КДР ЛЖ, см 5,16±0,56 5,36±0,59 5,22±0,44 0,352

КСО ЛЖ, мл 46,72±19,68 57,03±22,32 54,56±19,92 0,131

КДО ЛЖ, мл 128,09±30,52 140,90±35,66 136,03±31,73 0,306

УО ЛЖ, мл 82,96±18,8 87±22,26 76,52±15,75 0,196

ФВ ЛЖ, % 64,3±7,75 61,5±9,17 59,77±8,03 0,097

d ЛП, см 4,074±0,66 4,66±0,81 5,19±0,94 0,001

d МК, см 3,313±0,46 3,62±0,46 3,81±0,46 0,002

Пиковый градиент 
давления на МК, мм рт. ст. 8,03±0,53 8,89±3,32 10,31±2,27 0,826

Краниокаудальный 
размер ЛП, см 6±0,73 6,99±1,17 7,56±1,24 0,001

Переднезадний 
размер ЛП, см 3,82±0,62 4,8±0,98 5,31±1,08 0,001

Медиалатеральный 
размер ЛП, см 6,11±0,91 7,29±0,93 7,3±1,32 0,006

Объем ЛП 
по данным КТ, мл 96,93±23,68 153,95±72,05 191,35±101,85 0,001

Индекс 
объема ЛП, абс 54,6±15,82 86,74±49,18 89,47±33,02 0,074

Объем ЛП 
по формуле, мл 85,96±24,17 149,29±52,8 194±66,13 0,001

Площадь ЛП 
по формуле, см2 91,21±35,83 153,25±39,28 185,62±47,43 0,001

Размер правой 
верхней ЛВ, см 1,81±0,29 2,07±0,35 2,06±0,32 0,040

Размер правой 
нижней ЛВ, см 1,55±0,25 1,6±0,35 1,86±0,36 0,018

Размер левой 
верхней ЛВ, см 1,78±0,33 2,02±0,24 2,11±0,29 0,007

Размер левой 
нижней ЛВ, см 1,63±0,24 1,78±0,28 1,72±0,31 0,335

Параметр
Достоверно значимая

разность 
по критерию Тьюки, р

Форма ФП

Группа 1 Группа 2 Группа 3

Примечание. КТ – компьютерная томография; ЛВ – легочная вена.
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ния точности позиционирования электродов

в ряде случаев использовались опции EnSite

Verismo и EnSite Fusion (SJM EnSite Velocity,

St. Jude Medical Inc.), позволяющие по данным

компьютерной томографии построить трехмер-

ное изображение левого предсердия и совмес-

тить его с построенной интраоперационно

трехмерной картой.

Протокол радиочастотной аблации. Расши-

ренная антральная изоляция представляла собой

нанесение линейных циркулярных повреждений

в области устьев легочных вен. Дополнительная

точечная аблация зон комплексной фрагменти-

рованной активности включала нанесение ра-

диочастотных аппликаций непосредственно на

целевой участок миокарда с выходом за его гра-

ницы не более чем на 5 мм (здесь и далее иск-

лючая погрешность навигационной системы

в 2–3 мм). Линейная радиочастотная аблация

подразумевала нанесение непрерывных линий по

типу «box lesion» (соединение между собой цир-

кулярно изолированных верхних и нижних вен

с обеих сторон линией, соединение правой и ле-

вой верхних легочных вен между собой линией

вдоль крыши левого предсердия, соединение ле-

вой нижней и правой нижней легочных вен с фи-

брозным кольцом митрального клапана) и до-

полнялась по мере необходимости расширенным

нанесением радиочастотных аппликаций на зо-

ны комплексной фрагментированной активнос-

ти, не включенные в область ранее выполненных

линейных воздействий. Для исключения неадек-

ватной оценки эффективности методика радио-

частотной аблации выбиралась случайным путем

до достижения приблизительно одинакового

числа пациентов (≈10) каждой группы. Исключе-

ние составили 2 пациента: один из 1-й группы –

с малой общей площадью зон комплексной фраг-

ментированной активности (менее 6 см2), вошед-

ший в подгруппу А, и другой пациент из 3-й груп-

пы – с большой площадью зоны комплексной

фрагментированной активности (более 70 см2),

вошедший в подгруппу С.

Анализ отдаленных послеоперационных резуль-
татов. Оперативное вмешательство проводи-

лось 1 раз за весь период наблюдения. Макси-

мальная длительность наблюдения составила

44 мес. Повторные процедуры считались лими-

тирующим фактором для дальнейшего наблюде-

ния, и пациенты, подвергшиеся реоперации вто-

рично, в исследование не включались. Все паци-

енты, перенесшие процедуру радиочастотной

аблации, в качестве антиаритмической терапии

получали амиодарон по стандартной схеме

(400–600 мг 2 раза в сутки до достижения целе-

вого значения 1 г на 10 кг массы тела, затем

200 мг 1 раз в сутки с понедельника по пятницу,

с перерывом на субботу и воскресенье) и варфа-

рин до достижения целевого значения МНО бо-

лее 2 с целью профилактики тромбоэмболичес-

ких осложнений. Для оценки результатов радио-

частотной аблации у пациентов с различными

формами ФП использовались метод непосредст-

венного опроса и интерпретация данных ЭКГ

(у пациентов с подозрением на манифестирова-

ние аритмии) и суточного мониторинга ЭКГ по

Холтеру (рутинно через 3, 6, 9 и 12 мес после опе-

рации и в дальнейшем 1 раз в 6 мес). Возврат ФП

считался достоверным при регистрации эпизо-

дов аритмии длительностью более 5 с либо реги-

страции повторяющихся эпизодов неустойчивой

ФП длительностью менее 5 с чаще 1 раза в сутки. 

Статистический анализ. Статистическая обра-

ботка данных проводилась на программном обес-

печении IBM SPSS Statistics 21 (SPSS Inc., IBM

Corp. Armonk, NY). Количественные параметры,

имевшие близкое к нормальному распределение

(основные клинические характеристики групп),

оценивались при помощи методов описательной

статистики и представлены в виде «сред-

нее ± стандартное отклонение» (M ± SD) с при-

менением критерия Тьюки для оценки достовер-

но значимой разницы параметров. Количествен-

ные параметры с логнормальным распределением

(искомые параметры – длительность, количество

зон и площадь фрагментированной активности)

оценивались при помощи методов описательной

статистики и представлены в виде «медиана

(25 %; 75 %)», с применением критерия Краске-

ла–Уоллиса для непараметрических выборок. 

Из-за логлинейности распределения искомых па-

раметров корреляция между ними высчитывалась

с использованием коэффициента Кендалла

и применением двустороннего критерия зна-

чимости. Графическое отношение параметров

выстраивалось при помощи экспоненциального

регрессионного анализа. Для изучения эффектив-

ности использовалась процедура оценки логисти-

ческой регрессии и отношения шансов с верхним

и нижним 95 % доверительным интервалом (odds

ratio – OR, р1–2). Выживаемость синусового рит-

ма изучалась при помощи кривой дожития Ка-

плана–Мейера по принципу оценки медианы до-

жития с использованием критериев Бреслоу и

Тарона–Уэйера для определения значимости раз-

личий.
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Результаты

Оценка электрических свойств сердца. Для

первичной рутинной оценки электрофизиоло-

гических свойств сердца до и после процедуры

РЧА измеряли базовые рефрактерности основ-

ных отделов сердца и проводящей системы. Со-

гласно результатам исследования, достоверная

разница между показателями наблюдалась

у пациентов с пароксизмальной и непароксиз-

мальными формами ФП только в скорости про-

ведения импульса антеградно по атриовентри-

кулярному узлу до операции: антеград-

ная точка Венкебаха составила 368,57 ± 44,5

и 442,22 ± 80,58 мс соответственно, анте-

градный эффективный рефрактерный период

атриовентрикулярного узла – 241,43 ± 37,6

и 312,14 ± 108,57 мс соответственно. Другие же

параметры находились в идентичных пределах.

Небольшим исключением можно считать пока-

затели корригированного времени восстановле-

ния функции синусного узла до операции

(350 ± 99,39 и 644,56 ± 318,72 мс соответствен-

но), однако принимая во внимание, что ни один

из показателей не выходил за нормативные пре-

делы, их различия клинически незначимы.

При сравнении нормативных параметров внут-

ри каждой группы до и после вмешательства су-

щественной разницы также не было выявлено.

Данные электроанатомического картирова-
ния. После построения электроанатомических

карт (рис. 1) и количественной оценки парамет-

ров были получены следующие результаты:

1. Длительность фрагментированной ак-

тивности у пациентов в 1-й, 2-й и 3-й группах

составила 84,5 (77,75; 89,25) мс, 149 (110;

159,5) мс и 177 (163; 197) мс соответственно

(р = 0,001). Количественное распределение па-

раметра в подгруппах А, В и С составило 143,5

(86,25; 168,5) мс, 149 (84; 171) мс и 143 (90,5;

169,5) мс соответственно (р = 0,952).

2. Общее количество зон фрагментирован-

ной активности у пациентов в группах 1, 2, и 3

составило 3 (3; 4), 6 (5; 6) и 8 (6; 9) соответствен-

но (р = 0,001). Количественное распределение

параметра в подгруппах А, В и С составило 5 (3;

7), 5 (3; 7) и 5,5 (4; 7,75) соответственно

(р = 0,753).

3. Общая площадь зон у пациентов в груп-

пах 1, 2 и 3 составила 10,4 (8,7; 11,95) см2, 22,95

(18,1; 24,8) см2 и 27,9 (25,9; 30,1) см2 соответст-

венно (р = 0,001). Количественное распределе-

ние параметра в подгруппах А, В и С составило

19,85 (10,72; 25,8) см2, 21,3 (10,7; 27,2) см2 и 23

(11,05; 27,65) см2 соответственно (р = 0,490).

При сравнении медиан общей площади зон

фрагментации и площади ЛП выявлено, что в 1-й

группе фрагментированная активность «занима-

ла» 10,49 % площади ЛП, во 2-й группе –

13,98 %, в 3-й группе – 18,85 %. Коэффициент

корреляции составил 0,196 (р = 0,106) в 1-й груп-

пе, 0,449 (р = 0,001) – во 2-й группе и 0,524

(р = 0,001) – в 3-й группе. Данные регрессион-

ного анализа приведены на рисунке 2. При этом

стоит отметить, что если у пациентов группы 1 не

прослеживалось никакой зависимости площади

фрагментации и площади ЛП, то в группах 2 и 3

данная регрессия являлась экспоненциальной,

как и при общей оценке у пациентов всех групп.

Результаты интервенционного лечения. За пе-

риод послеоперационного наблюдения среднее

время удержания синусового ритма у пациентов

достигло 24,98 мес. При этом в 1-й группе показа-

тель свободы от аритмии составил в среднем

32,76 мес, во 2-й группе – 25,27 мес, в 3-й группе –

16,16 мес. Клиническая эффективность различ-

ных подходов интервенционного лечения у паци-

ентов группы 1 была следующей: 41,7 % – в под-

группе А (OR 0,5107; р 0,0725–3,4241), 54,5 % –

в подгруппе В (OR 1,4405; р 0,1972–10,8922)

и 81,8 % – в подгруппе С (OR 20,2505;

р 1,6964–402,1716), при общей эффективности ра-

диочастотной аблации 58,8 % (OR 2,0413;

р 0,6986–6,0357). У пациентов группы 2 данные

параметры составили: 0 % – в подгруппе А

(OR 0,0005; р 0,5005–0,0959), 40 % – в подгруппе

В (OR 0,4449; р 0,0494–3,6984) и 60 % – в подгруп-

пе С (OR 2,2505; р 0,2709–20,4328), при общей эф-

фективности 33,3 % (OR 0,2505, р 0,0738–0,8279).

У пациентов группы 3 получены следующие

данные: 0 % – в подгруппе А (OR 0,0005;

р 0,5005–0,0959), 10 % – в подгруппе В (OR 0,0128;

р 0,0005–0,3177), 27,3 % – в подгруппе С (OR

0,1411; р 0,0131–1,2391), общая эффективность –

12,9 % (OR 0,0224; р 0,0039–0,1156). 

Эффективность различных методик у паци-

ентов всех групп составила: 15,6 % – в подгруп-

пе А (OR 0,0347; р 0,0072–0,1548), 35,5 % –

в подгруппе В (OR 0,3030; р 0,0932–0,9643)

и 56,3 % – в подгруппе С (OR 1,6535;

р 0,5502–5,0148). Общая же эффективность про-

цедуры радиочастотной аблации у пациентов

с различными формами фибрилляции предсер-

дий за 3 года составила 35,8 % (OR 0,3111;

р 0,1644–0,5865) с учетом приема антиаритмиче-

ской терапии (рис. 3).
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За послеоперационный период наблюдения

осложнений и летальных исходов не было.

Сравнительный анализ прерванных и окончен-
ных наблюдений. По окончании исследования

также сравнивались искомые функциональные

параметры аритмогенного субстрата у пациен-

тов с синусовым ритмом и возобновлением

ФП независимо от формы. При сравнении ме-

диан искомых электромеханических парамет-

ров левого предсердия в группе с синусовым

ритмом объем и площадь были меньше на

35 %, а общая площадь зон фрагментирован-

ной активности составила 10,4 см2 против

24,85 см2 (рис. 4).

а б

в

Рис. 1. Электроанатомические карты зон комплекс-
ной фрагментированной активности (СFE) при паро-
ксизмальной (a), персистирующей (б) и длительно
персистирующей (в) формах ФП
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Рис. 2. Корреляция общей площади зон комплексной фрагментированной активности и площади поверхнос-
ти левого предсердия у пациентов с пароксизмальной (а), персистирующей (б), длительно персистирующей (в)
формами ФП и общая корреляция у всех групп пациентов (г)
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Обсуждение 

Оценка субстрата, обусловливающего под-

держание ФП, представляет собой комплексное

изучение электромеханической диссоциации

предсердий. Так, еще в 2008 г. было доказано, что

успешная процедура радиочастотной аблации

приводит к обратному ремоделированию с вос-
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Рис. 3. Кривые Каплана–Мейера, характеризующие 3-летнюю эффективность различных методик РЧА у па-
циентов с пароксизмальной (а), персистирующей (б), длительно персистирующей (в) формами ФП и общую
эффективность у всех групп пациентов (г)
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Рис. 4. Предоперационные показатели объема (а) и площади (б) левого предсердия, интраоперационные пока-
затели длительности фрагментированных электрограмм (в) и общей площади зон комплексной фрагментиро-
ванной активности (г) у пациентов с возвратом ФП и с синусовым ритмом через 3 года
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становлением функции левого предсердия [5].

Анализ базовых электрофизиологических пока-

зателей сердца не выявил значимой корреляции

относительно формы ФП, отмечены лишь по-

слеоперационные изменения в антеградном

проведении при пароксизмальной форме, что

может быть следствием компенсаторных ме-

ханизмов восстановления после пароксизма

аритмии. Подобные исследования проводили

в 2009 г. М. Stiles et al., предположившие наличие

независимого фактора, влияющего на развитие

изолированной ФП [6]. Исследование строилось

на определении базовых электрофизиологичес-

ких интервалов и времени проведения по раз-

личным отделам предсердий и показало наличие

выраженной дисперсии рефрактерности в облас-

ти дистального коронарного синуса, левой верх-

ней легочной вены, области синусового узла

и задней стенки левого предсердия, что, однако,

не дает основания связывать субстрат с измене-

нием электрических параметров. 

Более эффективным методом является опре-

деление зон комплексной фрагментированной

активности. Так, было показано, что у пациен-

тов с различными формами ФП, имеющими

разные объем и площадь поверхности, степень

электромеханического ремоделирования про-

грессивно растет в среднем на 3,5–4 % в зависи-

мости от формы аритмии, что в дальнейшем

приводит к возникновению сливных очагов

площадью до 1/5 предсердия, обладающих боль-

шой дисперсией фибрилляторного цикла как

внутри себя, так и по отношению к близлежаще-

му неизмененному или мало измененному мио-

карду. В ходе экспериментальных исследований

возникло предположение, что подобные изме-

нения могут быть связаны с процессами пере-

растяжения миокарда вследствие длительной

манифестации ФП [7, 8]. В такой интерпрета-

ции они могут соответствовать участкам мио-

карда с замедленным проведением вследствие

нарушения мембранного транспорта ионов, что

также характерно для пограничных станниро-

ванных зон при инфаркте миокарда.

Процедура определения комплексной фраг-

ментированной активности позволяет увидеть из-

мененные зоны, что напрямую показали в своих

исследованиях S. Narayan et al. [9]. Позже при про-

ведении исследований группа авторов показала

наличие роторов с однонаправленным блоком

проведения в данных зонах [10], что может изме-

нить в дальнейшем тактику лечения аритмии. Од-

нако продемонстрировать точную взаимосвязь ме-

ханических изменений и электрического субстрата

пока достаточно непросто. Нечто подобное описы-

вает в своих исследованиях группа авторов из Уни-

верситета Юты (Salt-Lake City, USA). Они выявили

наличие электрических изменений в зонах фибро-

за у пациентов с различной кардиальной патологи-

ей и ФП [11], позднее классифицировав их в соот-

ветствии со степенью перерождения миокардиаль-

ной ткани [12,13] и проведя параллель между

эффективностью интервенционного вмешательст-

ва и степенью фиброзирования [14].

При оценке эффективности интервенционных

вмешательств у пациентов с различными форма-

ми ФП были найдены интересные закономернос-

ти: независимо от объема левого предсердия эф-

фективность рутинной антральной изоляции

у пациентов с непароксизмальными формами

ФП стремится к нулю через 3 года. В свою оче-

редь, применение методики «box lesion» показы-

вает приемлемые результаты после однократной

процедуры на фоне антиаритмической терапии.

Похожие результаты при пароксизмальной и пер-

систирующей формах ФП получены в рандоми-

зированном мультицентровом исследовании

STAR AF, где была отмечена 74 и 88 % эффектив-

ность изоляции легочных вен и зон фрагментиро-

ванной активности у пациентов после одной

и двух процедур соответственно [15]. Неоспори-

мым плюсом данной методики к тому же являет-

ся уменьшение времени флюороскопии, что так-

же было доказано в международных рандомизи-

рованных исследованиях [16]. Несколько другую

теорию относительно комплексной фрагменти-

рованной активности выдвинули R. Hunter et al.

Они предположили, что такие зоны не характери-

зуют непосредственно субстрат, а лишь являются

поверхностным выражением скорости и однород-

ности проведения импульса во время ФП и пока-

зали, что длительность фибрилляторной волны до

и после аблации в конкретном участке меняется

в сторону увеличения [17]. Тем не менее некото-

рые исследования демонстрируют высокую эф-

фективность при изоляции критической массы

миокарда, без определения его электрофизиоло-

гических свойств [18].

Еще одним интересным наблюдением стала

оценка дооперационных показателей у пациен-

тов после окончания исследования. Было выяв-

лено, что у них кардинально отличаются не

только структурные показатели вроде объема

и площади предсердий, но и электрофизиологи-

ческие: в среднем длительность фрагментиро-

ванной активности больше на 40–50 мс, количе-
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ство и площадь зон – в 2 раза, при этом у данной

группы пациентов среднее время удержания си-

нусового ритма составило 18,8 мес на фоне ан-

тиаритмической терапии.

Заключение
Результаты исследования показали, что проце-

дура электроанатомического картирования, учи-

тывая ее безопасность и относительную простоту,

может использоваться у всех пациентов с ФП. 

Однако из-за неполноты данных о том, что

зоны фрагментированной активности являются

механизмом поддержания ФП, следует характе-

ризовать их как функциональный субстрат, поз-

воляющий визуализировать зоны замедления

проведения, которые могут быть переходными

от нормального миокарда к фиброзной ткани.

Таким образом, данные о зонах комплексной

фрагментированной активности, а также разме-

рах предсердий можно использовать в качестве

рекомендательного материала при выборе так-

тики лечения. Исходя из этого, мы рекомендуем

у пациентов с пароксизмальной формой ФП,

а также с персистирующей формой ФП при объ-

еме левого предсердия около 100–110 мл, пло-

щади ЛП 100–120 см2 и зон фрагментации – ме-

нее 18 см2 применять методику радиочастотной

аблации по типу «box lesion» и антральную изо-

ляцию устьев легочных вен. У пациентов с пер-

систирующей формой ФП и большими размера-

ми предсердий, а также у пациентов с длительно

персистирующей формой ФП мы рекомендуем

применять сочетанные или гибридные методи-

ки либо операцию «лабиринт». 
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