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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО
РИТМА ДО И ПОСЛЕ РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ ЛЕГОЧНЫХ
ВЕН И ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ
ПРЕДСЕРДИЙ

Н. В. Сичинава*, М. В. Носкова, Е. С. Котанова, С. Ф. Соколов1, А. Ш. Ревишвили 

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия) РАМН,
1Российский кардиологический научно-производственный комплекс Росздрава, Москва

С целью изучения особенностей вегетативного статуса у пациентов с различными формами
фибрилляции предсердий (ФП) до интервенционного вмешательства и оценки влияния парасим-
патической денервации в дополнение к радиочастотной аблации легочных вен и левого пред-
сердия на отдаленный прогноз после операции в до- и послеоперационном периоде обследованы 
55 пациентов (35 мужчин, 20 женщин) в возрасте от 22 лет до 61 года (средний возраст –
45,9±9,14 года). 

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, вегетативная нервная система, ганглионар-
ные сплетения, фибрилляция предсердий, радиочастотная катетерная аблация.

In order to assess the autonomous nervous status in patients with different forms of atrial fibrillation before
interventional procedure and to find out the influence of parasympathetic denervation in addition to
radiofrequency ablation of pulmonary veins ostia and left atrium on late postoperative prognosis, 55 patients
(35 male, 20 female) aged 22–61 years (45,9±9,14) were observed before and after operation. 

Key words: heart rate variability, autonomic nervous system, ganglionated plexuses, atrial fibrillation,
radiofrequency catheter ablation. 

Следует признать, что фибрилляция предсер-

дий (ФП) до сих пор остается серьезной и

нерешенной проблемой современной аритмологии. 

Особую группу составляют пациенты молодого

и среднего возраста (до 60 лет) без органической па-

тологии сердечно-сосудистой системы, у которых

ФП, нередко резистентная к антиаритмической

терапии, носит изолированный, идиопатический* Адрес для переписки: e-mail: iveria-07@mail. ru



характер. Возможно, за термином «изолированная

ФП» скрывается во многих случаях вегетативный

дисбаланс (неконтролируемый выброс в ткани ме-

диаторов). Аргументами, свидетельствующими о

возможном присутствии нейромедиаторов в схеме

патофизиологического процесса, приводящего к

развитию пароксизмов ФП, являются обнаружен-

ные в ряде клинических и экспериментальных ис-

следований изменения автономной активности не-

посредственно перед возникновением приступа

ФП [8, 10, 40]. Как показывает практика, во время

радиочастотной аблации (РЧА) в области левого

предсердия, в непосредственной близости к устьям

легочных вен (ЛВ), проводимой по поводу фибрил-

ляции предсердий, часто наблюдается синусовая

брадикардия, асистолия, артериальная гипотензия

преходящего характера [13], что можно расцени-

вать как результат стимуляции внутрисердечных

ганглионарных сплетений (ganglionated plexuses –

GP), являющихся конечным звеном парасимпати-

ческой регуляции органа (в нашем случае – сердца)

[14, 35]. После упомянутой процедуры отмечаются

проявления частичной вагусной денервации. Дан-

ный эффект впервые обнаружили М. Hsieh и соавт.

[24], которые считали, что эта «автономная дис-

функция» является осложнением процедуры РЧА.

Позже были опубликованы результаты исследова-

ний, в которых оценивалось влияние радиочастот-

ной аблации на вегетативный профиль на основе

изучения показателей вариабельности сердечного

ритма (ВСР) у пациентов с различными формами

фибрилляции предсердий [16, 29, 30]. В работах

анализировались показатели ВСР непосредствен-

но после интервенционного устранения ФП, про-

слеживались отдаленные результаты и во многих

случаях была доказана положительная роль макси-

мально обширной радиочастотной парасимпатичес-

кой денервации – значительное снижение основных

параметров ВСР и увеличение общего эффекта про-

цедуры [30]. Однако долговременный эффект от ве-

гетативной денервации все еще не установлен ввиду

отсутствия длительного катамнеза. Также не совсем

ясно, какая категория больных с ФП может полу-

чить «выгоду» от воздействия на периферическое

звено вегетативной нервной системы (ВНС), так

как, в частности, хирургическая вегетативная блока-

да во время аортокоронарного шунтирования не

предотвращает развитие послеоперационной ФП у

пациентов с ишемической болезнью сердца [17]. 

Цель нашего исследования – выявление инди-

видуальных характеристик вегетативной регуляции

сердечной деятельности у пациентов с различными

формами ФП до интервенционного вмешательст-

ва, изучение особенностей вегетативной модуля-

ции после РЧА устьев легочных вен и левого

предсердия в зависимости от клинических харак-

теристик пациентов и объема проводимой проце-

дуры и оценка влияния степени изменения ВРС

на отдаленный прогноз после процедуры РЧА в

левом предсердии. 

Материал и методы 

В отделении хирургического лечения тахиарит-

мий НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН с апреля по

сентябрь 2007 г. обследованы и прооперированы 

55 пациентов с ФП в возрасте от 22 лет до 61 го-

да (средний возраст – 45,9±9,14 года), из них с па-

роксизмальной формой – 35 (63,6%), персис-

тентной – 20 (36,4%). Соотношение мужчин и

женщин составило 35 (63,6%) и 20 (36,4%) соот-

ветственно. Длительность аритмологического

анамнеза – от 1,5 до 15 лет (в среднем – 5,57±3,9 го-

да). Профилактическая антиаритмическая тера-

пия препаратами IA, IC, II, III, IV классов (по

классификации Vaughan–Williams) была неэф-

фективна у всех больных. Критерием отбора дан-

ной категории больных явилось исключение со-

путствующей кардиальной патологии на основе

данных ЭхоКГ, стресс-ЭхоКГ и коронарографии

по показаниям. Также не вошли в исследование

пациенты с сахарным диабетом и гормонально

активными заболеваниями щитовидной железы.

Сочетание с трепетанием предсердий (ТП) I типа

было выявлено у 18 (32,7%) пациентов. У них по-

требовалось проведение дополнительных линей-

ных РЧ-воздействий в области кавотрикуспи-

дального перешейка правого предсердия (ПП).

Артериальная гипертензия наблюдалась у 17 па-

циентов (30,9%). 

Всем пациентам выполнялась спиральная ком-

пьютерная томография с ангиографией легочных

вен для изучения их анатомических особенностей

и размеров объема левого предсердия (ЛП) с по-

следующей трехмерной реконструкцией. Объем

ЛП составил от 56 до 161 мл (99,9±19,4 мл). Из

всех больных коллектор правых ЛВ был обнару-

жен у 1 (1,8%) пациента, коллектор левых ЛВ – 

у 13 (23,6%). 

Всем больным проводилось суточное монито-

рирование ЭКГ по Холтеру («Astrocard», «Mеditec»,

Россия) с функцией автоматического временно ´´го

анализа показателей вариабельности сердечного

ритма на фоне отмены антиаритмических препара-

тов с учетом пяти периодов полувыведения препа-

рата. Исследовались основные характеристики

сердечного ритма:

• средняя, минимальная и максимальная час-

тота сердечных сокращений (ЧСС) за сутки;

• MeanNN – средняя длительность интерва-

лов R–R;

• SDNN – стандартное отклонение всех R–R

интервалов за рассматриваемый период; физиоло-
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гическая интерпретация (ФИ) – интегральный по-

казатель, преимущественно отражающий суммар-

ный эффект влияния на синусный узел симпатиче-

ского и парасимпатического отделов ВНС [1]; 

• RMSSD – квадратный корень из суммы квад-

ратов разностей величин последовательных пар

интервалов R–R; показатель оценивает степень

различия двух соседних интервалов R–R, при от-

сутствии колебаний соседних интервалов R–R или

высокой степени вегетативной блокады сердца

данный параметр стремится к нулю [3]; 

• рNN50 – процентная представленность эпи-

зодов различия последовательных интервалов R–R

более чем на 50 мс (ФИ – показатель степени пре-

обладания парасимпатического звена вегетатив-

ной регуляции над симпатическим) [1]. 

Для получения сравнимых результатов анали-

зировались записи примерно одинаковой продол-

жительности (в среднем 22±0,8 ч), при наличии

нарушений ритма или зашумленных участков бо-

лее чем в 10% анализируемых синусовых комплек-

сов, запись признавалась непригодной для даль-

нейшей интерпретации. 

На основании данных холтеровского монито-

рирования, включающих показатели ВСР, и кли-

нической картины заболевания в нашем исследо-

вании исходно можно выделить только два типа

ФП: смешанный – у 51 (92,7%) и вагозависимый – 

у 4 (7,3%) больных. При суточном мониториро-

вании ЭКГ у больных с повышенным вагальным

тонусом наблюдались эпизоды брадикардии с

ЧСС менее 40 уд/мин и паузы более 2 с, границы

диапазона значений временны´´х показателей ВСР

были выше принятых для данного исследования

норм – показатель SDNNср. составил 212±20,1 мс,

RMSSDср. – 121±21,4 мс, рNN50ср. – 41,95±6,51%.

Суправентрикулярные экстрасистолы и пароксиз-

мы ФП превалировали в ночное время, под утро

или в покое, тогда как при смешанном типе экс-

трасистолия наблюдалась с одинаковой частотой

как в дневное, так и в ночное время, приступы ФП

без четкой связи с провоцирующими факторами

возникали в любое время суток. 

Предоперационная подготовка. Всем больным на

дооперационном этапе кроме стандартных клини-

ко-диагностических обследований, включающих

электрокардиографию, рентгенографию органов

грудной клетки, суточное мониторирование ЭКГ по

Холтеру, трансторакальную эхокардиографию, спи-

ральную компьютерную томографию с ангиографи-

ей ЛВ, проводилась чреспищеводная ЭхоКГ с целью

исключения наличия тромбов в ЛП и его ушке. 

Всем больным за 3–4 нед до операции назнача-

ли непрямые антикоагулянты (фенилин или варфа-

рин) с целью достижения уровня МНО от 2 до 2,5.

За день до операции производилась отмена анти-

коагулянтов с переходом на подкожное введение

5000–10 000 ЕД гепарина за 8 ч до процедуры. 

Электрофизиологическое исследование. У всех

больных на операции под комбинированной ане-

стезией пунктировались дважды правая бедренная

вена и левая подключичная вена. Стандартно ус-

танавливался 10-полюсный электрод в коронар-

ный синус. Далее через интродьюсер PREFACE™

(«Biosense Webster», США) проводилась игла к меж-

предсердной перегородке, под флюороскопичес-

ким контролем и контролем инвазивного давления

через иглу Брокенбурга выполнялась транссеп-

тальная пункция. В левое предсердие проводился

катетер, выполнялась ангиография. Затем в ЛП

проводился аблационный орошаемый электрод.

Интродьюсер PREFACE™ вновь перемещался в

полость ЛП и через него проводился многополюс-

ный катетер Lasso-2515. 

При электрофизиологическом исследовании

определение точки наиболее ранней активации

муфт легочных вен проводилось на синусовом рит-

ме либо применялась стимуляция с проксималь-

ной пары электрода, установленного в коронар-

ном синусе. При эктопических и пароксизмальных

формах аритмии картирование проводилось на

экстрасистолии и/или на запуске тахикардии с ре-

гистрацией наиболее раннего спайка ЛВ. Если

больной поступал на операцию со стабильным

приступом ФП (в исследуемой группе 6 случаев –

10,9%), радиочастотные воздействия начинались с

вены, в устье которой регистрировалась наиболее

частая активация, имеющая непрерывный или

залповый характер на многополюсном катетере

Lasso. Проводилась полная или сегментарная изо-

ляция аритмогенных участков ЛВ до достижения

полного электрического разобщения мышечных

муфт ЛВ от миокарда ЛП, о чем свидетельствовало

полное исчезновение спайков ЛВ на катетерах, ис-

чезновение эктопической активности в венах или

появление изолированной электрической актив-

ности ЛВ [20]. 

Если после РЧА устьев ЛВ индуцировалась ста-

бильная ФП (у 27, или 49,1% больных), то таким

пациентам после РЧ-изоляции ЛВ были дополни-

тельно созданы так называемые стандартные ли-

нии РЧА в ЛП – вокруг устьев ЛВ, по крыше ЛП

между верхними ЛВ, линия, соединяющая левую

нижнюю ЛВ с кольцом митрального клапана (ле-

вый истмус-блок), а также, при необходимости,

линии от правой нижней ЛВ к кольцу митрально-

го клапана и от левой верхней ЛВ по передней

стенке ЛП до митрального клапана [26–28]. У од-

ного пациента на первом этапе для выполнения ли-

нейных воздействий в ЛП использовалась система

трехмерного нефлюороскопического картирова-

ния «CARTO», проведена совместная процедура 



с использованием катетера Lasso и орошаемого

электрода NaviStar ThermoCool. 

Нужно отметить, что у 54 больных, вне зави-

симости от формы аритмии, при первом исследо-

вании использовалась методика с применением

катетера Lasso. При необходимости повторных

процедур, в зависимости от формы аритмии и ее

проявлений в послеоперационном периоде, при-

менялась либо аналогичная методика, либо для

выполнения линейных аблаций в ЛП использо-

вали орошаемый катетер NaviStar ThermoCool

(«Biosense Webster», США) и система нефлюоро-

скопического картирования «CARTO». 

У 21 пациента наблюдалось купирование ФП,

исчезновение предсердной экстрасистолии или

трансформация аритмии в ТП при аблации в об-

ласти устьев ЛВ, из них у 19 – при аблации в кол-

лекторе ЛВ либо при воздействиях в одной из ле-

вых ЛВ, у 3 – при воздействиях в правой верхней

ЛВ. У 10 (18%) пациентов потребовалось проведе-

ние электрической (200–300 Дж) или фармаколо-

гической (новокаинамид) кардиоверсии. У двух

пациентов при неэффективности наружной кар-

диоверсии синусовый ритм восстановлен с помо-

щью эндокардиальной кардиоверсии (с помощью

энергии 15 и 20 Дж). 

Интраоперационные вегетативные реакции.
Выявленные вагосимпатические феномены были

представлены в виде: выраженной депрессии си-

нусного узла вплоть до остановки его деятельности

длительностью от 2 до 4 с – 6 эпизодов (10,9%),

снижения ЧСС более чем на 35% от исходного

уровня – 9 эпизодов (16,4%), появления транзи-

торной АВ-блокады II степени (Мобитц 2) на си-

нусовом ритме и пауз более 2,5 с при ФП – 4 эпи-

зода (7,3%). Наибольшее количество вагусных ре-

флексов наблюдалось при воздействии в области

устья левой верхней ЛВ (рис. 1) и в коллекторе

левых ЛВ. В пяти случаях в связи с прогрессирую-

щим снижением ЧСС вплоть до асистолии потре-

бовалось проведение временной электростимуля-

ции. Акселерация синусового ритма более чем на

25% от исходного уровня развивалась при аблации

в зоне устья правой верхней ЛВ – 19 эпизодов

(34,5%). Чаще радиочастотные воздействия начи-

нались именно с устья правой верхней ЛВ. В неко-

торых случаях, в отличие от парасимпатических

реакций, которые в основном имели преходящий

характер и спонтанно исчезали после прекраще-

ния воздействия, учащение базового ритма сохра-

нялось до конца процедуры, и в связи с этим при

дальнейшей обработке остальных ЛВ вагусные ре-

акции не наблюдались. 

Результаты

Послеоперационные наблюдения. При выписке

из стационара всем пациентам с целью предупреж-

дения тромбоэмболических осложнений после

операции назначалась антикоагулянтная терапия

варфарином. С целью профилактики рецидивов

ФП в послеоперационном периоде назначалась

комбинация соталекса с аллапинином в терапев-

тических дозах в течение 3 мес. Если на протяже-

нии этого периода стабильно удерживался синусо-

вый ритм, антиаритмические препараты (ААП)

отменялись. Рецидив фибрилляции предсердий

возник у 21 пациента, из них у 7 (12,7%) в сроки до

3 месяцев. У 14 (25,5%) пациентов развитие реци-

дивов было связано с отменой ААП (через три

мес). Выполнено 11 повторных процедур: повтор-
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Рис. 1. Асистолия при аблации в устье левой легочной вены:

а – рентгенограмма – катетер Lasso (1) установлен в устье левой верхней легочной вены, аблационным электродом (2) проводится

аблация в зоне 12 ч по периметру (3); б – электрограмма во время нанесения РЧ-воздействий в устье левой верхней легочной вены,

стрелкой указан период асистолии длительностью 3568 мс (интраоперационная вегетативная реакция)

а б

3568 мс

1

2

3
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но изолированы ЛВ у четырех больных (7,3%),

двум больным (3,6%) РЧ-изоляция ЛВ и допол-

нительные линейные РЧ-воздействия проведены

в ЛП, а у пяти (9,1%) больных выполнена РЧ-мо-

дификация операции «лабиринт». У остальных

пациентов контроль ритма осуществляется в на-

стоящее время приемом ААП, планируется про-

ведение повторной процедуры РЧА. В целом, эф-

фективность интервенционного лечения в нашей

исследуемой группе за 6 мес наблюдения составила

80,0% (с учетом приема неэффективных ранее

ААП). А у 38,4% пациентов удерживается стабиль-

ный синусовый ритм без антиаритмической терапии

(ААТ), несмотря на то что объем левого предсердия

превышал нормальные значения у большинства

больных на 20–50% (то есть специального отбора

пациентов на РЧА не проводилось). 

Изменения вегетативного профиля у оперирован-
ных пациентов. Схема послеоперационного на-

блюдения за динамикой вегетативного профиля с

проведением суточного мониторирования ЭКГ по

Холтеру на основе анализа показателей ВРС

(MeanNN, SDNN, RMSSD, рNN50) включала ис-

следования через 48 ч, 3 и 6 мес после процедуры.

Во время пребывания в стационаре как до, так и

после операции пациентам ААП не назначались.

Поскольку после выписки из отделения больные

принимали ААТ, их предупреждали о необходимос-

ти  отмены лекарственных средств перед визитом в

стационар (исследование выполняется по истече-

нии не менее чем 5 периодов полувыведения пре-

парата). На основе полученных данных, показателей

вариабельности сердечного ритма за весь наблюдае-

мый период проведен сравнительный анализ груп-

пы пациентов с отсутствием ФП в послеоперацион-

ном периоде с группой пациентов, у которых

наблюдался рецидив после аблации. В группе эф-

фективных процедур блокада вагусных (или вегета-

тивных) влияний подтверждалась в виде достоверно

большей отрицательной динамики статистических

параметров ВСР по сравнению с группой рециди-

вов: SDNN – 75,7±4,13 и 111,3±10,9 мс соответст-

венно (p<0,001); RMSSD – 21,2±3,73 и 58,3±18,5 мс

(p<0,001). В первой группе на преобладание симпа-

тических влияний на сердечный ритм указывали вы-

сокие значения средней и минимальной ЧСС по ре-

зультатам суточного мониторирования: средняя

ЧСС до операции – 63,7±9,4 уд/мин, после опера-

ции – 76,7±8,5 уд/мин (р=0,00038); минимальная

ЧСС до операции – 44,2±7,0 уд/мин, после опера-

ции – 60,2±7,7 уд/мин (p<0,01) (рис. 2). Также прове-

дено сравнение данных групп по числу интраопера-

ционных вагусных реакций. У 6 (35,9%) пациентов с

возвратом пароксизмов ФП и с малоизмененными

показателями ВСР после операции выявлялись упо-

мянутые эффекты во время РЧА. В 13 случаях (34,2%)

были отмечены парасимпатические реакции в ответ

на РЧ-воздействия у пациентов с положительным ре-

зультатом, однако в этой группе все временны́́е пара-

метры ВСР были статистически достоверно снижены

по сравнению с исходными значениями. 

Представляет большой интерес изучение зави-

симости изменений вегетативного профиля от раз-

личных факторов: объема ЛП, продолжительности

анамнеза фибрилляции предсердий, объема по-

вреждения эндокарда ЛП и общей продолжитель-

ности процедуры РЧА. При сравнении больных с

рецидивом после аблации и без него по вышепере-

численным параметрам существенных отличий не

выявлено за исключением длительности анамнеза

ФП, который составил 7,73±1,27 и 5,24±0,5 года

(p=0,028) соответственно (табл. 1). 

Для определения изменений показателей ВСР в

динамике сравнивались результаты, полученные в

различные сроки (48 ч, 3 мес, 6 мес) после интер-

венционного устранения ФП в двух группах боль-

ных. В группе больных без рецидива после РЧА вы-

явлена тенденция к снижению минимальной и

максимальной ЧСС за сутки и увеличению показа-

телей ВСР, однако изменение всех параметров до

исходных значений не наблюдалось. При сопостав-

лении дооперационных результатов с данными, по-

лученными через 6 мес после операции, различия

оставались статистически достоверными (табл. 2). 

В группе рецидивов на всех изученных сроках за-

метных сдвигов не выявлено (табл. 3). 

Обсуждение 

Проведенное нами исследование демонстрирует,

что РЧА в области устьев легочных вен, дополнен-

ная линейными воздействиями в левом предсердии,

в случае персистирующей формы фибрилляции

предсердий приводит к автономной модификации,

отображающейся в разной степени изменения пока-

зателей вариабельности сердечного ритма.

Прежде чем перейти к рассмотрению возмож-

ных причин, в соответствии с которыми показате-

ли ВСР снижаются, и анализу влияния указанного

феномена на исход процедуры, необходимо оста-

новиться на некоторых аспектах взаимосвязи меж-

ду тонусом вегетативной нервной системой и ФП.

В настоящее время наиболее приемлемой является

следующая точка зрения: большинство нейронов

интраорганных ганглиев сердца относится к пара-

симпатическим [3, 14,  35], а холинергическая сти-

муляция является определяющей в формировании

пароксизмальной готовности при ФП. Хорошо

известно, что вагусная активность проявляется си-

нусовой брадикардией, кроме этого холинергичес-

кие влияния изменяют электрофизиологические

характеристики предсердной ткани, что повышает

ее потенциальную аритмогенность – в частности,



сокращает предсердный эффективный рефрактер-

ный период [36], вызывает электрофизиологичес-

кую гетерогенность миокарда предсердий [22],

снижает систолическую функцию предсердий [36],

уменьшает длину цикла [37], тем самым создает ус-

ловия для циркуляции нескольких зон риентри

[28]. Кажется естественным предположение, что в

ряде случаев острое усиление вагусной стимуля-

ции под влиянием различных раздражающих фак-

торов приводит к вышесказанным изменениям,

которые облегчают индукцию и стабилизацию

ФП. Преобладание парасимпатической активнос-

ти непосредственно перед развитием пароксизма

ФП находит подтверждение как в клинических,

так и в экспериментальных исследованиях [26, 37,

38]. Хотя уже в середине 90-х гг. предполагалось,

что вагусная денервация с помощью РЧ-аблации

может снизить индуцируемость ФП (опыты на со-

баках) [2, 15], лишь на протяжении последних не-

скольких лет начались клинические исследования. 

K. Marron [17], изучавший месторасположение

ганглионарных сплетений в ЛП, идентифициро-

вал густую сеть специализированных нервных

немиелиновых окончаний и C-волокон, густо оп-
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Рис. 2. Изменения среднесуточных параметров ЧСС и показателей вариабельности сердечного ритма по дан-
ным суточного мониторирования до и в различные сроки после РЧА у пациентов с рецидивом ФП и без него 

* Различие между средними значениями в группах соответствует p<0,05; ** различие между средними значениями в группах соот-

ветствует p<0,01
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Та б л и ц а  1

Клиническая характеристика и объем интервенционного вмешательства у пациентов с рецидивом 
и без рецидива фибрилляции предсердий

Показатель Группа без рецидива (n=38) Группа с рецидивом (n=17) p

Средний возраст, годы 45,7±1,46 47,9±2,64 0,2

Средняя длительность 
аритмологического анемнеза, годы 5,24±0,59 7,73±1,27 0,028*

Объем левого предсердия 
по данным КТ, мл 91,50±22,4 102,36±31,5 0,26

Общая продолжительность 
процедуры РЧА, мин 57,91±8,1 59,04±9,2 0,6

Изолированная изоляция ЛВ/
изоляция ЛВ + дополнительные линии 
в левом предсердии 57,9/42,1 35,2/64,8 –

Примечание. ЛВ – легочные вены, КТ – компьютерная томография.
*Разница статистически достоверна.

Та б л и ц а  2

Динамика показателей вариабельности сердечного ритма до и после операции (M±m) 
у пациентов без рецидива ФП 

Показатель До операции (n=38)
После операции

48 ч (n=38) 3 мес. (n=30) 6 мес. (n=21)

Средняя ЧСС, уд/мин 65,0±1,57 79,7±1,54 78,4±1,68 75,1±1,81

Максимальная ЧСС, уд/мин 130,2±4,82 109,5±2,33 123,1±3,06 119,5±3,10

Минимальная ЧСС, уд/мин 44,4±1,23 63,2±1,76 60,3±1,90 56,4±1,73

SDNN, мс 158,3±6,70 75,7±4,13 92,9±6,77 94,5±7,36

Mean NN, мс 954,4±25,7 761,5±23,7 773,7±18,0 817,5±27,1

RMSSD, мс 53,7±6,35 21,2±3,73 19,5±3,43 21,7±4,50

pNN50, % 12,4±2,31 4,06±2,61 1,87±0,89 1,52±0,55

Примечание.  Различия между дооперационными и послеоперационными показателями (через 48 ч, 3 и 6 мес) статистически
достоверны, p<0,01.

Та б л и ц а  3

Динамика показателей вариабельности сердечного ритма до и после операции (M±m) 
у пациентов с рецидивом ФП 

Показатель До операции (n=17)
После операции

48 ч (n=15) 3 мес (n=13) 6 мес (n=10)

Средняя ЧСС, уд/мин 67,2±2,92 68,4±2,88 67,4±2,52 63,7±3,54

Максимальная ЧСС, уд/мин 123,2±8,65 111,5±6,82 121,1±6,60 113,7±6,27

Минимальная ЧСС, уд/мин 45,7±1,22 51,6±2,32 48,4±1,77 47,7±2,89

SDNN, мс 143,0±10,2 111,3±10,9 128,5±13,1 122,7±20,3

Mean NN, мс 906,3±29,9 896,1±37,0 912,6±41,1 956,8±64,7

RMSSD, мс 50,4±10,06 58,3±18,5 41,4±6,72 43,6±11,60

pNN50, % 12,5±3,16 9,74±3,09 8,11±2,66 8,94±3,57

Примечание. Различия между дооперационными и послеоперационными показателями (через 48 ч, 3 и 6 мес) статистически
недостоверны, p>0,05.

летающих заднюю стенку ЛП и проникающих в

миокард, главным образом по ходу легочных вен

(рис. 3). Следовательно, практически любое РЧ-

воздействие в левом предсердии и легочных венах

приведет к автономной модификации. Наиболее

показательным, демонстрирующим положитель-

ное влияние вегетативной денервации на резуль-

тат операции, можно считать исследование 

C. Pappone и соавт. [30], которые идентифициро-

вали области нервных волокон по вагусным ре-

флексам во время РЧА и предприняли попытку

аблации этих участков в дополнение к изоляции

устьев ЛВ, что увеличило общую эффективность

воздействий. 

Во всех аналогичных исследованиях описыва-

ются исключительно вагусные реакции, развива-

ющиеся при РЧА-воздействиях преимущественно

в области верхних легочных вен, а регистрируемое

снижение показателей ВСР по данным суточного

мониторирования ЭКГ расценивается как послед-

ствие РЧ-парасимпатической денервации, опре-

деляющее успех операции [29, 30, 33]. Помимо



тормозных влияний, во время процедуры впервые

нами была выявлена адренергическая реакция в

виде учащения синусового ритма при нанесении

РЧ-воздействий в области правой верхней легоч-

ной вены (область 8–11 ч по периметру), которая,

как уже отметили, в большинстве случаев сохраня-

лась до конца аблации. 

В современной научной литературе до настоя-

щего времени нечасты публикации, посвященные

топографии симпатических внутрисердечных во-

локон и их роли в возникновении суправентрику-

лярных тахиаритмий. M. Gagliardi и соавт. показа-

ли, что GP могут быть активированы также при

стимуляции симпатических постганглионарных

волокон [17]. C. Butler и соавт. обнаружили, что GP

включают эфферентные парасимпатические и

симпатические нейроны, а также афферентные во-

локна [11]. Вероятно, причиной учащения синусо-

вого ритма более чем на 25% от исходного уровня

во время РЧ-воздействия в зоне правой верхней

легочной вены является раздражение симпатичес-

ких составляющих сплетений. Согласно данным

литературы, латентный период раздражения блуж-

дающего нерва значительно короче, чем симпати-

ческого нерва (200 мс), а постоянный уровень ЧСС

достигается быстро – через несколько сердечных

циклов. Восстановление ЧСС после прекращения

стимуляции происходит в течение 15–20 с, что

объясняется быстрой гидролизацией ацетилхоли-

на вследствие высокой концентрации ацетилхо-

линэстеразы в синусном узле. При воздействии на

симпатические нервы сердца для окончательного

достижения новой ЧСС должно пройти 30–60 с,

так же медленно происходит и возврат к прежней

ЧСС [5]. Возможно, относительная стойкость адре-

нергических влияний объясняет более продолжи-
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ЛВЛВ

ЛНЛВ

Вена и связка
Маршалла

ВПВ

ПВЛВ

ПНЛВ

НПВа б

в г

Рис. 3. Структура и механизм фибрилляции предсердий:

а – схематическое изображение левого и правого предсердий, вид сзади. Можно видеть тяжи мышечных волокон в легочных венах.

Желтым изображены 4 главных автономных ганглионарных сплетения левого предсердия и их аксоны (левый верхний, левый ниж-

ний, правый передний, правый нижний). Синим цветом выделен коронарный синус, окруженный мышечными волокнами, имеющи-

ми сообщения с предсердиями, а также вена и связка Маршалла, которая идет от коронарного синуса к области между левой верхней

легочной веной и ушком левого предсердия; б – крупные и малые волны риентри, играющие роль в инициации и поддержании ФП;

в – наиболее частое расположение триггеров ФП в легочных венах (указаны красным) и вне их (указаны зеленым); г – комбинирова-

ние анатомических и аритмических механизмов ФП (адаптировано из «Circulation», 2004, vol. 409, p. 327–334)

ВПВ – верхняя полая вена, НПВ – нижняя полая вена, ЛВЛВ – левая верхняя легочная вена, ЛНЛВ – левая нижняя легочная вена,

ПВЛВ – правая верхняя легочная вена, ПНЛВ – правая нижняя легочная вена
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тельное учащение ритма вследствие обработки

правой верхней ЛВ. Таким образом, анализируя ха-

рактер интраоперационных вегетативных эффек-

тов, можно сделать вывод о том, что GP не могут

считаться конечным звеном лишь парасимпатичес-

кой регуляции сердца, возможно РЧА-воздействия

приводят к автономной модуляции не только за

счет изолированной вагусной денервации, но и

имеет место частичное повреждение адренергичес-

ких нервных клеток. Хотя нужно отметить, что у

пациентов с тахикардией во время РЧА какие-либо

отличительные черты в послеоперационных изме-

нениях в спектре сердечного ритма не наблюда-

лись. В данной группе, состоявшей из 19 больных,

в 100% случаев выявлено снижение всех парамет-

ров ВСР и увеличение среднесуточной и мини-

мальной ЧСС, у 18 пациентов этой группы рецидив

отсутствовал. К сожалению, анализ ВСР во вре-

менно ´´й области не дает возможности подробной

оценки соотношения автономных регулирующих

факторов [1, 3, 5]. В отсутствие любых вегетатив-

ных влияний (например, при создании полной ме-

дикаментозной вагосимпатической блокады) уро-

вень ЧСС (так называемый истинный ритм сердца)

взрослого человека составляет 90 уд/мин и выше

[17]. Регистрируемое увеличение ЧСС и снижение

статистических параметров ВСР после аблации

может быть как проявлением снижения парасим-

патической активности, так и признаком утраты

влияния обоих отделов ВНС, что имеет важное

значение. 

Наблюдаемые нами вагусные реакции на мо-

мент аблации были выражены меньше, чем описан-

ные в зарубежных публикациях, а отрицательная

динамика параметров ВСР, как и развитие рециди-

вов после операции, не зависели от их интенсивно-

сти. Причину можно объяснить тем, что в наших

наблюдениях операция РЧА не была основана на

полном устранении парасимпатических рефлексов.

Кроме того, с целью предотвращения критической

брадикардии воздействия в основном начинались с

устья правой верхней легочной вены, поэтому на

фоне РЧ-инициируемой тахикардии отслеживать

холинергические реакции не всегда удавалось. Та-

ким образом, судить о точности воздействия на

нервную систему по изменению вегетативных ре-

флексов сложно, и мы не считаем их критериями

максимального повреждения периферического

сегмента ВНС и предикторами эффекта. Первосте-

пенное значение в определении интраоперацион-

ного успеха, с нашей точки зрения, имеет факт не-

индуцируемости ФП в конце операции. 

Оценкой топографии и архитектоники внут-

реннего нервного сплетения предсердия животных

занимались многие физиологи, большинство из

них пришли к выводу, что анатомия внутрисердеч-

ных сплетений варьирует у каждого индивидуума

[39]. Индивидуальные анатомические особеннос-

ти расположения и размеров терминальных скоп-

лений [39] и неоднородность иннервации в сердце

в целом предполагают различие в формировании

автономных дизрегуляций при РЧ-воздействии на

миокард предсердий – различную локализацию и

глубину повреждения. Учитывая эти факты, содер-

жательно интерпретировать полученные после

РЧА показатели ВСР довольно сложно. 

В проведенном нами исследовании продемон-

стрировано значительное снижение основных по-

казателей ВСР и повышение среднесуточных па-

раметров ЧСС у пациентов с положительным

результатом интервенционного лечения ФП (от-

сутствие рецидива за весь наблюдаемый период)

относительно исходных данных. С какими бы

сложностями ни была сопряжена трактовка после-

операционного снижения параметров ВСР, все же

они свидетельствуют о более обширном поражении

периферических нервных волокон. Положитель-

ную роль автономной денервации можно рассмат-

ривать со следующей точки зрения: исчезновение

потенциалов внутри вены во время первой проце-

дуры не указывает на возможность достижения

полного электрического разобщения муфт легоч-

ных вен от ЛП. Возвратные и остаточные потенци-

алы и отсутствие полной электрической изоляции

ЛВ от ЛП могут способствовать развитию ранних

рецидивов ФП. Возможно, устранение «определен-

ного количества» нервных окончаний может пре-

рвать вегетативную стимуляцию, под влиянием ко-

торой предсердная ткань могла бы приобрести

свойства аритмогенности, тем самым не давая воз-

можности остаточным и возвратным потенциалам

себя реализовать. Также возможно, что высокая

ЧСС и ригидность ритма обеспечивают времен-

ное подавление или угнетение их спонтанной ак-

тивности – сверхчастое подавление (overdrive sup-

pression). 

Не исключено, что при изоляции легочных вен

создается препятствие для диффундирования бо-

лее высоких концентраций медиаторов к мышеч-

ным муфтам ЛВ и демаскирование их аритмоген-

ных свойств. 

Дискутабельным является вопрос о роли веге-

тативного дисбаланса в качестве провоцирующего

фактора аритмии при структурно измененном

сердце. Нельзя оставить без внимания, что, по на-

шим данным, в группе рецидивов пациенты имели

достоверно бо ´´льшую продолжительность анамнеза

аритмии, большие размеры ЛП и, несмотря на то

что кроме изоляции легочных вен они подверга-

лись линейным воздействиям в ЛП, имели малоиз-

мененные значения показателей ВСР после опера-

ции. Многие исследования [23, 26] подтверждают,



что у пациентов с ФП, имеющих структурные сер-

дечные изменения, отсутствует какое-либо изме-

нение вагусной активности перед началом ФП.

Длительно существующая ФП ассоциируется со

структурным и электрофизиологическим ремоде-

лированием предсердной ткани, частью которой,

по мнению многих авторов,  является и патологи-

ческая перестройка вегетативных нервных окон-

чаний. Исследования на собаках показали, что

высокая предсердная ЧСС при ФП приводит к ге-

терогенному повышению симпатической иннер-

вации, удлинению и разрастанию нервных окон-

чаний [12, 25]. Кроме того, как известно, комплекс

холинергических и адренергических внутрисер-

дечных нервных сплетений в совокупности с чув-

ствительными окончаниями разной сложности

осуществляют не только регуляцию функциониро-

вания сердца для достижения полезного приспо-

собительного результата, но и тканевого состава.

Несомненна и обратная зависимость, когда изме-

нившиеся условия функционирования предсердий

приводят к изменениям предсердной ткани с вовле-

чением в процесс нервных сплетений в виде дегене-

рации нервно-мышечных коммуникаций с истоще-

нием содержания медиаторов [6]. Обнаруживаемые

при нейроморфологических исследованиях изме-

нения рецепторных и эфферентных элементов

обычно наступают после длительных, чаще повтор-

ных, патологических воздействиях. Изоляция гли-

альной оболочкой, по-видимому, обусловливает их

сохранность в первое время после начала неблаго-

приятных воздействии [32]. R. Gonzalez и соавт. при

изучении биоптатов предсердной ткани у пациен-

тов с хронической формой фибрилляции показали

достоверно низкую активность ацетилхолинэстера-

зы по сравнению с пациентами, у которых был си-

нусовый ритм [18]. Возможно, в основе этого явле-

ния лежит постепенное уменьшение содержания

ацетилхолина и соответственно компенсаторное

ослабление активности ацетилхолинэстеразы. На

основе вышесказанного можно предположить, что

в процессе развития ФП от первых ее пароксизмов

до хронической формы постепенно утрачивается

роль медиаторного механизма запуска и поддержа-

ния аритмии и, кроме индивидуальной вариабель-

ности анатомии GP, причиной отсутствия корреля-

ции между площадью повреждения ЛП и степенью

снижения ВСР может быть исходное состояние (со-

хранность) внутрисердечных сплетений. 

Для понимания механизма реиннервации

сердца  хотелось упомянуть работу В. Ю. Халатова

и соавт. (1989 г.), которая была посвящена изуче-

нию динамики восстановления нервного аппарата

пересаженного сердца крысы в эксперименте. 

На 3-м месяце после операции выявлено прорас-

тание в миокард нервных волокон со стороны пе-

риаортального сплетения. На 6-м месяце описан

медиаторный этап регенерации (то есть накопле-

ние медиаторов в нервных волокнах). Вместе с тем

установлены изменения архитектоники по срав-

нению с нормой, что выражается в неравномерно

распределенных в миокарде пучках регенериро-

вавших нервных проводников. Авторы предпола-

гали не одномоментное вступление восстановлен-

ных нервных клеток в контакт с эффекторным

субстратом. Возможно, сохранение ригидности с

минимальной динамикой в сторону увеличения

показателей ВСР примерно отражает подобную

закономерность реиннервационного процесса.

При анализе ВСР у пациентов с пересаженным

сердцем сначала определяли появление влияния

симпатических нервных волокон (увеличение

мощности волн LF), а затем у некоторых больных

и появление влияния парасимпатической нерв-

ной системы (увеличение мощности волн HF)

[16]. Связано ли восстановление парасимпатичес-

ких нервных ганглиев с возникновением поздних

рецидивов ФП, не известно. 

Результаты экспериментальных и клинических

исследований в совокупности позволяют сделать

вывод о том, что участие медиаторов в формирова-

нии ФП неодинаково значимо не только у разных

больных, но даже у одного и того же пациента на

разных этапах развития заболевания, что и обус-

ловливает дифференцированное формирование

вариантов ее патогенеза. 24-часовые показатели

ВСР не отражают тонкие процессы нарушений,

происходящих непосредственно перед приступом

и, соответственно, не позволяют исходно иденти-

фицировать пациентов, для которых вегетативная

денервация являлась бы одним из условий дости-

жения благоприятного исхода РЧА. 

Исследования, посвященные повреждению пе-

риферического звена ВНС после интервенцион-

ного вмешательства по поводу фибрилляции пред-

сердий, являются лишь первым этапом понимания

роли автономной нервной системы сердца в ини-

циации и поддержании ФП. 

Заключение
Согласно результатам нашего исследования,

снижение показателей ВСР в послеоперационном

периоде у пациентов с различными формами ФП

может рассматриваться как дополнительный кри-

терий повышения эффективности проведенной

операции. Временны´´е показатели ВСР с учетом

продолжительности аритмологического анамнеза

могут быть использованы в предсказании развития

рецидива ФП и отражать прогностическую по-

требность в проведении повторных процедур. Не-

смотря на это, основным методом интервенцион-

ного лечения пароксизмальной и в ряде случаев
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персистентной фибрилляции предсердий являет-

ся антральная (то есть в области левого предсер-

дия) электрическая изоляция легочных вен. На се-

годняшний день 25–30% пациентов требуется

выполнение повторных процедур, которые

обычно проводятся с нулевой летальностью и от-

сутствием жизнеугрожающих осложнений. 
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