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Фибрилляция предсердий (ФП) является

наджелудочковой формой аритмии, кото-

рая характеризуется наличием дискоординиро-

ванного возбуждения предсердий и нарушением

их механической функции. Частота проводимых

на желудочки импульсов зависит от электрофизи-

ологических свойств атриовентрикулярного со-

единения, степени активности симпатической и

парасимпатической систем, а также влияния ле-

карственных препаратов. Высокая частота желу-

дочкового ритма с уширенными комплексами

QRS при фибрилляции предсердий может быть

обусловлена проведением импульсов возбуждения

по дополнительным путям или наличием блокады

ножек пучка Гиса. Очень высокая частота желу-

дочкового ритма (более 200 уд/мин) с большой ве-

роятностью указывает на наличие дополнитель-

ных путей проведения (пучки Кента).

КЛАССИФИКАЦИЯ

В соответствии с рекомендациями, разрабо-

танными совместно экспертами Американского

общества кардиологов, Европейского общества

кардиологов, Северо-Американского общества

электрофизиологов [7] и справочника «Clinical

Evidence», фибрилляция предсердий классифици-

руется в зависимости от способности к самостоя-

тельному купированию, а также длительности и

подразделяется на следующие формы: 

I. Впервые возникшая ФП – длится, как прави-

ло, не более 2-х суток.

II. Хроническая ФП

а. Пароксизмальная ФП (самостоятельно ку-

пирующаяся) – длится обычно от 30 с до 7 суток.

b. Персистирующая ФП (в большинстве случа-

ев самостоятельно не купирующаяся) – длитель-

ность ФП составляет более 7 суток.

с. Перманентная ФП (постоянная) – кардио-

версия не была показана или была безуспешной.

Данная классификация напрямую связана с

тактикой медикаментозной терапии пациентов,

так как с течением времени от начала ФП все бо-

лее затрудняется восстановление синусового рит-

ма вследствие электрического ремоделирования

предсердий. С точки же зрения хирургического

лечения ФП очень важной является другая клас-

сификация – по этиологическому признаку, где

различают следующие формы:

1. Ревматическая (клапанная).

2. Неревматическая (неклапанная), возникаю-

щая на фоне других сердечно-сосудистых заболе-

ваний.

3. Изолированная («lone AF») (12–30% всех слу-

чаев), которая диагностируется у лиц моложе 60

лет, у которых нет клинических и эхокардиогра-

фических данных, свидетельствующих о наличии

сердечно-сосудистой и легочной патологии. Од-

нако со временем больные данной группы пере-

стают соответствовать критериям изолированной

ФП, что может быть связано как со старением, так

и с развитием изменений в миокарде (например, с

дилатацией левого предсердия). 

Такая классификация объясняется тем, что у

пациентов с клапанными поражениями развитие

ФП является показанием к хирургическому вме-

шательству на клапанах (как правило, в условиях

искусственного кровообращения (ИК), возмож-

но, в сочетании с операциями по восстановлению

синусового ритма). У пациентов с нормальной

функцией клапанов хирургическое лечение либо

вообще не показано, либо должно носить как

можно менее агрессивный характер.

Если у больного ФП возникла впервые в связи

с острым заболеванием или хирургическим вме- А
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шательством (острый инфаркт миокарда, острый

перикардит или миокардит, эмболия легочной ар-

терии, острая пневмония или другие острые забо-

левания легких, хирургическая операция на серд-

це), то такая форма аритмии классифицируется

как вторичная. В большинстве таких случаев при

успешном лечении основного заболевания арит-

мия не возобновляется.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ПРОГНОЗ

Фибрилляция предсердий – одна из наиболее

частых устойчивых аритмий, распространенность

которой увеличивается с возрастом. Ею страдают

приблизительно 1% населения в общей популя-

ции и 6% среди людей старше 65 лет. В отличие от

желудочковых аритмий ФП не представляет непо-

средственной угрозы для жизни больного. Тем не

менее, острые нарушения гемодинамики, вызы-

ваемые ФП, часто являются причиной госпита-

лизации. В США ФП является причиной около

1,5 млн. обращений к врачам и 384 тыс. госпита-

лизаций (из них 50% – экстренных) ежегодно.

Причем с каждым годом наблюдается неуклонный

рост числа обращений и госпитализаций. Смерт-

ность от ФП в США за 2001 г. составила 8338 чел.,

а общая смертность с упоминанием ФП – более

61 500 чел. Смертность при ФП в 2 раза выше, чем

при наличии синусового ритма.

Частота ишемического инсульта среди больных

с неревматической формой ФП составляет в сред-

нем 5% в год, что в 2–7 раз выше, чем у лиц без

ФП. Каждый 6-й инсульт развивается у больных с

ФП. А если учитывать и транзиторные ишемичес-

кие атаки (ТИА), то частота ишемических пораже-

ний головного мозга среди больных с неклапан-

ной ФП превышает 7%. У больных с ревмати-

ческими пороками сердца и ФП риск инсульта в

17 раз выше, чем у здоровых людей того же возра-

ста без ФП [11–16, 19].

МЕХАНИЗМ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ФП

Существуют две гипотезы относительно воз-

можного электрофизиологического механизма

возникновения фибрилляции предсердий.

1. Риентри. Вероятность сохранения ФП зави-

сит от количества волн риентри. Если оно велико,

то существует мало шансов, что они одновремен-

но попадут в фазу рефрактерности или возбудимо-

сти. Если же число волн невелико (не более трех),

то возрастает вероятность их слияния, что закан-

чивается восстановлением синусового ритма.

Считается, что если число волн превышает шесть,

то шансов на спонтанное восстановление синусо-

вого ритма практически нет.

2. Усиленный автоматизм в одном или несколь-

ких быстро деполяризующихся участках (часто из

устьев легочных вен – ЛВ). Эта гипотеза является

обоснованием для хирургической изоляции устья

ЛВ.

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ФП:
ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ

В стратегии медикаментозного лечения ФП ус-

ловно можно выделить три направления:

1) купирование аритмии (впервые возникшая,

пароксизмальная и персистентная ФП);

2) поддержание синусового ритма (пароксиз-

мальная и персистентная ФП);

3) контроль за частотой желудочкового ритма,

а также антикоагулянтная и антиагрегантная тера-

пия (перманентная ФП).

Преимуществами восстановления и поддержа-

ния синусового ритма у больных с ФП являются [1]:

– облегчение симптомов сердечной недоста-

точности;

– предотвращение тромбоэмболий;

– предотвращение развития «аритмогенной

кардиопатии» [17].

Это привлекает возможностью устранить

симптомы, связанные с ФП, предотвратить воз-

никновение или усугубление сердечной недоста-

точности и тромбоэмболий. Теоретически синусо-

вый ритм снижает риск тромбоэмболий и, следо-

вательно, потребность в постоянной антикоагу-

лянтной терапии. Однако антиаритмические пре-

параты, используемые для поддержания синусо-

вого ритма, являются более опасными, чем те, ко-

торые используются для контроля за ЧСС при

перманентной форме ФП.

Стратегия I – купирование ФП
Восстановление синусового ритма происходит

либо самостоятельно, либо с использованием кар-

диоверсии. Различают два вида кардиоверсии:

1) фармакологическая – восстановление сину-

сового ритма происходит в результате антиарит-

мического действия лекарственных препаратов;

2) электрическая – восстановление синусового

ритма происходит под воздействием электричес-

кого разряда.

Преимущества и недостатки обоих методов пе-

речислены в таблице 1.

Показания к кардиоверсии сформулированы

экспертами ACC/AHA/ESC в виде рекомендаций,

которые основываются преимущественно на

опубликованных данных. Выделяют 3 уровня до-

казанности этих данных. 

Уровни доказанности:

1. Уровень доказанности А – данные получены в

нескольких рандомизированных клинических ис-

следованиях.А
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2. Уровень доказанности В – данные получены в

небольшом числе рандомизированных клиничес-

ких исследований, или в нерандомизированных

исследованиях, или в наблюдениях.

3. Уровень доказанности C – рекомендации осно-

ваны главным образом на согласованном мнении

специалистов.

Кроме того, различают также класс полезности

использования того или иного метода лечения.

Классификация классов полезности

Класс I: достоверные доказательства и/или еди-

ногласие экспертов в том, что данная процедура

или вид лечения полезны и эффективны.

Класс II: противоречивые доказательства или

различные мнения экспертов относительно по-

лезности/эффективности данной процедуры или

вида лечения.

Класс IIa: большая часть доказательств или

мнений склоняется в пользу полезности/эффек-

тивности данной процедуры или вида лечения.

Класс IIb: меньшая часть доказательств или

мнений склоняется в пользу полезности/эффек-

тивности данной процедуры или вида лечения.

Класс III: достоверные доказательства и/или

единогласие экспертов в том, что данная процеду-

ра или вид лечения бесполезны, неэффективны, а

в некоторых случаях могут быть вредными.

Рекомендации по кардиоверсии
у пациентов с ФП

Класс I
1. Немедленная электрическая кардиоверсия у па-

циентов с тахисистолической формой пароксиз-

мальной ФП, если есть ЭКГ-признаки стенокар-

дии, острого инфаркта миокарда, а также симпто-

мы выраженной гипотензии и сердечной недоста-

точности, которые не купируются фармакологи-

чески (уровень доказанности: С).

2. Немедленная электрическая кардиоверсия для

предотвращения фибрилляции желудочков у па-

циентов с синдромом WPW и тахисистолической

формой ФП на фоне гемодинамической неста-

бильности (уровень доказанности: С).

3. Кардиоверсия у пациентов без гемодинамичес-

кой нестабильности, если симптомы ФП плохо

переносятся (уровень доказанности: С).

Класс IIa
1. Фармакологическая или электрическая кардио-

версия у пациентов с впервые возникшим эпизо-

дом ФП (уровень доказанности: С).

2. Электрическая кардиоверсия у пациентов с пер-

систентной ФП, когда восстановление синусового

ритма маловероятно (уровень доказанности: С).

3. Повторная кардиоверсия после профилактиче-

ской антиаритмической терапии у пациентов с

рецидивом ФП без антиаритмического лечения

после успешной кардиоверсии (уровень доказан-

ности: С).

Класс IIb
1. Фармакологическая кардиоверсия у пациентов с

персистентной ФП (уровень доказанности: С).

2. Амбулаторная фармакологическая кардиовер-

сия впервые возникшей, пароксизмальной или

персистентной ФП у пациентов без признаков ор-

ганических заболеваний сердца, если эффектив-

ность данного лекарственного препарата у кон-

кретного пациента была ранее подтверждена (уро-

вень доказанности: С).

Класс III
1. Электрическая кардиоверсия у пациентов с час-

тыми рецидивами ФП через короткие промежутки

времени (уровень доказанности: С).

2. Кардиоверсия у пациентов с короткими перио-

дами синусового ритма, у которых рецидивы ФП

возникают, несмотря на многочисленные проце-

дуры кардиоверсий и профилактическую анти-

аритмическую терапию (уровень доказанности: С).

Фармакологическая кардиоверсия

Выполняется, как уже было сказано выше, при

помощи антиаритмических препаратов. Выбор

препарата зависит от длительности ФП (табл. 2–4).

Широкое использование в клинической прак-

тике дигоксина при небольшой длительности ФП

нельзя считать оправданным, так как доказано,

что дигоксин восстанавливает синусовый ритм не

лучше, чем плацебо [9, 10]. А
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Та б л и ц а  1
Преимущества и недостатки двух видов кардиоверсии

Вид кардиоверсии Преимущества Недостатки

Фармакологическая Простота 1. Менее эффективна, чем электрическая 
выполнения 2. Повышенный риск развития желудочковой тахикардии типа

«torsade de pointes» 
3. Повышенный риск развития других серьезных нарушений ритма

Электрическая Более высокая 1. Необходима специальная аппаратура и опытный анестезиолог 
эффективность 2. Побочные действия общей анестезии

3. Возможно возникновение более серьезных аритмий 
4. В некоторых случаях возможны поверхностные ожоги
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Электрическая кардиоверсия

Электрическая кардиоверсия используется для

нормализации электрической активности сердца

больного при всех формах нарушений сердечного

ритма, кроме фибрилляции желудочков. Для это-

го электрический разряд синхронизируют с зуб-

цом R на ЭКГ. Для лечения фибрилляции желу-

дочков используется асинхронный разряд – дефи-А
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Та б л и ц а  2
Фармакологическая кардиоверсия ФП длительностью не более 7 суток

Препараты Путь введения Класс рекомендаций Уровень доказанности

Антиаритмические препараты
с доказанной эффективностью

Пропафенон Внутрь или внутривенно I А

Амиодарон Внутрь или внутривенно IIa А

Хинидин Внутрь IIa В

Антиаритмические препараты, 
эффективность которых
не доказана или недостаточно
изучена

Новокаинамид Внутривенно IIb C

Дигоксин Внутрь или внутривенно III A

Соталол Внутрь или внутривенно III A

Та б л и ц а  3
Фармакологическая кардиоверсия ФП длительностью более 7 суток

Препараты Путь введения Класс рекомендаций Уровень доказанности

Антиаритмические препараты
с доказанной эффективностью

Амиодарон Внутрь или внутривенно IIa А

Пропафенон Внутрь или внутривенно IIb В

Хинидин Внутрь IIb В

Антиаритмические препараты,
эффективность которых
не доказана или недостаточно
изучена

Новокаинамид Внутривенно IIb C

Соталол Внутрь или внутривенно III A

Дигоксин Внутрь или внутривенно III C

Та б л и ц а  4
Антиаритмические препараты для проведения фармакологической кардиоверсии

Препарат Путь введения Дозировка*

Амиодарон Внутрь В стационаре: 1,2–1,8 г в день в несколько приемов до общей дозы 10 г, 
затем по 200–400 мг/сут или 30 мг/кг за один прием
Вне стационара:  600–800 мг/сут до общей дозы 10 г,
затем по 200–400 мг/сут

Внутривенно + внутрь 5–7 мг/кг в течение 30–60 мин, затем 1,2–1,8 г в день  
в виде непрерывной в/в инфузии, или в несколько приемов внутрь 
до общей дозы 10 г, затем по 200–400 мг/сут внутрь

Пропафенон Внутрь 450–600 мг

Внутривенно 1,5–2,0 мг/кг в течение 10–20 мин

Хинидин** Внутрь 0,75–1,5 г в несколько приемов в течение 6–12 ч, 
обычно в комбинации с препаратом, замедляющим AВ-проведение

* Дозировки могут отличаться от рекомендуемых фирмами-производителями.

** Использование насыщающих доз хинидина для фармакологической кардиоверсии ФП вызывает сомнения. 
Хинидин следует применять с осторожностью. Существуют более безопасные методы фармакологической кардиоверсии ФП.



ОБЗОРЫ

брилляция. Для лечения ФП начальный разряд

обычно составляет не менее 200 Дж. Мощность

последующих разрядов повышают на 100 Дж до

тех пор, пока не будет достигнута максимальная

мощность – 400 Дж. Чтобы свести к минимуму по-

вреждение миокарда, интервал между разрядами

должен быть не менее 1 мин.

При проведении электрической кардиоверсии

рекомендуют переднезаднее расположение элект-

родов (грудина – левая лопатка), что более эффек-

тивно и требует разряда меньшей мощности, чем

процедура с переднебоковым расположением эле-

ктродов (верхушка сердца – правая подключичная

область). По данным сравнительного исследова-

ния [8], эффективность в первом случае составля-

ет 87%, а во втором – 76%. Электрическая кардио-

версия выполняется под общей анестезией, чтобы

предотвратить боль, возникающую в момент элек-

трического разряда. Лучше использовать препара-

ты для кратковременного наркоза.

Эффективность электрической кардиоверсии

колеблется от 70 до 90%. Частота успешных кар-

диоверсий возрастает до 94%, если процедуру вы-

полняют на фоне терапии антиаритмическими

препаратами. Восстановление синусового ритма

и его сохранение более вероятны в следующих

случаях:

– небольшая продолжительность эпизода ФП;

– наличие трепетания предсердий;

– молодой возраст. 

С другой стороны, вероятность восстановле-

ния и длительного сохранения синусового ритма

крайне низка в случаях:

– ФП длительностью более 1 года;

– дилатации левого предсердия;

– кардиомегалии;

– пожилого возраста.

Осложнения электрической кардиоверсии

Опасности связаны главным образом с тромбо-

эмболиями и возможными аритмиями. Тромбоэм-

болии наблюдаются у 1–7% больных, которые до

кардиоверсии не получали профилактической ан-

тикоагулянтной терапии. Среди различных добро-

качественных аритмий, возникающих после элек-

трической кардиоверсии и проходящих самостоя-

тельно, наиболее часто встречаются желудочко-

вые и суправентрикулярные экстрасистолы, бра-

дикардия и короткие периоды остановки синусно-

го узла. Более опасные аритмии (такие, как ЖТ и

фибрилляция желудочков) могут возникать у

больных с гипокалиемией или передозировкой

сердечных гликозидов. Для безопасной и эффек-

тивной электрической кардиоверсии требуется,

чтобы сывороточные уровни калия находились в

нормальных пределах. Электрическая кардиовер-

сия противопоказана при передозировке сердеч-

ных гликозидов, поскольку желудочковые тахи-

аритмии, которые во время нее возникают, трудно

поддаются лечению.

У больных с длительной ФП электрическая кар-

диоверсия часто демаскирует дисфункцию синус-

ного узла. Медленный желудочковый ритм в отсут-

ствие лекарственных препаратов, которые замедля-

ют проведение через AВ-узел, может указывать на

внутренние нарушения внутрисердечной проводи-

мости. При подозрении на дисфункцию синусного

узла или нарушение AВ-проводимости больных с

ФП необходимо подвергнуть дополнительному об-

следованию, чтобы избежать развития симптома-

тической брадикардии. Если подозрения подтвер-

дились, необходимо профилактическое введение

трансвенозного или чрескожного электрода для

временной электрокардиостимуляции.

Рецидивы ФП

Различают несколько форм рецидивов, причем

большая часть из них отмечается в течение 1-го

месяца после кардиоверсии:

1) полная неэффективность электрической

кардиоверсии;

2) немедленный рецидив (через несколько ми-

нут после кардиоверсии);

3) подострый рецидив (в течение 1 суток – и до

2-х недель после кардиоверсии);

4) поздний рецидив (более чем через 2 недели

после кардиоверсии).

Снизить риск рецидивов помогает, по-видимо-

му, профилактическое назначение антиаритмичес-

ких препаратов до и после кардиоверсии (табл. 5).

Кардиоверсия и антикоагулянтная терапия

Переход от ФП к синусовому ритму сопряжен с

повышенным риском тромбоэмболий из полости

левого предсердия или его ушка. Такая опасность

существует не только при переходе ФП в синусо-

вый ритм, но и в первое время после успешной

кардиоверсии, когда сократительная способность

предсердий еще существенно нарушена и в них

сохраняются условия для тромбообразования.

При этом риск тромбоэмболий не зависит от спо-

соба кардиоверсии (электрическая или медика-

ментозная). 

Тактика профилактики артериальных
тромбоэмболий при выполнении кардиоверсии

Класс I
1. Антикоагулянтная терапия должна назначаться

вне зависимости от вида кардиоверсии (фармако-

логическая или электрическая) (уровень доказан-

ности: B).

2. Антикоагулянтная терапия должна назначаться

пациентам с длительностью ФП более 48 ч, а также А
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если длительность ее неизвестна на протяжении

как минимум 3–4 нед до и после кардиоверсии,

поддерживая МНО1 на уровне 2,0–3,0 (уровень до-

казанности: B).

3. У пациентов с недлительной ФП, которая соче-

тается с гемодинамической нестабильностью,

приступами стенокардии, инфарктом миокарда,

шоком, отеком легких, кардиоверсия может про-

водиться без предшествующей антикоагулянтной

терапии (уровень доказанности: C)

а) если нет противопоказаний, то необходимо

назначить гепарин внутривенно болюсно с по-

следующей непрерывной инфузией в дозе, не-

обходимой для удлинения АЧТВ2 в 1,5–2,0 ра-

за по сравнению со справочным значением;

b) затем назначить пероральные антикоагулян-

ты на 3–4 нед, поддерживая МНО на уровне

2,0–3,0 (уровень доказанности: C);

с) существуют ограниченные данные недавних

исследований по поводу подкожного назначе-

ния в данном случае низкомолекулярных гепа-

ринов (уровень доказанности: C).

4. Альтернативой рутинному назначению анти-

коагулянтов является выполнение чреспищевод-

ной эхокардиографии перед кардиоверсией для

выявления тромбов в левом предсердии или его

ушке (уровень доказанности: B)

а) пациентам без признаков тромбов по дан-

ным эхокардиографии необходимо назначить

нефракционированный гепарин внутривенно

болюсно до кардиоверсии с последующей не-

прерывной инфузией в дозе, необходимой для

удлинения АЧТВ в 1,5–2,0 раза по сравнению

со справочным значением (уровень доказаннос-

ти: B);

b) затем назначить пероральные антикоагулян-

ты на 3–4 нед, поддерживая МНО на уровне

2,0–3,0 (уровень доказанности: B);

с) существуют ограниченные данные недавних

исследований по поводу подкожного назначе-

ния в данном случае низкомолекулярных гепа-

ринов (уровень доказанности: C);

d) пациентам, у которых при чреспищеводной

эхокардиографии были обнаружены тромбы, не-

обходимо назначить перорально непрямые анти-

коагулянты на протяжении как минимум 3–4 нед

до и после кардиоверсии, поддерживая МНО на

уровне 2,0–3,0 (уровень доказанности: B).

Класс IIb
1. В течение первых 48 ч от начала ФП кардиовер-

сию можно проводить без предварительной чрес-

пищеводной эхокардиографии (уровень доказанно-

сти: C);

а) в этом случае антикоагулянтная терапия не-

обязательна и зависит от степени риска (уро-

вень доказанности: C).

2. Антикоагулянтная терапия у пациентов с трепе-

танием предсердий перед кардиоверсией должна

быть такая же, как и у пациентов с ФП (уровень до-

казанности: C).

В отношении тактики антикоагулянтной тера-

пии с использованием чреспищеводной эхокардио-

графии хотелось бы отметить, что недавно завер-

шившееся исследование ACUTE (Assessment of

Cardioversion Using Transoesophageal Echocardio-
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Та б л и ц а  5
Фармакологическая терапия до кардиоверсии у больных с ФП: влияние антиаритмических
препаратов на риск острых и подострых рецидивов после трансторакальной кардиоверсии

Повышение эффективности Подавление подострого Класс Уровень 
Антиаритмики кардиоверсии или профилактика рецидива и рекомендаций доказанности

немедленного рецидива поддерживающая терапия

Амиодарон Все антиаритмические 
Пропафенон препараты из  I В

Эффективные Пропафенон + верапамил рекомендаций класса I 
Соталол плюс β-адреноблокаторы
Хинидин

β-адреноблокаторы
С недоказанной Верапамил Верапамил
эффективностью Дизопирамид Дилтиазем IIb В

Новокаинамид

П р и м е ч а н и е .  Все антиаритмики (за исключением β-адреноблокаторов и амиодарона) следует назначать в стационаре.

1 МНО (международное нормализованное отношение) – значение, получаемое из стандартного лабораторного теста (протромби-
нового времени), оценивающего эффект непрямых антикоагулянтов. Значение, полученное в пробе, делится на значение между-
народного принятого стандарта для исключения зависимости от активности использованного тромбопластина. Нормальные зна-
чения≈1.
МНО=протромбиновое время пациента/протромбиновое время международного стандарта.

2 Активированное частичное тромбопластиновое время – показатель внутренней активации фактора Х после максимальной акти-
вации факторов XII и XI. Оно зависит от содержания в крови факторов II, V, VIII, IX, X, XI, XII и фибриногена и не зависит от ко-
личества тромбоцитов. Нормальные значения (стандартные реагенты Dade Actin FS) – 27–35 с.
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graphy) не продемонстрировало значительных

преимуществ такого подхода. По частоте тромбо-

эмболических осложнений статистически значи-

мых различий к восьми неделям и шести месяцам

наблюдения найти не удалось. К восьми неделям

наблюдения доля пациентов с синусовым ритмом

составила 65,2% в группе традиционной антикоа-

гулянтной терапии (класс I, п. 2 рекомендаций

ACC/AHA/ESC) против 71,1% (p=0,03) в группе с

чреспищеводным эхокардиографическим контро-

лем (класс I, п. 4 рекомендаций ACC/AHA/ESC).

В отношении геморрагических осложнений на-

блюдалась следующая картина: к восьми неделям

наблюдения осложнения имелись в группе тради-

ционного лечения в 5,5% случаев против 2,9%

(p=0,03) в экспериментальной, а к шести месяцам –

соответственно 7,5% против 4,4% (p=0,04), однако

статистическая значимость была невысокой. Та-

ким образом, члены рабочей группы заключают,

что использование чреспищеводной эхокардио-

графии перед кардиоверсией может считаться аль-

тернативным подходом в отношении профилак-

тики тромбоэмболий, но если такой возможности

нет, то вполне можно использовать рутинное на-

значение непрямых антикоагулянтов в течение

3–4 недель до и после кардиоверсии.

Стратегия II – поддержание синусового ритма

Цели фармакологической терапии
для профилактики рецидива ФП

Поддержание синусового ритма важно у боль-

ных с пароксизмальной формой ФП, особенно в

тех случаях, когда эпизоды прекращаются само-

стоятельно. Как пароксизмальная, так и персис-

тирующая форма ФП является хроническим забо-

леванием, и у большинства больных рано или по-

здно возникает рецидив. По этой причине боль-

шинство больных с ФП нуждаются в профилакти-

ческом назначении антиаритмиков для поддержа-

ния синусового ритма.

Цель поддерживающей терапии заключается

в облегчении симптомов, а иногда в профилак-

тике «аритмогенной кардиопатии», вызываемой

тахисистолической формой ФП. Пока не извест-

но, предотвращает ли поддерживающая терапия

тромбоэмболии, сердечную недостаточность или

смерть, поскольку клинические факторы, пред-

располагающие к рецидивирующей ФП (пожи-

лой возраст, сердечная недостаточность в анам-

незе, артериальная гипертензия, дилатация ле-

вого предсердия и дисфункция левого желудоч-

ка), являются также факторами риска тромбоэм-

болий. Устранение ФП может не снижать рис-

ка инсульта.

Предикторы рецидива ФП после
восстановления синусового ритма

У большинства больных с ФП (за исключением

больных с послеоперационной аритмией) рано

или поздно возникает рецидив. К факторам риска

рецидивирования ФП (более 1 эпизода в месяц)

относятся: 

– женский пол;

– органические заболевания сердечно-сосуди-

стой системы; 

– артериальная гипертензия;

–возраст старше 55 лет;

– длительность ФП более 3 мес.

Даже при повторных кардиоверсиях и профи-

лактической фармакотерапии рецидивы в течение

4 лет отсутствуют только у 30% больных. При таком

подходе предикторами рецидива ФП являются:

– возраст старше 70 лет;

– длительность ФП более 3 мес;

– дилатация предсердий;

– ревматический порок сердца;

– сердечная недостаточность.

Общий подход к антиаритмической терапии

До назначения любого антиаритмического

препарата необходимо выявить сердечно-сосудис-

тые и другие факторы, провоцирующие развитие

ФП. Большая их часть связана с ИБС, клапанны-

ми пороками сердца, артериальной гипертензией

и сердечной недостаточностью. В тех случаях, ког-

да развитие ФП связано с приемом алкоголя, сле-

дует полностью запретить употребление спиртных

напитков. Профилактическая фармакотерапия

обычно не показана в случае впервые возникшей

ФП. Не следует также назначать антиаритмичес-

кие препараты больным с нечастыми и хорошо пе-

реносимыми пароксизмами ФП. 

Выбор подходящего антиаритмического пре-

парата должен основываться в первую очередь на

его безопасности и эффективности по прошлым

эпизодам ФП. При неэффективности монотера-

пии можно попытаться использовать комбинацию

антиаритмических препаратов. 

Профилактическая фармакотерапия
для поддержания синусового ритма при ФП

Класс I
1. При выборе антиаритмического препарата для

поддержания синусового ритма у больных с плохо

переносимыми симптомами во время ФП следует

учитывать главным образом его безопасность

(уровень доказанности: В).

2. Необходимо выявлять и лечить заболевания, ве-

дущие к развитию ФП, или устранимые ее причи-

ны до начала антиаритмической терапии (уровень

доказанности: C). А
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Класс IIa
1. Назначение антиаритмической терапии для

поддержания синусового ритма с целью профи-

лактики развития «аритмогенной кардиопатии»,

вызываемой ФП (уровень доказанности: C).

2. Нечастые и хорошо переносимые рецидивы ФП

в некоторых случаях могут расцениваться как ус-

пешный исход антиаритмической терапии (уро-

вень доказанности: C).

3. У некоторых больных допустимо начинать ан-

тиаритмическую терапию вне стационара (уровень

доказанности: C).

Класс IIb
1 Назначение антиаритмической терапии для под-

держания синусового ритма у больных без выра-

женных симптомов с целью профилактики ремоде-

лирования предсердий (уровень доказанности: C).

2. Назначение антиаритмической терапии для

поддержания синусового ритма с целью профи-

лактики тромбоэмболических осложнений или

сердечной недостаточности у некоторых больных

(уровень доказанности: C).

3. Назначение комбинированной антиаритмичес-

кой терапии для поддержания синусового ритма в

случаях, когда монотерапия неэффективна (уро-

вень доказанности: C).

Класс III
1. Использование антиаритмического препарата

для поддержания синусового ритма у больных с

несомненными факторами риска развития про-

аритмогенных побочных эффектов для этого пре-

парата (уровень доказанности: А).

2. Использование антиаритмической терапии для

поддержания синусового ритма у больных с выра-

женной дисфункцией синусового или AВ-узла при

отсутствии функционирующего электрокардио-

стимулятора (уровень доказанности: C).

Однако, как видно из представленной табли-

цы 6, антиаритмическим препаратам присущи до-

вольно серьезные побочные действия, самыми

опасными из которых являются проаритмические.

Типы проаритмического действия

антиаритмических препаратов

I. Желудочковые проаритмии:

1. Желудочковая тахикардия (ЖТ) типа «tor-

sade de pointes» (класс IA и III).

2. Устойчивая мономорфная ЖТ (класс IC).

3. Устойчивая полиморфная ЖТ/фибрилляция

желудочков без удлинения сегмента QT (класс

IA, IC и III).
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Антиаритмические препараты для поддержания синусового ритма у больных с ФП

Препарат Суточные дозы*, мг Возможные побочные эффекты

Фоточувствительность
Поражение легких
Полинейропатия

Амиодарон** 100–400 Диспептические расстройства
Брадикардия
Тахикардия типа «torsade de pointes» (редко)
Повреждение печени
Дисфункция щитовидной железы

Тахикардия типа «torsade de pointes»
Дизопирамид 400–750 Сердечная недостаточность

Глаукома
Задержка мочи
Сухость во рту

Тахикардия типа «torsade de pointes» 
Новокаинамид 1000–4000 Волчаночно-подобный (псевдоволчаночный) синдром

Диспептические расстройства

Желудочковая тахикардия
Пропафенон 450–900 Сердечная недостаточность

Улучшение AВ-проводимости

Тахикардия типа «torsade de pointes»
Соталол*** 240–320 Сердечная недостаточность

Обострение хронических обструктивных заболеваний легких

Тахикардия типа «torsade de pointes»
Хинидин 600–1500 Диспептические расстройства

Улучшение AВ-проводимости

* Дозировки определены экспертами на основании опубликованных результатов исследований.

** Насыщающая доза амиодарона 600 мг обычно назначается в течение 1 мес или 1000 мг в течение 1 нед. 

*** Доза соталола подбирается в зависимости от функции почек и изменений интервала Q–T в начале терапии в стационаре.
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II. Предсердные проаритмии:

1. Провокация рецидивов ФП (класс IA, IC и III).

2. Перевод ФП в трепетание предсердий (класс IC).

3. Повышение порога дефибрилляции (класс IC).

III. Нарушения проводимости:

1. Повышение частоты желудочкового ответа

во время ФП (класс IA, IC).

2. Улучшение проводимости по дополнитель-

ным путям (дигоксин, верапамил, дилтиазем).

3. Дисфункция синусного узла и AВ-блокада

(почти все препараты).

Выбор антиаритмического препарата для поддер-

жания синусового ритма должен основываться на осо-

бенностях аритмии, характере основного заболева-

ния, тяжести симптомов и риске побочных эффектов.

Стратегия III – контроль за частотой
желудочкового ритма, а также антикоагулянтная

и антиагрегантная терапия
Альтернативой восстановлению и поддержа-

нию синусового ритма у больных с ФП может

быть контроль за частотой желудочкового ритма.

Считается, что ритм контролируется, если ЧСС в

покое составляет 60–80 уд/мин, а при умеренной

нагрузке повышается до 90–115 уд/мин. Отрица-

тельная хронотропная терапия базируется пре-

имущественно на замедлении проведения им-

пульсов из предсердий через AВ-соединение.

Важность контроля ЧСС при ФП обусловлена

тем, что тахисистолия и, возможно, нерегулярный

ритм могут вызывать обратимое поражение левого

желудочка – так называемую аритмогенную кар-

диопатию [17].

Можно выделить два подхода к контролю же-

лудочкового ритма:

1. Контроль ЧСС при пароксизмах ФП – здесь,

как правило, используется парентеральное введе-

ние препаратов (табл. 7).

2. Контроль ЧСС при перманентной форме ФП –

здесь препараты назначаются преимущественно

перорально (см. табл. 7).

Контроль ЧСС при ФП

Класс I
1. У пациентов с персистентной или перманент-

ной ФП необходимо измерять ЧСС как в покое,

так и во время физической нагрузки и контроли-

ровать ее фармакологически (в большинстве слу-

чаев используя β-адреноблокаторы и блокаторы

кальциевых каналов) в физиологических границах

(уровень доказанности: С).

2. В острых случаях для снижения ЧСС необходи-

мо использовать внутривенное введение β-адре-

ноблокаторов и блокаторов кальциевых каналов

(верапамила и дилтиазема) при отсутствии прове-

дения по дополнительным путям. Эти препараты

следует применять с осторожностью у пациентов с

гипотензией и сердечной недостаточностью (уро-

вень доказанности: B).

3. Немедленная электрическая кардиоверсия у па-

циентов с тахисистолической формой пароксиз-

мальной ФП, если есть ЭКГ-признаки стенокар-

дии, острого инфаркта миокарда, а также симпто-

мы выраженной гипотензии и сердечной недоста-

точности, которые не купируются фармакологи-

чески (уровень доказанности: С).
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Антиаритмические препараты для контроля ЧСС при ФП

Препарат Насыщающая Начало Поддерживающая Класс
доза действия доза рекомендаций

Парентеральное
введение

Дилтиазем 0,25 мг/кг в/в в течение 2 мин 2–7 мин Инфузия 5–15 мг
в течение часа I

Эсмолол 0,5 мг/кг в течение 1 мин 5 мин 0,05–0,2 мг/кг/мин I

Метопролол 2,5–5 мг в/в болюсно в течение
2 мин; до 3 раз 5 мин – I

Пропранолол 0,15 мг/кг в/в 5 мин – I

Верапамил 0,075–0,15 мг/кг в/в в течение 2 мин 3–5 мин – I

Дигоксин 0,25 мг каждые 2 часа; до 1,5 мг 2 ч 0,125–0,25 мг/сут IIb

Пероральное
введение

Верапамил – 1–2 ч 120–360 мг/сут I

Дигоксин 0,25 мг внутрь каждые 2 ч до 1,5 мг 2 ч 0,125–0,375 мг/сут I

Дилтиазем – 2–4 ч 120–360 мг/сут; I

Метопролол – 4–6 ч 25–100 мг 2 раза в день I

Пропранолол – 1–1,5 ч 80–240 мг/сут 
в несколько приемов I

800 мг/сут 1-я неделя
Амиодарон 600 мг/сут 2-я неделя 1–3 нед 200 мг/сут IIb

400 мг/сут 4–6-я неделя
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4. Немедленная электрическая кардиоверсия для

предотвращения фибрилляции желудочков у па-

циентов с синдромом WPW и тахисистолической

формой ФП на фоне гемодинамической неста-

бильности (уровень доказанности: С).

Класс IIa
1. Назначение комбинации дигоксина и β-адре-

ноблокатора или блокатора кальциевых каналов

для контроля ЧСС. Дозы необходимо подбирать

индивидуально, чтобы исключить симптоматиче-

скую брадикардию (уровень доказанности: С).

2. При невозможности контролировать ЧСС ме-

дикаментозными методами необходимо рассмот-

реть нефармакологические методики (эндоваску-

лярные, хирургические и т. д.) (уровень доказанно-

сти: С).

Класс IIb
1. Монотерапия дигоксином для контроля ЧСС в

покое у пациентов с персистентной формой ФП

(уровень доказанности: B).

2. Внутривенное назначение хинидина, новокаина-

мида или амиодарона гемодинамически стабиль-

ным пациентам с ФП, включая проведение по до-

полнительным пучкам (уровень доказанности: B).

3. Немедленная кардиоверсия у гемодинамически

нестабильных пациентов или пациентов с очень

большой ЧСС, включая проведение по дополни-

тельным пучкам Кента (уровень доказанности: B).

Класс III
1. Монотерапия препаратами дигиталиса для кон-

троля ЧСС у пациентов с пароксизмальной фор-

мой ФП (уровень доказанности: B).

2. Катетерная аблация AВ-соединения без предва-

рительных попыток контролировать ЧСС медика-

ментозно (уровень доказанности: С).

Второй компонент этой стратегии – антикоа-

гулянтная и антиагрегантная терапия. Хорошо из-

вестно, что при длительности ФП более 48 ч зна-

чительно возрастает риск тромбоэмболий из по-

лости левого предсердия и его ушка. Однако час-

тота инсультов у пациентов с ФП зависит в боль-

шой степени от сопутствующей патологии. Фак-

торами риска инсульта при ФП являются [18]:

– предшествующий инсульт или транзиторные

ишемические атаки;

– артериальная гипертензия;

– митральный стеноз;

– пожилой возраст;

– сахарный диабет;

– ишемическая болезнь сердца;

– дисфункция левого желудочка.

Если факторов риска нет, то вероятность инсуль-

та менее 1% и, возможно, антикоагулянтная терапия

не показана, или рекомендуется прием аспирина в

дозе 325 (75–150) мг/сут. А если есть хотя бы один

фактор риска, то показано назначение варфарина

до уровня МНО 2,0–3,0 в качестве монотерапии

или в сочетании с аспирином в дозе 80–160 г/сут.

Интенсивность антикоагулянтной терапии

должна балансировать между возможностью пре-

дотвращения тромбоэмболического инсульта и

отсутствием геморрагических осложнений. Мак-

симальная защита от ишемического инсульта до-

стигается при МНО 2,0–3,0 (табл. 8).
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Та б л и ц а  8
Антитромботическая терапия у пациентов с ФП в зависимости

от факторов риска тромбоэмболических осложнений

Характеристика больного Антитромботическая терапия Класс
рекомендаций

Возраст моложе 60 лет, нет сердечно-
сосудистых заболеваний («lone AF») Аспирин (325 мг/сут) или никакой терапии I

Возраст моложе 60 лет, есть сердечно-
сосудистые заболевания, но нет факторов риска* Аспирин (325 мг/сут) I

Возраст 60 лет или старше, нет факторов риска* Аспирин (325 мг/сут) I

Возраст 60 лет или старше, Непрямые антикоагулянты (МНО 2,0–3,0) I
сахарный диабет или ИБС Добавление аспирина 81–162 мг/сут IIb

Возраст 75 лет или старше, особенно женщины Непрямые антикоагулянты (МНО≈2,0) I

Сердечная недостаточность или фракция
выброса левого желудочка 35% или меньше Непрямые антикоагулянты (МНО 2,0–3,0) I

Тиреотоксикоз или артериальная гипертензия Непрямые антикоагулянты (МНО 2,0–3,0) I

Ревматический порок сердца (митральный Непрямые антикоагулянты (МНО 2,5–3,5 
стеноз) или протез клапана сердца или более высокие значения)  I

Тромбоэмболия в анамнезе Непрямые антикоагулянты (МНО 2,5–3,5
или более высокие значения) I

Тромб по данным Непрямые антикоагулянты 
чреспищеводной эхокардиографии (МНО 2,5–3,5 или более высокие значения) I

* Факторами риска тромбоэмболий при ФП являются сердечная недостаточность, фракция выброса левого желудочка менее 35%
и артериальная гипертензия в анамнезе.
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ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ
С РАЗЛИЧНЫМИ ФОРМАМИ ФП

Впервые возникший или новый пароксизм ФП

Не всегда ясно, является ли данный эпизод

действительно впервые возникшим, так как у не-

которых больных пароксизмы ФП могут проте-

кать бессимптомно. У больных с короткими эпи-

зодами ФП, которые проходят самостоятельно,

антиаритмического лечения обычно не требуется,

за исключением случаев, когда появление ФП со-

провождается такими симптомами, как гипото-

ния, ишемия миокарда, сердечная недостаточ-

ность.

Целесообразность применения антикоагулян-

тов в этих случаях не ясна, и решение об их назна-

чении следует принимать индивидуально с учетом

наличия факторов риска (см. выше). Если ФП

продолжается более 2-х суток, то тактика ведения

такая же, как и при персистентной или перма-

нентной форме.

Пароксизмальная ФП
Считается, что у пациентов с короткими и хо-

рошо переносимыми эпизодами ФП нет необхо-

димости в проведении антиаритмической тера-

пии, но если пароксизмы переносятся плохо, то

такая терапия, вероятно, необходима. В обоих

случаях, однако, необходимо контролировать

ЧСС и при необходимости проводить антикоагу-

лянтную терапию. Что касается выбора антиарит-

мических препаратов, то в этом случае могут быть

эффективны многие из них, и выбор должен осно-

вываться прежде всего на эффективности того или

иного препарата, а также учитывать сопутствую-

щую патологию (см. рис.).

У некоторых пациентов могут быть полезными

нефармакологические методы лечения ФП, такие

как эндоваскулярные и хирургические. Однако на

настоящий момент еще недостаточно данных для

того, чтобы рекомендовать тот или иной метод ле-

чения у данной группы пациентов.

Персистирующая ФП

У пациентов с хорошо переносимой ФП, кото-

рым уже проводили как минимум одну попытку

восстановления синусового ритма, можно приме-

нять лишь антикоагулянтную терапию и терапию,

направленную на контроль ЧСС. В других случаях

необходима антиаритмическая терапия (в допол-

нение к вышеописанной) до и, вероятно, после

кардиоверсии. Выбор антиаритмических препара-

тов должен основываться на тех же критериях, что

и для пароксизмальной ФП.

Перманентная ФП
По определению, в этом случае восстановить

синусовый ритм не удается. Здесь не остается ни-

чего другого, как пытаться контролировать ЧСС и

бороться с возможными тромбоэмболиями. Одна-

ко в последние годы было предложено довольно

много как эндоваскулярных, так и хирургических

методов лечения ФП. Они отличаются достаточно

большим разнообразием, но место каждого из них

до сих пор остается либо неясным, либо недоста-

точно доказанным.
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Нет или
минимальная

Органическая патология сердца

Выбор антиаритмических препаратов в зависимости от сопутствующей патологии.

Пропафенон
Соталол

Амиодарон

Новокаинамид
Хинидин

Рассмотреть
нефармакологичес-
кие методы лечения

Есть

Сердечная
недостаточность

Амиодарон

ИБС

Соталол

Амиодарон

Новокаинамид 
Хинидин

Да

Амиодарон

Артериальная
гипертензия

Толщина стенки ЛЖ
более 14 мм

Нет

Пропафенон
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В общем виде тактика ведения пациентов с раз-

личными формами ФП представлена в таблице 9.

Заключение
Традиционно антиаритмическое лечение меди-

каментозными препаратами, которые контроли-

руют ритм сердца путем изменения электрических

свойств миокарда, остается первой линией тера-

пии ФП. Однако лекарственные препараты неспе-

цифичны в отношении миокарда предсердий и

могут воздействовать на электрофизиологические

параметры желудочков, вызывая жизнеугрожаю-

щие аритмии и тем самым увеличивая смертность.

Кроме того, у ряда пациентов медикаментозная

терапия неэффективна или есть противопоказа-

ния к ее проведению. Все это заставляет искать

новые пути радикального лечения ФП. 

В настоящее время акцент при лечении ФП

стал смещаться в сторону нефармакологических

методов, которые хорошо зарекомендовали себя

при лечении синдрома Вольфа–Паркинсо-

на–Уайта. Но в отношении ФП катетерные мето-

ды аблации показывают меньшую эффективность

(40–70%). В связи с этим для лечения ФП стали

более широко применяться хирургические методы

лечения с использованием различных альтерна-

тивных источников энергии. Использование при

этом миниинвазивных и торакоскопических тех-

нологий позволяет значительно снизить тяжесть

хирургической агрессии и стоимость лечения и

осуществлять радикальное лечение ФП у более

широкого круга больных [1–6].
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Тактика ведения пациентов с различными формами фибрилляции предсердий

Тип ФП Длительность Восстановление Поддержание Контроль
Антикоагулянтная

и характер синусового ритма синусового ритма ЧСС
и антиагрегантная

терапия

Часто спонтанное В основном  
Впервые восстановление необходимости нет, При 
возникшая синусового ритма за исключением – + необходимости

гемодинамической
нестабильности

Обычно от 30 с В основном  
до 7 суток. необходимости нет, При При  

Пароксизмальная Часто спонтанное за исключением необходимости + необходимости
восстановление гемодинамической 
синусового ритма нестабильности

Более 7 суток,
обычно При При 

Персистентная спонтанного необходимости + + необходимости
восстановления
синусового ритма
не происходит

Как правило,
восстановление

Перманентная синусового ритма – – + +
без хирургического
лечения невозможно



ОБЗОРЫ

Фибрилляция предсердий (ФП) является

одним из самых частых видов нарушения

ритма сердца. Пациенты с ФП имеют высокую за-

болеваемость и смертность вследствие развития

аритмогенной кардиомиопатии, обусловленной

тахикардией, гемодинамическими нарушениями

и тромбоэмболиями, что снижает качество жизни

больных. Традиционное медикаментозное лече-

ние ФП носит в основном симптоматический ха-

рактер, направленный на профилактику тромбо-

эмболических осложнений, с использованием не-

прямых антикоагулянтов. Современные хирурги-

ческие и нефармакологические методы позволяют

успешно лечить данную патологию. На протяже-

нии более чем 10 лет наиболее эффективным ме-

тодом лечения ФП является хирургический. «Зо-

лотой стандарт» – операция «лабиринт» позволяет

в большинстве случаев восстановить синусовый

ритм сердца. Однако технические сложности вы-

полнения операции и необходимость использова-

ния искусственного кровообращения ограничива-

ют ее широкое клиническое применение. В по-

следнее время возрос интерес к хирургическим

методам лечения ФП. Это связано с двумя причи-

нами: во-первых, новые исследования в области

электрофизиологии ФП существенно дополнили

классические представления о патогенезе заболе-

вания; во-вторых, разработанные новые техноло-

гии аблации с помощью альтернативных источни-

ков энергии позволяют быстро и безопасно вы-

полнить аблацию легочных вен и создать линей-

ные повреждения в левом предсердии. Указанные

процедуры, выполненные пациентам с ФП в соче-

тании с операциями на клапанах сердца, увеличи-

вают время оперативного вмешательства всего на

15 мин и наряду с этим позволяют в 80% случаев

восстановить синусовый ритм. Более того, новые

технологии аблации, адаптированные для торако-

скопической и миниинвазивной хирургии, дают

возможность лечения большого числа пациентов с

изолированной формой ФП.

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ ЯВЛЯЕТСЯ
ОПАСНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ И ПРИЧИНОЙ

БОЛЬШИХ МАТЕРИАЛЬНЫХ ЗАТРАТ

От ФП страдает около 2,2 млн человек в США,

а также большое число людей во всем мире. ФП

является серьезным заболеванием, требующим

больших финансовых затрат на лечение [23]. Час-

тота встречаемости ФП увеличивается в возраст-

ной популяции, а также у людей с сопутствующи-

ми заболеваниями сердечно-сосудистой системы.

Около 10% людей старше 80 лет страдают от ФП

[24, 30, 36]. К сожалению, эти пациенты находят- А
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ся в группе риска и имеют высокую заболевае-

мость и смертность, связанную с ФП.

ФП является опасным заболеванием. Боль-

шинство наших знаний о факторах риска, ассоци-

ированных с ФП, исходит из Фремингемского ис-

следования [10, 37]. Результаты этого масштабно-

го популяционного исследования показывают, что

при ФП в 1,5 раза увеличивается смертность муж-

ского населения и в 1,9 раза – женского, уменьша-

ется продолжительность жизни на 18 лет у мужчин

и на 21 год у женщин соответственно [10]. Эти ре-

зультаты были подтверждены Датским исследова-

нием, которое показало, что ФП на 29% увеличи-

вает смертность у пациентов с функциональной

патологией сердца [51].

Кроме того, что ФП ассоциирована с преждевре-

менной смертью, ФП является также причиной эм-

болических инсультов. В 1998 г. 700 тыс. американцев

перенесли эмболический инсульт, из них 80 тыс.

вследствие наличия у них ФП [57]. У пациентов стар-

ше 70 лет ФП увеличивает риск развития инсульта от

3 до 5 раз [8, 25, 63]. В недавнем исследовании «Atrial

Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Manage-

ment» («AFFIRM») было показано, что медикамен-

тозное лечение, направленное на профилактику

тромбоэмболических инсультов при ФП, часто ока-

зывается неэффективным [65]. В этом исследова-

нии частота развития инсультов, связанных с ФП,

во взрослой популяции ежегодно составляет 1%.

ФП является причиной больших материальных

затрат. Высокие показатели заболеваемости и

смертности, связанные с этим заболеванием, име-

ют в основе большую экономическую нагрузку.

В США стоимость лечения одного пациента с ФП

составляет в среднем 9300 $ в год [41]. У госпита-

лизированных пациентов наличие ФП увеличива-

ет общую стоимость стационарного лечения в

среднем на 17% [64]. Указанные обстоятельства

наносят многомиллионный ущерб системе здра-

воохранения, к тому же сюда не включены выпла-

ты по больничным листам и потери, связанные со

снижением производительности труда.

Данная эпидемиологическая ситуация бросает

серьезный вызов клиницистам, ученым и всей ме-

дицинской индустрии в целом. В настоящее время

ученые и клиницисты находятся на уникальном

уровне понимания и лечения ФП. Многочислен-

ные исследования показывают, что медикаментоз-

ное лечение ФП часто себя не оправдывает [65].

Недавние исследования в области патофизиоло-

гии ФП дали новый толчок к разработке эффек-

тивных хирургических и нефармакологических

методов лечения ФП. Современные достижения в

области хирургической техники дают возмож-

ность проведения миниинвазивных процедур,

позволяющих лечить большое число пациентов.

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ФП

Недавно завершенное исследование «AFFIRM»

дало принципиально новую информацию, касаю-

щуюся проблемы медикаментозного лечения ФП

[65]. В этом широкомасштабном многоцентровом

рандомизированном исследовании сравнивались

фармакологические стратегии, направленные на

контроль частоты сердечных сокращений (ЧСС),

с одной стороны, и контроль ритма сердца – с

другой, у 4060 пациентов с ФП. От зарегистриро-

ванных пациентов и их врачей было получено

подтверждение о возможности проведения мето-

дов лечения, направленных на обе стратегии, что,

к примеру, позволило исключить из исследования

многих пациентов, у которых ФП протекала с тя-

желой симптоматикой и которым требовалось

проведение методов лечения, направленных толь-

ко на контроль сердечного ритма. Сравнение ре-

зультатов указанных двух фармакологических

стратегий не выявило существенного различия в

выживаемости или частоте развития эмболичес-

ких инсультов между двумя группами пациентов.

Фактически клинические результаты в обеих

группах показали необходимость в совершенство-

вании стратегий лечения; смертность в течение

5 лет составила 21–24%, а частота развития ин-

сультов – 1% ежегодно. В целом 32% пациентов

умерли или у них развились грозные осложнения в

течение 3,5 года наблюдения. Необходимо отме-

тить, что истинный контроль сердечного ритма

(восстановление синусового ритма) был достигнут

лишь у 63% пациентов во 2-й группе в течение 5

лет наблюдения. Таким образом, исследование

«AFFIRM» наглядно продемонстрировало по-

требность в более совершенных методах лечения,

направленных на восстановление синусового рит-

ма у пациентов с ФП.

МЕТОДЫ КАТЕТЕРНОЙ АБЛАЦИИ
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ФП

Как оказалось, в легочных венах (ЛВ) сосредо-

точены триггеры, инициирующие фибрилляцию

приблизительно у 90% пациентов с ФП [31]. Ука-

занный факт послужил основанием для развития

методов чрескожной катетерной аблации для ле-

чения пациентов с пароксизмальной формой ФП.

Во время этих процедур производят электрофизи-

ологическое исследование сердца, а затем фокаль-

ную аблацию заранее обнаруженных триггеров в

ЛВ и анатомическую изоляцию всех четырех ЛВ с

целью электрической изоляции всех потенциаль-

ных триггеров в левом предсердии [42]. Несмотря

на то что методы чрескожной катетерной аблации

применяются в ряде клиник, данные процедуры

малоэффективны, технически сложны для выпол-А
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нения, излишне дорогостоящи и слишком про-

должительны. Опытным электрофизиологам тре-

буется от 3 до 6 часов для их выполнения. Несмо-

тря на то что отдельные авторы утверждают, что

эффективность катетерной аблации при лечении

ФП составляет 80%, большинство других публи-

каций свидетельствует о том, что одна процедура

может достигать эффективности от 40 до 70% у па-

циентов с пароксизмальной формой ФП [11, 32,

42, 48]. При этом результаты лечения персистиру-

ющей и хронической формы ФП еще менее эф-

фективны [49]. 

В связи с этим в настоящее время чрескожная

катетерная аблация не является методом выбора

для лечения пациентов с ФП.

МЕТОДЫ ХИРУРГИЧЕСКОЙ АБЛАЦИИ
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ФП

На сегодняшний день хирургическое лечение

ФП является самым эффективным. У хирургов

есть определенные преимущества перед инвазив-

ными аритмологами для выполнения эффектив-

ной и адекватной аблации. Это связано с возмож-

ностью визуального контроля всех анатомических

структур, подвергающихся аблации, относительно

несложной техникой самой хирургии, а также воз-

можностью выполнения резекции ушка ЛП, кото-

рое является источником тромбоэмболии у паци-

ентов с ФП, перенесших инсульт.

В противоположность относительно новому

методу катетерной аблации ФП, хирургические

методы аблации имеют большую историю. Разра-

ботанная Дж. Коксом (James Cox) классическая

операция «лабиринт» (the Maze procedure) позво-

лила, по опубликованным данным, восстановить

синусовый ритм более чем у 90% пациентов с ФП

[16, 17, 19, 20, 60]. Несмотря на то что данная опе-

рация оказалась весьма эффективной, широкого

внедрения в клиническую практику операция «ла-

биринт» не получила в связи с излишней травма-

тичностью, сложностью выполнения, а также не-

обходимостью проведения длительного искусст-

венного кровообращения (ИК).

Однако в последнее время методы хирургичес-

кого лечения ФП стали вновь актуальны в связи с

технологическим совершенствованием хирурги-

ческого инструментария, а также с диагностикой

триггерной активности в ЛВ и в ЛП, запускающих

ФП у большинства пациентов [11, 31, 32, 34, 42,

47, 48, 58, 59]. Достижения в области понимания

патогенеза ФП, а также развитие новых техноло-

гий аблации позволили хирургам быстро и эф-

фективно выполнять аблацию ЛВ и создавать ли-

нейные повреждения в ЛП под визуальным кон-

тролем [13, 14, 26–29, 39, 44, 56, 62]. Альтернатив-

ные источники энергии способны создать надеж-

ные линии блока проведения электрического им-

пульса в левом предсердии и заменить хирургиче-

ский способ «разрез–шов», используемый при

выполнении классической операции «лабиринт».

Альтернативными источниками энергии при аб-

лации являются радиочастотная (РЧ), микровол-

новая (МВ), ультразвуковая (УЗ) и лазерная энер-

гия, а также холодовое воздействие – криоабла-

ция [13, 14, 26–29, 39, 44, 56, 62]. Процедуры, при

которых используются эти методы хирургической

аблации, увеличивают общее оперативное время

на 15 минут и позволяют восстановить синусовый

ритм в среднем у 80% пациентов с ФП. Более то-

го, современные достижения научно-техническо-

го прогресса позволили адаптировать новые тех-

нологии аблации для проведения торакоскопиче-

ской и минимально инвазивной хирургической

аблации на работающем сердце у пациентов с

изолированной формой ФП.

В связи с этим большой научный и практичес-

кий интерес представляют различные аспекты ле-

чения ФП. В данном обзоре рассматривается хи-

рургическая техника и результаты операции «ла-

биринт», описываются новые методы хирургичес-

кой аблации ФП, включая минимально инвазив-

ные операции, и подводятся итоги относительно

показаний и стратегий для хирургического лече-

ния ФП.

ОПЕРАЦИЯ «ЛАБИРИНТ»

Операция «лабиринт», в частности ее послед-

няя модификация «лабиринт III», признана «золо-

тым стандартом» хирургического лечения ФП.

Фактически она является самым эффективным

методом лечения ФП из всех существующих на се-

годняшний день [9, 17, 19, 20, 43, 54]. J. Cox и со-

авт. разработали данную операцию на основе экс-

периментальных и клинических моделей, касаю-

щихся электрофизиологических особенностей

ФП [16, 17, 19, 20, 60]. Для улучшения результатов

и упрощения операции в целом процедура была

дважды модифицирована, что закончилось разра-

боткой операции «лабиринт III» [18].

Операция «лабиринт» включает в себя создание

с помощью хирургических разрезов и криоаблации

в миокарде предсердий повреждений, которые

прерывают множественные круги риентри, обус-

ловливающие ФП (рис. 1). Повреждения в области

правого (ПП) и левого предсердий (ЛП) прерыва-

ют большинство кругов риентри и обусловливают

движение электрического импульса, исходящего

из синоатриального узла, к атриовентрикулярному

узлу по определенному маршруту. Это позволяет

электрически координированно активировать мио-

кард ПП и ЛП. Необходимо отметить, что во вре-

мя операции выполняется круговая изоляция А
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коллектора ЛВ и резекция ушка ЛП. Эта особен-

ность учитывается при выполнении большинства

новых операций хирургической аблации ФП.

Хотя существует возможность проведения ми-

нимально инвазивной операции «лабиринт», ис-

пользуя для доступа маленький разрез в грудной

клетке, операция выполняется в условиях оста-

новленного и «сухого» сердца и ИК [13]. Для вы-

полнения данной операции опытным хирургам

требуется от 45 до 60 минут ИК [9, 16, 43, 54]. Опе-

рация может быть выполнена отдельно или в соче-

тании с другими операциями, например, в сочета-

нии с пластикой или протезированием митраль-

ного клапана, операцией аортокоронарного шун-

тирования.

J. Cox и соавт. доложили о результатах большой

серии операций «лабиринт» [16]. Операционная

летальность составила 2% из 346 пациентов. Ста-

бильный синусовый ритм был восстановлен у 99%

пациентов, и только 2% понадобилось назначение

антиаритмических препаратов после операции.

На эффективность операции не влияли такие об-

стоятельства, как наличие патологии митрального

клапана, размеры ЛП или форма ФП (пароксиз-

мальная, персистентная или хроническая). После-

операционная ФП отмечалась у 38% пациентов,

что, по всей видимости, связано с укороченным

рефрактерным периодом предсердий во время

операции. Несмотря на это, послеоперационные

случаи ФП были временными и не влияли на от-

даленные результаты операции [17]. Необходи-

мость в имплантации электрокардиостимуляторов

(ЭКС) возникла у 15% прооперированных паци-

ентов, что в большинстве случаев было связано с

изначальной дисфункцией синусного узла, а не с

самой операцией «лабиринт». Несмотря на много-

численные разрезы в предсердиях, эффективная

транспортная функция была сохранена в 98% слу-

чаев в ПП и в 93% случаев в ЛП [16]. Очень важ-

ным, в дополнение к восстановлению синусового

ритма, является то обстоятельство, что операция

«лабиринт» позволила предотвратить тромбоэм-

болические осложнения ФП [7].

Другие научные центры также подтвердили

превосходные результаты операции «лабиринт», с

восстановлением синусового ритма у 75–95% про-

оперированных пациентов, снижением у них от-

даленного риска развития тромбоэмболических

осложнений и низкой операционной летально-

стью [9, 43, 54]. 

Недавние усовершенствования операции «ла-

биринт» включают в себя сохранение ушка ПП

для адекватной продукции натрийуретического

пептида, что предупреждает развитие перифери-

ческих отеков, и разработку минимально инвазив-

ных технологий, позволяющих выполнять опера-

цию «лабиринт», не применяя излишне травма-

тичную срединную стернотомию. 

В кардиохирургическом центре г. Кливленда в

США (Cleveland Clinic Foundation, USA) с 1991 по

2002 г. было выполнено 312 операций «лабиринт».

Операции проводились пациентам с изолирован-

ной формой ФП и тяжелой симптоматикой, в том

числе осложнившейся эмболическим инсультом,

а также пациентам с ФП, которым требовалось

проведение других кардиохирургических опера-

ций. Большую группу составили пациенты с соче-

танием ФП и патологии митрального клапана. В

целом 185 пациентам была выполнена классичес-

кая операция «лабиринт» в сочетании с пластикой

или протезированием митрального клапана.

Общая госпитальная летальность составила

1,9%. Среди 82 прооперированных пациентов с

изолированной формой ФП летальность отсутст-

вовала. Частота успеха операции «лабиринт», под

которым понималось восстановление синусового

ритма на срок более чем 6 месяцев наблюдения,

составила: 98% в группе пациентов с изолирован-

ной формой ФП; 94% в группе ФП плюс пластика

митрального клапана; 95% в группе ФП плюс про-

тезирование митрального клапана и 100% в группе

ФП плюс аортокоронарное шунтирование. В 3%

случаев вследствие развития у пациентов рециди-

ва ФП или трепетания предсердий (ТП) понадо-

билось проведение чрескожной катетерной абла-

ции. Необходимость в имплантации ЭКС возник-

ла у 9,6% пациентов. Как и в случае серий опера-

ций, проведенных J. Cox и соавт., необходимость в

имплантации ЭКС возникла скорее по причинеА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
6

20

Рис. 1. Схема линий традиционных хирургических
повреждений «разрез–шов» (пунктирные линии) в
области ЛП при выполнении стандартной операции
«лабиринт III». 

Ушко ЛП отсечено. Хирургические линии «разрез–шов» со-
единяют коллектор ЛВ с основанием ушка ЛП и с фиброзным
кольцом митрального клапана (МК).

1 – ушко ЛП; 2 – коллектор ЛВ; 3 – МК.
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дисфункции синоатриального узла или развития

поперечной блокады как осложнения от операции

на митральном клапане, чем непосредственно по

причине операции «лабиринт». Отдаленные слу-

чаи эмболических инсультов, транзиторных ише-

мических атак (ТИА) или других тромбоэмболи-

ческих осложнений наблюдались всего у 3 (0,9%)

прооперированных пациентов.

Указанные результаты подтвердили безопас-

ность операции «лабиринт», ее способность вос-

станавливать синусовый ритм у пациентов на дли-

тельный срок и снижать отдаленный риск разви-

тия тромбоэмболических осложнений. Несмотря

на свои превосходные результаты, операция «ла-

биринт» проводилась относительно редко, и свя-

зано это было в основном со сложностью ее вы-

полнения, а также высокой себестоимостью.

В настоящее время происходят существенные

изменения в области хирургического лечения ФП.

Разработка новых технологий, способных быстро

создавать линии блока проведения электрическо-

го импульса, позволили хирургам быстро и эф-

фективно выполнять аблацию ФП у пациентов в

сочетании с другими операциями на сердце. Более

того, указанные технологии были приспособлены

для проведения минимально инвазивной хирурги-

ческой аблации для лечения пациентов с изолиро-

ванной формой ФП.

НОВЫЕ МЕТОДЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО
ЛЕЧЕНИЯ ФП

Решающее значение в разработке новых мето-

дов хирургического лечения ФП главным образом

имело следующее: 1) понимание того обстоятель-

ства, что ЛВ и ЛП являются основными фактора-

ми, запускающими и поддерживающими ФП;

2) развитие новых технологий аблации, позволив-

ших использовать альтернативные источники

энергии для быстрого и безопасного создания ли-

ний электрической изоляции под визуальным

контролем.

В то время как классическая операция «лаби-

ринт» изначально была разработана для прерыва-

ния множественных кругов риентри, обусловли-

вающих ФП, новые методы оперативного лечения

анатомически более точно сфокусированы. Сего-

дня уже не вызывает сомнения, что для возникно-

вения ФП необходимо наличие определенного

субстрата и триггерной активности и что послед-

ние анатомически локализуются в ЛВ и ЛП [22].

Под субстратом понимается патология предсерд-

ного миокарда вследствие его частого воспаления

или фиброза, что вызывает электрическую дис-

функцию, ведущую к возникновению ФП [46].

Под триггерной активностью понимается наличие

аритмогенных эктопических фокусов, изменение

натяжения стенки предсердия, а также расстрой-

ство автономного тона. Хотя субстрат и триггер-

ная активность – вариабельные факторы, много-

численные экспериментальные и клинические

методы исследования указывают на определяю-

щее значение ЛВ в инициации и поддержании ФП

[11, 31, 32, 42, 48].

M. Haisaguerre и соавт. наглядно показали, что

пароксизмальная форма ФП в 94% случаев инду-

цируется аритмогенными эктопическими фокуса-

ми, расположенными в ЛВ [31]. Скорее всего это

связано с анатомической особенностью перехода

эндотелия ЛВ на эндокард ЛП. В указанном со-

единении были обнаружены две разновидности

тканевых элементов с различными электрофизио-

логическими свойствами, что может служить кри-

тическим звеном в развитии ФП [45]. Как было

отмечено ранее, катетерная аблация эктопических

фокусов, расположенных в ЛВ, оказалась весьма

эффективной для лечения пароксизмальной фор-

мы ФП [11, 32, 42, 48]. И хотя эти исследования

указывают на большую значимость ЛВ в индукции

пароксизмальной формы ФП, их значение для

развития персистентной или хронической формы

ФП остается весьма сомнительным.

Результаты электроанатомического картирова-

ния ЛП у пациентов с персистентной формой ФП

во время операции свидетельствуют о том, что ЛП

выступает в роли электрического двигателя арит-

мии [47]. У пациентов с персистентной формой

ФП с сопутствующей патологией митрального

клапана упрощенные процедуры аблации в облас-

ти ЛП восстанавливают синусовый ритм в 78%

случаев [26, 58]. Эти процедуры включают изоля-

цию коллектора ЛВ, резекцию ушка ЛП и созда-

ние соединяющих повреждений с фиброзным

кольцом митрального клапана.

Для проведения хирургического лечения ФП

были предложены различные системы аблации.

Все они подразумевают использование различных

альтернативных источников энергии, способных

создавать линии электрической изоляции. В кли-

нической практике используются РЧ-, МВ-, УЗ-,

лазерная и криотермальная энергия. Данные виды

энергии (кроме криоаблации) создают линии бло-

ка проведения электрического импульса посред-

ством гипертермического повреждения тканей

миокарда ЛП. Наибольший опыт использования

энергии в клинике связан с применением радио-

частотной энергии, которая обусловливает нагре-

вание предсердного миокарда переменным током.

Хорошая эффективность РЧ-аблации с использо-

ванием катетерных технологий [11, 32, 42, 48] по-

будила хирургов выполнять аппликацию РЧ-

энергии на сердце во время кардиохирургических

операций, под прямым контролем зрения. А
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На сегодняшний день для хирургической абла-

ции доступны несколько видов РЧ-катетеров.

Среди них длинные гибкие катетеры [62], жесткие

электроды [35], электроды наподобие ручек с ох-

лаждающим наконечником [56], а также биполяр-

ные РЧ электроды-зажимы [27]. Под прямым ви-

зуальным контролем указанные катетеры могут

быть расположены как со стороны эпикарда, так и

со стороны эндокарда [55, 62]. Эпикардиальный

доступ разрешен для проведения аблации на рабо-

тающем сердце, несмотря на то что существует оп-

ределенное мнение, что монополярная РЧ-абла-

ция не создает трансмуральные повреждения со

стороны эпикарда [61]. В противоположность это-

му биполярные РЧ электроды-зажимы предназна-

чены для эпикардиального позиционирования.

Данные технические системы позволяют подтвер-

дить достижение трансмурального повреждения в

режиме реального времени, что является важной

составляющей в области хирургического лечения

ФП [47].

Несмотря на то что мировой опыт использова-

ния МВ-, УЗ- и лазерной энергии меньше, указан-

ные виды альтернативных источников энергии

также способны производить эффективную ги-

пертермическую аблацию ФП. В настоящее время

появляется все больше публикаций, посвященных

возможности использования МВ-антенн («Afx,

Inc.», Freemont, California, USA) для проведения

торакоскопической аблации ФП на работающем

сердце [53]. Недавно разработанные длинные гиб-

кие УЗ-катетеры («Epicor, Inc.», California, USA)

также успешно можно использовать для торако-

скопической аблации ФП.

Хирурги используют альтернативные источни-

ки энергии для создания различных видов по-

вреждений [38, 39, 50, 53, 55, 56, 62]. Все они

включают частичную или полную изоляцию кол-

лектора ЛВ или билатеральную изоляцию ЛВ и ре-

зекцию ушка ЛП; многие хирурги дополняют про-

цедуру созданием соединяющих повреждений на

задней стенке ЛП между правыми и левыми ЛВ, а

также между ЛВ и фиброзным кольцом митраль-

ного клапана. Соединяющие повреждения между

правыми ЛВ и фиброзным кольцом митрального

клапана могут иметь большое значение в преду-

преждении послеоперационного левопредсердно-

го трепетания [15]. Хотя некоторые хирурги также

создают повреждения в области ПП, по аналогии

с операцией «лабиринт», указанные повреждения

скорее всего не имеют существенного значения

для аблации ФП [62].

В связи с тем, что хирурги обладают преиму-

ществом непосредственного осмотра предсерд-

ных структур и быстрого выполнения трансму-

ральных повреждений, им требуется небольшое

время (от 10 до 20 минут) для выполнения проце-

дуры хирургической аблации [27, 56, 62], в отли-

чие от операции «лабиринт», которая занимает

значительно больше оперативного времени [33,

52]. Более того, вследствие использования альтер-

нативных источников энергии вместо классичес-

кого хирургического метода «разрез–шов» сни-

жается риск кровотечений.

Хотя существует несколько способов нанесе-

ния повреждений в области ЛП, их результаты

примерно одинаковы. Восстановление синусового

ритма наблюдается у 70–80% пациентов [26, 56,

62]. К настоящему времени больше всего проце-

дур аблации выполнено пациентам с сопутствую-

щими органическими заболеваниями сердца, ко-

торым аблация ФП выполнялась в сочетании с

операциями на митральном клапане. Эффектив-

ность указанных операций была сопоставима с

эффективностью классической операции «лаби-

ринт» [9, 16, 43, 54]. Частота восстановления сину-

сового ритма была примерно одинаковой, незави-

симо от того, проводилась аблация в области ПП

или нет.

После хирургического лечения ФП с использо-

ванием альтернативных источников энергии по-

слеоперационные случаи ФП наблюдались при-

близительно у 60% пациентов [50, 62]. Несмотря

на то что от 30 до 40% пациентов выписывались из

стационара с ФП, у многих из них восстановление

синусового ритма происходило в течение ближай-

ших 3 месяцев [50, 62]. Таким образом, случаи ФП

в ближайшем послеоперационном периоде не мо-

гут служить показателем неэффективности проце-

дур аблации. Такая высокая частота послеопера-

ционной ФП значительно превышает ту, которая

наблюдалась при классической операции «лаби-

ринт». Факторы, которые влияют на успех опера-

ции, до настоящего времени не выявлены, хотя,

возможно, огромную роль в этом играет редукция

размеров ЛП [12]. После успешной аблации

транспортную функцию предсердий удается со-

хранить в пределах 80–100% случаев [13].

Разработка новых технологий и операций для

хирургического лечения ФП внесла определен-

ные изменения в практическую кардиохирургию.

Например, в США указанные операции выпол-

няются по возможности всем пациентам с ФП в

сочетании с другими операциями на открытом

сердце. В 2002 г. только в клиническом центре

г. Кливленда (Cleveland Clinic Foundation, USA)

было выполнено около 300 подобных сочетанных

операций. Причем в 75% случаев это были паци-

енты с сопутствующей патологией клапанов

сердца. Особенно актуально проведение опера-

ций по пластике митрального клапана в сочета-

нии с хирургической аблацией ФП, после чегоА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
6

22



ОБЗОРЫ

пациенты избавляются от необходимости дли-

тельной антикоагулянтной терапии.

В данной клинике для лечения ФП широко ис-

пользуется метод биполярной РЧ-аблации с помо-

щью устройства «Atricure» (Inc., West Chester, OH,

USA). Как уже отмечалось ранее, данное устройст-

во имеет функцию подтверждения трансмураль-

ности создаваемых повреждений, что очень важно

для успеха процедуры аблации. С ноября 2001 по

март 2003 г. 134 пациентам была выполнена бипо-

лярная РЧ-изоляция ЛВ в сочетании с нанесением

соединяющих повреждений в области ЛП. В ос-

новном использовались способы нанесения по-

вреждений, показанные на рис. 2. Резекция ушка

ЛП выполнялась всем пациентам. Среднее время

выполнения процедуры составило 15 минут. Ос-

ложнения, связанные с использованием устройст-

ва, или случаи стеноза ЛВ не наблюдались.

Случаи послеоперационной ФП отмечались у

57% пациентов; однако спустя 6 месяцев после

операций синусовый ритм был восстановлен у

85% больных. В связи с высокой частотой после-

операционной ФП всем пациентам проводилась

антикоагулянтная терапия в течение 3 месяцев.

По причине вариабельности сердечного ритма в

первые 3–6 месяцев после операции пациентам

также проводилась агрессивная антиаритмичес-

кая терапия, включающая в себя медикаментоз-

ную и электрическую кардиоверсию, по мере не-

обходимости. Несмотря на то что пока отсутству-

ют результаты длительного наблюдения, стабили-

зация сердечного ритма происходила через 6 меся-

цев после операции. Отдаленных случаев эмболи-

ческих инсультов или ТИА у пациентов не наблю-

далось. Необходимость в имплантации ЭКС воз-

никла у 9% пациентов, и эти случаи, как и при

классической операции «лабиринт», скорее были

связаны с изначальной дисфункцией синусного

узла, чем непосредственно с процедурой аблации.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОКАЗАНИЯ И СТРАТЕГИИ
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ФП

В настоящее время предложены многочислен-

ные методы лечения ФП. Среди них медикамен-

тозные методы, направленные на контроль ЧСС и

профилактику тромбоэмболических осложнений

с использованием непрямых антикоагулянтов; не-

фармакологические методы (аблация АВ-узла с

последующей имплантацией ЭКС, чрескожная

катетерная аблация), а также хирургические мето-

ды. Сложность патогенеза и большая вариабель-

ность симптоматики препятствуют разработке об-

щих рекомендаций и стандартов лечения данной

аритмии. Однако методы хирургического лечения

имеют несомненные преимущества в области ле-

чения ФП по ряду причин. А
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Рис. 2. Схема линий повреждений, созданных с по-
мощью альтернативных источников энергии. 

а – билатеральная изоляция ЛВ (правые ЛВ изолированы от-
дельно от левых ЛВ);
б – билатеральная изоляция ЛВ; резекция ушка ЛП; соединя-
ющее повреждение между нижними ЛВ; соединяющее по-
вреждение между ушком ЛП и левой верхней ЛВ;
в – билатеральная изоляция ЛВ; резекция ушка ЛП; соединя-
ющее повреждение между нижними ЛВ; соединяющее по-
вреждение между ушком ЛП и левой верхней ЛВ; соединяю-
щее повреждение между левой нижней ЛВ и фиброзным коль-
цом МК.

Пунктирными линиями обозначены повреждения, созданные
с помощью гипертермической аблации или криоаблации.
1 – ушко ЛП; 2 – коллектор ЛВ; 3 – МК.
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Методы хирургического лечения ФП обладают

большой эффективностью, позволяя на длитель-

ный срок восстановить синусовый ритм [21]. В от-

личие от электрофизиологов хирурги имеют пре-

имущество прямой визуализации ЛВ и ЛП как со

стороны эндокарда, так и со стороны эпикарда,

что позволяет с использованием новых техноло-

гий аблации выполнять изоляцию ЛВ и соединяю-

щие повреждения на задней стенке ЛП в среднем

за 15 минут. Прямая видимость анатомических

структур дает возможность аккуратно располагать

электроды для хирургической аблации в области

коллектора ЛВ, что позволяет избежать стеноза

ЛВ. С помощью хирургических методов можно

также выполнять резекцию ушка ЛП, существен-

но снижая риск тромбоэмболических осложнений

в отдаленном периоде. В заключение необходимо

сказать, что простота выполнения указанных про-

цедур дает основания для их широкого примене-

ния в клинической практике.

Хирургическая стратегия лечения ФП опреде-

ляется состоянием пациента. В случае наличия у

него пароксизмальной формы ФП адекватным

подходом будет только аблация ЛВ, что позволит

восстановить синусовый ритм в 90% случаев. В

случае наличия у пациентов персистентной или

хронической формы ФП в сочетании с органичес-

кой патологией сердца, требующей оперативного

лечения, целесообразно аблацию ЛВ дополнять

созданием соединяющих повреждений на задней

стенке ЛП. На основе экспериментальных иссле-

дований были разработаны операции по мини-

мально инвазивной и торакоскопической эпикар-

диальной аблации на работающем сердце для лече-

ния пациентов с изолированной формой ФП [53].

МИНИМАЛЬНО ИНВАЗИВНЫЕ ОПЕРАЦИИ
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ФП

Недавние исследования в области электрофи-

зиологии ФП существенно дополнили классичес-

кие представления о патогенезе заболевания и да-

ли толчок к разработке новых методов лечения

этой аритмии. Было выявлено, что в мышечных

муфтах ЛВ (предсердный миокард, переходящий

на ЛВ) сосредоточены аритмогенные эктопичес-

кие фокусы, которые по причине своих эмбриоло-

гических особенностей могут оказаться критичес-

кими в индукции и поддержании ФП [31]. Данная

находка открыла новую эру в области понимания

и лечения ФП.

Результаты чрескожной катетерной аблации

показали, что фокусы аритмогенной активности

могут смещаться в пределах мышечных муфт ЛВ

[40]. Приоритетными являются методы, позволя-

ющие выполнять аблацию в области коллектора

ЛВ (коллектор ЛВ – это место перехода предсерд-

ного миокарда на ЛВ) и таким способом электри-

чески изолировать дистальную часть мышечных

муфт ЛП. Такая электрическая изоляция коллек-

тора ЛВ предотвращает распространение аритмо-

генных импульсов на ЛП и тем самым предупреж-

дает индукцию и поддержание ФП. В настоящее

время процедуры изоляции коллектора ЛВ выпол-

няются во многих кардиохирургических клиниках

мира. Основываясь на патогенезе заболевания,

были разработаны минимально инвазивные опе-

рации эпикардиальной изоляции коллектора ЛВ в

сочетании с резекцией ушка ЛП на работающем

сердце.

На сегодняшний день в арсенал хирургического

лечения пациентов с изолированной формой ФП

вошли операции, выполняемые доступом посред-

ством миниторакотомии и торакоскопии, в том

числе с использованием робототехники. Принци-

пиальным моментом указанных минимально ин-

вазивных операций является полная изоляция всех

ЛВ. В зависимости от анатомии впадения ЛВ в ЛП

можно выполнять билатеральную изоляцию ЛВ

(правые и левые ЛВ изолируются отдельно) или

изоляцию общего коллектора ЛВ.

Техника выполнения эпикардиальной
аблации на работающем сердце полностью

торакоскопическим способом
с использованием гибкой антенны «Flex-10»

и МВ-генератора «Afx» («Afx, Inc.»,
Freemont, California)

Операция начинается из правосторонней трех-

портовой торакоскопии с установкой портов в

третьем, четвертом и пятом межреберьях. Пациент

располагается на спине, с руками, отведенными в

стороны, что позволяет расширить межреберные

промежутки. После коллабирования правого лег-

кого устанавливается средний порт в четвертом

межреберье по средней подмышечной линии. Че-

рез данный порт производится нагнетание СО2 в

грудную клетку под давлением от 5 до 10 см водн.

ст. После этого в порт вводится 0° оптика и под ее

контролем устанавливаются два других порта. Ос-

матриваются плевральная полость и правый диа-

фрагмальный нерв, проходящий по боковому ли-

стку перикарда между верхней полой веной (ВПВ)

и нижней полой веной (НПВ). Перикард захваты-

вается медиальнее от правого n. phrenicus, отво-

дится от работающего сердца и линейно рассека-

ется от НПВ до ВПВ. Следующим этапом опера-

ции является установка резинового проводника

«Robnel» в косой и поперечный синусы перикарда.

Для охвата правой полуокружности коллектора

ЛВ выполняется рассечение перикардиальных

складок между ВПВ и правой верхней ЛВ и между

НПВ и правой нижней ЛВ. После окончания опе-А
Н
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ративных манипуляций из правосторонней тора-

коскопии инструменты извлекаются, возобновля-

ется вентиляция правого легкого. Пациент пово-

рачивается на правый бок, коллабируется левое

легкое, и аналогично правосторонней торакоско-

пии устанавливаются три порта слева. После уста-

новки оптики через просвечивающий перикарди-

альный жир видны резиновые проводники. Пери-

кард вскрывается медиальнее расположения лево-

го n. phrenicus. В верхнем отделе линейного разре-

за определяется ушко ЛП, а также верхняя часть

резинового проводника, в нижнем отделе разреза

можно увидеть нижнюю часть проводника.

Проводники выводятся наружу через 12-мм

нижний порт. Для полного охвата окружности

коллектора ЛВ концы проводников фиксируются

друг к другу швом, а затем помещаются обратно в

левую плевральную полость. Гибкая рукоятка

«Flex-10» с помощью шва фиксируется к нижнему

резиновому проводнику, расположенному в косом

синусе перикарда. После смещения верхнего про-

водника антенной «Flex-10» охватывают ЛВ и ус-

танавливают в правильной позиции, ориентиру-

ясь по ее черной изолирующей полоске. После

этого осуществляется подача МВ-энергии для аб-

лации ЛВ.

Для выполнения полноценной аблации ЛВ, а

также основания ушка ЛП, «Flex-10» по необходи-

мости смещают. После завершения аблации в

верхний порт устанавливается линейный эндоско-

пический сшивающий аппарат «Endo-GIA» и про-

изводится резекция ушка ЛП у его основания. По-

сле окончания операции пациент экстубируется в

операционной и доставляется в реанимацию.

Полностью эндоскопическая хирургическая

аблация может быть выполнена с помощью робо-

тосистемы «Da Vinci» («The Da Vinci Surgical

System», Mountain View, CA, USA). Введение МВ-

антенны «Flex-10», а также биполярных РЧ-зажи-

мов «AtriCure» или «Medtronic» для электрической

изоляции ЛВ можно осуществить из 5-см билате-

ральной миниторакотомии в четвертом или пятом

межреберье.

До недавнего времени единственным хирурги-

ческим способом лечения пациентов с изолиро-

ванной формой ФП была классическая операция

«лабиринт». Теперь аблация ЛВ и резекция ушка

ЛП выполняются на работающем сердце, досту-

пом из миниторакотомии или торакоскопическим

способом. Такого рода минимально инвазивные

операции эпикардиальной аблации ФП являются

доступными и привлекательными процедурами

для пациентов с изолированной формой ФП. Па-

циентам с пароксизмальной формой ФП может

выполняться аблация ЛВ с резекцией ушка ЛП, а в

случае наличия у них персистентной или хрониче-

ской формы ФП указанная процедура должна до-

полняться созданием соединяющих повреждений

на задней стенке ЛП. С опытом эти процедуры вы-

полняются в среднем за 1 час. Послеоперационное

ведение данных пациентов похоже на ведение па-

циентов после лапароскопической холецистэкто-

мии и включаюет в себя быстрое восстановление

больных в течение 1–2 дней. Разработка этих ми-

нимально инвазивных операций позволяет выле-

чить большое число пациентов с ФП, улучшить их

качество жизни и освободить от необходимости

проведения антикоагулянтной и антиаритмичес-

кой терапии. Более того, такого рода минимально

инвазивные технологии позволяют снизить тя-

жесть хирургической агрессии, длительность опе-

рации, время нахождения пациента на стационар-

ном лечении, длительность послеоперационной

реабилитации, стоимость лечения, а также обеспе-

чивают хорошие косметические результаты [1–6].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В последнее время возрастает интерес к хирур-

гическим методам лечения ФП. Несмотря на эф-

фективность операции «лабиринт», новые методы

хирургического лечения ФП гораздо проще вы-

полнимы и включают в себя электрическую изо-

ляцию ЛВ, создание линейных повреждений в ЛП

и резекцию ушка ЛП. Современные разработки

хирургического инструментария позволяют вы-

полнять операции минимально инвазивной и то-

ракоскопической эпикардиальной аблации ФП на

работающем сердце. Указанные операции позво-

ляют быстро и эффективно лечить большое число

пациентов с ФП.

Л И Т Е Р А Т У Р А
1. Бокерия Л. А., Махалдиани З. Б. Методические подходы

к выполнению торакоскопической модификации про-
цедуры «лабиринт» // Эндоскоп. хир. – 2005. – № 3.
– С. 31–51.

2. Бокерия Л. А., Махалдиани З. Б. Торакоскопическая хи-
рургия на работающем сердце. I. Оперативные доступы
к правым и левым отделам сердца для выполнения мо-
дифицированной процедуры «лабиринт» // Анналы
аритмол. – 2005. – № 3. – С. 55–62.

3. Бокерия Л. А., Махалдиани З. Б. Торакоскопическая хи-
рургия на работающем сердце. II. Выполнение проце-
дуры «лабиринт» с помощью радиочастотной и ультра-
звуковой аблации // Там же. – 2005. – № 3. – С. 63–72.

4. Бокерия Л. А., Махалдиани З. Б. Торакоскопическая хи-
рургия на работающем сердце. III. Микроволновая аб-
лация коллектора легочных вен // Там же. – 2005.
– № 3. – С. 72–81.

5. Бокерия Л. А., Махалдиани З. Б. Торакоскопическая мо-
дификация процедуры «лабиринт» // Бюлл. НЦССХ им.
А. Н. Бакулева РАМН. – 2005. – Т. 6, № 2. – С. 21–29.

6. Бокерия Л. А., Махалдиани З. Б. Экспериментальная
оценка возможностей применения торакоскопической
техники при выполнении модифицированной проце-
дуры лабиринт: хирургические и функциональные ас-
пекты // Там же. – 2003. – Т. 4, № 2. – С. 21–27.

7. Ad N., Cox J. L. Stroke prevention as an indication for the
Maze procedure in the treatment of atrial fibrillation // Se-
min. Thorac. Cardiovasc. Surg. – 2001. – Vol. 12. – P. 56–62. А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
, 

 №
 2

, 
2

0
0

6

25



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 2, 2006

8. Albers G. W., Dalen J. E., Laupacis A. et al. Antithrombotic
therapy in atrial fibrillation // Chest. – 2001. – Vol. 119
(Suppl.). – P. 194S–206.

9. Arcidi J. M. Jr, Doty D. B., Millar R. C. The Maze procedure:
The LDS Hospital experience // Semin. Thorac.
Cardiovasc. Surg. – 2000. – Vol. 12. – P. 38–43.

10. Benjamin E. J., Wolf P. A., D’Agostino R. B. et al. Impact of
atrial fibrillation on the risk of death: The Framingham
heart study // Circulation. – 1998. – Vol. 98. – P. 946–952.

11. Chen S. A. Catheter ablation of atrial fibrillation: Fact and
controversy // J. Cardiovasc. Electrophysiol. – 2002.
– Vol. 13. – P. 2074–2075.

12. Chen M. C., Chang J. P., Guo G. B., Chang H. W. Atrial size
reduction as a predictor of the success of radiofrequency
Maze procedure for chronic atrial fibrillation in patients
undergoing concomitant valvular surgery // Ibid. – 2001.
– Vol. 12. – P. 867–874.

13. Cox J. L. The minimally invasive Maze-III procedure // Oper.
Tech. Thorac. Cardiovasc. Surg. – 2000. – Vol. 5. – P. 79–92.

14. Cox J. L., Ad N. New surgical and catheter based-modifica-
tions of the Maze procedure // Semin. Thorac. Cardiovasc.
Surg. – 2000. – Vol. 12. – P. 68–73.

15. Cox J. L., Ad N. The importance of cryoablation of the coro-
nary sinus during the Maze procedure // Ibid. – 2000.
– Vol. 12. – P. 20–24.

16. Cox J. L., Ad N., Palazzo T. et al. Current status of the Maze
procedure for the treatment of atrial fibrillation // Ibid.
– 2000. – Vol. 12. – P. 15–19.

17. Cox J. L., Boineau J. P., Shuessler R. B. et al.
Electrophysiologic basis, surgical development, and clinical
results of the Maze procedure for atrial flutter and atrial fib-
rillation // Adv. Card. Surg. – 1995. – Vol. 6. – P. 1–67.

18. Cox J. L., Jaquiss R. D., Schuessler R. B., Boineau J. P.
Modifications of the Maze procedure for atrial flutter and
atrial fibrillation. II. Surgical technique of the Maze-III pro-
cedure // J. Thorac. Cardiovasc. Surg. – 1995. – Vol. 110.
– P. 485–495.

19. Cox J. L., Shuessler R. B., D’Agostino H. J. Jr. et al. The sur-
gical treatment of atrial fibrillation. III. Development of
a definitive surgical procedure // Ibid. – 1991. – Vol. 101.
– P. 569–583.

20. Cox J. L., Shuessler R. B., Boineau J. P. The development of
the Maze procedure for the treatment atrial fibrillation // Se-
min. Thorac. Cardiovasc. Surg. – 2000. – Vol. 12. – P. 2–14.

21. Damiano R. J. Jr. Alternative energy sources for atrial fibril-
lation: Judging the new technology // Ann. Thorac. Surg.
– 2003. – Vol. 75. – P. 329–330.

22. Falk R. H. Atrial fibrillation // N. Engl. J. Med. – 2001.
– Vol. 344. – P. 1067–1078.

23. Feinberg W. M., Blackshear J. L., Laupacias A. et al.
Prevalence, age distribution, and gender of patients with
atrial fibrillation. Analysis and implications // Arch. Intern.
Med. – 1995. – Vol. 155. – P. 469–473.

24. Furberg C. D., Psaty B. M., Manolio T. A. et al. Prevalence of
atrial fibrillation in elderly subjects (The Cardiovascular
health study) // Amer. J. Cardiol. – 1994. – Vol. 74.
– P. 236–241.

25. Fuster V., Ryden L. E., Asinger R. W. et al. ACC/AHA/ESC
guidelines for the management of patients with atrial fibrilla-
tion: executive summary // Circulation. – 2001. – Vol. 104.
– P. 2118–2150.

26. Gillinov A. M., Blackstone E. H., McCarthy P. M. Atrial fib-
rillation: Current surgical options and their assessment //
Ann. Thorac. Surg. – 2002. – Vol. 74. – P. 2210–2217.

27. Gillinov A. M., McCarthy P. M. Atricure bipolar radiofre-
quency clamp for intraoperative ablation of atrial fibrilla-
tion // Ibid. – 2002. – Vol. 74. – P. 2165–2168.

28. Gillinov A. M., McCarthy P. M., Marrouche N., Natale A.
Contemporary surgical treatment for atrial fibrillation //
PACE. – 2003. – Vol. 26. – P. 1–4.

29. Gillinov A. M., Smedira N. G., Cosgrove D. M. 3rd.
Microwave ablation of atrial fibrillation during mitral valve
operations // Ann. Thorac. Surg. – 2002. – Vol. 74.
– P. 1259–1261.

30. Go A. S., Hylek E. M., Phillips K. A. et al. Prevalence of diag-
nosed atrial fibrillation in adults: National implication for
rhythm management and stroke prevention // JAMA.
– 2001. – Vol. 285. – P. 2370–2375.

31. Haisaguerre M., Jais P., Shah D. C. et al. Spontaneous initi-
ation of atrial fibrillation by ectopic beats originating in the
pulmonary veins // N. Engl. J. Med. – 1998. – Vol. 339.
– P. 659–666.

32. Haisaguerre M., Shah D. C., Jais P. et al. Electrophysiolo-
gical breakthroughs from the left atrium to the pulmonary
veins // Circulation. – 2000. – Vol. 102. – P. 2463–2465.

33. Handa N., Schaff H. V., Morris J. J. et al. Outcome of a valve
repair and the Cox Maze procedure for mitral regurgitation
and associated atrial fibrillation // J. Thorac. Cardiovasc.
Surg. – 1999. – Vol. 118. – P. 628–635.

34. Harada A., Sasaki K., Fukushima T. et al. Atrial activation
during chronic atrial fibrillation in patients with isolated
mitral valve disease // Ann. Thorac. Surg. – 1996. – Vol. 61.
– P. 104–112.

35. Hindriks G., Mohr F. W., Autschbach R., Kottkamp H.
Antiarrhythmic surgery for treatment of atrial fibrillation:
New concepts // Thorac. Cardiovasc. Surg. – 1999. – Vol. 47
(Suppl. 3). – P. 365–369.

36. Kannel W. B., Abbot R. D., Savage D. D., McNamara P. M.
Epidemiologic features of chronic atrial fibrillation. The
Framingham study // N. Engl. J. Med. – 1982. – Vol. 306.
– P. 1018–1022.

37. Kannel W. B., Wolf P. A., Benjamin E. J., Levy D.
Prevalence, incidence, prognosis, and predisposing condi-
tions for atrial fibrillation: Population-based estimates //
Amer. J. Cardiol. – 1998. – Vol. 82. – P. 2N–9.

38. Kottkamp H., Hindriks G., Hammel D. et al. Intraoperative
radiofrequency ablation of chronic atrial fibrillation: A left
atrial curative approach by elimination of anatomic
«anchor» reentrant circuits // J. Cardiovasc. Electrophysiol.
– 1999. – Vol. 10. – P. 772–780.

39. Kress D. C., Krum D., Chekanov et al. Validation of a left atri-
al lesson pattern for intraoperative ablation of atrial fibrillati-
on // Ann. Thorac. Surg. – 2002. – Vol. 73. – P. 1160–1168.

40. Lee B. K., Scheinman M. M. Ablation for atrial fibrillation:
Is a cure at hand? Proceeding of the 8th International
Workshop on Cardiac Arrhythmias. – Venice, Italy, October
5–8, 2003.

41. Maglio C., Ayers C. M., Tidball E. W. et al. Health caew
utilization and cost of care in patients with symptomatic
atrial fibrillation // Circulation. – 1996. – Vol. 94.
– P. I-169.

42. Marrouche N. F., Dresing T., Cole C. et al. Circular mapping
and ablation of the pulmonary vein for treatment of atrial
fibrillation: Impact of different catheter technologies //
J. Amer. Coll. Cardiol. – 2002. – Vol. 40. – P. 464–474.

43. McCarthy P. M., Gillinov A. M., Castle L. et al. The Cox Maze
procedure: The Cleveland Clinic experience // Semin.
Thorac. Cardiovasc. Surg. – 2000. – Vol. 12. – P. 25–29.

44. Mohr F. W., Fabricius A. M., Falk V. et al. Curative treat-
ment of atrial fibrillation with intraoperative radiofrequency
ablation: Short-term and midterm results // J. Thorac.
Cardiovasc. Surg. – 2002. – Vol. 123. – P. 919–927.

45. Nathan H., Eliakim M. The junction between the left atrium
and the pulmonary veins. An anatomic study of the human
hearts // Circulation. – 1966. – Vol. 34. – P. 412–422.

46. Nattel S. New ideas about atrial fibrillation 50 years on //
Nature. – 2002. – Vol. 415. – P. 219–226.

47. Nitta T., Imura H., Bessho R. et al. Wavelength and conduc-
tion inhomogeneity in each atrium in patients with isolated
mitral valve disease and atrial fibrillation // J. Cardiovasc.
Electrophysiol. – 1999. – Vol. 10. – P. 521–528.

48. Oral H., Knight B. P., Tada H. et al. Pulmonary vein isola-
tion for paroxysmal and persistent atrial fibrillation //
Circulation. – 2002. – Vol. 105. – P. 1077–1081.

49. Pappone C., Rosanio S., Augello G. et al. Mortality, morbidi-
ty and quality of life after circumferential pulmonary vein
ablation for atrial fibrillation // J. Amer. Coll. Cardiol.
– 2003. – Vol. 42. – P. 185–197.

50. Pasic M., Bergs P., Muller P. et al. Intraoperative radiofre-
quency Maze ablation for atrial fibrillation: The Berlin
Modification // Ann. Thorac. Surg. – 2001. – Vol. 72.
– P. 1484–1491.

51. Pedersen C. T., for the DIAMOND Study Group. The effect
of atrial fibrillation/flutter on all-cause mortality in patients
with heart failure or myocardial infarction with left ventri-
cular dysfunction // PACE. – 1999. – Vol. 22. – P. II-719.А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
, 

 №
 2

, 
2

0
0

6
26



ОБЗОРЫ

52. Raanani E., Albage A., David T. E. et al. The efficacy of the
Cox-Maze procedure combined with mitral valve surgery:
A matched control study // Eur. J. Cardiothorac. Surg.
– 2001. – P. 438–442.

53. Saltman A. E., Rosenthal L. S., Francalancia N. A., Lahey S. L.
A complete endoscopic approach to microwave ablation for
atrial fibrillation // Heart Surg. Forum. – 2003. – Vol. 6.
– P. E38–41.

54. Schaff H. V., Dearani J. A., Daly R. C. et al. Cox-Maze proce-
dure for atrial fibrillation: Mayo Clinic Experience // Semin.
Thorac. Cardiovasc. Surg. – 2002. – Vol. 12. – P. 30–37.

55. Shimoike E., Kaji Y., Ueda N. et al. In vivo and in vitro study
of radio-frequency application with a new long linear probe:
implications for the Maze operation // J. Thorac.
Cardiovasc. Surg. – 2000. – Vol. 120. – P. 164–172.

56. Sie H. T., Beukema W. P., Ramdat Misier A. R. et al. The
radiofrequency modified Maze procedure. A less invasive
approach to atrial fibrillation during open-heart surgery //
Eur. J. Cardiothorac. Surg. – 2001. – Vol. 19. – P. 443–447.

57. Stroke risk factors and their impact. – Englewood, CO:
National Stroke Association, 1999.

58. Sueda T., Nagata H., Orihashi K. et al. Efficacy of a simple
left atrial procedure for chronic atrial fibrillation in mitral
valve operations // Ann. Thorac. Surg. – 1997. – Vol. 63.
– P. 1070–1075.

59. Sueda T., Nagata H., Shikata H. et al. Simple left atrial pro-
cedure for chronic atrial fibrillation associated with mitral
valve disease // Ibid. – 1996. – Vol. 62. – P. 1796–1800.

60. Sundt T. M. 3rd, Camillo C. J., Cox J. L. The Maze proce-
dure for cure of atrial fibrillation // Cardiol. Clin. – 1997.
– Vol. 15. – P. 739–748.

61. Thomas S. P., Duncan J. R., Boyd A. C. et al. Comparison of
epicardial and endocardial linear ablation using handheld
probes // Ann. Thorac. Surg. – 2003. – Vol. 75. – P. 543–548.

62. Williams M. R., Stewart J. R., Bolling S. F. et al. Surgical
treatment of atrial fibrillation using radiofrequency energy //
Ibid. – 2001. – Vol. 71. – P. 1939–1944.

63. Wolf P. A., Abbot R. D., Kannel W. B. Atrial fibrillation as an
independent risk factor for stroke: The Framingham study //
Stroke. – 1999. – Vol. 22. – P. 983–988.

64. Wolf P. A., Mitchell J. B., Baker C. S. et al. Mortality and
hospital costs associated with atrial fibrillation // Circu-
lation. – 1995. – Vol. 92 (Suppl. I). – P. I-140.

65. Wyse D. G., Waldo A. L., DiMarco J. P. et al. for the
AFFIRM writing group. A comparison of rate control and
rhythm control in patients with atrial fibrillation: The Atrial
Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm
Management (AFFIRM) investigators // N. Engl. J. Med.
– 2002. – Vol. 347. – P. 1825–1833.

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
6

27

Внастоящее время для лечения предсердных

аритмий широко применяется хирургичес-

кая аблация, которая может быть направлена на

элиминацию триггеров, прерывание патологичес-

ких путей риентри, а также на модификацию ат-

риовентрикулярного (АВ) узла для контроля сер-

дечного ритма. Процедуры аблации, которые пер-

воначально были разработаны с применением хи-

рургического способа «разрез–шов» и криоабла-

ции, сейчас модифицируются с использованием

методов чрескожной катетерной радиочастотной

(РЧ) аблации. Например, аблация АВ-узла, пре-

рывание дополнительных путей проведения при

синдроме Вольфа–Паркинсона–Уайта, а также

аблация в рамках лечения трепетания предсердий

могут быть проведены с использованием РЧ-энер-

гии в условиях электрофизиологической лабора-

тории [1, 6, 24, 41, 56].

Метод чрескожной катетерной аблации для ле-

чения фибрилляции предсердий (ФП) претерпел

определенные изменения по ряду причин. Досту-

пы, которые используются для аблации заранее

обнаруженных триггеров, запускающих фибрил-

ляцию, применимы лишь для лечения пароксиз-

мальной формы ФП, но не для персистирующей

или перманентной формы ФП. Существуют опре-

деленные трудности для выполнения линейной аб-

лации с применением современных катетеров. Для

доступа к левому предсердию необходимо прове-

дение транссептальной пункции. Наконец, ушко

левого предсердия является потенциальным ис-

точником как триггеров, так и тромбов, и на совре-

менном этапе не может быть эффективно изолиро-

вано с применением методов катетерной аблации.

Хирургические способы доставки альтернатив-

ных источников энергии для аблации имеют зна-

чительные преимущества по сравнению с катетер-

ным способом. Они позволяют быстро и анатоми-

чески точно проводить аблацию, а также изолиро-

вать ушко ЛП. В настоящее время в большинстве

случаев для хирургического лечения ФП исполь-

зуется микроволновая (МВ) и РЧ-аблация.
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ
ГИПЕРТЕРМИЧЕСКОЙ

КАРДИОАБЛАЦИИ

Общеизвестно, что повреждение клеток, кото-

рое возникает при действии РЧ- или МВ-энергии,

происходит в основном в результате нагревания

ткани, а не по причине направленного ионизиру-

ющего эффекта фактического источника энергии.

Действие температуры
на сердечную проводимость

S. Nath и соавт. продемонстрировали в экспе-

рименте, что нагревание изолированной гребен-

чатой мышцы морской свинки до температуры

55–60°С ведет к необратимой потере ее возбуди-

мости (рис. 1) [57]. Нагревание такого же сегмента

мышечной ткани до меньших температур ведет к

обратимой потере возбудимости. В клинике, когда

производят нагревание стенки предсердия как со

стороны эндокарда, так и со стороны эпикарда,

для того чтобы воспроизвести такую же электри-

ческую изоляцию, как в случае использования хи-

рургического надреза, необходимо, чтобы цели-

ком вся стенка достигла температурного порога.

Все приборы, предназначенные для хирургиче-

ской аблации, имеют свои преимущества и недо-

статки. Далее перечислены характеристики мето-

дов РЧ- и МВ-аблации, механизмы их действия и

результаты применения в клинической практике.

МЕТОД РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ

Метод РЧ-аблации подразумевает воздействие

на ткани переменного тока с частотой в пределах

от 350 кГц до 1 МГц. В отличие от прямого тока, ко-

торый вызывает повреждение клеток в результате

электролитической диссоциации тканевой жидко-

сти, переменный ток обусловливает тканевое по-

вреждение в результате нагревания, что ведет к де-

натурации белков, коагуляции крови и испарению

жидкости [22, 43]. При использовании температур-

ного контроля создаваемое повреждение можно

контролировать, и тем самым становится возмож-

ным предупреждение перегрева ткани.

Механизм нагревания ткани
РЧ-энергия нагревает ткань двумя основными

способами: в первую очередь – омическим нагре-

ванием (нагревание за счет джоулевского движе-

ния), которое происходит на поверхности миокар-

да, находящегося в тесном контакте с электродом

или катетером. Такое нагревание обычно распро-

страняется на глубину 1 мм [28]. Во вторую оче-

редь нагревание ткани происходит в результате

проводникового нагревания, при котором поверх-

ностное тепло проникает в глубоколежащие тка-

ни; проводниковое нагревание отвечает в основ-

ном за глубину повреждения.

При монополярной РЧ-аблации применяется

один активный тканевый электрод, непосредствен-

но производящий аблацию, и один пассивный за-

земляющий электрод, выступающий в роли ин-

дифферентного электрода. Биполярная РЧ-абла-

ция подразумевает использование двух линейных

биполярных тканевых электродов, которые нежно

зажимают между собой сердечную ткань, что в

свою очередь создает две противоположных по-

верхности омического нагревания и способствует

более эффективному проводниковому нагреванию.

Определение масштаба
радиочастотного повреждения

При определении масштабов РЧ-повреждения

лучше ориентироваться на температуру электрода,

чем на величину направляемой энергии или тока

[34]. Измерение температуры электрода обычно

осуществляется с помощью одного или несколь-

ких термисторов. Масштаб повреждения, возни-

кающего в результате проводникового нагрева-

ния, определяется в основном поверхностью эле-

ктрода и величиной температуры в зоне соприкос-

новения электрода с тканью [15, 28, 29, 73].

Масштаб повреждения также зависит от време-

ни воздействия, орошения электрода, увеличения

импеданса и охлаждения за счет конвекции. Ин-

тенсивность воздействия энергии убывает после

достижения максимального масштаба поврежде-

ния спустя 20 с [73]. Орошение электрода способ-

ствует более глубокому повреждению ткани.

Конвекционное охлаждение, обладая способ-

ностью циркулировать в пределах тканей, само по

себе минимально в зоне повреждения по причине

коагуляции микрососудов. Экспериментально по-

казано, что независимо от того, осуществляется ли

перфузия миокарда или нет, масштаб РЧ-повреж-

дения не меняется [28, 30]. Конвекционное ох-А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
6

28

Рис. 1. График, показывающий зависимость возбуди-
мости волокон папиллярной мышцы морской свинки
от воздействия температуры в течение 60 с (Nath S.
и соавт.) [4].
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лаждение может быть значительным, когда ткань,

подвергающаяся аблации, находится в тесном

контакте с коронарной артерией, например при

эндокардиальной аблации в условиях холодовой

кардиоплегии, когда линия аблации пересекает

огибающую коронарную артерию, или в случае,

когда наносится эпикардиальное повреждение,

направленное к полости левого предсердия, в ко-

тором циркулирует кровь. Конвекционное охлаж-

дение эндокарда ЛП во время эпикардиальной аб-

лации на работающем сердце увеличивается со

снижением температуры циркулирующей крови.

Данное обстоятельство может привести к необхо-

димости использования более высоких значений

температур при проведении аблации на работаю-

щем сердце, чем на остановленном с использова-

нием искусственного кровообращения.

Разработанное компанией «Boston Scientific/EP

Technologies» устройство «Cobra» (San Jose,

California) является РЧ-прибором, одобренным для

хирургической аблации сердца в США (рис. 2). Ге-

нератор аппарата производит РЧ-волны с частотой

500 кГц. Аблация выполняется гибким одноразо-

вым катетером, состоящим из семи коагулирующих

электродов, шесть из которых имеют вид спирали

размерами 12,5 мм и один линейного типа разме-

ром 8 мм. Электроды располагаются на расстоянии

2 мм друг от друга. Кроме активных электродов,

расположенных на катетере, используются также

два заземляющих (индифферентных) электрода,

подсоединяемых к телу пациента.

МЕТОД МИКРОВОЛНОВОЙ АБЛАЦИИ

МВ-энергия для тканевой аблации использует-

ся с частотой 915 МГц или 2,45 ГГц. Генераторы

для МВ-тканевой аблации производят электро-

магнитное поле с помощью магнетрона, наподо-

бие тех, которые применяются в микроволновых

печках.

Термическое повреждение при МВ-аблации

происходит в результате диэлектрического нагре-

вания [71]. Органические ткани содержат множе-

ство полярных молекул, из которых вода имеет на-

ибольшую полярность. Электромагнитное поле,

возникающее при МВ-частотах, вызывает рота-

цию молекул диполей. Нагревание возникает в ре-

зультате сопротивления движения диполей меж-

молекулярным связям и в своем роде представляет

собой результат перехода энергии электромагнит-

ного поля в энергию межмолекулярного трения.

Таким образом, поглощение МВ-энергии проис-

ходит благодаря электролитам и другим полярным

молекулам, таким как аминокислоты, в тканевой

жидкости [69]. В данном случае проводниковое на-

гревание имеет минимальное значение.

В настоящее время устройство «Afx» («Afx,

Inc.», Freemont, California) является МВ-прибо-

ром, одобренным для использования в США для

аблации сердечной ткани. Устройство состоит из

МВ-генератора, продуцирующего МВ-энергию с

частотой 2,45 ГГц, рукоятки для аблации, к кото-

рой подсоединена антенна, на нее подается элект-

ромагнитная энергия. Существует несколько раз-

новидностей рукояток для прибора «Afx». «Flex-2»

является рукояткой с подсоединенной жесткой

антенной длиной 2 см, предназначенной в основ-

ном для эндокардиальной МВ-аблации на откры-

том сердце. «Flex-4» представляет собой подвиж-

ную рукоятку с подсоединенной гибкой антенной

длиной 4 см. Антенна используется как для эндо-

кардиальной, так и для эпикардиальной МВ-абла-

ции, в том числе на работающем сердце. «Flex-10» –

это подвижная рукоятка с гибкой антенной дли-

ной 10 см, что делает ее доступной для проведения

торакоскопической эпикардиальной аблации на
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Рис. 2. Радиочастотное устройство «Cobra». РЧ-гене-
ратор с подсоединенным к нему гибким катетером и
двумя индифферентными электродами.

Рис. 3. МВ-устройство «Afx» с подсоединенной к не-
му антенной «Flex-4».
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работающем сердце (рис. 3). Все антенны «Flex»

покрыты защитным слоем с одной стороны, что

делает возможной подачу МВ-энергии строго по

заданному направлению и таким образом преду-

преждает повреждение тесно прилегающих к мио-

карду органов средостения во время эпикардиаль-

ной аблации.

Разрывы линии аблации
и нетрансмуральные повреждения

Эффективная электрическая изоляция может

отсутствовать в случаях, когда нарушается непре-

рывность линий аблации, а также в случаях, когда

создаваемое повреждение нетрансмурально. В от-

личие от нетрансмуральных повреждений, преры-

вистые линии аблации могут быть замечены при ре-

визии и визуальном осмотре. Возникновению раз-

рывов линии аблации способствуют плохой контакт

катетера с тканью миокарда, а также наличие трабе-

кулярного эндокарда, особенно в ушке ЛП.

Нетрансмуральные повреждения возникают в

случаях недостаточной подачи энергии на катетер.

Чаще они возникают в местах аблации миокарда,

имеющего большую толщину. Область нетрансму-

рального повреждения при использовании моно-

полярных систем находится на противоположной

от катетера стенке миокарда, а в случаях использо-

вания биполярных систем расположена интрамио-

кардиально.

Во время эпикардиальной аблации на работаю-

щем сердце конвекционное охлаждение катетера

наиболее значительно. Поэтому для создания

трансмуральных повреждений необходимо увели-

чивать температуру аблации.

Для подтверждения трансмуральности в кли-

нике используется метод интраоперационного

ЭКГ-мониторирования легочных вен (ЛВ) и ушка

ЛП до и после аблации. Исчезновение электриче-

ской активности структур, подвергающихся абла-

ции, служит эффективным методом констатации

факта электрической изоляции (рис. 4) [68].

Осложнения гипертермической аблации
левого предсердия

Коллатеральное повреждение может произой-

ти при непреднамеренной аблации структур, на-

ходящихся в тесном контакте с ЛП. Данное ос-

ложнение может возникать как при гипертерми-

ческой аблации, так и при криоаблации, хотя в ре-

зультате криотермальной аблации возникают ос-

ложнения, связанные в основном с гиперплазией

интимы коронарных артерий, приводящей к их

острому стенозу, а также случаи повреждения диа-

фрагмального нерва [13, 36, 38, 67].

При эндокардиальной аблации пищевод и ле-

вый диафрагмальный нерв являются самыми уяз-

вимыми структурами, на которые может распро-

страняться проводниковое нагревание, вызывая

их повреждение. Огибающая коронарная артерия

также подвергается опасности при создании ли-

нейных повреждений, соединяющих легочные ве-

ны (или ушко ЛП) с фиброзным кольцом мит-

рального клапана.

При эпикардиальной аблации все органы, рас-

положенные позади ЛП (крупные сосуды, пище-

вод), а также органы, контактирующие с незащи-

щенной поверхностью электрода, имеют потенци-

альный риск гипертермического повреждения.

Использование защищенных антенн для МВ-аб-

лации с помощью прибора «Afx» сводит к миниму-

му такого рода коллатеральные повреждения. Точ-

ное приложение электрода позволяет избежать

нежелательных повреждений АВ-борозды при

циркулярной изоляции левых ЛВ и синусного узла

при изоляции правых ЛВ.

Повреждение пищевода. Повреждения пищево-

да описаны при проведении эндокардиальной РЧ-

аблации при операциях на открытом сердце [26].

Такого рода повреждения могут приводить к пер-

форации пищевода с последующим развитием

гнойного медиастинита с летальным исходом.А
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Рис. 4. Электрограмма ЛВ до (а) и после (б) аблации.
Определяется электрическая изоляция всех ЛВ. 

ПВЛВ – правая верхняя легочная вена; ЛВЛВ – левая верхняя
легочная вена; ПНЛВ – правая нижняя легочная вена; ЛНЛВ –
левая нижняя легочная вена.
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Опасности подвергается в основном средняя

треть пищевода, находящаяся позади стенки ЛП

между ЛВ (рис. 5) и отделенная от них лишь ко-

сым синусом и листком перикарда, располагаю-

щимся между косым и поперечным синусами. В

данном участке пищевод окружает относительно

небольшое количество медиастинального жира, в

основном у пациентов с астеническим типом те-

лосложения. В отличие от близлежащей аорты,

которая охлаждается циркулирующей по ней кро-

вью, пищевод не способен эффективно рассеивать

тепло. Поэтому аблация в этой области ЛП долж-

на проводиться крайне осторожно.

Стеноз легочных вен. Осложнения в виде стено-

за ЛВ возникают при проведении катетерной эн-

докардиальной точечной аблации ЛВ в условиях

электрофизиологической лаборатории [74]. Чаще

возникает стеноз ответвлений ЛВ, чем основных

стволов. Указанные осложнения не описаны при

проведении циркулярной аблации ЛВ, а также

при проведении аблации с применением соединя-

ющих линейных повреждений по методу, предло-

женному H. Kottkamp и соавт. [47].

Повреждение коронарной артерии. При выпол-

нении линейной аблации, соединяющей одну из

ЛВ с фиброзным кольцом митрального клапана,

возникает опасность повреждения огибающей ко-

ронарной артерии. Однако сообщений о таком ви-

де осложнений нет, возможно, в связи с тем, что

подавляющее большинство такого рода аблаций

проводится в условиях остановленного сердца,

ИК и кардиоплегии. Повреждения коронарных

артерий описаны как осложнения метода катетер-

ной эндокардиальной РЧ-аблации [16, 37].

СПОСОБЫ АБЛАЦИИ

Операция «лабиринт III». На сегодняшний день

модель нанесения линейной аблации при опера-

ции «лабиринт III» хорошо изучена. Ее становле-

ние началось с ранней концепции изолированной

аблации ЛП, разработки процедуры «лабиринт I» и

«лабиринт II» [19, 20, 72]. Во время операции про-

изводят хирургические надрезы или криоаблацию

в левом и в правом предсердиях. Восстановление

синусового ритма при операции «лабиринт III» по

данным разных авторов составляет от 49% у паци-

ентов с сочетанными операциями на сердце, в те-

чение 45 месяцев наблюдения, до 98% от числа

всех пациентов в течение 8,5 года наблюдения [7,

20, 40]. Последние модификации данной опера-

ции включают в себя более частое использование

метода криоаблации для создания повреждений в

миокарде, избежание резекции ушка правого

предсердия, а также использование изолирован-

ной аблации ЛВ с дополнением соединяющих по-

вреждений на задней стенке ЛП [18].

A. M. Patwardhan успешно использовал метод тер-

мокоагуляции хирургическими биполярными щип-

цами при мощности 45–55 Вт для создания повреж-

дений при проведении операции «лабиринт III» у

18 пациентов. Трансмуральное повреждение при

использовании такого рода аблации было достигну-

то за короткое время, однако неудобство располо-

жения одного электрода на противоположной стен-

ке предсердия делает этот метод более подходящим

для использования его в условиях сухого сердца и

открытого предсердия. Синусовый ритм был вос-

становлен у 80% из 15 выживших пациентов в тече-

ние 5 месяцев наблюдения [60].

Аблация стенки левого предсердия. Существует

необходимость рассмотрения аблации в пределах

ЛП. Основываясь на ранних работах J. M. Williams,

A. Graffigna опубликовал клинические результаты

изоляции стенки левого предсердия у 100 пациен-

тов [27, 72]. Успешная изоляция была произведена

у 88% пациентов. Восстановление синусового рит-

ма произошло у 72% пациентов в течение 14 меся-

цев наблюдения. У 56% пациентов продолжалась

изолированная фибрилляция левого предсердия.

Одним из первых успешных клинических при-

менений операции хирургической изоляции ЛП

при лечении левопредсердного трепетания была

операция, выполненная Л. А. Бокерия в 1981 г. Ос-

новным недостатком данной операции являлось

сохранение левопредсердных аритмий и ФП в

электрически изолированном ЛП, а следователь-

но, оставались условия для тромбообразования и

необходимость постоянного приема антикоагу-

лянтов. Опыт НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН

насчитывает несколько операций изоляции ЛП. А
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Рис. 5. Перикардиальные складки между легочными
венами, нижней полой веной и верхней полой веной.

НПВ – нижняя полая вена; ВПВ – верхняя полая вена; КС –
косой синус; ПС – поперечный синус.
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В настоящее время операция не применяется в

связи с необходимостью постоянного проведения

антикоагулянтой терапии и сохранением фибрил-

ляции либо асистолии ЛП у большинства опериро-

ванных по данной методике больных. Эти иссле-

дования показали, что фибрилляция возникает из

левого предсердия у большинства пациентов [7].

Другие, более поздние исследования выявили

наличие триггеров, расположенных в ЛВ и запус-

кающих пароксизмы ФП (рис. 6), и триггеров,

расположенных в ушке ЛП, у пациентов с порока-

ми митрального клапана (рис. 7) [33, 66]. Пато-

морфологические исследования обнаружили мы-

шечные муфты в ЛВ, исходящие из стенки ЛП, об-

ширные пересекающиеся мышечные пучки на

задней стенке ЛП (рис. 8), а также экспрессию ан-

тигена HNK-1 миокардом, окружающим ЛВ, про-

дукция которого характерна для эмбриональных

тканей [14, 58, 64].

В литературе также описывается проведение

упрощенных операций «лабиринт III», с нанесе-

нием хирургических надрезов или криоаблации

только в ЛП [66]. Синусовый ритм после такого

рода операций наблюдался у 91% пациентов в те-

чение 11 месяцев наблюдения.

Изоляция легочных вен. К 2000 г. J. Melo и соавт.

выполнили билатеральную изоляцию ЛВ, исполь-

зуя РЧ-прибор «Cobra», у 65 пациентов с ФП,

многим из которых проводились сочетанные опе-

рации по протезированию митрального клапана

[55]. В течение 6 месяцев наблюдения синусовый

ритм был зарегистрирован у 52% пациентов. Се-

мерым больным была выполнена эпикардиальная

изоляция ЛВ, в том числе у троих на работающем

сердце. Авторы проводили эндокардиальную аб-

лацию при температуре 70°С и эпикардиальную

аблацию при 75°С.

Соединяющие линейные повреждения. В настоя-

щее время опубликованы также результаты опера-

ций, при которых создавались повреждения, ли-

нейно соединяющие ЛВ друг с другом и фиброз-

ным кольцом митрального клапана [35]. При этом

не проводилась циркулярная изоляция ЛВ и изо-

ляция ушка ЛП. Указанная операция была прове-

дена 18 пациентам. При этом использовался РЧ-

аблатор «Osypka» (Dr. Osypka, Grenzach-Wyhlen,

Germany), с жестким т-образным электродом для
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Рис. 6. Локализация триггеров у 45 пациентов с паро-
ксизмальной формой ФП. 

Черными точками обозначена триггерная активность в легоч-
ных венах, выявленная с помощью электроанатомического
картирования [31].

Рис. 7. Схема, показывающая типичную локализа-
цию повторного входа возбуждения в ушке ЛП у па-
циентов с хронической формой ФП, у которых вы-
полнялись операции на митральном клапане [33].

НПВ – нижняя полая вена; ВПВ – верхняя полая вена; ЛП –
левое предсердие; МК – митральный клапан; ЛВ – легочные
вены; ПП – правое предсердие; ТК – трехстворчатый клапан.

Рис. 8. Вид левого предсердия в месте впадения ле-
гочных вен.

На рисунке представлены 4 основных вида организации мы-
шечных муфт легочных вен [58].

МК
ТК

ВПВ

ПП

НПВ

ЛВ

ЛП Хаотическая
активация

Повторная
активация

11Овальная
ямка

Нижняя
полая
вена

Верхняя
полая
вена

Легочные
вены

Коронарный
синус

31
17

6

Перегородка



ОБЗОРЫ

аблации [47]. У 55% пациентов из 11 выживших

наблюдалось восстановление синусового ритма в

течение 11 месяцев наблюдения. В 2000 г. M. Knaut

опубликовал результаты 46 подобных операций,

проведенных с использованием аблатора «Afx» и

антенны «Flex-2» [46]. В течение 6 месяцев наблю-

дения синусовый ритм восстановился у 64% паци-

ентов с сочетанными операциями на митральном

клапане и у 70% пациентов с сочетанными опера-

циями аортокоронарного шунтирования (АКШ).

Изоляция легочных вен в сочетании с соединяю-

щими линейными повреждениями. S. Benussi опуб-

ликовал результаты операций эпикардиальной

изоляции ЛВ на остановленном сердце (при тем-

пературе 75°С в течение 2 мин) с наложением со-

единяющих линейных повреждений между мит-

ральным клапаном и легочными венами. Соеди-

няющие линии аблации (повреждения) наноси-

лись с помощью РЧ-аблатора «Cobra» эндокарди-

ально в сочетании с операциями на митральном

клапане [11]. Ушко ЛП было перевязано без элек-

трической изоляции. Восстановление синусового

ритма наблюдалось у 77% пациентов в течение

11,6 мес наблюдения.

Изоляция легочных вен и ушка левого предсердия в

сочетании с соединяющими линиями аблации. Целе-

сообразность создания повреждений, изолирую-

щих триггеры, расположенные в легочных венах и

ушке ЛП, и прерывания патологических кругов

макрориентри с помощью соединяющих линей-

ных повреждений (рис. 9) показана с моделирова-

нием ФП в экспериментах на собаках. В настоя-

щее время для создания указанных повреждений в

клинике применяется как эндокардиальная, так и

эпикардиальная аблация [48, 50]. 

ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТЕХНИКА ОПЕРАЦИЙ

Клинический опыт использования РЧ-аблации

больше, чем опыт использования МВ-аблации.

Последняя, в свою очередь, применяется относи-

тельно недавно. Следуя разработанным схемам на-

несения повреждений, D. Kress и соавт. стали вы-

полнять эндокардиальную аблацию с использова-

нием системы «Cobra» пациентам, которым прово-

дились операции на митральном клапане [49, 51].

В декабре 1999 г. в США у пациента была выполне-

на процедура эпикардиальной РЧ-аблации в соче-

тании с операцией АКШ на остановленном серд-

це. В дальнейшем эпикардиальная РЧ-аблация

проводилась пациентам с ФП в сочетании с опера-

циями на остановленном сердце без атриотомии.

Операции по эпикардиальной МВ-аблации на ра-

ботающем сердце выполняются с июня 2001 г.

В настоящее время в США процедура МВ-аблации

на работающем сердце является операцией выбора

у пациентов с изолированной формой ФП.

Эндокардиальная аблация
Применение эндокардиальной радиочастотной

аблации. При использовании метода эндокарди-

альной РЧ-аблации, как уже отмечалось ранее,

используются заземляющие (нейтральные) элект-

роды, прикладываемые к спине пациента. Абла-

цию выполняют перед пластикой или протезиро-

ванием клапана, что позволяет избежать контакта

РЧ-электрода со швами или протезом клапана.

В случаях повторных операций существующий

протез удаляется перед аблацией. Перед радиочас-

тотным воздействием необходимо убрать из зоны

аблации датчик чреспищеводной ЭхоКГ, несколь-

ко оттянув его по пищеводу назад. В этом можно

удостовериться при пальпации пищевода позади

стенки ЛП.

РЧ-генератор устанавливается на уровне пода-

чи на электрод температуры +80°С, каждое по-

вреждение наносится в течение 60 с. Время нане-

сения повреждения начинается с момента дости-

жения электродом +80°С, что происходит в тече-

ние 5–10 с. Теоретически для создания поврежде-

ний могут быть использованы все семь электро-

дов, однако на самом деле необходима активиза-

ция лишь двух или трех электродов. Трансмураль-

ность повреждений может быть подтверждена ос-

мотром эпикардиальной поверхности ЛП после

изоляции правых ЛВ в углах атриотомной раны

(в случаях если проводилась стандартная атриото-

мия). У пациентов с тонкой нетипичной стенкой А
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Рис. 9. Схема билатеральной изоляции легочных вен
и ушка левого предсердия в сочетании с соединяю-
щими повреждениями между легочными венами, на
уровне нижних легочных вен и между ушком левого
предсердия и левой верхней легочной веной [50].

Aо – аорта; НПВ – нижняя полая вена; ВПВ – верхняя полая
вена; УЛП – ушко левого предсердия; ЛЛА – левая легочная
артерия; ЛЛВ – левые легочные вены; ПЛА – правая легочная
артерия; ПЛВ – правые легочные вены.
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ЛП для достижения трансмуральных поврежде-

ний достаточно нагревание электрода до +70°С.

При увеличении давления соприкосновения

электрода с тканью увеличивается глубина по-

вреждения. По этой причине во время нанесения

повреждений желательно легко натягивать стенку

ЛП. В случае если при осмотре подозревается пре-

рывистое повреждение, необходимо повторить в

этой области нанесение повреждения отдельным

электродом.

Изоляция легочных вен. ЛВ изолируются билате-

рально: левые ЛВ изолируются отдельно от пра-

вых в виде окружностей. Повреждения наносятся

на стенку ЛП, отступая на 1 см от легочных вен.

Соединяющее повреждение (линия аблации) на-

носится между двумя билатеральными поврежде-

ниями, на уровне между нижними легочными ве-

нами, где стенка ЛП наиболее тонкая.

Существует также альтернативный метод изоля-

ции легочных вен, который заключается в нанесе-

нии непрерывного линейного повреждения на 1 см

выше от правой верхней легочной вены по направ-

лению к левой верхней легочной вене через купол

левого предсердия, в сочетании с аналогичным по-

вреждением, идущим на 1 см ниже от правой ниж-

ней легочной вены по направлению к левой ниж-

ней легочной вене. Аблация относительно толстого

участка стенки левого предсердия, а также изоля-

ция около 30% левого предсердия могут приводить

к снижению его сократимости и являются основ-

ными недостатками указанного метода [58, 70].

Изоляция ушка левого предсердия. Изоляцию уш-

ка ЛП проводят у его основания, не отступая на сво-

бодную стенку ЛП. При этом желательно вывернуть

основание ушка, что дает возможность лучше осмо-

треть зону изоляции. Перед аблацией необходимо

освободить ушко от прилегающего перикарда, в

связи с близким расположением диафрагмального

нерва. Ушко ЛП перевязывается двойным швом с

помощью пролена. Перевязку выполняют только

после нанесения всех линий аблации.

Соединяющие линии аблации. Операция включа-

ет в себя нанесение двух соединяющих поврежде-

ний: одного между билатеральными линиями изо-

ляции ЛВ, описанными ранее, и одного между ли-

ниями, изолирующими левые легочные вены и

ушко левого предсердия. На практике нанесение

второго соединяющего повреждения становится

необязательным в случае, когда ушко ЛП располо-

жено близко от левой верхней легочной вены.

Применение эндокардиальной микроволновой аб-

лации. Упомянутая ранее процедура эндокарди-

альной аблации может быть проведена с помо-

щью МВ-метода. Возможно использование как

жесткой – «Flex-2», так и гибкой – «Flex-4» ан-

тенн прибора «Afx» («Afx, Inc.», Freemont,

California). При МВ-аблации нет необходимости

применения заземляющих электродов. С исполь-

зованием антенны «Flex-2» повреждение нано-

сится при мощности 45 Вт в течение 25 с. Антен-

на «Flex-4» создает повреждения при мощности

65 Вт в течение 45 с.

Микроволновой генератор включается только

в случае контакта антенны с тканью миокарда. В

противном случае происходит сильный перегрев

кабеля и автоматическое отключение прибора. Те-

стирование прибора проводится при контакте ан-

тенны с влажной марлевой салфеткой.

Эпикардиальная аблация
Применение эпикардиальной радиочастотной аб-

лации. Линии аблации, показанные на рис. 9, могут

быть нанесены эпикардиально с использованием

РЧ-системы «Cobra». Для избежания соприкосно-

вения электрода с расположенными поблизости

органами необходима адекватная экспозиция

сердца. По этой причине указанная операция

должна проводиться на остановленном сердце с

использованием ИК. Для доступа к легочным ве-

нам необходимо разделение перикардиальных

складок, расположенных между полыми венами,

легочными венами и куполом левого предсердия

(см. рис. 5). Для избежания перекрута верхней по-

лой вены во время осуществления доступа к левым

ЛВ рекомендуется проведение раздельной бика-

вальной канюляции. Предпочтительно выполнять

резекцию ушка ЛП, так как в этом месте затрудни-

тельна эпикардиальная аблация его основания по

причине большой толщины стенки. При выявле-

нии с помощью чреспищеводной эхокардиогра-

фии тромбоза ушка ЛП перед резекцией необходи-

ма тромбэктомия. В случае наличия тромбоза

предпочтительно проведение эндокардиальной аб-

лации на открытом сердце с ушиванием ушка ЛП.

Для достижения трансмуральных повреждений

при эпикардиальной аблации необходимо исполь-

зование более высоких температур в течение более

длительного времени. При создании повреждений

электрод вначале нагревается до 80°С в течение 30 с,

затем до 85°С в течение 30 с, и наконец до 90°С в

течение 2 мин. Постепенное увеличение темпера-

туры позволяет избежать внезапного увеличения

импеданса, которое может привести к автоматиче-

скому отключению РЧ-генератора.

Для достижения адекватного контакта миокар-

да с РЧ-электродом необходимо тщательно очис-

тить эпикард ЛП от жирового слоя. Это в основ-

ном необходимо в области септальной борозды и

свода ЛП, несмотря на то что у пациентов, страда-

ющих ожирением, жировая инфильтрация может

быть выраженной. Жировая ткань в определенной

степени препятствует проведению РЧ-тока.А
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Для подтверждения трансмуральности повреж-

дений проводится регистрация ЭКГ в области ЛВ

до и после аблации (см. рис. 4). Для получения

адекватного сигнала необходимо также удаление

жировой ткани с легочных вен. В некоторых случа-

ях, когда одна или несколько легочных вен не име-

ют мышечных муфт, сигналы ЭКГ могут не регис-

трироваться у основания левого предсердия [58].

Применение эпикардиальной микроволновой аб-

лации. МВ-антенна «Flex-4» прибора «Afx» имеет

два преимущества, которые делают ее идеально

подходящей для эпикардиальной аблации на ра-

ботающем сердце по линиям, указанным на рис. 9.

Первым преимуществом является наличие защит-

ного слоя, который позволяет подавать МВ-энер-

гию строго в определенном направлении. Это поз-

воляет проводить аблацию стенки левого предсер-

дия без опасности коллатерального повреждения

близко расположенных органов средостения. По-

этому, в отличие от радиочастотной, при МВ-аб-

лации отпадает необходимость в остановке сердца

и использовании ИК. Для МВ-аблации достаточ-

но лишь аккуратное расположение МВ-антенны в

заранее выбранном участке стенки ЛП.

Второе преимущество заключается в особенно-

сти электромагнитного излучения МВ-энергии.

При МВ-аблации не требуются электроды и, сле-

довательно, МВ-генератор не имеет охранных ре-

жимов отключения, которые необходимы РЧ-ге-

нератору в случаях наличия неисправного термис-

тора, внезапного увеличения импеданса, плохого

контакта электрода или больших значений сил

индифферентного тока. Успех нанесения повреж-

дений при МВ-аблации заключается лишь в пра-

вильном расположении МВ-антенны и хорошем

его контакте с тканью.

Повреждения, наносимые с использованием

антенны «Flex-4», создаются при мощности 65 Вт

в течение 90 с. В экспериментальных исследова-

ниях на собаках было показано, что эпикардиаль-

ная МВ-аблация свободной стенки ПЖ на работа-

ющем сердце при указанных мощностях и продол-

жительности позволяет создавать повреждения

длиной в среднем 48±3,1 мм, шириной 9,7±2,0 мм

и глубиной 5,8±1,1 мм.

При создании повреждений на задней стенке

ЛП необходима небольшая тракция сердца кпере-

ди, для расположения антенны под ЛП. Во время

аблации одна рука должна прочно удерживать ан-

тенну, а палец другой руки должен располагать ее

на стенке ЛП. Для безопасного создания повреж-

дений необходимо, чтобы вся активная часть ан-

тенны соприкасалась с ЛП. Защитная неактивная

часть антенны черного цвета должна постоянно

находиться в поле зрения хирурга (см. рис. 3).

Важно держать антенну в неподвижном состоя-

нии, что позволяет минимизировать ширину по-

вреждения и увеличивать его глубину.

Перикардиальные складки между полыми ве-

нами и правыми легочными венами рассекаются,

как и в случае проведения РЧ-аблации. Жировая

ткань удаляется из места аблации. Для подтверж-

дения электрической изоляции снимаются ЭКГ

до и после аблации. Перед аблацией пациенту вво-

дится гепарин. Сначала выполняется изоляция

правых ЛВ. Затем, отступая на 1 см от диафрагмы,

рассекается правая плевра до уровня расположе-

ния диафрагмального нерва. На косой синус на-

кладываются две держалки, с помощью которых

производят тракцию сердца в сторону правой пле-

вральной полости, что облегчает экспозицию ле-

вых ЛВ и ушка ЛП [12].

При аблации ушка ЛП небольшое количество

тромботических масс все же может образовы-

ваться со стороны эндокарда, несмотря на введе-

ние гепарина, поэтому перед проведением абла-

ции основания ушка желательно его резециро-

вать. Соединяющие линии аблации между легоч-

ными венами удобно проводить, когда пациент

находится в положении Тренделенбурга, слегка

приподняв сердце кверху для экспозиции МВ-

антенны.

Два обстоятельства могут помешать выполне-

нию эпикардиальной аблации на работающем

сердце. Первое заключается в наличии у пациен-

тов увеличенного правого предсердия, когда ниж-

няя полая вена также значительно увеличена и

имеет тонкую стенку. В указанных случаях затруд-

нена пальпация антенны в косом синусе перикар-

да при проведении аблации правых ЛВ. Второе за-

ключается в наличии у пациентов митральной или

аортальной недостаточности. При недостаточнос-

ти клапанов возникают трудности с поворотом

сердца вправо для обеспечения доступа к левым

ЛВ. Поэтому в данном случае рекомендуется про-

ведение аблации на остановленном сердце с ис-

пользованием ИК, перед пластикой или протези-

рованием клапанов.

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД

Всем пациентам устанавливают временный

электрод на латеральной стенке правого предсер-

дия, который позволяет задавать предсердный

ритм на 10 возбуждений больше существующего,

тем самым предупреждая возникновение ФП, ре-

гистрировать возникающие нарушения ритма в

послеоперационном периоде и обеспечивать быс-

трое купирование эпизодов трепетания предсер-

дий. Всем пациентам также назначают варфарин в

течение 6 недель. Эндокардиальная аблация в

большей степени повреждает эндокард, чем эпи-

кардиальная. По этой причине при эндокардиаль- А
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ной аблации больше показаний для назначения

антикоагулянтной терапии.

Обратное электрическое ремоделирование мио-

карда предсердий после восстановления синусо-

вого ритма зависит от распространенности элект-

рических и структурных изменений, обусловлен-

ных ФП [23]. Время обратного ремоделирования

неизвестно, однако совершенно очевидно, что

оно больше у пациентов, страдающих постоянной

формой ФП, а также у больных с дилатацией или

гипертрофией ЛП, наличием эндокардиального

фиброза и даже активного ревмокардита.

Послеоперационные приступы ФП или трепе-

тания предсердий не редкость у пациентов после

процедур МВ- или РЧ-аблации ФП. N. Ad и соавт.

наблюдали возникновение приступов ФП у 40%

пациентов в течение первых 3 месяцев после опе-

рации «лабиринт» [9]. «ФП обусловливает ФП» –

эта концепция подразумевает, что чем дольше су-

ществует ФП, тем меньше шансов ее самопроиз-

вольного купирования, поэтому у пациентов с ран-

ними послеоперационными эпизодами ФП прово-

дится электрическая кардиоверсия, которая также

оправдана у амбулаторных пациентов [10]. Как по-

сле любых операций на открытом сердце, в после-

операционном периоде для профилактики присту-

пов ФП пациентам назначают β-блокаторы. Для

предупреждения ранних нарушений сердечного

ритма также назначают амиодарон. Альтернативой

β-блокаторам и амиодарону может служить сота-

лол, хотя прием препарата следует ограничить па-

циентам с низким сердечным выбросом.

РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАЦИЙ

D. Kress и соавт. выполнили эндокардиальную

РЧ-аблацию 23 пациентам с одним случаем ле-

тального исхода, не связанным с процедурой абла-

ции [51]. Осложнений в виде тромбоэмболий или

непосредственно связанных с процедурой абла-

ции не наблюдалось. У 14 пациентов в течение

3 месяцев наблюдения был восстановлен синусо-

вый ритм. Из них одному пациенту понадобилась

установка DDD-стимулятора по причине наличия

АВ-диссоциации. Из 8 выживших пациентов, на-

блюдавшихся менее 3-х месяцев, синусовый ритм

присутствовал у 5 (63%), у 3 продолжалась ФП. В

целом у всех 18 пациентов с диаметром ЛП менее

8 см в течение 8 месяцев наблюдения отмечался

синусовый ритм. 

Эпикардиальная РЧ-аблация была выполнена

8 пациентам: семерым в сочетании с операцией

АКШ и одному в сочетании с протезированием

аортального клапана. Семь из 8 пациентов (88%)

имели синусовый ритм в течение 36 недель наблю-

дения, у одного сохранялась ФП. Осложнений в

виде тромбоэмболий или непосредственно свя-

занных с процедурой аблации не наблюдалось.

Восьми пациентам была выполнена эпикардиаль-

ная МВ-аблация. Всем пациентам аблация прово-

дилась в сочетании с операциями на митральном,

аортальном или трикуспидальном клапанах. Пяти

пациентам была выполнена аблация на работаю-

щем сердце, перед канюляцией для подключения

ИК. Трем пациентам МВ-аблация была выполне-

на на остановленном сердце. В течение 3 месяцев

наблюдения у 5 (80%) пациентов произошло вос-

становление синусового ритма.

ВЗГЛЯД В БУДУЩЕЕ

Основной метод лечения. В настоящее время со-

вершенно очевидно, что большинству пациентов с

ФП будут предложены, насколько это возможно,

нехирургические методы лечения, а также совер-

шенно естественно, что любая операция должна

проводиться с минимальным дискомфортом и

смертностью при максимальной эффективности.

Тщательный отбор пациентов позволит дифферен-

цировать тех, которым особенно показаны хирур-

гические методы лечения, от тех, у которых можно

ограничиться лишь терапевтическими методами

лечения. Некоторые ученые показали большую

эффективность операции «лабиринт III» у пациен-

тов с меньшей продолжительностью ФП без суще-

ственного увеличения размеров ЛП [44, 45]. Как

уже отмечалось выше, у пациентов с размером ЛП

менее 6 см наблюдалось восстановление синусово-

го ритма в течение 6 месяцев наблюдения [49].

Большой возраст пациентов также влияет на эф-

фективность операции «лабиринт III» [45].

Интересным является то обстоятельство, что

эпикардиальная МВ-аблация на работающем

сердце оказалась эффективной у 5 из 8 пациентов

с кардиомегалией и кардиомиопатией, которым

аблация проводилась в сочетании с операциями

на клапанах сердца. В случае если длительные ис-

следования подтвердят высокую эффективность

(в пределах 80–90%) подобных операций, они ста-

нут основным методом лечения у пациентов с ФП,

имеющих диаметр ЛП менее 6 см, а также с про-

должительностью ФП не более 1 года [32, 54, 61].

Минимально инвазивные доступы. Возможность

проведения эпикардиальной аблации на работаю-

щем сердце по линиям, указанным на рис. 9, ста-

вит естественный вопрос о необходимости прове-

дения срединной стернотомии для доступа к ЛВ и

ушку ЛП. Первые исследования, в том числе с ис-

пользованием телеманипуляторных инструмен-

тальных систем (роботов), показали, что левосто-

ронний и правосторонний торакоскопические до-

ступы имеют особенные преимущества для прове-

дения эпикардиальной аблации на работающем

сердце [8, 17, 25, 42, 52].А
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Правосторонняя и левосторонняя торакоско-

пия позволяют осуществить эффективный и безо-

пасный оперативный доступ к правым и левым ЛВ

через косой и поперечный синусы перикарда [3].

Использование 5-мм лапароскопических элек-

тродов для доставки альтернативных источников

энергии позволяет получить трансмуральное по-

вреждение коллектора легочных вен при эпикар-

диальной аблации на работающем сердце, а ис-

пользование лапароскопических линейных сши-

вающих аппаратов позволяет эффективно и безо-

пасно осуществить резекцию ушка ЛП [4, 5]. 

При проведении торакоскопической аблации

ЛВ для избежания коллатерального повреждения

коронарных сосудов необходимо использование

электродов с защитным слоем, предохраняющим

от случайной аблации окружающие ткани (напри-

мер, МВ-антенны «Flex-10»). Торакоскопические

методики эпикардиальной аблации коллектора ЛВ

с использованием альтернативных источников

энергии в сочетании с резекцией ушка ЛП на рабо-

тающем сердце позволяют эффективно лечить па-

циентов с пароксизмальной формой ФП. Данные

технологии дают возможность снизить тяжесть хи-

рургической агрессии, длительность операции,

время нахождения пациента на стационарном ле-

чении, длительность послеоперационной реабили-

тации, а также стоимость лечения [2, 39, 53, 65].
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ИЗОЛИРОВАННАЯ ФОРМА ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Л. А. Бокерия, В. А. Базаев, А. Г. Филатов, А. Х. Меликулов, Р. В. Висков, А. Н. Грицай

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Фибрилляция предсердий (ФП) – одна из

наиболее частых аритмий. В США насчи-

тывается около 2,2 млн чел., страдающих от ФП.

Распространенность ФП значительно увеличива-

ется с возрастом – от 1,5% в 50–59 лет до 23,5% к

80–89 годам [1, 7, 14].

В отличие от желудочковых аритмий, ФП не

представляет непосредственной угрозы для жизни

больного. Тем не менее, острые нарушения гемоди-

намики, вызываемые ФП, часто являются причи-

ной госпитализации. В США ФП является причи-

ной около 1,5 млн обращений к врачам и 384 тыс.

госпитализаций (из них 50% – экстренных) еже-

годно [7]. Причем с каждым годом наблюдается не-

уклонный рост числа обращений и госпитализа-

ций. Смертность от ФП в Соединенных Штатах за

2001 г. составила 8338 чел., а общая смертность с

упоминанием ФП – более 61 500 чел. [7].

Выделяют идиопатическую, или изолирован-

ную, форму ФП и вторичную форму, являющуюся

осложнением сопутствующей органической пато-

логии сердца [1, 5, 7]. Применение термина «идио-

патическая ФП» предполагает исключение не

только острых и хронических заболеваний сердца,

но и других, внесердечных причин (заболеваний

щитовидной железы, хронических обструктивных

заболеваний легких, феохромоцитомы). Исследо-

вания в последние годы позволили выявить целый

ряд состояний, провоцирующих развитие фиб-

рилляции предсердий, поэтому термин «идиопа-

тическая ФП» является все менее распространен-

ным. Фибрилляцию предсердий, не сопровожда-

ющуюся органической патологией сердечно-сосу-

дистой системы, принято называть первичной,

или изолированной фибрилляцией предсердий

(lone atrial fibrillation) [7, 14, 20].

Изолированная фибрилляция предсердий мо-

жет иметь как пароксизмальное, так и персистиру-

ющее течение. Длительность пароксизмов состав-

ляет в среднем от нескольких часов до 1–2 дней,

редко пароксизм длится более 1 недели. Изолиро-

ванная ФП достаточно часто сопровождается дис-

функцией щитовидной железы (гипертиреоз), в

таких случаях лечение сопутствующей патологии

железы может привести к положительному эффек-

ту. Кроме того, изолированная ФП может быть вы-

звана гипогликемией, хирургическим вмешатель-

ством на каком-либо органе, хроническими ин-

фекциями, алкоголизмом, курением и другими

факторами [7, 14, 19, 20]. Описаны случаи аллерги-

ческих реакций, которые сопровождались возник-

новением пароксизма ФП, в частности на тира-

минсодержащие продукты (сыр, красное вино, йо-

гурт, бананы, шоколад и др.) [20]. Отдельного вни-

мания как триггеры изолированной ФП заслужи-

вают электролитные нарушения (дисбаланс калия,

натрия, магния и кальция) [2, 5, 20].

В развитии пароксизма ФП существенную

роль играет вегетативная нервная система. Так,

парасимпатические нервные окончания в пред-

сердиях имеют различную плотность, увеличен-

ный парасимпатический тонус предрасполагает

сердце к началу ФП вследствие резкого укорачи-

вания времени реполяризации через активацию

мускариновых калиевых каналов в предсердном

миокарде. Это воздействие уменьшает рефрактер-

ный период предсердий и поэтому укорачивает

длину волны предсердного импульса [14, 16, 20].
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Увеличенный симпатический тонус может так-

же приводить к развитию ФП. Снижение динами-

ки изменения длительности предсердных рефрак-

терных периодов при колебаниях частоты сердеч-

ных сокращений связано со склонностью к ФП

[14, 16, 20]. Гиперкатехоламинемия может вызвать

ФП даже у людей со здоровым сердцем. Возраста-

ние симпатического тонуса повышает возбуди-

мость и автоматизм клеток миокарда, способствуя

возникновению и сохранению аритмии.

Семейная ФП является, по-видимому, доста-

точно редкой формой аритмии, но тем не менее су-

ществуют семьи, где ФП встречается очень часто,

несмотря на отсутствие видимой патологии [20]. В

настоящее время описаны несколько возможных

генов и локусов хромосом, ответственных за разви-

тие ФП. Одним из первых был описан семейный

хромосомный дефект в 10-й хромосоме (локус

10q32) [19, 20]. В последнее время появились дан-

ные о наличии дефектных генов в локусах 6q14–16

и 11p15.5. Несмотря на это, молекулярные основы

этих дефектов остаются все еще плохо изученными.

Лишь недавние исследования в какой-то степени

пролили свет на понимание одного из механизмов

наследственных форм ФП [19, 20]. Авторами было

показано, что мутация (S140G) в гене KCNQ1, ко-

торый кодирует субъединицу калиевых каналов,

приводит к облегчению калиевого тока во время

реполяризации. Эта мутация вызывает изменения,

прямо противоположные тем, которые наблюдают-

ся при синдроме удлиненного QT. Таким образом,

можно предположить, что мутация S140G вызыва-

ет ФП за счет укорочения длительности потенциа-

ла действия и эффективного рефрактерного перио-

да в предсердных кардиомиоцитах.

В заключение следует отметить, что ФП явля-

ется сложным, полиэтиологичным заболеванием.

В ее развитие определенный вклад вносят как гемо-

динамические факторы, так и нейровегетативные и

гуморальные влияния, сопровождающиеся слож-

ными взаимодействиями на различных уровнях. 

Точная роль большинства факторов, способст-

вующих развитию ФП, как этиологического субст-

рата в генезе этой аритмии до сих пор не ясна. Ос-

новными факторами риска развития ФП являются

возраст и наличие органических заболеваний серд-

ца. Значительную роль в развитии пароксизмов

ФП играют различные внешние провоцирующие

факторы. Их действие может проявиться даже у

пациентов с отсутствием сочетанных заболеваний

сердечно-сосудистой системы, такой вариант

аритмии называется «идиопатической ФП». Пус-

ковыми факторами в развитии такого варианта

ФП могут быть: гиперсимпатикотония за счет пси-

хоэмоционального напряжения или физических

нагрузок; избыточные вагусные воздействия, чаще

рефлекторного характера; диэнцефальные кризы;

нарушения водно-электролитного обмена; алко-

гольные интоксикации; неврологические расст-

ройства, особенно на фоне остеохондроза шейно-

грудного отдела позвоночника; принятие горизон-

тального положения тела; колебания атмосферно-

го давления и ряд других причин [1, 5, 20]. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Известно, что примерно в 1/3 случаев ФП про-

текает асимптомно или малосимптомно. В боль-

шинстве же случаев ФП возникают сердцебиения,

одышка, которые нередко усугубляют и провоци-

руют развитие стенокардии, сердечной недоста-

точности, синкопальных эпизодов. В основе всех

этих симптомов лежат выраженные изменения ге-

модинамики, обусловленные: 1) увеличением час-

тоты желудочковых сокращений; 2) «потерей» си-

столического вклада; 3) нерегулярностью сердеч-

ного ритма (со снижением сердечного выброса и

увеличением потребления кислорода – своеобраз-

ное явление постэкстрасистолической потенциа-

ции); 4) потерей физиологического контроля час-

тоты сердечных сокращений, следствием которой

является выраженное снижение толерантности к

физической нагрузке [16, 19, 20]. 

ОСЛОЖНЕНИЯ ФП

Гемодинамические нарушения. ФП характеризу-

ется снижением предсердного вклада в наполне-

ние желудочков. Это может приводить к уменьше-

нию сердечного выброса приблизительно на 20%.

Этому может также способствовать нерегуляр-

ность желудочковых сокращений [14]. Данные на-

рушения гемодинамики предрасполагают к разви-

тию или усугублению уже существующей сердеч-

ной недостаточности.

Аритмогенная кардиомиопатия. Частота желу-

дочковых сокращений (ЧЖС) при ФП может варь-

ировать в достаточно широких пределах и зависит

от рефрактерного периода AВ-соединения. У неле-

ченых пациентов в покое этот период составляет

около 500 мс (ЧЖС ~ 120 уд/мин) [11, 14, 15]. При

увеличении симпатических влияний и физической

нагрузке ЧЖС может увеличиваться до 160 уд/мин.

У части таких пациентов с плохо контролируемой

ЧЖС может развиться так называемая аритмоген-

ная (тахикардитическая) кардиомиопатия. Она ха-

рактеризуется ультраструктурными изменениями в

миокарде желудочков, что приводит к выраженной

их дисфункции, но хорошо поддается обратному

развитию при восстановлении синусового ритма

[2, 20] или адекватном контроле частоты сокраще-

ний желудочков. Точные механизмы, ответствен-

ные за развитие контрактильной дисфункции и

структурные изменения, неизвестны.А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
6

40



ОБЗОРЫ

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
6

41

Тромбоэмболические осложнения. Основная

причина увеличения летальности у больных с ФП

связана с высокой частотой инсультов, риск кото-

рых у больных с клапанными ревматическими по-

роками сердца в 17 раз выше, чем в общей популя-

ции. Известно, что даже при отсутствии клапан-

ных пороков риск развития этого осложнения уве-

личивается более чем в 5 раз. Так, примерно 15%

ишемических инсультов и более половины всех

других случаев кардиогенных эмболий непосред-

ственно связаны с ФП. Причем более чем в 70%

случаев источником эмболии является тромбоз

левого предсердия, и более чем 90% эмболов

«рождаются» в ушке ЛП [7, 21].

Факторами риска развития тромбоэмболичес-

ких осложнений у больных с ФП являются увеличе-

ние ЛП, дисфункция ЛЖ, наличие тромбов пред-

сердий или эффектов спонтанного контрастиро-

вания при чреспищеводной ЭхоКГ. Наличие мит-

ральной регургитации несколько снижает риск

инсульта, поскольку стаз крови нарушается высо-

ким давлением обратного потока крови в предсер-

дие. Наконец, у ряда больных в результате ФП

развиваются дилатация и дисфункция ЛЖ – вто-

ричная тахикардиомиопатия (состояние, обрати-

мое при прекращении ФП или адекватном кон-

троле частоты ритма), диагноз которой часто ста-

вится ретроспективно. 

Таким образом, главными механизмами уве-

личения летальности при ФП являются тромбо-

эмболии сосудов головного мозга и других жиз-

ненно важных органов, а также прогрессирую-

щая сердечная недостаточность и, возможно,

проаритмогенный эффект ряда антиаритмичес-

ких препаратов (ААП), применяемых для кон-

троля ФП. Повышение летальности, ассоцииру-

ющееся с наличием ФП, наблюдается практичес-

ки во всех группах больных: с ИБС, артериальной

гипертензией, а также у лиц с изолированной

формой ФП.

ЛЕЧЕНИЕ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Традиционно антиаритмическое лечение меди-

каментозными препаратами, которые контроли-

руют ритм путем изменения электрических

свойств миокарда, остается первой линией тера-

пии фибрилляции предсердий. Однако доступные

препараты неспецифичны в отношении миокарда

предсердий и могут воздействовать на электрофи-

зиологические параметры желудочков, вызывая

уже жизнеугрожающие аритмии и тем самым уве-

личивая смертность. Кроме того, у некоторых па-

циентов такая терапия остается неэффективной

или есть противопоказания к ее проведению. Все

это заставляет искать новые пути радикального

лечения ФП [1, 2, 5, 19]. 

Основополагающим при лечении изолирован-

ной формы ФП является устранение пусковых

факторов возникновения аритмии – отказ от ку-

рения, чрезмерного употребления алкоголя, кофе-

ина и др. В случаях доказанной пищевой аллергии

необходимо исключение из пищевого рациона

этих продуктов. Кроме того, необходимо проведе-

ние курсов метаболической терапии (L-карнитин,

коэнзим Q10, витамины группы В) и нормализа-

ция электролитного баланса (магнийсодержащие

препараты для предотвращения перегрузки кар-

диомиоцитов кальцием, калийсодержащие препа-

раты) [2, 5, 20]. 

В настоящее время акцент стал смещаться в

сторону нефармакологических методов (напри-

мер, эндоваскулярная аблация), которые хорошо

зарекомендовали себя при лечении других арит-

мий, но в отношении ФП эти методы показывают

меньшую эффективность. Для разработки менее

травматичных и более эффективных подходов не-

обходимо более глубокое понимание механизмов

ФП в целом и их оценка у каждого конкретного

больного для подбора наиболее оптимального

способа лечения [19]. 

1. Фармакологическое лечение ФП
Основные принципы лечения ФП определя-

ются:

а) особенностями, методами и целесообразно-

стью восстановления синусового ритма при пер-

систирующих, постоянных и впервые возникших

формах ФП;

б) адекватностью антикоагулянтной или анти-

агрегантной терапии для минимизации риска

тромбоэмболических осложнений;

в) эффективностью профилактики пароксиз-

мов;

г) адекватностью контроля частоты желудочко-

вых сокращений при постоянных и персистирую-

щих формах ФП.

Профилактика пароксизмов ФП

Эффективность антиаритмических препаратов

(ААП) можно оценить как умеренную с достаточ-

но частым развитием побочных эффектов и ос-

ложнений. Известно, что у нелеченых больных с

ФП риск рецидива в течение года после проведен-

ной кардиоверсии составляет около 50%. Прием

ААП уменьшает этот риск примерно вдвое [1, 2, 7,

19, 20].

Метод подбора антиаритмических средств для

профилактики ФП – это всегда метод проб и оши-

бок. Обычно ААП не назначают после впервые

возникшего эпизода пароксизмальной формы ФП.

Это правило не касается тех случаев, когда велик

риск рецидивов. После повторных рецидивов ФП
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(если они не являются редкими) показано назна-

чение ААП. Как правило, эту терапию проводят в

течение 1 года, отменяя ее при наличии побоч-

ных эффектов или неэффективности. Выбор

конкретного антиаритмика всегда требует инди-

видуализированного подхода. Если нет противо-

показаний, препаратами первого ряда являются

флекаинид, пропафенон (1C группа) или соталол

(3 группа). Из-за серьезных побочных эффектов

кордарон используют как препарат первого ряда

только у больных с выраженной левожелудочко-

вой дисфункцией.

В настоящее время появляются новые эффек-

тивные антиаритмические препараты 3 группы.

Среди них одобренный Американской FDA и, к

сожалению, практически не используемый в на-

шей стране дофетилид. Главный побочный его эф-

фект – полиморфная ЖТ (примерно у 1% боль-

ных). Основная цель антиаритмической терапии –

добиться урежения пароксизмов и улучшения ка-

чества жизни, а также снижения риска тромбоэм-

болии (что не всегда связано с устранением симп-

томов) при минимальном риске проаритмогенных

эффектов. Среди последних наиболее грозным яв-

ляется развитие полиморфной ЖТ типа «пируэт»,

причем «усугубляющими» факторами являются

наличие сопутствующего сердечного заболевания,

сердечной недостаточности, желудочковых арит-

мий, удлинение интервала QT при использовании

соответствующего препарата, гипокалиемия и ги-

помагниемия, а также перевод ФП в трепетание

предсердий с проведением через АВ-узел в режиме

1:1, что вызывает серьезные гемодинамические на-

рушения (подобные эффекты чаще наблюдаются

при приеме препаратов 1 группы). В таких случаях

(это, впрочем, относится ко всем случаям трепета-

ния предсердий с высокой частотой желудочковых

сокращений) используют бета- и Са-блокаторы

[1, 2, 7, 19, 20]. 

Антикоагулянтная терапия

Инсульты и периферические тромбоэмболии в

значительной степени определяют высокую ле-

тальность и инвалидизацию больных с ФП. Фиб-

рилляция предсердий является причиной 15–20%

ишемических инсультов, часть которых протекает

асимптомно или малосимптомно [6, 7, 10, 21].

За последние годы проведено по крайней мере

8 важных клинических исследований по анализу

профилактики тромбоэмболических осложнений

(ТЭ) при ФП, что позволило выработать вполне

определенные показания к назначению антикоа-

гулянтов у разных групп больных [4, 6, 7, 10]. В эти

исследования, как правило, не входили больные с

митральным стенозом или другими «традицион-

ными» показаниями к назначению антикоагулян-

тов и те, которые относятся к группе высокого ри-

ска развития ТЭ. К критическим моментам мно-

гих из этих исследований часто относят опреде-

ленные «возрастные особенности» (средний воз-

раст испытуемых в большинстве из них был менее

68 лет), а также разные значения международного

нормализованного отношения (MHO).

Исследование «European Atrial Fibrillation Trial»

(EAFT) было посвящено вторичной профилакти-

ке ФП у больных с мерцательной аритмией, кото-

рые ранее в течение предшествующих 3 мес пере-

несли транзиторную ишемическую атаку или

ишемический инсульт. Было показано, что прием

антикоагулянтов в дозах, достаточных для дости-

жения MHO в пределах 2,5–4,0, привел к сниже-

нию частоты этих осложнений до 8%, против 17%

в группе больных, получавших плацебо [4].

В исследовании «Stroke Prevention in Atrial

Fibrillation Trial II» (SPAF II) сравнивали эффект

аспирина и варфарина. Риск инсультов при при-

еме последнего в адекватной дозе был на 1/3 ниже,

но кровотечения развивались чаще. Среди боль-

ных старше 75 лет кровотечения при приеме аспи-

рина зафиксированы с частотой 1,6% в год, а вар-

фарина – 4,2% (в группе больных младше 75 лет

частота кровотечений составила соответственно

0,9 и 1,7%). Варфарин продемонстрировал значи-

тельные преимущества перед аспирином, особен-

но у больных с факторами риска развития ТЭ [10].

В исследовании «Stroke Prevention in Nonrheu-

matic Atrial Fibrillation» (SPINAF) низкие дозы

варфарина (MHO составило 1,2–1,5) предотвра-

щали развитие инсультов у 79% больных без уве-

личения риска больших кровотечений [6, 7].

Варфарин сравнивали с аспирином в дозе 325 мг

в исследовании SPAF I и в дозе 75 мг в исследо-

вании AFASAK (Atrial Fibrillation, Aspirin and Anti-

koagulant therapy study). В обоих исследованиях ча-

стота осложнений при приеме аспирина была ни-

же, чем в группе плацебо, но эта разница была не

столь яркой и значительной, как в группе пациен-

тов, принимавших варфарин [6, 7].

Одно исследование (SPAF III) оценивало эф-

фект стандартной терапии с раздельным исполь-

зованием низких доз варфарина и аспирина и их

комбинации. «Целевым» явилось значение MHO в

пределах 1,2–1,5, соответствующие низкие дозы

не мониторировались, но прием препарата осуще-

ствляли в комбинации с аспирином. Исследова-

ние было прекращено раньше намеченного срока

из-за существенного увеличения продолжитель-

ности жизни пациентов в той группе, в которой

больные принимали варфарин в низких дозах [10].

На сегодняшний день антикоагулянтная тера-

пия – обязательный элемент в комплексном лече-

нии ФП. Наиболее показана она пациентам, име-
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ющим эпизоды тромбоэмболии в анамнезе, при

частых пароксизмах ФП и при значительном рас-

ширении полостей сердца.

Контроль частоты желудочковых сокращений
(ЧЖС)

Как известно, ЧЖС зависит от рефрактерного

периода АВ-узла (на обычной ЭКГ отражается

минимальным временем между проведенными

импульсами), который варьирует у разных паци-

ентов в достаточно широких пределах и зависит в

числе других факторов от характера вегетативной

регуляции сердечной деятельности. У нелеченых

больных с ФП рефрактерный период АВ-узла со-

ставляет около 500 мс (что определяет ЧЖС около

120 в минуту). При преобладании симпатического

звена регуляции, при физической нагрузке ре-

фрактерность АВ-узла снижается до 375 мс и ниже

(ЧЖС достигает соответственно 160 в минуту и

выше). Существуют две клинические ситуации,

когда рефрактерность АВ-узла не определяет

ЧЖС при ФП, – это синдром WPW и двухкамер-

ная стимуляция, когда электрокардиостимулятор

(ЭКС) «воспринимает» частый ритм предсердий и

стимулирует желудочки с частотой, близкой к

верхнему программируемому пределу. Наличие

функции «switch-mode» у современных ЭКС авто-

матически меняет режим стимуляции (переводит,

например, DDDR-стимуляцию в режим VVIR),

что препятствует развитию этих неприятных ос-

ложнений и позволяет избежать необходимости

участия врача в перепрограммировании устройст-

ва [11, 15, 18].

Оптимальная ЧЖС в покое колеблется пример-

но от 70 до 90 уд/мин и достигает около 100 уд/мин

при физической нагрузке. 

Фармакологические методы контроля ЧЖС

основаны на удлинении рефрактерного периода

АВ-узла, для чего используют кальциевые блока-

торы недигидропиридинового ряда – дилтиазем и

верапамил, или средства, обеспечивающие моду-

ляцию вегетативного тонуса. В последнем случае

применяют либо дигоксин (увеличивающий пара-

симпатический тонус), либо бета-блокаторы, сни-

жающие симпатические влияния [2, 5, 20].

Бета-блокаторы и Са-блокаторы, введенные

внутривенно, позволяют достичь быстрого эф-

фекта, но противопоказаны при состояниях с рез-

ким снижением инотропной функции – отеке

легких, кардиогенном шоке, когда предпочтение

отдают дигоксину. Другой альтернативой является

кордарон.

Однако, когда обсуждаются случаи, требующие

длительного поддержания ЧЖС, предпочтение

отдают не дигоксину (на фоне которого не проис-

ходит должного прироста ритма при нагрузке), а

Са-блокаторам. Бета-блокаторы улучшают, кроме

того, прогноз у некоторых категорий больных, в

том числе при ИБС и артериальной гипертонии

[2, 5, 20].

2. Кардиоверсия
Каждый метод кардиоверсии – и медикамен-

тозный, и электроимпульсный – имеет свои пре-

имущества и недостатки. Примерно у 2/3 больных

с первым пароксизмом ФП ритм восстанавливает-

ся спонтанно в течение 24 ч.

Медикаментозная кардиоверсия

Одним из наиболее важных факторов, опреде-

ляющих успех кардиоверсии, является длитель-

ность пароксизма. В первые 48 ч успех достигает

70%. За пределами этого срока эффективность

препаратов 1 класса составляет около 20%, но

представители 3 класса сохраняют свою эффек-

тивность. Перед кардиоверсией (если она не явля-

ется экстренной и проводится в сроки не более

2-х суток развития пароксизма) больной должен

быть тщательно обследован (определение элект-

ролитов, рентгенография, эхокардиография);

очень важно оценить риск тромбоэмболии. Вы-

полнение всех этих исследований требует опреде-

ленного времени, в течение которого больной

должен получать внутривенную инфузию гепари-

на (5000 ЕД вводится болюсно, а затем 1000 ЕД в

час – капельно) или низкомолекулярный гепарин.

Наиболее эффективными «медикаментозными кар-

диовертерами» являются препараты 1C группы –

флекаинид, пропафенон, а также дизопирамид,

прокаинамид или хинидин. Все эти препараты мо-

гут оказывать выраженный проаритмогенный эф-

фект. Амиодарон, соталол, бета-блокаторы явля-

ются высокоэффективными в отношении трепе-

тания предсердий и несколько уступают препара-

там 1 группы в отношении ФП. По-видимому, оп-

ределенные перспективы имеют новые препараты

3 группы – дофетилид (одобренный FDA) и ибу-

тилид [2, 5, 20].

Для больных с нечастыми, но длительными

приступами ФП подходит тактика, условно назы-

ваемая «пилюля в кармане». Она предусматривает

пероральный прием трех стандартных доз анти-

аритмиков в течение 12 часов эпизода ФП, что ус-

коряет реверсию синусового ритма. Это особенно

оправданно в тех случаях, когда антиаритмичес-

кие препараты не урежают аритмические атаки,

но позволяют эффективно купировать аритмичес-

кие эпизоды.

Когда приступ длится более двух суток, успех

медикаментозной кардиоверсии значительно ни-

же (до 10%). Возможно, это связано с развитием

электрического ремоделирования предсердий.
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Единственным исключением, пожалуй, является

кордарон, месячный курс которого приводит к вос-

становлению ритма у 15–30% больных [2, 5, 20].

Электрическая кардиоверсия

Принципы дефибрилляции достаточно просты

и хорошо известны – это одновременная деполя-

ризация всего миокарда. Успешное восстановле-

ние синусового ритма при наружной дефибрилля-

ции достигается у 70–95% больных. В случае неус-

пеха используют разряды с большей энергией, на-

несение их в конце выдоха, активную компрес-

сию, а также ААП, снижающие порог дефибрил-

ляции. 

ФП впервые была купирована с помощью элек-

трического тока (60 Гц, 650 В, 150 мс) в 1962 г. Ис-

следователи повернулись к постоянному току, ког-

да стало очевидно, что переменный ток индуциро-

вал ЖА, а когда повторялся – то был причиной по-

вреждения миокарда. Трансторакальная ДФ пред-

сердий (ДФП) с помощью постоянного тока была

впервые описана D. Lown более 35 лет назад (цит.

по [8]). Эти исследователи описали технику, кото-

рая прекращала аритмии в 94% случаев из 456 эпи-

зодов аритмии. Для того чтобы прекратить ФП,

необходимо дефибриллировать критическую мас-

су миокарда предсердий [18]. Электрический ток,

особенно плотность тока, проходящего через пред-

сердный миокард, является критическим факто-

ром, который определяет успешную дефибрилля-

цию. Различные факторы, включающие достав-

ленную энергию, размер электродов и их локали-

зацию, сопутствующие органические заболевания

сердца, влияют на плотность тока [18].

Альтернативой может быть внутренняя кардио-

версия, требующая значительно меньшей энергии.

Болевые ощущения при этом переносятся значи-

тельно легче, в связи с чем в данном случае, в отли-

чие от наружной дефибрилляции, возможна лишь

легкая седация. Кардиоверсия должна быть син-

хронизирована с волной R на ЭКГ, в противном

случае разряд, нанесенный, например, в период

реполяризации желудочков, может вызвать фиб-

рилляцию. Основными, наиболее частыми ослож-

нениями кардиоверсии являются брадикардия или

асистолия (обусловленная предшествующей или

спровоцированной антиаритмиками дисфункцией

синусного узла), развитие полиморфной желудоч-

ковой тахикардии, тромбоэмболии [18].

3. Кардиостимуляция в лечении ФП
Очевидно, что у ряда больных с сопутствующей

брадикардией и дисфункцией синусного узла час-

тота рецидивов ФП значительно снижается при

использовании нужных режимов электрокардио-

стимуляции. При использовании однокамерной

стимуляции предпочтителен режим AAI, при ко-

тором, по данным проспективных рандомизиро-

ванных исследований, частота ФП, смертельных

исходов и тромбоэмболических осложнений была

существенно ниже, чем при VVI-стимуляции. Од-

нако это исследование еще не доказывает, что са-

ма по себе стимуляция предсердий предотвращает

ФП. Показания к имплантации ЭКС у данной ка-

тегории больных с сопутствующими брадиарит-

миями можно отнести к разряду «обычных». В то

же время существуют и теоретические предпосыл-

ки, и клинические свидетельства возможной эф-

фективности определенных режимов ЭКС для

предотвращения ФП. Эти показания уже выходят

за рамки обычных. К ним относятся алгоритмы

последовательной предсердной стимуляции, на-

правленные на предотвращение брадикардии (при

ваготонических формах ФП) и подавление экто-

пической активности. В настоящее время иссле-

дуются алгоритмы электрокардиостимуляции, ко-

торые увеличивают частоту предсердной стимуля-

ции при обнаружении предсердной экстрасисто-

лии или синусовой тахикардии [11, 15, 18].

Электрокардиостимуляция, изменяющая характер
возбуждения предсердий

Данный вид электрокардиостимуляции позво-

ляет «сгладить» функциональные или анатомичес-

кие аномалии проведения. Известно, что стимуля-

ция высоких отделов правого предсердия связана

с задержкой проведения возбуждения по сравне-

нию с другими режимами ЭКС – стимуляцией

двух зон правого предсердия, или биатриальной

стимуляцией, или же стимуляцией коронарного

синуса. Стимуляция зоны замедленного проведе-

ния вызывает «предвозбуждение» этой зоны и

препятствует развитию механизмов, необходимых

для развития риентри.

Данная теория основана на эффекте биатри-

альной синхронной стимуляции правого и левого

(через CS) предсердий у больных с нарушениями

внутрипредсердной проводимости (для которых

характерно изменение волны Р на ЭКГ), что мо-

жет быть следствием задержанного проведения в

пределах предсердий и между ними. Кроме того,

используют новые области стимуляции предсер-

дий, например зону межпредсердной перегород-

ки, что изменяет последовательность активации

предсердий и может препятствовать развитию ФП

из-за специфических анатомических особеннос-

тей, приводящих к электрофизиологической него-

могенности предсердий [11, 15, 18].

В настоящее время проводится несколько ран-

домизированных исследований, посвященных

оценке различных режимов стимуляции для пре-

дотвращения ФП. Исследование «Atrial Pacing
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Periablation for Prevention of Atrial Fibrillation»

(PAF) анализирует возможность с помощью крат-

косрочной предсердной стимуляции предотвра-

щать развитие ФП. В этом исследовании сравни-

вают два режима ЭКС – DDDR-стимуляцию с ча-

стотой 70 в минуту и DDDR-стимуляцию с часто-

той 30 в минуту (то есть в последней группе элект-

рокардиостимуляция не проводилась). Устране-

ние брадикардии и подавление предсердной экс-

трасистолии не привели к снижению частоты ре-

цидивов ФП в эти короткие сроки наблюдения, и

пациенты в обеих группах имели сравнимую час-

тоту приступов [15].

Другое исследование – «The Pacemaker Atrial

Tachycardia Study» (PAC-A-TACH) сравнивало два

режима электрокардиостимуляции – DDDR и

WIR – у больных с тахибрадиаритмиями в плане

предотвращения рецидивов предсердных тахиа-

ритмий. Результаты были вполне сравнимыми в

обеих группах [11, 15, 18].

В настоящее время начато исследование «The

Systematic Trial of Pacing to Prevent Atrial

Fibrillation» (STOP–AF), сравнивающее влияние

двух разных режимов стимуляции – DDD и VVI –

на развитие хронической ФП [11, 15, 18].

Окончательные результаты исследований по

стимуляции специфических зон предсердий –

межпредсердной перегородки или пучка Бахмана –

до настоящего времени не опубликованы.

Отдельные авторы отмечают увеличение сро-

ков до развития первого пароксизма ФП при би-

атриальной стимуляции (правого предсердия и

коронарного синуса). В настоящее время для под-

тверждения этой идеи проводится рандомизиро-

ванное исследование «Dual Site Atrial Pacing to

Prevent Atrial Fibrillation» (DAPPAF), включающее

120 больных. В определенной степени эта гипоте-

за уже была проанализирована в исследовании

«The New Indication for Pacing Prevention of Atrial

Fibrillation» (NIPP-AF), в котором у 18 больных

сравнивали этот вид стимуляции и стимуляцию

высоких отделов правого предсердия. Новый ме-

тод удлинял время появления первого рецидива,

но общая продолжительность ФП (выраженная в

часах или днях) осталась прежней [11, 15, 18].

4. Катетерная аблация ФП
В 1994 г. М. Haissaguerre и соавт. впервые пред-

ставили описание двух случаев РЧА у больных с

ФП. В 2000 г. те же авторы представили анализ 234

наблюдений. За этот период они исследовали раз-

личные аблационные воздействия, ограниченные

правым предсердием или используемые при биат-

риальном вмешательстве, принципы которого за-

ложены в операции «лабиринт». Процедуры ли-

нейной аблации, ограниченные правым предсер-

дием, имели достаточно низкий процент эффек-

тивных воздействий. «Провалы» в этих линейных

воздействиях сами по себе обладали проаритмо-

генным эффектом. В результате авторы сделали

вывод об ограниченной эффективности подобных

процедур (за исключением тех случаев, когда

триггером к развитию ФП явилось ТП) [9, 12].

Критическим моментом для развития ФП мо-

жет быть наличие аритмогенного фокуса, само-

стоятельно приводящего к развитию «фокальной»

ФП либо выполняющего роль триггера для разви-

тия последней. Эти аритмогенные зоны имеют

преимущественную (до 96% случаев) локализа-

цию в легочных венах, обычно замедляют прове-

дение к ЛП и приводят к появлению эктопичес-

кой активности. Эктопическая Р-волна на ЭКГ

накладывается на Т-волну предшествующего же-

лудочкового комплекса, создавая типичный фе-

номен «Р на Т». Один и тот же эктопический фо-

кус, локализованный в легочной вене, может вы-

зывать развитие разного вида предсердных арит-

мий: изолированной экстрасистолии, эктопичес-

кой тахикардии, трепетания или, при очень ко-

роткой длине цикла без дискретных Р-волн, фиб-

рилляции предсердий [9, 12].

Одним из маркеров специфической активнос-

ти в области легочных вен является спайк (потен-

циал) легочной вены, отражающий электричес-

кую активность предсердного мышечного пучка,

переходящего из левого предсердия на легочные

вены. Этот спайк может присутствовать во время

синусового ритма или его индуцируют при стиму-

ляции в конце многокомпонентной предсердной

активности. Эта последовательность активации

предсердий и легочных вен меняется при экстра-

систолии (или эктопической тахикардии). Спон-

танное развитие эктопий делает их картирование

процессом трудоемким и малопредсказуемым;

кроме того, устранение одного фокуса не гаранти-

рует отсутствия новых, требующих повторных воз-

действий. Аблация производится в зоне регистра-

ции наиболее раннего спайка; воздействие в обла-

сти основания ЛВ имеет меньший риск развития

стеноза, хотя основание шире, чем более дисталь-

ные отделы. Наличие спайка легочных вен после

аблации ассоциируется с высоким риском реци-

дива ФП. Частота стеноза легочных вен (с умень-

шением диаметра более 50%) составляет около

2,5%, однако клинические проявления имелись

лишь у 2 из 6 больных с этим осложнением. Учи-

тывая сложности с применением линейной абла-

ции и необходимость множественных процедур

воздействия на легочные вены, авторы, имеющие

наибольший опыт в катетерном лечении больных

с ФП, рекомендуют данные процедуры для муль-

тирезистентных форм аритмии у симптоматичных
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больных как альтернативу аблации АВ-узла с со-

зданием АВ-блокады. Наличие тромбоэмболии,

вторичной кардиопатии расширяет показания к

данной процедуре [9, 12, 13].

5. Хирургическое лечение ФП
Хирургические вмешательства при ФП выпол-

няются в ряде специализированных центров и

предусматривают прерывание петли риентри, ле-

жащей в основе ФП, или изоляцию части патоло-

гически измененного предсердия. Одной из пер-

вых была предложена операция изоляции ЛП, од-

нако до настоящего времени опыт применения

подобного подхода у широкого круга больных ог-

раничен [3, 17].

Другой операцией, изолирующей левое и правое

предсердия, является вмешательство, названное

операцией «коридор» (Guiraudon C., 1985). В ней

предусматривалось создание полоски, в которую

входили межпредсердная перегородка и часть ПП,

синусный и АВ-узел, а свободные стенки правого и

левого предсердий электрически изолировались.

Смысл этого вмешательства заключался в сохране-

нии функции нормальной проводящей системы

сердца и изоляции ее от остальной, патологически

измененной ткани левого и правого предсердий.

Опыт подобных операций также ограничен [8].

Наконец, для устранения ФП и ТП посредст-

вом прерывания всех потенциально возможных

кругов макрориентри, уменьшения критической

массы предсердий, сохранения функций нормаль-

ной проводящей системы сердца и транспортной

функции предсердий J. Сох предложил операцию

«лабиринт». Принципиальным является следую-

щий момент. «Хирургические разрезы при опера-

ции «лабиринт» наносятся таким образом, чтобы

электрический импульс, выходя из любой точки

предсердия, не мог вернуться в эту же точку без

пересечения линии шва. То есть обеспечивается

один маршрут следования электрического им-

пульса из лабиринта через АВ-узел, при этом од-

новременно активируется предсердный миокард»

[3]. Эффективность этой операции по данным

J. Cox при изолированной форме ФП достигает

93%, а при сопутствующем приеме ААП – 99%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Причины, реализующие «готовность» пациен-

тов с совершенно здоровым сердцем к развитию

фибрилляции предсердий, выходят за пределы

грубой анатомии, они связаны с особенностями

измененного электрогенеза миокарда предсердий

и с существованием триггеров для развития фиб-

рилляции предсердий. Более ясное понимание

механизмов возникновения и развития фибрилля-

ции предсердий будет способствовать появлению

новых терапевтических стратегий в лечении этой

аритмии. Для большинства больных с ФП чрезвы-

чайно эффективным может оказаться так называ-

емый «гибридный» подход, предусматривающий

сочетанное использование и медикаментозных, и

нефармакологических средств; развитие послед-

них в первую очередь связано с совершенствова-

нием и внедрением в клиническую практику но-

вых систем картирования и технических возмож-

ностей метода радиочастотной аблации.
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ОБЗОРЫ

Фибрилляция предсердий – самая распро-

страненная и в то же время самая загадоч-

ная для врача, с точки зрения этиологии и патоге-

неза, аритмия. Разнообразие ее клинических

форм поражает воображение как начинающих

докторов, так и опытных клиницистов: от бес-

симптомного течения до жизнеугрожающих про-

явлений. Широкая распространенность фибрил-

ляции предсердий среди различных возрастных

групп и высокая частота тяжелых осложнений

(тромбоз полостей сердца, системные эмболии,

усугубление сердечной недостаточности, резкое

снижение качества жизни и др.) определяют чрез-

вычайную медицинскую и социальную актуаль-

ность этой проблемы.

Очевидно, что фибрилляция предсердий не яв-

ляется самостоятельной нозологической формой,

а всегда выступает в качестве симптомокомплекса

на фоне кардиальной или экстракардиальной па-

тологии, поэтому выявление основного заболева-

ния – стратегически важный и необходимый этап

в лечении пациентов, страдающих фибрилляцией

предсердий. В ряде случаев этиология очевидна и

не вызывает сомнений у врача: это различные

формы ИБС, кардиомиопатии, артериальные ги-

пертензии, клапанные пороки сердца, диабет, ги-

пертиреоз, тяжелые токсические повреждения

миокарда, острые вирусные и бактериальные мио-

кардиты, так называемое «оперированное серд-

це», сердечная недостаточность. Корректная диа-

гностика основного заболевания, приведшего к

возникновению фибрилляции предсердий, дает

возможность проводить не только симптоматиче-

ское (назначение антиаритмических препаратов,

применение интервенционных методов воздейст-

вия на субстрат аритмии), но и патогенетическое

лечение; прогнозировать течение и оценивать

риск имеющегося патологического состояния в

целом, что, безусловно, увеличивает эффектив-

ность врачебного воздействия.

Однако, по данным различных статистических

исследований, от 20 до 35% всех случаев фибрил-

ляции предсердий остаются «идиопатическими»,

и особенно велико их число среди молодых паци-

ентов и пациентов среднего возраста без очевид-

ной сердечной патологии. У значительной части

таких больных прослеживается хронологическая

связь дебюта аритмии с перенесенным инфекци-

онным заболеванием и выявляется набор неспе-

цифических признаков, включающих в себя нали-

чие очагов хронической инфекции, немотивиро-

ванный субфебрилитет, повышенную утомляе-

мость, пограничную дилатацию камер сердца, в

том числе предсердий, возможно выявление не-

большого количества жидкости в полости пери-

карда и умеренное снижение сократительной спо-

собности миокарда, признаки диастолической

дисфункции и прочее. Понятно, что такой набор

клинических признаков заставляет врача пытать-

ся верифицировать диагноз латентного миокарди-

та или миокардитического кардиосклероза.

Миокардитический кардиосклероз (МКС) без

текущего воспаления сердечной мышцы, судя по

всему, не имеет самостоятельного клинического

значения, если речь идет о небольших островках

фиброза и склероза в миокарде предсердий и же-

лудочков, не повлекших за собой снижения со-

кратимости и клинически значимых аритмий. Од-

нако практический опыт показывает, что даже не-

большие зоны кардиосклероза, локализованные А
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в «критических точках» миокарда, могут быть

причиной стойких, резистентных к терапии, а в

ряде случаев и жизнеугрожающих нарушений сер-

дечного ритма. Клиническая картина латентного

миокардита очень вариабельна, малоспецифична

и определяется протяженностью и выраженнос-

тью очагов воспаления в миокарде, их влиянием

на систолическую функцию и сопутствующими

нарушениями сердечного ритма [3, 4, 6, 7, 16]. По-

нятно, что выявление этиологии в этом случае иг-

рает первостепенную роль в выборе тактики лече-

ния аритмий и во многом определяет течение за-

болевания и прогноз.

Не секрет, что диагноз «МКС» в подавляющем

большинстве случаев ставится умозрительно, без

морфологической визуализации субстрата, что,

конечно, является недостаточно корректным.

Трудности диагностики МКС связаны с отсутст-

вием общепризнанных диагностических критери-

ев, выявляемых при проведении доступных кли-

нических исследований. Так, если при подозре-

нии на латентный миокардит можно опираться на

лабораторные тесты (острофазовые показатели,

реакцию торможения миграции лимфоцитов с

сердечным антигеном, тест дегрануляции базофи-

лов [5], титр антимиокардиального Ig M и проч.),

то для диагностики МКС необходимо выявление

долгосрочной иммунологической памяти (анти-

миокардиальные Ig G в диагностически значимом

титре) в сочетании с верификацией зоны фиброза.

В этом случае даже эндомиокардиальная биопсия

не дает полной гарантии установления диагноза,

поскольку при очаговом процессе велика вероят-

ность забора неизмененного участка миокарда и

получения «ложноотрицательного» результата.

Опыт многих авторов показывает, что эндомио-

кардиальная биопсия подтверждает клинический

диагноз миокардита и МКС только в 17–37% слу-

чаев [2, 12, 15, 17]. В последние годы разработаны

и внедрены в клиническую практику методы ком-

плексной радиоизотопной диагностики, позволя-

ющие визуализировать поля нейтрофильной ин-

фильтрации в миокарде не только желудочков, но

и предсердий, их выраженность и протяженность,

оценивать перфузию миокарда и судить о степени

выраженности очагов кардиосклероза [1, 2, 7, 8].

Значительно реже врачам приходится наблюдать

семейные случаи фибрилляции предсердий и ран-

ний дебют заболевания при отсутствии кардиаль-

ных и экстракардиальных причин, что естествен-

ным образом наталкивает на мысль о генетической

детерминированности обсуждаемой нозологии у

определенного (довольно узкого) круга пациентов. 

Необходимо также отметить, что развитие ме-

тодов интервенционного лечения фибрилляции

предсердий, и в частности появление операции

радиочастотной изоляции устьев легочных вен,

привело к необходимости детального изучения

анатомии левого предсердия. C внедрением в нача-

ле 90-х годов в клиническую практику технологии

спирального сканирования появилась качественно

новая технология рентгеновской визуализации

сердечно-сосудистой системы (Макаренко В. Н.,

2001; Тюрин И. Е., 2003). Специфика получения

КТ-изображений и возможность последующей

трехмерной реконструкции позволяют оценить

пространственную анатомию, размеры и диамет-

ры устьев легочных вен.

В НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН научным

сотрудником отделения компьютерной томогра-

фии к.м.н. С. А. Александровой под руководством

профессора А. Ш. Ревишвили и д.м.н. В. Н. Мака-

ренко проанализировано и изучено 180 легочных

вен у пациентов в группе с ФП и 287 легочных вен

в группе сравнения. В результате исследования

было выявлено, что у пациентов с ФП достоверно

чаще встречаются аномалии ветвления легочных

вен, такие как впадение легочных вен общим

стволом (рис. 1, а), общим вестибюлем (рис. 1, б),

дополнительные легочные вены (рис. 1, в).

Приведенные данные также позволяют пред-

полагать, что первопричиной возникновения

аритмогенного субстрата у части пациентов с

«идиопатической» и структурно-обусловленной

формой фибрилляции предсердий являются гене-

тические мутации, приведшие к формированию

аномальной анатомии легочных вен.

Кроме того, аспирантом отделения хирургиче-

ского лечения тахиаритмий НЦССХ им. А. Н. Ба-

кулева Г. Г. Имнадзе проведено гистологическое

исследование легочных вен пациентов, имевших

фибрилляцию предсердий. При большом увеличе-

нии (20×10 и 40×10) найдены локальные измене-

ния в мышечных муфтах легочных вен, которые

большей частью представлены сетчатым фибро-

зом – формированием мелких рубцовых включе-

ний (рис. 2), что является типичной микроскопи-

ческой картиной миокардитического кардиоскле-

роза. В единичных наблюдениях выявлены фиб-

ролипоматозные зоны, создающие впечатление

«аритмогенной дисплазии», в типичных случаях

наблюдаемой в правом желудочке сердца (рис. 3).

И, что самое главное, показано, что при нормаль-

ной анатомии левого предсердия аритмогенными

являются легочные вены с расширением устьев.

В мышечных муфтах этих легочных вен в ряде слу-

чаев выявляется лимфогистоцитарная инфильтра-

ция, характеризующая текущий воспалительный

процесс – очаговый миокардит (рис. 4).

У больных без фибрилляции предсердий при

таком же увеличении вышеуказанных изменений

выявлено не было.
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В свете обсуждаемой проблематики заслужива-

ет также внимания исследование A. Frustaci и со-

авт. [13], в котором была проведена эндомиокар-

диальная биопсия межпредсердной перегородки у

12 пациентов с «идиопатической» пароксизмаль-

ной формой фибрилляции предсердий, рефрак-

терной к комбинированной антиаритмической те-

рапии. Группа контроля состояла из 11 пациентов

с синдромом WPW и пароксизмальной ортодром-

ной тахикардией в анамнезе, которым была про-

ведена операция радиочастотной аблации (РЧА)

дополнительных предсердно-желудочковых со-

единений (проведений) (ДПЖС). Биопсийный

материал был подвергнут гистологическому ис-

следованию и электронной микроскопии, в ре-

зультате которых выяснилось, что во всех случаях

биопсии при синдроме WPW отклонений от нор-

мы не выявлено, а во всех 10 наблюдениях при фи-

брилляции предсердий имелись те или иные пато-

логические изменения. Так, у 2-х пациентов была

выявлена гипертрофия предсердных кардиомио-

цитов с вакуолярной дегенерацией, что на ультра-

структурном уровне выражалось фибриллолизи-

сом. У 8 пациентов обнаружилась лимфомононук-

леарная инфильтрация и некроз единичных кар-

диомиоцитов (у 5 в сочетании с фиброзом, у 3 –

без такового), что полностью соответствует далло-

совским критериям миокардита. И только у двоих

были выявлены неспецифические фиброзные из-

менения. Эндомиокардиальная биопсия правого и

левого желудочка только у 3-х пациентов с фиб-

рилляцией предсердий выявила воспалительные

инфильтраты, аналогичные обнаруженным в

предсердиях. 

Отсутствие аналогичных изменений у пациен-

тов с синдромом WPW в проведенном исследова-

нии убедительно доказывает определяющую роль

бессимптомного или малосимптомного очагового

(локального для предсердий) воспаления миокар-

да у пациентов с фибрилляцией предсердий, кото-

рая ранее, до изучения гистологического субстра-

та, считалась идиопатической.

В исследовании M. N. Chang и соавт. [11] обна-

ружено более чем двукратное повышение уровня

С-реактивного белка у пациентов в группе с фиб-

рилляцией предсердий, тогда как в контрольной

группе у пациентов, не имевших анамнеза пред-

сердных аритмий, уровень СРБ был в пределах

нормальных значений. Таким образом, не исклю-

чено, что повышение СРБ у пациентов с фибрил-

ляцией предсердий может быть обусловлено хро-

нической инфекцией, являющейся первопричи-

ной нарушений ритма. 

Следующий закономерный вопрос, который

интересует исследователя – выявление возбудителя

заболевания. Здесь возникает немало трудностей,

поскольку стойкие аритмогенные фокусы в мио-

карде формируются, как правило, на этапе отсро-

ченного аутоиммунного ответа, а к этому времени

антигены возбудителя могут быть уже элиминиро-

ваны из организма. Тем не менее современная им-

мунология пытается дать ответы и на эти вопросы:

«золотым стандартом» иммунологического скри-

нинга у пациентов с предполагаемым латентным

миокардитом должно стать определение специфи-

ческих антимиокардиальных антител из фракции

иммуноглобулинов М (короткоживущих) и G (дол-

гоживущих). Диагностические титры одного из них

будут соответствовать острому или хроническому

(перенесенному) воспалительному процессу в мио-

карде. Однако до настоящего времени остаются не-

решенными вопросы специфичности, так как воз-

можно перекрестное реагирование со скелетной и

гладкой мускулатурой, а с повышением специфич-

ности иммунологического теста неизбежно и зна-

чительно повышается его стоимость.

Одним из направлений поиска инфекционного

агента, вызывающего данное состояние, стало А
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Рис. 1. Варианты впадения легочных вен.

а – впадение легочных вен общим стволом; б – впадение легочных вен общим вестибюлем; в – дополнительные легочные вены.

а б в
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обследование пациентов с хроническим гастри-

том, ассоциированным с helicobacter pylori; хрони-

ческий гастрит рассматривался как потенциальное

экстракардиальное заболевание, могущее быть

предрасполагающим фактором возникновения

фибрилляции предсердий. Несмотря на то что H.

pylori инфицирована большая часть общей попу-

ляции (заражение происходит, как правило, в дет-

стве и детерминирует развитие хронического гаст-

рита), некоторые исследования говорят о возмож-

ности возникновения системных субклинических

воспалительных реакций, обусловленных этим

возбудителем. В исследовании A. Montero и соавт.

(Heart, 2005, vol. 91, p. 960–961) показана высокаяА
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Рис. 2. Формирование мелких рубцов в мышечных муфтах.

а – увеличение 10×20; б – увеличение 10×40 (окраска гематоксилином и эозином).

Рис. 3. Зоны фибролипоматоза в мышечных муфтах легочных вен (увеличение 10×20; окраска гематоксилином
и эозином).

Рис. 4. Лимфогистоцитарная инфильтрация. 

а – увеличение 10×20; б – увеличение 10×40 (окраска гематоксилином и эозином).

а б

а б
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степень корреляции между антителами к H. pylori

и персистентной формой фибрилляции предсер-

дий, возникшей у пациентов без структурной сер-

дечной патологии и резистентной к антиаритмиче-

ской терапии и интервенционному лечению (РЧА

устьев легочных вен). И, что наиболее убедитель-

но, прослежена четкая взаимосвязь между эради-

кацией бактериального агента и значительным

улучшением аритмического статуса пациентов без

применения антиаритмических препаратов. Это

может быть объяснено тем, что в крови пациентов,

инфицированных H. pylori, определяется высокий

уровень аутоантител к Н+/К+ АТФ-азе париеталь-

ных клеток желудка, данные антитела являются

перекрестно-реагирующими с Na+/К+ АТФ-азой

кардиомиоцитов, так как протонные помпы как

желудка, так и миокарда имеют в своем составе

35-kDa гликопротеин, ответственный за сокраще-

ние кардиомиоцитов. Его повреждение ведет к на-

рушению электролитного баланса, изменению за-

ряда на поверхности мембраны клетки и, как след-

ствие, – возникновению триггерной активности

по типу поздних постдеполяризаций. А в настоя-

щее время известно, что именно этот электрофи-

зиологический механизм лежит в основе эктопи-

ческих форм фибрилляции предсердий.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В современной клинической аритмологии все

более очевидным и популярным становится мне-

ние о том, что «идиопатических» аритмий не бы-

вает. За каждым аритмическим событием стоит

определенная генетически детерминированная

или приобретенная причина, и наше неумение в

ряде случаев ее распознать нельзя считать доказа-

тельством ее отсутствия. 

Все больше исследователей, изучающих «идио-

патические» аритмии, приходит к выводу об опре-

деляющей роли хронического субклинического

воспаления в аритмогенности миокарда у опреде-

ленного контингента пациентов. 

Подводя итог сказанному, считаем необходи-

мым подчеркнуть, что критерии Нью-Йоркской

Ассоциации Сердца (NYHA) относительно нерев-

матических миокардитов – это начальный этап

диагностики некоронарогенных заболеваний мио-

карда, применимый почти исключительно для ос-

трых, манифестирующих форм данной патологии.

Для выявления латентного миокардита необходи-

мо иммунологическое подтверждение (наличие

антител к миокарду, положительная реакция тор-

можения миграции лимфоцитов с кардиальным

антигеном, тест дегрануляции базофилов) в соче-

тании с визуализацией зон воспаления в миокарде

(гистологическое исследование, комплексное ра-

диоизотопное исследование сердца с оценкой

выраженности воспалительного процесса в мио-

карде и выявлением зон кардиосклероза [1, 7], вы-

явление межклеточного отека в миокарде).

Сложность заключается в том, что все клини-

ческие, инструментальные и лабораторные при-

знаки миокардитического кардиосклероза и ла-

тентных миокардитов являются малоспецифич-

ными, за исключением миокардиальных антител,

но комплексная оценка этих симптомов с учетом

конкретной клинической ситуации позволяет

предполагать обсуждаемую нозологию.

Кроме того, вполне вероятно, что МКС и ла-

тентный миокардит являются последовательными

фазами волнообразно протекающего субклиниче-

ского хронического воспалительного процесса в

миокарде, выявление которого играет решающую

роль для выбора правильного этиотропного лече-

ния пациента и определяет долгосрочный прогноз

заболевания.

Безусловно, обследование пациентов с идиопа-

тическими аритмиями не должно ограничиваться

только поисками маркеров инфекции, эта пробле-

ма гораздо более многогранная и сложная, и в ней

до сегодняшнего дня больше вопросов, чем отве-

тов. И настоящее сообщение – это лишь попытка

обратить внимание читателей на один из возмож-

ных аспектов проблемы идиопатической фибрил-

ляции предсердий, поскольку «все, что мы делаем –

только рабочая гипотеза» (Ю. Злотников).
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ДРОНЕДАРОН В ПРОФИЛАКТИКЕ ФИБРИЛЛЯЦИИ
ПРЕДСЕРДИЙ: НЕВЫПОЛНЕННОЕ ОБЕЩАНИЕ?

Е. З. Лабарткава, Ф. Г. Рзаев, О. В. Сопов, З. Г. Рубаева, А. Ш. Ревишвили

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Фибрилляция предсердий (ФП) является

широко распространенным нарушением

ритма. Оно встречается у 1% людей старше 60 лет

и более чем у 5% людей старше 69 лет. На основа-

нии Фрамингемского исследования (Framingham

date) установлено, что относительный риск разви-

тия ФП в течение 2-х декад жизни после 30 лет со-

ставляет 2% [7]. Превалентность ФП после 65 лет

при наличии или отсутствии сопутствующих сер-

дечно-сосудистых заболеваний достигает 9,1% и

1,6% соответственно [9]. 

При рассмотрении патофизиологии фибрил-

ляции предсердий становится очевидным наличие

двух разных механизмов:

– инициирующий фактор (триггер);

– субстратный (поддерживающий) фактор.

Триггерными факторами представляются: сим-

патическая и парасимпатическая стимуляция, бра-

дикардия, предсердная экстрасистолия или тахи-

кардия, наличие дополнительных предсердно-же-

лудочковых соединений (ДПЖС), растяжение

предсердного миокарда. Недавно было идентифи-

цировано наличие соседствующих предсердию эк-

топических аритмогенных очагов в мышечных

муфтах легочных вен (ЛВ) и верхней полой вены

(ВПВ), представляющих собой островки миокар-

да, которые в ответ на сверхчастую стимуляцию

или растяжение проявляют задержанную постде-

поляризацию и триггерную активность. Быстрые

электрические разряды аритмогенных очагов, рас-

полагающиеся в большей степени в мышечных во-

локнах ЛВ, продвигаются в сторону предсердного

миокарда и инициируют множественные круги ри-

ентри (если длина волны достаточно мала). Сокра-

щению длины волны способствуют укорочение ре-

фрактерного периода и замедление проводимости.

После появления приступов ФП приводит к элек-

трическим и структурно-морфологическим изме-

нениям предсердной мышечной ткани (электриче-

ское ремоделирование), при этом способствует

поддержанию и рецидивированию приступов, од-

новременно изменяя ответ на антиаритмические

препараты. Поэтому первичные эпизоды паро-

ксизмальной формы ФП могут постепенно про-

грессировать и переходить в персистентную и/или

перманентную (хроническую) форму. Для сохране-

ния фибрилляторной активности нужны благо-

приятные электрофизиологические условия и на-

личие анатомического субстрата, которыми явля-

ются удлинение и дисперсия эффективного ре-

фрактерного периода (ЭРП) предсердий, наруше-

ние внутрипредсердного проведения и нарушение

связи между мышечными волокнами. Степень

влияния изменений со стороны межклеточных со-

единений на нарушение проводимости пока не по-

нятна, но наличие дезорганизаций и фрагмента-

ций межклеточных соединений является характер-

ным сопровождающим элементом при хроничес-

кой форме мерцательной аритмии. Несмотря на

то, что многие исследования, направленные на

изучение коннексинов (протеинов, придающих

форму межклеточным каналам), дали несущест-

венные результаты, мнения насчет наличия анома-

лии в строении этих каналов расходятся [8]. 

Усилия паллиативного лечения должны быть

направлены на восстановление и сохранение
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синусового ритма, уменьшение частоты и продол-

жительности приступов ФП и предотвращение

прогрессирования уже присутствующего электри-

ческого ремоделирования предсердий. 

В настоящее время имеется два основных под-

хода в медикаментозном лечении ФП антиарит-

мическими препаратами. 

1. Контроль ритма – восстановление и сохра-

нение синусового ритма (антиаритмические пре-

параты (ААП) I и III класса). 

2. Контроль частоты – позволяет при сохране-

нии фибрилляции предсердий контролировать ча-

стоту желудочкового ритма, что достигается бло-

кирующим действием препаратов (дигоксин, бе-

та-блокаторы, верапамил, дилтиазем) на атрио-

вентрикулярный узел (АВУ).

К сожалению, эффективность ААП (сохранение

синусового ритма и предотвращение рецидивов

ФП) остается неудовлетворительной. В настоящее

время нет идеального препарата для предотвраще-

ния приступов мерцательной аритмии. ФП имеет

высокую склонность к рецидивированию, и только

у четвертой части пациентов при отсутствии тера-

пии после успешной кардиоверсии сохраняется си-

нусовый ритм в течение года (рис. 1) [12]. 

Для сравнительного анализа между двумя ос-

новными стратегиями фармакологического лече-

ния проведено крупномасштабное исследование

AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up Investigation

Of Rhythm Management Study), которое показало

отсутствие значимых различий по летальности

между этими двумя группами и, следовательно,

отсутствие каких-либо преимуществ одного мето-

да над другим. В последующем группа авторов

продемонстрировала, что именно наличие сину-

сового ритма связано с существенным снижением

летальности, а использование антиаритмических

препаратов увеличивает смертность. Данные ре-

зультаты говорят о том, что доступные на сего-

дняшний день препараты не являются высокоэф-

фективными и полностью безопасными [5].

На основании результатов многих исследова-

ний, показавших, что ААП I класса увеличивают

смертность у пациентов с высоким риском (после

перенесения инфаркта миокарда – ИМ), базисная

наука и клинические исследования были сфокуси-

рованы на ААП III класса [4]. Новыми и еще ис-

следующимися препаратами являются азимилид,

дофетилид, эрсентилид, ибутилид, тедизалим и

трецетилид. 

Амиодарон является сегодня наиболее эффек-

тивным представителем ААП III класса, обладаю-

щим относительно низким проаритмогенным ри-

ском, вероятно, из-за фармакологического влия-

ния на множественные ионные каналы и рецеп-

торы сердца. Он характеризуется следующими

свойствами: 

– отсутствием отрицательного гемодинамичес-

кого эффекта;

– влиянием на предсердный и желудочковый

миокард;

– возможностью как перорального, так и па-

рентерального применения. 

Электрофизиологическое действие данного

препарата и его основного метаболита – дезэтил-

амиодарона, проявляется:

– в увеличении продолжительности потенциа-

ла действия;

– в подавлении уровня автоматизма в пейсмей-

керных клетках;

– в увеличении времени атриовентрикулярно-

го узлового (АВУ) проведения:

– депрессии Vmax посредством блокирования

неактивированных натриевых каналов; 

– в подавлении проводимости;

– в более выраженном удлинении продолжи-

тельности реполяризации при высокой частоте

сердечного ритма;

– в не частотно-зависимом, а время-зависи-

мом влиянии на рефрактерность, и этим частично

объясняется низкая встречаемость torsades de

pointes и высокая эффективность.

Основные электрофизиологические свойства

амиодарона по сравнению с другими ААП показа-

ны в таблице 1 [11]. 

Медленное достижение адекватной концент-

рации дезэтиламиодарона объясняет задержку в

проявлении антиаритмического эффекта амиода-

рона. Препарат также является неконкурентным

блокатором α- и β-адренорецепторов, блокирует

конверсию тироксина (T4) в трийодотиронин (T3),

этим опосредуя некоторые электрофизиологиче-

ские действия [2]. 

После восстановления синусового ритма с по-

мощью электрической кардиоверсии у пациентов А
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Рис. 1. Риск рецидивов ФП в течение 1 года. 

AAT – антиаритмическая терапия.
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с персистентной формой ФП развитие рецидивов

может быть предотвращено применением амиода-

рона. Для определения подходящей продолжи-

тельности курса и эффективности препарата про-

ведено двойное слепое плацебо-контролируемое

(Double-blind, placebo-controlled trial) исследова-

ние [3]. Пациенты были с помощью рандомизи-

рования распределены на три группы (табл. 2). 

Результаты показали следующее (табл. 3):

– отсутствие различий в частоте развития по-

бочных событий и в качестве жизни между данны-

ми группами;

– использование амиодарона до электричес-

кой кардиоверсии восстанавливает синусовый

ритм у 1/5 пациентов;

– препарат является более эффективным по

сравнению с плацебо в сохранении синусового

ритма при продолжительности курса не менее

8 недель после электрической кардиоверсии; 

– возрастает частота побочных действий пре-

парата при долговременном применении. 

Вероятно, эффективность ААП зависит от воз-

можности и степени влияния на измененный мио-

кард. Проведено исследование для сравнительно-

го анализа разных ААП и возможности обратимо-

сти морфологических изменений, происходящих

в миокарде предсердий при ФП. Группа авторов

показала преимущество амиодарона по сравне-

нию с флекаинидом и дофетилидом в предотвра-

щении приступов фибрилляции предсердий при

наличии электрического ремоделирования. Пре-

парат предотвращает изменения ЭРП, L-типа

кальциевого канала и экспрессии α1c-субъедини-

цы протеинов, что повышает значимость его кли-

нического применения [14]. 

Побочные эффекты выявляются у 75% пациен-

тов, принимающих амиодарон, но полное прекра-

щение лечения требуется в 18–37% случаев. Ос-

новными побочными эффектами, требующими

прекращения терапии, являются осложнения со

стороны респираторной и желудочно-кишечной

систем. В большинстве случаев побочные дейст-

вия обратимы при уменьшении дозы или отмене

препарата. Серьезным осложнением является ток-

сическое воздействие на легкие, проявляющееся

от 6 дней до 60 месяцев после начала курса и в не-

которых случаях приводящее к летальным исхо-

дам [1]. 
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Та б л и ц а  1
Электрофизиологические свойства амиодарона и других ААП

Препарат АРА APD ERP ERP ERP ERP SR P–R QRS Q–T H–V

AVN HPS A V

Хинидин w x w_x x x x _ x w_x x x _ x

Прокаинамид w x _ x x x x _ _ x x x _ x

Дизопирамид w x _ w x x x _ x _ _ x _ x _ x

Лидокаин w w _ w _ w _ _ _ _ _ _ w _

Пропафенон w _ x _ x _ _ x x _ w x x _ x x

Пропранолол _ w _ x x _ _ _ w _ x _ _ w _

Соталол _ x x x x x w _ x _ _ x _

Амиодарон _ x x x x x w _ x x x

Верапамил _ w x _ _ _ _ w _ x _ _ _

П р и м е ч а н и е . APA – амплитуда потенциала действия; APD – продолжительность потенциала действия; ERP – эффективный ре-
фрактерный период; AVN – атриовентрикулярный узел; HPS – система Гиса–Пуркинье; A – предсердия; V – желудочки; SR – сину-
совый ритм; x– увеличивает; w– уменьшает; _ – не влияет; _ x– незначительное увеличение; _ w – незначительное уменьшение.

Та б л и ц а  2
Двойное слепое плацебо-контролируемое исследование

Плацебо Амиодарон

1-я группа (n=38) 2-я группа (n=62) 3-я группа (n=61)

Короткий курс Длинный курс

400 мг/сут в течение 2 недель до кардиоверсии

200 мг/сут в течение 8 недель 200 мг/сут в течение 52 недель
+ плацебо в течение после кардиоверсии

44 недель после кардиоверсии
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Другими побочными эффектами являются [2]: 

– дисфункция центральной нервной системы; 

– гиперчувствительность; 

– гипер- или гипофункция щитовидной железы;

– со стороны сердечно-сосудистой системы –

симптоматическая брадикардия, усугубление жиз-

неугрожающих желудочковых нарушений ритма и

застойной сердечной недостаточности.

Наличие значимых экстракардиальных побоч-

ных эффектов стимулировало разработку анало-

гов амиодарона. Усилия были направлены на раз-

работку антиаритмических препаратов, обладаю-

щих следующими характеристиками:

– способностью подавления триггерных меха-

низмов аритмогенеза;

– эффективностью в патологических тканях;

– адекватной фармакокинетикой;

– минимальными побочными эффектами;

– селективным влиянием на сердечные ион-

ные каналы;

– равной возможностью эффективного при-

менения как парентеральных, так и пероральных

форм.

Фактором, определяющим высокую эффектив-

ность препарата, является способность адекватной

модификации аритмогенного субстрата. Процесс

реполяризации контролируется несколькими ион-

ными токами, направленными от внутриклеточной

среды в сторону внеклеточной, из которых ультра-

быстрый задержанный выпрямленный K+-ток

(Ultrarapid delayed rectifier potassium current – IKur)

играет основную роль. Этот ток отсутствует в мио-

карде желудочков и представляется подходящей

мишенью для селективной модуляции продолжи-

тельности потенциала действия в предсердном мио-

карде. Исследование, проведенное некоторыми ав-

торами, показало, что основной детерминантой

формы потенциала действий является IKur-ток.

Антиаритмогенный потенциал ингибиторов IKur-

тока зависит от степени электрического ремодели-

рования, и, несмотря на значимое ослабление эф-

фективности при хронических формах ФП, данные

препараты более эффективны в купировании при-

ступов, чем в сохранении синусового ритма [17]. 

Дронедарон – это нейодированный производ-

ный амиодарона, который ингибирует Na+-, K+- и

Ca2+-токи. Он является сильным ингибитором

ацетилхолин-активированного K+-тока в пред-

сердных и синоатриальных узловых клетках, в

большей степени подавляет ультрабыстрый задер-

жанный выпрямленный K+-ток (IKur), нежели

медленный или внутренний выпрямленный (slow-

ly activating delayed-rectifier and inward rectifier

potassium current) токи, блокирует L-тип кальцие-

вого тока. Он также является антагонистом α- и β-

адренорецепторов и в отличие от амиодарона ока-

зывает незначительное действие на рецепторы

щитовидной железы. Множественные исследова-

ния на животных показали, что дронедарон по

сравнению с амиодароном более сильнодействую-

щее средство в отношении ингибирования арит-

мии и в предотвращении смерти при жизнеугро-

жающих аритмиях, вызванных ишемией или ре-

перфузией миокарда [6]. 

Однако нельзя рассматривать дронедарон как

копию амиодарона. A. Varro и соавт. провели сравни-

тельный анализ электрофизиологических свойств

при кратковременном и длительном применении

препарата у собак (влияние на волокна Пуркинье,

папиллярные мышцы и изолированные желудоч-

ковые миоциты). При длительном использовании

дронедарона в отличие от амиодарона не происхо-

дит значимого удлинения Q–Tc-интервала или

продолжительности потенциала действия в па-

пиллярных мышцах (табл. 4).

А дозозависимая депрессия Vmax является хотя

и существенной, но минимальной. Несмотря на

сходство при кратковременном применении, у

препарата отсутствуют «амиодароноподобные»

хронические электрофизиологические свойства

(табл. 5) [16].

C. Pantos и соавт. исследовали влияние амиода-

рона и дронедарона на гормоны щитовидной же-

лезы у здоровых (1-я группа) и принимающих ти-

роксин животных (2-я группа) и возможные по-

следствия при присоединении ишемии миокарда.

Продолжительность приема препаратов составила

2 недели. Результаты данного исследования отоб-

ражены в таблице 6. В обеих группах отсутствова-

ли изменения со стороны функциональных пара-

метров при наличии ишемии миокарда [13]. 

Клинические исследования, проведенные к

настоящему времени, указывают на безопасность

препарата и эффективность в сохранении синусо-

вого ритма у пациентов с ФП или трепетанием

предсердий (ТП). 

В исследовании DAFNE (Dronedaron Atrial
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Та б л и ц а  3
Эффективность амиодарона

Группа Результаты

Плацебо У 16% больных – синусовый
ритм к 8-й неделе

Амиодарон У 21% больных –
(2-я группа+3-я группа) спонтанное восстановление

синусового ритма
У 51% больных – синусовый
ритм к 8-й неделе

Короткий курс У 33% больных – синусовый 
амиодарона ритм к 1 году

Длинный курс У 49% больных – синусовый 
амиодарона ритм к 1 году
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основной задачей явилось определение подходя-

щей дозировки дронедарона для предотвращения

рецидивов ФП [15]. Результаты исследования по-

казали следующее:

– спонтанное восстановление синусового рит-

ма (в зависимости от дозировки препарата) на-

блюдалось в 5,8–14,8% случаев;

– удлинение интервала Q–T наблюдалось

только при дозировке препарата 1600 мг/в сутки;

– преждевременное прекращение терапии из-

за побочного действия потребовалось в 3,9 и

22,6% случаев при дозировке 800 и 1600 мг дро-

недарона соответственно (основные осложнения

со стороны желудочно-кишечного тракта см. в

табл. 7);

– отсутствие проаритмогенного риска; 

– риск развития рецидива ФП уменьшается на

55% (от 28 до 72%);

– к 6 месяцу наблюдения у 35% пациентов,

принимающих дронедарон в дозе 800 мг, сохра-

нялся синусовый ритм (в группе плацебо – 10%)

(рис. 2);

– применение дозировки 800 мг/сут является

безопасным и эффективным в предотвращении

рецидивов ФП после электрической кардио-

версии.
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Та б л и ц а  4
Влияние амиодарона и дронедарона на ЭКГ

Группы ДЦ, мс P–Q, мс QRS, мс Q–T, мс Q–Tc, мс

Контрольная группа (n=10) 513,3±17,8 123,4±3,7 51,0±1,5 195,6±3,3 273,6±3,5

Дронедарон (n=10) 2×25 мг/кг/день
4 недели 616,8±36,5* 142,6±6,5* 52,8±1,5 208,5±4,8* 267,9±6,9

Контрольная группа (n=6) 543,1±31,4 114,0±6,9 51,0±3,7 189,0±5,5 257,6±7,9

Амиодарон (n=6) 50 мг/кг/день 
4 недели 655,3±72,4 137,0±10,6* 60,7±1,1* 235,0±1,1* 294,3±10,2*

П р и м е ч а н и е .  ДЦ – длительность цикла. * p<0,05.

Та б л и ц а  5
Электрофизиологические свойства амиодарона и дронедарона

Исследуемые группы MPD APA APD50 APD90 Vmax (Vs
-1)

Миокард желудочков

Контрольная группа (n=23) –85,1±0,7 108,3±0,7 201,4±3,5 234,6±3,3 223,3±8,5
Дронедарон, длительно (n=18) –84,1±0,6 105,3±1,3 198,6±5,1 240,0±5,9 210,2±9,5
Амиодарон, длительно (n=15) –82,1±0,8 101,5±1,4* 209,1±4,1 251,7±8,2* 171,9±8,2*

Волокна Пуркинье

Контрольная группа (n=193) –87,8±0,6 121,0±0,9 244,4±10,3 325,4±9,0 487,1±21,3
Дронедарон, длительно (n=9) –84,6±0,9* 116,9±2,3 233,4±20,2 344,4±20,2 435,8±38,9
Амиодарон, длительно (n=8) –83,5±1,1* 116,1±2,3 188,0±18,0 323,9±12,0 437,9±43,7

П р и м е ч а н и е . MDP – maximal diastolic potential (максимальная амплитуда потенциала покоя); APA – action potential amplitude
(амплитуда потенциала действия); APD50 – action potential duration (продолжительность ПД – 50 или 90% времени реполяриза-
ции); Vmax – maximal rate of depolarization (максимальная скорость деполяризации). 

* p<0,05.

Та б л и ц а  6
Влияние амиодарона и дронедарона на гормоны щитовидной железы

Препарат 1-я группа 2-я группа

Амиодарон T4
x T4/T3

x rT3
x T4 n T4/T3

x rT3 n

Дронедарон T4 n T4/T3 n rT3 n – – –

П р и м е ч а н и е . x– увеличивается;  n – отсутствие изменений.

Рис. 2. Сохранение синусового ритма у больных,
принимавших дронедарон, и в группе плацебо.



ОБЗОРЫ

В 2004 г. на конгрессе Европейского общест-

ва кардиологов (European Society of Cardiology

Congress) были представлены результаты двух ис-

следований: EURIDIS (European Trial In Atrial

Fibrillation or Flutter Patients Receiving Dronedarone

for the Maintenance Sinus Rhythm) и ADONIS

(American-Australian Trial With Dronedarone In

Atrial Fibrillation or Flutter Patients for the

Maintenance Sinus Rhythm). Авторы показали, что

применение дронедарона в дозе 400 мг 2 раза в

сутки является эффективным для предотвраще-

ния рецидивов ФП/ТП, а профиль безопасности

не отличается от такового при использовании пла-

цебо (табл. 8, 9) [10]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенные клинические исследования про-

демонстрировали эффективное применение дроне-

дарона в дозе 800 мг в сутки для предотвращения

рецидивов ФП и сохранения синусового ритма по-

сле кардиоверсии. Отсутствие побочных эффектов

со стороны щитовидной железы и адекватный про-

филь безопасности позволяют надеяться на широ-

кое клиническое применение данного препарата в

будущем. Очевидно, для более детального изучения

антиаритмических свойств дронедарона необходи-

мо проведение дополнительных исследований.
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Та б л и ц а  7
Побочное действие дронедарона

Побочное действие

Плацебо Дронедарон

(n=66) 800 мг (n=76) 1200 мг (n=66) 1600 мг (n=62) Всего (n=204)

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Желудочно-кишечный тракт 0 (0,0) 1 (1,3) 1 (1,5) 7 (11,3) 9 (4,4)

Сердечная недостаточность 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,5) 1 (1,6) 2 (1,0)

Центральная нервная система 0 (0,0) 1 (1,3) 0 (0,0) 1 (1,6) 2 (1,0)

Дерматология 0 (0,0) 1 (1,3) 0 (0,0) 1 (1,6) 2 (1,0)

Экстрасистолия 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,5) 0 (0,0) 1 (0,5)

Увеличение Q–T 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,6) 1 (0,5)

Наджелудочковая тахикардия 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,5) 0 (0,0) 1 (0,5)

Тромбоз 0 (0,0) 1 (1,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,5)

Другие 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,5) 4 (6,5) 5 (2,5)

И т о г о … 0 (0,0) 4 (5,2) 5 (7,6) 15 (24,2) 24 (11,8)

Та б л и ц а  8
Эффективность дронедарона в сравнении с плацебо

Исследование Плацебо Дронедарон RR 95%CI p value

«EURIDIS»
Пациенты с ФП/ТП 155 272 0,78 0,64–0,95 0,0318
Дни до рецидива 41 96

«ADONIS»
Пациенты с ФП/ТП 146 246 0,72 0,59–0,89 0,0017
Дни до рецидива 58 158

Та б л и ц а  9

Побочное действие дронедарона (плацебо), %

Побочное действие Плацебо Дронедарон,
(n=409) 800 мг (n=828)

Любое побочное
действие 65,8 69,8

Серьезное побочное
действие 24,4 19,8

Летальность 0,7 1,0

Прекращение курса 7,1 9,7
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Прошло более пятидесяти лет с момента

опубликования революционной работы

P. M. Zoll, посвященной первому успешному кли-

ническому применению трансторакальной элект-

рической стимуляции сердца. Последовавший за

этим бурный прогресс в области электротерапии

аритмий привел к появлению огромного разнооб-

разия электрокардиостимуляционных (ЭКС) сис-

тем, имплантируемых устройств для сердечной ре-

синхронизирующей терапии (СРТ), кардиоверте-

ров-дефибрилляторов (КД) и др. В то же время

только инфекционными осложнениями раннего

послеоперационного периода сопровождаются от

0,02 до 12%(!) имплантаций [38, 61, 65]. Кроме то-

го, исследованиями D. Klug и соавт. [42] и A. Da

Costa и соавт. [20, 21] установлено, что повторные

вмешательства, направленные на замену ЭКС, со-

провождаются контаминацией ложа ЭКС обли-

гатными и условно-патогенными микроорганиз-

мами (Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus

schleiferi и др.) свыше чем в 15% наблюдений [43].

В свою очередь, развитие у пациента с ЭКС инфи-

цирования любого компонента системы означает

необходимость деимплантации всей ЭКС-систе-

мы, поскольку при наличии инородного тела в

просвете кровеносного русла эффективное воз-

действие на инфекционный агент невозможно

[10, 15, 18, 60]. 

Необходимо заметить, что инфекционные ос-

ложнения у пациентов с имплантированными

ЭКС-системами являются далеко не единствен-

ным показанием к деимплантации эндокардиаль-

ных электродов (ЭЭ). Клиницистам хорошо изве-

стны такие осложнения постоянной электрокар-

диостимуляции, как полный или частичный пере-

лом ЭЭ, дислокация и/или миграция ЭЭ или его

части, электрод-индуцированные аритмии, тром-

боэмболические осложнения, провоцируемые пе-

риэлектродным тромбообразованием и др. В ряде

наблюдений указанные осложнения несут непо-

средственную угрозу жизни пациента, в других

случаях – потенциальную угрозу. 

© Г. В. ЧУДИНОВ, 2006
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Научная концепция, положенная в основу от-

вета на вопрос, какие ЭЭ могут быть оставлены в

организме пациента пожизненно, а какие должны

быть удалены, претерпела за время широкого кли-

нического использования ЭКС и КД кардиналь-

ные изменения.

Исходные представления основывались на ут-

верждении о биологической совместимости ЭЭ.

Предполагалось, что поскольку биофизический

конфликт ЭЭ с организмом пациента не угрожает

последнему, а процедура экстракции сама по себе

опасна, удалять ЭЭ необходимо лишь в случаях

прямой угрозы жизни больного [2, 24, 56].

С развитием биомедицинских технологий и

знаний, а также по мере накопления клиническо-

го опыта стало понятно, что биофизическое взаи-

модействие ЭЭ с организмом пациента неизбежно

повышает риск осложнений и, следовательно, все

лишние ЭЭ должны быть удалены [7, 23, 38, 59].

Ключ к решению задачи деимплантации дли-

тельно функционирующих ЭЭ находится в разде-

лении рубцовых сращений, связывающих ЭЭ с

внутренней стенкой «доставляющей» вены и

структурами сердца в местах непосредственного

контакта ЭЭ с эндокардом. Механизм формиро-

вания инкапсулирующей ЭЭ фиброзной ткани ре-

ализуется через организацию микротромбов, об-

разующихся в местах травмирования эндотелия

и/или эндокарда, нарушения ламинарного крово-

тока вокруг ЭЭ, а также по типу формирования

асептического некроза в местах непосредственно-

го механического контакта ЭЭ с внутренней по-

верхностью сосудистой (сердечной) стенки [16,

43, 44, 57]. Как известно, любое хирургическое

вмешательство, особенно если оно сопровождает-

ся имплантацией эндопротеза, является много-

факторной стрессовой агрессией по отношению

ко всем системам и органам реципиента. Подоб-

ная агрессия затрагивает все уровни саморегуля-

ции организма: биохимический, гуморальный,

функциональный и др. [25, 59]. Кроме того, каж-

дый пациент в совокупности биомедицинских ха-

рактеристик (анатомия сердечно-сосудистой сис-

темы, реактивность, иммунологический статус и

др.) уникален. По этим причинам достоверно про-

гнозировать локализацию и степень развития фи-

брозной периэлектродной ткани невозможно.

Таким образом, экстракция ЭЭ является слож-

нейшей клинической задачей. Решение этой про-

блемы реализуется с использованием разнообраз-

ных эндоваскулярных и хирургических подходов

[27, 36, 45, 49]. 

Первоначально, в 60–70-х годах прошлого сто-

летия, проблема деимплантации эндокардиаль-

ных электродов для постоянной ЭКС вставала пе-

ред клиницистом достаточно редко и относилась к

казуистическим наблюдениям. С одной стороны,

метод постоянной эндокардиальной ЭКС пережи-

вал период развития, число пациентов с имплан-

тированными эндокардиальными ЭКС-система-

ми было относительно невелико, внимание к ним

медицинского персонала было самым присталь-

ным. С другой стороны, внедрение и совершенст-

вование механизма пассивной фиксации ЭЭ, вы-

полняющего роль «якоря», повысило надежность

имплантации ЭЭ и уменьшило вероятность дис-

локаций, в то же время усложнив процедуру деим-

плантации ЭЭ и сделав ее во многих случаях невы-

полнимой без риска развития серьезных осложне-

ний. На данном этапе развития метода хирург об-

нажал в условиях операционной внесосудистую

порцию ЭЭ и пытался его извлечь с помощью

простой тракции. При развитии осложнений –

инвагинации верхушки ПЖ, снижении сердечно-

го выброса с соответствующими гемодинамичес-

кими проявлениями или развитии опасных нару-

шений ритма сердца (вплоть до желудочковой та-

хикардии и фибрилляции) тракция прекращалась.

От попыток удаления ЭЭ либо отказывались, либо

прибегали к хирургическому вмешательству. 

Кроме того, в арсенале хирурга имелся метод

пролонгированной во времени тракции с плавным

увеличением усилия, направленного на экстрак-

цию ЭЭ (рис. 1).

При использовании данного метода хирург экс-

плорировал внесосудистую порцию ЭЭ и фиксиро-

вал к ней груз массой 300–400 г, который подвеши-

вался через блок, передавая за счет противовеса по-

стоянное тянущее усилие на ЭЭ. Исходная масса

груза подбиралась индивидуально эмпирическим

Рис. 1. Пролонгированная тракция
с плавным увеличением тягового
усилия.
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путем до появления желудочковой экстрасистолии

из области фиксации головки ЭЭ. В последующем

груз увеличивали на 50–70 г каждые 2–3 часа, пока

звук упавшего груза не извещал об удалении ЭЭ.

Метод не был лишен своих недостатков: в случае

неудачи пролонгированной тракции дистальная

порция ЭЭ оказывалась инфицированной, и врач

был обязан удалить электрод хирургическим путем.

Кроме того, оставалось высоким число осложне-

ний в виде нарушений ритма, полных или частич-

ных разрывов ЭЭ, повреждений стенок сердца в

местах фиксации головки ЭЭ [35, 40, 60, 62, 64]. 

Эти обстоятельства послужили толчком к даль-

нейшей эволюции методов деимплантации ЭЭ и

привели к тому, что в 1990 г. компания COOK впер-

вые разработала и выпустила на рынок медицин-

ских изделий комплекс устройств для деимпланта-

ции ЭЭ, применение которого предусматривало

использование методик противодавления (дезоб-

литерации ЭЭ) и контртракции. Дезоблитерация

выполняется с помощью телескопической систе-

мы соответствующего диаметра, скользящей вдоль

изоляционной оплетки ЭЭ. Благодаря плотному

прилеганию внутренней трубки системы к поверх-

ности электрода контактирующая с ним рубцовая

ткань раздвигается или разрывается посредством

механического усилия. Последующее продвиже-

ние в проксимальном направлении наружного чех-

ла телескопической системы уменьшает давление

окружающей ткани на внутреннюю трубку и спо-

собствует ее дальнейшему продвижению. В идеале

процедура дезоблитерации позволяет телескопи-

ческой системе достигнуть головки ЭЭ (рис. 2).

В тех случаях, когда удается продвинуть теле-

скопическую систему до места контакта головки

ЭЭ с эндокардом, дистальный срез наружной те-

лескопической трубки упирается непосредствен-

но в рубцовую ткань, покрывающую область фик-

сации катода ЭЭ к сердечной стенке. В этом слу-

чае удаление ЭЭ представляется наиболее безо-

пасным, поскольку тракция ЭЭ осуществляется

одновременно с давлением на телескопическую

систему в противоположном направлении. За

счет описанного механизма контртракции пре-

дотвращается инвагинация сердечной стенки,

уменьшается частота связанных с механическим

воздействием аритмий, снижается риск разрыва

сердечной стенки. Кроме того, удаление ЭЭ, по-

мещенного в просвет телескопической системы,

обеспечивает защиту створок трикуспидального

клапана (ТК) от разрыва элементами пассивной

фиксации ЭЭ.

В тех случаях, когда имеют место кальцифика-

ция фиброзных сращений ЭЭ со стенкой вены

или сердца, обтурация внутреннего просвета ЭЭ,

перелом (разрыв) ЭЭ, используют трансфемо-

ральный доступ, а также набор специальных инст-

рументов, которые позволяют захватить электрод

и удалить его с помощью приемов противодавле-

ния и контртракции. 

Техническое обеспечение процедур деимплан-

тации ЭЭ непрерывно совершенствуется, базиру-

ется на самых передовых медицинских технологи-

ях и поддерживается ведущими мировыми произ-

водителями. 

В 1997 г. корпорация «Spectranetics» выпустила

на рынок систему лазерной дезоблитерации ЭЭ

(рис. 3). Первым в клинической практике ее при-

менил доктор Charles Byrd (США) в ноябре 1994 г.

В изделии используется принцип фотоаблации

клеточных структур фиброзной ткани с фототерми-

ческим испарением межклеточной и внутриклеточ-

ной жидкости. Аблация обеспечивается пульсирую-

щим лазерным излучением с длиной волны 308 нм,

частотой 40–80 Гц и мощностью до 80 мДж/мм.

Указанные параметры обеспечивают аблацию глу-

биной до 15–20 нм за одну аппликацию лазерной

энергии. Полиуретан и силикон, из которых изго-

тавливается оплетка ЭЭ, частич-

но проницаемы для света с дли-

ной волны 308 нм, поэтому излу-

чение не обладает повреждаю-

щим воздействием на сам ЭЭ. 

Клиническое использование

лазерной системы экстракции

внутрисердечных электродов ос-

новано на уже известных прин-

ципах противодавления и контр-

тракции. Световоды, доставляю-

щие лазерное излучение от гене-

ратора к объекту воздействия –

соединительной ткани, располо-

жены на торце катетера в форме

кольца. Продвижение световод-

ного катетера в проксимальном

Рис. 2. Механизм контртракции.

а – наружная оболочка телескопической системы подведена к области контакта ЭЭ
с эндокардом правого желудочка (ПЖ);

б – одновременная тракция ЭЭ и противодавление телескопической системы;

в – экстракция телескопической системы с ЭЭ, находящимся в просвете наружной
оболочки.

а б в

ПЖ ПЖ ПЖ
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направлении обеспечивается лазерным излучени-

ем, испаряющим соединительную ткань в зоне ее

непосредственного контакта с активным кончи-

ком катетера. При этом роль направителя играет

выделяемый ЭЭ.

Эксимерный лазер – не единственная телеско-

пическая система, использующая активный нако-

нечник. В 2002 г. компания «COOK» выпустила ус-

тановку «Perfecta» для электрохирургической дис-

секции периэлектродных рубцов. В основу меха-

низма воздействия положен принцип радиочастот-

ной аблации. На торцевом срезе активного катете-

ра расположен биполярный электрод, соединен-

ный с генератором радиочастотного тока. При по-

даче радиочастотной энергии мощностью до 25 Вт

происходит рассечение рубцовой ткани в зоне ее

физического контакта с биполярным электродом. 

Конечной целью проведения как лазерной, так

и радиочастотной процедуры дезоблитерации ЭЭ

является продвижение активного кончика теле-

скопической системы до зоны фиксации головки

ЭЭ к стенке сердца. Достижение указанной цели

обеспечивает создание противоупора торцевым

срезом устройства и реализацию механизма про-

тивотракции.

Одним из методов разрешения затронутой про-

блемы остается кардиохирургическое вмешатель-

ство в условиях искусственного кровообращения

(ИК). Несмотря на существенно большую хирур-

гическую травму по сравнению с эндоваскуляр-

ными методиками, операция на «сухом» сердце

имеет ряд преимуществ: возможность под визу-

альным контролем выделить ЭЭ из фиброзных

сращений, устранить угрозу тромбоэмболии ле-

гочной артерии, а также применить в случае необ-

ходимости «гибридное» кардиохирургическое по-

собие по устранению клапанной или коронарной

патологии. 

В настоящее время число больных, нуждаю-

щихся в удалении ЭЭ, неуклонно возрастает. Рас-

ширяется диапазон методик и увеличивается ко-

личество вмешательств, направленных на удале-

ние ЭЭ. Тем не менее, несмотря на значительный

коллективный опыт, остается много спорных во-

просов, касающихся показаний, выбора методи-

ки, особенностей операционной техники и после-

операционной реабилитации пациентов, перенес-

ших деимплантацию ЭЭ. Большинство из них ре-

шаются различными коллективами по-разному,

исходя из технических возможностей клиники

или предпочтений хирурга. 

Современная классификация показаний к де-

имплантации ЭЭ принята и рекомендована к

практическому использованию Учредительной

конференцией NASPE в 2000 г. [55]. Ее положения

соответствуют принципам доказательной медици-

ны и основаны на данных мультицентровых ис-

следований, проведенных в США, – PLEXES (Pa-

cing Lead EXtraction with the Eximer Sheath, 1999),

Европе – PLESSE (Pacing Lead Extraction Surveil-

lance Study in Europe, 2000), а также на опублико-

ванных фактических данных [12, 25, 27, 36, 46]. Не-

обходимо отметить, что в настоящее время ни в од-

ной из европейских стран, включая Россию, не су-

ществует формальных показаний к удалению ЭЭ,

обязательных к использованию в клинической

практике. Исключение составляют доказанные слу-

чаи сепсиса, когда деимплантация элементов систе-

мы для ЭКС, СРТ или КД выполняется по жизнен-

ным показаниям в связи с бесперспективностью

Рис. 3. Эксимерный лазер CVX-300 (4 поколение) компании «Spectranetics».

Слева – общий вид. Справа – различные модификации лазерных катетеров: для коронарной ангиопластики, выделения ЭЭ из пе-
риэлектродных сращений, дезоблитерации периферических артерий.
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медикаментозной терапии и риском развития

жизнеугрожающих осложнений. 

Упомянутая классификация NASPE предусма-

тривает наличие трех групп (классов) показаний к

удалению ЭЭ: абсолютных, необходимых и отно-

сительных.

Класс I:

1. Сепсис (включая инфекционный эндокар-

дит).

2. Жизнеугрожающие аритмии, провоцируе-

мые ЭЭ или его фрагментом.

3. Наличие ЭЭ и/или их фрагментов, создаю-

щих непосредственную или прогнозируе-

мую угрозу здоровью пациента.

4. Клинически значимые эпизоды тромбоэм-

болии.

5. Облитерация доступных для имплантации

магистральных вен при необходимости им-

плантации новой ЭКС-системы.

6. ЭЭ, препятствующие имплантации допол-

нительного устройства для электротерапии

сердечных аритмий (ЭКС, ИКД, ресинхро-

низирующий аппарат). 

Класс II:

1. Локальное нагноение (эрозия, свищ) ложа

ЭКС.

2. Инфекционные заболевания любых систем и

органов в случае подозрения, что ЭКС-сис-

тема является источником инфекции.

3. Хроническая боль в области кармана ЭКС

и/или по ходу ЭЭ.

4. ЭЭ, которые в связи с их конструкцией или

повреждением создают непосредственную

или прогнозируемую угрозу здоровью паци-

ента.

5. ЭЭ, затрудняющие лечебный процесс злока-

чественного новообразования.

6. Травма с вовлечением в зону повреждения

ЭЭ, когда наличие ЭЭ может препятствовать

реконструктивному вмешательству.

7. Нефункционирующие ЭЭ у пациентов дет-

ского и юношеского возраста.

Класс III:

1. Все клинические ситуации, при которых

риск выполнения экстракции ЭЭ превыша-

ет вероятность безопасного выполнения

процедуры.

2. Одиночный нефункционирующий ЭЭ у па-

циентов старческого возраста.

3. Любые функционирующие ЭЭ, которые мо-

гут быть использованы при замене ЭКС. 

Необходимость удаления инфицированных ЭЭ

единодушно признана всеми ведущими хирургиче-

скими школами мира. В то же время из практичес-

кого опыта известно, что в ряде случаев нагноение

ложа ЭКС может быть санировано посредством ме-

стной ревизии, деимплантации корпуса ЭКС, дре-

нирования инфицированной полости с последую-

щим заживлением раны вторичным натяжением.

При этом ЭЭ, как правило, подтягивается, пересе-

кается и герметизируется, после чего погружается в

мягкие ткани вне инфицированной полости. По-

рочность подобной тактики очевидна – она спо-

собствует формированию хронических очагов ин-

фекции и /или колонизации периэлектродной со-

единительной ткани латентными формами микро-

организмов. По данным D. Klug [39–41], латентные

формы условно-патогенных и облигатных микро-

организмов встречаются в фиброзной капсуле эле-

ментов ЭКС-системы в 15,8% наблюдений при

первичной замене электрокардиостимулятора и в

89,0% случаев – при повторной замене.

Приведенные данные подтверждаются резуль-

татами гистологических исследований, выполнен-

ных нами с использованием периэлектродной фиб-

розной ткани, полученной при удалении ЭЭ. Уча-

стки кольцевидного фиброза интраоперационно

фиксировались 10% формалином с последующей

трехцветной окраской препаратов по Ван Гизону и

Маллори, позволяющей дифференцировать эле-

менты мышечной и соединительной ткани (рис. 4). 

Представленные микрофотографии демонст-

рируют проявления воспалительной реакции пе-

риэлектродной фиброзной ткани. Причем зона

воспаления отделена от ложа ЭЭ коллагеновой

капсулой. В данном наблюдении у пациента от-

сутствовали проявления генерализованного ин-

фекционного процесса (сепсис, септицемия, ин-

фекционный эндокардит и др.). В то же время не

наблюдалось и местных проявлений воспаления.

Объяснение гистоморфологической «находки» за-

ключается в вялотекущем инфекционно-воспали-

тельном процессе, обусловленном условно-пато-

генной микрофлорой.

Очевидно, что в приведенном наблюдении

присутствовал риск генерализации инфекции

со всеми вытекающими отсюда последствиями.

С учетом трудностей витальной диагностики ла-

тентных и вялотекущих форм инфекций, ассоци-

ированных с ЭЭ, ряд экспертов настаивает на уда-

лении не только доказанно инфицированных, но

и вообще всех «лишних» ЭЭ [45, 58]. 

Заслуживает внимания также п. 3 из I класса

показаний к деимплантации ЭЭ. Под «непосред-

ственной или прогнозируемой» угрозой здоровью

пациента мы понимаем нарушения центральной и

системной гемодинамики при формировании по-

рока трикуспидального клапана. Эндокардиаль-

ная стимуляция ПЖ требует транстрикуспидаль-

ного позиционирования ЭЭ. В момент импланта-

ции ЭЭ в правожелудочковую позицию, как пра-

вило, не учитываются взаимоотношения ЭЭ с кла-
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панными и подклапанными структурами правого

атриовентрикулярного отверстия. Понятно, что в

тех случаях, когда ЭЭ пересекает атриовентрику-

лярное отверстие в области одной из комиссур

ТК, развитие фиброзных сращений между кла-

панным аппаратом и ЭЭ приведет к незначитель-

ной клапанной дисфункции. В тех случаях, когда

ЭЭ механически придавливает одну из створок ТК

и создает тем самым условия для вовлечения ее в

рубцово-склеротический процесс, вероятность

развития клапанной дисфункции резко возраста-

ет. Частота развития и степень трикуспидальной

регургитации находятся в прямой зависимости от

количества ЭЭ в ПЖ. С учетом изложенных об-

стоятельств, считаем необходимым проведение

динамической чреспищеводной эхокардиоскопии

(2 раза в год) всем пациентам, имеющим 2 и более

ЭЭ в правом желудочке сердца. Нарастание степе-

ни недостаточности ТК, усиление потока регурги-

тации, дилатация правых отделов сердца, рост

давления в системе ЛА и другие признаки дис-

функции правых отделов сердца должны детально

анализироваться для своевременного принятия

решения о необходимости «гибридного» кардио-

хирургического вмешательства – хирургического

удаления ЭЭ из ПЖ и протезирования ТК. 

Необходимо отдельно упомянуть о показаниях

к удалению ЭЭ для КД. Процедура деимпланта-

ции ЭЭ для КД существенно сложнее технически

по сравнению с удалением ЭЭ для постоянной

ЭКС. Это обстоятельство связано, с одной сторо-

ны, с отсутствием на сегодняшний день изодиаме-

трических ЭЭ для КД, а с другой – с более интен-

сивной облитерацией фиброзной тканью шоко-

вых спиралей [27]. Казалось бы, с учетом повы-

шенного хирургического риска, показания к де-

имплантации ЭЭ для КД должны иметь более

строгие ограничения по сравнению с аналогичны-

ми показаниями для пейсмейкерных ЭЭ… Тем не

менее, большинство экспертов в данной области

рекомендуют удалять ЭЭ для КД во всех случаях,

когда требуется имплантация нового электрода

для КД [36, 37, 64], то есть оставление поврежден-

ного или нефункционирующего ЭЭ для КД недо-

пустимо в принципе. Указанная рекомендация

связана с высокой вероятностью нарушения де-

текции КД при механическом контакте шоковых

спиралей различных ЭЭ, а также шунтирования

электрического разряда при срабатывании КД. 

В последние годы особое внимание уделяется

проблеме деимплантации ЭЭ для стимуляции ле-

вого желудочка из коронарного синуса (КС).

Рис. 4. Гистологические особенности периэлектродной фиброзной ткани.

а – кольцевидный срез; б – наличие коллагеновой капсулы на протяжении всей окружности ЭЭ; в – участок очагового некроза,
вызванного Staphylococcus epidermidis; г – дезорганизация и деградация мышечной ткани и коллагеновых волокон. Проявления
воспаления в виде клеточной инфильтрации макрофагами и сегментоядерными нейтрофилами.

а б

в

в г
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Основными показаниями к их удалению являются

инфекционные осложнения и критическое возра-

стание порога кардиостимуляции в сочетании с

необходимостью замены ЭЭ КС. Ввиду ограни-

ченности количества имплантаций устройств для

СРТ в России, на сегодняшний день автор не име-

ет собственных наблюдений в данной области.

С другой стороны, на основании определенного

кардиохирургического опыта и учитывая повы-

шенную травмоопасность для тонкостенной ве-

нозной стенки КС, представляется предпочти-

тельным удаление ЭЭ из КС в условиях ИК.

В то же время ряд публикаций [13, 29, 40, 49]

свидетельствуют об успешной эндоваскулярной

деимплантации ограниченного количества ЭЭ из

КС. При этом предпочтение отдается технике с

использованием эксимерного лазера с обязатель-

ным предварительным контрастированием КС.

Теоретически, достигнутые удовлетворительные

результаты в сочетании с низким процентом ос-

ложнений могут быть объяснены исследованиями

A. Bulava и J. Lukl [13], показавшими, что в абсо-

лютном большинстве наблюдений приток КС, в

котором находится головка ЭЭ, облитерируется.

Вероятно, по этой причине, даже в случае разрыва

стенки притока КС, содержащего ЭЭ, не происхо-

дит развития клинически манифестированных ос-

ложнений. 

Очевидно, что показания к удалению эндокар-

диальных электродов для электротерапии арит-

мий являются сложной, динамически изменяю-

щейся медицинской категорией, которая неу-

клонно расширяется по мере совершенствования

медицинской техники. Это обстоятельство в соче-

тании с благоприятным макроэкономическим

прогнозом развития Российской Федерации и

расширением объемов оказания высокотехноло-

гичных видов медицинской помощи позволяет

ожидать в скором будущем создания условий для

практической реализации современных показа-

ний к удалению ЭЭ.
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Каждый пятый человек после 30 лет посто-

янно храпит во сне. Часто храп восприни-

мается как неприятный, но безопасный звуковой

феномен. К сожалению, это не так. Храп может

быть предвестником и одним из основных прояв-

лений серьезного заболевания – синдрома обст-

руктивного апноэ сна. Первыми свидетелями это-

го заболевания являются бодрствующие близкие,

которые с тревогой наблюдают, как внезапно об-

рывается храп и возникает пугающая остановка

дыхания, затем спящий громко всхрапывает и

вновь начинает дышать. Иногда может отмечаться

до 400–500 остановок дыхания за ночь общей про-

должительностью до 3–4 часов, что ведет как к ос-

трой, так и хронической ночной гипоксемии, что

в свою очередь существенно увеличивает риск

развития артериальной гипертензии, нарушений

ритма сердца, инфаркта миокарда, инсульта и

внезапной смерти во сне. Синдром обструктивно-

го апноэ сна также увеличивает риск дорожно-

транспортных происшествий и значительно ухуд-

шает качество жизни (снижается профессиональ-

ная и социальная деятельность, семейная жизнь). 

Необходимо также коснуться вопросов терми-

нологии. Согласно классификации основных на-

рушений сна, в понятие «диссомния», в частности

во внутренние нарушения сна, включен синдром

сонных апноэ (ССА), при котором во время сна у

человека наблюдаются довольно продолжитель-

ные периоды, когда он перестает дышать, так на-

зываемые апноэ. 

Апноэ – это полная остановка регистрируемого

носоротового потока дыхания длительностью не

менее 10 секунд, которая обусловлена спадением

дыхательных путей на уровне глотки при сохраня-

ющихся дыхательных усилиях или отсутствии ды-

хательных усилий [12, 29, 30, 33]. 

Выделяют три типа апноэ: центральное, обст-

руктивное и смешанное сонное апноэ. 

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) –

это состояние, характеризующееся наличием хра-

па, периодическим спадением верхних дыхатель-

ных путей на уровне глотки и прекращением ле-

гочной вентиляции при сохраняющихся дыха-

тельных усилиях, снижением уровня кислорода

крови, грубой фрагментацией сна и избыточной

дневной сонливостью [16]. При обструктивном

(его называют еще периферическим) апноэ на-

блюдается перекрытие потока воздуха на уровне

верхних дыхательных путей, вследствие чего вды-

хаемый воздух, несмотря на экскурсии грудной

клетки и живота, не достигает легких, то есть име-

ется недостаточность воздушного потока, несмот-

ря на длительное дыхательное усилие. Значитель-

ная часть случаев обструктивных апноэ обуслов-

лена дискоординацией центральных импульсов к

дыхательным и глоточным мышцам, когда им-

пульс к мышцам вдоха не предваряется импуль-

сом, тонизирующим мышцы глотки. В этом слу-

чае развивается мышечная дистония глотки цент-

рального генеза [16]. 

В настоящее время наше понимание причин и

патофизиологии этого расстройства весьма огра-

ничено. Предполагается, что в его происхождении

играют роль анатомическое сужение дыхательных

путей, нарушения в виде инверсии механизмов

спадения тканей дыхательной системы, наруше-

ние рефлексов, которые влияют на диаметр верх-

них дыхательных путей и функции глоточных

мышц [17]. Однако существует больше свиде-

тельств о том, что СОАС – это системное заболе-

вание, являющееся проявлением метаболического

синдрома, а не локальное расстройство [42].

Распространенность СОАС составляет 5–7% от

численности всего населения старше 30 лет. Тяже-

лыми формами заболевания страдают около 1–2%

из указанной группы лиц (Stradling J. R. и соавт.,

1991; Young T. и соавт., 1993). Данные показатели

сопоставимы с распространенностью бронхиаль-

ной астмы [43]. По данным Национального Ин-

ститута Здоровья (NIH) (1993 г.), СОАС страдает

18 млн. американцев. В популяции здоровых лю-

дей среднего возраста СОАС встречается у 4%

мужчин и 2% женщин [43]. А
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Основным маркером СОАС является обструк-

тивное апноэ – прекращение носоротового пото-

ка на 10 секунд и более при сохраняющихся дыха-

тельных усилиях, что обусловлено спадением ды-

хательных путей на уровне глотки. При неполной

обструкции дыхательных путей могут наблюдать-

ся гипопноэ – респираторные события, характе-

ризующиеся частичным снижением носоротового

потока в сочетании с падением насыщения крови

кислородом не менее чем на 3%. 

Понятия «апноэ» и «гипопноэ» в комплексе

называются дыхательными расстройствами, они

лежат в основе определения патологии – синдро-

ма апноэ-гипопноэ сна (САГС), синдрома обст-

руктивного апноэ-гипопноэ сна (СОАС). 

Можно выделить следующие варианты сонно-

го апноэ [5].

• Центральный вариант обструктивного апноэ в

положении пациента лежа на спине, как пра-

вило, встречается у больных с нетяжелыми

проявлениями ССА, для него характерны жа-

лобы на храп и дневную сонливость, а при по-

лисомнографии отмечаются эпизоды апноэ

при отсутствии респираторных усилий грудно-

го и абдоминального отведений, что характер-

но для центрального апноэ. Этот вариант мож-

но распознать, используя видеозапись сна, по

характерному шуму открытия дыхательных пу-

тей в конце каждого эпизода апноэ. Механизм

этого явления можно предположительно свя-

зать с подавлением респираторного усилия

спадением глотки в положении лежа на спине.

Интересно, что местная анестезия глотки при-

водит к типичным проявлениям сонного ап-

ноэ. Возможно, чувствительные окончания

слизистой глотки являются важным триггером

подобного ответа. 

• Ларингеальный вариант сонного апноэ – ред-

кий случай. Встречается, когда обструкция

верхних дыхательных путей во время сна раз-

вивается вследствие нарушения иннервации

гортани, приводящего к ее перекрытию, а не

из-за фарингеального коллапса. Близкие таких

больных обычно отмечают необычный храп,

стридорозное дыхание во время сна, другие

симптомы – сонливость, утренние головные

боли, спутанность сознания, иногда на фоне

гиперкапнии. Причиной его могут быть как

центральные нарушения (синдром Shy–Drager,

порок Amold–Chiari и сирингобульбия), так и

периферические (повреждения ларингеальных

нервов при хирургических вмешательствах на

щитовидной железе).

Ночной спазм гортани появляется часто из-за

раздражающего воздействия соляной кислоты на

голосовые связки при гастроэзофагеальном реф-

люксе, возникающем ночью и вызывающем ост-

рый стридор. Больной не может нормально ды-

шать, дыхание становится характерным стридо-

розным, и он внезапно в панике просыпается.

Симптом длится 2–3 минуты. 

CОАС ассоциируется с рядом сердечно-сосу-

дистых заболеваний, особенно с артериальной ги-

пертензией, нарушениями мозгового кровообра-

щения, сердечными аритмиями, легочной гипер-

тензией. У 40–60% пациентов с застойной сердеч-

ной недостаточностью наблюдается центральное

апноэ сна. Его наличие зависит от причины и тя-

жести сердечной недостаточности. 

Диагностика СОАС производится на основа-

нии ночной множественной регистрации биоло-

гических сигналов – ночной полисомнографии,

которую впервые осуществили в 1968 г. A. Rechts-

chaffen и A. Kales [30]. 

Полисомнография – метод длительной регист-

рации различных функций человеческого организ-

ма в период ночного сна (рис. 1). Регистрируются

следующие параметры: 1) храп; 2) дыхание; 3) насы-

щение крови кислородом; 4) дыхательные движе-

ния грудной клетки и брюшной стенки; 5) положе-

ние тела; 6) электроэнцефалограмма (активность

мозга); 7) электроокулограмма (движения глаз);

8) электромиограмма (тонус подбородочных мышц);

9) движения нижних конечностей; 10) постоянная

видеозапись ведется в течение всего сна пациента.

Полисомнография позволяет выявлять нару-

шения работы сердечно-сосудистой и дыхатель-

ной систем, двигательные нарушения во сне, а

также нарушения собственно сна (на основании

анализа стадий сна). 

Для диагностики СОАС используется также

кардиореспираторный мониторинг (КРМ). Регист-

рируются те же параметры, что и при полисомно-

графии, за исключением п. 6–8. Основное отличие

кардиореспираторного мониторинга от полисом-

нографии заключается в том, что не проводится

анализ собственно структуры сна. В определенной А
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Рис. 1. Проведение полисомнографии.



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 2, 2006

степени это снижает диагностическую точность

метода, однако для диагностики нарушений дыха-

ния во сне (храп и апноэ сна) часто достаточно про-

ведения КРМ. 

Из дополнительных методов исследования сле-

дует отметить суточное мониторирование АД и

ЭКГ. У больных с СОАС часто отмечается отсутст-

вие снижения АД в ночной период или даже его по-

вышение в ответ на частые эпизоды апноэ/гипо-

пноэ. При тяжелых формах СОАС холтеровское мо-

ниторирование выявляет характерную синусовую

аритмию во время сна с цикличностью 30–60 с,

соответствующую периодам апноэ/гипопноэ.

Иногда отмечаются преходящие синоатриальные

и атриовентрикулярные блокады.

Единой общепризнанной классификации СОАС

нет. Наиболее распространена классификация, ос-

нованная на частоте апноэ и/или гипопноэ в час,

или так называемом индексе апноэ/гипопноэ

(ИАГ). Классификация представлена в таблице.

Однако мнения специалистов, занимающихся

проблемами сна, по этому поводу различны. Не-

которые авторы считают, что для верификации

ССА ИАГ должен составлять 5 эпизодов в час

[9, 36]. Другие исследователи предлагают принять

его равным более 15 эпизодов в час [8, 9, 15, 16, 23,

36]. Однако L. S. Bennet и R. J. О. Davies [5] не счи-

тают этот индекс вполне удовлетворительным, так

как он, во-первых, не отражает оценки дневных

симптомов – дневной сонливости, и, во-вторых,

храп сам по себе, без апноэ, гипопноэ или гипо-

ксемии, также может вызывать нарушения сна,

приводя к классическому сонному апноэ. По мне-

нию этих и других авторов [25], более приемле-

мым был бы показатель, включающий, например,

выраженные дневные симптомы (сонливость) во

взаимосвязи с возникающей во сне обструкцией

верхних дыхательных путей и нарушениями сна. 

СОАС – патофизиологическое состояние, ко-

торое влияет на функцию сердечно-сосудистой

системы. В настоящее время принято выделять

два основных вида этих воздействий [2]: возника-

ющие непосредственно во время апноэ и отдален-

ные, то есть длительно сохраняющиеся в период

бодрствования. Регистрируются изменения таких

параметров сердечно-сосудистой системы, как

показатели внутрисердечной гемодинамики (сни-

жение давления в правом предсердии и рост ве-

нозного возврата в правый желудочек, увеличение

конечного диастолического объема правого желу-

дочка, падение сердечного выброса), циклические

повышения систолического и диастолического

артериального давления. При анализе результатов

полисомнографических исследований выявлено,

что у пациентов с СОАС регистрируются различ-

ные, нередко сложные и опасные нарушения сер-

дечного ритма и проводимости. В связи с этим по-

лагают, что именно нарушения ритма сердца мо-

гут играть роль в развитии механизма внезапной

смерти во сне у больных, страдающих СОАС [2]. 

В 1976 г. A. Tilkian и соавт. [38] одними из пер-

вых сообщили о взаимосвязи между СОАС и сер-

дечными аритмиями. У 67% больных с СОАС бы-

ла обнаружена желудочковая экстрасистолия и у

13% – желудочковая тахикардия. В исследовани-

ях, проведенных W. Miller [26], U. Bolm-Audorff и

соавт. [6], U. Kohler и соавт. [20, 21], доля желудоч-

ковых аритмий и нарушений проводимости у

больных с СОАС составляла от 9 до 66%. В иссле-

довании C. Guilleminault и соавт. [14] была про-

анализирована распространенность аритмий у 400

пациентов с СОАС. У 48% обследованных были

обнаружены различные виды нарушений ритма: у

2% больных была зарегистрирована желудочковая

тахикардия, у 11% пациентов – синдром слабости

синусного узла (sinus arrest) с длительностью пау-

зы более 2 секунд (максимально 13 секунд), у 8% –

атриовентрикулярная блокада II степени, и у 19%

больных – ЖЭ с частотой более 2 в минуту. Все

эпизоды желудочковой тахикардии, синоатриаль-

ной и атриовентрикулярной блокады были связа-

ны с апноэ, а возникновение ЖЭ совпадало с ре-

акциями ЭЭГ-активации. Необходимо отметить,

что во время периодов бодрствования у обследо-

ванных не было зарегистрировано значимых нару-

шений ритма. При этом у 50 больных, которым по

поводу СОАС была наложена трахеостома, было

обнаружено значительное уменьшение количест-

ва и снижение градации аритмий. Таким образом,

было сделано заключение о корреляции выражен-

ности аритмии и степени тяжести СОАС. 

В другом исследовании [34] была выявлена

связь между ЖЭ и насыщением артериальной

крови кислородом у пациентов с СOАС. При об-

следовании 31 пациента с СОAС было отмечено

увеличение количества ЖЭ в три раза при сниже-

нии насыщения артериальной крови ниже 60% по

сравнению с теми, у кого уровень сатурации пре-

вышал 90%. Аналогичные результаты получены в

исследовании J. Fan и соавт. [10].

Однако не во всех исследованиях была получена

прямая корреляция между нарушениями ритма иА
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Классификация тяжести СОАС на основании
индекса апноэ/гипопноэ 

Тяжесть СОАС

Индекс
(количество эпизодов в час)

апноэ апноэ+гипопноэ

Легкая форма 5–9 10–19

Умеренная форма 10–19 20–39

Тяжелая форма 20 и более 40 и более
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степенью тяжести СОАС. Так, например, в иссле-

довании W. Flemons и соавт. [11] не отмечено явной

связи между аритмиями и апноэ во сне. Авторами

были обследованы 76 пациентов с СОАС, результа-

ты были сопоставлены с аналогичными, получен-

ными в контрольной группе (без ночного апноэ),

состоявшей из 97 человек. Желудочковые наруше-

ния ритма высоких градаций, а также тахиаритмии

были зарегистрированы в 1,3 и 4,1% случаев соот-

ветственно; ЖЭ (II градация по Lown) – в 2,6 и

6,2% случаев соответственно; АВ-блокада II–III сте-

пени – в 1,3 и 4,1% случаев. Однако синдром слабо-

сти синусного узла чаще регистрировался в группе

пациентов с СОАС (5,2% против 1%). При этом па-

циенты с СОАС были старше, имели более высокий

индекс массы тела, страдали артериальной гипер-

тензией и имели более значимое снижение показа-

телей сатурации крови (до 60%).

В другом исследовании U. Kohler и H. Schafer

[22] также не выявили значимых различий в частоте

и градации аритмий, циркадном ритме у больных

ишемической болезнью сердца с СОАС и без него. 

По данным С. Guilleminault и соавт. [15], наи-

более часто встречающейся аритмией у пациентов

с СОАС являются циклические колебания частоты

сердечного ритма с эпизодами его урежения во

время апноэ и увеличением частоты сердечных со-

кращений при возобновлении дыхания. Такая си-

нусовая аритмия регистрируется более чем у 75%

больных. Степень брадикардии коррелирует со

степенью десатурации. В одном из исследований

[44] было отмечено, что повышение концентра-

ции кислорода во вдыхаемом воздухе уменьшает

выраженность брадикардии, несмотря на увеличе-

ние продолжительности апноэ. В связи с тем, что

внутривенное введение атропина вызывает исчез-

новение асистолии, но не влияет на апноэ, было

сделано предположение о том, что причиной воз-

никновения асистолии при СОАС является повы-

шенный тонус парасимпатической нервной систе-

мы, а развивающаяся гипоксия во время апноэ –

фактор, стимулирующий тонус парасимпатичес-

кой нервной системы [31].

Таким образом, несмотря на противоречивый

характер сообщений, касающихся связи наруше-

ний ритма сердца и СОАС, можно сделать вывод о

том, что изменение состояния вегетативной нерв-

ной системы со склонностью к выраженной сим-

патикотонии, гипоксия и гиперкапния, сопутству-

ющая системная и легочная гипертензия, морфо-

логические и функциональные изменения мио-

карда могут стать пусковыми факторами развития

или усугубления тяжести нарушений ритма сердца

во время сна. Отрицательные результаты, получен-

ные некоторыми исследователями, могут быть

связаны с тем, что аритмии – патология, которая

встречается как у практически здоровых людей,

так и у больных, страдающих различными заболе-

ваниями сердечно-сосудистой системы. Кроме то-

го, как известно, сон – это состояние организма,

характеризующееся специфическими условиями

регуляции, которые также могут влиять на возник-

новение аритмий [2]. В Международной класси-

фикации расстройств сна [40] названо по крайней

мере два вида серьезных сердечных аритмий: син-

дром слабости синусного узла (sinus arrest) во вре-

мя сна и синдром внезапной смерти во сне. 

В настоящее время не существует единствен-

ного и стопроцентно эффективного метода лече-

ния храпа и синдрома обструктивного апноэ сна.

Для терапии СОАС применяют различные методы

лечения: хирургию верхних дыхательных путей,

коррекцию избыточного веса, а также СРАР-тера-

пию. Интересны результаты исследований, в ко-

торых оценка нарушений сердечного ритма и про-

водимости осуществлялась на фоне терапии

СОАС с ликвидацией апноэ. А. Tilkian и соавт. [39]

и C. Guilleminault и соавт. [14] отметили урежение

ЖЭ после наложения трахеостомы. 

Лечение СОАС постоянным положительным

давлением в дыхательных путях (CPAP) было пред-

ложено С. Е. Sullivan и соавт. в 1981 г. (рис. 2) [37]. 

В литературе описан случай исчезновения АВ-

блокады с эпизодами асистолии продолжительно-

стью 16–80 секунд под влиянием вспомогатель-

ной интраназальной вентиляции положительным

давлением (Bradly T. и соавт., 1992). H. Becker и со-

авт. [4] продемонстрировали регрессию СА- и АВ-

блокады у 14 больных с СОАС, получавших в каче-

стве терапии интраназальную вспомогательную

вентиляцию положительным давлением. 

В настоящее время данный вид лечения назна-

чается приблизительно 80% всех пациентов с диа-

гностированным ССА обструктивного генеза [1].

В англоязычной литературе указанный метод по-

лучил название «CPAP-терапия» (Continuous Posi-

tive Airway Pressure – постоянное положительное

давление в воздухоносных путях). Основным
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Рис. 2. Проведение СРАР-терапии.
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преимуществом использования СРАР-терапии яв-

ляется быстрый клинический эффект при лечении

СОАС. Кроме этого, данный метод может исполь-

зоваться в виде «пробного» лечения, которое мож-

но отменить в случае непереносимости, в отличие

от хирургических вмешательств. Это особенно

важно при легких формах СОАС или в том случае,

когда сложно оценить влияние СОАС на клиниче-

скую симптоматику у пациента. Кратко показания

к назначению CPAP-терапии можно сформулиро-

вать следующим образом: 1) CPAP-терапия эф-

фективна у пациентов с клинически значимым

СОАС; 2) СРАР-терапия может оказывать поло-

жительный эффект у пациентов с клинически зна-

чимым дыханием Чейн–Стокса и апноэ во время

сна центрального генеза; 3) CPAP-терапия обычно

не назначается лицам с «обычным» храпом без ап-

ноэ во время сна или клинической симптоматики

[3]. В данных показаниях обращает на себя внима-

ние то обстоятельство, что для назначения лече-

ния важен не только факт наличия СОАГС как та-

кового, но и клиническая значимость данных на-

рушений. Не имеется абсолютных противопоказа-

ний к использованию СРАР-терапии [3]. Относи-

тельными противопоказаниями являются: буллез-

ная эмфизема легких, пневмоторакс или пневмо-

медиастинум в анамнезе, рецидивирующие сину-

ситы и глазные инфекции [3].

Тем не менее, у 65–80% пациентов существует

проблема переносимости режима CPAP, в основ-

ном из-за использования интерфейса назальной

маски, особенностей лечения и плохой ознакоми-

тельной программы перед началом использования

CPAP [28, 32]. Таким образом, разработка новых и

легкодоступных терапевтических методов являет-

ся целью проводящихся в настоящее время иссле-

дований. Недавно было выявлено, что предсерд-

ная стимуляция может способствовать учащению

и стабилизации сердечного ритма во время сна у

пациентов с СОАС [13]. Так, оказалось, что у неко-

торых пациентов, которым был имплантирован

ЭКС со сверхчастой стимуляцией предсердий для

уменьшения частоты возникновения предсердных

тахиаритмий, снижались расстройства дыхания

после имплантации ЭКС. В этом исследовании

было показано, что предсердная стимуляция с ча-

стотой, превышающей среднюю частоту ночью на

15 уд/мин, приводила к уменьшению не только

эпизодов апноэ центрального типа, но и эпизодов

обструктивного апноэ сна [13]. Аналогичные ре-

зультаты были получены в более раннем исследо-

вании I. Kato и соавторов [19], в котором было по-

казано, что после физиологической стимуляции

сердца у 3-х пациентов со смешанным типом син-

дрома индекс апноэ/гипопноэ уменьшался с уве-

личением средней частоты сердечного ритма. Воз-

можно, что у таких пациентов с улучшением

функции сердца в целом и исчезновением эпизо-

дов периодического нарушения дыхания, которое,

вероятно, играет роль в патофизиологии некото-

рых случаев СОАС, электрокардиостимуляция мо-

жет способствовать уменьшению числа вторичных

эпизодов обструкции. Однако необходимо отме-

тить, что в совсем недавно проведенном исследо-

вании J. Pepin и соавт. [27] не смогли найти пози-

тивного влияния электрокардиостимуляции у

другой, более репрезентативной популяции па-

циентов с умеренным или тяжело протекающим

СОАС и средней ФВ ЛЖ, равной 64±13%, кото-

рым были имплантированы ЭКС по традицион-

ным показаниям. 

В другом исследовании L. Luthje и соавт. [24]

было показано, что у пациентов с нормальной или

сниженной функцией ЛЖ предсердная стимуля-

ция не оказывала какого-либо влияния на индекс

апноэ/гипопноэ и десатурацию кислорода. В ис-

следовании P. E. Vardas и соавт. [41], проведенном

по перекрестной модели, авторы проспективно

оценивали эффекты предсердной стимуляции че-

рез 24 часа и через месяц у пациентов с «чистым»

СОАС и сравнивали их с результатами проводимой

CPAP-терапии [35]. Они обнаружили, что CPAP-

терапия была высокоэффективной у этих пациен-

тов, в то время как предсердная стимуляция не

оказывала никакого влияния на лечение СОАС. 

На основании данных вышеперечисленных ис-

следований можно заключить, что подобранная

электрокардиостимуляция, вероятно, играет ка-

кую-то роль в лечении пациентов с СОАС, но не-

обходимы дальнейшие исследования для того что-

бы выявить, какой группе пациентов показана по-

добная тактика лечения.

Таким образом, несмотря на некоторые огра-

ничения в переносимости, CPAP-терапия остает-

ся основным методом в тактике ведения пациен-

тов с СОАС. Что касается электрокардиостимуля-

ции, то ее роль в лечении СОАС до конца не ясна.

Необходимы дальнейшие исследования для выяс-

нения ее значимости в лечении определенной

группы (или групп) пациентов. 
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На сегодняшний день одним из основных ме-

тодов прямой реваскуляризации миокарда, полу-

чившим широкое распространение во всем мире,

является аортокоронарное шунтирование (АКШ).

В последнее время отмечается повышенный инте-

рес к выполнению коронарного шунтирования

без применения искусственного кровообращения

(ИК), которое сопровождается низкой летальнос-

тью, небольшим количеством осложнений, имеет

значительные преимущества и явную экономиче-

скую эффективность по сравнению с вмешатель-

ством в условиях ИК [2, 5, 6, 11, 16, 26]. Тем не ме-

нее, несмотря на внедрение методов хирургичес-

кого лечения ИБС с использованием новейших

технологий, усовершенствования методик защиты

миокарда и проведения анестезии, распростра-

ненность послеоперационных аритмий остается

на прежнем уровне. 

Наиболее часто в послеоперационном периоде

встречаются наджелудочковые аритмии, в частности

фибрилляция предсердий (ФП), которая составляет

20–40% случаев [1, 4, 20, 21, 26]. Встречаются также

различные виды желудочковых аритмий (ЖА), от

желудочковой экстрасистолии до тахикардии. Же-

лудочковые тахикардии могут быть как неустойчи-

выми (три и более последовательные желудочковые

экстрасистолы, при ЧСС более 100 уд/мин, ис-

чезающие самостоятельно менее чем за 30 с), так

и устойчивыми (мономорфная или полиморф-

ная ЖТ длительностью более 30 с, с ЧСС более

100 уд/мин). Устойчивые ЖТ после АКШ встреча-

ются относительно редко (1–8,5%) по сравнению

с неустойчивыми ЖТ, которые составляют

17–58% от общего числа случаев [9, 15, 17, 18, 22].

Нарушения ритма (НР) возникают в основном

в течение первой недели после операции АКШ.А
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ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ АРИТМИЙ
В РАННИЕ СРОКИ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИЙ КОРОНАРНОГО
ШУНТИРОВАНИЯ В УСЛОВИЯХ ИСКУССТВЕННОГО
КРОВООБРАЩЕНИЯ И НА РАБОТАЮЩЕМ СЕРДЦЕ

Л. А. Бокерия, Е. З. Голухова, В. Ю. Мерзляков, Т. Н. Фарафонова
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН

В литературе широко обсуждаются достоинства и недостатки аортокоронарного шунтирования
в условиях искусственного кровообращения и на работающем сердце. Тем не менее, все еще остает-
ся не ясным, какой тип хирургического лечения более безопасен с точки зрения развития послеопе-
рационных аритмий. Целью нашего исследования являлось определение частоты развития новых
эпизодов нарушений ритма сердца после аортокоронарного шунтирования с искусственным крово-
обращением и без него, проведение сравнительного анализа и определение наиболее значимых факто-
ров риска развития этих аритмий. 

Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование на работающем сердце, аортокоронарное шун-
тирование в условиях искусственного кровообращения, фибрилляция предсердий, желудочковые экс-
трасистолы.

The advantages and the limitations of on-pump and off-pump coronary bypass grafting are widely discussed
in the literature. However, it is still unclear, which type of surgery is safer in the aspect of the development of
postoperative arrhythmias. Risk factors for the occurrence of ventricular or supraventricular arrhythmias after
coronary artery bypass surgery remain disputable. The purpose of our study was to evaluate the incidence of
new-onset postoperative arrhythmias after both types of surgery and reveal most significant risk factors for
their development. 

Key words:  coronary artery bypass surgery, on-pump, off-pump, risk factors, atrial fibrillation, ventricular
extrasystoles.
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Пик развития ФП приходится на 2–3 сутки, а же-

лудочковых аритмий – на первые 48 часов после

операции КШ [1, 4, 18]. Послеоперационные

аритмии могут способствовать повышению риска

развития тромбоэмболических осложнений, ише-

мии миокарда, застойной сердечной недостаточ-

ности, нестабильной гемодинамики, увеличивают

время пребывания пациента в отделении интен-

сивной терапии. Следовательно, выявление пре-

дикторов развития послеоперационных аритмий

могло бы позволить своевременно осуществить их

профилактику и лечение больных группы высоко-

го риска. 

Цель проведенного нами исследования состоя-

ла в определении характера и предикторов нару-

шений ритма сердца у больных ИБС после опера-

ции коронарного шунтирования.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование включены пациенты с ИБС

(n=71; все лица мужского пола) в возрасте от 32 до

70 лет (средний возраст – 54±8,3 года; средняя

длительность анамнеза ИБС – 5,4±5,1 года), пере-

несшие операцию АКШ на открытом сердце. Ди-

агноз ИБС был верифицирован на основании

анамнеза, жалоб и подтвержден объективными

методами обследования, антиаритмические пре-

параты до операции больные не получали. 

Критерии включения: наличие показаний к

коронарному шунтированию. 

Критерии исключения: нарушения ритма до

операции (кроме изолированных наджелудочко-

вых экстрасистол и желудочковых экстрасистол

I–II градации по Lown), сопутствующая клапан-

ная патология, выраженная дисфункция клапанов

на фоне ИБС, декомпенсированная сердечная не-

достаточность, аневризма ЛЖ, патология щито-

видной железы.

Больные были разделены на две группы, крите-

рием разделения явилась методика выполнения

коронарного шунтирования: 1-я группа (n=41) –

операция выполнялась на работающем сердце, и

2-я группа (n=30) – в условиях искусственного

кровообращения. Клиническая характеристика

больных представлена в таблице. 

Пациенты обеих групп были сопоставимы по

возрасту, тяжести стенокардии, постинфарктному

кардиосклерозу, тяжести поражения коронарных

сосудов, сократительной способности миокарда

ЛЖ, а также по наличию сопутствующих патологий. 

Всем пациентам до и после операции прово-

дился комплекс неинвазивных исследований,

включающий стандартную электрокардиографию

(ЭКГ), пробу с физической нагрузкой на тредми-

ле, вариабельность сердечного ритма (ВСР), хол-

теровское мониторирование ЭКГ (исходно и в те-

чение 72 часов после операции) (ХМ), транстора-

кальную эхокардиографию (ЭхоКГ), рентгеноло-

гическое исследование, а также коронарографию

(КГ), дуплексное сканирование экстракраниаль-

ного отдела брахиоцефальных артерий и артерий

нижних конечностей.

Всем больным коронарное шунтирование вы-

полнялось через срединную стернотомию. Перед-

няя нисходящая артерия (ПМЖВ) реваскуляризи-

ровалась всегда артериальным кондуитом левой

внутренней грудной артерии (ЛВГА), огибающая

артерия (ОА) и правая коронарная артерия (ПКА)

шунтировались аутовеной. При технической до-

ступности накладывались секвенциальные анас-

томозы. В группе пациентов, оперируемых в усло-

виях ИК, КШ осуществлялось в условиях гипо-

термии (26–28°С) и антеградной фармакохолодо-

вой кардиоплегии кустодиолом. В группе пациен-

тов, оперируемых на работающем сердце, КШ

проводилось с использованием стабилизатора

«Octopus» («Medtronic»). 

Статистическая обработка данных проведена с

помощью пакета статистических программ

«Statistica 6.0 for Windows». Результаты считались

статистически достоверными при значениях

p<0,05. Для выявления независимых предикторов

возникновения НР после АКШ использовали

многофакторный регрессионный анализ данных,

выделение значимых признаков осуществлялось с

помощью стандартной пошаговой процедуры с

включением переменных по F-критерию Фишера.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В нашем исследовании по данным холтеровско-

го мониторирования ЭКГ после операции КШ с А
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Клиническая характеристика пациентов
до операции коронарного шунтирования

Показатели 1-я группа 2-я группа
(без ИК) (n=41) (с ИК) (n=30)

Средний возраст (годы) 54±8,4 53,7±7,4

Средняя длительность
анамнеза ИБС (лет) 5,5±0,6 4,85±0,55

ИМ в анамнезе (n, %) 80,5 83,3

Артериальная
гипертензия (n, %) 68,3 70,0

ФК по NYHA (n, %)
I 32 27
II 37 37
III 27 33

ФК по CCS (n, %)
II 17 10
III 51 60
IV 24 27

Нестабильная
стенокардия (n, %) 7,3 3,3

Сахарный диабет (n, %) 7,3 9,9

ХОЗЛ (n, %) 17 16,6



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 2, 2006

ИК и без ИК желудочковые аритмии были выявле-

ны у 22 больных (30,9±5,4%), а ФП у 13 больных

(18,3±2,1%). Таким образом, ЖА после КШ встре-

чались достоверно чаще, чем ФП (p=0,033) (рис. 1). 

При анализе частоты встречаемости НР после

КШ в условиях ИК и на работающем сердце было

выявлено, что ЖА, представленные ЖЭ III–IV гра-

даций по Lown, достоверно чаще встречались по-

сле операций КШ с ИК, в то время как ФП на-

блюдалась с одинаковой частотой после КШ с ИК

и без ИК (рис. 2). Мнения исследователей относи-

тельно развития послеоперационной ФП не одно-

значны: одни показывают, что встречаемость ФП

после миниинвазивной реваскуляризации мио-

карда (МИРМ) значительно снижается [10, 12,

14], а другие полагают, что она возникает с одина-

ковой частотой вне зависимости от методов рева-

скуляризации миокарда, с ИК или без ИК [1, 3, 4,

22]. В литературе мало работ, сравнивающих влия-

ние методики КШ на развитие желудочковых

аритмий. В одном крупном рандомизированном

исследовании, проведенном R. Ascione и соавт. в

2004 г. (n=4411), отмечается тенденция к сниже-

нию частоты развития ЖА после МИРМ [9]. 

В нашем исследовании учитывались впервые

возникшие после операции асимптомные или со-

провождающиеся жалобами эпизоды нарушения

сердечного ритма. Желудочковые аритмии оцени-

вались по классификации Lown (1971, 1983) и бы-

ли представлены желудочковой экстрасистолией

высоких градаций (III, IVА, IVВ), которые соста-

вили 37% в группе КШ с ИК и 27% в группе КШ

без ИК (p=0,026). Следует отметить, что случаи

неустойчивой ЖТ отмечались в 20% случаев после

традиционного КШ и в 7,3% случаев после КШ на

работающем сердце (p=0,029). Устойчивой ЖТ и

ЖЭ типа «R» на «Т» в нашем исследовании выяв-

лено не было. Зафиксированные желудочковые

нарушения ритма как в дневное, так и в ночное

время в большинстве случаев были асимптомны и

клинически никак не проявлялись. Однако у

18,2% пациентов ЖА сопровождались чувством

неритмичного сердцебиения и у 13,6% пациен-

тов – неприятными ощущениями в области груд-

ной клетки. В послеоперационном периоде боль-

ные с ЖЭ III–IV градаций по Lown в качестве ан-

тиаритмической терапии получали бета-адрено-

блокаторы (в 36,4% случаев) и кордарон (в 18,2%

случаев). У всех пациентов, вошедших в исследо-

вание, во время желудочковых нарушений ритма

сохранялась стабильная гемодинамика. 

Все пароксизмы ФП были тахисистолической

формы со средней частотой желудочковых сокра-

щений от 110 до 160 уд/мин, сопровождались

одышкой (в 14,2% случаев), головокружением

(в 21,4% случаев), дискомфортом в области сердца

(в 14,2% случаев), падением АД (в 14,2% случаев),

слабостью (в 21,4% случаев), а 64,4% случаев были

асимптоматичными. Чаще эпизоды ФП возника-

ли после физической нагрузки (в 84,6% случаев), у

части больных жалобы возникали в покое (в 15,4%

случаев). У 15% пациентов приступы купирова-

лись самостоятельно, у 38% – внутривенным вве-

дением кордарона, у 23% – антиаритмическими

препаратами (ААП) I класса (новокаинамид),

у 23% – комбинацией ААП I класса (новокаина-

мид) и антагонистов кальция (верапамил). Во вре-

мя послеоперационного пребывания в стационаре

у 31% больных отмечались рецидивы пароксизмов

ФП. Синкопальные состояния не были отмечены

ни у одного пациента.

В нашем исследовании по данным холтеров-

ского мониторирования ЭКГ в обеих группах пик

развития ЖА приходился на первые сутки после

операции (81,8% без ИК; 90,9% с ИК), а ФП – на

вторые сутки (50% без ИК; 57,1% с ИК). К третьим

суткам отмечалась общая тенденция к снижению

количества аритмий, на 7–8 сутки после операции

пароксизмы ФП не были зарегистрированы ни в

одной из групп, а ЖЭ высоких градаций присутст-

вовала только у 1 больного после КШ в условиях

ИК. Эти данные не противоречат результатам

большинства ранее проведенных исследований, в

которых пик развития аритмий отмечается в пер-А
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Рис. 1. Частота встречаемости нарушений ритма по-
сле коронарного шунтирования.

Здесь и на рис. 2: НР – нарушения ритма; ЖА – желудочковая
экстрасистолия высоких градаций по Lown; ФП – фибрилля-
ция предсердий.

Рис. 2. Частота встречаемости аритмий после коро-
нарного шунтирования в условиях искусственного
кровообращения и на работающем сердце.

* p<0,05.
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вые-третьи сутки после операции [1, 3, 4, 18]. Пик

развития ФП на 2-е сутки в группе КШ в условиях

ИК совпадает с максимальным выбросом С-реак-

тивного белка – белка острой фазы воспаления в

этот день, после чего отмечается постепенное сни-

жение частоты возникновения ФП, что, вероятно,

объясняется уменьшением концентрации С-реак-

тивного белка в плазме крови к концу первой по-

слеоперационной недели. Другим объяснением

развития ФП и увеличения частоты ее встречаемо-

сти в раннем послеоперационном периоде у боль-

ных, перенесших КШ, является травматическое

ремоделирование предсердий и реперфузионный

синдром, пик активности которого отмечается на

2–3 сутки [1, 3, 4]. Главными причинными факто-

рами воспалительного ответа после коронарной

хирургии являются: контакт компонентов крови с

поверхностями аппарата искусственного кровооб-

ращения, пережатие аорты и реперфузионное

повреждение миокарда. Пик встречаемости ЖА

на 1-е сутки после операции КШ как в условиях

ИК, так и на работающем сердце можно объяснить

развитием реперфузионного повреждения, элект-

ролитными и метаболическими нарушениями, ис-

пользованием тонической поддержки и/или анти-

аритмических препаратов для лечения других ви-

дов аритмий, нестабильностью гемодинамики и

низкими показателями сердечного выброса, раз-

витием периоперационного ИМ. 

При сравнительном анализе групп пациентов с

НР и без НР после операции КШ без ИК на часто-

ту возникновения аритмий в раннем послеопера-

ционном периоде повлияло наличие у них 2-х и

более ИМ в анамнезе и длительности ИБС более

5 лет. У больных с НР после КШ с ИК на развитие

аритмий оказали влияние такие факторы, как по-

жилой возраст, сниженная сократительная функ-

ция ЛЖ (ФВ менее 40%), шунтирование 3-х и бо-

лее коронарных артерий. Наличие артериальной

гипертензии (АГ) повлияло на развитие НР (ЖА и

ФП) у больных после операции вне зависимости

от выбранной методики ее выполнения. 

Из исходных ЭКГ-показателей на развитие по-

слеоперационных аритмий повлияли увеличение

длины и дисперсии Р-волны, что отмечалось у

63% больных с НР в обеих группах (p=0,01). Нами

было выявлено пороговое значение длительности

Р-волны (более либо равное 100 мс) и дисперсии

Р-волны (более либо равное 40 мс), которые поз-

воляли прогнозировать возникновение ФП с чув-

ствительностью 71 и 85%, специфичностью 64 и

73% и диагностической надежностью 68 и 81%.

Полученные нами величины длительности и дис-

персии Р-волны по данным стандартной ЭКГ и

значения их диагностической надежности в про-

гнозировании развития ФП после операций АКШ

сопоставимы с таковыми, приводимыми различ-

ными исследователями [1, 3, 26]. 

При анализе ВСР до операции КШ с ИК и без

ИК у пациентов с послеоперационными НР и без

них не было выявлено достоверных различий в по-

казателях временного и спектрального анализов.

Однако у больных с НР все показатели временного

анализа были незначительно ниже, чем у больных

без НР, причем эта тенденция наблюдалась в обеих

исследуемых группах (p=0,18). Таким образом, у

обследованных нами пациентов методы временно-

го и спектрального анализа ВСР не обладали до-

статочной прогностической значимостью в оценке

риска развития НР после операций КШ, что сопо-

ставимо с данными других исследований [1, 3].

По данным ЭхоКГ, исходно увеличенные разме-

ры и объемы левых отделов сердца значительно по-

влияли на развитие послеоперационных аритмий у

больных в обеих группах. У больных с доопераци-

онными показателями размеров ЛП более 4,52 см,

КСО более 100 мл и КДО более 170 мл достоверно

чаще встречались такие послеоперационные арит-

мии, как ЖЭ III–IV градаций по Lown и фибрилля-

ция предсердий (чувствительность 73, 67 и 72%,

специфичность 85, 78 и 81% и диагностическая на-

дежность 79, 75 и 79%). Увеличение камер сердца

оказалось значимым фактором в развитии НР и в

других исследованиях, что можно объяснить выра-

женными структурными изменениями миокарда и

большей вероятностью появления и поддержания

кругов риентри у данной категории больных [7]. 

По количеству шунтированных коронарных

сосудов больные, оперированные без ИК и с ИК,

достоверно не отличались (3,5 против 3,2)

(p>0,05). Шунтирование 3-х и более коронарных

артерий привело к развитию НР у больных после

КШ с ИК, однако такой связи не было обнаруже-

но после КШ на работающем сердце (p=0,032). Во

2-й группе длительность ИК у больных с НР в ран-

нем послеоперационном периоде составила

127,7±11,1 мин, а без НР – 119,8±9,7 мин

(p<0,05), время пережатия аорты – 75,3±4,6 мин и

66,8±3,8 мин соответственно (p<0,05). Мы выяви-

ли пороговое значение длительности ИК более

140 мин и пережатия Ао более 75 мин, которые

позволяли прогнозировать возникновение арит-

мий после операции с чувствительностью 80 и

68%, специфичностью 73 и 74% и диагностичес-

кой надежностью 78 и 81%. Многие авторы выде-

ляют в качестве предиктора развития ФП и ЖЭ

высоких градаций длительное ИК и время пере-

жатия аорты [1, 19, 24]. Встречаются сообщения,

где ИК не влияло на развитие нарушений ритма

после операции КШ [8, 25]. 

Однофакторный регрессионный анализ по-

казал следующие факторы риска развития ЖЭ А
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высоких градаций по Lown после КШ без ИК: сни-

женная сократительная способность ЛЖ (r=0,57;

p=0,014; β=–0,0079), ПИКС (2 и более ИМ в

анамнезе) (r=0,59; p=0,033; β=–0,24), многососу-

дистое поражение коронарного русла (3 и более

артерии) (r=0,55; p=0,041; β=–0,015), увеличен-

ные размеры ЛЖ (r=0,42; p=0,029; β=0,015) и уро-

вень калия в сыворотке крови менее 2,8 ммоль/л в

послеоперационном периоде (r=0,51; p=0,036;

β=0,571); фибрилляции предсердий: пожилой воз-

раст (r=0,51; p=0,024; β=0,012), длительность за-

болевания более 5 лет (r=0,47; p=0,046; β=1,04),

рост показателей длительности (r=0,54; p=0,018;

β=5,36) и дисперсии (r=0,64; p=0,022; β=1,84)

Р-волны, увеличенные размеры ЛП (r=0,46;

p=0,037; β=0,058), а также уровень калия в сыво-

ротке крови менее 2,8 ммоль/л (r=0,49; p=0,048;

β=–0,23) и ИВЛ более 24 часов после операции

(r=0,42; p=0,035; β=–0,019). А в группе КШ с ИК

помимо вышеизложенных факторов отмечалось

время ИК более 140 минут (r=0,55; p=0,032;

β=0,005) и время пережатия аорты более 75 минут

(r=0,56; p=0,027; β=0,0038).

В большинстве исследований пожилой возраст

является независимым предиктором развития по-

слеоперационной ФП, так как с возрастом в эндо-

карде, миокарде и эпикарде предсердий происхо-

дят склеротические изменения, приводящие к

фрагментации слоев эндокарда и атрофии миоци-

тов предсердия, что приводит к задержке или бло-

кированию внутрипредсердного проведения, не-

однородной анизотропии и дисперсии рефрактер-

ности. Косвенно о гетерогенности миокарда пред-

сердий могут свидетельствовать увеличенные по-

казатели длительности и дисперсии Р-волны, ко-

торые в свою очередь могут быть ответственны за

развитие ФП посредством большей вероятности

возникновения кругов риентри. Многие авторы

расценивают увеличение переднезаднего диаметра

левого предсердия более 4,5 см по данным эхокар-

диографии как предиктор развития ФП после опе-

рации. Однако в многоцентровых исследованиях

никакой взаимосвязи между размерами ЛП и сте-

пенью встречаемости ФП после АКШ выявлено не

было [1, 3]. У больных с низкой ФВ зачастую отме-

чается многососудистое поражение коронарного

русла и наличие в анамнезе ИМ, каждый из этих

факторов играет значительную роль в подготовке

благоприятной почвы для развития и поддержания

циклов риентри в ишемизированном миокарде и

увеличивает вероятность возникновения жизнеуг-

рожающих желудочковых аритмий в раннем по-

слеоперационном периоде после прямой реваску-

ляризации миокарда [9, 15, 25]. Из послеопераци-

онных факторов следует отметить гипокалиемию

(содержание калия менее 2,8 ммоль/л), которая ча-

сто является причиной развития НР. На изменение

концентрации ионов калия в сыворотке крови

влияет как само ИК, так и последующая терапия

диуретиками. Длительная ИВЛ говорит о респира-

торных, сердечно-сосудистых или неврологичес-

ких осложнениях, которые могут сопровождаться

гипоксией. Нарушение баланса между обеспече-

нием доставки кислорода легкими и потребностью

в нем способствует возникновению ФП как после

КШ с ИК, так и без ИК [1, 3].

Для выявления независимых предикторов раз-

вития аритмий в раннем послеоперационном пе-

риоде после операций КШ в условиях ИК и на ра-

ботающем сердце мы использовали метод множе-

ственной регрессии с пошаговым включением

значимых признаков в модель. Независимыми

факторами риска развития ЖЭ высоких градаций

по Lown после операций КШ оказались: ФВ ЛЖ

менее 40% (r=0,63; p=0,031; β=–0,19), ПИКС

(r=0,65; p=0,027; β=–0,19), многососудистое по-

ражение коронарного русла (r=0,62; p=0,009;

β=–0,024). Независимыми факторами риска раз-

вития фибрилляции предсердий после операций

КШ оказались: возраст старше 65 лет (r=0,65;

p=0,0087; β=0,016), длительность Р-волны более

100 мс (r=0,58; p=0,024; β=7,07), дисперсия Р-вол-

ны более 40 мс (r=0,57; p=0,019; β=2,25), время

ИК (r=0,61; p=0,0083; β=–0,045), время пережа-

тия аорты (r=0,63; p=0,0049; β=–0,021), содержа-

ние калия в сыворотке крови менее 2,8 ммоль/л

(r=0,51; p=0,026; β=–0,34) и продолжительность

ИВЛ более 24 часов после операции (r=0,57;

p=0,037; β=0,003). 

Наши результаты соответствуют данным боль-

шинства ранее проведенных исследований, в ко-

торых показано, что дооперационными предикто-

рами развития аритмий в ранние сроки после ре-

васкуляризации миокарда являются пожилой воз-

раст, перенесенные ранее ИМ (2 и более), много-

сосудистое поражение коронарного русла, систо-

лическая дисфункция миокарда ЛЖ, рост показа-

телей длительности и дисперсии Р-волны [1, 3, 7,

13, 15, 22, 24, 26]. Искусственное кровообращение

и пережатие аорты выступают в качестве интра-

операционных факторов риска НР во многих ис-

следованиях [1, 19, 24], в некоторых работах такой

связи выявлено не было, что, возможно, связано с

использованием других методик выполнения

АКШ с ИК [8, 25]. Многие исследователи отмеча-

ют важную роль в развитии аритмий таких после-

операционных факторов, как снижение уровня

калия в сыворотке крови менее 3,0 ммоль/л и не-

обходимость в ИВЛ длительностью более 24 часов

после операции [1, 3, 13]. 

Таким образом, полученные нами данные поз-

воляют прогнозировать нарушения ритма в ран-А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
6

76



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

нем послеоперационном периоде после прямой

реваскуляризации миокарда, что даст возмож-

ность своевременно осуществить профилактику

развития аритмий у больных с высоким риском.

ВЫВОДЫ

1. Общая частота встречаемости послеопераци-

онных аритмий (желудочковых и наджелудочко-

вых) достоверно ниже после КШ без ИК, чем

после КШ с ИК. Желудочковые аритмии развива-

ются значительно реже после КШ без ИК по срав-

нению с традиционным КШ. ФП встречается

с одинаковой частотой после КШ в условиях ИК

и на работающем сердце.

2. Интраоперационными факторами риска

возникновения аритмий в раннем послеопераци-

онном периоде при выполнении КШ с ИК следу-

ет считать длительность ИК более 140 мин и пере-

жатия аорты более 75 мин.

3. Факторами риска развития желудочковых

аритмий в ранние сроки после КШ с ИК и без ИК

являются: ФВ ЛЖ менее 40%, наличие 2-х и более

ИМ в анамнезе, многососудистое поражение ко-

ронарного русла (3 и более артерии).

4. Факторами риска развития фибрилляции

предсердий в ранние сроки после КШ с ИК и без

ИК являются: возраст старше 65 лет, длительность

Р-волны более 100 мс, дисперсия Р-волны более

40 мс, увеличенные размеры ЛП, уровень калия в

сыворотке крови менее 2,8 ммоль/л и продолжи-

тельность ИВЛ более 24 часов после операции.
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Значимость проблемы удаления эндокарди-

альных электродов (ЭЭ) имплантируемых

электрокардиостимуляторов (ЭКС) и кардиоверте-

ров-дефибрилляторов (КД) неуклонно возрастает.

В начале XXI столетия в мире выполняется около

800 тыс. имплантаций указанных устройств ежегод-

но [23]. Только в России в течение 2004 г. было им-

плантировано более 15,4 тыс. ЭКС и КД [2]. С уче-

том постоянно возрастающей доли двухкамерных

ЭКС, бивентрикулярных ресинхронизирующих ус-

тройств и КД пятого поколения становится понят-

но, что количество ежегодно имплантируемых ЭЭ

существенно превышает приведенные цифры.

В то же время только инфекционными ослож-

нениями раннего послеоперационного периода

сопровождаются от 0,02 до 12% имплантаций [6, 7,

15]. Кроме того, если на этапе внедрения электро-

кардиостимуляции в клиническую практику осно-

вополагающим считался тезис полной биологиче-

ской совместимости ЭКС и ЭЭ с тканями пациен-

та, то сегодня, с развитием биомедицинских тех-

нологий и накоплением огромного клинического

опыта, стало понятно, что биофизическое взаимо-

действие ЭЭ с организмом пациента неизбежно

повышает риск осложнений и, следовательно, все

лишние ЭЭ должны быть удалены [14, 20, 22].

Показания к удалению ЭЭ сформулированы и

предложены к клиническому использованию ре-

шением конференции NASPE в 2000 г. [21]1.

С первых попыток удаления нефункционирую-

щих и инфицированных ЭЭ посредством прямой

тракции [10, 11, 17, 24] по настоящее время способы

экстракции ЭЭ претерпели значительное эволюци-

онное развитие. В клиническую практику были вне-

дрены методики интервенционной механической

дезоблитерации ЭЭ и контртракции. В 1994 г.

С. L. Byrd впервые удалил ЭЭ с использованием

активного наконечника телескопической систе-

мы, разрушавшего фиброзную периэлектродную

ткань лазерным воздействием. Эффективность

клинического применения механических телеско-

пических систем составляет 88–89%, в то время

как активные системы позволяют добиваться ус-

пеха в 96% случаев [23].

К сожалению, клиническое применение эндо-

васкулярных методик сопровождается развитием

в 3–4% случаев жизнеугрожающих осложнений

[12, 16, 19], требующих неотложного хирургичес-

кого вмешательства. Кроме того, наиболее слож-

ные клинические ситуации при наличии множест-

венных ЭЭ в правых камерах сердца, а также соче-

танная кардиальная патология, сама по себе тре-

бующая реконструктивной операции, являются

основанием для того, чтобы предпочесть хирурги-

ческое вмешательство с использованием ИК. 

Материал и методы
В период с 1998 по 2005 г. в НЦССХ им. А. Н. Ба-

кулева РАМН и ростовском Областном центре

кардиологии и сердечно-сосудистой хирургии вА
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ОПЫТ ХИРУРГИЧЕСКОГО УДАЛЕНИЯ ЭНДОКАРДИАЛЬНЫХ

Л. А. Бокерия, А. Ш. Ревишвили, А. А. Дюжиков, Г. В. Чудинов*, С. Ю. Сергуладзе
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РАМН, Москва

*Областной центр кардиологии и сердечно-сосудистой хирургии (рук. – профессор А. А. Дюжиков),
Ростов-на-Дону

В работе освещены непосредственные и отдаленные результаты хирургического вмешательства, на-
правленного на удаление эндокардиальных электродов (ЭЭ). Представлены результаты бактериоло-
гического исследования инфицированных ЭЭ и результаты подбора антибактериальных препаратов.

Ключевые слова: эндокардиальный электрод, инфекционный эндокардит, Streptococcus viridans.

We have highlighted the short- and long-term results of surgical extraction of endocardial leads for perma-
nent cardiac pacing. We have analyzed the results of bacteriological tests of infected leads and developed anti-
bacterial strategy for such complications.  

Key words:  endocardial lead, infective endocarditis, Streptococcus viridans.

1 См. с. 62 данного номера журнала.
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общей сложности прооперировано 27 пациентов

(16 мужчин, 11 женщин), нуждавшихся в удалении

ЭЭ в условиях искусственного кровообращения

(ИК). Средний возраст составил 49,3±11,0 года (от

24 до 66 лет). Дооперационное инструментальное

обследование включало в себя стандартную элект-

рокардиографию (ЭКГ), холтеровское ЭКГ-мони-

торирование, трансторакальную и чреспищевод-

ную эхокардиоскопию (ЭхоКС), стресс-ЭхоКС,

сцинтиграфию миокарда, рентгеноконтрастную

ангиокардиографию, чреспищеводное и (по пока-

заниям) эндокардиальное электрофизиологичес-

кое исследование (ЭФИ). На интраоперационном

этапе производили забор биопсийного материала с

периэлектродных разрастаний фиброзной ткани

для выполнения цитологического и микробиоло-

гического исследования.

Среди показаний к вмешательству преобладали

гнойно-септические осложнения имплантации

ЭКС – септицемия и инфекционный эндокардит –

у 18 (66%) пациентов, тромбоэмболический синд-

ром – у 4 (15%) пациентов, наличие периэлектрод-

ных тромбов и/или вегетаций размером более

15 мм – у 3 (11%) пациентов. В одном (4%) наблю-

дении показанием явилась аритмия (стойкая биге-

миния), провоцируемая обломком правожелудоч-

кового ЭЭ (рис. 1) и еще в одном (4%) – хрониче-

ская перфорация (пролежень) верхушки правого

желудочка (рис. 2). 

В 9 (33%) случаях помимо удаления ЭЭ выпол-

нялось сочетанное кардиохирургическое пособие:

аортокоронарное шунтирование (4), протезирова-

ние трикуспидального клапана (2), протезирова-

ние митрального клапана (2), биклапанное мит-

рально-трикуспидальное протезирование (1).

Все вмешательства выполняли в условиях искус-

ственного кровообращения и умеренной гипотер-

мии. Миокард защищали фармакохолодовой кар-

диоплегией с помощью раствора кустодиол в объеме

1–3 л. У больных со значимым поражением коро-

нарного русла антеградный путь введения кардио-

плегического раствора дополняли ретроградным. 

Средний срок наблюдения за больными соста-

вил 42±13,05 мес (от 4 мес до 6,5 года). 

Результаты и обсуждение
Среднее время ИК и пережатия аорты состави-

ло 78±18 мин и 39±10 мин соответственно в группе

больных с изолированным удалением ЭЭ. При вы-

полнении сопутствующей клапанной или коронар-

ной реконструкции среднее время ИК составило

155±24 мин, а время пережатия аорты – 112±20 мин.

Одному пациенту после операции удаления двух

правожелудочковых ЭЭ в сочетании с аортокоро-

нарным шунтированием трех коронарных артерий

потребовалось выполнение рестернотомии по

поводу кровотечения из проксимального аортоко-

ронарного анастомоза. У одного пациента в после-

операционном периоде развилась левосторонняя

сегментарная инфарктная пневмония тромбоэм-

болического генеза. Летальности на госпитальном

этапе и в отдаленном периоде (максимальный срок

наблюдения 60 мес) не отмечено.

При выполнении хирургического пособия у

27 пациентов удалены 39 ЭЭ. 

Средний срок с момента имплантации соста-

вил 8,9±4,2 года (от 2 мес до 17 лет). Среди удален-

ных электродов оказалось 8 предсердных и 31 же-

лудочковый ЭЭ, количество монополярных ЭЭ

составило 24, а биполярных – 15. Удалены 5 ЭЭ с

активным механизмом фиксации. 34 ЭЭ имели

пассивную фиксацию. Помимо эндокардиальных,

удалены 3 миокардиальных электрода. 

В предсердной позиции 3 (37%) ЭЭ имели фиб-

розные сращения с гребенчатыми мышцами и по-

граничным гребнем вне области фиксации стиму-

лирующей головки ЭЭ. Желудочковые ЭЭ в 5 (16%)

случаях имели фиброзные сращения с элементами

трехстворчатого клапана – 4 ЭЭ были фиксированы

в области заднесептальной комиссуры и 1 – в зоне

переднезадней комиссуры. 16 (52%) желудочковых

ЭЭ имели сращения с папиллярными мышцами

правого желудочка протяженностью от 0,8 до 4,5 см.

Иссечение периэлектродных сращений производи-

ли с соблюдением основополагающих принципов

хирургического лечения инфекционного эндокар-

дита [4, 8, 11]. Периэлектродная ткань имела раз-

личные макроскопические характеристики – от

тонкой блестящей полупрозрачной капсулы до вы-

раженных, достигающих 1,5 см в диаметре белесо-

ватых разрастаний соединительной ткани (рис. 3).

Такая разница связана с различной степенью

зрелости фиброзной ткани, коррелирующей со

сроком имплантации ЭЭ, а также с проявлениями

инфекционного эндокардита, стадией заболева-

ния и степенью иммунопатологических сдвигов в

организме пациента [6, 11, 12].

Во всех случаях (17 наблюдений), когда удале-

ние инфицированных ЭЭ производилось у стиму-

ляционно-зависимых пациентов, имплантирова-

ли эпикардиальные электроды Cap Sure Epi ком-

пании «Medtronic Inc.». В послеоперационном пе-

риоде проводили иммунокорригирующую и анти-

бактериальную терапию продолжительностью не

менее 6 недель в соответствии с принципами ме-

дикаментозного лечения инфекционного эндо-

кардита [1, 5, 13]. Подбор антибактериальных

средств основывался на данных бактериологичес-

кого исследования.

При прямой микроскопии мазков-отпечатков с

интраоперационных образцов периэлектродной

биологической ткани в четырех случаях наблюдали А
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единичные грамположительные кокки во всех по-

лях зрения, в восьми мазках-отпечатках микроор-

ганизмы не визуализировались. При проведении

микробиологического исследования в пяти случа-

ях роста колоний микроорганизмов не получено.

Отмечен рост посевов ткани в 11 интраоперацион-

ных образцах, полученных от 7 больных. Спектр и

условия культивирования выделенных классичес-

ким методом штаммов микроорганизмов, а также

их чувствительность к антибактериальным препа-

ратам представлены в таблице.

Согласно результатам бактериологического ис-

следования, Streptococcus viridans как возбудитель

инфекционных осложнений был идентифициро-

ван в 46% наблюдений, Streptococcus epidermidis –

в 27%, Candida albicans – в 9%, Staphylococcus

aureus – в 9%, и Streptococcus mitis – в 9%. Явное

преобладание в бактериальном спектре Strepto-

coccus viridans, а также чувствительность высеян-

ных штаммов микроорганизмов к устойчивым со-

четаниям антибактериальных препаратов натал-

кивают на мысль о нозокомиальной инфекции.

Однако из пяти пациентов, имевших в качестве

возбудителя инфекционного эндокардита Strepto-

coccus viridans, только двоим имплантацию ЭКС-

системы выполняли в одной клинике.

В представленной группе больных отдаленные

результаты лечения ( в срок до 78 мес) удалось про-

следить в 25 (93%) наблюдениях. Кумулятивная

выживаемость к 3-м годам после перенесенного

вмешательства составила 94% (проанализирована

на основании 15 наблюдений), а 5-летняя выжива-

емость составила 80% (10 наблюдений). Один па-

циент умер от явлений прогрессирующей сердеч-

ной недостаточности на фоне протезного эндокар-

дита спустя 19 мес с момента операции. Еще в од-

ном наблюдении летальный исход наступил спустя

49 мес с момента операции в результате прогресси-

рования септического процесса в сочетании с сер-

дечной и полиорганной недостаточностью на фоне

хронической антибиотикотерапии.

Выводы
1. Сочетание накопленной хирургической за-

долженности с бурным развитием и совершенст-

вованием имплантируемых устройств для лечения

нарушений ритма сердца позволяет ожидать в

ближайшем будущем роста потребности в удале-

нии постоянных эндокардиальных электродов для

ЭКС и КД.

2. Удаление эндокардиальных электродов для

постоянной электрокардиостимуляции – непро-

стая клиническая задача, которая должна решать-

ся с использованием как интервенционных, так и

хирургических возможностей клиники.А
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Рис. 3. Удаление предсердного и желудочкового ЭЭ с
конгломератом периэлектродной фиброзной ткани и
разрастаниями вегетаций (момент операции).

Рис. 1. Пациент Л., 24 лет.
Д и а г н о з : Дилатационная кардиомиопатия. Состояние после
протезирования митрального и трикуспидального клапанов.
Артифициальная предсердно-желудочковая блокада III ст. Пе-
релом правожелудочкового ЭЭ. Нарушения ритма сердца –
стойкая правожелудочковая бигеминия, ХСН II А.ФК III. Вре-
менная ЭКС ЛЖ через коронарный синус.

Рис. 2. Пациент Ж., 56 лет. Интраоперационное фо-
то: пролежень стенки ПЖ – головка ЭЭ ПЭПУ, срок
имплантации – 12 лет. 
Д и а г н о з : ИБС. Атеросклеротический коронарокардиоскле-
роз. Стенокардия напряжения IV ФК. Нарушения ритма серд-
ца. Постоянная брадисистолическая форма ФП. Постоянная
ЭКС (VVI). ХСН II А.
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3. Хирургическое вмешательство в условиях

искусственного кровообращения является наибо-

лее надежным и безопасным способом удаления

эндокардиальных электродов, поскольку позволя-

ет производить процедуру их экстракции под ви-

зуальным контролем и избежать риска жизнеугро-

жающих осложнений, сопровождающих эндовас-

кулярное вмешательство.
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Микроорганизмы (грибы), обнаруженные во фрагментах периэлектродной ткани у больных
с проявлениями инфекционного эндокардита, и их чувствительность к антибиотикам

Пациенты, Число удален. ЭЭ Выделенные микро- Условия Чувствительность 
возраст Срок импл. (годы) организмы (грибы) культивирования к АБ-препаратам

Больной К., 42 г. 3 Streptococcus viridans Аэробные/анаэробные Ванкомицин+++
(8,6) Ципрофлоксацин ++

Линкомицин ++
Рифампицин ++

Candida albicans Аэробные Дифлюкан+++
Нистатин++

Больной Ж., 64 г. 2 Streptococcus viridans Аэробные/анаэробные Ванкомицин++
(12,5) Ципрофлоксацин++

Линкомицин+
Streptococcus epidermidis Аэробные/анаэробные Ципрофлоксацин+++

Максипим++++

Больной И., 27 л. 2 Staphylococcus aureus Аэробные/анаэробные Ванкомицин++
(6,2) Максипим+++

Больной П., 76 л. 1 Streptococcus viridans Аэробные/анаэробные Ванкомицин+++
(0,3) Ципрофлоксацин++

Рифампицин++
Линкомицин+

Streptococcus mitis Аэробные/анаэробные Максипим+++

Больной Г., 55 л. 1 Streptococcus viridans Аэробные/анаэробные Ванкомицин+++
(4,3) Ципрофлоксацин++

Staphylococcus epidermidis Аэробные Максипим+++
Линкомицин++

Больной А., 40 л. 1 Streptococcus viridans Аэробные/анаэробные Ванкомицин+++
(11,0) Ципрофлоксацин+++

Линкомицин+

Больной Ч., 65 л. 1 Streptococcus epidermidis Аэробные/анаэробные Ванкомицин+++
(5,5) Рифампицин++


