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Рис. 1. Внутрисердечное электрофизиологическое исследование с элек-
троанатомической реконструкцией ЛЖ пациента, перенесшего крупно-
очаговый инфаркт миокарда, осложнившийся аневризмой и желудочковой 
тахикардией. А — правая косая проекция, Б — левая косая проекция, В — 
левая боковая проекция. См. на стр. 20.
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по криобаллонной изоляции легочных вен в лечении 
фибрилляции предсердий. Проведен анализ данных 
всех российских клиник, использующих данную сов-
ременную методику. Надеемся, этот раздел будет 
полезен и интересен как клиницистам, так и исследо-
вателям.

Традиционные обзоры литературы и лекция 
посвящены истории изучения ускоренного идиовен-
трикулярного ритма, проблеме экстрасистолии 
у детей, клиническим аспектам применения аторва-
статина при ишемической болезни сердца.

Один из наиболее интересных разделов — “Кли-
нические случаи” содержит описание наблюдения 
редкого вида предсердной тахикардии и успешного ее 
радикального устранения катетерной аблацией, 
эффективности командного подхода в интервенци-
онном лечении аритмий, влияния патологии щито-
видной железы на сердечно-сосудистую систему.

Мы надеемся, что публикуемые материалы ока-
жутся полезными для специалистов, позволят расши-
рить представления о нарушениях ритма сердца, объ-
единить усилия в профилактике, диагностике и лече-
нии аритмий.

Уважаемые коллеги!
Вы держите в руках очередной номер Российского 

кардиологического журнала, посвященный наруше-
ниям ритма сердца. Это становится уже доброй тради-
цией — в конце года уделять внимание такой важной 
теме в кардиологии, как нарушения ритма сердца.

Нарушения ритма сердца являются одной из важ-
ных проблем современной кардиологии. Они могут 
быть и самостоятельным заболеванием, и осложне-
нием почти всех кардиологических заболеваний, усу-
губляя их течение, ухудшая прогноз. Всем известна 
связь нарушений ритма и проводимости с внезапной 
сердечной смертью — “убийцей №1” в современном 
мире.

Возможности современной аритмологии сегодня 
гораздо шире, чем “формальная нормализация 
частоты сердечного ритма”. Это — современные 
физиологичные кардиостимуляторы с возможностью 
дистанционного мониторинга за состоянием имплан-
тированного аппарата и состоянием пациента, 
имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы 
как наиболее эффективный способ профилактики 
и лечения внезапной сердечной смерти, современные 
методы интервенционного лечения фибрилляции 
предсердий и желудочковых тахиаритмий, кардиоре-
синхронизирующая терапия для лечения сердечной 
недостаточности и огромный арсенал диагностиче-
ских средств, позволяющий выявить не только саму 
аритмию, но ее причину, и многое, многое другое.

Номер посвящен широкому кругу вопросов, свя-
занных с аритмологией. Открывает номер раздел, 
посвященный анатомо-физиологическим аспектам 
нарушений ритма, современной диагностике, позво-
ляющей выявить первопричины нарушений ритма, 
применить как медикаментозное, так и инвазивное 
этиотропное лечение.

Во втором разделе освещены вопросы оптимиза-
ции электротерапии аритмий и сердечной недоста-
точности, возможности катетерного лечения “элек-
трического шторма” — жизнеопасного осложнения 
у больных с кардиовертерами-дефибрилляторами, 
возможности реваскуляризации при многососудис-
том поражении коронарных артерий, вопросы меди-
каментозной терапии.

Номер содержит новый раздел — “Национальные 
регистры”, в котором представлены первые резуль-
таты национального кооперативного исследования 

Заведующий НИО аритмологии ФГБУ СЗФМИЦ им. В. А. Алмазова МЗ РФ, 
Председатель Санкт-Петербургского отделения 
Всероссийского общества аритмологов, д. м.н., профессор
Лебедев Дмитрий Сергеевич
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Беспрецедентное лонгитюдное исследование про-
ведено в Беркли (США). В течение 50 лет проводилось 
наблюдение за женщинами, начинавшееся их пери-
партальным периодом. Целью исследования было 
отследить взаимосвязь между течением беременности 
и родами с развитием сердечно-сосудистых заболева-
ний. Включались женщины с 1959 по 1967гг (средний 
возраст 26 лет), всего было включено 14062 участницы. 
Наблюдение завершилось в 2011г (средний возраст 66 
лет). Ключевыми предикторами сердечно-сосудистой 
смерти были наличие артериальной гипертензии 
(отношение рисков (ОР) 3,5), глюкозурия (ОР 4,2), 
развитие преэклампсии (ОР 2,0), снижение уровня 
гемоглобина во втором и третьем триместрах (ОР 1,7). 
Рождение ребёнка до 34 недель также было серьёзным 
прогностическим фактором будущей смерти от сер-
дечно-сосудистых причин в сочетании с одним из дру-
гих факторов, повышая её шанс в 4-7 раз.

(По данным: Circulation, 2015)

Французские исследователи Maura, et al. (2015) про-
вели национальное медико-административное иссле-
дование терапии антикоагулянтами в целях предотвра-
щения кардиоэмболий. Основным вопросом было, 
эквивалентна ли безопасность и эффективность тера-
пии антагонистами витамина К (АВК) и “новыми” 
пероральными препаратами. Всего было проанализи-
ровано более 30 тыс. амбулаторных случаев наивных 
по антикоагулянтам пациентов, которым впервые 
назначался один из препаратов: АВК, дабигатран или 
ривароксабан. Наблюдение в рамках исследования 
велось до 3 месяцев. Было обнаружено, что ни по отно-
шению к развитию кровотечений, ни по отношению 
к тромбозам, статистически достоверная разница между 
лечением АВК и дабигатраном либо ривароксабаном 
отсутствовала. Авторы уточняют, что эти данные тре-
буют от врачей не меньшей осторожности при назначе-
нии “новых” препаратов, чем при применении АВК.

(По данным: Circulation, 2015)

Для поддержания приверженности пациентов здоро-
вому образу жизни разрабатываются различные мето-
дики. Среди них — отправка коротких текстовых сооб-
щений (SMS). Chow, et al. (2015) провели исследование 
эффективности подобного подхода в австралийском 
протоколе TEXT ME (Tobacco, EXercise and dieT 
MEssages), включившем 710 человек с подтверждённой 
коронарной болезнью сердца (средний возраст 58 лет; 
82% мужчин; 53% курильщики). В группе вмешательства 
пациенты получали 4 SMS в неделю в течение полугода. 
В сообщениях были советы, напоминания, моральная 
поддержка изменений образа жизни. Сообщения были 
пациент-специфические в соответствии с клиническими 
данными конкретного участника. Контрольная группа 

получала стандартную помощь по модификации образа 
жизни. К концу исследования выяснилось, что в группе 
вмешательства достоверно ниже стал уровень холесте-
рина липопротеидов низкой плотности, сильнее снизи-
лась масса тела и повысился средний уровень физиче-
ской активности. Насколько эти изменения повлияют 
на долгосрочный прогноз, ещё предстоит оценить.

(По данным: JAMA, 2015)

К вопросу влияния потребления шоколада на сер-
дечно-сосудистые заболевания обращаются британские 
учёные Kwok, et al. (2015). Они наблюдали 20951 человека 
с 1993 по 2008гг (в среднем 11,9 лет), собирая данные об их 
пищевых пристрастиях. Информация о потреблении 
шоколада стала предметом анализа. Показано, что сум-
марный риск (отношение рисков, ОР) сердечно-сосудис-
тых заболеваний и событий для тех, кто потреблял шоко-
лад постоянно, был 0,88. Эти данные также были подтвер-
ждены в мета-анализе, включившем данные 157809 
участников. Также обнаружено, что более высокое коли-
чество шоколада существенно снижает риск сердечно-
сосудистой смерти (ОР 0,71). Авторы заключают, что хотя 
о профилактическом эффекте шоколада говорить рано, 
его всё же можно не бояться потреблять тем, кто озабочен 
профилактикой сердечно-сосудистой патологии.

(По данным: Heart, 2015)

Показано влияние терапии антидепрессантами 
во время беременности на развитие персистирующей 
лёгочной гипертензии у новорождённых. Huybrechts, et al. 
(2015) опросили 128950 беременных, из которых 3,4% ука-
зали, что имели хотя бы одно назначение антидепрессан-
тов в поздние сроки беременности. Из них 2,7% приме-
няли селективные ингибиторы обратного захвата серото-
нина (СИОЗС), 0,7% — другие препараты. Шанс наличия 
персистирующей лёгочной гипертензии у ребёнка при 
приёме матерью СИОЗС был в полтора раза выше (отно-
шение шансов, ОШ — 1,51), чем без антидепрессантов. 
Для не-СИОЗС величина ОШ была 1,4. При обсчёте дан-
ных не по всей выборке, а по женщинам с установленной 
депрессией, величины ОШ снизились, однако превы-
шали единицу: для СИОЗС 1,10, для не-СИОЗС 1,02.

(По данным: JAMA, 2015)

По данным исследования MATRIX (бивалирудин 
или высокомолекулярный гепарин во время стентиро-
вания по поводу острого коронарного синдрома), коли-
чество сердечно-сосудистых событий, как и нежела-
тельных явлений, не было выше в группе бивалирудина 
по сравнению с гепарином. Введение и отсут ствие вве-
дения бивалирудина после чрескожного вмешательства 
не различались по количеству повторных реваскуляри-
заций, тромбозов стента и суммарным событиям.

(По данным: N Engl J Med, 2015)

ОБЗОР ЗАРУБЕЖНЫХ НОВОСТЕЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

ИЗМЕНЕНИЯ ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ У ПАЦИЕНТОВ 
С ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА И ЭПИЗОДАМИ МЕРЦАНИЯ 
ПРЕДСЕРДИЙ

Адамян К. Г., Тунян Л. Г., Чилингарян А. Л.

Цель. Изучить параметры деформации левого предсердия (ЛП) для опреде-
ления функциональности предсердий у лиц с диастолической дисфункцией 
левого желудочка (ЛЖ) и хотя бы с одним известным эпизодом пароксизмаль-
ного МП или персистентного МП с нормальными объемами предсердий. 
Материал и методы. Проведено контролируемое исследование у 45 пациен-
тов с диастолической дисфункцией ЛЖ и хотя бы с одним известным эпизодом 
пароксизмального (ПКМП) или персистентного мерцания предсердий (ПСМП) 
с нормальными объемами предсердий, путем изучения ЭхоКГ параметров 
максимальной деформации и других показателей ЛП для определения функ-
циональности предсердий в условиях дисфункции ЛЖ. 
Результаты. По данным исследования, у пациентов с синусовым ритмом 
и эпизодами ПКМП и ПСМП объемы ЛП и параметры максимальной деформа-
ции отличаются от таковых у здоровых лиц. При этих формах МП ЛП работает 
с большей перегрузкой. Пациенты с эпизодами ПКМП и ПСМП имеют, по дан-
ным 96ч. ЭКГ мониторирования, большее количество суправентрикулярных 
экстрасистол. 
Заключение. У пациентов с МА параметры деформации ЛП отличаются 
между группами пациентов с ПКМП и ПСМП и являются более благоприят-
ными при ПКМП.

Российский кардиологический журнал 2015, 11 (127): 9–12
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-9-12

Ключевые слова: мерцание предсердий, деформация, диастолическая дис-
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ность резервуарной функции ЛП, ВПРФ — продолжительность проточной 
функции ЛП, ДД ЛЖ — диастолическая дисфункция левого желудочка, Е — 
скорость раннего диастолического наполнения, Ем

1
 — скорость движения 

латеральной части митрального кольца в фазу раннего диастолического 
наполнения, Ем

2
 — скорость движения медиальной части митрального кольца 
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Aim. To study the parameters of left atrium (LA) deformation for evaluation of left 
atrium deformation in diastolic dysfunction of the left ventricular (LV) and at least 
one known episode of paroxysmal AF or persisting AF with normal volumes of 
atriums. 
Material and methods. The controlled study is performed in 45 patients with 
diastolic dysfunction of the LV and at least one known episode of paroxysmal (PXAF) 
of persisting (PSAF) atrial fibrillation with normal chambers volumes, by studying of 
EchoCG parameters of maximum deformation and other parameters of the LA for 
definition of atrial functioning in the conditions of LV dysfunction. 
Results. By the data obtained in the study, in sinus rhythm patients and episodes of 
PXAF and PSAF, volumes of the LA and parameters of maximum deformity do differ 
from those in healthy individuals. Within these conditions LA works with more 

overload. Patients with PXAF and PSAF have, by 96 h EXG monitoring, more 
supraventricular extrasystoles. 
Conclusion. In AF patients the parameters of LA differ among the groups of patients 
with PSAF and PXAF and are more benign in PXAF.

Russ J Cardiol 2015, 11 (127): 9–12
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-9-12

Key words: atrial fibrillation, deformity, diastolic dysfunction.
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ECHOCARDIOGRAPHIC PARAMETERS OF THE LEFT ATRIUM IN DIASTOLIC DYSFUNCTION OF THE LEFT 
VENTRICLE AND EPISODES OF ATRIAL FIBRILLATION
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Мерцание предсердий (МП) является независи-
мым фактором смертности, заболеваемости и низ-
кого качества жизни [1, 2]. МП является самой частой 
формой длительной аритмии, которая имеется у 1,0-
1,5% населения с увеличением его встречаемости 
в будущем [3], что определяет МП как новую эпиде-
мию. 

И, хотя самой частой причиной возникновения 
МП является пожилой возраст, МП является много-
факторной аритмией и многие патологические состо-
яния с развитием диастолической дисфункции желу-
дочков, перегрузки предсердий, воспалительных 
заболеваний могут привести к ее развитию [4]. Лече-
ние основного заболевания часто не излечивает МП, 
и оно требует специфического, часто малоэффектив-
ного, лечения [5]. 

Пароксизмальная и персистентная формы МП 
имеют тенденцию к повторению и часто, протекая 
бессимптомно, переходят в постоянную форму, кото-
рая снижает функциональную способность сердца 
и увеличивает риск тромбоэмболий. Наличие надеж-
ных предикторов перехода двух форм МП в постоян-
ную позволит установить более внимательное наблю-
дение за этими больными и обеспечит лучшую про-
филактику постоянной формы МП. Это особенно 
важно у лиц с определенной сердечно-сосудистой 
патологией, при которой МП может значительно 
снизить эффективность работы желудочков и приве-
сти к сердечной недостаточности, резко ухудшающей 
прогноз. 

На сегодняшний день надежные предикторы воз-
никновения МП при нормальных объемах предсердий 
отсутствуют. Мы провели исследование у лиц с диа-
столической дисфункцией левого желудочка (ЛЖ) 
и хотя бы с одним известным эпизодом пароксизмаль-
ного МП (ПКМП) или персистентного МП (ПСМП) 
с нормальными объемами предсердий, исследуя пара-
метры деформации для определения функционально-
сти предсердий в условиях дисфункции ЛЖ. 

Материал и методы
В исследование включены 45 пациентов, из кото-

рых 23 с пароксизмальным и 22 — с персистентным 
МП, в возрасте 64±7 лет, а также 45 здоровых лиц 
того же возраста в качестве контрольной группы.

Всем больным проведено эхокардиографическое 
исследование на аппарате GE Vivid 7 Dimension двумя 
исследователями, с вычислением межисследователь-
ского отклонения всех показателей (среднее значе-
ние — 0,93±0,2). Исследование проведено в пара-
стернальной длинной и апикальной 2-х и 4-х камер-
ной позициях. Все измерения были усреднены для 
трех сердечных циклов. 

Скорость раннего диастолического наполнения 
и предсердного сокращения , а также Е/А были вычи-
слены по ДопплерКГ в апикальной 4-х камерной 
позиции на уровне смыкания митрального клапана, 
скорость движения латеральной (Ем

1
) и медиальной 

частей (Ем
2
) митрального кольца в фазу раннего диа-

столического наполнения, Ем как (Ем
1
+Ем

2
)/2 и Е/

Ем были вычислены тканевой ДопплерКГ в апикаль-
ной 4-камерной позиции.

ДД ЛЖ определялась как Е/А <1,0, время изово-
люметрического расслабления >80 мсек, время спада 
пика Е >280 мсек и Е/Ем >10.

Индексы резервуарного, проточного и минималь-
ного объемов левого предсердия (ЛП) были изме-
рены в момент открытия митрального клапана 
(ИОЛПмакс), в начале зубца Р (ИОЛПр) и во время 
закрытия митрального клапана (ИОЛПмин), соот-
ветственно. 

Также вычислены индекс объема пассивного опо-
рожнения ЛП (ИОЛПпо), как ИОЛПмакс — ИОЛПр, 
фракция пассивного опрожнения ЛП (ФПО), как 
ИОЛПпо/ИОЛПмакс, индекс проточного объема 
(ИОЛПпр), как ИУОЛЖ — (ИОЛПмакс — ИОЛП-
мин), индекс объема активного опорожнения ЛП 
(ИОЛПакт), как ИОЛПр — ИОЛПмин, фракция 
активного опорожнения ЛП (ФАО), как ИОЛПакт/
ИОЛПр, индекс объема общего опорожнения ЛП 
(ИОЛПобщ), как ИОЛПмакс — ИОЛПмин, фракция 
общего опорожнения ЛП (ФОЛП), как ИОЛПобщ / 
ИОЛПмакс.

Продолжительность резервуарной функции, как 
время до пика максимальной деформации ЛП 
(ВПМД), продолжительность проточной (ВПРФ) 
и активной (ВАФ) функций ЛП, ВПРФ/ВАФ, а также 
максимальная деформация (strain) ЛП (МДЛП) были 
измерены тканевой ДопплерКГ в режиме продольной 
деформации (longitudinal strain) в апикальной 4-х 
камерной позиции (рис. 1). Метки были установлены 
между средней и нижней частью межпредсердной 
перегородки, боковой стенки ЛП, передней и задней 
стенок ЛП. На каждой стенке измерялись два смеж-
ных сегмента с получением кривых ПДЛП. Получен-
ные значения показателей 8 сегментов были усред-

Рис. 1. Определение показателей продольной деформации левого пред-
сердия.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

нены. Измерения не учитывались, если угол измере-
ния превышал 30 градусов.

Всем обследуемым проводилось 96-часовое ЭКГ 
мониторирование для выявления аритмий и ишемии, 
а также определения вариабельности сердечного 
ритма. 

Статистический анализ проведен по программе 
SPPS. Значения параметров представлены как M±m. 
Были применены тест Стьюдента (t) и U тест. Значе-
ние p<0,05 было принято статистически достовер-
ным.

Результаты
Пациенты с пароксизмальным и персистентным 

МП, а также контрольной группы имели одинаковые 
исходные характеристики (табл. 1)

Индексы объемов ЛП, находясь в пределах нормы 
[6], не отличались у пациентов с ПКМП и ПСМП, 
но достоверно отличались по сравнению с контроль-
ной группой (табл. 2). 

В группах ПКМП и ПСМП достоверное различие 
наблюдалось только в параметрах деформации ЛП. 

Соотношение ВПРФ/ВАФ было наиболее достовер-
ным параметром.

ЭКГ мониторирование в течение 96 часов выя-
вило достоверно большее число суправентрикуляр-
ных экстрасистол в обеих группах с МП по сравне-
нию с контролем. Остальные параметры во всех груп-
пах не отличались (табл. 3).

Обсуждение
МП является самой частой формой аритмии 

и причиной одной трети госпитализаций по поводу 
нарушений сердечного ритма и повышающей риск 
инсульта в пять раз [7]. 

Несмотря на известные факторы риска МП, такие 
как артериальная гипертензия, сердечная недоста-
точность, сахарный диабет, возраст, гипертирео-
идизм, [7], она может возникнуть спонтанно, без 
известных на сегодняшний день предикторов, и быть 
непосредственной причиной смерти [8].

В данном исследовании изучали структурно-
функциональные изменения ЛП у пациентов с диа-
столической дисфункцией ЛЖ, ПКМП и ПСМП, 
в сравнении со здоровыми индивидами того же воз-
раста.

По нашим данным, объемы ЛП у пациентов 
с ПКМП и ПСМП отличались от таковых контроль-

Таблица 1
 Показатели исследуемых групп пациентов

ПКМП ПСМП КГ р

Возраст 48±6 47±7 47±7 НД

Пол М/Ж 58/25 58/23 58/23 НД

Окружность талии (см) 
М/Ж

88±7/75±5 89±5/71±4 89±5/71±4 НД

ИМТ (кг/м
2
) 25±3 23±4 24±4 НД

АДсист (мм рт.ст.) 110±8 108±7 108±7 НД

АДдиаст (мм рт.ст.) 75±7 72±5 72±5 НД

ЧСС (уд./мин) 76±8 74±6 74±6 НД

Глюкоза (мг/дл) 90±8 87±6 87±6 НД

Общий холестерин 
(мг/дл)

181±23 179±21 179±21 НД

ЛПВП (мг/дл) 52±9 53±8 53±8 НД

ЛПНП (мг/дл) 115±21 113±20 113±20 НД

ТГ (мг/дл) 127±70 125±68 125±68 НД

Сокращения: НД — результаты недостоверны, ЧСС — частота сердечных 
сокращений, ИМТ — индекс массы тела, АД — артериальное давление, 
ЛПВП — липопротеиды высокой плотности, ЛПНП — липопротеиды низкой 
плотности, ТГ — триглицериды, КГ — контрольная группа.

Таблица 3
Данные ЭКГ мониторирования

ПКМП ПСМП КГ р

СЭС (час
-1

) 23/час 25/час 9/час <0,001

ЖЭС (час
-1

) 5/час 7/час 6/час НД

SDNN 97,15±32,36 95,18±31,27 96,25±31,32 НД

ЭИ (мин) 4 3 5 НД

Сокращения: СЭС — суправентрикулярная экстрасистолия, ЖЭС — желу-
дочковая экстрасистолия, SDNN — показатель вариабельности сердечного 
ритма, ЭИ — эпизоды ишемии, КГ — контрольная группа.

Таблица 2
Структурные и функциональные показатели ЛП

ПКМП ПСМП КГ р 

ИОЛПмакс (мл/м
2
) 36,3±2,7 37,9±2,3 26,7±1,9 <0,05

ИОЛПр (мл/м
2
) 28,3±1,7 29,7±2,0 18,1±1,8 <0,05

ИОЛПмин (мл/м
2
) 13,7±1,9 12,8±1,9 8,6±1,1 <0,05

ИОЛПпо (мл/м
2
) 8,3±1,6 7,4±1,7 13,9±1,3 <0,05

ИОЛПпр (мл/м
2
) 21,4±4,3 21,8±4,6 22,0±5,1 НД

ИОЛПакт (мл/м
2
) 12,8±1,3 13,1±1,5 9,3±0,6 <0,01

ИОЛПобщ (мл/м
2
) 23,6±2,7 22,8±2,9 20,1±1,8 НД

ФПО (%) 22,7±3,1 20,1±2,8 52,4±6,3 <0,05

ФАО (%) 45,6±4,1 44,2±3,8 43±3,2 НД

ФОЛП (%) 65±7 61±4 75±9 НД

ВПМД (мсек) 472±65 474±65 493±72 <0,05

ВПРФ (мсек) 423±82 405±74* 462±85 <0,05

ВАФ (мсек) 98±22 119±19* 92±13 <0,05

ВПРФ/ВАФ 4,7±0,8 2,7±0,3** 5,7±1.2 <0,01

МДЛП (%) 15,4±3,0 15,7±3,3 19,6±5,7 <0,05

Примечание: * — р<0,05 между группами с МП, ** — р<0,01 между группами с МП.

Сокращения: ЛП — левое предсердие, ВАФ — продолжительность активной 
функций ЛП, ВПМД — продолжительность резервуарной функции ЛП, ВПРФ — 
продолжительность проточной функции ЛП, ИОЛПакт — индекс объема актив-
ного опорожнения ЛП, ИОЛПмакс — индексы резервуарного объёма ЛП, 
ИОЛПмин — минимального объёма ЛП индексы, ИОЛПобщ — индекс объема 
общего опорожнения ЛП, ИОЛПпо — индекс объема пассивного опорожнения 
ЛП, ИОЛПпр — индекс проточного объема, ИОЛПр — индексы проточного 
объёма ЛП, КГ — контрольная группа, МДЛП — максимальная деформация 
(strain) ЛП, ФАО — фракция активного опорожнения ЛП, ФОЛП — фракция 
общего опорожнения ЛП, ФПО — фракция пассивного опорожнения ЛП.
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ной группы. Объемы ЛП не отличались между груп-
пами пациентов с МП. Это может быть объяснено 
наличием диастолической дисфункции ЛЖ, а также 
определенным ремоделированием ЛП после эпизо-
дов МП. Наши данные подтверждают многие иссле-
дования, указывающие на то, что, несмотря на нали-
чие синусового ритма, у пациентов с преходящими 
эпизодами МП максимальный и минимальный объ-
емы ЛП повышены [9-11], что, в свою очередь, явля-
ется фактором риска последующих эпизодов МП 
[12, 13]. ИОЛПпо и ФПО были больше в контроль-
ной группе, что указывает на лучшее опорожнение 
ЛП в диастолу ЛЖ в условиях отсутствия диастоли-
ческой дисфункции. ИОЛПакт был выше у пациен-
тов с эпизодами МП, что указывает на более актив-
ную работу ЛП в фазу предсердного сокращения для 
обеспечения адекватного наполнения ЛЖ, недоста-
точно наполненного в раннюю диастолу из-за нали-
чия диастолической дисфункции. ИОЛПр был 
больше у пациентов с МП опять-таки из-за непол-
ного опорожнения ЛЖ, что, в свою очередь, повы-
шает постнагрузку ЛП. Повышенная постнагрузка 
и повышенная сократимость ЛП в позднюю диа-
столу создают условия ее хронической перегрузки. 

По данным нашего исследования, параметры 
деформации ЛП были единственными отличающи-
мися показателями между группами пациентов 
с ПКМП и ПСМП. ВПМД, ВПРФ, ВАФ и ВПРФ/
ВАФ достоверно отличались у пациентов обеих групп 
по сравнению с контрольной группой. Однако ВПРФ 
было выше в группе с ПКМП по сравнению с ПСМП, 

что указывает на более короткую проточную фазу 
у пациентов с ПСМП. ВАФ было ниже в группе 
ПСМП по сравнению с ПКМП, что, по-видимому, 
указывает на наличие более слабой работы ЛП у паци-
ентов с ПСМП. ВПРФ/ВАФ был самым достоверно 
отличающимся показателем между группами ПКМП 
и ПСМП и был выше в группе ПКМП, что указывает 
на меньшее значение сокращения ЛП для наполне-
ния ЛЖ. 

Наши данные позволяют предположить, что 
у пациентов с эпизодами ПСМП, несмотря на нали-
чие синусового ритма, ЛП работает в условиях боль-
шей перегрузки по сравнению с пациентами с ПКМП.

Данные 96-часового ЭКГ мониторирования 
не выявили в группах наличие МП. Однако в группах 
с ПКМП и ПСМП количество суправентрикулярных 
экстрасистол было достоверно выше по сравнению 
с контрольной группой. Количество желудочковых 
экстрасистол, вариабельность сердечного ритма 
и эпизоды ишемии были одинаковы во всех группах.

Заключение
У пациентов с синусовым ритмом и эпизодами 

ПКМП и ПСМП объемы ЛП отличаются от таковых 
у здоровых лиц. При этих формах МП ЛП работает 
с большей перегрузкой. 

Пациенты с эпизодами ПКМП и ПСМП имеют 
большее количество суправентрикулярных экстра-
систол. Параметры деформации ЛП отличаются 
между группами пациентов с ПКМП и ПСМП 
и являются более благоприятными при ПКМП.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ ПРИ КАРДИОХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ 
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ И НА РАБОТАЮЩЕМ СЕРДЦЕ

Рубаненко О. А.
1
, Фатенков О. В.

 1
, Хохлунов С. М.

 1,2

Цель. Оценить распространенность послеоперационной фибрилляции пред-
сердий (ПОФП) при проведении коронарного шунтирования (КШ) в условиях 
искусственного кровообращения (ИК) или на работающем сердце.
Материал и методы. Обследовано 469 больных ишемической болезнью сер-
дца, поступивших для проведения КШ. Пациенты разделены на 2 группы: в 1 
группе (389 пациентов, 77% — мужчины, средний возраст — 61,1±8,0 лет) КШ 
проводилось в условиях ИК, во 2 группе — на работающем сердце (80 пациен-
тов, 80% — мужчины, средний возраст — 58,4±8,0 лет).
Результаты. В раннем послеоперационном периоде ФП возникла у 17,7% 
пациентов в 1 группе, у 7,5% — во 2 группе. При многофакторном анализе 
отношение шансов для времени пережатия аорты более 36 минут составило 
1,8 (95% ДИ, 1,0-3,3, р=0,04), для времени ишемии более 19 минут — 2,0 
(95% ДИ, 1,1-3,8, р=0,02), для возраста более 59 лет — 2,7 (95% ДИ, 1,5-5,0, 
р=0,001), для передне-заднего размера левого предсердия более 39 мм — 
3,7 (95% ДИ, 2,1-6,4, р<0,0001), при ФВ ЛЖ менее 55% — 1,8 (95% ДИ, 1,1-
3,2, р=0,03). В то же время отношение шансов для времени ИК более 56 
минут составило 1,4 (95% ДИ, 0, 6-3,1, р=0,4) и значение р стало недостовер-
ным.
Заключение. В нашей работе показана большая распространенность ПОФП 
при проведении КШ с использованием ИК по сравнению с операцией на рабо-
тающем сердце. Значимыми показателями, определяющими возникновение 
аритмии, явились возраст, передне-задний размер ЛП, ФВ ЛЖ, время пережа-
тия аорты и ишемии.
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Ключевые слова: фибрилляция предсердий, коронарное шунтирование, 
искусственное кровообращение, работающее сердце.
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ATRIAL FIBRILLATION IN CARDIOVASCULAR INTERVENTIONS IN ON-PUMP AND OFF-PUMP REGIMENS

Rubanenko O. A.
1
, Fatenkov O. V.

 1
, Khokhlunov S. M.

 1,2

Aim. To evaluate the prevalence of post-operation atrial fibrillation (POAF) in 
coronary artery bypass (CBG) on-pump or off-pump regimens. 
Material and methods. Totally, 469 patients studied with ischemic heart disease 
admitted for CBG (389 patients, 77% — males, mean age — 61,1±8,0 y.) had on-
pump CBG, and 2nd group — off-pump (80 patients, 80% — males, mean age — 
58,4±8,0 y.).
Results. In early post-operation period AF developed in 17,7% of patients in the 1st 
group, in 7,5% in the 2nd. Multifactor analysis showed the odds ratio for the aorta 
clumping time more than 36 mins as 1,8 (95% CI, 1,0-3,3, р=0,04), for ischemia 
time more than 19 mins — 2,0 (95% CI, 1,1-3,8, р=0,02), for the age more than 
59 y. — 2,7 (95% CI, 1,5-5,0, р=0,001), for the front-back size of the left atrium more 
than 39 mm — 3,7 (95% CI, 2,1-6,4, р<0,0001), for the LVEF less than 55% — 1,8 
(95% CI, 1,1-3,2, р=0,03). However the odds ratio for cardiopulmonary bypass 
more than 56 mins was 1,4 (95% CI, 0, 6-3,1, р=0,4) and “p” value got non-
significant.

Conclusion. In our study we showed higher prevalence of POAF in CBG as on-
pump comparing to off-pump regimen. The most valuable parameter predetermining 
arrhythmia development were age, front-back size of the left atrium, LVEF, duration 
of aorta clumping and duration of ischemia.

Russ J Cardiol 2015, 11 (127): 13–17
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-13-17

Key words: atrial fibrillation, coronary bypass grafting, cardiopulmonary bypass, 
on-pump and off-pump coronary bypass.
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Исследования показывают, что два метода ревас-
куляризации миокарда (в условиях искусственного 
кровообращения (ИК) или на работающем сердце 
без ИК) отличаются различной частотой смертно-
сти и инвалидизации пациентов, особенно при 

наличии высокого риска [1]. Вышеуказанные 
исходы часто обусловлены развитием послеопера-
ционных осложнений — таких, как когнитивные 
нарушения, почечная недостаточность и кровопо-
теря, определяющих различные сроки длительно-
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сти искусственной вентиляции легких и продолжи-
тельность пребывания в отделении интенсивной 
терапии [2].

В большинстве предыдущих исследований было 
подтверждено, что коронарное шунтирование 
(КШ) на работающем сердце является безопасным 
альтернативным способом реваскуляризации мио-
карда [3]. Предполагалось, что выполнение КШ без 
использования ИК может снизить риск развития 
послеоперационных осложнений. Между тем, опе-
рации на работающем сердце отличаются техниче-
ской сложностью, обусловленной неблагоприят-
ными условиями динамической нестабильности 
операционного поля и сохраненным кровотоком 
в коронарных артериях, а также трудностями 
в позиционировании сердца при некоторых вари-
антах его анатомии [4].

В литературе существуют противоречивые сведе-
ния о безопасности применения ИК. Так, некоторые 
исследования показали преимущества операции 
с использованием ИК в разных возрастных группах 
и с различными сопутствующими заболеваниями [3], 
либо не выявили каких-либо отрицательных послед-
ствий в связи с ИК [1], в то время как по данным дру-
гих авторов следует, что такой подход связан со значи-
тельными осложнениями — такими как легочные 
функцио нальные изменения, в частности, с повыше-
нием проницаемости легочных капилляров, что может 
привести к развитию острого респираторного 
дистресс-синдрома, дисбалансу газового состава арте-
риальной крови [5], увеличения случаев инсульта [6].

Кроме того, актуальным остается вопрос о влия-
нии ИК на риск возникновения послеоперационной 
фибрилляции предсердий (ПОФП), поскольку дан-
ное нарушение ритма увеличивает частоту развития 
инсульта, способствует прогрессированию сердечной 
недостаточности, ухудшает качество жизни. Имею-
щиеся в литературе данные немногочисленны и про-
тиворечивы, что обуславливает необходимость про-
ведения исследований, направленных, в том числе, 
на поиск факторов, ассоциируемых с развитием 
ПОФП у данной категории пациентов.

Цель работы — оценить распространенность 
ПОФП при проведении КШ в условиях ИК или 
на работающем сердце без использования ИК.

Материал и методы
В исследование включено 469 пациентов с ише-

мической болезнью сердца (ИБС), последовательно 
поступившие для выполнения операции КШ 
в Самарский областной кардиологический диспансер 
в период с 15.01.2013 по 29.03.2015гг.

Критерии исключения: острые состояния ИБС, 
пороки сердца, выраженные нарушения функции 
печени и почек, онкологические заболевания, острое 
нарушение мозгового кровообращения, коагулопатии.

 Всем больным выполнялось стандартное предопе-
рационное обследование, включавшее лабораторные 
и инструментальные методы исследования. Эхокардио-
графия проводилась на аппаратах Logiq — 5 и 7 (США) 
в М-, В- и D- режимах. Регистрация эпизодов ФП 
в раннем послеоперационном периоде осуществля-
лась при мониторном наблюдении в палатах отделе-
ния реанимации и интенсивной терапии и с помощью 
регистрации ЭКГ в 12 стандартных отведениях.

Пациенты были разделены на 2 группы: в 1 группе 
(389 пациентов, 77% мужчин, средний возраст — 
61,1±8,0 лет) КШ проводилось стандартным досту-
пом срединной стернотомии в условиях ИК 
и антеградной кардиоплегии через корень аорты 
с постоянной кровяной антеградной перфузией, во 2 
группе — на работающем сердце без ИК (80 пациен-
тов, 80% мужчин, средний возраст — 58,4±8,0 лет).

Статистическая обработка полученных результа-
тов проводилась с использованием пакета приклад-
ных программ Statistica 6.1. Оценка полученных дан-
ных произведена методами непараметрической ста-
тистики ввиду неподчинения данных закону 
нормального распределения. Среди методов непара-
метрической статистики использовался критерий U 
Манна-Уитни. Для расчета отношения шансов 
использовался метод бинарной логистической рег-
рессии. Различия считали достоверными при р<0,05.

 Результаты
В раннем послеоперационном периоде ФП 

возник ла у 17,7% пациентов в 1 группе, и у 7,5% — 
во 2 группе. 

Клиническая характеристика пациентов пред-
ставлена в таблице 1.

Распространенность ПОФП в 1 группе была зна-
чимо выше, чем во 2 группе. Пациенты, подвергши-
еся КШ с использованием ИК, были достоверно 
старше по сравнению с больными, оперированными 
на работающем сердце (61,1±8,0 лет против 58,4±8,0, 
р=0,006). При сравнении групп не выявлено разли-
чий по клиническим характеристикам. Среди эхокар-
диографических показателей достоверно отличались 
переднее-задний размер левого предсердия (ЛП) 
и ФВ ЛЖ. В 1 группе ЛП был больше, а ФВ ЛЖ ниже, 
чем во 2 группе (39,3±4,6 мм против 36,9±3,5 мм, 
р<0,001 и 58,1±8,7% против 60,8±8,4%, р=0,01, соот-
ветственно). Количество шунтов среди больных, под-
вергающихся КШ с использованием ИК, было досто-
верно больше по сравнению с больными, опериро-
ванными на работающем сердце (2,8±0,8 против 
1,3±0,6, р<0,001). У больных 1 группы время пережа-
тия аорты, ИК и ишемии составили 37,5±13,7 мин, 
63,0±18,6 мин и 15,6±9,3 мин, соответственно. 
Из лабораторных показателей обращает внимание 
значимое снижение эритроцитов (3,8±0,48 х10

12
/л 

против 4,2±0,83 х10
12

/л, р<0,001) и гемоглобина 
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Таблица 1
Клинико-инструментальная и хирургическая характеристика пациентов (М±m)

I группа (n=389) II группа (n=80) р

Мужчины, n (%) 301 (77,0%) 64 (80,0%) 0,491

Возраст, лет 61,1±8,0 58,4±8,0 0,006

Курение, n (%) 284 (73,0%) 55 (69,0%) 0,165

ИМТ >30, n (%) 265 (68,0%) 46 (57,0%) 0,055

Функциональный класс стенокардии

I ф.кл. 34 (8,7%) 4 (5%) 0,07

II ф.кл. 93 (23,9%) 26 (32,5%) 0,245

III ф.кл. 246 (63,2%) 47 (58,8%) 0,37

IV ф.кл. 16 (4,1%) 3 (3,8%) 0,16

Перенесенный инфаркт миокарда, n (%) 276 (71,0%) 56 (70,0%) 0,334

Артериальная гипертензия, n (%) 356 (92,0%) 68 (85,0%) 0,468

Функциональный класс ХСН 0,812

I ф.кл. 0 (0%) 0 (0%) 1,0

II ф.кл. 369 (94,8%) 74 (92,5%) 0,33

III ф.кл. 20 (5,2%) 6 (7,5%) 0,28

IV ф.кл. 0 (0%) 0 (0%) 1,0

Сахарный диабет, n (%) 85 (22,0%) 11 (13,8%) 0,09

Нарушение мозгового кровообращения в анамнезе, n (%) 9 (3,2%) 2 (4,0%) 0,08

Атеросклероз артерий н/к, n (%) 105 (27,0%) 42 (52,5%) 0,052

Патология дыхательной системы*, n (%) 57 (14,7%) 14 (17,5%) 0,324

Заболевания щитовидной железы**, n (%) 9 (2,3%) 1 (1,3%) 0,06

Медикаментозная терапия до операции
бета-адреноблокаторы, n (%)
иАПФ/АРА, n (%)
антагонисты кальция, n (%)
нитраты, n (%)
диуретики, n (%)
статины, n (%)
ацетилсалициловая кислота, n (%)
клопидогрел, n (%)

361 (93%)
346 (89%)
27 (7%)
171 (44%)
58 (15%)
319 (82%)
385 (99%)
38 (9,8%)

75 (94%)
73 (91%)
2 (3%)
32 (40%)
6 (7%)
64 (80%)
80 (100%)
60 (75,0%)

0,256
0,248
0,325
0,453
0,09
0,286
0,47
0,001

Передне-задний размер ЛП, мм 39,3±4,6 36,9±3,5 <0,001

ФВ ЛЖ, % 58,1±8,7 60,8±8,4 0,01

КСР ЛЖ, мм 36,7±7,4 33,8±6,1 0,06

КДР ЛЖ, мм 53,5±6,7 51,4±5,4 0,06

КСО ЛЖ, мл 58,9±28,0 49,5±19,8 0,08

КДО ЛЖ, мл 125,6±42,6 113,7±34,2 0,23

ЗС ЛЖ, мм 10,9±1,7 10,0±2,6 0,055

МЖП, мм 10,8±1,9 10,2±1,7 0,134

Размер ПЖ, мм 28,1±3,2 27,8±2,7 0,57

Давление в легочной артерии 27,6±6,4 26,5±6,0 0,244

Ствол ЛКА ≥50% 59 (15,2%) 9 (11,3%) 0,17

Количество шунтов 2,8±0,8 1,3±0,6 <0,001

Время ИК, мин 63,0±18,6 - <0,05

Время пережатия аорты, мин 37,5±13,7 - <0,05

Время ишемии, мин 15,6±9,3 - <0,05

Креатинин, мкмоль/л 104,3±23,0 103,1±26,7 0,691

СКФ 65,6±15,9 74,0±9,6 0,37

Калий, ммоль/л 4,7±0,9 4,0±0,3 0,265

Эритроциты после операции, х10
12

/л 3,8±0,48 4,2±0,83 <0,001

Гемоглобин после операции, г/л 115,2±14,7 127,4±21,0 0,007

Фибриноген после операции, г/л 4,7±1,3 5,6±1,7 0,007

ПОФП 69 (17,7%) 6 (7,5%) 0,02

Количество койко-дней 21,1±7,3 19,5±4,9 0,025

Примечание: * — хроническая обструктивная болезнь легких, бронхиальная астма, ** — диффузно-узловой зоб, гипотиреоз, тиреотоксикоз, эутиреоз, хрони-
ческий аутоиммунный тиреоидит.
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(115,2±14,7 г/л против 127,4±21,0, р=0,007) в 1 группе 
и повышение фибриногена во 2 группе (5,6±1,7 г/л 
против 4,7±1,3 г/л, р=0,007). 

При проведении однофакторного регрессионного 
анализа, включающего показатели, достоверно раз-
личающиеся между группами пациентов, отношение 
шансов развития ФП в послеоперационном периоде 
КШ для возраста более 59 лет составило 2,9 (95% ДИ, 
1,7-5,3, р=0,0001), размера ЛП более 39 мм — 4,6 
(95% ДИ, 2,7-7,8, р<0,0001), для ФВ ЛЖ менее 55% — 
2,5 (95% ДИ, 1,5-4,1, р=0,0005), для времени ИК 
более 56 минут — 3,2 (95% ДИ, 1,7-5,1, р<0,001), вре-
мени пережатия аорты более 36 минут — 3,0 (95% ДИ, 
1,8-4,9, р<0,0001), для времени ишемии более 19 
минут — 2,7 (95% ДИ, 1,8-4,9, р=0,001) (рис. 1).

После выполнения многофакторного анализа 
(рис. 2) предсказательная ценность сохранилась для 
следующих параметров: возраста более 59 лет — 2,7 
(95% ДИ, 1,5-5,0, р=0,001), размера левого предсер-
дия более 39 мм — 3,7 (95% ДИ, 2,1-6,4, р<0,0001), 

ФВ ЛЖ менее 55% — 1,8 (95% ДИ, 1,1-3,2, р=0,03), 
времени пережатия аорты более 36 минут — 1,8 (95% 
ДИ, 1,0-3,3, р=0,04), для времени ишемии более 19 
минут — 2,0 (95% ДИ, 1,1-3,8, р=0,02). В то же время 
для времени ИК более 56 минут — 1,4 (95% ДИ, 0,6-
3,1, р=0,4) значение р стало недостоверным.

Обсуждение
В настоящее время выполнение операции КШ 

в условиях ИК, как известно, имеет свои достоинства 
и недостатки. К недостаткам данного метода можно 
отнести фактор гипотермии, который является агрес-
сивным фактором реваскуляризации миокарда: 
на фоне ИК изменяется проницаемость мембран 
миокардиальных клеток в ответ на гуморальные фак-
торы, активируемые при хирургическом воздействии 
и повреждении при канюляции предсердий [4]. Нега-
тивное воздействие ИК проявляется большей часто-
той развития ПОФП по сравнению с оперативным 
вмешательством на работающем сердце, чему 
и посвящено проведенное исследование.

В нашей работе распространенность ПОФП 
составила 17,7% при операции с использованием 
ИК и 7,5% — на работающем сердце, что подтвер-
ждается данными других авторов [1]. В то же время 
Altarabsheh SE, et al. указывает на отсутствие досто-
верных различий в частоте новых случаев ФП между 
группами на ИК и без такового у больных в возрасте 
80 лет [2]. В работе Mоller CH, et al.  показано, что 
на работающем сердце меньше частота возникнове-
ния ПОФП по сравнению с использованием ИК, 
однако при анализе минимальных квантилей, оце-
ниваемый показатель значимо не различался [4]. 
Roscitano A, et al. продемонстрировал, что в сравни-
ваемых группах частота возникновения ПОФП была 
сопоставима [8].

Учитывая большую встречаемость ПОФП в группе 
пациентов с ИК, нами проводился поиск предикто-
ров развития аритмии. В нашей работе не выявлено 
достоверных различий по клиническим характери-
стикам пациентов, что совпадает с другими исследо-
ваниями [4, 13]. В то же время в исследовании Piccini 
JP, et al. выявлена корреляция между IV функцио-
нальным классом ХСН и ПОФП [9]. Но среди обсле-
дуемых нами пациентов ХСН IV функционального 
класса не встречалась. Больные 1 группы были 
старше, при этом одно- и многофакторный анализ 
показал существенный вклад возраста в развитие 
ПОФП, что согласуется с другими авторами [10].

По данным нашего исследования, среди оценива-
емых эхокардиографических показателей ФВ ЛЖ 
и передне-задний размер ЛП показали значимые раз-
личия между группами пациентов. При проведении 
бинарной логистической регрессии указанные пара-
метры вносили вклад в развитие ПОФП, что подтвер-
ждено другими данными [11] и отличается от резуль-

ФВ ЛЖ <55%

ЛП >39 мм

Время ишемии >19 мин

Время пережатия аорты >36 мин

Время ИК >56 мин

Возраст >59 лет

Отношение шансов
1 100,1

Отношение шансов
1 10

ФВ ЛЖ <55%

ЛП >39 мм

Время ишемии >19 мин

Время пережатия аорты >36 мин

Время ИК >56 мин

Возраст >59 лет

0,1

Рис. 1. Параметры, влияющие на развитие ПОФП (однофакторный анализ).

Рис. 2. Параметры, влияющие на развитие ПОФП (многофакторный анализ).
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татов Ashes CM, et al., где выявлено негативное влия-
ние только диастолической дисфункции на развитие 
ПОФП, а также от работы Shimony A, et al., который, 
наряду с увеличенным индексом объема ЛП, показал 
значимое влияние измененного индекса работы мио-
карда правого желудочка [12].

Нами продемонстрировано, что у пациентов 
в группе КШ на аппарате ИК среднее количество 
шунтов оказалось достоверно больше, чем в группе 
на работающем сердце, что показано Kara I, et al. [13], 
и отличает наши данные от работы Roscitano A, et al. 
[8], в которой не выявлено достоверных различий при 
разных методах реваскуляризации. Однако количе-
ство шунтов при операции КШ, по нашим данным, 
не оказывает значимого влияния на риск развития 
ПОФП.

Из изучаемых хирургических показателей длитель-
ное пережатие аорты и ишемия способствуют увеличе-
нию частоты возникновения ФП после реваскуляри-
зации миокарда, что выявлено Bidar E, et al. [14]. 
В тоже время Kaw R, et al. показали, что наряду со вре-

менем пережатия аорты время ИК достоверно корре-
лировало с риском развития ПОФП, но в нашей работе 
вышеуказанное положение не подтвердилось [15].

В проведенном исследовании в группе кардиохи-
рургических вмешательств с использованием ИК 
продолжительность койко-дней была значимо 
больше по сравнению с группой на работающем 
серд це, что согласуется с данными Kara I, et al. [13] 
и отличается от работы Davoodi S, et al. [1], где 
не было показано достоверной разницы между паци-
ентами по количеству койко-дней.

Заключение
У пациентов с ишемической болезнью сердца, 

подвергающихся КШ, проведение операции в усло-
виях искусственного кровообращения достоверно 
ассоциировалось с более частым возникновением 
ПОФП, независимыми предикторами которой явля-
лись возраст, размер левого предсердия, фракция 
выброса левого желудочка, время пережатия аорты 
и ишемии.
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МОРФОЛОГИЯ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ МИОКАРДА ПРИ ПОСТИНФАРКТНОЙ 
АНЕВРИЗМЕ И ЖЕЛУДОЧКОВОЙ ТАХИКАРДИИ

Бабокин В. Е.
1
, Роговская Ю. В.

2,3
, Шипулин В. М.

2
, Баталов Р. Е.

2,3
, Попов С. В.

2

Цель. Изучение морфологии миокарда левого желудочка (ЛЖ) в зонах с нару-
шениями проведения электрического потенциала у больных с постинфаркт-
ной аневризмой сердца и желудочковой тахикардией. 
Материал и методы. Произведено микроскопическое и морфометрическое 
исследование 78 фрагментов миокарда ЛЖ, полученных во время хирургиче-
ской реконструкции ЛЖ из зон с различной электрической проводимостью 
от 19 больных с постинфарктным ремоделированием ЛЖ и хронической сер-
дечной недостаточностью. Для определения электрической проводимости 
всем больным было выполнено электрофизиологическое исследование 
серд ца. В зонах с нормальной электрической проводимостью (1 группа) вели-
чина электрического потенциала была более 1,5 mV, в переходной зоне 
(2 группа) — 0,5-1,5 mV, в зоне “электрического рубца” — менее 0,5 mV 
(3 группа). Зона с нулевым значением электрического потенциала составила 
4 группу. 
Результаты. Во фрагментах миокарда из переходной зоны и зоны “электри-
ческого рубца” по сравнению с участками миокарда с нормальными значени-
ями электрического потенциала отмечались более выраженный склероз 
эндокарда и миокарда, атрофия и дегенеративные изменений кардиомиоци-
тов. В зоне “электрического рубца” отмечалась большая выраженность опи-
санных изменений, чем в переходной зоне. Участки миокарда с нулевым зна-
чением электрического потенциала отличались от участков с нормальным 
и низким значением электрического потенциала более выраженным жировым 
замещением миокарда.
Заключение. Переход от нормального электрического потенциала к электри-
ческому рубцу определяют выраженность фиброза эндокарда, фиброза 
и липоматоза миокарда, дегенеративных изменений кардиомиоцитов.

Российский кардиологический журнал 2015, 11 (127): 18–22
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-18-22

Ключевые слова: электрофизиологическое исследование, постинфарктное 
ремоделирование миокарда, аритмия.
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THE MORPHOLOGY OF ELECTROPHYSIOLOGICAL DISORDERS OF MYOCARDIUM IN POSTINFARCTION 
ANEURYSM AND VENTRICULAR TACHICARDIA
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Aim. To study morphology of the left ventricle (LV) myocardium in zones with 
disordered conduction of electrical potential in patients with post infarction 
aneurysm of the heart and ventricular tachycardia. 
Material and methods. The microscopic and morphometric investigations 
performed of 78 fragments of LV myocardium, obtained during LV reconstruction from 
zones with different electrical conductivity, from 19 patients with post infarction LV 
remodeling and chronic heart failure. For electrical conductivity all patients underwent 
electrophysiological study of the heart. In the zones with normal conduction (1 group) 
the value of electrical potential was more than 1,5 mV, in transient zone (2 group) — 
0,5-1,5 mV, in “electrical scar” zone — less than 0,5 mV (3 group). The zone with zero 
value of electrical potential got to the 4th group. 
Results. In transient zone of myocardium pieces and “electrical scar” zone, 
comparing to those from normal electrical potential, there were more significant 
sclerosis of endocardium and myocardium, atrophy and degeneration of 
cardiomyocytes. In “electrical scar” zone there was more significant value of these 

changes than in transitory zone. Areas of myocardium with zero value of the potential 
differed from the zones with normal and low values of electrical potential by more 
significant replacement of myocardium by fat tissue.
Conclusion. Transition from normal electrical potential to electrical scar do 
determine the severity of endocardial fibrosis, and myocardial lipomathosis, 
degeneration of cardiomyocytes.
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Развитие постинфарктной аневризмы левого 
желудочка (АЛЖ) значительно ухудшает выживае-
мость больных ишемической болезнью сердца 
(ИБС) из-за сопутствующих осложнений, самым 

грозным из которых является желудочковая тахи-
кардия [1, 2]. Перенесенный инфаркт приводит 
к структурным изменениям миокарда [3-5], кото-
рые, в свою очередь, могут быть причиной электро-
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физиологических нарушений [6-8], ведущих 
к фатальным осложнениям [1, 9].

Проведенное клинико-морфологическое исследо-
вание ставило целью выявить структурные измене-
ния постинфарктного миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) и их связь с электрофизиологическим состоя-
нием миокарда. Морфологические доказательства 
необратимости процесса ремоделирования миокарда 
и электрофизиологических нарушений могут предпо-
лагать лишь одно возможное дальнейшее лечение 
желудочковых нарушений ритма — резекцию патоло-
гического очага.

Материал и методы
Исследовано 78 фрагментов миокарда ЛЖ у 19 

больных обоего пола в возрасте 57,1±8,8 лет с постин-
фарктным ремоделированием ЛЖ и хронической 
сердечной недостаточностью III-IV функциональ-
ного класса по NYHA. Все пациенты перенесли круп-
ноочаговый трансмуральный передний инфаркт мио-
карда давностью 3,96±2,4 года с формированием 
зубца Q, осложнившийся аневризмой верхушки, вер-
хушечных сегментов межжелудочковой перегородки 
и передней стенки ЛЖ. 

Критериями включения служили: фракция выброса 
ЛЖ (ФВ) менее 40%, конечный диастолический объем 
ЛЖ 180 мл и болеe, индекс нарушения локальной 
сократимости 2 и более. ЭхоКГ исследования в двух-
мерном режиме по стандартной методике из парастер-
нальной и апикальной позиций выполнены на уль-
тразвуковых системах VIVID 7 Dimension (GE 
Healthcare) с использованием матричного секторного 
фазированного датчика M4S (1,5-4,3 MHz). Конечный 
диастолический и конечный систолический объемы 
определяли по Simpson c последующим вычислением 
ФВ ЛЖ. Зоны электрической проводимости определя-
лись до хирургического лечения во время внутрисер-
дечного электрофизиологического исследования 
серд ца (ВС ЭФИ) с электроанатомической рекон-
струкцией ЛЖ с помощью навигационной системы 
CARTO XP [10]. Нарушения электрофизиологии опре-
деляли величиной электрического потенциала каж-
дого из 17 сегментов ЛЖ по аналогии с ЭхоКГ и маг-
нитно-резонансной томографией сердца [11, 12]. 

Зоной с нормальной электрической проводимо-
стью считалась зона с электрическим потенциалом 
более 1,5 mV (1 группа биопсийного материала), 
на рисунке 1 обозначена фиолетовым цветом. Пере-
ходная зона — зона с электропотенциалом от 0,5 
до 1,5 mV составила 2 группу, обозначена желто-
зелено-синим цветом на рисунке 1. Зона “электриче-
ского рубца” — менее 0,5 mV, вошла в 3 группу и обо-
значена на рисунке 1 красным цветом. Зона с нуле-
вым значением электрического потенциала составила 
4 группу — серый цвет на рисунке 1. Дополнительно 
определялись зоны с нарушенной локальной прово-

димостью: зоны замедленного проведения (ЗЗП) 
(розовые точки на рисунке 1) и двойного потенциала 
(ЗДП) (голубые точки на рисунке 1), способные выз-
вать re-entry и запустить желудочковую тахикардию. 
В ходе операции Дора [9] с эндокардэктомией и вен-
трикулопластикой осуществлялся забор фрагментов 
миокарда из сегментов ЛЖ всех четырех групп, ори-
ентируясь на данные ВС ЭФИ и макроскопические 
особенности поврежденного эндомиокарда.

Парафиновые срезы фрагментов миокарда, окра-
шенные гематоксилином и эозином и пикрофукси-
ном (по Ван Гизону) исследованы на светооптиче-
ском уровне с помощью микроскопа Axio Lab. A1 Carl 
Zeiss (Германия). В ходе морфологического исследо-
вания в баллах (от 0 до 4) оценены следующие пока-
затели: наличие и распространённость липоматоза 
стромы миокарда, выраженность гипертрофии, 
дистрофии и миоцитолизиса кардиомиоцитов, нали-
чие и выраженность ветвления и дискомплексации 
мышечных волокон, склероз эндокарда и миокарда, 
периваскулярный склероз, наличие и выраженность 
воспаления в очагах склероза, пикноз ядер и поли-
плоидия кардиомиоцитов [3]. Измерения площади 
поперечного сечения кардиомиоцитов, паренхима-
тозно-стромального отношения, толщины стенок 
мелких интрамуральных артерий, их радиуса, с после-
дующим вычислением индекса Керногана (отноше-
ние толщины стенки артерии к её радиусу) выпол-
нены с помощью программы “ВидеоТест-Мастер 
Морфология 4.0”.

Статистическая обработка включала проведение 
однофакторного дисперсионного анализа, тестов 
Колмогорова-Смирнова и Manna-Whitney, корреля-
ционного анализа (Spearman). Во всех процедурах 
статистического анализа уровень значимости p при-
нимался равным 0,05, соответственно доверительная 
вероятность (р дов) =0,95. Результаты представлены 
как M±SD, где М — среднее арифметическое, SD — 
среднеквадратичное отклонение. 

Результаты
Проведенное исследование показало наличие вза-

имосвязи между локальными нарушениями электро-
физиологических свойств миокарда, определяемыми 
при электроанатомической реконструкции ЛЖ 
и морфологическими характеристиками кардиомио-
цитов, стромально-сосудистого компонента соответ-
ствующего участка миокарда биопсийного матери-
ала, взятого во время операции на открытом сердце 
у больных с постинфарктной аневризмой (табл. 1). 

Зона миокарда ЛЖ, определенная во время ВС 
ЭФИ как зона с нормальными значениями элек-
трического потенциала (более 1.5 mV) (1 группа) 
характеризовалась умерено выраженным склеро-
зом эндокарда, слабо выраженным диффузным 
и периваскулярным склерозом, слабо выраженной 
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воспалительной реакцией в очагах склероза, нали-
чием атрофии единичных мышечных волокон, “вет-
влением” отдельных мышечных волокон, пикнозом 
ядер единичных кардиомиоцитов, наличием неболь-
шого количества 2-х ядерных (полиплоидных) 
кардио миоцитов.

Во фрагментах миокарда, взятых из переходной 
зоны (0,5-1,5 mV) (2 группа) по сравнению с участ-
ками миокарда с нормальными значениями электри-

ческого потенциала отмечались более выраженный 
склероз эндокарда, диффузный и периваскулярный 
миокардиосклероз, меньшие значения паренхима-
тозно-стромального отношения, более выраженная 
атрофия мышечных волокон, большее число кардио-
миоцитов с пикнотичными ядрами, меньшее количе-
ство полиплоидных кардиомиоцитов.

Зона “электрического рубца” со значением элек-
трического потенциала менее 0,5 mV (3 группа) 

Рис. 1. Внутрисердечное электрофизиологическое исследование с электроанатомической реконструкцией ЛЖ пациента, перенесшего крупноочаговый 
инфаркт миокарда, осложнившийся аневризмой и желудочковой тахикардией. А — правая косая проекция, Б — левая косая проекция, В — левая боковая про-
екция. Рисунок в цветном исполнении дублируется на обложке журнала.

А  Б  В

Таблица 1
Морфологическое состояние миокарда в участках с различными значениями электрического потенциала

Параметр Норма
(>1,5mV)
1 группа
M±SD

Переходная зона
(0,5-1,5mV)
2 группа
M±SD

Электрический рубец 
(<0,5mV) 
3 группа
M±SD

“Абсолютный ноль” 
(0mV) 
4 группа
M±SD

F p

Паренхиматозно-cтромальное 
отношение (мкм

2
/мкм

2
)

3,23±1,44 2,45±0,91
р

1
=0,026

2,66±1,19 3,63±0,56 2,13 0,11

Склероз эндокарда (баллы) 2,1±0,79 2,73±1,04
р

1
=0,022

3,6±0,58
р

1
=0,001

р
2
=0,0013

6,39 <0,001

Диффузный склероз миокарда 
(баллы)

1,61±0,58 2,31±0,86
р

1
=0,001

2,75±0,62
р

1
=0,001

2,0±0 7,28 <0,001

Периваскулярный склероз (баллы) 1,6±0,5 2,08±0,72
р

1
=0,013

2,18±0,6
р

1
=0,015

2,0±0 3,01 0,03

Липоматоз (баллы) 0,22±0,52
р

3
=0,015

0,16±0,45
р

3
=0,01

0,42±1,16
р

3
=0,046

1,5±0,91

Выраженность воспаления в очагах 
склероза (баллы)

1,45±0,76 1,3±1,11 0,67±0,78
р

1
=0,034

1,5±2,12 2,58 0,06

Атрофия кардиомиоцитов (баллы) 1,04±0,48 1,53±0,62
р

1
=0,004

1,75±0,62
р

1
=0,001

1,0±0,67 1,74 0,17

“Ветвление” мышечных волокон 
(баллы)

1,0±0,79 1,36±0,83 1,88±0,83
р

1
=0,015

1,0±1,0 2,27 0,09

Пикноз ядер кардиомиоцитов 
(баллы)

0,79±0,54 1,24±0,51
р

1
=0,008

1,25±0,71 0,5±0,09 3,59 0,02

Полиплоидия кардиомиоцитов 
(баллы)

1,4±0,75 0,79±0,62
р

1
=0,003

0,63±0,52
р

1
=0,007

0,5±0,1 4,59 0,006

Примечание: р
1
 — по отношению к норме, р

2
 — по отношению к переходной зоне, р

3
 — по отношению к зоне “абсолютного нуля”.
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характеризовалась более выраженными, чем в пере-
ходной зоне и зоне с нормальными значениями элек-
трического потенциала, склерозом эндокарда, диф-
фузным и периваскулярным склерозом, менее выра-
женной воспалительной реакцией в очагах склероза, 
более выраженной атрофией кардиомиоцитов и вет-
влением мышечных волокон, меньшим количеством 
2-х ядерных кардиомиоцитов (рис. 2).

В участках миокарда с нулевым значением элек-
трического потенциала (4 группа), по сравнению 
с тремя описанными выше зонами, регистрировался 
более выраженный липоматоз (жировое замещение 
миокарда) (рис. 3). По другим исследуемым парамет-
рам статистически значимых различий выявлено 
не было.

В целом, участки миокарда с наличием патологии 
проведения, выявленной при ВС ЭФИ (группы 2-4), 
отличались от участков с нормальным значением 
электрического потенциала (группа 1) наличием рек-
сиса ядер кардиомиоцитов (нормальное проведение 0 
баллов, патология проведения — 0,47±0,51 балла; 
р=0,004) и вакуолизацией цитоплазмы кардиомиоци-
тов (нормальное проведение 0,6±0,51 балла; патоло-
гия проведения — 2,0±1,26 балла; р=0,008) (рис. 2).

Также при исследовании патологических зон было 
выявлено, что зоны замедленного проведения и двой-
ного потенциала имели в большем количестве рексис 
ядер кардиомиоцитов (р=0,004) и вакуолизацию 
цитоплазмы (р=0,008) с достоверным отличием 
от зон, где они не выявлялись. Полиплоидные 
кардио миоциты, в свою очередь, достоверно (р=0,05) 
реже выявлялись в ЗЗП и ЗДП, чем в зонах с нор-
мальным электрическим потенциалом.

Обсуждение
Как показало проведённое нами исследование, 

нормальное значение электрического потенциала 
может регистрироваться в патологически изменён-
ных участках миокарда. 

Наличие слабо выраженных склеротических изме-
нений, атрофии единичных кардиомиоцитов, ветвле-
ния единичных мышечных волокон, умеренно и слабо 
выраженной полиплоидии кардиомиоцитов не препят-
ствует сохранению нормальной электрической актив-
ности миокарда. Зоны с низким значением электриче-
ского потенциала (переходная, зона электрического 
рубца), характеризовались более выраженным склеро-
зом эндокарда и стромы миокарда, наличием дегенера-
тивных изменений кардиомиоцитов (наличие карио-
рексиса, большее количество кардиомиоцитов с пикно-
тизированными ядрами и наличием вакуолей 
в цитоплазме), нарушением регенераторных (более 
выраженное “ветвление”, менее выраженная полипло-
идия) и адаптивных (более выраженная атрофия) про-
цессов в миокарде. Наличие дегенеративных измене-
ний кардиомиоцитов вероятно препятствует проведе-

нию электрического потенциала по мышечному 
волокну, а наличие фиброза препятствует проведению 
электрического потенциала от одного мышечного 
волокна к другому. 

Интересно, что в зонах с низкими значениями элек-
трического потенциала, воспалительная реакция в оча-
гах склероза была выражена слабее, чем в зонах с нор-
мальными значениями электрического потенциала. 
Выраженность воспалительной реакции в очагах заме-
стительного склероза свидетельствует о давности их 
образования. Исходя из этого, можно предположить, 
что более “зрелая” соединительная ткань обладает более 
выраженным электрическим сопротивлением.

Обращает внимание, что в зоне “абсолютного 
нуля” отмечалось жировое замещение миокарда, 

Рис. 2. Выраженный фиброз стромы миокарда и дегенеративные измене-
ния кардиомиоцитов в зоне электрического рубца. Окраска гематоксилином 
и эозином, х200.

Рис. 3. Жировое замещение миокарда в зоне с нулевым электрическим 
потенциалом. Окраска гематоксилином и эозином, х50.
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в то время как выраженность склероза статистически 
не отличалась от зон с нормальными значениями элек-
трического потенциала. Это можно объяснить боль-
шим электрическим сопротивлением жировой ткани. 

Зоны замедленного проведения и двойного потен-
циала характеризовались наличием рексиса ядер кар-
диомиоцитов и вакуолизацией цитоплазмы в отличие 
от зон, где они не выявлялись. Рексис ядер является 
эквивалентом некроза, это и объясняет замедленное 
проведение электрического потенциала, либо его 
отсутствие через подобную зону. Полиплоидные кар-
диомиоциты, в свою очередь, реже выявлялись в ЗЗП 
и ЗДП и чаще встречались в зонах с нормальным 
электрическим потенциалом, что говорит о наруше-
ниях регенерации патологических зон миокарда.

Заключение
На основании обнаруженных изменений мио-

карда доказано, что переход от нормального электри-
ческого потенциала к электрическому рубцу опреде-
ляют выраженность фиброза эндокарда, фиброза 
и липоматоза миокарда, дегенеративных изменений 
кардиомиоцитов. Кроме того, в зонах замедленного 
проведения выявлены нарушения регенераторных 
и адаптивных процессов в миокарде.

Выявленные морфологические изменения мио-
карда объясняют наличие патологических электро-
физиологических зон, способных вызвать фатальные 
желудочковые нарушения ритма, что доказывает 
необходимость хирургического лечения данной пато-
логии.
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Типичным клиническим проявлением “современ-
ного” морфологически документированного миокар-
дита остается левожелудочковая сердечная недоста-
точность, которая встречается у 57-64% больных 
с гигантоклеточным миокардитом, у 31-69% больных 
с лимфоцитарным миокардитом и у 40-46% пациен-
тов с саркоидозом сердца (гранулематозный миокар-
дит) [1, 2]. Вместе с тем у 18% больных с воспалитель-
ными заболеваниями миокарда регистрируются 
нарушения ритма, приводящие к развитию неблаго-
приятных событий [3]. В частности, по данным ауто-
псийных исследований пациентов, умерших вне-

запно, в 8,6% случаев подтвержден диагноз миокар-
дита, тогда как в популяции до 35 лет частота этой 
патологии в структуре внезапной смерти может дости-
гать 15% [4, 5]. Течение острого миокардита с супра-
вентрикулярными нарушениями ритма, как правило, 
благоприятно. Напротив, желудочковые нарушения 
ритма, если они своевременно не диагностируются 
и не лечатся, нередко приводят к фатальным событиям 
[6]. И даже успешные реанимационные мероприятия 
не снижают риск повторных жизнеопасных наруше-
ний ритма вследствие электрического ремоделирова-
ния миокарда [7].

НАРУШЕНИЯ РИТМА У БОЛЬНЫХ С МОРФОЛОГИЧЕСКИ ДОКУМЕНТИРОВАННЫМ МИОКАРДИТОМ

Хащевская Д. А., Митрофанова Л. Б., Игнатьева Е. С., Зверев Д. А., Лебедев Д. С., Моисеева О. М.

Цель. Выявить факторы, определяющие прогноз больных с морфологически 
документированным миокардитом, в дебюте которого зарегистрированы 
нарушения ритма.
Материал и методы. Обследовано 75 пациентов с лимфоцитарным миокар-
дитом, 22 пациента с дилатационной кардиомиопатией (ДКМП). Всем пациен-
там проводилось стандартное эхокардиографическое обследование, маг-
нитно-резонансная томография сердца с контрастным усилением, эндомио-
кардиальная биопсия, молекулярно-биологическое исследование на вирус-
ный геном, стандартное лабораторное обследование и определение профиля 
аутоантител в сыворотке крови. В контрольную группу вошли 30 практически 
здоровых пациентов.
Результаты. Не установлено достоверных различий между группами с и без 
нарушений ритма по активности воспалительного процесса и частоте выявле-
ния вирусного генома в миокарде у больных с миокардитом. Установлено 
сходство профиля аутоантител у больных с ДКМП и миокардитом, протекаю-
щим с нарушениями ритма, что, вероятно, связано с фиброзными изменени-
ями в миокарде. 
Заключение. Процесс возникновения нарушений ритма у больных 
с воспалительными заболеваниями миокарда имеет сложную многофак-
торную природу, связанную с прямым повреждающим действием инфек-
ционного агента, развитием аутоиммунных реакций и структурным 
ремоделированием миокарда. На прогноз больных с миокардитом вли-
яет не характер нарушений ритма, а наличие структурных изменений 
в миокарде, ассоциированных со снижением его глобальной сократи-
тельной способности.
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RHYTHM DISORDERS IN MORPHOLOGICALLY CONFIRMED MYOCARDITIS

Khashchevskaya D. A., Mitrofanova L. B., Ignatieva E. S., Zverev D. A., Lebedev D. S., Moiseeva O. M.

Aim. To reveal the factors determining prognosis in patients with morphologically 
documented myocarditis presented with rhythm disorders.
Material and methods. Totally, 75 patients studied with lymphocyte infiltration 
myocarditis, 22 patients with dilated cardiomyopathy (DCMP). All patients underwent 
standard echocardiographic investigation, enhanced magnetic-resonance 
tomography, endomyocardial biopsy, viral genome molecular test, standard 
laboratory panel and autoantibodies profile in blood serum. Control group included 
30 almost healthy individuals.
Results. There were no established differences between the groups with or without 
rhythm disorders by the activity of inflammatory process and prevalence of viral 
genome finding in myocarditis patients. The similarity was found for autoantibodies 
profile in DCMP and myocarditis with rhythm disorders that probably related to 
fibrous changes in myocardium. 

Conclusion. The course of arrhythmia development in inflammatory myocardium 
diseases has complicated multifactorial nature related to a direct harm by infection, 
to development of autoimmune reactions and structural remodeling of myocardium. 
Not the arrhythmias influence prognosis, but structural changes in myocardium 
associated with the decrease of its global contractility.
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Цель настоящего исследования — выявить фак-
торы, определяющие прогноз больных с морфологи-
чески документированным миокардитом, в дебюте 
которого зарегистрированы нарушения ритма.

Материал и методы
Исследование проводилось на базе СЗФМИЦ им.  

В. А. Алмазова с сентября 2011г по март 2015г 
и носило проспективный характер. В исследование 
включены 75 пациентов с лимфоцитарным миокар-
дитом, документированным на основании анализа 
гистологических и иммуногистохимических данных 
в соответствии с утвержденными положениями Рабо-
чей группы по заболеваниям миокарда и перикарда 
Европейского общества кардиологов [8]. В качестве 
группы сравнения обследовано 22 пациента с дилата-
ционной кардиомиопатией (ДКМП), у которых име-
лись суправентрикулярные и/или желудочковые 
нарушения ритма. Клиническая характеристика 
групп представлена в таблице 1. В контрольную 
группу вошли 30 практически здоровых пациентов — 
доноров крови, средний возраст которых составил 
33,8±9,3 лет.

Всем пациентам проводилось стандартное эхокар-
диографическое обследование на аппарате Vivid 7 
(GE, США). Магнитно-резонансная томография 
(МРТ) сердца с контрастным усилением (гадовист 
Gd-DO3A 0,2 мл/кг массы тела) выполнялась 
на высокопольном Magnetom Trio A Tim 3,0 Т 
(Siemens). Для оценки воспалительных изменений 
в миокарде использовались диагностические МРТ- 
критерии миокардита (Lake Louise Consensus Criteria): 
фокальное или глобальное повышение интенсивно-
сти МР-сигнала на Т2-ВИ (определение отека мио-
карда), увеличение коэффициента глобального ран-
него контрастного усиления миокарда (определение 
гиперемии миокарда), наличие очагов позднего кон-
трастного усиления в миокарде (определение некроза 
и фиброза в миокарде) [9].

Для исключения или подтверждения диагноза 
воспалительного заболевания миокарда всем боль-
ным проводилась эндомиокардиальная биопсия 
(ЭМБ). Биоптаты миокарда фиксировали 10% забу-
ференным формалином. Парафиновые срезы 2-3 
мкм окрашивали гематоксилин-эозином, по ван 
Гизону с эластикой (Masson elastic trichrome) для 
оценки стромального компонента, толуидиновым 
синим и азур-эозином для качественной и количе-
ственной оценки воспалительных инфильтратов. 
Для выявления воспалительных изменений в мио-
карде выполнялся иммуногистохимический анализ 
на антигены главного комплекса гистосовместитмо-
сти II класса (HLA-DR, clone LN3, Leica, 1:300) 
и иммунофенотипические маркеры лимфоцитов 
(CD-3, поликлональные антитела, DAKO, 1:800; 
CD45, clone 2B11+PD7/26, DAKO, 1:1200) и макро-

фагов (CD-68, clone PG-M1, DAKO, 1:1000). Экс-
прессия HLA-DR оценивалась в баллах: 1 балл — 
экспрессия антигена на единичных клетках воспа-
лительного инфильтрата, 2 балла — на всех клетках 
инфильтрата, 3 балла — на всех клетках инфильтрата 
и на эндотелии некоторых сосудов, 4 балла — на всех 
клетках инфильтрата, на эндотелии сосудов и вдоль 
всех капилляров. Активный миокардит диагности-
ровался при наличии некрозов кардиомиоцитов 
и воспалительного инфильтрата, включающего 
не менее 14 лейкоцитов на 1 мм

2
, из них не более 4 

моноцитов и ≥7 CD3
+
 Т-лимфоцитов на мм

2
 [8]. 

Вирусный геном определялся путем полимераз-
ной цепной реакции методом ПЦР-исследования 
(или, в случае РНК-содержащих вирусов, методом 
ПЦР после обратной транскрипции) нуклеиновых 
кислот, выделенных из препаратов эндомиокарди-
альных биопсий.

С помощью стандартизованных иммунофермент-
ных тест-систем группы ЭЛИ-ТЕСТ (МИЦ “Иммун-
кулус”, Москва, Россия) в сыворотке крови пациен-
тов анализировали профили иммунореактивности 
маркерных кардиотропных аутоантител (ААТ), 
направленных к антигену цитоскелета кардио-
миоцитов CoM-02, цитоплазматическому антигену 
кардиомиоцитов CoS-05-40, антигену NO-синтетазы 
(NOS) и коллагену. Все белковые антигены выделя-
лись на базе лаборатории МИЦ “Иммункулус” 
с помощью общепринятых хроматографических 
методов. Кроме того, определяли содержание ААТ 
к двум пептидным фрагментам белка-транслокатора 
адениновых нуклеотидов (ANT-1 и ANT-2), белку 
р53, миозин-связывающему белку MyBPС, М

2
-холи-

норецепторам и фрагменту внеклеточной петли 
β

1
-адренорецептора. Синтез пептидных фрагментов 

белков был выполнен компанией “Peptide 2.0 Inc” 
(Chantilly, США). Пептидный фрагмент внеклеточ-
ной петли β

1
-адренорецептора был любезно предо-

ставлен профессором С. Н. Покровским (Институт 
клинической кардиологии им. А. Л. Мясникова, 
Москва). Среднюю индивидуальную иммунореак-
тивность сывороток и нормализованное содержание 
ААТ к каждому из антигенов оценивали согласно 
инструкции производителя, используя компьютер-
ную программу, прилагаемую к тест-наборам. 
В работе оценивали индивидуальные особенности 
“профилей” (паттерн интегральной аутореактивно-
сти пациента) [10]. 

Уровень С-реактивного белка определяли ультра-
чувствительным иммунотурбидиметрическим мето-
дом, тропонина I (Roche Diagnostics) и интерлей-
кина-6 (e-Bioscience, BMS213) иммуноферментными 
методами с помощью стандартных наборов. Для 
оценки сывороточной концентрации N-терминаль-
ного мозгового пропептида (NT-proBNP) приме-
нялся электрохемилюминесцентный метод с исполь-
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зованием стандартных тест-систем (Roche Diagnostic) 
и анализатора Elecsys. 

Статистическую обработку данных проводили 
с использованием прикладных статистических про-
грамм Statistica for Windows ver. 10.0 (StatSoft Inc., Tulsa, 
OK, USA). Для показателей, имеющих приближенно 
нормальное распределение, результаты представлены 
в виде среднего арифметического значения (М), сред-
неквадратичного отклонения (σ) и количества призна-
ков в группе (n), в остальных случаях — в виде меди-
аны и квартилей. Критерий значимости устанавли-
вался на уровне р<0,05. Для выявления независимого 
влияния на количественные показатели качественных 
факторов была использована процедура однофактор-
ного дисперсионного анализа (ANOVA), для показате-
лей с распределением, отличным от нормального, — 
непараметрические критерии: медианный и Краскела-
Уоллиса. Для анализа комбинированной конечной 
точки за начало отсчета была принята дата выполне-
ния ЭМБ, а за окончание — дата смерти пациента или 
дата трансплантации сердца. С помощью построения 
кривых Каплана-Майера была описана выживаемость 
пациентов с миокардитом и ДКМП. 

Перед включением в исследование все паци-
енты подписывали информированное согласие, 

одобренное этическим комитетом СЗФМИЦ им. 
В. А. Алмазова.

Результаты
В дебюте заболевания в 81% случаев у больных 

с миокардитом регистрировались желудочковые нару-
шения ритма, в том числе жизнеопасные: желудочко-
вая тахикардия и/или фибрилляция желудочков (41%) 
(табл. 1). Суправентрикулярные нарушения ритма 
выявлены у 20% больных с миокардитом. Наряду 
с аритмией, симптомы сердечной недостаточности 
присутствовали у 65% больных. МРТ-признаки воспа-
лительного поражения миокарда выявлены у 41% 
больных с нарушениями ритма и у 36% больных без 
нарушений ритма. Повышение сывороточного уровня 
тропонина I (медиана 0,800 нг/мл, Q25-0,123 и Q75-
6,88 нг/мл) отмечено у 28% пациентов с миокардитом. 
Принципиальных различий в концентрации интер-
лейкина-6 и С-реактивного белка у больных с миокар-
дитом и ДКМП выявлено не было. Только у пациентов 
с нарушениями ритма на фоне воспалительного забо-
левания миокарда уровень натрийуретического про-
пептида в сыворотке крови имел тенденцию к повы-
шению и приближался к высоким значениям данного 
показателя у больных с ДКМП. 

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов исследуемых групп

Показатели Нарушения ритма
M±σ
n=61

Без нарушений ритма
M±σ
n=14

M±σ
n=22

Возраст, лет 38,7±12,9 42,6±14,5 39,1±13,5

Пол, м:ж 42:19 12:2 17:5

ИМТ, кг/м
2

25,0±4,4 24,9±8,5 25,8±4,6

Симптомы СН, % (n) 61% (37) 57% (8) 95% (21)**

IVФК СН, % (n) 36% (22) 57% (8)* 50% (11)**

ФП-ТП, % (n) 20% (12) – 50% (11)*

Желудочковые нарушения ритма, % (n) 90% (55) – 68% (15)

Результаты эхокардиографического исследования

Левое предсердие, мм 41,3±6,8 47,5±6,2
††

51,1±6,2***

КДР ЛЖ, мм 60,0±14,1 65,6±9,1 67,2±13,1*

КСР ЛЖ, мм 48,9±15,7 53,9±9,7 57,3±14,9* 

ФВ по Симпсону, % 42,7±18,1 35,8±7,9 27,7±10,8***

Результаты магнитно-резонансной томографии сердца с контрастным усилением

Позднее контрастное усиление, % (n) 90% (55) 86% (12) 77% (17)

Позднее контрастное усиление + отек миокарда на Т2-ВИ 41% (25) 36% (5) 0*

Данные лабораторного обследования МQ [25;Q75]

С-реактивный белок, мг/л 4,0 [1,34;8,65] 2,27 [1,54;9,0] 4,2 [1,67;7,0]

Интерлейкин-6, пг/мл 0,80 [0,56;1,58] 0,73 [0,46;1,08] 1,36 [0,56;2,82]

NT-proBNP, пг/мл 1108 [61;3727] 401 [358;2434] 2280* [1760;4600]

Примечание: достоверность различий по сравнению с группой ДКМП: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001; достоверность различий по сравнению с группой 
миокардита без нарушений ритма: 

††
 — р<0,01.

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, СН — сердечная недостаточность, ФК — функциональный класс, ФП-ТП — фибрилляция-трепетание предсердий, 
КДР ЛЖ — конечно-диастолический размер левого желудочка, КСР ЛЖ — конечно-систолический размер левого желудочка, ФВ — фракция выброса, Т2-ВИ — 
Т2-взвешенное изображение. 
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Воспалительная инфильтрация с некрозами кар-
диомиоцитов, которая, согласно Далласским крите-
риям, позволяла диагностировать активный миокар-
дит, в равной степени наблюдалась у больных без 
и с нарушениями ритма (табл. 2). Фиброзные измене-
ния в биоптатах миокарда, выявленные у более 80% 
больных с миокардитом, свидетельствовали о хрони-
зации воспалительного процесса. Достоверных раз-
личий по количеству клеток воспаления, инфильтри-
рующих миокард, у больных без и с нарушениями 

ритма получено не было. В отличие от ДКМП в обеих 
группах больных с миокардитом отмечена экспрес-
сия HLA-DR как на клетках воспаления, так 
и на эндотелиальных клетках. Группы не различались 
по частоте выявления вирусного генома в биоптатах 
миокарда.

Существует мнение, что сывороточный уровень 
ААТ может быть ранним и весьма специфическим 
маркером возникновения патологического процесса 
в том или ином органе. В пользу этой теории свиде-
тельствует тот факт, что пациенты с миокардитом, 
включенные в настоящее исследование, имели спе-
цифический, по сравнению с группой практически 
здоровых доноров крови, “профиль” ААТ (рис. 1). 
Отличительной особенностью больных с миокарди-
том было появление пиков иммунореактивности ААТ 
к саркомерным (MyBPС), цитоскелетным (CoM-02) 
и цитоплазматическим (CoS-05-40) белкам кардио-
миоцитов, а также пиков ААТ к NO-синтазе и белкам 
транслокатора адениновых нуклеотидов ANT. Высо-
кий уровень ААТ к β

1
-адренорецепторам у больных 

с ДКМП и миокардитами, протекающими с наруше-
ниями ритма, указывает на их роль в патогенезе сер-
дечной недостаточности и нарушений ритма. Более 
низкие значения уровней ААТ к NO-синтазе и бел-
кам транслокатора адениновых нуклеотидов ANT 
указывали на развитие эндотелиальной и митохонд-
риальной дисфункции у больных с миокардитом. 

Среди факторов, определяющих прогноз больных 
с лимфоцитарным миокардитом, ключевое значение 
имело не наличие желудочковых нарушений ритма, 
а степень снижения фракции выброса (рис. 2). 

Обсуждение
Возникновение нарушений ритма при миокарди-

тах связывают как с прямым повреждающим дейст-
вием инфекционного агента, так и с развитием ауто-
иммунного процесса вследствие “молекулярной 

Таблица 2
Результаты гистологического, иммуногистохимического  

и молекулярнобиологического исследования эндомиокардиальной биопсии

Покзатели Миокардит ДКМП
n=22

Достоверность различий

с НР
n=61

без НР
n=14

Некрозы кардиомиоцитов, % (n) 36% (22) 36% (5) 4,5% (1) χ²=9,9 p=0,007

Признаки хронизации, % (n) 90% (55) 86% (12) 100% (22) χ²=7,6 р=0,02

CD45
+
-клетки, 

М [Q25-Q75]
20 [15;27] 20 [20;24] 7 [5;11] p<0,001

CD3
+
-клетки, 

М [Q25-Q75]
18 [15;21] 18 [16;19] 4 [3;7] p<0,001

CD68
+
-клетки, 

M [Q25-Q75]
16 [5;20] 22 [18;30] 8 [5;12] p<0,05

HLA-DR, M [Q25-Q75] 4 [3;4] 4 [3;4] 2 [2;3] p<0,001

Наличие вирусного генома, % (n) 38% (23) 36% (5) 32% (7) нд
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Рис. 1. Профиль аутоантител у больных с миокардитом и ДКМП. 
Сокращения: MYBPC3 — миозин-связывающий протеин С, ANT — белок 
транслокатора адениновых нуклеотидов, b-AR — β

1
-адренорецептор, р53 — 

транскрипционный фактор, регулирующий клеточный цикл, CoM-02 — анти-
ген цитоскелета кардиомиоцитов CoS-05-40 — цитоплазматический антиген 
кардиомиоцитов, Card.myosin — сердечный миозин, NOS — NO-синтаза, 
Collagen — коллаген.
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мимикрии” и перекрестной иммунореактивности. 
Кальциевый дисбаланс, повреждение межклеточных 
контактов, изменение функции цитоскелетного 
белка дистрофина под влиянием протеолитических 
ферментов энтеровирусов, а также проаритмогенное 
действие цитокинов приводит к электрической 
не стабильности миокарда [11]. Развитие репарацион-
ного фиброза в ответ на повреждение миокарда зна-
менует переход заболевания в фазу ремоделирования 
миокарда и сердечной недостаточности и создает 
новые условия для возникновения нарушений ритма 
по механизму re-entry. В ряде случаев нельзя исклю-
чить, что миокардит служит лишь “маской” для таких 
первичных кардиомиопатий, как ДКМП, аритмоген-
ная кардиомиопатия и/или каналопатия.

Кардиоспецифические ААТ могут оказывать допол-
нительное воздействие на структурно-функцио-
нальные изменения в сердце при воспалительных 
заболеваниях миокарда. В частности, присутствие 
ААТ может нарушать кальциевый гомеостаз и функ-
циональное состояние миотохондрий [12]. В усло-
виях гиперкатехоламинемии ААТ к β

1
-адрено-

рецепторам могут индуцировать апоптоз кардиомио-
цитов, тем самым способствуя дилатации полостей 
сердца. Кроме того, связывание циркулирующих ААТ 
с β

1
-адренорецепторам на поверхности CD3

+
-лимфо-

цитов приводит к их активации и увеличению про-
дукции интерферона-γ, играющего важную роль 
в патогенезе воспалительных заболеваний миокарда 
[13]. В рамках феномена “молекулярной мимикрии” 
между β

1
-адренорецепторами и a-миозином возни-

кают перекрестные реакции, которые также способ-
ствуют β

1
-адренорецептор-зависимому повреждению 

кардиомиоцитов. Как правило, появление ААТ 
к β

1
-адренорецепторам сопряжено с ростом аутоанти-

тел М
2
-холинорецепторам. Последние обладают 

негативным хроно- и инотропных действием, а также 
оказывают ингибирующее влияние на активность 
аденилатциклазы [14]. Выявленный в настоящем 
исследовании рост уровня ААТ к М

2
-холинорецепто-

рам у больных с нарушениями ритма на фоне воспа-
лительных заболеваний миокарда, вероятно, способ-
ствует прогрессированию сердечной недостаточности 
у этой категории больных. В ряде случаев ААТ выпол-
няют защитную функцию. В частности, продемон-
стрированное в настоящей работе снижение уровня 
антимитохондриальных ААТ ANT, возможно, свя-
зано с подавлением интерлейкин-17-ассоциирован-
ного воспаления и уменьшением пролиферации 
CD19

+
-В-клеток [15]. Нельзя также исключить, что 

утрата защитных функций ААТ к цитоскелетным бел-
кам (CoM-02), вызванная снижением их уровня, 
предрасполагает к возникновению нарушений ритма 
у больных с миокардитом.

 Вирусная инфекция — наиболее частая причина 
развития миокардита. В зависимости от клинической 
выборки, вирусный геном выявляется у 23-68% боль-
ных с миокардитом и у 40% больных с ДКМП [8]. 
Презентация вирусных антигенов вызывает актива-
цию противовирусного иммунитета, направленного 
на элиминацию вируса. Сходство эпитопов вирусных 
антигенов и белков кардиомиоцитов, так называемый 
феномен “молекулярной мимикрии”, приводит 
к появлению перекрестных реакций и продукции ауто-
антител, характерных для второй фазы патологиче-
ского процесса. Тождественность “профилей” ААТ 
у больных с ДКМП и миокардитом указывает на общ-
ность патогенетических механизмов ремоделирования 
миокарда. В пользу этого представления свидетельст-
вует и одинаковая частота выявления вирусного генома 
в биоптатах миокарда обследованных нами пациентов. 
Очевидным лимитирующим в данной работе факто-
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Рис. 2. Выживаемость и потребность в трансплантации сердца у больных с лимфоцитарным миокардитом в зависимости от наличия  желудочковых нарушений 
ритма (ЖНР) (Long-Rank test p=0,673) и снижения фракции выброса (ФВ) левого желудочка (Long-Rank test p=0,001).
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ром является включение в исследование больных 
с преимущественно хроническим течением миокар-
дита, что также оказывало влияние на паттерн ААТ.

Существует мнение, что активный, по гистологи-
ческим данным, миокардит сопровождается большей 
частотой развития жизнеопасных желудочковых нару-
шений ритма (27%), чем пограничный миокардит 
(12,5%), нередко ассоциированный с большей дилата-
цией левого желудочка [2]. Наряду с этим, находим 
не менее убедительные доказательства, что нарушения 
ритма при миокардите чаще возникают в результате 
структурных изменений миокарда и реже встречаются 
в его дебюте [1]. Подтверждением данной гипотезы 
служат и результаты настоящей работы, в которой 
не выявлено связи между активностью воспалитель-
ного процесса и появлением аритмий. Не установлено 
также негативного влияния персистирующей вирус-
ной инфекции на частоту развития нарушений ритма. 

Заключение
Таким образом, процесс возникновения наруше-

ний ритма у больных с воспалительными заболевани-
ями миокарда имеет сложную многофакторную при-
роду, связанную с прямым повреждающим действием 
инфекционного агента, развитием аутоиммунных 
реакций, электрическим и структурным ремоделиро-
ванием миокарда. Неблагоприятный прогноз боль-
ных с миокардитом определяется не характером 
нарушений ритма, а наличием структурных измене-
ний в миокарде, ассоциированных со снижением его 
глобальной сократительной способности.
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НОВЫЕ МЕТОДЫ ОТБОРА ПАЦИЕНТОВ С НЕИШЕМИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ 
ДЛЯ ПРОВЕДЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ 

Лебедев Д. И., Злобина М. В., Гуля М. О., Савенкова Г. М., Криволапов С. Н., Попов С. В.

Цель. Изучить различные методы отбора пациентов для сердечной ресинхро-
низирующей терапии (СРТ) и оценить возможность их применения в клиниче-
ской практике для повышения эффективности проводимого лечения.
Материал и методы. В исследование включено 88 пациентов (пац.) с диагно-
зом дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) в возрасте от 32 до 75 лет (55±12), 
СН III ФК по NYHA, фракция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) составила 
30,1±3,8%, дистанция 6-минутной ходьбы-290,5±64,3 м, конечно-диастоличе-
ский объём (КДО) — 220,7±50,9 мл, внутрижелудочковая и межжелудочковая 
диссинхрония более 120 мс. На этапе отбора пациенты были разделены на 3 
группы: в первой — 28 пациентов — был оценен дефект метаболизма миокарда 
(ДММ) с использованием радионуклидных методов; во второй — 24 пациента — 
оценивалась систолическая скорость фиброзного кольца трикуспидального 
клапана (Sпж); третья — 36 пациентов — группа контроля. 
Результаты. Контрольное обследование было проведено через 1 год. Клиниче-
скими респондерами СРТ оказались 69 пациентов (78,5%), не ответили 
на СРТ — 19 (21,5%). При оценке каждого метода отбора было выявлено, что 
в первой группе было 3 (10,7%) нереспондера, во второй группе — 6 (25%), 
в третьей — 10 (27,7%) пациентов, не ответивших на СРТ. В первой группе 
респондерами оказались 25 (89,3%) пациентов, у которых до проведения СРТ 
ДММ ЛЖ был менее 15%, если же он превышал 15%, пациенты являлись нерес-
пондерами. Во второй группе респондерами оказалось 18 (75%) пациентов, 
у которых до СРТ Sпж была более 10 см/с, в среднем — 12,5±2,1, (р=0,0001). 
Заключение. 1. Сохранение метаболизма миокарда (ДММ ЛЖ менее 15%) 
является предиктором эффективности СРТ у больных ДКМП. 2. Sпж является 
независимым предиктором ответа на СРТ и позволяет с чувствительностью 
85% и специфичностью 83% выявить респондеров СРТ на этапе отбора. 3. При 
отборе пациентов для проведения СРТ целесообразно комплексное исполь-
зование всех приведенных методов, что повысит эффективность проводимого 
лечения.

Российский кардиологический журнал 2015, 11 (127): 29–34
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-29-34

Ключевые слова: неишемическая кардиомиопатия, сердечная ресинхрони-
зирующая терапия, тяжелая сердечная недостаточность.
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NOVEL METHODS OF PATIENTS SELECTION FOR THE CARDIAC RESYNCHRONIZING THERAPY  
IN NON-ISCHEMIC CARDIOMYOPATHY 

Lebedev D. I., Zlobina M. V., Gulya M. O., Savenkova G. M., Krivolapov S. N., Popov S. V.

Aim. To study a range of selection methods for cardiac resynchroizing therapy 
(CRT) and to evaluate the possibility of their application in clinical practice for 
treatment improvement.
Material and methods. Totally 88 patients studied with the diagnosis dilation 
cardiomyopathy (DCMP) at the age 32-75 y. o. (55±12), HF III NYHA, ejection 
fraction (EF) of the LV (LV) was 30,1±3,8%, distance in 6-minute walking test — 
290,5±64,3 m, end-diastolic volume (EDV) — 220,7±50,9 ml, intra- and 
interventricular dyssynchrony was more than 120 ms. At the stage of selection the 
patients were separated to 3 groups: first — 28 patients — the defect of myocardium 
metabolism (DMM) was assessed using radionuclide methods; second — 24 
patients — systolic velocity assessed of fibrous annulus of tricuspid valve of the right 
ventricle (Srv); third — 36 patients — controls. 
Results. Control assessments were done in 1 year. Clinical responders for CRT were 
69 patients (78,5%), not responded to CRT — 19 patients (21,5%). In assessment 
by the each method of selection it was revealed that in the 1st group there were 3 
(10,7%) nonresponders, 6 (25%) in 2nd group, 10 (27,7%) in the 3rd. In the 1st 
group the responders were 25 (89,3%) of patients, whose LV DMM before CRT was 

15%. If it was more than 15%, patients were nonresponders. In the second group the 
responders were 18 (75%) of patients, whose Srv before CRT was more than 10 m/s, 
in average — 12,5±2,1, (р=0,0001). 
Conclusion. 1. Maintaining of myocardium metabolism (DMM LV less than 15%) 
is a predictor of CRT efficacy in DCMP patients. 2. Srv is an independent predictor 
of the CRT response and makes it with the sensitivity 85% and specificity 83% to 
reveal the responders to CRT at the stage of selection. 3. While selecting patients 
to CRT it is aimful to use all described methods together to improve quality of 
treatment.

Russ J Cardiol 2015, 11 (127): 29–34
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-29-34

Key words: nonischemic cardiomyopathy, cardiac resynchronizing therapy, severe 
heart failure.
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Прогрессирование хронической сердечной недо-
статочности (ХСН) — один из основных вариантов 
драматического развития структурной патологии 
серд ца. По оценке экспертов, распространенность 
ХСН в европейской популяции колеблется от 0,4 
до 2% [1]. Медикаментозная терапия пациентов этой 
сложной группы, к сожалению, не всегда оказывается 
успешной, а хирургические методы лечения (кардио-
миопластика, имплантация искусственного желу-
дочка, трансплантация сердца и др.) не нашли широ-
кого применения по причине недостаточной эффек-
тивности, наличию ряда осложнений, либо 
невозможности охвата большого круга пациентов. 
Одним из новых перспективных способов лечения 
ХСН является метод сердечной ресинхронизирую-
щей терапии (СРТ) путем бивентрикулярной элек-
трической стимуляции. СРТ способствует восстанов-
лению координации сокращения и расслабления 
желудочков серд ца, что, в конечном итоге, увеличи-
вает продолжительность жизни пациентов с ХСН 
и замедлением желудочковой проводимости [1]. 
Основными эффектами СРТ считаются: улучшение 
клинического состояния пациента на фоне нормали-
зации фазовой структуры сердечного цикла и, свя-
занное с этим, обратное ремоделирование камер 
серд ца [2-4]. Однако примерно у 30% лиц из общего 
числа пролеченных пациентов данный вид терапии 
не приводит к желаемому результату [5]. Таким обра-
зом, несмотря на существенный прогресс в лечении 
ХСН, поиск факторов, влияющих на эффективность 
данного вида лечения, и разработка новых методов 
диагностики для отбора кандидатов для CРТ является 
важной задачей в решении проблемы лечения ХСН. 

Цель исследования — изучить различные методы 
отбора пациентов для CРТ и оценить возможность их 
применения в клинической практике для повышения 
эффективности проводимого лечения.

Материал и методы
В исследование включено 88 пациентов с дилата-

ционной кардиомиопатией (ДКМП) (54 мужчин и 34 
женщины, средний возраст — 55±12 лет). Всем боль-
ным на базе отделения хирургического лечения слож-
ных нарушений ритма сердца и электрокардиостиму-
ляции (рук. — д. м.н., профессор, член-корр. РАН 
С. В. Попов) НИИ кардиологии был выполнен пол-
ный комплекс клинико-лабораторных и инструмен-
тальных исследований, включавший в себя сбор 
анамнеза, клиническое наблюдение, ЭКГ, биохими-
ческий и морфологический анализы крови, рентге-
нографию и ЭхоКГ. ЭхоКГ проводилась в соответ-
ствии с рекомендациями Американской ассоциации 
эхокардиографии, по общепринятой методике в М-, 
В-, Д- режимах, цветного картирования и в режиме 
тканевой импульсноволновой допплерографии 
на ультразвуковой диагностической системе EnVisor 

CV HDI фирмы Philips с применением фазирован-
ного датчика 2,5 МГц. Для оценки сократимости 
левого желудочка (ЛЖ) помимо фракции выброса 
(ФВ) (по методу Симпсона) определяли индекс 
сократимости, рассчитанный по формуле 1/(РЕР/
ЕТ), где РЕР-период предызгнания, ЕТ-период 
изгнания в аорте. Оценивали наличие внутри– 
и межжелудочковой диссинхронии методом тканевой 
импульсно-волновой допплерографии от фиброзных 
колец АВ-клапанов, определяя интервал между 
началом комплекса QRS ЭКГ и началом систоличе-
ской скорости в миокардиальном сегменте. Крите-
рии включения пациентов в исследование — реко-
мендации по электрокардиостимуляции и СРТ ESC 
2013 [1].

У всех пациентов, включенных в исследование, 
имелась СН III ФК по NYHA, ФВ ЛЖ составляла 
30,1±3,8%, дистанция 6-минутной ходьбы — 
290,5±64,3 м, конечно-диастолический объем 
(КДО) — 220,7±50,9 мл, внутрижелудочковая 
и межжелудочковая диссинхрония более 120 мс. Всем 
пациентам до проведения СРТ и через год проводи-
лось суточное мониторирование ЭКГ. На этапе отбора 
для проведения СРТ пациенты были разделены 
на 3 группы. 

Первую составили 28 больных, которым 
до имплантации кардиоресинхронизирующего аппа-
рата методами радионуклидной индикации были 
изучены метаболизм и перфузия миокарда. Перфузи-
онную однофотонно-эмиссионную компьютерную 
томографию (ОФЭКТ) миокарда с 

99m
Tc-метоксиизо-

бутилизонитрилом (
99m

Tc-МИБИ) выполняли 
в состоянии функционального покоя через 2 часа 
после внутривенной инъекции 740-925 МБк РФП. 
Метаболическую томосцинтиграфию миокарда про-
водили через 3-4 дня после оценки перфузии. Иссле-
дование выполняли натощак или не ранее 3 часов 
после легкого завтрака. Предварительно в течение 
2-3 дней осуществляли блокаду щитовидной железы 
стабильным йодом (по 5 капель раствора Люголя 
3 раза в день). Запись метаболической ОФЭКТ осу-
ществляли через 15 минут (раннее исследование) 
и через 4 часа (отсроченное исследование) после инъ-
екции 111-370 МБк

123
I-ФМПДК. Лучевая нагрузка 

не превышала предельно допустимую дозу. 
Согласно рекомендациям Европейского общества 

ядерной медицины [7], нарушения аккумуляции 
радионуклидных индикаторов в миокарде выражали 
интегральным показателем, называемым “дефект 
перфузии” или “дефект метаболизма”, который 
позволяет одновременно оценить как площадь обла-
сти сниженного накопления РФП, так и интенсив-
ность его включения в каждом из 17 сегментов поляр-
ной карты миокарда ЛЖ.

Выраженность локальных нарушений перфузии 
или метаболизма ЛЖ представляли в баллах, которые 
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рассчитывали следующим образом: 0 — аккумуляция 
РФП в миокард более 70% от максимального; 1 — 
незначительно (55-70%) выраженные, 2 — умеренно 
(40-55%) выраженные, 3 — выраженные (25-40%) 
и 4 — резко выраженные (менее 25%)дефекты нако-
пления индикатора. Дефекты перфузии и метабо-
лизма, выраженные в процентах от максимально воз-
можной гипоперфузии (или гипометаболизма) 
в каждом сегменте, определяли путем деления сум-
марного количества баллов на 68, что соответствует 
максимально возможной сумме баллов в каждом 
из 17 сегментов (17×4).

Вторую группу составили 24 пациента, у которых 
оценивалась систолическая скорость фиброзного 
кольца трикуспидального клапана (Sпж). Для оценки 
систолической функции ПЖ измеряли Sпж на сто-
роне свободной стенки ПЖ методом импульсной 
тканевой допплерографии (TDI). 

Третью группу составили 36 пациентов, которые 
являлись группой контроля.

 Клиническое и лабораторное обследование паци-
ентов выполняли до имплантации СРТ и через 12 
месяцев на фоне бивентрикулярной стимуляции. 
Имплантацию кардиоресинхронизирующего устрой-
ства проводили по стандартной методике для бивент-
рикулярной электрокардиостимуляции [1]. Крите-
рием положительного ответа на CРТ (группа “респон-
деров”) считалось увеличение ФВ ЛЖ на 15% и более, 
КДО ЛЖ на 15% и более через 12 месяцев после 
установки ресинхронизирующего устройства. Паци-
ентов, у которых данные показатели не изменялись, 
увеличивались или уменьшались менее чем на 15%, 
относили к группе “нереспондеров”.

Результаты
Контрольное обследование было проведено через 

1 год. Важно отметить, что все пациенты, включен-
ные в исследование, субъективно отмечали улучше-
ние: ФК СН уменьшился с III до II, дистанция 
6-минутной ходьбы увеличилась с 290,5±64,3 м 
до 377,2±45,3 м (p≤0,001). Однако, при оценке уль-
тразвуковой динамики было выявлено, что, клиниче-
скими респондерами CРТ оказались 69 (78,5%) паци-
ентов, не ответили на проводимую терапию 19 (21,5%) 
больных. Среди респондеров наблюдалась положи-
тельная клиническая динамика: увеличилась ФВ ЛЖ 
с 30,1±3,8% до 42,8±4,8% (p≤0,001), уменьшился 
КДО ЛЖ с 220,7±50,9 до 197,9±47,8 мл (p≤0,005). 
Среди тех пациентов, которые не ответили на прово-
димую терапию, динамика была следующей: практи-
чески не изменилась ФВ ЛЖ с 30,1±3,8% до 33,8±3,8% 
(p≤0,001), увеличился КДО ЛЖ с 220,7±50,9 
до 227,8±27,8 мл (p≤0,001).

Оценивая каждый метод отбора, выявили, что 
в первой группе было 3 (10,7%) нереспондера, во вто-
рой группе — 6 (25%), в третьей, контрольной 
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группе, — 10 (27,7%) пациентов, не ответивших 
на СРТ.

В группе пациентов, у которых до имплантации 
кардиоресинхронизирующего аппарата методами 
радионуклидной индикации были изучены метабо-
лизм и перфузия миокарда, респондерами оказались 
25 (89,3%) человек. На этапе оценки результатов 
пациенты ретроспективно были разделены на три 
группы. Включение в группы проводили на основа-
нии прироста ФВ ЛЖ по данным радионуклидной 
томовентрикулографии через 12 месяцев после про-
ведения СРТ. В первую группу вошли 10 пациентов, 
у которых ФВ ЛЖ после лечения увеличилась более 
чем на 10% (“гиперреспондеры”), во вторую группу 
были включены 11 больных с приростом ФВ более 
5%, но менее 10% (“респондеры”) и 3-ю группу соста-
вили 7 человек, ФВ ЛЖ у которых не изменилась 
либо ухудшилась по сравнению с дооперационными 
значениями (“нереспондеры”).

Выделенные группы исходно не различались 
между собой по клиническому статусу. Кроме того, 
до проведения СРТ не было выявлено статистически 
значимых различий между группами по гемодинами-
ческим показателям (ФВ, КДО, КСО, УО), по пока-
зателям внутри- и межжелудочковой диссинхронии, 
а также по размеру дефекта перфузии (табл. 1). 
Однако исходный размер дефекта метаболизма 
на отсроченных сцинтиграммах во второй группе 
(“нереспондеры”) был больше 15% тогда как у паци-
ентов первой группы (“гиперреспондеры”) он был 
менее 15% (p=0,016). 

После СРТ у пациентов первой группы наблюда-
лось улучшение показателей сердечной гемодина-
мики. Так, ФВ ЛЖ увеличилась в 2 раза, УО ЛЖ — 
в 1,5 раза, КДО ЛЖ уменьшился на 27%, а КСО 
ЛЖ — на 46% по сравнению с исходными значени-
ями. При этом было выявлено уменьшение показа-
теля внутрижелудочковой диссинхронии ЛЖ и сред-
него размера дефекта перфузии на 35% и 70%, соот-
ветственно, (табл. 1). Кроме того, отмечалась 
положительная тенденция со стороны показателей 
межжелудочковой диссинхронии и внутрижелудоч-
ковой диссинхронии ПЖ (табл. 1).

Во второй группе больных после лечения ФВ ЛЖ 
возрастала в 1,2 раза, при этом параметры межжелу-
дочковой и внутрижелудочковой диссинхронии ЛЖ 
уменьшались на 39% и 60%, соответственно (табл. 1). 
Со стороны других сцинтиграфических показателей 
(КДО ЛЖ, КСО ЛЖ, УО ЛЖ, внутрижелудочковая 
диссинхрония ПЖ, СРДП) хотя достоверных измене-
ний не было, мы отмечали незначительную тенден-
цию к их улучшению (р>0,05).

В третьей группе пациентов наблюдалось сниже-
ние ФВ ЛЖ в 1,4 раза по сравнению с исходными 
значениями. Кроме того, имела место тенденция 
к ухудшению таких сцинтиграфических показателей, 

как КСО, внутрижелудочковая диссинхрония ЛЖ 
и ПЖ, а также среднего размера дефекта перфузии 
(табл. 1). При этом со стороны КДО, УО и межжелу-
дочковой диссинхронии отмечались положительные, 
но статистически незначимые изменения. 

Таким образом, выделенные нами группы пациен-
тов достоверно различались между собой после СРТ 
по ФВ ЛЖ, УО, среднему размеру дефекта перфузии 
и внутрижелудочковой диссинхронии ЛЖ (табл. 1). 

В группе больных, у которых оценивалась Sпж 
до СРТ, респондерами оказалось 18 (75%) пациентов, 
те у которых до СРТ Sпж была более 10 см/с, в сред-
нем 12,5±2,1, (р=0,0001). 

В контрольной группе значимых различий между 
пациентами, ответившими и не ответившими на про-
водимую бивентрикулярную стимуляцию, до имплан-
тации CРТ выявлено не было.

Обсуждение
На сегодняшний день СРТ, безусловно, является 

эффективным методом лечения пациентов с электро-
механической диссинхронией и тяжелой СН, реф-
рактерной к оптимальной медикаментозной терапии. 
Рандомизированные многоцентровые клинические 
исследования доказали клиническую эффективность 
данного метода лечения через 6 мес. и более после 
имплантации ресинхронизирующих кардиостимуля-
торов [6]. Однако в последнее время стало появляться 
все больше публикаций, которые заявляют процент 
нереспондеров от 30 до 45% [8]. Это является важной 
проблемой современного здравоохранения и поро-
ждает вопрос о том, достаточны ли те показания, 
которыми мы пользуемся при отборе пациентов для 
проведения этого метода лечения тяжелой медика-
ментозно резистентной ХСН.

Проблема “респондеров” и “нереспондеров” 
до сих пор остается актуальной. В нашем исследова-
нии через 6-12 мес. после СРТ у 21,5% пациентов 
не отмечалось улучшения ФВ ЛЖ, в связи с чем они 
были отнесены в группу “нереспондеров”. Это согла-
суется с данными других исследований, где этот про-
цент составляет от 20 до 45%, в зависимости от выбора 
критериев отбора пациентов. 

По данным ОФЭКТ с 
123

I-ФМПДК, выполненной 
до СРТ, нами было показано, что у “нереспондеров” 
наблюдалось более выраженное нарушение миокар-
диального метаболизма по сравнению с пациентами 
группы “гиперреспондеров”. Следует также отме-
тить, что различия по величине дефекта метаболизма 
между “нереспондерами” и пациентами, у которых 
прирост ФВ ЛЖ после CРТ составил не более 10%, 
были минимальны. Мы считаем, что наиболее выра-
женный ответ на СРТ в группе “гиперреспондеров” 
связан с относительной сохранностью метаболиче-
ских процессов в миокарде ЛЖ. При этом, вероятно, 
в данной группе не было столь выраженного сниже-
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ния уровня энергообеспечения миокарда и угнетения 
утилизации макроэргических соединений, что 
создало благоприятные условия для наиболее выра-
женного ответа на проводимое лечение.

Полученная зависимость между эффектом СРТ 
и размером дефекта метаболизма позволяет, 
по нашему мнению, использовать последний в каче-
стве критерия при назначении CРТ пациентам с СН.

В представленном исследовании наибольший 
эффект в улучшении контрактильной функции ЛЖ 
наблюдался в группе пациентов, у которых прирост 
ФВ ЛЖ после CРТ составил более 10%. Эти данные 
согласуются с результатами исследования ACEIs, где 
признаки обратного ремоделирования и наибольшее 
снижение относительного риска смерти достигалось 
при увеличении ФВ ЛЖ более чем на 10% [9]. Дан-
ный факт, по-видимому, может быть связан с тем, что 
у “гиперреспондеров” имело место менее выражен-
ное нарушение метаболизма по сравнению с груп-
пами “респондеров” и “нереспондеров”. 

Таким образом, радионуклидные показатели сокра-
тимости и перфузии миокарда позволяют оценить 
эффективность СРТ у пациентов с ХСН. При этом 
выраженность нарушения метаболизма жирных кис-
лот может быть использована в качестве критерия для 
установки ресинхронизирующего устройства: дефект 
метаболизма миокарда менее 15% является предикто-
ром эффективности СРТ у пациентов с ДКМП. Это 
предположение подтверждается работами отечествен-
ных авторов, занимающихся проблемой поиска пре-
дикторов эффективности CРТ [10, 11].

 Среди ЭхоКГ-предикторов успешности примене-
ния СРТ важное значение имеет наличие детектируе-
мой различными ультразвуковыми методиками вну-
три- и межжелудочковой диссинхронии. Однако 30% 
больных ХСН не отвечают адекватно на терапию 
СРТ, несмотря на наличие диссинхронии. Вполне 
возможно, что ответ или отсутствие ответа на бивен-
трикулярную стимуляцию включает в себя несколько 
взаимосвязанных механизмов (наличие жизнеспо-
собного миокарда, степень фиброза, местоположе-
ние стимулирующего электрода), а не единый меха-
низм диссинхронии ЛЖ.

Безусловно, что желудочковая диссинхрония 
является важнейшей детерминантой хорошего ответа 
на бивентрикулярную стимуляцию. Однако сущест-
вуют и другие факторы, влияющие на эффект СРТ, 
в частности, сохранность систолической функции 
ПЖ. У нереспондеров отмечалась его дисфункция 
до имплантации бивентрикулярного стимулятора 
в виде снижения Sпж. Данная группа пациентов 
имела более высокие значения систолического давле-
ния в ПЖ (СДПЖ) и размеры ПЖ.

В ходе корреляционного анализа по результатам 
нашего исследования было обнаружено, что сущест-
вует достоверная прямая корреляция между систоли-

ческой скоростью движения свободной стенки ЛЖ 
и Sпж r=0,7 (р<0,001) [12]. Эти данные подтверждают 
факт о важности межжелудочкового взаимодействия. 
Santamore WP, et al. показал, что изменение сократи-
мости свободной стенки ЛЖ может напрямую влиять 
на давление в ПЖ [13].

При проведении корреляционного анализа мы 
выявили, что существует достоверная обратная кор-
реляция между Sпж и КДД r=-0,47, р=0,002, СДПЖ 
r=-0,48, р=0,036; прямая корреляционная зависи-
мость между Sпж и интегральным показателем насос-
ной функции ПЖ VTI r=0,8, р=0,00001.

Приведенные данные свидетельствуют о тесной 
взаимозависимости желудочков сердца, которая, 
вероятно, усиливается при ХСН. Таким образом, дис-
функция ПЖ играет существенную роль в механиз-
мах прогрессирования ХСН. 

ROC-анализ показал, что систолическая функция 
ПЖ является важным предиктором для отбора кан-
дидатов на СРТ (рис. 1).

Результаты проведенного исследования свиде-
тельствуют о том, что важное прогностическое значе-
ние в выявлении респондеров СРТ имеет не только 
наличие диссинхронии ЛЖ, но и сохранность систо-
лической функции ПЖ. Sпж менее 10 см/с с чувстви-
тельностью 85% и специфичностью 83% позволяет 
выделить больных нереспондеров до имплантации 
сердечных ресинхронизирующих устройств. Эти 
результаты подтверждают данные, полученные в дру-
гих работах, направленных на выявление респонде-
ров СРТ [14].

Заключение
1. Сохранение метаболизма миокарда (ДММ ЛЖ 

менее 15%) является предиктором эффективности 
СРТ у больных ДКМП. 
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Рис. 1. ROC-кривая Sпж. 
Примечание: АUC — 0,85, 95% ДИ (0,71–0,93), р<0,0001, cut off <10 чувстви-
тельность 85%, специфичность 83%.
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2. Sпж является независимым предиктором ответа 
на СРТ и позволяет с чувствительностью 85% и спе-
цифичностью 83% выявить респондеров СРТ на этапе 
отбора. 

3. При отборе пациентов для проведения СРТ 
целесообразно комплексное использование всех при-
веденных методов, что повысит эффективность про-
водимого лечения.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ ИНОТРОПНОЙ И АНТИАРИТМИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
ФЛАВОНОИДОВ — КВЕРЦЕТИНА, РУТИНА И (+)-КАТЕХИНА

Хушматов Ш. С., Махмудов Р. Р., Мавлянов С. М.

Цель. Изучение инотропного и антиаритмического действия флавоноидов — квер-
цетина, рутина и (+)-катехина на функциональную активность миокарда крысы.
Материал и методы. Механические параметры папиллярной мышцы в изо-
метрическом режиме были зарегистрированы с помощью датчика F30, при 
стимуляции импульсами длительностью 5-10 мс и амплитудой, превышающей 
пороговую на ~20%. При установлении механизма действия флавоноидов 
использован метод ингибиторного анализа взаимодействия изученных соеди-
нений с ион-транспортирующими системами и рецепторами сарколеммы 
кардиомиоцитов. Для изучения антиаритмического действия флавоноидов 
был использован метод экспериментально аконитин-вызванной аритмии. 
Результаты. Установлено, что кверцетин и рутин оказывают двухфазный ино-
тропный эффект на сократительную активность папиллярной мышцы крысы, 
и при этом рутин вызывает значительно слабый положительный инотропный 
эффект сравнительно с кверцетином. В диапазоне более высоких концентраций 
кверцетин (100-200 мкМ) и рутин (200-300) вызывают только отрицательный 
инотропный эффект. В этих условиях значение ЕС

50
 для кверцетина и рутина 

составляло 229 мкМ или pD
2 

(–log EC
50

)=3,64 и 245,4 мкМ или pD
2 

(–log 
EC

50
)=3,61, соответственно. Обнаружено, что (+)-катехин оказывает только 

отрицательный инотропный эффект (ЕС
50

=45,7 мкМ или pD
2 

(–log EC
50

)=4,34). 
При инкубации препаратов мышцы (±)-пропранололом (10 мкМ), блокатором 
β-адренорецептора, уменьшается положительный инотропный эффект кверце-
тина и рутина. В экспериментах было обнаружено, что в присутствии блокатора 
Са

2+

L
-канала — нифедипина (ЕС

50
), кверцетин (229 мкМ), рутин (245,4 мкМ) 

и (+)-катехин (45,7 мкМ) дополнительно снижали амплитуду сократительного 
ответа миокарда на 41,3±5,4%, 43,6±6,5% и 37,2±4,8%, соответ ственно, отно-
сительно эффекта нифедипина. Выявлено, что изученные флавоноиды через 
20-25 минут после добавления в среду инкубации подавляют частоту аритмии, 
вызванную аконитином (1 мкМ). При этом, наиболее эффективным оказался 
кверцетин, и в концентрации 100 мкМ уменьшает частоту тахикардии, вызван-
ную аконитином от 264±14 уд./мин до 32±12 уд./мин.
Заключение. Анализируя полученные данные, можно предположить, что поло-
жительный инотропный эффект кверцетина и рутина может быть связан с их 
активацией β-адренорецептора, при этом увеличивается [цАМФ]

in
 и, следова-

тельно, это способствует увеличению [Ca
2+

]
in 

в кардимиоцитах. Отрицательное 

инотропное действие изученных флавоноидов может быть связано с их взаимо-
действием с Са

2+
-каналами сарколеммы кардиомиоцитов. А также антиаритми-

ческое действие изученных флавонодов может быть связано с модуляцией 
функциональной активности Na

+ 
и Са

2+
-каналов в кардиомиоцитах. 
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in 
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out
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ная концентрация ионов Са

2+
, ЕС

50
 — концентрация, вызывающая эффект 

на 50%, β-АР — β-адренорецептор, G — гуаниновая регуляторная белковая 
система (G

s
-белка), АЦ — фермент аденилатциклаза, RyR — рианодиновый 

рецептор, СПР — саркоплазматический ретикулум, цАМФ — циклический 
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COMPARISON OF INOTROPIC AND ANTIARRHYTHMIC ACTIVITY OF FLAVONOIDS — QUERCETIN, RUTIN 
AND (+)-CATECHIN

Khushmatov Sh. S., Makhmudov R. R., Mavlyanov S. M.

Aim. Studying of inotropic and antiarrhythmic action of flavonoids — quercetin, rutin 
and (+)-catechin on functional activity of rodent myocardium.
Material and methods. Mechanical parameters of papillary muscle in isometric regimen 
were registered via the sensor F30, in simulation with the impulses 5-10 ms duration and 
amplitude, higher than threshold for ~20%. For defining of flavonoids action mechanism 
we used the inhibitory method of the being studied compounds with ion-transporting 
system and receptors of cardiomyocytes sarcolemma. To study antiarrhythmic action of 
flavonoids we used the method of experimental acotinin-induced arrhythmia.
Results. It is found that quercetin and rutin have biphasic inotropic effect on contractility 
of rodent papillary muscle, and rutin leads to significantly lower positive inotropic effect 
than quercetin. In diapason of higher concentrations quercetin (100-200 mcM) and 
rutin (200-300) lead just to negative inotropic effect. In such conditions the value of ЕС

50
 

for quercetin and rutin was 229 mcM or pD
2 

(–log EC
50

)=3,64 and 245,4 mcM or pD
2  

(–log EC
50

)=3,61 resp. It was found that (+)-catechin shows only negative inotropic 
effect (ЕС

50
=45,7 mcM and pD

2 
(–log EC

50
)=4,34). In incubation of the muscle with 

(±)-propranolol (10 mcM), blocker of õ-adrenoreceptor, there is a decrease of positive 
inotropic effect of quercetin and rutin. In experiments we found that in presence of 
Са

2+

L
-channel antagonist — nifedipine (ЕС

50
), querctin (229 mcM), rutin (245,4 mcM) 

and (+)-catechin (45,7 mcM) additionally decreased the amplitude of myocardium 

contractile response by 41,3±5,4%, 43,6±6,5% and 37,2±4,8%, resp, relatively to 
nifedipine effect. Revealed, that the studied flavonoids, in 20-25 min after addition to the 
incubation medium, suppress the rate of arrhythmia, caused by aconitin (1 mcM). Also 
the most effective was quercetin, and in concentration 100 mcM it decreases the rate of 
tachycardia, caused by aconitine from от 264±14 bpm to 32±12 bpm. 
Conclusion. Analyzing the data obtained, it is possible to presume that positive 
inotropic effect of quercetin and rutin might be related to their activtion of 
õ-andrenoreceptors, which causes the increase of [cAMP]

in
 and, hence leads to increase 

of intracellular [Ca
2+

]
in 

in cardiomyocytes. Negative action of the studied flavonoids 
might be relevant to their interaction with Са

2+
-channels of cardiomyocytes sarcolemma. 

Also the action of the flavonoids might be related to the production of functional activity 
modulation of Na

+ 
and Са

2+
-channels in cardiomyocytes. 

Russ J Cardiol 2015, 11 (127): 35–41
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-35-41

Key words: papillary muscle, quercetin, rutin, (+)-katechin, arrhythmia, inotropia.

Institute of Bioorganic Chemistry n. a. acad. A. S. Sadycov SA UR, Tashkent, Uzbekistan.



36

Российский кардиологический журнал № 11 (127) | 2015

36

Средняя Азия, в том числе территория Узбекис-
тана, является одной из богатейших регионов лекар-
ственных растений. Таким образом, в Восточной 
народной медицине тысячелетиями использовали 
экстракты многих видов растений для лечения раз-
личных заболеваний организма человека. При этом, 
среди важнейших классов природных соединений, 
обусловливающих лечебный эффект лекарственных 
растений, значительное место занимают полифе-
нольные соединения, в частности флавоноиды [1-5]. 

В связи с этим, более подробное изучение меха-
низма фармакологического действия флавоноидов, 
выделенных из разного рода растений и выявление 
среди них перспективных для создания эффективных 
лекарственных средств является актуальной пробле-
мой в фармакологии. 

Кверцетин (лат. quercus — дуб) содержится в зна-
чительных количествах в листьях растения чая 
(Camellia sinensis (L.) Kuntze), яблоках (Malus 
domestica), луке (Аllium — cepa), винограде (Vitis vinifera 
L.), цитрусовых (Citrinae), в томате (Solаnum 
lycopеrsicum) и присутствуют в составе генеративных 
и вегетативных органов многих др. лекарственных 
растений. Установлено, что в экспериментах в усло-
виях in vitro кверцетин оказывает противовоспали-
тельное, антивирусное, антиаллергическое, антикан-
церогенное, гипотензивное действие [6]. 

Эксперименты на животных показывают, что 
кверцетин и рутин оказывают положительное дей-
ствие на патогенез заболеваний сердечно-сосудистой 
системы [6]. 

Фармакологические препараты, содержащие 
кверцетин и рутин, являются антиоксидантами, и их 
применяли также в лечении инфаркта миокарда. 
В экспериментах было показано, что гликозид квер-
цетина — рутин (quercetin-3-O-beta-D-glucuronide) 
обладает противовоспалительной активностью [7]. 

А также препараты, созданные на основе кате-
хина, обладают антиканцерогенной, антиоксидант-
ной, гипотензивной активностью и препятствуют 
развитию патологии нервной системы организма 
человека. Известно, что одним из первых видов 
растений, из которых были выделены катехины (фла-
ван-3-олы) является Индийская акация — катеху 
(Acacia catechu), при этом слово — катехин происхо-
дит от названия этого растения. В Институте биоор-
ганической химии Академии Республики Узбекистан 
(АН РУз), из растений Zizizphus jujuba (семейства 
Rhamnaceae), собранных на територии Ташкентской 
области, были выделены некоторые флавонолы, 
в том числе (+)-катехин и в лаборатории Фармаколо-
гии Института химии растительных веществ АН РУз 
выявлено, что эти вещества обладают выраженным 
гипотензивным, мочегонным, гепатозащитным, жел-
чегонным, антиатеросклеротическим и противоги-
поксическим действием [1]. 

Итак, несмотря на многочисленные исследова-
ния действие кверцетина, рутина и катехина на экс-
периментальных животных в условиях in vivo и in 
vitro, а также многих клинических испытаниях [8], 
в настоящее время полностью подтверждающих воз-
можность использования как фармацевтического 
препарата в клинической практике их механизма 
фармакологического действия считается недоста-
точным [9]. 

Поэтому, процесс продолжения эксперименталь-
ного изучения механизма действия этих флавоноидов 
является целесообразным. При этом также остаются 
нерешенными ряд вопросов, связанных с механиз-
мами действия флавоноидов на функциональную 
активность различных типов ионных каналов кардио-
миоцитов. Необходимо установить конкретные меха-
низмы, обеспечивающие кардиопротекторный 
эффект этих флавоноидов. Вместе с тем, необходимо 
определить новые подходы при создании кардиопро-
текторных и антиаритмических лекарственных пре-
паратов на основе флавоноидов, а также большой 
интерес представляет установление взаимосвязи 
между их структурой и фармакологической активно-
стью. 

В связи с этим, целью настоящего исследования 
явилось сравнительное изучение механизма действия 
флавоноидов — кверцетина (3,3’,4’,5,7-пентагидрок-
сифлавона), его гликозида рутина (3-рамноглюко-
зил-3,5,7,3’,4’-пентаоксифлавон) и (+)-катехина 
(рис. 1), на функциональную активность папилляр-
ной мышцы крысы в норме и в условиях аконитин 
(1 мкМ)-индуцированной аритмии. 

Материал и методы
Эксперименты выполнялись в соответствии 

с “Международными рекомендациями по проведе-
нию биомедицинских исследований с использова-
нием животных”, принятыми Международным сове-
том медицинских научных обществ (CIOMS) в 1985г. 
Эксперименты проводились на препаратах папил-
лярной мышцы (диаметр 0,5-0,8 мм, длина 2-4 мм), 
выделенных из правого желудочка сердца беспород-
ных белых крыс (150-200 г) и помещенных в специ-
альную камеру, перфузируемую физиологическим 
раствором Кребса — Хенселайта следующего состава 
(мМ): NaCl — 118; KCl — 4,7; CaCl

2
 — 2,5; MgSO

4
 — 

1,2; KH
2
PO

4
 — 1,1; глюкоза — 5,5; NaHCO

3
 — 25, pH 

7,4. Растворы оксигенировали карбогеном (О
2
 — 95%, 

СО
2
 — 5%) при поддержании температуры +35±0,5

о
С 

с помощью термостата U1 (Болгария). Постоянная 
перфузия физиологического раствора обеспечива-
ется с помощью перистальтического насоса НП-1М 
(Россия). Препарат мышцы закрепляли в экспери-
ментальной камере и один конец подсоединяли 
к штоку датчика натяжения F30 (Hugo Sachs 
Elektronik, Германия) (рис. 2). 
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Мышцу раздражали с помощью платиновых 
электродов и стимулятора ЭСЛ-2 (Россия) импуль-
сами прямоугольной формы частотой 0,1-1 Гц, дли-
тельностью 5-10 мс и амплитудой, превышающей 
пороговую на 20%. После периода стабилизации 
(60 мин.) находили длину препарата, при которой 
мышца развивает максимальное изометрическое 
напряжение (L

max
), и в этих условиях выполняли все 

эксперименты. Сигнал с датчика натяжения пода-
вался на усилитель (ТАМ-А, Hugo Sachs Elektronik, 
Германия) и регистрировался с помощью самописца 
Line Recorder TZ 4620 (Чехия) и параллельно при 
помощи цифрового преобразователя (АЦП/ЦАП, 
Logger Lite 1.4, Vernier Software & Technology, 
Beaverton, США) в специальном цифровом формате 
компьютера IBM PC.

В работе использовались следующие фармаколо-
гические препараты и реактивы: CaCl

2
, МgSO

4
, глю-

коза, диметилсульфоксид (ДМСО), нифедипин, 
(±)-пропронолол гидрохлорид (“Sigma Chemical” (St. 
Louis, Mo., США). Остальные реактивы — NaCl, KCl,

 
CaCl

2
,

 
MgSO

4
,

 
KH

2
PO

4
, NaHCO

3
 — производства Рос-

сии. Все использованные реактивы имеют квалифи-
кации “ХЧ” и “ЧДА”. 

Статистическую обработку результатов исследова-
ния проводили с использованием пакета статистиче-
ских программ OriginPro 7.5 (OriginLab Corporation, 
США). Данные представлены в виде М±m, где М — 
среднее, m — стандартная ошибка. Для выявления 
достоверности изменений до и после влияния алка-
лоида использовали парный t-критерий Стьюдента. 
Статистически значимыми считали различия при 
р<0,01 и р<0,05.

Результаты
В результатах наших экспериментов, эффекты 

кверцетина на сократительную активность папилляр-
ной мышцы крысы имеют двухфазный характер и, 
начиная с концентрации 10 мкМ, он вызывал увели-
чение силы сокращений (16,8±2,8%) (n=3-5), степень 
которых возрастала с увеличением его концентрации 
и достигала максимума при 100 мкМ (33,5±5,7% 
относительно контроля) (рис. 3А, рис. 4). 

А также, установлено, что рутин (10-200 мкМ) 
вызывает значительно слабый положительный ино-
тропный эффект сравнительно с эффектом кверце-
тина. При этом рутин в концентрациях 100 мкМ 
вызывал увеличение силы сокращений миокарда 
на 13,7±7,8% относительно показателя контроля 
(n=4) (рис. 3Б, рис. 4).

Вместе с тем было обнаружено, что кверцетин при 
более высоких концентрациях (100-200 мкМ) вызы-
вает только отрицательный инотропный эффект. 
Аналогично, при концентрациях 200-300 мкМ рутин 
проявлял только отрицательный инотропный эффект. 
При этом максимальный отрицательный инотроп-

Рис. 1. Структурные формулы изученных флавоноидов. 
Примечание: I. (+)-катехин (2R-3S), при этом в структуре молекулы катехина 
в позиции С(2) и С(3) отсутствует двойная связь, в результате чего возникает 
2 хиральных центра (транс — конфигурация). II. Кверцетин (3,3’,4’,5,7-пента-
гидроксифлавон), при этом показаны предполагаемые, наиболее активные 
группы молекулы [9]. III. Рутин (2-(3,4-дигидроксифенил)-5,7-дигидрокси-
3-[a-L-рамнопиранозил-(1→6)-β-D-глюкопиранозилокси]-4H-хромен-4-он).

Рис. 2. Блок-схема установки для регистрации сократительной активности 
препарата папиллярной мышцы сердца крысы. 

Рис. 3. Инотропный эффект флавоноида кверцетина (А) и рутина (Б) на сокра-
тительную активность папиллярной мышцы сердца крысы. 
Примечание: оригинальная запись сократительных ответов папиллярной 
мышцы при частоте стимуляции 0,5 Гц (+36±0,5

о
 С), стрелками указан момент 

добавления кверцетина (10 и 100 мкМ) и рутина (10, 50, 100 и 200 мкМ). 
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ный эффект кверцетина, рутина наблюдался при 
использовании 300 мкМ и частоте 1 Гц, когда сила 
сокращения мышцы подавлялась на 63,6±5,2% 
и 65,5±5,8%, соответственно, относительно конт-
роля. В этих условиях значение ЕС

50
 (концентрация, 

вызывающая подавление силы сокращения на 50%) 
для кверцетина и рутина составляло 229 мкМ или pD

2 
(–log EC

50
)=3,64 и 245,4 мкМ или pD

2 
(–log EC

50
)=3,61, 

соответственно (рис. 6). 
При исследовании влияния (+)-катехина на сокра-

тительную активность папиллярной мышцы сердца 
крысы было обнаружено, что данный флавоноид 
проявляет только отрицательный инотропный 
эффект (рис. 5). 

Эффекты (+)-катехина имеют дозозависимый 
характер (5-300 мкМ) и при концентрации 300 мкМ 
он вызывал максимальное снижение силы сокраще-
ний мышцы на 78,7±5,4% относительно контроля. 
При этом значение ЕС

50 
для (+)-катехина составляло 

45,7 мкМ или pD
2 
(–log EC

50
) =4,34 (рис. 6).

При предварительной инкубации препаратов 
мыщцы (±)-пропронолол гидрохлоридом (10 мкМ), 
блокатора β-адренорецептора, значительно уменьша-
ется положительный инотропный эффект изученных 
флавоноидов (рис. 7).

Установлено, что β-адренергическая стимуляция 
оказывает положительное инотропное действие 
на миокард млекопитающих, которое обусловлено 
в том числе увеличением тока ICa

2+

L
 в кардиомиоци-

Рис. 4. Дозо-зависимое (10–100 мкМ) положительное инотропное действие 
кверцетина и рутина на сократительную активность папиллярной мышцы 
сердца крысы. 
Примечание: сила сокращения мышцы, выраженная в процентах от макси-
мальной (* — p<0,05, ** — p<0,05), (n=4-5). 
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Рис. 5. Отрицательный инотропный эффект (+)-катехина на сократительную 
активность папиллярной мышцы сердца крысы. 
Примечание: оригинальная запись сократительных ответов папиллярной 
мышцы при частоте стимуляции 0,5 Гц (+36±0,5

о
 С), стрелками указан момент 

добавления (+)-катехина (25, 50, 75 и 100 мкМ).

Рис. 6. Кривые доза-эффект кверцетина, рутина и (+)-катехина. 
Примечание: по оси ординат — сила сокращения мышцы, выраженная 
в процентах от максимальной. По оси абсцисс — логарифм концентрации 
изученных флавоноидов в среде инкубации (мкМ). Стимуляция препарата 
проводилась с частотой 0,5 Гц. Во всех случаях p<0,05 (n=3-5).

тах. При этом активация β-адренорецепторов кардио-
миоцита, связанная с β-рецептором трансмембранной 
G

s
-белок стимулирует фермент аденилатциклазу, что 

приводит к увеличению цАМФ. В свою очередь, 
цАМФ активирует протеинкиназу А, которая фосфо-
рилирует клеточные белки, включая Ca

2+
-каналы 

L-типа. Фосфорилирование Ca
2+

-каналов увеличивает 
ток ICa

2+

L
 внутри клетки, повышая высвобождение 

Ca
2+

 из саркоплазматического ретикулума рианодино-
вым рецептором (RyR) и увеличивает сократимость 
миокарда (положительный инотропный эффект). 
А также, фосфорилирование рианодиновых рецепто-
ров RyR приводит к усиленному высвобождению Ca

2+
 

из саркоплазматического ретикулума, вызывая пере-
грузку Ca

2+
 и триггерную активность. Учитывая это 

и анализируя полученные данные, можно предполо-
жить, что положительное инотропное действие квер-
цетина и рутина свидетельствует о их влиянии 
на β-адренорецепторы кардиомиоцитов. 
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Одной из причин отрицательного инотропного 
действия большинства фармакологических агентов 
является вызываемое ими уменьшение концентрации 
внутриклеточного [Са

2+
]

in 
в кардиомиоцитах. Учиты-

вая это, можно предположить, что отрицательное 
инотропное действие изученных флавоноидов 
обусловлено снижением [Са

2+
]

in 
в результате модифи-

кации функции Са
2+

-канала сарколеммы. Для про-
верки возможного взаимодействия кверцетина, 
рутина и (+)-катехина с Са

2+
-каналами сарколеммы 

нами было изучено их влияние на эффекты нифеди-
пина — специфического блокатора Са

2+
-каналов 

L-типа. При этом в экспериментах было обнаружено, 
что в присутствии в среде нифедипина в концентра-
ции ЕС

50
, при которой сила сокращения папилляр-

ной мышцы подавлялась на 50%, кверцетин 
(229 мкМ), рутин (245,4 мкМ) и (+)-катехин 
(45,7 мкМ) дополнительно снижали амплитуду сокра-
тительного ответа миокарда на 41,3±5,4%, 43,6±6,5% 
и 37,2±4,8%, соответственно, относительно эффекта 
нифедипина (рис. 8). 

Эти результаты могут свидетельствовать о том, что 
отрицательное инотропное действие изученных фла-
воноидов может быть связано с их взаимодействием 
с Са

2+
-каналами сарколеммы кардиомиоцитов.

В следующей серии экспериментов была изучена 
антиаритмическая активность исследуемых флавонои-
дов на модели аритмии, вызванной аконитином 
(1 мкМ). Добавление в среду инкубации аконитина 
(1 мкМ) приводит к усилению базального тонуса 
мышцы, которое через 15-20 минут сопровождается 
появлением спонтанных сокращений (без стимуляции) 
с частотой, в среднем, 145-264 уд./мин. Появление этих 
спонтанных сокращений объясняется активацией 
потенциал-зависимых Nа

+
-каналов, увеличением [Nа

+
]

i 
и [Ca

2+
]

i
 и нарушением процессов деполяризации 

и реполяризации кардиомиоцитов [10]. 
Как показали наши исследования, изученные 

флавоноиды (кверцетин, рутин и (+)-катехин) через 
20-25 минут после добавления в среду инкубации ста-
тистически достоверно подавляют спонтанные 
сокращения мышцы, вызванные аконитином 1 мкМ. 
При этом наиболее эффективным оказался кверце-
тин, и в концентрации 100 мкМ он уменьшает частоту 
тахикардии, вызванную аконитином от 264±14 уд./
мин до 32±12 уд./мин (рис. 9). 

При этом частота сокращения мышцы в условиях 
аконитин-индуцированной аритмии выражена в уд./
мин. Базальная стимуляция препарата проводилась 
с частотой 0,5 Гц (n=3-4).

Таким образом, результаты этих экспериментов 
убедительно свидетельствуют о том, что изученные 
флавоноиды (кверцетин, рутин и (+)-катехин) обла-
дают выраженной антиаритмической активностью, 
в основе которой, возможно, лежит модификация 
транспорта ионов Na

+
 и Са

2+ 
в кардиомиоцитах.

Обсуждение
Механизм действия флавоноидов на сердечно-сосу-

дистую систему установлен во многих фармакологиче-
ских исследованиях. Например, в экспериментах в усло-
виях in vitro показано, что некоторые флавоноиды обла-
дают положительным инотропным эффектом 
на изолированном сердце эксперименталных животных. 
При этом, авторы этих работ показали, что эти эффекты 
флавоноидов связаны с ингибированием фермента фос-
фодиэстеразы (3’-5’-цАМФ-фосфодиэстераза) [11]. 

При этом показано, что увеличение [цАМФ]
in

 
приводит к увеличению I

CaL
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Рис. 7. Влияние (±)-пропранолола гидрохлорида (10 мкМ), блокатора 
β-адренорецептора, на эффекты кверцетина и рутина на сократительную 
активность папиллярной мышцы сердца крысы. 
Примечание: сила сокращения мышцы, выраженная в процентах от макси-
мальной (* — p<0,01 и ** — p<0,05) (n=4-5). Стимуляция препарата проводи-
лась с частотой 0,5 Гц.

Рис. 8. Сравнительные инотропные эффекты кверцетина, рутина, (+)-катехи-
на и нифедипина на сократительную силу изолированной папиллярной мышцы 
крысы. 
Примечание: стимуляция: 0,5 Гц, 7 В, 5 мс, +36±0,5º C, n=3-5. 
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ния [Ca
2+

]
in

, в свою очередь, присходит положитель-
ный инотропный эффект [12].

Умарова и др. демонстрировали, что флавонoиды, 
в том числе кверцетин, ингибируют активность Na

+
/

K
+
-АТФазы [13, 14] сарколеммы. При этом ингиби-

рование Na
+
/K

+
-АТФазы повышает концентрацию 

[Na
+
]

in
 и активирует Na

+
/Ca

2+
-обменника, который 

аккумулирует [Са
2+

]
in

 в обмен [Na
+
]

in
 и происходит 

увеличение силы сокращения миокарда (положи-
тельный инотропный эффект).

Установлено, что некоторые флавоноиды, выде-
ленные из растений Parabarium huaitingii, в том числе 
(-)-эпикатехин, увеличивают [Са

2+
]

in
 в кардиомиоци-

тах, а также положительный инотропный эффект 
изученных соединений связан с [Са

2+
]

out
 и сказано, 

что флавоноиды являются потенциальными вещест-
вами в качестве основы кардиопротекторных лекар-
ственных средств [15].

Schussler и др. демонстрировали, что положитель-
ный инотропный эффект некоторых флавоноидов 
связан с активацией адренорецепторов кардиомио-
цитов [11]. 

Таким образом, полученные данные исследований 
и анализ литературных данных, опубликованных 
на основе результатов разных исследований, дали 
возможность предположить, что положительный 
инотропный эффект кверцетина и рутина установлен 
через цАМФ-зависимый механизм. 

В экспериментах установлено, что флавоноиды 
оказывают антиаритмическое действие при условиях 
аконитин — вызванной модели аритмии у крыс, 
и в электрофизиологических экспериментах пока-
зано, что флавоноиды уменьшают продолжитель-
ность ПД через блокирование I

CaL
 [16]. 

В исследованиях установлено, что флавоноиды, 
выделенные от Ginkgo biloba и боярышника умень-
шают продолжительность реперфузия-вызванной 
аритмии и автор предполагает, что флавониды явля-
ются перспективными агентами при создании фар-
макологических лекарственных препаратов, облада-
ющих антиаритмическим действием [17].

Флавоноиды обладают противодействующим 
эффектом на строфантин G-вызванную аритмию, 
и предположительно этот эффект может быть связан 
с блокированием Са

2+

L
-канала и модуляцией актив-

ности системы Са
2+

 транспорта внутри клеток [18]. 
В экспериментах также установлено, что флавоно-

иды — кверцетин, катехин и резвератрол блокируют 
потенциал-зависимый Na

+
-канал и авторы этих 

работ, предполагали что этот механизм может иметь 
важное место в антиаритмической и кардиопротек-
торной активности этих флавоноидов [19].

Заключение
Существующее исследование показало, что поло-

жительный инотропный эффект кверцетина и рутина 
на папиллярной мышце крысы может быть связан 
с их активацией β-адренорецептора, при этом увели-
чивается концентрация цАМФ и, следовательно, это 
способствует увеличению [Са

2+
]

in 
в кардимиоцитах. 

А также изученные флавоноды (кверцетин, рутин 
и (+)-катехин) оказывают анти аритмическое дей-
ствие на аконитин-вызванную аритмию и при этом 
этот эффект может быть связан с модуляцией функ-
циональной активности Na

+ 
и Са

2+
-каналов в кардио-

миоцитах (рис. 10). 
Результаты, полученные в этом эксперименталь-

ном исследовании, могут иметь важную информацию 
при поиске и создании фармакологических лекарств 
с антиаритмическими свойствами на основе флаво-
ноидов, в условиях уменьшения показателя риска 
от аритмии в форме тахикардии, что позволит полу-
чить сведения о структурно-функциональных осо-
бенностях их взаимодействия с мишенью. 

Рис. 10. Гипотетический механизм инотропного действия изученных флаво-
ноидов (кверцетин, рутин и (+)-катехин). 
Сокращения: β-АР — β-адренорецептор, G — гуаниновая регуляторная бел-
ковая система (G

s
-белка), АЦ — фермент аденилатциклаза, RyR-рианодиновый 

рецептор, СПР — саркоплазматический ретикулум, цАМФ — циклический аде-
нозин монофосфат, ПКА — протеинкиназа А.

Рис. 9. Антиаритмическая активность кверцетина, рутина и (+)-катехина 
на аконитин (1 мкМ)-индуцированную аритмию (тахикардия) на миокарде 
крысы. 
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гипотезу развития которой мы высказали в 1998г. 
В последующем, оценивая эту концепцию как с кли-
нической, так и с морфологической позиции, мы 
убеждались в правомочности и жизненности выска-
занных ранее предположений [4, 6].

Настоящая работа посвящена анализу результатов 
электронно-микроскопического изучения митохон-
дрий кардиомиоцитов (КМЦ), полученных из биоп-
татов правого желудочка у пациентов через 11-25 лет 
после ОТС. Несмотря на большое число публикаций, 
в которых даны описания митохондрий КМЦ при 
различных функциональных состояниях и болезнях 
миокарда, сведения по анализу митохондрий донор-
ского сердца (и, тем более, в обозначенные сроки 
после трансплантации) крайне ограничены. Пред-
ставленные в настоящей публикации данные элек-
тронно-микроскопической оценки состояния мито-

Ортотопическая трансплантация сердца (ОТС) 
у взрослых в современной кардиологии обоснованно 
признается методом выбора в лечении конечной ста-
дии сердечной недостаточности. В то же время отда-
ленные результаты таких операций демонстрируют 
определенную стагнацию, несмотря на улучшение 
технологии на всех этапах лечения. По данным сов-
ременных европейских и североамериканских реги-
стров, 1, 5, 10 и 15-летняя выживаемость после опера-
ции составляет примерно 84, 71, 50 и 30% [1-3]. Среди 
факторов, снижающих качество жизни и эффектив-
ность такого оперативного вмешательства в отдален-
ном периоде, прежде всего, выделяют васкулопатию 
трансплантата и онкологические проблемы, как след-
ствие интенсивной иммуносупрессии [4, 5]. Значи-
мую роль в ухудшении отдаленных результатов играет 
также посттрансплантационная кардиомиопатия, 

ПОСТТРАНСПЛАНТАЦИОННАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ: ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ АППАРАТ 
КАРДИОМИОЦИТОВ В СРОКИ ДО 25 ЛЕТ ПОСЛЕ ОРТОТОПИЧЕСКОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИИ СЕРДЦА 
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дриях со временем, что приводит к энергетическому дефициту кардиомиоци-
тов и прогрессированию посттрансплантационной кардиомиопатии.
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хондрий КМЦ донорского сердца логично допол-
няют нашу концепцию посттрансплантационной 
кардиомиопатии. И, несмотря на фундаментальную 
научную составляющую этих фактов, они могут иметь 
и конкретное прикладное значение в корректировке 
протокола медикаментозной терапии пациентов 
в отдаленном периоде после ОТС.

Материал и методы
К настоящему времени (август 2015г) наш коллек-

тив имеет опыт 30 ОТС: у 16 пациентов в связи с дила-
тационной, и у 14 — по поводу ишемической кардио-
миопатии. Ежегодно, начиная с 10-го года после 
операции, у 6 пациентов (пять мужчин и одна жен-
щина) выполняли электронно-микроскопическое 
изучение состояния КМЦ трансплантированного 
сердца. Такой анализ осуществляли в сроки 11-25 лет 
после трансплантации.

Материал эндомиокардиальных биопсий из пра-
вого желудочка фиксировали в забуференном рас-
творе параформальдегида сразу после взятия, обраба-
тывали общепринятым способом, образцы ткани для 
электронно-микроскопического исследования зали-
вали в эпоксидную смолу Аралдит. С полученных 
блоков готовили ультратонкие срезы толщиной 50-70 
нм, монтировали на сетки или бленды, контрастиро-
вали уранилацетатом и цитратом свинца, просматри-
вали и фотографировали в электронных микроскопах 
JEM -100 CX и Philips SM-100. 

Результаты 
К десятому году после ОТС частота эпизодов 

иммунного отторжения и, соответственно, необходи-
мость в усилении иммуносупрессии практически схо-
дят на нет. В то же время возрастает риск развития 
онкологических заболеваний и прогрессирует специ-
фическая васкулопатия трансплантата. 

У 6 из 9 пациентов, которых мы наблюдали в сроки 
от 11 до 25 лет после ОТС, 1-2 раза в год с абсолютной 
регулярностью выполняли электронно-микроскопи-
ческое изучение биоптатов миокарда правого желу-
дочка. В ранее опубликованных нами работах было 
отмечено [3, 4]: 

— отсутствие выраженной клеточной реакции 
отторжения;

— явления прогрессирующего склероза эндо-
карда и субэндокарда с картиной периваскулярного 
фиброза;

— изменения интрамуральных микрососудов 
с утолщением их стенки и пролиферацией эндотели-
альных клеток;

— неравномерная гипертрофия КМЦ с призна-
ками начальной апоптической дегенерации и развер-
нутой формой апоптоза;

— отмечено также наличие гибернирующих КМЦ 
с атрофией миофибриллярного аппарата.

Обсуждение
Эти данные электронно-микроскопического 

исследования дополнительно убедили нас в целесо-
образности выделения особой формы кардиомиопа-
тии — посттрансплантационной.

В настоящей публикации эти данные мы сущест-
венно дополняем электронно-микроскопическим 
анализом состояния митохондриального аппарата 
КМЦ трансплантированного сердца в отдаленном 
периоде (до 25 лет) после пересадки. В литературе 
исследования такого плана пока еще крайне немно-
гочисленны. 

Уже в первые годы после трансплантации мито-
хондрии КМЦ сильно отличались по форме и разме-
рам, несмотря на типичное для этих органелл около-
ядерное, субсарколеммальное и межфибриллярное 
распределение. Типичным было наличие электронно-
клеточного матрикса, на фоне которого кристы мито-
хондрий были плохо различимы. Сами митохондрии 
были разобщены, что свидетельствовало о потере 
межмитохондриальных контактов (рис. 1).

С течением времени после пересадки сердца 
деструктивные изменения митохондриального аппа-
рата прогрессировали. В КМЦ появлялись крупные 
вакуоли в крошковидным содержимым и отдельными 
мембранными остатками. Вокруг таких вакуолей 
обнаруживались скопления довольно мелких мито-
хондрий с просветленным матриксом (рис. 2). Эти 
вакуоли, по-видимому, аутофагические и встречались 
они преимущественно в непосредственной близости 
от сарколеммы; имелись локусы соприкосновения 
мембраны, окружающей вакуоль, с сарколеммой 
КМЦ.

Наряду с этим выявлено близкое расположение 
к сарколемме электронно-прозрачных митохондрий 
с единичными кристами. Выявлен даже выход таких 

Рис. 1. Ультраструктура митохондрий КМЦ пациента через 5 лет после транс-
плантации. Объяснения в тексте. Ув.х20000.
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деструктивно измененных митохондрий за пределы 
КМЦ (рис. 3). Картина такого экзоцитоза часто 
и повторно была отмечена в биоптатах пациентки, 
пережившей к сентябрю 2015г 25 лет после ОТС. 

К десятому году после пересадки типичным 
было появление в КМЦ правого желудочка транс-
плантата (наряду с деструктивно измененными 
митохондриями и беспорядочно разнонаправлен-
ными миофибриллами) так называемых предсерд-
ных гранул.

Ближе к 15-20 годам после трансплантации сердца 
отмечена отчетливая тенденция к накоплению 
довольно мелких митохондрий в околоядерной зоне 
КМЦ: здесь можно было видеть как практически 
неизмененные органеллы, так и митохондрии со свет-
лым матриксом, лишенные или имеющие значитель-
ную редукцию крист; встречались и “юные” мито-
хондрии. Важно отметить, что в этих скоплениях 

митохондрий присутствовали вакуоли, окруженные 
двойной мембраной, и размеры этих вакуолей соот-
ветствовали размерам окружающих митохондрий. 
По нашему мнению, эти вакуоли являлись ничем 
иным, как митохондриями, полностью лишенными 
крист (рис. 4). 

Наряду с накоплением мелких митохондрий 
в околоядерной зоне КМЦ, огромные скопления 
митохондрий со временем (в течение второго десяти-
летия после трансплантации) стали появляться 
на периферии клеток под сарколеммой. Эти субсар-
колеммные митохондрии также были мелкими, 
имели округлую форму и просветленный матрикс 
и плотно прилегали друг к другу, не имея при этом 
межмитохондриальных контактов (рис. 5). 

В ряде КМЦ можно было видеть набухшие мито-
хондрии с редуцированными кристами и инфильтри-
рованные липидами. Первичные и вторичные лизо-

Рис. 2. КМЦ правого желудочка пациента через 8 лет после трансплантации. 
Крупная аутофагическая вакуоль контактирует с сарколеммой. Ув.х14000.

Рис. 4. Скопление мелких митохондрий в КМЦ пациента через 12 лет после 
трансплантации. Объяснения в тексте. Ув.х18000.

Рис. 5. Субсарколеммальное накопление мелких округлых митохондрий 
в КМЦ. 14 лет после пересадки сердца. Ув.х22000. 

Рис. 3. Миокард пациентки через 14 лет после пересадки сердца. Экзоцитоз 
деструктивных митохондрий (отмечено стрелками). Ув.х16000.
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сомы практически отсутствовали, а гранулы липо-
фусцина иногда определялись в околоядерной зоне 
клетки.

Ранее, при выполнении подобного исследования 
миокарда пациентов с диагнозом кардиомиопатия, 
находящихся в стадии выраженной сердечной недоста-
точности, было показано увеличение в КМЦ количе-
ства мелких деструктивно измененных митохондрий. 
При этом было отмечено, что собственно сократитель-
ные элементы КМЦ — миофибриллы — истончаются 
и оттесняются на периферию клетки. Этому феномену 
мы дали условное название “несостоятельная гипер-
трофия” [7]. В настоящем исследовании, когда матери-
алом для изучения служит миокард донора через 10-20 
лет после пересадки в организм реципиента, выявлена 
аналогичная закономерность в состоянии митохон-
дрий: по мере увеличения времени после транспланта-
ции митохондрии прогрессивно уменьшаются в разме-
рах и накапливаются в таком деструктивном виде вну-
три КМЦ. Принято считать, что мелкие митохондрии 
также энергетически менее состоятельны, чем удли-
ненные [8]. 

Сегодня известно, что повреждающие воздей-
ствия на миокард способны вызывать изменения 
генома митохондрий, приводить к их избыточной 
пролиферации и снижению энергетического потен-
циала сократительного КМЦ, способствуя развитию 
внутриклеточного оксидативного стресса и апоптоза 
[9-12]. Кроме того, обнаруженное скопление избы-
точного количества деструктивных митохондрий 

на периферии КМЦ и появление там крупных ауто-
фагических вакуолей без достаточного по интенсив-
ности выхода за клетку, свидетельствует о недоста-
точном экзоцитозе [13]. Это означает, что с течением 
времени в КМЦ трансплантированного сердца начи-
нают преобладать катаболические процессы. При 
этом ни первичных, ни вторичных лизосом в таких 
клетках мы не обнаруживали. 

Заключение
Изменения митохондриального аппарата в КМЦ 

трансплантированных сердец в отдаленные (11-25 лет) 
сроки после операции протекают по типу накопления 
мелких деструктивно измененных органелл. Это при-
водит к энергетическому дефициту КМЦ, снижению 
аутофагических процессов и накоплению внутри кле-
ток биологического “мусора”. Появление экзоцитоза 
выявлено, но его интенсивность снижена. Выявление 
подобных изменений энергетического аппарата КМЦ 
у пациентов с дилатационной кардиомиопатией 
и тяжелой сердечной недостаточностью не противоре-
чит нашей концепции о развитии посттрансплантаци-
онной кардиомиопатии в пересаженном сердце, начи-
ная со второй декады после операции. 

Выявленные данные могут быть использованы 
при разработке протоколов пролонгации функции 
пересаженных органов путем нормализации энерге-
тического обмена и стимуляции системы, ответствен-
ной за эффективность катаболической активности 
клетки.
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ИЗБЫТОЧНАЯ СМЕРТНОСТЬ НАСЕЛЕНИЯ В МОСКВЕ В ЗИМНИЙ ПЕРИОД И ЕЕ ЭКОНОМИЧЕСКОЕ 
ЗНАЧЕНИЕ В 2007-2014 ГГ

Баланова Ю. А., Концевая А. В., Лукьянов М. М., Кляшторный В. Г., Кузнецов А. С., Калинина А. М., Бойцов С. А.

Цель. Изучить избыточную смертность в зимний период (ИСЗП) от всех при-
чин и ССЗ, помесячные показатели смертности; оценить социально-экономи-
ческий ущерб, обусловленный ИСЗП в Москве. 
Материал и методы. Проведен расчет ИИСЗП (%) для г. Москвы по смертно-
сти от всех причин и от ССЗ по специальной формуле. Для оценки помесячных 
показателей смертности определяли средний ранг месяца по абсолютному 
количеству смертей — абсолютные показатели смертности за каждый анали-
зируемый год ранжировали от 1 до 12, определяли среднее значение ранга. 
По специальной формуле был вычислен экономический ущерб (ЭУ).
Результаты. Средний ИИСЗП за 8 лет составил 5,1%, для CCЗ выше — 8,8%. 
В Москве сильно выражено влияние аномальной жары 2010г — ИИСЗП от всех 
причин составила 4,5%, от СCЗ — 6,0%. Наибольшее число смертей регистри-
ровалось в январе, марте. Совокупный ЭУ за 2007-2013гг от ИСЗП составил 
в Москве около 7,9 млрд рублей.
Заключение. Существенную долю ИСЗП составляют смерти от ССЗ. Размер 
ЭУ от ИСЗП подтвердил показанную ранее зависимость от двух факторов — 
количества смертей и величины ВРП в регионе. Для Москвы — столицы РФ, 
имеющей высокие показатели экономического развития, ущерб, составляющий 
значительные суммы, обосновывает необходимость инвестиций в предот-
вращение избыточной смертности и поиска эффективных путей по снижению 
смертности в зимний период. 
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EXCESSIVE MORTALITY IN WINTER IN MOSCOW AND ITS ECONOMIC VALUE DURING THE YEARS 2007-2014

Balanova Yu. A., Kontsevaya A. V., Lukianov M. M., Klyashtorny V. G., Kuznetsov A. S., Kalinina A. M., Boytsov S. A.

Aim. To study the excessive mortality during the winter (EMW) from all causes and 
CVD, monthly values of mortality; to evaluate social and economic harm due to EMW 
in Moscow. 
Material and methods. The calculation of EMW (%) was done for Moscow by the 
mortality from all causes and from CVD by a special equation. For monthly values of 
mortality we estimated the average range per month by absolute number of the 
deaths — absolute parameters of mortality by every analyzed year were ranged from 
1 to 12, and mean value of the range was calculated.
Results. Mean EMW per 8 years was 5,1%, for CVD higher — 8,8%. In Moscow 
there is an influence of the anomaly heat of 2010 — EMW was 4,5% from all causes, 
from CVD — 6,0%. Maximum number of deaths was registered in January and 
march. Gross EH by 2007-2013 from EMW was 7,9 billion rubles in Moscow.
Conclusion. A significant part of EMW are the deaths from CVD. The amount of EH 
from EMW has confirmed the shown previously relation from two factors — number 

of deaths and size of GRP in region. For Moscow — the capital of Russia, having the 
highest values of economic development, the harm, that is quite significant, 
grounds the necessity of investments into excessive mortality and search for 
effective by decrease of mortality in winter time. 
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Неравномерность показателей заболеваемости 
и смертности от хронических неинфекционных 
заболеваний (ХНИЗ) как в целом, так и от сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), а также 
сезонные и помесячные градиенты этих показате-
лей активно изучаются во многих странах Европы. 

Избыточная смертность в зимний период (ИСЗП) 
выявлена во всех европейских странах, однако это 
явление до сих пор не получило исчерпывающего 
объяснения [1]. По данным Fowler T, et al. проана-
лизировавших данные по 31 стране Европы, этот 
феномен характеризуется разной выраженностью 
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и наличием так называемого “южного градиента”: 
в странах с теплым климатом, таких, как Испания, 
Португалия и ряде других, ИСЗП более отчетливо 
выражена в сравнении с более холодными стра-
нами, такими, как, к примеру, Исландия или Фин-
ляндия. По данным ВОЗ, в Европе ИСЗП состав-
ляет около 250 000 смертей [2], из которых до 50-70% 
приходится на сердечно-сосудистые заболевания. 
В группе риска — лица пожилого возраста, имею-
щие хронические заболевания, а непосредственной 
причиной большинства избыточных смертей в зим-
ний период являются ССЗ и респираторные забо-
левания.

В нашей стране также проведены подобные иссле-
дования [3, 4]. Ранее нами были проанализированы 
особенности сезонной смертности населения 
от болезней системы кровообращения в зимний 
период в регионах Российской Федерации (РФ) с раз-
личными климато-географическими характеристи-
ками. Было показано наличие ИСЗП как от всех 
причин, так и от ССЗ в Архангельской, Ивановской 
и Саратовской областях в 2007-2012гг [4]. Феномен 
избыточной смертности в этих областях РФ был 
изучен с использованием индекса ИСЗП (ИИСЗП) 
[1, 5, 6]. Этот индекс часто применяют в европейских 
исследованиях, так как он позволяет без использова-
ния специальных статистических программ рассчи-
тать и сравнить полученные результаты по странам, 
регионам и оценить динамику по годам и заданным 
периодам. Так, по данным Healy, et al., в европейских 
странах за период с 1988 по 1997гг, ИСЗП варьиро-
вала от 10% в Финляндии до 28% в Португалии [5]. 
В исследовании, включaвшем 31 страну, Fowler, et al., 
показали, что в среднем ИИСЗП составил 13,9%, 
то есть свыше 2 млн избыточных смертей за 9-летний 
период наблюдения (2002-2011гг). В Архангельской, 
Ивановской и Саратовской областях в целом ИИСЗП 
оказался ниже, чем в странах Европы. Помесячная 
смертность во всех странах Cеверного полушария 
наименьшие значения имеет поздним летом — ран-
ней осенью [6, 7]. 

ИСЗП несет в себе весомую экономическую 
составляющую. Например, в Великобритании 
затраты, связанные с избыточной заболеваемостью 
в зимний период (дополнительная медицинская 
помощь и др.) составляют 1,36 миллиарда фунтов 
стерлингов в год. Эти затраты преимущественно 
обусловлены увеличением количества госпитализа-
ций в связи с ССЗ и респираторными заболеваниями 
(т. е., дополнительные прямые медицинские затраты) 
[8], увеличивающие нагрузку на систему здравоохра-
нения. ИСЗП — это, прежде всего, потери трудовых 
ресурсов (особенно если смерть происходит в эконо-
мически активном возрасте). 

В то же время явно недостаточно исследований 
экономической составляющей ИСЗП, в том числе, 

по оценке эффективности вмешательств ЖКХ 
(например, утеплений домов) [5, 9].

Мы сочли целесообразным изучить феномен 
избыточной смертности и его экономическую состав-
ляющую в г. Москве с использованием ИИСЗП для 
сопоставления с ранее полученными данными регио-
нов РФ и с результатами европейских исследований. 
Москва — один из крупнейших мегаполисов в мире 
с населением более 12 млн человек, каждый 12-й рос-
сиянин — житель этого города [10]. По численности 
населения Москва близка к отдельным странам 
Европы — Португалии, Бельгии, Греции и намного 
превосходит ряд других, в частности Ирландию, Хор-
ватию. Кроме того, Москва — один из городов — 
лидеров по уровню экономического развития, внося-
щий весомый вклад в валовый внутренний продукт 
страны в целом.

Цель исследования — изучить ИСЗП от всех при-
чин и ССЗ, проанализировать помесячные показа-
тели смертности; на основе анализа потерь валового 
регионального продукта (ВРП) оценить социально-
экономический ущерб, обусловленный ИСЗП 
в Москве в сопоставлении с тремя регионами РФ 
с различными климато-географическими характери-
стиками.

Материал и методы
Для сравнения и оценки ИСЗП в Москве и сопо-

ставления c избыточной смертностью в трех регионах 
РФ и европейских странах проведен расчет ИИСЗП 
[1], по следующей формуле:

NDw (дек.-март) – 0,5NDnw (авг.-нояб.; апр.-июль)
ИИСЗП (%) = 

0,5NDnw(авг.-нояб.; апр.-июль)
×100%,

где ИИСЗП — индекс ИСЗП, NDw — количество 
смертей в зимний период (декабрь-март), NDnw — 
количество смертей в остальные сезоны (август-
ноябрь, апрель-июль).

ИИСЗП рассчитывали для г. Москвы примени-
тельно к смертности от всех причин и от сердечно-
сосудистых заболеваний отдельно.

Количество смертей за декабрь 2007 и каждый 
за месяц 2008-2014гг определяли по данным Единой 
межведомственной информационно-статистической 
системы (ЕМИСС) [11], дата выгрузки данных — 
март 2015г.

ИИСЗП рассчитывали за период декабрь 2007 — 
ноябрь 2014гг, отдельно за каждые 12 месяцев 
и в среднем за весь период с 95% доверительным 
интервалом (ДИ). Расчеты за каждые 12 месяцев 
включали декабрь предыдущего года и январь-фев-
раль последующего года.

Для оценки помесячных показателей смертности 
от всех причин и ССЗ определяли средний ранг 
месяца по абсолютному количеству смертей за анали-
зируемый период. Для этого абсолютные показатели 
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смертности от всех причин и от ССЗ за каждый ана-
лизируемый год ранжировали от 1 до 12, затем опре-
деляли среднее значение ранга за каждый месяц. 

Для оценки достоверности различий применяли 
метод дисперсионного анализа, поправка на множе-
ственность сравнений вычислялась по методу 
Тьюкки. 

Оценка экономического ущерба (ЭУ), ассоцииро-
ванного с ИСЗП, проводилась на основании методи-
ческих подходов, изложенных в приказе “Об утвер-
ждении Методологии расчета экономических потерь 
от смертности, заболеваемости и инвалидизации 
населения” [12], модифицированных в связи 
с поставленной задачей определения ущерба от ИСЗП 
и отсутствия данных помесячной смертности в раз-
ных возрастных группах, что определило невозмож-
ность оценки ущерба за период возможного дожития. 
Определялся ЭУ от ИСЗП только за год смерти, 
в связи с чем коэффициент 0,5 не применяли:
ЭУ

ИСЗП
=ИСЗП*ВРП

дн
*K

з
ЭУ

ИСЗП
 — экономический ущерб, ассоциированный 

с ИСЗП в анализируемом году; ИСЗП — избыточные 
смерти в зимний период в анализируемом году; 
ВРП

дн
 — валовый региональный продукт на душу 

населения в анализируемом году; К
з
 — коэффициент 

занятости населения в анализируемом году.
Величины ВРП на душу населения в Москве 

в анализируемый период определяли на основании 
данных Росстата [13]. 

Результаты и обсуждение
Показатели индекса ИСЗП в Москве
Средний индекс ИСЗП за 8 лет составил 5,1% 

(табл. 1), что сопоставимо с данными по Архангельской 

области (5,3%). Так же, как при анализе ИИСЗП в трех 
регионах РФ (Саратовской, Ивановской и Архангель-
ской областях), этот показатель оказался значимо ниже, 
чем в среднем по Европе (13,9%) и существенно ниже, 
чем в южных странах Европы [1, 6]. Значение ИИСЗП 
для Москвы оказалось ниже этого показателя в тех стра-
нах Европы, где он наименьший, например, в Слова-
кии (7,8%), в Исландии (8,5%). 

ИИСЗП для CCЗ в Москве составил 8,8% и ока-
зался существенно выше индекса, отражающего все 
причины. В то же время этот показатель был ниже 
в сравнении с данными трех регионов РФ, анализи-
руемыми ранее (Архангельская область — 11,8%, 
Ивановская — 13,7%, Саратовская — 14,3%). На про-
тяжении анализируемого периода отмечается значи-
тельная вариабельность ИИСЗП — коэффициент 
вариации (CV) составил 89,2% для показателя, отра-
жающего общую смертность, и 72,3% — для смертно-
сти от ССЗ.

Показано, что взаимосвязь смертности и темпера-
туры воздуха имеет U-образный характер — мини-
мальная смертность отмечается в некотором диапа-
зоне, варьирующем в зависимости от страны; мини-
мальные значения смертей для европейских стран 
получены при температуре 18 градусов [14]. Эффект 
“холодных” температур (ниже -10° С) на смертность 
является отсроченным в отличие от эффекта “высо-
ких” температур (выше +20° С), который является 
мгновенным [3]. 

Влияние аномальной жары 2010г в Москве было 
выражено сильнее, чем в анализируемых ранее рос-
сийских регионах — ИИСЗП от всех причин составила 
(-4,5%), от СCЗ — (-6,0%). В других регионах это вли-
яние четко отражено только в ИИСЗП от всех при-
чин — в Саратовской области (-2,9%). В Москве такие 
показатели объясняются затяжной волной жары в ана-
лизируемом году, когда температура воздуха держалась 
выше температуры комфортности 37 дней без пере-
рыва, а антициклон препятствовал рассеиванию 
загрязняющих веществ в атмосферном воздухе. В мега-
полисах же влияние жары и загрязненного атмосфер-
ного воздуха на показатели смертности населения 
проявляются гораздо сильнее, чем в других городах 
[15], что согласуется с полученными нами данными.

ИСЗП — это сложное явление, которое формиру-
ется под воздействием комплекса факторов, варьиру-
ющих в зависимости от региона и меняющихся 
с течением времени. Причины формирования ИСЗП 
были рассмотрены ранее [6]. Известно, что наиболь-
шая избыточная смертность наблюдается в странах 
с теплым климатом, например на Мальте, в Португа-
лии. Так называемый “южный” градиент смертности 
объясняется, по-видимому, адаптацией населения 
северных стран к низким температурам, наличием 
у жителей теплой одежды и возможности отапливать 
помещение [16, 17]. В целом играют роль и такие 

Таблица 1
Индекс избыточной смертности в зимний период 

в Москве за 2007-2014гг (%)

Год Все причины БСК

2007 6,7 10,6

2008 6,8 8,9

2009 9,1 12,5

2010 -4,5 -6,0

2011 4,7 9,1

2012 3,9 11,0

2013 10,3 15,2

2014 3,7 8,9

M 5,08 8,78

SD 4,54 6,35

95% ДИ (1,29; 8,88) (3,47; 14,08)

Min -4,5 -6,0

Max 10,3 15,2

Me 5,7 9,9

CV, % 89,2 72,3
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факторы, как наличие центрального отопления и воз-
можность оплачивать счета за обогрев жилища, зави-
сящая от среднего дохода на душу населения [17-19]. 

Показатели помесячной смертности в Москве
Средние значения рангов помесячной смертности 

в г. Москве представлены в таблице 2, а результаты 
парных сравнений в таблице 3. Чем ниже среднее 
значение ранга месяца, тем чаще анализируемый 
месяц оказывался одним из лидеров по количеству 
смертей на протяжении изучаемого периода. Очевид-
ным лидером по количеству смертей оказался январь 
(табл. 3), средний ранг которого оказался наимень-
шим (p<0,0001) как по смертности от всех причин 
(1,5±0,8), так и от ССЗ (1,4±0,7). Эти результаты 
аналогичны полученным данным по обоим анализи-
руемым показателям в Ивановской и Саратовской 
областях и по ССЗ в Архангельской области.

На втором месте по числу смертей за месяц 
в Москве оказался март, который также был сопоста-
вимым по смертности от всех причин и ССЗ с резуль-
татами Ивановской и Саратовской областей [6]. 

На третьем месте по числу смертей в Москве для 
смертности от всех причин оказались октябрь 
и декабрь, для смертности от CCЗ — декабрь (табл. 2). 
В Ивановской и Саратовской областях это место занял 
месяц май, в Архангельской области — январь и май. 

Наименьшей смертность в Москве оказалась 
в июне, что отличается от результатов ранее прове-

денного исследования в других регионах, где наи-
меньшая смертность наблюдалась в июле-сентябре.

В зарубежных исследованиях показано, что 
в северном полушарии наименьшая смертность 
наблюдается поздним летом-осенью, в средиземно-
морских странах это всегда сентябрь (существует 
соответствующий термин — “феномен сентября), 
в США это август, в Японии — июль. В августе-сентя-
бре, кроме оптимальной температуры, сказывается 
влияние отпуска, который оказывает позитивный 
эффект как психологический, так и физиологиче-
ский, обуславливая низкую смертность [7]. Лидером 
по смертности в зимний период в странах Европы, 
США и Японии является январь, высокие показатели 
смертности в которых отмечаются и в марте.

Показатели социально-экономического ущерба, 
вызванного ИСЗП в Москве 

Абсолютные значения ИСЗП от всех причин 
и от ССЗ в Москве в 2007-2014гг варьировали 
в широких пределах — от отрицательных значений 
в 2010г до 3875 избыточных смертей от всех причин 
в 2013г (табл. 4). В сравниваемых регионах РФ [9] 
количество избыточных смертей в зимний период 
также оказалось достаточно вариабельным показа-
телем для Ивановской и Саратовской областей, 
тогда как в Архангельской области вариабельность 
этого параметра оказалась существенно ниже. Это 
четко согласуется с данными европейских исследо-

Таблица 2
Ранжирование помесячной смертности в Москве за период 2007-2014гг (M±SD) 

Смертность Дек Янв Фев Мар Апр Май Июн Июл Авг Сен Окт Ноя

Все причины 4,0±1,9 1,5±0,8 8,3±2,3 2,6±1,2 6,3±1,0 5,8±2,1 11,4±0,7 8,5±3,3 9,5±3,3 8,4±2,0 4,0±1,7 7,9±2,3

БСК 4,0±1,3 1,4±0,7 5,8±1,8 2,4±0,9 5,9±0,6 6,0±2,6 11,0±0,8 9,5±3,2 9,9±3,7 9,1±1,0 5,1±2,0 8,0±2,0

Таблица 3
Дисперсионный анализ месячных рангов по количеству смертей от всех причин и от CCЗ в Москве 

Смертность от всех причин Смертность от ССЗ

Группа Тьюкки Средняя Месяц Группа Тьюкки Средняя Месяц

A 1,5 Январь A 1,4 Январь

A, B 2,6 Март A, B 2,4 Март

A-C 4,0 Декабрь A-C 4,1 Декабрь

A-C 4,0 Октябрь B, C 5,3 Октябрь

B-D 5,8 Май C, D 6,0 Апрель

C-E 6,3 Апрель C, D 6,0 Февраль

D, E 7,9 Ноябрь C, D 6,1 Май

D-F 8,3 Февраль C-E 7,1 Ноябрь

D-F 8,4 Сентябрь D-F 9,3 Сентябрь

D-F 8,5 Июль D-F 9,4 Июль

E, F 9,5 Август E, F 9,9 Август

F 11,4 Июнь F 11,1 Июнь
р<0,0001 р<0,0001

Примечание: поправка на множественность сравнения сделана по методу Тьюкки; средние значения с одной и той же буквой достоверно не различаются.
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ваний, показавших, что в более холодных странах 
ИСЗП менее выражена [1]. 

По величине ВРП Москва стабильно входит 
в пятерку регионов РФ, имеющих наибольшие пока-
затели. Как было показано нами ранее [9], объем 
потерь ВРП вследствие ИСЗП определяется как 
количеством избыточных смертей, так и экономиче-
ским развитием региона — величиной ВРП на душу 
населения. По значению этого показателя Москва 
существенно превосходит Ивановскую, Саратовскую 
и Архангельскую области и ЭУ от ИСЗП намного 
превосходит показатели этих территорий. Совокуп-
ный ЭУ, большая часть которого приходится на ССЗ, 
за 2007-2013гг от ИСЗП в Москве составил около 7,9 
млрд рублей (табл. 4). 

Заключение
ИСЗП — это феномен, который, в разной степени 

выраженности, наблюдается по многих странах 
и в его формировании участвуют многие факторы, 
причем не только климатические, но и социально-
экономические [5]. Серьезной проблемой является 
то, что, несмотря на длительный период изучения 
данного феномена, до сих пор нет четкого понимания 
механизмов и детерминант последнего [20].

Существенную долю избыточных смертей в зим-
ний период составляют смерти от ССЗ. Поиск 

путей дополнительного воздействия на смертность 
от ССЗ особенно важен для России, где болезни 
системы кровообращения занимают устойчивое 
первое место в структуре общей смертности [10]. 
ИСЗП в Москве проанализирована с помощью 
ИИСЗП, который широко применяется для изуче-
ния этого явления в Европе. Применение этого 
индекса позволило сравнить данные крупного 
мегаполиса и трех ранее изученных регионов РФ, 
отличающихся по климато-географическому и эко-
номическому положению. 

ИСЗП, измеренная по ИИСЗП в Москве, соста-
вила 5,08% от всех причин и 8,78% — от ССЗ. Эти 
показатели оказались ниже, чем данные, получен-
ные в европейских исследованиях, особенно в срав-
нении со странами Южной Европы, но сопоста-
вимы с ранее проведенными исследованиями в дру-
гих регионах РФ. 

Размер ЭУ от ИСЗП оказался значительным, так 
как этот показатель зависит от двух факторов — коли-
чества смертей и величины ВРП в регионе. Для 
Москвы и регионов РФ, также имеющих высокие 
показатели экономического развития, значительная 
величина ущерба подтверждает необходимость инве-
стиций в предотвращение избыточной смертности 
и поиска эффективных путей по снижению смертно-
сти в зимний период.

Таблица 4
Избыточные смерти в зимний период от всех причин и от ССЗ  

(абсолютные значения) и потери ВРП, ассоциированные с ИСЗП в Москве в 2007-2013гг

Избыточные смерти, 
все причины

Избыточные смерти, 
ССЗ

ВРП, на душу 
населения

Коэффициент 
занятости

Потери ВРП от всех 
причин

Потери ВРП от ССЗ

2007 2720 2421 601 146,9 69,6 1 138 043 219 1 012 942 144,85

2008 2766 2031 734 242,0 70,1 1 423 670 274 1 045 363 096,90

2009 3513 2714 628 930,3 69,9 1 544 393 069 1 193 134 867,11

2010 -1939 -1532 730 774,2 70,3 -996 130 735 -787 040 890,30

2011 1744 1844 859 355,1 71,8 1 076 077 581 1 137 779 277,56

2012 1478 2268 895 017,9 72,2 955 087 921 1 465 588 231,18

2013 3875 3080 965 842,7 73,1 2 735 870 178 2 174 575 522,20

2014 1420 1813 * 75,1

Итого 15577 14639 7 877 011 507 7 242 342 249

Примечание: * — данные по ВРП на душу населения за 2014г на сайте Росстата на момент подачи статьи не представлены.
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ЭПИКАРДИАЛЬНАЯ МОНО- И БИВЕНТРИКУЛЯРНАЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ В ЛЕЧЕНИИ 
НАРУШЕНИЙ ПРОВОДИМОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С НОРМАЛЬНОЙ СИСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИЕЙ 

Осадчий Ан. М.
2
, Каменев А. В.

1
, Карузин С. В.

2
, Щербак С. Г.

2
, Лебедев Д. С.

1

Цель. Выявить особенности, оценить эффективность имплантации эпикарди-
альных (миокардиальных) электродов в условиях искусственного кровообра-
щения и определить их влияние на электромеханические показатели работы 
сердца и насосную функцию.
Материал и методы. Проанализированы интраоперационные и ближайшие 
(до 24 месяцев) результаты имплантации эпикардиальных электродов в усло-
виях ИК у 32 пациентов, оперированных в 2007-2014гг. Тридцати двум желу-
дочковый электрод имплантировался (фиксировался) эпикардиально в усло-
виях ИК по поводу нарушений проводимости сердца после основного этапа 
кардиохирургической операции. С учетом фиксации эпикардиального элек-
трода к двум желудочкам (группа А, n=23) выполняли бивентрикулярную ЭКС 
и к одному желудочку (группа Б, n=9) — моновентрикулярную ЭКС. Выполня-
лись следующие обследования: оценка клинического статуса, ЭКГ, тест с 6-ти 
минутной ходьбой (ТШХ), ЭхоКГ с оценкой показателей диссинхронии в М-, В-, 
доплеровском и тканевом режимах, программирование ЭКС.
Результаты. Средний срок наблюдения во всех группах составил 17±1,9 мес. 
У 23 пациентов фиксация полюса “-” эпикардиального электрода осуществлялась 
в области боковой поверхности левого желудочка, а “+” — на задней поверхности 
правого желудочка, при этом у 8 пациентов эпикардиальный электрод “+” и “-” 
фиксировался в области боковой поверхности левого желудочка и у одного — 
в области правого желудочка по возможности к базальным отделам. У 7 пациен-
тов предсердный эпикардиальный электрод фиксировался в основание ушка 
правого предсердия. Таким образом, нами достигнута в 11 случаях 3-х камерная 
ЭКС (СРТ-ЭКС), в 12 — “бивентрикулярная ЭКС” (пациенты с постоянной ФП) 
и в 9 — одножелудочковая (моновентрикулярная) кардиостимуляция. 
Заключение. Эпикардиальная (миокардиальная) бивентрикулярная стимуля-
ция сердца является эффективным способом коррекции нарушений ритма 
сердца и методом выбора у больных, требующих замены эндокардиальной 
системы ЭКС, у пациентов с пороками сердца, а также при сопутствующей 
ХСН. При имплантации эпикардиальных систем предоставляется возмож-
ность визуального определения точки и места фиксации электродов. При 
бивентрикулярной ЭКС в динамике выявлены достоверно лучшие показатели 
синхронности работы сердца, что также подтвердилось улучшением систоли-
ческой функции ЛЖ и его ремоделированием через 12 месяцев.
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EPICARDIAL MONO- AND BIVENTRICULAR ELECTROCARDIOSTIMULATION IN TREATMENT 
OF CONDUCTION DISORDERS IN NORMAL SYSTOLIC FUNCTION 

Osadchiy An. M.
2
, Kamenev A. V.

1
, Karuzin S. V.

2
, Shcherbak S. G.

2
, Lebedev D. S.

1

Aim. To reveal the specifics, and to evaluate the efficacy of implantation of 
epicardial (myocardial) electrodes under the conditions of artificial circulation and 
to define their influence on electromechanical parameters of the heart including 
pumping function.
Material and methods. The results were analyzed of intraoperation and short-term 
(up to 24 months) results of implantation of epicardial electrodes under the 
conditions of AC in 32 patients, operated in 2007-2014 yy. For 32 patients the 
electrode was implanted (fixated) epicardially under the conditions of AC for 
conduction disorder correction after the main stage of cardiosurgical intervention. 
Including the fixation of epicardial electrode to both ventricles (group A, n=23) was 
done as biventricular ECS, and to one ventricle (group B, n=9) — monoventricular 
ECS. The following investigations were done: clinical examination, ECG, 6-minute 
walking test (6-WT), Echocardiography with dyssynchrony evaluation in M-, B-, 
doppler and tissue regimens, programming of ECS.
Results. Mean follow-up period in both groups was 17±1,9 months. In 23 patients 
fixation of “-”-pole of epicardial electrode was done on the lateral surface of the left 
ventricle, and “+”-pole on posterior surface of the right ventricle, and in 8 patients 
epicardial electrode “+” and “-” was fixated in the area of lateral surface of the left 
ventricle and in one — area of the right ventricle if possible to the basal part. In 7 

patients the atrial epicardial electrode was fixed to the base of the right atrium. So, 
we reached in 11 cases the 3-chamber ECS (CPT-ECS), in 12 — “biventricular” ECS 
(patients with permanent AF) and in 9 — monoventricular cardiostimulation. 
Conclusion. Epicardial (myocardial) biventricular stimulation of the heart is efficient 
method of rhythm disorder correction and the method of choice in those who need the 
replacement of endocardial ECS system, in heart defects patients, and if with CHF. 
While implanting epicardial systems there is a possibility to visually define the points 
and place of electrodes fixation. In biventricular ECS in dynamics there are significantly 
better results in the heart synchronicity parameters, that also was confirmed by the 
improvement of the LV systolic function and its remodeling in 12 months.
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Key words: epicardial stimulation, implantation of electrodes, biventricular and 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Оптимальная насосная функция сердца напрямую 
зависит от последовательности и сопряженности вре-
мени электрического распространения импульса возбу-
ждения по структурам сердца и сокращения желудоч-
ков [1, 2]. В норме электромеханическое сопряжение 
происходит на трех анатомических уровнях — на уровне 
предсердий, между предсердиями и желудочками 
и между правым и левым желудочками (ЛЖ). Немало-
важным является и ЛЖ сопряжение, то есть внутриже-
лудочковое, которое прямо влияет на систолическую 
функцию ЛЖ [1].

Электрокардиостимуляция (ЭКС) различных 
областей сердца прямо влияет на электрофизиологи-
ческие и впоследствии — на непосредственные 
и отдаленные гемодинамические показатели работы 
сердца и клинический статус пациента, а при нали-
чии синдрома хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН) и отсутствии стимуляции оптимальной 
зоны ухудшают их [1, 3, 4]. Обычно электрокардио-
стимуляция осуществляется эндоваскулярным, 
то есть традиционным трасвенозным доступом 
с имплантацией правопредсердного электрода в ушко 
и правожелудочкового — в верхушку. Эпикардиаль-
ная (миокардиальная) стимуляция сердца чаще про-
водится при сопутствующих нарушениях ритма 
серд ца, требующих коррекции при выполнении опе-
раций на открытом сердце по поводу коронарной 
недостаточности или патологии клапанного аппарата 
сердца. При септических состояниях, наличии инфи-
цирования трансвенозных систем и при отсутствии 
альтернативных эндоваскулярных доступов также 
прибегают к эпикардиальной стимуляции путем 
торакотомии или, что чаще, стернотомии. Также 
к использованию эпикардиальной стимуляции при-
бегают в детской аритмологии. 

Стимуляция различных областей сердца (вер-
хушки, межжелудочковой перегородки, ЛЖ, моно- 
и бивентрикулярная стимуляция) прямо влияет 
на гемодинамические показатели работы сердца 
[1-4]. При сравнении гемодинамических показателей 
работы сердца с учетом стимуляции из различных 
точек сердца, наиболее физиологичным считается 
стимуляция межжелудочковой перегородки, бивент-
рикулярная стимуляция, стимуляция ЛЖ, хотя окон-
чательно вопрос о позиции правожелудочкового 
электрода еще не закрыт [3, 4].

Одной из причин отсутствия ожидаемого клини-
ческого эффекта от ресинхронизирующей (бивент-
рикулярной) терапии может быть неоптимальное 
расположение левожелудочкового электрода 
на поверхности сердца [3, 4]. При трансвенозном 
доступе возникают сложности до 15% случаев 
в постановке и дальнейшем позиционировании 
эндокардиальных систем для стимуляции ЛЖ, что 
связанно с анатомическими особенностями веноз-
ной системы сердца, близостью расположения 

левого диафрагмального нерва [4-6]. Одним из при-
оритетных направлений и в качестве альтернативы 
является эпикардиальное позиционирование элек-
тродов (миокардиальная стимуляция), доставляе-
мых с помощью видео-ассистируемой торакоскопии, 
мини-инвазивной торакотомии, позволяющих 
имплантировать электрод в оптимальную позицию 
на поверхности сердца, а также избежать технических 
сложностей в доставке электрода и его нестабиль-
ность [7, 8]. В последнее время также альтернатив-
ным способам имплантации является транссепталь-
ная эндокардиальная доставка левожелудоч кового 
электрода [9].

Видеоассистируемая торакоскопия, используе-
мая для доставки левожелудочкового электрода, 
позволяет надежно имплантировать его в необходи-
мую зону на поверхности сердца, подобранную 
на предоперационном этапе или во время опера-
ции, однако в нашей стране пока широкого приме-
нения не получила [7]. 

Изучение результатов ЭКС, учитывая способ 
доставки и позицию желудочкового электрода у паци-
ентов в лечении брадиаритмий с сопутствующей сер-
дечной недостаточностью и без неё, определение 
необходимости альтернативных методов доставки 
эндокардиального левожелудочкового электрода 
представляется достаточно актуальным и позволяет 
оценить преимущества и недостатки различных мето-
дов, определить пути возможного улучшения резуль-
татов хирургического лечения брадиаритмий. 

Цель исследования — выявить особенности, оце-
нить эффективность имплантации эпикардиальных 
(миокардиальных) электродов в условиях искус-
ственного кровообращения и определить влияние 
на электромеханические показатели работы сердца 
и насосную функцию. 

Материал и методы
В исследовании проанализированы интраопера-

ционные и ближайшие результаты (до 24 месяцев) 
имплантации эпикардиальных электродов в усло-
виях ИК у 32 пациентов, оперированных в 2007-
2014гг. Из общего числа пациентов 32-м желудочко-
вый электрод имплантировался (фиксировался) 
эпикардиально в условиях ИК по поводу нарушений 
проводимости сердца после основного этапа карди-
охирургической операции. Из них 26 пациентам 
после основного этапа операции — протезирования 
клапанов сердца, и 6 — после удаления эндокарди-
альной системы ЭКС в связи с инфицированием. 
Из 26 пациентов 10-ти после выполнения протези-
рования ТК механическим протезом потребовалась 
эпикардиальная ЭКС, у 6 удалены эндокардиальные 
электроды по поводу инфицирования с последую-
щей имплантацией эпикардиальных электродов, 
у 16-ти — эндокардиальные системы дополнены 
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эпикардиальной ЭКС (с целью ресинхронизации 
желудочков). Средний возраст пациентов составил 
50,2±15,1 лет (60% мужчин). Среди пациентов в 35% 
случаев была выявлена ИБС, в 30% — прогрессиро-
вание приобретенного порока сердца ревматиче-
ской этиологии, в 30% — инфицирование эндокар-
диальной системы ЭКС и не корригированный 
ВПС, и в 5% — идиопатическая ДКМП. С учетом 
фиксации эпикардиального электрода к двум желу-
дочкам (группа А, n=23) выполняли бивентрикуляр-
ную ЭКС и к одному желудочку (группа Б, n=9) — 
моновентрикулярную ЭКС. Пациенты сравнивае-
мых групп достоверно не отличались по полу, 
возрасту и клиническому статусу. Средний срок 
наблюдения во всех группах составил 17±1,9 мес. 
Во всех группах до имплантации, через 4-7 дней 
после имплантации, затем через 6 и 12 месяцев 
выполнялись следующие обследования: оценка кли-
нического статуса, ЭКГ, тест с 6-ти минутной ходь-
бой (ТШХ), ЭхоКГ с оценкой показателей диссин-
хронии в М-, В-, доплеровском и тканевом режимах, 
программирование и контроль работы ЭКС.

Техника имплантации эпикардиальных электро-
дов. Операция проводилась под общей анестезией 
и эндотрахеальной интубацией легких. В отноше-
нии некоторых пациентов, в связи с повторными 
операциями, инфицированием систем, протезиро-
ванием ТК механическим протезом, явлениями 
ХСН и сопутствующими показаниями для ЭКС, 
было принято решение — электроды для ЭКС 
использовать эпикардиальные и фиксировать их 
к двум желудочкам одновременно, проводя, тем 
самым, профилактику диссинхронии миокарда 
После основного этапа операции электроды Capsure 
EPI 4968 (Medtronic, США) фиксировались нитью 
“Пролен”-5.0 на боковой или передней поверхно-
сти (базально, срединно) правого (ПЖ) и ЛЖ в бес-
сосудистой зоне. В связи с наличием 2-х изолиро-
ванных полюсов на эпикардиальном электроде 
фиксация “+” производилась на поверхности ПЖ, 
а второго “-” в области ЛЖ, обеспечивая, тем 
самым, двухжелудочковую стимуляцию сердца или 

двух полюсов к ПЖ и ЛЖ, производя, тем самым, 
одножелудочковую (монофокусную) стимуляцию. 

Результаты
У 23 пациентов фиксация полюса “-” эпикарди-

ального электрода осуществлялась в области боковой 
поверхности ЛЖ, а “+” — на задней поверхности 
ПЖ, при этом у 8 пациентов эпикардиальный элек-
трод “+” и “-” фиксировался в области боковой 
поверхности ЛЖ и у одного — в области ПЖ по воз-
можности к базальным отделам. У 7 пациентов пред-
сердный эпикардиальный электрод фиксировался 
в основание ушка правого предсердия. Таким обра-
зом, нами достигнута в 11 случаях 3-х камерная ЭКС 
(СРТ-ЭКС), в 12 — “бивентрикулярная ЭКС” (паци-
енты с постоянной ФП) и в 8 — одножелудочковая 
(моновентрикулярная) кардиостимуляция. Острый 
порог стимуляции на желудочковых каналах в сред-
нем составил 1,1 и 1,5 мА при длительности импуль-
сов 0,5 мс, на правом и левом полюсах соответ-
ственно, амплитуда R волны 14±2,4 мВ, предсердный 
канал — 1,2 мА при длительности импульсов 0,5 мс, 
амплитуда R волны — 2,5±0,8 мВ. Электрокардио-
стимуляторы имплантировались в абдоминальную 
позицию в 14 случаях, пекторально — в 18 случаях. 
Сложностей и осложнений с эпикардиальными элек-
тродами не отмечено. Время для имплантации эпи-
кардиального желудочкового электрода (второй этап 
операции) составило 25,4±4,5 минут, общее время 
операции составило 165,4±32,5 минут (пережатие 
аорты 55±12 мин).

При бивентрикулярной ЭКС в динамике выяв-
лены достоверно лучшие показатели синхронности 
работы сердца (табл. 1), что также подтвердилось 
улучшением систолической функции ЛЖ и его ремо-
делированием через 12 месяцев (табл. 2).

Обсуждение 
При анализе показателей ЭхоКГ с учетом моно- 

или бивентрикулярной ЭКС в последней группе 
в динамике, отмечается улучшение систолической 
функции левого желудочка, тенденция к обратному 

Таблица 1
Динамика показателей диссинхронии миокарда

Группы Моновентрикулярная Бивентрикулярная

Критерии 4 дня 6 мес. 12 мес. 4 дня 6 мес. 12 мес.

QRS, мс 159,8±16,6 162,5±13,1 164,4±12,5 125,3±23,8 135,5±22,5* 128,5±13*

QT, мс 390,4±51,2 400,3±43,3 410,1±16 399,3±35,9 389,4±31,4 395,3±28,9

“Пре Ао”, мс 143,4±23,9 152,8±22 156,2±22,4 122,5±13,2 119,5±11,9 117,5±11*

“Пре ЛА”, мс 107,8±22,2 112,3±20,8 105±15,9 115±13,8 112±13 111,9±12*

ММЗ, мс 35,8±17,8 40,7±20,8 51,2±23,9 7±2,9* 6,9±2,9* 5,6±3,3*

Примечание: * — р<0,05 между 1 и 2 группами.

Сокращения: “Пре Ао” — аортальный пресистолический интервал, “Пре ЛА” — легочный пресистолический интервал, ММЗ — межжелудочковая механическая 
задержка.
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ремоделированию ЛЖ и отсутствие ухудшения пока-
зателей давления в легочной артерии (табл. 2). Важно 
отметить отсутствие как меж-, так и внутрижелудоч-
ковой диссинхронии в группе с бивентрикулярной 
ЭКС через 12 месяцев после операции. Показатели 
длительности комплекса QRS лучше в группе с бивен-
трикулярной ЭКС, что также наблюдается в дина-
мике и свидетельствует о более физиологическом 
распространение импульса возбуждения по желудоч-
кам серд ца (табл. 1). В группе с моновентрикулярной 
эпикардиальной ЭКС появляется и в динамике нара-
стает межжелудочковая диссинхрония, снижается 
систолическая функция ЛЖ и увеличиваются раз-
меры камер сердца и степень митральной и трику-
спидальной недостаточности, хотя и недостоверно 
в динамике, однако при сравнении с бивентрикуляр-
ной ЭКС достоверно значимо (табл. 1 и 2). Эпикар-
диальная (миокардиальная) бивентрикулярная сти-
муляция сердца является эффективным способом 
коррекции нарушений ритма сердца и методом 
выбора у больных, требующих замены эндокардиаль-
ной системы ЭКС, у пациентов с пороками сердца, 
а также при сопутствующей ХСН. При имплантации 
эпикардиальных систем предоставляется возмож-
ность визуального определения точки и места фикса-
ции электродов. Для выбора оптимальной точки 
фиксации электрода наиболее информативным пред-
ставляется определение на дооперационном этапе 
зоны поздней механической активации левого желу-
дочка (ЭхоКГ с тканевым анализом, 2-Dimensional 
speckle-tracking imaging, 3D echocardiographic, 3D 
tagged MRI   и др.) [4]. Однако не всегда у клиник есть 
оборудование и возможность проведения данных 
методов исследования на предоперационном этапе, 
что должно определять, по возможности, импланта-
цию желудочковых электродов в наиболее физиоло-

гичные зоны (базальные отделы, боковая стенка, 
МЖП) или выполнение бивентрикулрной ЭКС [4, 
11]. Проведение бивентрикулярной ЭКС и имплан-
тации электродов после выполнения основного этапа 
операции в условиях ИК является эффективным 
и безопасным способом кардиостимуляции. Имплан-
тация эпикардиальных электродов на “открытом 
серд це” у пациентов зачастую может быть “послед-
ним шансом” в выполнении бивентрикулярной или 
кардиоресинхронизирующей стимуляции, что опре-
деляет необходимость ее применения при наличии 
показаний. 

Заключение
Оптимальной, наиболее приближенной к физио-

логичной, следует считать бивентрикулярную или 3-х 
камерную стимуляцию, выбор позиции необходимо 
осуществлять с учетом анатомических данных (про-
дленная КАГ, МСКТ сердца, ротационная ангиогра-
фия и др.) и эхокардиографических показателей 
на предоперационном этапе. Эндоваскулярная 
имплантация ЛЖ электрода через коронарный синус 
является эффективной и остается “золотым стандар-
том” в выборе доступа при первичной бивентрику-
лярной стимуляции. Для более успешной импланта-
ции эндоваскулярного ЛЖ электрода необходимо 
более детальное изучение анатомии венозной сис-
темы сердца на предоперационном этапе и, по полу-
ченным данным, возможное планирование и выбор 
хирургического способа (эндоваскулярный или пря-
мой хирургический) [12, 13]. Результаты данного 
исследования демонстрируют, что прямой хирургиче-
ский доступ для имплантации ЛЖ электрода доста-
точно эффективен и может помочь избежать некото-
рых факторов, лимитирующих эндоваскулярные вме-
шательства и использоваться при невозможности 

Таблица 2

Динамика показателей ЭхоКГ с учетом позиции желудочкового электрода
Группы Моновентрикулярная Бивентрикулярная

Признак 4 дня 6 мес. 12мес. 4 дня 6 мес. 12мес.

ФВ, % 56,3±6,1 55,1±6 53,3±4,3 55,3±5,8 57±4,9 57,9±5,1*

КДД ЛЖ, мм 53,5±6,9 53,3±6,3 55,6±5,2 51,9±5,4 52,1±5,4 50,6± 5,9*

КСД ЛЖ, мм 36,3±7,9 36,8±8,2 39,7±8,6 36,8±2,5 35,8±4,2 36,3±3,6

ЛП, мм 44,2±6,1 45,1±6,4 45,3±6,3 45,4±5,6 44,5±4,1 45,2±3,3

ПП, мм 42,1±6 43,3±5,9 45,9±5,5 43,2±5,5 42,8±4,1 42,4±4,3

МН, ст. 1,3±0,7 1,6±0,7 2,1±0,6 1,2±0,6 1,3±0,6 1,1±0,6

ТН, ст. 1,1± 0,7 1,2±0,8 1,3±0,8 1,2±0,4 1,4±0,5 1,1±0,5

Р ЛА, мм рт.ст. 28,3±9,4 28,2±9 30,5±11 28,2±8,3 27,3±7,5 26,3±6,5*

Примечание: * — р<0,05 между 1 и 2 группами.

Сокращения: КДД ЛЖ — конечный диастолический размер ЛЖ, КСД ЛЖ — конечный систолический размер ЛЖ, ФВ — фракция выброса ЛЖ, ЛП — передне-
задний размер левого предсердия, ПП — переднезадний размер правого предсердия, Р ЛА — давление в легочной артерии, МН — степень митральной регур-
гитации, ТН — степень трикуспидальной регургитации. 
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последних. Применение альтернативных способов 
доставки ЛЖ электрода является процедурой “спасе-
ния” при неудавшемся эндоваскулярном способе 
через коронарный синус. 

С усовершенствованием эпикардиальных элек-
тродов у данного способа есть потенциальные преи-

мущества при первичном вмешательстве в опреде-
ленной подгруппе пациентов, а при малотравматич-
ных доступах (мини торакотомия, торакоскопический 
доступ) и невозможности эндоваскулярного доступа 
это может быть единственно возможный способ 
имплантации левожелудочкого электрода.
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В популяции пациентов с желудочковыми тахиарит-
миями (ЖТА) особое клиническое место занимают боль-
ные с “электрическими штормами” (ЭШ). Под терми-
ном ЭШ подразумевается регистрация трех и более эпи-
зодов желудочковой тахикардии (ЖТ) или фибрилляции 
желудочков (ФЖ), возникающих в течение 24 часов 
у пациентов с имплантируемым кардиовертером-дефи-
бриллятором (ИКД) с восстановлением синусового 
ритма (СР) при адекватной работе дефибриллирующего 
имплантируемого устройства. По данным ряда исследо-
ваний, у 4-20% пациентов после установки ИКД разви-

вается ЭШ, при этом, у 7% больных ЭШ возникал в тече-
ние первого года после имплантации [1-5].

Несмотря на высокую антиаритмическую эффек-
тивность использования ИКД в целом, у от дельных 
больных предупредить внезапную смерть не удается. 
Причинами в таких случаях могут быть рефрактерная 
ФЖ, обусловленная выраженной ишемией миокарда 
и его дисфункцией, увеличение порога дефибрил-
ляции, перелом или смещение электрода, истощение 
заряда батареи, а также асистолия и электромехани-
ческая диссоциация.

ЭКСТРЕННАЯ КАТЕТЕРНАЯ АБЛАЦИЯ ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО ШТОРМА У БОЛЬНЫХ 
С ИМПЛАНТИРОВАННЫМИ КАРДИОВЕРТЕРАМИ-ДЕФИБРИЛЛЯТОРАМИ

Татарский Р. Б., Михайлов Е. Н., Лебедева В. К., Лебедев Д. С.

Цель. Цель данного исследования состояла в оценке ранней и отсроченной 
эффективности экстренной катетерной аблации (КА) у пациентов с коронароген-
ными желудочковыми тахиаритмиями (ЖТА) и “электрическими штормами” (ЭШ).
Материал и методы. Процедуре ЭФИ и КА с использованием навигационной 
системы картирования подверглись 12 пациентов с ЭШ. Среднее время 
от имплантации ИКД до возникновения ЭШ составило 3,4±3,2 лет, количество 
адекватных шоков ИКД при ЭШ составило 12,2±14,1 в день. У большинства 
пациентов (67%), которым выполнялась КА, диагностирована ХСН высокого 
функционального класса, ФВ ЛЖ составляла 32±12%.
Результаты. При первичном подходе РЧА острый эффект клинических ЖТ 
составил 58% (7 пациентов). За первый год наблюдения у четырех пациентов 
возникли рецидивы ЖТ (33%). За весь период наблюдения рецидивы ЭШ 
не регистрировались, общая смертность составила 25%.
Заключение. Применение КА позволяет на 100% подавить ЭШ не только 
в остром периоде, но и в долгосрочной перспективе. Тем не менее, необхо-
димо повторное проведение КА в связи с пароксизмами ЖТ и интервенциями 
ИКД в 33% случаев. 
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URGENT CATHETER ABLATION OF THE ELECTRICAL STORM IN PATIENTS WITH IMPLANTED 
CARDIOVERTER-DEFIBRILLATOR

Tatarsky R. B., Mikhailov E. N., Lebedeva V. K., Lebedev D. S.

Aim. The main goal of this study was to assess the early and delayed efficacies of 
urgent catheter ablation (CA) in patients with coronarogenic ventricular 
tachyarrhythmia (VTA) and electrical storms (ES).
Material and methods. Procedures EFI and CA with the use of navigation charting 
system were done for 12 patients with ES. Mean time from implantation of ICD to ES 
was 3,4±3,2 y., quantity of adequate shocks of ICD per day in ES was 12,2±14,1. In 
most patients (67%) underwent CA, CHF of higher grade was diagnosed, LV EF was 
32±12%.
Results. Within primary approach of RFA the acute effect of clinical VTs was 58% (7 
patients). During the first year of observation four patients developed VT returns 
(33%). During the whole observation time ES returns were not registered. Total 
mortality reached 25%

Conclusion. Application of CA is able to suppress ES by 100% not only in acute 
period but in long-term too. Nevertheless, the additional CA application is necessary 
due to paroxysms of VT and interventions of ICD in 33% cases. 

Russ J Cardiol 2015, 11 (127): 57–62
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Key words: electrical storm, ventricular tachycardia, ventricular fibrillation, sudden 
cardiac death, catheter ablation, cardioverter-defibrillator, ischemic heart disease.
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нических случаях. Как правило, в такие исследования 
включались больные как с некоронарогенными, так 
и с ишемическими ЖТА [9, 10].

Цель данного исследования состояла в оценке 
ранней и отсроченной постоперационной эффектив-
ности проведенной экстренной КА в выделенной 
группе пациентов, в том числе с выраженной СН, 
коронарогенными ЖТА и ЭШ. 

Материал и методы
Из 72 пациентов с клинически зарегистрирован-

ными постинфарктными ЖТА, подвергнувшихся 
процедуре ЭФИ и РЧА, было включено 12 пациентов 
с ЭШ. Средний возраст больных составил 61±12 лет, 
из них 9 мужчин. Клиническая характеристика паци-
ентов представлена в таблице 1. 

У большинства пациентов (67%), которым выпол-
нялась КА, диагностирована ХСН высокого функцио-
нального класса, ФВ ЛЖ составляла 28±8%. Паци-
енты госпитализировались, проводилось обследова-
ние для исключения острого коронарного синдрома 
и обратимых причин ЭШ, а в 10 случаях была прове-
дена коронароангиография/коронарошунтография. 

Все пациенты принимали постоянно ААП. 
С целью купирования ЭШ применялись ААП III 
класса (амиодарон) у 11 (92%), Ib класса (лидокаин) 
у 6 (50%), внутривенное введение бета-блокаторов 
осуществлялось у 10 пациентов (83%), но без полного 
устранения аритмии.

До возникновения ЭШ были установлены ИКД 
для вторичной и в трех случаях — для первичной про-
филактики ВСС. Среднее время от имплантации 
ИКД до возникновения ЭШ составило 3,4±3,2 лет, 
количество адекватных ИКД шоков при ЭШ соста-
вило 12,2±14,1 в день. 

ЭФИ и КА выполнялись по экстренным показа-
ниям, однако от начала ЭШ до проведения прохо-
дило от одного до трех дней, что требовалось 
на попытку подбора ААП, дообследование. У 7 
пациентов в анамнезе отмечались адекватные 
и успешные эпизоды купирования ЖТ с помощью 
электротерапии ИКД. Всем пациентам была “уси-
лена” антиаритмическая терапия (ААТ), а по пока-
заниям проводилась инотропная медикаментозная 
поддержка.

В трех случаях у пациентов с ИКД регистрирова-
лись гемодинамически нестабильные, то есть “быст-
рые” ЖТ, в том числе переходящие в ФЖ (рис. 1).

У 5 пациентов регистрировались устойчивые 
мономорфные ЖТ, у четырех — гемодинамически 
стабильные плеоморфные тахикардии от двух 
до трех морфологий. В 7 случаях в ходе ЭФИ карти-
рование проводилось на фоне гемодинамически 
переносимой клинической ЖТ. Длины цикла доку-
ментированных ЖТ были значительно дольше 
во время сессии КА по сравнению с первоначально 

Стратегические и стандартизированные подходы 
у больных с развившимся ЭШ не разработаны, при 
том, что именно данная категория больных потенци-
ально несет в себе наиболее высокий риск внезапной 
сердечной смерти (ВСС).

В последнее время достаточно четко определены 
факторы риска ВСС у пациентов с ИБС: сниженная 
фракция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), 
инфаркт миокарда и ЖТА в анамнезе [6]. Если 
имплантация ИКД в качестве первичной или вторич-
ной профилактики ВСС не вызывает сомнений, как 
основной метод купирования ЖТА, то этиопатогене-
тические методы лечения ЭШ варьируют в различ-
ных клиниках. 

Часто непрерывно-рецидивирующие ЖТА возни-
кают вследствие декомпенсации течения СН. Лече-
ние частой ЖТ или эпизодов ФЖ во время декомпен-
сации СН довольно сложно. Применение антиарит-
мических препаратов (ААП) рассматривается как 
терапия первой линии, но их выбор резко ограничен. 
Как правило, лечение сводится к назначению двух 
классов ААП — II и III. Амиодарон, как мультиблока-
тор ионных каналов, достаточно эффективен в подав-
лении непрерывно-рецидивирующих ЖТА, но его 
прием сопряжен с выраженными органо-токсиче-
скими эффектами [7]. 

Симпатическая блокада превосходила ААП 
у пациентов с ЭШ, но общая смертность оставалась 
высокой. Кроме того, бета-блокаторы могут ухуд-
шить течение СН, если их прием осуществляется 
во время декомпенсации СН. Амиодарон в сочета-
нии с бета-блокаторами наиболее оптимальный 
выбор, но полного эффекта достаточно трудно 
достичь, особенно у пациентов с непрерывными 
тахиаритмиями [8]. 

Перспективным направлением в подавлении ЭШ 
может являться использование радиочастотной кате-
терной аблации (РЧА). Преимущества КА при устра-
нении ЭШ было продемонстрировано лишь 
на небольших сериях пациентов и в отдельных кли-

Таблица 1
 Клиническая характеристика пациентов с ЭШ

Возраст, лет 61±12

Мужской пол, n 9

Фракция выброса, % 32±12

Класс СН III, IV (NYHA), n 8

Сахарный диабет, n 2

Фибрилляция/трепетание предсердий, n 2

Амиодарон, n 7

Бета-блокаторы, n 10

Соталол, n 1

Реперфузия миокарда, n 4

ИКД, первичная профилактика, n 3

ИКД, вторичная профилактика, n 9
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зарегистрированными значениями цикла ЖТ при 
поступлении (425±37 против 379±42 мс, р<0,05), 
что обусловлено использованием “агрессивной” 
ААТ в стационаре. 

В случае регистрации картируемой клинической 
ЖТ, проводилось электроанатомическое картирова-
ние, энтрайнмент-стимуляция. Выполнялась КА 
на фоне тахикардии с последующей деструкцией всех 
потенциальных кругов re-entry, фрагментированных 
и поздних потенциалов. 

При “быстрых” ЖТ стимуляционная индукция 
не применялась, в случае спонтанного возникнове-
ния аритмия купировалась сверхчастотной стимуля-
цией или ЭИТ с дальнейшим картированием на СР 
или правожелудочковой стимуляции с последующей 
абляцией всех возможных каналов проведения.

Результаты
Конечный этап состоял из стимуляционного про-

токола для индукции тахиаритмий. Отсутствие 
индукции любой ЖТ расценивалось как ранний 
эффект аблации. При индукции любого вида ЖТ 
проводилась повторная КА всех зон интереса. 

Электрофизиологические характеристики карти-
рования и РЧА представлены в таблице 2.

Места эффективного воздействия ЖТ регистри-
ровались в передней, передне-перегородочной стенке 
ЛЖ, а также задней стенке ЛЖ, в том числе с вовле-
чением волокон Пуркинье. У всех пациентов сессии 
РЧА завершались без прерывания из-за ухудшения 
СН, нарушения дыхания или других осложнений. 

Одному больному произведена замена ИКД 
в связи с истощением заряда по причине развития 
ЭШ. 

При первичном подходе РЧА острый эффект 
клинических ЖТ составил 58% (7 пациентов). 
Частичный эффект операции (с индукцией клини-

ческой ЖТ, но с применением более агрессивного 
стимуляционного протокола), наблюдался у пяти 
пациентов. У двух пациентов с частичным эффектом 
зона интереса ЖТ локализовалась в области анев-
ризмы верхушки ЛЖ и у одного — по передней 
стенке ЛЖ. Многочисленные РЧА этих областей 
не привели к полному устранению, но значительно 
затруднили индукцию тахикардий. В этих случаях 
предполагалось эпикардиальное происхождение 
ЖТ. Эпикардиальный подход не выполнялся в дан-
ном исследовании. 

Индукция недокументированных ЖТ после про-
ведения КА наблюдалась у 6 (50%) пациентов. У четы-
рех больных (33%) отмечалось отсутствие индукции 
любых ЖТ.

Катетерное устранение не только клинических 
ЖТА, но и триггеров, вызывающих ЖТ/ФЖ, способ-
ствовало эффективному подавлению ЭШ.

Представлен клинический пример успешной КА 
ЖТА из разветвлений волокон Пуркинье, которые 
являлись пусковым механизмом инициации ЖТ/ФЖ.

Мужчина Ш. 62 лет госпитализирован в отделе-
ние интенсивной терапии по поводу возникшего 

Рис. 1. Представлен фрагмент ВС ЭФИ (отведения I,II,III,aVR,aVL,aVF, V1-V6) Рис. 2. Фрагмент ВС ЭФИ больного Ш. 
Примечание: на левой части рисунка ранняя ЖЭ (R на T) инициирует неу-
стойчивые пробежки “быстрой” ЖТ. На правой части ранняя ЖЭ запускает ФЖ.

Таблица 2 
Отдельные электрофизиологические  

характеристики ЖТА

Индуцированная стимуляцией картируемая ЖТ n=4

Спонтанная, картируемая ЖТ n=3

Среднее количество ЖТ на пациента n=3

Гемодинамически непереносимые ЖТ n=3

Средняя длина цикла ЖТ (мс) 425±37

Индуцированная или спонтанная ФЖ n=3

Re-entry, связанная с аневризмой верхушки ЛЖ n=4

Передняя, передне-перегородочная стенка ЛЖ n=5

Задняя стенка ЛЖ, в том числе с вовлечением волокон Пуркинье n=3



60

Российский кардиологический журнал № 11 (127) | 2015

60

ЭШ. В анамнезе ИМ задней стенки ЛЖ, АКШ с пол-
ной реваскуляризацией. Проведена установка ИКД 
для вторичной профилактики ВСС. Развитие ЭШ 
произошло через 5 лет после операции АКШ. 
Во время ЭШ на протяжении 14 часов, по данным 
опроса, ИКД зарегистрировано 15 интервенций 
устройства: из них 7 антитахикардитических терапий 
и 8 дефибрилляций. 

При регистрации стандартной ЭКГ выявлена 
частая экстрасистолия с эпизодами ускоренного идио-
вентрикулярного ритма той же морфологии, в том 
числе, трансформация в ЖТ и ФЖ (рис. 2). При про-
ведении ЭхоКГ установлена акинезия задней стенки 
и дисфункция ЛЖ (ФВ 28%). По данным коронаро-
ангиошунтографии не выявлено гемодинамически 
значимых стенозов. Биохимические, клинические, 
электролитные параметры крови, а также тиреоид-
ный статус находились в пределах референтных зна-
чений. Введение бета-блокаторов и амиодарона вну-
тривенно в рекомендуемых дозах не позволили 
эффективно контролировать ЭШ. 

Для контроля ЭШ проведено экстренное ЭФИ 
и КА. Выполнено электроанатомическое картирова-
ние с использованием нефлюороскопической сис-
темы картирования CARTO. Инфарктную зону и ее 
границы на задней стенке ЛЖ определили с помо-
щью проведения биполярного картирования. Выде-
лены каналы проведения в рубцовой области в ЛЖ. 
Они определялись как “коридоры” непрерывной ЭГ, 
отличающиеся от окружающей инфарктной ткани 
более высокой амплитудой, ограниченные двумя 
зонами рубца.

Второй этап состоял в выполнении активацион-
ного поиска на фоне частой ЖЭ, идиовентрикуляр-
ного ритма и ЖТ. Картирование ЛЖ демонстрировало 
дискретный Пуркинье потенциал из парарубцовой 
зоны, предшествующий ЖЭ и идиовентрикулярному 
ритму на 36 мс. Фрагмент ВС ЭФИ представлен 
на рисунке 3, где показано, что в месте успешной абла-
ции регистрируются потенциалы волокон Пуркинье 
(маркированы стрелками), которые предшествуют 
патологическим желудочковым сокращениям. 

В данном клиническом случае дистальные раз-
ветвления волокон Пуркинье из поврежденной 
парарубцовой области играют активную роль пато-
логического водителя ритма и провоцируют разви-
тие ФЖ. Катетерная деструкция этой зоны полно-
стью устранила ЖТА с восстановлением стойкого 
СР (рис. 4). 

Аблация пусковых механизмов потенциала Пур-
кинье вызвала отчетливый позитивный эффект: ЖТА 
не индуцировались, в том числе агрессивной желу-
дочковой стимуляцией. Несмотря на выраженный 
положительный эффект катетерного устранения 
ЖТА, инфарктный рубец в заднеперегородочной 
стенке подвергся расширенной КА, нацеленной 

Рис. 3. Фрагмент ВС ЭФИ больного Ш.

Рис. 4. Фрагмент ВС ЭФИ. Устранение ЖТА и восстановление стойкого сину-
сового ритма на фоне катетерного лечения.

Рис. 5. Фрагмент биполярной реконструкции ЛЖ. 
Примечание: слева вид задней поверхности, справа — правая косая проек-
ция. Стрелкой указано место регистрации потенциалов волокон Пуркинье. 
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на каналы проведения, фракционированные потен-
циалы, поздние потенциалы внутри рубца и по его 
периметру (рис. 5).

На протяжении двух лет наблюдения за пациен-
том ЖТА и интервенции ИКД не регистрировались.

Таким образом, “выжившие” волокна Пуркинье 
пограничной зоны перенесенного ИМ, демонстри-
руют триггерную активность, усиленный автоматизм 
и супернормальную возбудимость. Представляется, 
что в сочетании с удлинением продолжительности 
потенциала действия желудочков, обусловленной уве-
личенной дисперсией рефрактерности, упомянутые 
волокна приводят к формированию решающего фак-
тора возникновения ЖТ и ФЖ. Наличие различных 
триггеров, приводящих к развитию ЭШ, во время про-
ведения ВС и ЭФИ должны тщательно картироваться 
для увеличения успешности КА ЖТА и использоваться 
в качестве антикризисной терапии у таких пациентов.

В послеоперационном периоде в клинике ЖТА 
не рецидивировали ни у одного из пациентов, леталь-
ных исходов не регистрировалось.

За первый год наблюдения у четырех пациентов 
возникли рецидивы ЖТ (33%), в одном случае редкие 
пароксизмы успешно купировались антитахикарди-
тической стимуляцией ИКД без развития ЭШ. За весь 
период наблюдения рецидивы ЭШ не регистрирова-
лись, общая смертность от прогрессирующей СН 
составила 25% (три пациента) в первые 18 месяцев 
после оперативного вмешательства. Также у трех 
пациентов выполнялись повторные катетерные 
деструкции, у двоих из которых продолжали сохра-
няться редкие пароксизмы ЖТ с исходно предполага-
емой эпикардиальной локализацией, в другом случае 
после проведения катетерного лечения ЖТА не реги-
стрировались.

Средний интервал после выписки до возникнове-
ния аритмии составил 3±5 месяцев. Экстренная и дол-
госрочная эффективность устранения электрического 
шторма составила 100%, а результативность подавле-
ния аритмичных событий в долгосрочном периоде 
составила 75% с учетом повторных сессий РЧА. 

 У большей части пациентов (67%) на момент воз-
никновения ЭШ отмечалась выраженная СН с высо-
ким функциональным классом (III, IV ФК), а после 
проведения КА уменьшение функционального класса 
СН определилось у 6 из 8 пациентов.

Обсуждение
Электрический шторм сложное клиническое 

явление, которое можно рассматривать с двух точек 
зрения: аритмичное событие может являться клини-
ческой манифестацией ухудшения СН или ухудшать 
желудочковую функцию, таким образом увеличивая 
смертность в долгосрочной перспективе. Неясно, 
является ли ЭШ предиктором, способствует или 
играет роль свидетеля в наблюдаемой смертности. 

Лечение в острой фазе ЭШ часто требует одновре-
менного внутривенного введения нескольких антиа-
ритмических препаратов, которые зачастую малоэф-
фективны. Таким образом, по нашему предположе-
нию, у большинства пациентов должен быть выбор 
в пользу КА, поскольку только модификация элек-
трофизиологических показателей позволяет ради-
кально устранить ЖТА и должна выполняться как 
можно ранее во избежание ухудшения гемодинамики 
и нарастания явлений СН.

Представляется, что подавление потенциально 
летальных аритмий на ранней стадии, по нашим дан-
ным, от одного до трех дней, предотвратит ухудшение 
гемодинамических показателей, СН и, как следствие, 
улучшить выживаемость. В проведенном исследова-
нии катетерная аблация демонстрирует эффектив-
ность у наиболее уязвимой группы пациентов с высо-
ким классом СН. После проведения успешной экс-
тренной аблации уменьшение класса СН отмечалось 
у 6 из 8 пациентов. 

Не вызывает сомнений, что пациенты с моно-
морфными, гемодинамически устойчивыми тахикар-
диями — наиболее благоприятный альянс для интер-
венционного лечения. В 7 случаях в ходе ЭФИ карти-
рование проводилось на фоне гемодинамически 
переносимой клинической ЖТ, возникшей либо 
спонтанно, либо индуцированной стимуляцией. 
В нашем исследовании картированию устойчивых 
ЖТ способствовало увеличение длины цикла доку-
ментированных тахикардий (425±37 против 379±42 
мс, р<0,05) в связи с использованием “агрессивной” 
ААТ в стационаре.

Мономорфные тахиаритмии, в том числе, исходя-
щие из системы Пуркинье, могут являться триггерами 
для развития ФЖ. Катетерное устранение таких триг-
геров позволяет в будущем избежать развития ФЖ.

Волокна Пуркинье остаются структурно почти 
сохраненными и физиологически жизнеспособ-
ными даже после обширного инфаркта миокарда. 
В трех случаях такие аритмогенные волокна Пурки-
нье служили источником ЖЭ, ЖТ, в том числе, 
трансформирующихся в ФЖ. Картирование потен-
циально аритмогенных зон с последующей успеш-
ной КА позволяет эффективно подавлять актив-
ность из волокон Пуркинье. По всей видимости, 
выжившие волокна Пуркинье демонстрируют сни-
жение потенциала покоя, увеличение продолжи-
тельности потенциала действия и максимальной 
скорости деполяризации, что приводит к развитию 
спонтанной диастолической деполяризации или 
возникновению re-entry в пределах эндокардиаль-
ной системы Пуркинье. 

Использование предложенного нами расширен-
ного подхода в устранении ЖТА позволило включать 
в исследование не только пациентов с мономорф-
ными ЖТ, но и плеоморфными, полиморфными ЖТ/
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ФЖ. На наш взгляд, эта популяция отражает наибо-
лее реальный сценарий протекания ЭШ у больных 
с разной степенью желудочковой дисфункции и раз-
личной архитектоникой рубцовых полей. 

Заключение
Применение КА позволяет на 100% подавить ЭШ 

не только в остром периоде, но и в долгосрочной пер-
спективе. Тем не менее, необходимо повторное прове-
дение процедур в связи с пароксизмами ЖТ и интер-

венциями ИКД в 33% случаев. Таким образом, аблаци-
онная стратегия является жизнеспасающей операцией 
и может быть рекомендована как систематический 
подход в устранении жизнеугрожающих аритмий. 
В исследовании подтверждена безопасность такого 
подхода, в том числе у пациентов с высоким классом 
СН. Представляется, что катетерное лечение ЭШ может 
являться единственным методом борьбы с ЖТА, нево-
сприимчивыми к медикаментозной терапии, в том 
числе у пациентов с высоким классом СН. 
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ИНДЕКС МАССЫ ТЕЛА У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА И НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ 
РЕЗУЛЬТАТЫ КОРОНАРНОГО ШУНТИРОВАНИЯ

Сумин А. Н., Безденежных А. В., Иванов С. В., Барбараш О. Л.

Цель. Изучить взаимосвязь индекса массы тела и непосредственных резуль-
татов коронарного шунтирования (КШ). 
Материал и методы. 1490 пациентов, подвергшихся КШ, разделены в зави-
симости от индекса массы тела (ИМТ) на группы: нормальная масса тела (ИМТ 
18,5-24,9 кг/м

2
, n=351), избыточная масса тела (ИМТ 25-29,9 кг/м

2
, n=658), 

ожирение первой степени (ИМТ 30-34,9 кг/м
2
, n=409), ожирение второй сте-

пени (ИМТ 35-39,9 кг/м
2
, n=72). Группы сопоставимы по клинико-анамнести-

ческим данным, данным лабораторного и инструментального обследования. 
Также были оценены распространенность послеоперационных осложнений 
и периоперационная летальность. Связь возможных факторов с вероятностью 
выявления осложнений оценивалась в модели логистической регрессии.
Результаты. Группы были сопоставимы по возрасту, распространенности 
в анамнезе сосудистых катастроф, тяжести ИБС и ХСН. Доля мужчин снижа-
лась с увеличением ИМТ (p<0,001). Сахарный диабет 2 типа и АГ имели 
большую распространенность среди пациентов с большим ИМТ (во всех 
случаях p<0,001). С увеличением ИМТ отмечено достоверное увеличение 
уровня триглицеридов и снижение холестерина ЛПВП (p<0,001 и p=0,004, 
соответ ственно). Скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная по фор-
муле MDRD, была ниже в группах пациентов с ожирением 1 и 2 степеней. 
Операция в условиях ИК выполнена 1287 (86,4%). Чаще в группах с большим 
ИМТ проводилась радиочастотная аблация (p=0,006), также в этих группах 
чаще послеоперационный период осложнялся развитием фибрилляции 
предсердий (p=0,001). При однофакторном логистическом регрессионном 
анализе вероятность осложнений возрастала со снижением СКФ (p=0,021), 
увеличением возраста (p<0,001), при проведении оперативного вмешатель-
ства с ИК (р=0,004) и возрастании его продолжительности (р<0,001). Воз-
раст и длительность ИК также сохранили значимость и при проведении 
многофакторного анализа (p<0,001 и р=0,015, соответственно). Вероятность 
летального исхода возрастала при увеличении длительности ИК (р<0,001) 
и снижении ФВЛЖ (р=0,001). Эти же факторы показали значимое влияние 
на вероятность наступления летального исхода и в многофакторном ана-
лизе — длительность.

Заключение. Повышение ИМТ ассоциировано с увеличением встречаемости 
артериальной гипертензии и сахарного диабета, увеличением уровня тригли-
церидов, размеров левого предсердия, снижением уровня ЛПВП и СКФ. 
Среди больных с ожирением отмечено только возрастание частоты развития 
фибрилляции предсердий в послеоперационном периоде. 
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BODY MASS INDEX IN ISCHEMIC HEART DISEASE AND SHORT-TERM OUTCOMES OF CORONARY 
BYPASS GRAFTING

Sumin A. N., Bezdenezhnykh A. V., Ivanov S. V., Barbarash O. L.

Aim. To study relation of body mass index and short term results of coronary bypass 
grafting (CBG). 
Material and methods. 1490 CBG patients, were selected to groups according to 
body mass index (BMI): normal body mass (BMI 18,5-24,9 kg/m

2
, n=351), 

overweight (BMI 25-29,9 kg/m
2
, n=658), first grade obesity (BMI 30-34,9 kg/m

2
, 

n=409), second grade obesity (BMI 35-39,9 kg/m
2
, n=72). The groups were equal 

by clinical data and anamnesis, laboratory and instrumental data. Also we evaluated 
the prevalence of post operation complications and perioperational mortality. The 
relation of possible factors with the chance of complications to be found assessed 
via logistic regression model. 
Results. The groups were comparable in age, prevalence and anamnesis of 
vascular catastrophes, severity of CHD and CHF. Part of men decreased with the 
increase of BMI (p<0,001). Diabetes of 2nd type and AH were more prevalent 
among patients with higher BMI (in all cases p<0,001). With BMI increase there was 
significant increase of triglycerides level and HDL cholesterol decrease (p<0,001 
and p=0,004, resp.). Glomerular filtration rate, by MDRD, was lower in obesity 
groups. On-pump operation was done in 1287 (86,4%) cases. More often in groups 
with higher BMI the radiofrequency ablation was performed (p=0,006), and in these 
groups also the post operation period complicated with atrial fibrillation (p=0,001). 

In monofactorial logistic regression analysis the chance of complications increased 
with the decrease of GFR (p=0,021), age increase (p<0,001), in on-pump operation 
(p=0,004) and its duration (p<0,001). Age and duration of on-pump also were 
significant in multifactorial analysis (p<0,001 and p=0,015, resp.). Chance of fatal 
outcome increased with the duration of on-pump (p<0,001) and decrease of LVEF 
(p=0,001). These factors also showed significant contribution on the chance of fatal 
outcome, and in multifactor analysis — the duration.
Conclusion. Increase of BMI is associated with the prevalence of arterial 
hypertension and diabetes mellitus, triglycerides increase, enlargement of the left 
atrium, HDL decrease and GFR. Among patients with obesity there was only increase 
of atrial fibrillation prevalence growth during post-operational period. 

Russ J Cardiol 2015, 11 (127): 63–69
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-63-69

Key words: coronary bypass graft, obesity, body mass index.
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Ожирение является существенной проблемой сов-
ременного общества и сопровождается повышением 
заболеваемости. Лица с ожирением чаще страдают 
артериальной гипертензией, сахарным диабетом, 
гиперлипидемией, у них часто выявляют проявления 
метаболического синдрома, что сопровождается 
повышенным риском развития и прогрессирования 
атеросклероза [1]. Однако у больных ИБС влияние 
ожирения на непосредственные и отдаленные резуль-
таты операции КШ остается противоречивым. Доста-
точно долго существовало мнение, что избыточная 
масса тела является фактором риска неблагоприят-
ного исхода КШ [2, 3], однако в работах последних 
лет такая закономерность уже не прослеживается [4, 
5]. Более того, в ряде исследований отмечен “пара-
докс ожирения”, заключающийся в меньшей частоте 
осложнений после КШ у лиц с повышенной массой 
тела по сравнению с больными без избыточного веса 
[6, 7]. Состояние данной проблемы в российской 
популяции остается малоизученным, хотя наши 
пациенты заметно отличаются от западноевропей-
ских по ряду параметров (распространенности фак-
торов риска, комплаентности, выраженности коро-
нарного и некоронарного атеросклероза и др.). Соот-
ветственно, это и послужило основой для настоящего 
исследования, целью которого было изучить взаи-
мосвязь индекса массы тела и непосредственных 
результатов коронарного шунтирования. 

Материал и методы
С 01.02.2009 по 31.01.2010гг и с 23.03.2011 

по 22.03.2012гг в кардиохирургической клинике НИИ 
КПССЗ проводились регистры КШ. В первый регистр 
последовательно включены 809 пациентов (651 муж-
чина и 158 женщин, возраст — 31-78 лет), а во вто-
рой — 708 пациентов (562 мужчины и 146 женщин, 
возраст — 33-78 лет), подвергшихся открытой ревас-
куляризации миокарда. Пациенты в объединенной 
выборке (n=1517) были разделены в зависимости 
от ИМТ на шесть групп: недостаток массы тела (ИМТ 
<18,5 кг/м

2
, n=10), нормальная масса тела (ИМТ 

18,5-24,9 кг/м
2
, n=351), избыточная масса тела (ИМТ 

25-29,9 кг/м
2
, n=658), ожирение первой степени 

(ИМТ 30-34,9 кг/м
2
, n=409), ожирение второй сте-

пени (ИМТ 35-39,9 кг/м
2
, n=72) и морбидное ожире-

ние (ИМТ ≥40 кг/м
2
, n=6). Из дальнейшего анализа 

исключены группы с недостатком массы тела и мор-
бидным ожирением, поскольку число больных было 
небольшим, а кроме того, при таких значениях ИМТ 
негативная прогностическая значимость хорошо 
известна. 

Выделенные группы были сопоставлены по основ-
ным демографическим, антропологическим показате-
лям, наличию факторов риска атеросклероза, сопут-
ствующей патологии, распространенности атеротром-
ботических событий в анамнезе, данным лабораторного 

и инструментального обследования. Также были оце-
нены распространенность послеоперационных ослож-
нений и периоперационная летальность.

Всем пациентам проводили ультразвуковое иссле-
дование супрааортальных и периферических арте-
рий, коронарная ангиография. При необходимости 
для уточнения анатомических характеристик стеноза 
каротидного или периферического бассейнов прово-
дили мультиспиральную компьютерную или селек-
тивную ангиографию. 

Степень стенозов каротидных, вертебральных, 
подключичных артерий оценивали с помощью аппа-
рата Alokа 5500 (Япония), дополнительно оценивали 
толщину комплекса интима-медиа. Критериями нали-
чия МФА были выявление стенозов в некоронарных 
артериальных бассейнах 50% и более и/или рекон-
структивные операции в этих бассейнах в анамнезе. 
При наличии стенозов некоронарных артерий более 
60% они были верифицированы с помощью ангиогра-
фии во время проведения коронарной ангиографии. 

Коронарную ангиографию выполняли с помощью 
ангиографических установок Innova 3100 (GE, Герма-
ния) и Artis (Siemens), оснащенных программой для 
проведения количественного анализа. Селективная 
ангиография артерий дуги аорты, артерий нижних 
конечностей проводилась при выявлении стенозов 
≥50% в этих артериальных бассейнах при допплеров-
ском ультразвуковом обследовании. Все ангиографиче-
ские исследования выполняли по методике Сельдин-
гера через феморальный или радиальный артериальные 
доступы. Коронарные артерии и артерии дуги аорты 
оценивали в нескольких проекциях для лучшей визуа-
лизации поражений и возможности количественной 
оценки стенозов. Процент стенозов артерий опреде-
ляли с помощью программы количественной оценки. 

В анализе крови, взятой натощак, оценивали сле-
дующие показатели: уровень глюкозы, креатинина, 
общего холестерина. Высчитывали скорость клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) по формуле MDRD.

Всем больным проводили эхокардиографию (аппа-
рат Alokа 5500), в ходе которой оценивали следующие 
показатели: объемы и размеры левого желудочка и его 
фракцию выброса, размеры левого предсердия.

Исследование было выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
локальным этическим комитетом. До включения 
в исследование у всех участников было получено 
письменное информированное согласие.

Статистический анализ. Для статистической обра-
ботки использовался стандартный пакет прикладных 
программ “STATISTICA 6.0”. Нормальность распре-
деления проверялась с помощью критерия Шапиро-
Уилка. Для всех количественных переменных распре-
деление отличалось от нормального, они представ-
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лены в виде медианы и квартилей (Me [LQ;UQ]). 
Сравнение проводилось с использованием теста Кра-
скела-Уоллеса и последующим выявлением межгруп-
повых различий с помощью критерия Манна-Уитни. 
Для сравнения качественных и бинарных признаков 
применялся критерий χ2

 (хи-квадрат) с поправкой 
Йетса для малых выборок. Для решения проблемы 
множественных сравнений использована поправка 
Бонферрони. Таким образом, исходя из необходимо-
сти попарного сравнения четырех групп уровень кри-
тической значимости (р) был принят равным 0,008. 
Связь возможных факторов с вероятностью выявле-
ния осложнений оценивалась в модели логистиче-
ской регрессии. В качестве предполагаемых предик-
торов приняты: пол, возраст, ИМТ, сахарный диабет, 

скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная 
по формуле MDRD, факт проведения ИК и его дли-
тельность, выраженность митральной регургитации, 
ФВЛЖ, МФА. Предварительно проводилось выявле-
ние возможных корреляционных связей между пред-
полагаемыми предикторами, затем формировались 
несколько регрессионных моделей с учетом выявлен-
ных корреляций. 

Результаты
В таблице 1 сопоставлены клинические и демо-

графические показатели выделенных групп. Группы 
были сопоставимы по возрасту, распространенности 
в анамнезе сосудистых катастроф, тяжести ИБС 
и ХСН, а также частоте проведения реваскуляриза-

Таблица 1
Основные клинические и демографические характеристики групп сравнения

Показатель Нормальная масса тела
(n=351)

Избыточная масса тела 
(n=658)

Ожирение 1 степени
(n=409)

Ожирение 2 степени
(n=72)

p

Возраст (лет) 57,5 [53,0;64,0] 59,0 [54,0;65,0] 58,0 [53,0;63,0] 58,0 [52,5;61,5] 0,067

Мужчины (n, %) 313 (89,2) 557 (84,7) 288 (70,4)*
†

37 (51,4)*
†§

<0,001

Рост (см) 170,0 [165,0;176,0] 171,0 [166,0;176,0] 169,0 [163,0;174,0] 164,0 [158,0;172,0] <0,001

Масса тела (кг) 66,0 [62,0;71,0] 80,0 [75,0;86,0] 91,0 [85,0;96,0] 97,0 [91,0;107,50] <0,001

ИМТ (кг/м
2
) 23,4 [21,9;24,2] 27,5 [26,3;29,7] 31,9 [30,8;33,2] 36,3 [35,5;37,8] <0,001

ПИКС (n, %) 227 (64,7) 440 (66,8) 251 (61,4) 49 (68,1) 0,662

АГ (n, %) 281 (80,1) 599 (91,0)* 389 (95,1)* 72 (100)* <0,001

ОНМК (n, %) 23 (6,6) 45 (6,8) 33 (8,1) 7 (9,7) 0,686

ХСН ФК 3-4 (n, %) 48 (13,7) 106 (16,1) 71 (17,4) 19 (26,4) 0,059

Стенокардия ФК 3-4 (n, %) 158 (45,3) 323 (49,2) 208 (50,9) 41 (57,8) 0,197

Нестабильная стенокардия (n, %) 26 (7,4) 46 (7,0) 30 (7,3) 8 (11,1) 0,656

КШ при ИМ (n, %) 34 (9,7) 49 (7,5) 31 (7,6) 3 (4,2) 0,365

Сахарный диабет (n, %) 34 (9,7) 108 (16,4)* 88 (21,5)* 19 (26,4)* <0,001

Курение (n, %) 177 (50,4) 300 (46,2) 142 (34,7)* 25 (34,7)* <0,001

Фибрилляция предсердий (n, %) 28 (8,0) 50 (7,6) 44 (10,8) 11 (15,3) 0,073

Примечание: * — p<0,008 по сравнению с группой с нормальной массой тела, 
†
 — p<0,008 по сравнению с группой с избыточной массой тела, 

§
 — p<0,008 

по сравнению с группой с ожирением 1 степени.

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИМ — инфаркт миокарда, ИМТ — индекс массы тела, КШ — коронарное шунтирование, ОНМК — острое нару-
шение мозгового кровообращения, ПИКС — постинфарктный кардиосклероз, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Таблица 2
Тяжесть поражения коронарного русла и перенесенные ранее вмешательства на артериях

Показатель Нормальная масса тела
(n=351)

Избыточная масса тела 
(n=658)

Ожирение 1 степени
(n=409)

Ожирение 2 степени
(n=72)

p

Ствол ЛКА ≥50% (n, %) 59 (16,8) 114 (17,3) 57 (14,0) 10 (13,9) 0,477

Поражение 1 КА (n, %) 99 (28,2) 160 (24,3) 108 (26,4) 16 (22,2) 0,498

Поражение 2 КА (n, %) 122 (34,8) 236 (35,9) 152 (37,3) 29 (40,3) 0,786

Поражение 3 и более КА (n, %) 111 (31,6) 230 (35,0) 134 (32,8) 26 (36,1) 0,691

ЧКВ в анамнезе (n, %) 36 (10,3) 74 (11,3) 44 (10,8) 4 (5,6) 0,517

ЧКВ по ОКС ранее (n, %) 18 (7,7) 24 (5,9) 14 (6,1) 1 (2,5) 0,587

КШ в анамнезе (n, %) 2 (0,6) 13 (1,9) 4 (0,9) 2 (2,8) 0,185

КЭЭ в анамнезе (n, %) 5 (1,7) 10 (1,8) 6 (1,8) 0 0,783

Операции ПА в анамнезе (n, %) 11 (3,1) 15 (2,3) 8 (2,0) 2 (2,8) 0,743

Сокращения: КА — коронарная артерия, КЭЭ — каротидная эндартерэктомия, ЛКА — левая коронарная артерия, ОКС — острый коронарный синдром, ПА — 
периферические артерии, ХИНК — хроническая ишемия нижних конечностей, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство. 
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ции миокарда при острых формах ИБС. В то же время 
доля мужчин снижалась с увеличением ИМТ (p<0,001 
для тренда), отсутствовали межгрупповые различия 
между пациентами с нормальной и избыточной мас-
сой тела. Аналогичные тренды выявлены и при сопо-
ставлении групп по распространенности сахарного 
диабета 2 типа, курения и АГ (во всех случаях p<0,001). 
Также выявлена тенденция к большей встречаемости 
фибрилляции предсердий среди пациентов с боль-
шим ИМТ (p=0,073).

По данным КАГ (табл. 2), не отмечены различия 
между группами по тяжести коронарного атероскле-
роза. Распространенность стеноза ствола левой коро-

нарной артерии, одно-, двух- и трехсосудистого пора-
жения была одинаковой во всех выделенных группах. 
Также не выявлены и различия по наличию в анам-
незе процедур реваскуляризации в том или ином 
артериальном регионе.

При сопоставлении групп по показателям липид-
ного спектра (табл. 3) были выявлены достоверные 
тренды увеличения уровня триглицеридов и сниже-
ние уровня холестерина ЛПВП с увеличением ИМТ 
(p<0,001 и p=0,004, соответственно). Уровень креати-
нина сыворотки крови в группах не различался, 
однако СКФ, рассчитанная по формуле MDRD, была 
существенно ниже в группах пациентов с ожирением 

Таблица 3
Основные лабораторные и инструментальные данные

Показатель Нормальная масса тела
(n=351)

Избыточная масса тела 
(n=658)

Ожирение 1 степени
(n=409)

Ожирение 2 степени
(n=72)

p

ОХС (ммоль/л) 5,1 [4,3;6,1] 5,2 [4,3;6,2] 5,2 [4,4;6,4] 5,4 [4,6;6,0] 0,394

ХС ЛПВП (ммоль/л) 1,1 [0,9;1,3] 1,0 [0,9;1,2] 0,9 [0,8;1,2]* 0,9 [0,8;1,0]* <0,001

ХС ЛПНП ммоль/л) 2,9 [2,2;3,8] 2,9 [2,2;3,9] 2,9 [2,3;3,8] 3,1 [2,6;4,0] 0,884

ТАГ (моль/л) 1,5 [1,1;1,9] 1,7 [1,3;2,3]* 2,0 [1,5;2,6]* 2,2 [1,7;2,9] 0,004

Креатинин (мкмоль/л) 89,0 [78,0;100,0] 90,0 [78,0;104,0] 91,0 [79,0;103,0] 88,0 [76,0;98,0] 0,317

СКФ MDRD мл/мин/1,73м
2

80,4 [68,9;92,5] 76,9 [65,4;92,3] 73,8 [64,8;87,2]* 75,8 [65,6;86,6]* 0,004

ЛП (см) 3,8 [4,0;4,3] 4,2 [3,9;4,5]* 4,3 [4,0;4,6]*
†

4,3 [4,0;4,7]*
†

<0,001

КДИ (мл/м
2
) 84,3 [72,7;100,7] 82,8 [71,7;102,2] 80,1 [68,5;96,4]*

†
75,4 [64,8;91,7]*

†
<0,001

КСИ (мл/м
2
) 34,5 [26,8;49,7 34,2 [26,2;49,6] 32,2 [25,5;45,7] 28,4 [21,9;43,7]* 0,003

ФВ ЛЖ (%) 59,0 [50,0;64,0] 58,5 [50,0;64,0] 60,0 [50,0;64,0] 61,5 [52,5;66,0] 0,233

КИМ (мм) 1,2 [1,0;1,3] 1,2 [1,1;1,3] 1,2 [1,1;1,2] 1,2 [1,1;1,2] 0,976

Стенозы БЦА (n, %) 150 (42,7) 249 (37,8) 139 (34,0) 20 (27,8) 0,253

Стенозы ПА (n, %) 119 (33,9) 197 (29,9) 97 (23,7) 17 (23,6) 0,177

Мультифокальный атеросклероз (n, %) 140 (39,9) 247 (37,5) 138 (33,7) 23 (31,9) 0,265

Примечание: * — p<0,008 по сравнению с группой с нормальной массой тела, 
†
 — p<0,008 по сравнению с группой с избыточной массой тела.

Сокращения: КДИ — конечно-диастолический индекс, КСИ — конечно-систолический индекс, ЛП — левое предсердие, ЛПВП — липопротеиды высокой плот-
ности, ЛПНП — липопротеиды низкой плотности, ОХС — общий холестерин, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ТАГ — триглицериды, ФВ ЛЖ — фракция 
выброса левого желудочка.

Таблица 4
Основные характеристики оперативного вмешательства и распространенность периоперационных осложнений

Показатель Нормальная масса тела
n=351

Избыточная масса тела 
n=658

Ожирение 1 степени
n=409

Ожирение 2 степени
n=72

p

Операция с ИК (n, %) 293 (83,5) 572 (86,9) 358 (87,5) 64 (88,9) 0,317

Длительность ИК (мин) 91,0 [73,0;103,0] 93,0 [76,0;110,0] 93,0 [78,0;111,0] 94,5 [78,0;111,0] 0,076

Длительность пережатия аорты (мин) 59,0 [44,0;70,0] 59,0 [47,0;73,0] 59,0 [49,0;72,0] 61,0 [50,0;72,5] 0,142

Более 1 коронарного шунта (n, %) 285 (81,2) 552 (83,9) 347 (84,8) 64 (88,9) 0,327

Более 2 коронарных шунтов (n, %) 159 (45,3) 319 (48,5) 219 (53,6) 46 (63,9)* 0,010

Сочетание КШ с КЭЭ (n, %) 4 (1,1) 4 (0,6) 6 (1,5) 1 (1,4) 0,554

Сочетание КШ с реконструкцией МК (n, %) 2 (0,6) 9 (1,4) 2 (0,5) 0 0,312

Сочетание КШ с реконструкцией АК (n, %) 4 (1,1) 8 (1,2) 4 (1,0) 0 0,812

Сочетание КШ с реконструкцией ЛЖ (n, %) 17 (4,8) 33 (5,0) 17 (4,2) 3 (4,2) 0,924

Сочетание КШ с РЧА (n, %) 6 (1,7) 27 (4,1) 22 (5,4)* 7 (9,7)* 0,006

Примечание: * — p<0,008 по сравнению с группой с нормальной массой тела.

Сокращения: АК — аортальный клапан, ДН — дыхательная недостаточность, ИК — искусственное кровообращение, ИМ — инфаркт миокарда, КШ — коронар-
ное шунтирование, КЭЭ — каротидная эндартерэктомия, МК — митральный клапан, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ПН — почечная 
недостаточность, РЧА — радиочастотная аблация, СПОН — полиорганная недостаточность, СН — сердечная недостаточность, ФП — фибрилляция предсердий.
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лении групп по распространенности прочих ослож-
нений, в том числе, таких как ОНМК или инфаркт 
миокарда, достоверные различия выявлены не были. 
Не отличались группы и по частоте ремедиастиното-
мий, связанных с кровотечением из стернальной 
раны (p=0,120) (рис. 2).

Вероятность возникновения периоперационных 
осложнений в зависимости от того или иного фактора 
оценивалась с помощью логистической регрессии 
(табл. 5). При однофакторном анализе вероятность 
осложнений возрастала со снижением СКФ (p=0,021) 
и ИМТ (p=0,017) и увеличением возраста (p<0,001). 

1-й и 2-й степеней. По данным ЭхоКГ, медианы 
конечного систолического и диастолического индек-
сов, а также размер левого предсердия достоверно 
уменьшались при возрастании ИМТ (табл. 3). Группы 
не различались по распространенности как пораже-
ния брахиоцефальных ветвей аорты и перифериче-
ских артерий, так и в целом по распространенности 
мультифокального атеросклероза. 

Коронарное шунтирование в условиях ИК было 
выполнено 1287 (86,4%) пациентам, группы по этому 
показателю не различались (табл. 4). Также не выяв-
лены различия по длительности ИК, распространен-
ности сочетанных вмешательств, кроме РЧА (p=0,006), 
которая в группах с большим ИМТ проводилась чаще.

В целом то или иное осложнение выявлялось у 337 
(22,6%) пациентов. В группах с ожирением первой 
и второй степени достоверно чаще послеоперацион-
ный период осложнялся развитием фибрилляции 
предсердий (p=0,001) (рис. 1). Однако при сопостав-
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Рис. 1. Распространенность неблагоприятных исходов и кардиальных ослож-
нений КШ у пациентов с различным значением ИМТ.
Примечание: * — p<0,008 по сравнению с группой с нормальной массой тела.
Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ФП — фибрилляция предсердий, 
СН — сердечная недостаточность, ОНМК — острое нарушение мозгового 
кровообращения.

Рис. 2. Распространенность некардиальных осложнений КШ у пациентов 
с различным значением ИМТ.
Сокращения: ПН — почечная недостаточность, ДН — дыхательная недоста-
точность, СПОН — полиорганная недостаточность.

Таблица 5
Факторы, влияющие на вероятность развития 

периоперационных осложнений КШ 

Показатели ОШ 95% ДИ p

Однофакторная логистическая регрессия

Пол 1,345 0,874-2,070 0,177

Возраст 1,077 1,053-1,111 <0,001

ИМТ 0,967 0,941-0,994 0,017

Сахарный диабет 1,097 0,813-1,480 0,544

СКФ MDRD 0,991 0,983-0,999 0,021

ИК 1,695 1,189-2,416 0,004

Длительность ИК 1,008 1,004-1,011 <0,001

Степень митральной регургитация 0,860 0,722-1,025 0,091

ФВ ЛЖ 1,010 0,999-1,021 0,071

Мультифокальный атеросклероз 0,961 0,821-1,125 0,617

Многофакторная логистическая регрессия

Возраст 1,097 1,058-1,133 <0,001

Длительность ИК 1,012 1,002-1,022 0,015

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ИМТ — индекс массы тела, 
ИК — искусственное кровообращение, ОШ — отношение шансов, СКФ — ско-
рость клубочковой фильтрации, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка.

Таблица 6
Факторы, влияющие на периоперационную летальность 

Показатели ОШ 95% ДИ p

Однофакторная логистическая регрессия

Пол 0,990 0,562-1,744 0,972

Возраст 1,042 0,984-1,102 0,158

ИМТ 1,008 0,904-1,124 0,880

Сахарный диабет 0,548 0,126-2,383 0,423

ИК 1,429 0,329-6,208 0,634

Длительность ИК 1,027 1,019-1,035 <0,001

Степень митральной регургитация 1,576 0,868-2,861 0,134

ФВ ЛЖ 0,937 0,902-0,973 0,001

Мультифокальный атеросклероз 1,215 0,661-2,234 0,531

Многофакторная логистическая регрессия

Длительность ИК 1,032 1,021-1,042 <0,001

ФВ ЛЖ 0,932 0,881-0,986 0,015

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ИК — искусственное крово-
обращение, ИМТ — индекс массы тела, ОШ — отношение шансов, СКФ — ско-
рость клубочковой фильтрации, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка.
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Также вероятность появления осложнений возра-
стала при проведении оперативного вмешательства 
с ИК (р=0,004) и возрастании его продолжительно-
сти (р<0,001). Возраст и длительность ИК также 
сохранили значимость и при проведении многофак-
торного анализа (p<0,001 и р=0,015, соответственно). 

В таблице 6 представлены результаты влияния раз-
личных факторов на периоперационную летальность. 
При анализе однофакторной логистической регрессии 
на вероятность летального исхода не имела места вза-
имосвязь с ИМТ (р=0,88), в то же время возрастала 
при увеличении длительность ИК (р<0,001) и сниже-
нии ФВЛЖ (р=0,001). Эти же факторы показали зна-
чимое влияние на вероятность наступления леталь-
ного исхода и в многофакторном анализе: длитель-
ность ИК (ОШ 1,032; 95% ДИ 1,021-1,042, р<0,001), 
ФВ ЛЖ (ОШ 0,932; 95% ДИ 0,881-0,986, р=0,015).

Обсуждение
В настоящей работе у больных ИБС перед коро-

нарным шунтированием с возрастанием ИМТ отме-
чено увеличение встречаемости артериальной гипер-
тензии и сахарного диабета, уровня триглицеридов, 
размеров левого предсердия, снижение уровня ЛПВП 
и СКФ. Тем не менее, не отмечено различий между 
группами по степени поражения коронарных арте-
рий, частоте инфаркта миокарда в анамнезе и фрак-
ции выброса левого желудочка. В ходе КШ у больных 
с ожирением чаще накладывали более двух коронар-
ных шунтов, а также операция чаще сочеталась с РЧА. 
По числу периоперационных осложнений в целом 
не отмечено достоверных различий между группами 
с различным ИМТ, только частота встречаемости 
послеоперационной фибрилляции предсердий была 
выше у больных с ожирением. 

Традиционно считается, что ожирение является 
дополнительным фактором риска при операции КШ. 
Так, при анализе 559 004 больных из базы данных 
Society of Thoracic Surgeons, подвергнутых КШ, нали-
чие умеренного ожирения (ИМТ 35-39,9) сопровожда-
лось небольшим повышением риска операции (ОР 
1,21; 95% ДИ 1,13-1,29), а при ИМТ ≥40 риск операции 
был заметно выше (ОР 1,58; 95% ДИ 1,45-1,73) [2]. 

С другой стороны, в работах последних лет активно 
обсуждается парадокс ожирения, заключающийся 
в своего рода защитном влиянии повышенной массы 
тела на результаты КШ. Например, при наблюдении 
больных в отдаленные сроки после КШ у больных 
с нормальным весом летальность составила 27,9%, 
что было заметно выше, чем у больных с ожирением 
(16,1%). Кроме того, при снижении веса после опера-
ции у больных с исходным ожирением риск развития 
летального исхода существенно возрастал (ОР 3,24 
по сравнению с пациентами с увеличением веса и ОР 
2,87 по сравнению с больными без изменения веса 
после операции) [7].

В настоящей работе не отмечено какой-либо неза-
висимой взаимосвязи между ИМТ и непосредствен-
ными результатами КШ. Это вполне согласуется 
с данными исследований последних лет. Так, в работе 
Del Prete JC, et al. [8] при проспективном наблюде-
нии за 1163 последовательными больными, подверг-
нутыми операции КШ, были сопоставлены больные 
с повышенной массой тела (ИМТ ≥30 30 кг/м

2
; n=472) 

с больными с нормальным весом (ИМТ <30 кг/м
2
; 

n=691). Эти группы не различались ни по 30-дневной 
летальности (1,3% против 1,5%; р=0,8), ни по разви-
тию кардиальных осложнений КШ (2,3% против 
2,5%; р=0,9). Не отмечено различий между этими 
группами и по выживаемости в отдаленном периоде 
(ОР 1,2; 95% ДИ 0,8-1,8; р=0,28) [8].

Тем не менее, при анализе отдельных видов ослож-
нений КШ определенные зависимости от ИМТ про-
слеживаются. Неблагоприятными факторами риска 
при проведении КШ у больных с ожирением явля-
ются развитие инфекционных осложнений от опера-
ционной травмы в области грудины (ОР 2,1-11,0) [9], 
наличие гипоксемии [10], необходимость в продлен-
ной искусственной вентиляции легких после опера-
ции, развитие почечной недостаточности [3], более 
длительное время ИК и пережатия аорты [10]. 
Известно также, что у больных с метаболическим 
синдромом выше риск периоперационных осложне-
ний КШ [12].

В проведенном недавно метаанализе 18 исследо-
ваний (n=36,147) показано, что больные с ожире-
нием имеют повышенный риск развития фибрилля-
ции предсердий (ФП) после кардиальных операций 
по сравнению с лицами с нормальным весом (ОР 
1,12; 95% ДИ 1,04-1,21; p=0,002). Эта ассоциация 
не зависела от типа кардиальной операции, дизайна 
исследования и года публикации. В свою очередь 
наличие фибрилляции предсердий в послеопераци-
онном периоде было существенно связано с повы-
шенным риском инсульта, респираторной недоста-
точности и летального исхода [13]. Данные настоя-
щего исследования согласуются с вышеприведенными 
результатами, а увеличение размеров левого предсер-
дия у больных с ожирением, отмеченное нами, вполне 
может объяснить повышенную встречаемость ФП 
среди этой категории больных. Действительно, при 
развитии ФП в послеоперационном периоде КШ 
у больных чаще выявлялась диастолическая дисфунк-
ция и повышенная масса тела [14]. 

С другой стороны, при ожирении отмечается 
более низкий риск периоперационных кровотечений 
и потребность в рестернотомии, чем у больных с нор-
мальной массой тела [15]. Высказывается мнение 
о склонности к гиперкоагуляции у больных с ожире-
нием вследствие более высокого уровня в плазме 
крови таких факторов, как фибриноген, тканевой 
фактор и фактор VII, ингибирования фибринолиза 
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и повышенной агрегации тромбоцитов вследствие 
гиперлипидемии и эндотелиальной дисфункции [11]. 
Следует отметить еще один немаловажный факт: 
у больных с мультифокальным атеросклерозом, 
с наличием атеросклероза артерий нижних конечно-
стей отмечается снижение ИМТ [16]. Однако у таких 
пациентов отмечается повышенный риск развития 
периоперационных осложнений, что отражено, 
в частности, в широко используемой шкале EuroScore. 

Поскольку ожирение способно по-разному влиять 
на возможные осложнения КШ, то потенциально это 
может приводить к разнонаправленным и противоре-
чивым результатам в работах разных исследователей. 
Тем не менее, по результатам настоящего исследова-
ния можно заключить, что нет никаких оснований 
к ограничению проведения операций КШ у больных 
с избыточной массой тела в российских клиниках. 

Заключение
Среди больных ИБС, подвергнутых операции 

КШ, ожирение I степени определялось в 27% слу-
чаев, ожирение II степени — в 4,7% случаев. Повы-
шение ИМТ было ассоциировано с увеличением 
встречаемости артериальной гипертензии и сахар-
ного диабета, увеличением уровня триглицеридов, 
размеров левого предсердия, снижением уровня 
ЛПВП и СКФ. Общее число послеоперационных 
осложнений и послеоперационная летальность 
не были связаны с избыточной массой тела пациен-
тов. Среди больных с ожирением отмечено только 
возрастание частоты развития фибрилляции предсер-
дий в послеоперационном периоде. Таким образом, 
наличие ожирения I-II степени не может рассматри-
ваться, по нашим данным, как дополнительный риск 
операции КШ. 
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КЛИНИЧЕСКОЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ СЫВОРОТОЧНОГО ИНТЕРЛЕЙКИНА-18 
У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА С ПОДЪЁМОМ СЕГМЕНТА ST
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Цель. Изучить клиническую и прогностическую значимость уровня сывороточ-
ного ИЛ-18 у больных инфарктом миокарда с подъёмом сегмента ST (ИМпST).
Материал и методы. В исследование включены 132 пациента, госпитализи-
рованных в Кемеровский кардиологический диспансер по поводу ИМпST дав-
ностью менее 24 часов. Определение концентрации сывороточного ИЛ-18 (пг/
мл) проводили на 12-е сутки госпитализации.
Результаты. Средняя концентрации ИЛ-18 у всех обследованных больных соста-
вила 244,02 (172,13-315,91) пг/мл, что в 3,5 превышало референсные значения. 
Корреляционный анализ показал наличие связи уровней ИЛ-18 с общим холесте-
рином, с липопротеинами низкой плотности, с фракцией выброса левого желу-
дочка, со скоростью клубочковой фильтрации (СКФ), рассчитанной по формуле 
CKD-EPI: r=0,18 (р=0,040), r=0,24 (р=0,008), r=-0,19 (р=0,029), r=-0,18 (р=0,039), 
соответственно. Медиана концентрации ИЛ-18 у больных мультифокальным ате-
росклерозом (МФА) со стенозами артерий нижних конечностей (АНК) и/или экс-
тракраниальных артерий (ЭКА) более 50% составила 214,75 (129,20-362,35) пг/
мл против 140,40 (97,80-292,80) пг/мл у больных без МФА (р=0,010). У больных, 
у которых в течение года не зарегистрировано значимого прогрессирования 
поражения БЦА, исходная концентрация ИЛ-18 составила 271,0 (128,3-358,4) пг/
мл, тогда как у пациентов, у которых наблюдали увеличение степени стеноза 
более чем на 30% и/или проявление новых атеросклеротических бляшек уровень 
ИЛ-18 составил 119,35 (94,61-188,95) пг/мл.
Заключение. При прогнозировании раннего (госпитального) и отдаленного 
(3-х-годичного) этапов инфаркта миокарда не выявлено клинико-прогности-
ческой значимости ИЛ-18. Концентрация сывороточного ИЛ-18 не связана 
с наличием у больных ИМпST структурных заболеваний почек, при этом отри-
цательно коррелирует с уровнем СКФ, оцененной по формуле CKD-EPI. Выяв-
лена значимая роль ИЛ-18 в формировании мультифокального атероскле-
роза. Высокие концентрации ИЛ-18 на 12-е сутки госпитализации связаны 
с увеличением уровня общего холестерина и ЛНП, а также со снижением 
сократительной способности миокарда левого желудочка. У больных ИМпST 
в сочетании с МФА регистрируется повышение уровня ИЛ-18 в 1,5 раза. При 
этом значимое прогрессирование в течение года атеросклеротического пора-
жения периферических артерий регистрировалось у больных с более низкой 
исходной концентрацией ИЛ-18, что требует дальнейшего изучения роли 
ИЛ-18 в атерогенезе.
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CLINICAL AND PREDICTIVE VALUE OF SERUM INTERLEUKINE-18 IN ST ELEVATION MYOCARDIAL 
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Aim. To assess clinical and predictive value of serum IL-18 in ST elevation 
myocardial infarction.
Material and methods. Totally, 132 patients included, hospitalized to Kemerovo 
cardiovascular dispensary due to STEMI with <24 hours pain onset. Assessment of 
IL-18 concentration (pg/ml) was done on 12th day of care. 
Results. Mean concentration of IL-18 in all patients was 244,02 (172,13-315,91) pg/ml, 
that was 3,5 times higher than reference range. Correlation analysis showed relation of 
IL-18 levels with total cholesterol, with low density lipoproteides, left ventricle ejection 
fraction, glomerular filtration rate (GFR) by CKD-EPI: r=0,18 (р=0,040), r=0,24 (р=0,008), 
r=-0,19 (р=0,029), r=-0,18 (р=0,039), resp. Median concentration of IL-18 in multifocal 
atherosclerosis (MFA) patients was 214,75 (129,20-362,35) pg/ml vs. 140,40 (97,80-
292,80) pg/ml in non-MFA patients (р=0,010). In those patients without any significant 
progression of BCA lesion, baseline concentration of IL-18 was 271,0 (128,3-358,4) mg/
ml, but in patients with the increase of stenosis grade more than 30% and/or appearance 
of novel plaques the level of IL-18 was 119,35 (94,61-188,95) pg/ml.
Conclusion. In prediction of early (in-hospital) and long-term (3-year) stages of 
myocardial infarction there was no any clinical and predictive value of IL-18. 

Concentration of serum IL-18 did not relate to kidney diseases in STEMI patients, 
but correlates negatively with GFR defined by CKD-EPI. There was significant role of 
IL-18 in forming of multifocal atherosclerosis. High concentrations of IL-18 at 12th 
day of hospitalization were related to the increase of total cholesterol and LDL, and 
with the decrease of contractility of the left ventricle myocardium. In STEMI with MFA 
there is increase of IL-18 1,5 times. At the same time significant progression of 
atherosclerotic lesion during one year was found in patients with lower baseline 
IL-18 level, which requires further studies of the IL-18 role in atherogenesis.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является 
одной из основных причин смертности во всем мире 
[1], что определяет актуальность поиска новых факто-
ров, влияющих на развитие неблагоприятного про-
гноза заболевания. Один из цитокинов-медиаторов 
системной воспалительной реакции, интерлейкин-18 
(ИЛ-18), по данным литературы, может относиться 
к таковым. Он был описан Nakamura K, et al. (1989) как 
интерферон-гамма (ИФН-γ) — индуцируемый фактор 
[2]. Известно, что ИЛ-18 стимулирует продукцию фак-
тора некроза опухоли альфа (ФНО-a), ИЛ-1, ИЛ-6, 
ИЛ-8, молекул адгезии (ICAM-1 и VCAM), металло-
протеиназ (ММР-1,-9,-13) [3], что способ ствует акти-
вации цитотоксических Т-лимфоцитов. К тому же, 
совместно с ИЛ-12, ИЛ-18 регулирует экспрессию 
макрофагами и гладкомышечными клетками ИФН-γ, 
который является мощным провоспалительным цито-
кином, принимающим участие в атерогенезе [4]. 

Все вышеописанные патогенетические взаимо-
действия делают актуальным изучение связи ИЛ-18 
с развитием и прогрессированием атеросклероза 
в клинической практике. 

Цель исследования — изучить клиническую и про-
гностическую значимость уровня сывороточного 
ИЛ-18 у больных инфарктом миокарда с подъёмом 
сегмента ST (ИМпST).

Материал и методы
В исследование включены 132 пациента, госпита-

лизированных в Кемеровский кардиологический 
диспансер по поводу ИМпST давностью менее 24 
часов. Средний возраст обследованных составил 
59,92 (58,45-61,38) лет, среди них 92 пациента (67,9%) 
мужского пола. Исследование одобрено локальным 
этическим комитетом НИИ КПССЗ СО РАМН. 
Письменное информированное согласие на участие 
в исследовании получено от всех пациентов. 

Алгоритм обследования включал сбор жалоб, 
анамнеза, клинический осмотр кардиологом, запись 
электрокардиограммы, оценку уровня кардиоспеци-
фических ферментов, гемоглобина, гликемии, конт-
роль показателей системной гемодинамики, проведе-
ние эхокардиографии в первые сутки заболевания.

Помимо рутинных общеклинических методов, 125 
больным на 5-10-е сутки госпитального периода про-
ведено исследование методом цветного дуплексного 
сканирования (ЦДС) артерий нижних конечностей 
(АНК) и экстракраниальных артерий (ЭКА) на аппа-
рате ультразвуковой диагностики Vivid 7 Dimension 
фирмы General Electric (США) при помощи линей-
ных датчиков с частотой 5-7 МГц (для ЭКА), кон-
вексного датчика с частотой 2,5-3 МГц и линей-
ного — 5 МГц (для АНК). 

Через год у 31 пациента проведена повторная 
оценка степени поражения ЭКА и АНК методом 
ЦДС. Только у 7 пациентов не было зарегистриро-

вано значимого прогрессирования ЭКА и у 13 — 
АНК. За прогрессирование принимали факт увеличе-
ния степени стеноза более, чем на 30% и/или прояв-
ление новых атеросклеротических бляшек. У 16 
больных выявлено одновременное прогрессирование 
поражения в 2-х артериальных бассейнах.

В первые сутки заболевания всем пациентам 
в кратчайшие сроки определяли предпочтительный 
метод реперфузии миокарда — чрескожное коронар-
ное вмешательство (ЧКВ) или системную тромболи-
тическую терапию (ТЛТ). Реваскуляризацию мио-
карда не проводили при наличии технических огра-
ничений вследствие особенностей анатомии 
коронарных сосудов, противопоказаний к ТЛТ или 
ЧКВ. Процедуре стентирования коронарных артерий 
подвергся 101 (76,52%) больной, ТЛТ — 13 (9,85%) 
больных. Коронарная ангиография проведена 127 
(96,21%) пациентам.

Расчёт СКФ по креатинину на момент поступления 
и ближе к выписке (на 14-18-е сутки от начала госпи-
тализации) проводился по формуле CKD-EPI [5]. 

Клиническая характеристика изучаемой группы 
больных представлена в таблице 1. 

Определение концентрации сывороточного ИЛ-18 
(пг/мл) на 12-е сутки госпитализации проводили 
методом твердофазного иммуноферментного анализа 
с использованием коммерческого набора Human 
IL-18 Platinum ELISA фирмы BenderMedSystems 
(Австрия). Регистрацию результатов проводили 
на планшетном ридере “УНИПЛАН” (НПФ 
“ПИКОН”, Россия) с применением фильтров, реко-
мендованных производителем соответствующего 
аналитического набора. Референсные значения 

Таблица 1 
Факторы сердечно-сосудистого риска у больных ИМпST 

(n=132)

Показатели
Значения

абс. %

Мужчины 92 69,70

ИМТ >25 кг/м
2

102 77,27

ПИКС в анамнезе 25 18,94

Стенокардия в анамнезе 64 48,48

Застойная СН в анамнезе 22 16,67

Инсульт в анамнезе 12 9,09

Курение 58 43,94

СД в анамнезе 36 27,27

ГБ в анамнезе 114 86,36

Класс ОСН по Killip ≥II 27 20,45

ФВ ЛЖ <40% 54 40,91

Передний ИМ 19 14,39

Заболевания почек в анамнезе 73 55,30

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ПИКС — постинфарктный кардио-
склероз, СН — сердечная недостаточность, СД — сахарный диабет, ГБ — 
гипертоническая болезнь, ОСН — острая сердечная недостаточность, ФВ 
ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ИМ — инфаркт миокарда.
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ИЛ-18 по данным литературных источников состав-
ляют менее 70 пг/мл [6]. 

В течение 3 лет проспективного наблюдения 
у пациентов, перенесших ИМпST, оценивали разви-
тие повторных ИМ и смертность. Трёхлетняя смерт-
ность от всех причин составила 11,36% (n=15), 13 
случаев были кардиоваскулярными. Частота нефа-
тального ИМ через 3 года составила 6,82% (n=9). 

Статистическую обработку данных проводили 
с помощью программы Statistica версии 10.0.1011.0 
(StatSoft, Inc., USA). Для анализа различий частот 
использовали критерий χ2

 Пирсона или точный тест 
Фишера при малом количестве наблюдений в какой-
либо из подгрупп. Корреляционный анализ прово-
дили непараметрическим ранговым методом Спир-
мена. Для оценки риска рассчитывали отношение 
шансов с 95%-ым доверительным интервалом (OR; 
±95%CI). Количественные независимые показатели 
сравнивали с помощью U-критерия Манна-Уитни, 
зависимые — методом Вилкоксона. Различия считали 
статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
Средняя концентрации ИЛ-18 у всех обследован-

ных больных составила 244,02 (172,13-315,91) пг/мл, 
что в 3,5 превышало референсные значения. Даль-
нейший анализ данных показал, что концентрация 
ИЛ-18 у больных старше 60 лет была выше в 1,27 раза 
по сравнению с пациентами более молодого возраста 
(178,4 (120,5-360,5) против 140,9 (94,94-202,8) пг/мл, 
р=0,031). Коэффициент корреляции между возра-
стом и уровнем ИЛ-18 составил 0,24 (р=0,006). Даль-
нейший корреляционный анализ показал наличие 
слабой положительный связи уровней ИЛ-18 
и общего холестерина, с одной стороны, и липопро-
теинами низкой плотности (ЛНП) с другой: r=0,18 
(р=0,040) и r=0,24 (р=0,008), соответственно. 

По данным настоящего исследования не выяв-
лено связи концентрации ИЛ-18 с классом острой 
сердечной недостаточности (ОСН) по Killip, выра-
женностью коронарного атеросклероза, различными 
клинико-анамнестическими факторами, фактом 
проведения эндоваскулярного вмешательства, госпи-
тальным и 3-х летним прогнозами. При этом обнару-
жена слабая отрицательная корреляция с фракцией 

выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), оценённой 
в первые сутки госпитализации: r=-0,19 (р=0,029).

У пациентов с атеросклеротическим поражением 
артерий нижних конечностей (АНК) (19 больных 
имели стенозы от 50% и более) концентрация ИЛ-18 
в 1,54 раза превышала показатель у пациентов без 
поражения АНК (n=106) (218,60 (137,90-360,60) пг/
мл против 142,80 (97,80-253,30) пг/мл, соответ-
ственно, р=0,036). Не установлено достоверной связи 
между выраженностью поражения брахиоцефальных 
артерий (БЦА) и концентрацией ИЛ-18: 181,20 
(119,30-364,10) пг/мл у больных со стенозами БЦА 
от 50% и выше (n=15) против 147,50 (103,60-264,80) 
пг/мл у больных без стенозов или со стенозами БЦА 
менее 50% (n=111). 

Далее мы объединили больных с поражением 
(учитывали наличие стенозов от 50% и выше) БЦА и/
или АНК. Таким образом, в группу мультифокаль-
ного атеросклероза (МФА) вошли 28 (22,4%) пациен-
тов. Медиана концентрации ИЛ-18 у больных МФА 
составила 214,75 (129,20-362,35) пг/мл против 140,40 
(97,80-292,80) пг/мл у больных без МФА (была в 1,53 
раза выше, р=0,010). 

Следующим этапом настоящего исследования 
явилось оценка концентрации ИЛ-18 у больных 
ИМпST с различной степенью прогрессирования ате-
росклероза периферических артерий (табл. 2). Так 
у больных, у которых в течение года не зарегистриро-
вано значимого прогрессирования поражения БЦА, 
исходная концентрация ИЛ-18 была в 2,2 раза выше 
(р=0,012). При сравнении уровней ИЛ-18 у пациен-
тов с отсутствием и наличием прогрессирования ате-
росклероза АНК получена только тенденция в сто-
рону более высоких исходных значений ИЛ-18 
у больных без прогрессирования. У больных с однов-
ременным прогрессированием в обоих сосудистых 
бассейнах (ЭКА и АНК) концентрация ИЛ-18 на 12-е 
сутки госпитализации была в 1,7 раза ниже (р=0,019). 

Средние значения скорости клубочковой филь-
трации (СКФ), рассчитанные по формуле CKD-EPI 
[5], при поступлении и ближе к выписке не различа-
лись и составили, соответственно, 68,63 (64,70-72,55) 
мл/мин/1,73м

2
 и 68,96 (65,59-72,33) мл/мин/1,73м

2
 

(р=0,88). Среди обследованных больных у 73 (55,30%) 
имелась структурная патология почек (мочекаменная 

Таблица 2 
Концентрация уровня ИЛ-18 (пг/мл) у больных ИМпST с различной степенью  

прогрессирования атеросклероза периферических артерий через 12 месяцев наблюдения (n=31)

Прогрессирование Нет Да р

Поражения ЭКА 271,0 (128,3-358,4) 119,35 (94,61-188,95) 0,012

Поражения АНК 192,0 (134,7-264,8) 117,65 (93,3-149,0) 0,061

Поражения ЭКА и АНК одновременно 192,0 (128,3-271,0) 111,5 (91,77-143,7) 0,019

Сокращения: ЭКА — экстракраниальные артерии, АНК — артерии нижних конечностей.
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болезнь, хронический пиелонефрит, диабетическая 
нефропатия, кисты почек). При этом значимых раз-
личий в СКФ у больных с наличием заболеваний 
почек и без таковых выявлено не было: (70,64 (64,47-
76,82) мл/мин/1,73м

2
 против 67,0 (61,85-72,15) мл/

мин/1,73м
2
, соответственно, р=0,57). Нами не уста-

новлена связь между концентрациями в сыворотке 
крови креатинина и ИЛ-18, тогда как таковая выяв-
лена между СКФ, рассчитанной по формуле CKD-
EPI, и уровнем ИЛ-18: коэффициент корреляции (r) 
составил — 0,18 (р=0,039). Анализ связи между кон-
центрацией ИЛ-18, с одной стороны, структурными 
заболеваниями почек и протеинурией с другой, 
не показал достоверных различий. 

Обсуждение
В последующие годы проведены исследования 

роли ИЛ-18 в развитии и течении атеросклероза. 
Известно, что концентрация ИЛ-18 и его рецепторов 
возрастает в атероме [3]. Nooijer R, et al. (2004) иссле-
довали роль ИЛ-18 в прогрессировании атероскле-
роза у самок apoE-дефицитных мышей. Морфологи-
чески бляшки были разделены на стабильные 
и не стабильные (кровоизлияние в бляшку либо 
интрамуральный тромбоз). В исследуемой группе 
мышей, которым вводился ИЛ-18, в 62% случаев 
диагностированы нестабильные бляшки по сравне-
нию с 24% в контрольной группе. У самок дефицит 
ИФН-γ не ослаблял атерогенез в той же мере, что 
и у самцов, что делает маловероятным механизм 
де стабилизации бляшки ИФН-γ-зависимым по мне-
нию Nooijer R, et al. [7]. По результатам настоящего 
исследования, уровень ИЛ-18 у испытуемых был зна-
чительно выше референсных значений. В исследова-
нии Mallat, et al. (2002) медиана концентрации ИЛ-18 
была достоверно выше у пациентов со стабильной 
ИБС в сравнении со здоровыми пациентами (85,7 
пг/мл против 46,8 пг/мл, соответственно), что может 
свидетельствовать о связи ИЛ-18 с коронарным ате-
росклерозом. Также концентрация ИЛ-18 была зна-
чительно выше у пациентов с ОКС по сравнению 
со стабильной ИБС. Значимых различий среди паци-
ентов с НС, ИМбпST и ИМпST выявлено не было. 
Уровень ИЛ-18 достоверно коррелировал с выражен-
ностью миокардиальной дисфункции, идентифици-
рованной по величине ФВ ЛЖ [8], что также находит 
подтверждение в нашем исследовании. 

С другой стороны, в исследовании CUDAS ИЛ-18 
не являлся независимым предиктором субклиниче-
ского атеросклероза в общей популяции. В данное 
исследование было включено 1111 человек в возрасте 
от 27 до 77 лет. Всем пациентам было проведено ЦДС 
БЦА, определен уровень ИЛ-18, СРБ, ИЛ-6, фибри-
ногена. Примечательно, что в отличие от нашего 
исследования, медиана концентрации ИЛ-18 была 
достоверно выше у мужчин, чем у женщин. При про-

ведении однофакторного анализа ИЛ-18 имел ассо-
циацию с субклиническим атеросклерозом, однако 
при добавлении в анализ других маркеров таковая 
не сохранилась [9]. Chen MC, et al. (2007) изучали 
связь ИЛ-18 с выраженностью коронарного атеро-
склероза. Концентрация ИЛ-18 была достоверно 
выше в группе ИБС по сравнению с контрольной 
группой. При этом при проведении многофакторного 
регрессионного анализа ИЛ-18 показал связь с выра-
женностью коронарного атеросклероза [10]. В нашем 
исследовании такая связь не выявлена, однако нами 
доказана ассоциация высоких концентраций ИЛ-18 
с наличием значимого периферического атероскле-
роза (стенозов БЦА и/или АНК от 50% и выше). Име-
ются данные литературы о слабой положительной 
корреляции концентрации ИЛ-18 с индексом атеро-
генности [11], в нашей же работе выявлена ассоциа-
ция ИЛ-18 с холестерином и ЛНП. В настоящем 
исследовании получены достаточно противоречивые 
результаты, которые не позволяют однозначно трак-
товать роль ИЛ-18 в атерогенезе. С одной стороны, 
высокие концентрации ИЛ-18 ассоциируются с выяв-
лением признаков МФА у пациентов с ИМпST, с дру-
гой, значимое прогрессирование некоронарного ате-
росклероза, выявляемое у пациентов через 12 месяцев 
после ИМ ультразвуковым методом, ассоциируется 
с исходно низкими значениями ИЛ-18 в госпиталь-
ном периоде ИМ. Безусловно, необходимо и дальше 
изучать клиническую значимость ИЛ-18 у пациентов 
с различными формами атеросклероза, однако, веро-
ятно, перспективной может быть динамическая 
оценка этого показателя через 12 месяцев наблюде-
ния и сравнение с исходными уровнями.

В отношении ИЛ-18 как биомаркера-предиктора 
кардиоваскулярных заболеваний данные противоре-
чивы. По результатам ряда исследований, ИЛ-18 
является мощным независимым предиктором сер-
дечно-сосудистой смертности у пациентов со ста-
бильной и нестабильной ИБС. Так, в крупном иссле-
довании PRIME, куда вошли 10600 здоровых мужчин 
в возрасте от 50 до 59 лет, оценивалась связь уровня 
ИЛ-18 на этапе включения с развитием коронарных 
событий в течение 5 лет. Уровень ИЛ-18 был досто-
верно выше у мужчин с развившимися в дальнейшем 
коронарными событиями. После добавления в ана-
лиз уровней СРБ, ИЛ-6 и фибриногена ИЛ-18 пока-
зал себя как независимый предиктор коронарных 
катастроф [12]. 

По данным других исследователей, как и в нашей 
работе, ИЛ-18 не имел прогностической значимости 
для развития неблагоприятных исходов. Rosso R, et al. 
(2005) оценили концентрации ИЛ-18 у пациентов 
с ОКС, стабильной ИБС и в контрольной группе без 
коронарного атеросклероза. Уровень ИЛ-18 был 
достоверно выше у пациентов как со стабильной 
ИБС, так и при ОКС по сравнению со здоровыми 
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добровольцами. Между группами стабильной ИБС 
и ОКС значимых различий выявлено не было. Также 
при повторном определении уровня ИЛ-18 через 1,3 
года у пациентов, перенесших ОКС и имеющих ста-
бильное течение ИБС, значимых различий концент-
раций при первичном и повторном определении 
выявлено не было. Таким образом, авторами был 
сделан вывод о непричастности ИЛ-18 к дестабили-
зации атеросклеротической бляшки [13]. В исследо-
вании Health ABC за 3010 индивидуумами наблюдали 
в течение 12,4 года. На этапе включения определяли 
в моче альбумин, ИЛ-18 и молекулу повреждения 
почек-1 (KIM-1) с дальнейшим расчетом отношений 
ИЛ-18/креатинин, альбумин/креатинин, KIM-1/
креатинин. Прогностическую значимость в плане 
развития сердечно-сосудистых катастроф имело 
только отношение альбумин/креатинин, тогда как 
ИЛ-18 не имел прогностической значимости ни для 
смертности от всех причин, ни для кардиоваскуляр-
ных осложнений [14].

ИЛ-18 также активно изучается как маркер острого 
ишемического повреждения почек. Однако имеется 
ряд исследований, говорящих о повышении уровня 
ИЛ-18 и при хроническом повреждении почек. Хам-
нуева Л. Ю. и соавт. опубликовали данные о связи 
ИЛ-18 с развитием нефропатии у больных сахарным 
диабетом I типа. В исследование был включен 71 
пациент, медиана возраста составила 28 лет, длитель-
ность СД — 8 лет. У всех пациентов определен уро-
вень ИЛ-18 в сыворотке крови. Контрольную группу 
составили 10 здоровых мужчин, сопоставимых 
по возрасту с основной группой. Авторами отмеча-
лось значимое повышение уровня ИЛ-18 при сниже-
нии СКФ [11]. В нашем исследовании также установ-
лена слабая, но достоверная отрицательная корреля-
ция уровня ИЛ-8 с СКФ. Yong K, et al. изучали связь 

ИЛ-18 и ИЛ-12 с хронической болезнью почек (ХБП) 
и жесткостью сосудов. В исследование были вклю-
чены 70 пациентов с ХБП 3-4-й стадии, 84 пациента 
с ХБП 5-й стадии и 69 здоровых добровольцев в каче-
стве группы контроля. Уровень ИЛ-12 значимо повы-
шался у всех пациентов с ХБП. ИЛ-18 достоверно 
возрастал только у больных с ХБП 5-й стадии. При 
многофакторном анализе только СКФ имела связь 
с концентрацией ИЛ-18. Ни ИЛ-18, ни ИЛ-12 
не имели корреляции с показателями жесткости арте-
рий [15]. 

Заключение
При прогнозировании раннего (госпитального) 

и отдаленного (3-х-годичного) этапов инфаркта мио-
карда не выявлено клинико-прогностической значи-
мости ИЛ-18. Концентрация сывороточного ИЛ-18 
не связана с наличием у больных ИМпST структур-
ных заболеваний почек, при этом отрицательно кор-
релирует с уровнем СКФ, оцененной по формуле 
CKD-EPI. Выявлена значимая роль ИЛ-18 в форми-
ровании мультифокального атеросклероза. Высокие 
концентрации ИЛ-18 на 12-е сутки госпитализации 
связаны с увеличением уровня общего холестерина 
и ЛНП, а также со снижением сократительной спо-
собности миокарда левого желудочка. У больных 
ИМпST в сочетании с МФА регистрируется повыше-
ние уровня ИЛ-18 в 1,5 раза. При этом значимое про-
грессирование в течение года атеросклеротического 
поражения периферических артерий регистрирова-
лось у больных с более низкой исходной концентра-
цией ИЛ-18, что требует дальнейшего изучения роли 
ИЛ-18 в атерогенезе. 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

ВОЗМОЖНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРОТИВОАРИТМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ II КЛАССА 
И МОДУЛИРОВАННОЙ КИНЕЗОТЕРАПИИ В КАЧЕСТВЕ ПЕРВИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ У БОЛЬНЫХ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

Олесин А. И.
1
, Литвиненко В. А.

2
, Константинова И. В.

1
, Шлапакова А. В.

2

Цель. Оценка использования антиаритмических препаратов II класса и моду-
лированной кинезотерапии (МК) в качестве первичной профилактики фибрил-
ляции предсердий (ФП) у больных с метаболическим синдромом (МС) при 
выявлении краткосрочного риска развития этой аритмии.
Материал и методы. Наблюдалось 153 больных с МС в возрасте от 58 до 75 
лет без ФП в анамнезе, но с выявленным краткосрочным риском ее развития 
(в течение 2 лет после обследования), определенным на основании сравни-
тельного анализа течения ФП, индуцированной с помощью чреспищеводной 
электрокардиостимуляции, при наблюдении пациентов в динамике. Всем 
больным в качестве первичной профилактики ФП применялись антиаритмиче-
ские препараты II класса, а при развитии побочных эффектов или при выявле-
нии противопоказаний к ним проводилась МК. В тех случаях, когда пациент 
по различным причинам не мог использовать МК, применялись полиненасы-
щенные жирные кислоты (ПНЖК).
Результаты. После включения в исследование 77 (50,33%) больным с МС 
дополнительно к проводимой терапии применялись антиаритмические препа-
раты II класса, 42 (27,45%) больным проводилась МК, а у остальных пациентов 
использовались ПНЖК. Наилучший положительный клинический эффект был 
выявлен при применении антиаритмических препаратов II класса и МК, соста-
вивший 63,75% и 74,41%, соответственно. Эффективность проводимой тера-
пии у этой категории больных высоко коррелировала с улучшением дисфунк-
ции левого желудочка, показателей сигнал-усредненной электрокардио-
граммы, дисперсии зубца “P”, уменьшением объема левого предсердия. 
Заключение. При выявлении краткосрочного риска развития ФП у больных 
с МС в качестве первичной профилактики возникновения этой аритмии мето-
дом выбора является использование антиаритмических препаратов II класса 
и МК.
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A POSSIBILITY TO USE ANTIARRHYTHMIC MEDICATIONS FROM II CLASS AND MODULATED 
KINESITHERAPY AS PRIMARY PREVENTION OF ATRIAL FIBRILLATION IN METABOLIC SYNDROME 
PATIENTS 

Olesin A. I.
1
, Litvinenko V. A.

2
, Konstantinova I. V.

1
, Shlapakova A. V.

2

Aim. To evaluate the usage of II class antiarrhythmic drugs and modulated 
kinesitherapy (MK) as primary prevention of atrial fibrillation (AF) in patients with 
metabolic syndrome (MS) with revelation of short-term risk for this arrhythmia 
development.
Material and methods. We observed 153 patients with MS at the age 58-75 y. o. 
without AF in anamnesis, but with short-term risk of its development (2 years after 
examination), defined via comparative analysis of AF course, induced by 
transesophageal electrocardiostimulation, in dynamic patients observation. All 
patients, as primary prevention of AF, used antiarrhythmics of the 2nd class, and in 
side effects development or in contraindications they underwent MK; polyunsaturated 
fatty acids also used (PUFA).
Results. After inclusion to the study 77 (50,33%) of MS patients used II class 
drugs additionally to therapy, 42 (27,45%) patients underwent MK, and the rest 
used PUFA. The best clinical effect was found in II class drugs and MK >63,75% 

and 74,41%, resp. Efficacy of the therapy in this type of patients highly 
correlated with the improvement of the left ventricle dysfunction, signal-average 
electrocardiogram, P-wave dispersion and the decrease of the left atrium 
volume. 
Conclusion. If the short-term risk of AF found in MS patients, as primary prevention 
the method of choice is antiarrhythmic therapy II class drugs and MK.
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В международных и Российских рекомендациях 
по лечению фибрилляции предсердий (ФП) отмеча-
ется, что метаболический синдром (МС) является 
одной из частых причин развития этой аритмии [1, 2]. 
Для своевременной диагностики ФП рекомендуется 
проведение скрининга с помощью пальпации пульса 
у больных преимущественно старше 65 лет и при появ-
лении его нерегулярности — регистрация электрокар-
диограммы (ЭКГ) для верификации диагноза этой 
аритмии [1, 2]. В настоящее время определены предик-
торы развития ФП — такие, как дилатация левого 
предсердия, кальциноз митрального клапана, сниже-
ние фракции выброса левого желудочка (ФВлж), ухуд-
шение спектра трансмитрального потока, выявление 
патологических значений сигнал-усредненной ЭКГ, 
дисперсии зубца “Р” (Pd) и т. д. [1-3]. В проведенном 
проспективном исследовании, включающем ком-
плексное использование предикторов развития ФП 
у больных с МС в сочетании с оценкой возможности 
индуцирования этой аритмии с помощью электрокар-
диостимуляции, были выявлены критерии, позволяю-
щие разделить этих пациентов на группы с долгосроч-
ным и краткосрочным рисками развития ФП без ее 
регистрации в анамнезе [4]. Было показано, что выяв-
ление при однократном исследовании у больных с МС 
в возрасте старше 60 лет с индексом массы тела >30 кг/
м

2
 дилатации предсердий и/или патологических зна-

чений Pd, сигнал-усредненной ЭКГ, индуцирование 
ФП с помощью электрокардиостимуляции опреде-
ляло наличие потенциального или долгосрочного 
риска развития ФП [4, 5]. В свою очередь, краткосроч-
ный риск, отражающий конкретный временной 
интервал, в течение которого с наибольшей вероятно-
стью у больных с МС разовьется ФП, можно опреде-
лить только при наблюдении пациентов в динамике: 
уменьшение значений индекса риска развития ФП 
(ИРРФП) на 20% и более в течение каждых 3-4 меся-
цев наблюдения в сравнении с исходными данными 
характеризовало риск развития этой аритмии у боль-
ных с МС в течение 2 лет после обследования [4]. 
Кроме того, была высказана гипотеза, что у больных 
с МС с долгосрочным риском развития ФП в качестве 
первичной профилактики рекомендуется коррекция 
потенциально модифицируемых факторов — таких, 
как масса тела, артериальная гипертензия, нормализа-
ция содержания глюкозы, липидов крови и т. д., 
в то время как с краткосрочным риском, наряду с кор-
рекцией модифицируемых факторов, могут быть 
использованы различные противоаритмические сред-
ства, например, в первую очередь, препараты II класса 
или другие методы лечения, в частности, применение 
модулированной кинезотерапии (МК) [4]. Следует 
отметить, что ранее проведенные исследования пока-
зали, что при использовании МК дополнительно 
к противорецидивной терапии пароксизмальной или 
персистирующей ФП у больных ишемической болез-

нью сердца и хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН) наблюдалось, наряду с уменьшением 
частоты рецидивов этой аритмии, улучшение диасто-
лической функции левого желудочка, уменьшение 
объема левого предсердия, выявления патологических 
значений сигнал-усредненной ЭКГ и Pd [6-8]. Однако 
использование антиаритмических препаратов II класса 
и МК в качестве первичной профилактики ФП у боль-
ных с МС при выявлении краткосрочного риска раз-
вития этой аритмии в доступной нам литературе обна-
ружено не было.

 Цель исследования — оценка использования про-
тивоаритмических препаратов II класса и МК в каче-
стве первичной профилактики ФП у больных с МС 
при выявлении краткосрочного риска развития этой 
аритмии.

Материал и методы
Наблюдалось 153 больных с МС в возрасте от 58 

до 75 лет (в среднем — 67,7±1,9 лет). Диагноз МС 
основывался на общепринятых критериях [3]. Крите-
риями включения являлись: наличие синусового 
ритма, ХСН I-II класса по NYHA, отсутствие реги-
страции ФП, в том числе, при проведении не менее 
3-4 процедур 1-3 суточного мониторирования ЭКГ 
не реже 1 раза в 1-3 месяца, выявление краткосроч-
ного риска развития этой аритмии, информирован-
ное согласие больного на проводимое обследование 
и лечение. В исследование не включали больных 
с острыми коронарными синдромами, синдромом 
WPW, слабостью синусового узла, атриовентрикуляр-
ной блокадой, имплантированным искусственным 
водителем ритма, желудочковой тахикардией, поро-
ками сердца, кардиомиопатиями, дисфункцией 
щитовидной железы, неконтролируемой артериаль-
ной гипертензией, с тяжелыми соматическими забо-
леваниями, которые могли повлиять на результаты 
исследования, а также пациентов, имеющих ФВлж 
<45%, аневризму левого желудочка, ХСН III-IV 
класса по NYHA [1-3]. У 126 (82,35%) больных была 
выявлена гипертоническая болезнь, у 24 (15,69%) — 
ишемическая болезнь сердца: стенокардия II-III 
функционального класса, у 16 (10,46%) — инфаркт 
миокарда в анамнезе, у 109 (71,24%) — сахарный диа-
бет, у 36 (23,53%) — хронический бронхит. 

 Всем больным, помимо общеклинического обсле-
дования, проводили исследование центральной и вну-
трисердечной гемодинамики эхокардиографом Hitachi 
EUB-5500 с допплер-эхокардиографическим исследо-
ванием по общепринятым методикам, а также рассчи-
тывали такие гемодинамические показатели, как 
ФВлж, конечный диастолический объем левого пред-
сердия (КДОлп), причем за дилатацию предсердия 
принимался его диастолический объем, превышаю-
щий 28 мл/м

2
 [3, 9], индекс массы миокарда левого 

желудочка (ИММлж), определяли максимальные ско-
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рости трансмитрального кровотока в фазу раннего (Е), 
позднего диастолического наполнения (А), их соотно-
шение Е/А, причем наличие диастолической дис-
функции левого желудочка определяли при значениях 
Е/А менее 1,0 [9]. Определение показателей сигнал-
усредненной ЭКГ — таких, как разница между продол-
жительностью фильтрованной волны “Р” (FiP-Р), 
продолжительностью сигналов в конце волны “Р” 
ниже 5 мкВ (D

5
) и среднеквадратичной амплитудой 

последних 20 мс волны “Р” (RMS-20), а также Pd, 
частотного порога индуцирования ФП при проведе-
нии чреспищеводной электрокардиостимуляции 
предсердий, были описаны ранее [4, 5]. Краткосроч-
ный риск развития ФП оценивался по критериям, 
выявленным при ранее проведенном исследовании, 
в частности, при снижении в динамике наблюдения 
ИРРФП более чем на 20% в течение каждых 3-4 меся-
цев в сравнении с исходными величинами опреде-
лялся риск развития этой аритмии на протяжении 2 
лет, а при значениях ИРРФП <3 ед. с последующем его 
уменьшением на 90% и более, каждые 1-3 месяца — 
в течение 6 месяцев после обследования [4]. Показа-
нием для определения ИРРФП в динамике наблюде-
ния являлось выявление значений КДОлп >30 мл/м

2 

и/или FiP-Р >135 мс в сочетании с соотношением 
FiP-Р/Pd <2,5 ед. [4]. ИРРФП рассчитывался по фор-
муле: 
ИРРФП=(FiP-P/Pd)х(А/В), 
где ИРРФП — индекс риска развития ФП, FiP-P — 
продолжительность фильтрованной волны “Р” сиг-
нал-усредненной ЭКГ в мс, Pd — дисперсия зубца 
“Р” в мс, А – частотный порог индуцирования ФП, 
определяемый с помощью электрокардиостимуляции 
предсердий, В – продолжительность индуцирован-
ной ФП в минутах [4, 5].

 Всем больным проводилась базисная гипотензив-
ная терапия ингибиторами ангиотензинпревращаю-
щего фермента (эналаприл), салуретиками (индапа-
мид, включая всех больных, перенесших инфаркт 
миокарда), а также коррекция содержания глюкозы 
и липидов крови путем использования диеты, гипо-
гликемических и гиполипидемических препаратов, 
в частности, статинов. Всем пациентам дополни-
тельно к проводимой терапии применялись анти-
аритмические препараты II класса (пропранолол 
в дозе 60-120 мг/сут., метопролол в дозе 50-100 мг/сут. 
и т. д.). При отказе больного от применения этих пре-
паратов или развитии к ним побочных эффектов, или 
наличия противопоказаний — проводилась МК. В тех 
случаях, когда пациент по разным причинам не мог 
использовать МК, применялись полиненасыщенные 
жирные кислоты (ПНЖК) [3]. МК осуществлялась 
следующим образом: больному на уровне подреберья 
устанавливают ЭКГ электроды, а на область ушных 
раковин — наушники, причем ЭКГ электроды 
и наушники соединяли с кардиоанализатором. Затем 

пациент ходил в соответствии с частотой ритма его 
сердечных сокращений, определяемого по звуковым 
сигналам, подаваемым кардиоанализатором в момент 
регистрации зубца R ЭКГ, 6-7 раз в день в течение 
не менее 40 минут [6]. МК сначала использовалась 
ежедневно в течение 5-6 месяцев, а затем, после “вхо-
ждения в нагрузку” — 7-14 раз в неделю не менее 2 
часов в день [7, 8]. Эффективность проводимой тера-
пии оценивалась по индексу положительного клини-
ческого эффекта (ИПКЭ), выраженного в процентах 
и определяемого по формуле: 
ИПКЭ = А/(А+В), 
где ИПКЭ — индекс положительного клинического 
эффекта (в процентах), А – пациенты с фактическим 
развитием ФП после включения в исследование 
(количество больных, умноженное на период наблю-
дения до развития аритмии, выраженный в месяцах), 
В – пациенты без развития ФП после включения 
в исследование (количество больных, умноженное 
на период краткосрочного риска развития аритмии, 
выраженного в месяцах).

 После включения в исследование больные наблю-
дались от 2 до 4-5 лет. Конечной точкой за этот период 
наблюдения явилось наличие или отсутствие разви-
тия ФП. Все исследования, включая суточное мони-
торирование ЭКГ, проводились не реже 1 раза в 3-4 
месяца, контроль за состоянием пациентов, реги-
страцию ЭКГ — 1 раз в месяц. Регулярный контроль 
артериального давления и частоты сердечных сокра-
щений пациенты осуществляли самостоятельно.

 Статистическая обработка полученных результа-
тов проводилась с использованием критерия “t” 
Стьюдента, χ2

, а также стандартных пакетов про-
грамм “Statistica”, версия 11.0. 

Результаты и обсуждение
После включения в исследование все больные 

были распределены на три группы. В I группу вошло 
77 (50,33%) больных, которым дополнительно к про-
водимой терапии применялись антиаритмические 
препараты II класса, во II группу было включено 42 
(27,45%) больных, у которых использовалась МК, 
остальные пациенты составили III группу, в которой 
проводилась терапия ПНЖК. У 37 (48,52%), 19 
(45,24%) и 16 (47,06%) больных I, II и III группы, 
соответственно, был выявлен риск развития ФП 
в течение 6 месяцев (p>0,05), у остальных — в течение 
2 лет после первого обследования. Достоверного раз-
личия по полу, возрасту, сопутствующим заболева-
ниям, результатам клинико-лабораторного и инстру-
ментального обследования между группами выявлено 
не было.

 Состояние гемодинамики, показатели сигнал-
усредненной ЭКГ, ИРРФП у больных I, II и III 
групп в динамике наблюдения представлены в таб-
лице 1. Как видно из таблицы, после включения 
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в исследование (исходные данные) достоверного 
различия всех изучаемых показателей у больных I, II 
и III групп между собой не наблюдалось. При наблю-
дении за обследуемыми пациентами в динамике 
в течение 2 лет после первого обследования у 32 
(41,56%), 12 (28,57%) и 32 (94,12%) больных I, II 
и III групп, соответственно, наблюдалось развитие 
пароксизмальной или персистирующей формы ФП 
(p<0,05). ИПКЭ составил 63,75%, 74,41% и 5,89% 
у больных I, II и III групп, соответственно, (p<0,05). 
Через 2 и более года наблюдения у больных I и II 
группы отмечалось достоверное уменьшение 
КДОлп, D

5
, Pd и увеличение Е/А, RMS-20, FiP-Р/

Pd, ИРРФП, а у больных III группы наблюдалось 
достоверное уменьшение Е/А, RMS-20, ИРРФП, 
FiP-Р/Pd, ИРРФП и увеличение КДОлп, Pd, D

5
 

в сравнении с исходными данными, в то время как 
достоверного изменения остальных изучаемых 
показателей выявлено не было (табл. 1). Увеличение 
ИПКЭ коррелировало с Е/А (r=0,78), RMS-20 
(r=0,68), ИРРФП (r=0,94), КДОлп (r=-0,86), FiP-Р 
(r=-0,79), Pd (r=-0,68), D

5 
(r=-0,56).

В настоящее время известно, что любые заболева-
ния кардиоваскулярной системы, в том числе и МС, 
могут вызвать прогрессирующее структурное ремоде-
лирование желудочков и предсердий, приводящее 
к электрической диссоциации, укорочению рефрак-
терности и локальной неоднородности проведения 
в миокарде предсердий, способствующих появлению, 
как правило, множественных волн re-entry и разви-
тию ФП [1-3]. Следует отметить, что даже короткие 
бессимптомные эпизоды ФП увеличивают риск 
инсульта и других осложнений [1-3]. Поэтому про-
гнозирование развития ФП и проведение ранней 
первичной профилактики является актуальной про-
блемой в современной кардиологии. 

 Наблюдалось 153 больных МС в возрасте от 58 
до 75 лет. Критерием включения являлось наличие 
синусового ритма, ХСН I-II класса по NYHA, отсут-
ствие регистрации ФП до включения в исследование, 
выявление краткосрочного риска развития этой арит-
мии, наличие информированного согласия больного 
на проведение обследования и лечения. Каждый боль-
ной после включения в исследование наблюдался от 2 
до 4-5 лет: конечной точкой за этот период наблюде-
ния явилось наличие или отсутствие развития ФП.

 В настоящем исследовании для определения 
краткосрочного риска развития ФП у больных МС 
был использован метод индукции этой аритмии 
с помощью электрокардиостимуляции, причем сте-
пень тяжести индуцированной аритмии оценивалась 
путем определения ИРРФП [4, 5]. Показанием 
к определению ИРРФП является выявление значе-
ний КДОлп >30 мл/м

2
 и/или FiP-Р >135 мс в сочета-

нии с соотношением FiP-Р/Pd <2,5 ед. [4]. При выяв-
лении снижения в динамике наблюдения ИРРФП 
более чем на 20% в течение 3-4 месяцев в сравнении 
с исходными величинами отмечается риск, обозна-
ченный как краткосрочный, развития ФП на протя-
жении 2 лет, а при значениях ИРРФП <3 ед. с после-
дующем его уменьшением на 90% и более каждые 1-3 
месяца — в течение 6 месяцев после обследования [4]. 

При индуцировании ФП с помощью кардиостиму-
ляции отмечается прогрессирующее укорочение 
эффективного рефрактерного периода при нанесении 
электростимулов, что приводит к формированию re-
entry и развитию этой аритмии, а после прекращения 
стимуляции рефрактерный период предсердий посте-
пенно нормализуется и восстанавливается синусовый 
ритм. Кроме того, результаты исследования показали, 
что чем меньше нанесено импульсов, способных инду-
цировать ФП и чем большая продолжительность арит-

Таблица 1
Состояние гемодинамики, показатели сигнал-усредненной ЭКГ,  
ИРРФП у больных I, II и III группы в динамике наблюдения (M±m) 

Группы больных I группа
(n=77)

II группа
(n=42)

III группа
(n=34)

Показатели А Б А Б А Б

ФВлж, % 57,46±1,12 56,65±1,16 57,48±1,014 58,37±1,07 56,82±1,05 55,94±0,98

Е/А, ед. 0,91±0,02 0,96±0,02* 0,89±0,02 1,02±0,02* 0,92±0,02 0,88±0,02*
КДОлп, л/м

2
32,34±1,12 30,08±1,08* 34,05±1,57 28,46±1,17* 33,11±1,48 35,37±1,08*

ИММлж, г/м
2

136±1,1 137±1,3 135±1,8 136±1,7 136±1,4 137±1,7

FiP-Р, мс 140±1 141±1 141±1 140±1 141±1 142±1

D
5
, мс 32±0,3 30±0,3* 32±0,3 29±0,3* 31±0,4 35±0,5*

RMS-20, мкВ 2,8±0,11 3,1±0,12* 2,7±0,14 3,3±0,12* 2,9±0,11 2,5±0,09*
Pd, мс 57±1 53±1* 58±1 46±1* 58±1 62±1*
FiP-Р/Pd, ед. 2,46±0,03 2,66±0,03* 2,41±0,02 3,04±0,03* 2,43±0,01 2,29±0,02*
ИРРФП, ед. 26,5±2,3 55,3±0,4* 26,9±2,8 76,9±5,4* 27,8±2,3 0,5±0,1*

Примечание: А — исходные данные, Б — через 2 и более года наблюдения, * — в сравнении с исходными данными (при р<0,05).
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мии, тем меньше значения ИРРФП и хуже прогноз. 
Сходные результаты были получены в настоящем 
исследовании. 

Одной из наиболее частых причин развития этой 
аритмии является МС, проявляющийся абдоминаль-
ным ожирением, артериальной гипертензий, гипер-
гликемией и/или гиперлипидемией, приводящей, 
в большинстве случаев, к развитию дисфункции 
левого желудочка, дилатации левого предсердия, 
ухудшению спектра трансмитрального потока и т. д. 
[1-3]. При перерастяжении миокарда предсердий 
в результате их дилатации наблюдается прогрессиру-
щее склерозирование сердечной мышцы, электриче-
ская диссоциация между мышечными пучками, что 
приводит к неравномерному укорочению рефрактер-
ности, развитию неоднородного проведения возбуж-
дения по предсердиям, способствующих развитию 
и сохранению ФП. Поэтому этой категории пациен-
тов в качестве первичной профилактики ФП, помимо 
коррекции модифицируемых факторов, по-види-
мому, показана терапия, направленная на стабилиза-
цию и улучшение электрических свойств клеточных 
мембран кардиомиоцитов, обратное структурное 
ремоделирование сердца, в частности, использование 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, 
противоаритмических препаратов II класса или дру-
гие методы лечения, например, МК и т. д.

 Всем больным дополнительно к проводимой 
терапии применялись антиаритмические препараты 
II класса, а при развитии побочных эффектов или 
наличии к ним противопоказаний проводилась МК. 
В тех случаях, когда пациент по различным причинам 
не мог использовать этот метод, применялись ПНЖК. 
После включения в исследование у 50,33% больных 
дополнительно к проводимой терапии применялись 
антиаритмические препараты II класса, у 27,45% 
больных проводилась МК, а у остальных использова-
лись ПНЖК.

 Результаты исследования показали, что при 
наблюдении за обследуемыми пациентами в дина-
мике в течение 2 лет после первого обследования 
у 41,56%, 28,57% и 94,12% больных при использова-
нии антиаритмических препаратов II класса, МК 
и ПНЖК, соответственно, наблюдалось развитие 
пароксизмальной или персистирующей формы ФП, 
а ИПКЭ у этих больных составил 63,75%, 74,41% 
и 5,89%, соответственно. Увеличение ИПКЭ высоко 
коррелировало с увеличением Е/А, ИРРФП, умень-
шением КДОлп, улучшением показателей сигнал-
усредненной ЭКГ, Pd.

Положительный эффект антиаритмических препа-
ратов II класса, используемых в качестве первичной 
профилактики ФП у больных МС, по-видимому, свя-
зан с уменьшением неравномерной рефрактерности 
миокарда предсердий за счет противоаритмических 
свойств препаратов этого класса, улучшения функции 

левого желудочка и уменьшения размеров левого пред-
сердия [3], в то время как эффективность МК обуслов-
лена, вероятно, тем, что, во-первых, при применении 
этого метода наблюдается расширение артериол вслед-
ствие увеличения продукции монооксида азота эндо-
телием сосудов [10, 11], что приводит к снижению 
постнагрузки, повышению сократительной функции 
сердца, уменьшению дисфункции левого желудочка 
и объема левого предсердия. Упомянутая эффектив-
ность МК косвенно подтверждается и результатами 
настоящего исследования: как при использовании 
антиаритмических препаратов II класса, так и при МК 
наблюдалось уменьшение КДОлп, увеличение Е/А, 
во-вторых, за счет увеличения транспорта кислорода, 
синтеза АТФ, экспрессии генов сократительных бел-
ков, активности антиоксидантных ферментов, Са-
АТФ-азы, уменьшения активности фактора некроза 
опухоли [12, 13], а также в результате повышения 
устойчивости системы транспорта кальция сердечной 
мышцы к повреждающему действию продуктов пере-
кисного окисления липидов и(или) при перегрузке 
кардиомиоцитов ионами кальция за счет увеличения 
образования монооксида азота, накопления защитных 
стресс-белков, таких, как HSP70, SERCA-2а и т. д. 
в миокардиоцитах, повышения активности проста-
гландинов групп Е и J

2
, ограничивающих активацию 

адренергической системы [10-13], в-третьих, при при-
менении как противоаритмических препаратов II 
класса, так и МК, возможно, уменьшается перегрузка 
кардиомиоцитов ионами кальция и снижается нерав-
номерная рефрактерность миокарда предсердий [3, 11, 
13], что также косвенно подтверждается результатами 
настоящего исследования: при использовании данных 
препаратов отмечалось уменьшение выявления пато-
логических значений Pd и сигнал-усредненной ЭКГ. 

 Результаты настоящего исследования показали, 
что эффективность ПНЖК в качестве первичной 
профилактики ФП у больных с МС при выявлении 
краткосрочного риска ее развития, не превышала 6%.

Действие ПНЖК связано с их включением в кле-
точные мембраны, в частности эти средства воздей-
ствуют на инозитол-липидный цикл, что ведет 
к повышению порогового потенциала и увеличению 
рефрактерного периода в кардиомиоцитах, что 
и обуславливает их противоаритмический эффект [3]. 
Результаты использования ПНЖК, согласно данным 
литературы, были неоднородными. С одной стороны, 
ряд исследований показал, что при использовании 
этих препаратов после перенесенного инфаркта мио-
карда снижается сердечно-сосудистая смертность, 
внезапная смерть и уменьшение частоты развития 
ФП [3]. С другой стороны, на основании проведен-
ного мета-анализа использования ПНЖК было обна-
ружено, что при их применении не было выявлено 
достоверного снижения риска смерти от любой при-
чины, смертности от осложнений заболеваний 
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серд ца, внезапной смерти, а также развития инфарк та 
миокарда или инсульта [14]. Низкая эффективность 
ПНЖК, используемых в качестве первичной профи-
лактики ФП у больных МС при выявлении кратко-
срочного риска ее развития, обнаруженная в настоя-
щем исследовании, по-видимому, обусловлена тем, 
что у этих пациентов выявлялось более выраженное 
структурное и электрическое ремоделирование мио-
карда предсердий, нежели у больных с долгосрочным 
риском развития этой аритмии [4]. Вероятно, более 
значимый положительный эффект использования 
ПНЖК может проявиться у больных с МС с долго-
срочным риском развития ФП.

Таким образом, положительный клинический 
эффект проведения первичной профилактики ФП 
антиаритмическими препаратами II класса и МК 
у больных с МС был сопоставим межу собой и соста-
вил 63,75% и 74,41%, соответственно. Поэтому мето-
дом выбора проведения первичной профилактики 
ФП у этих пациентов является использование МК 
и антиаритмических препаратов II класса, а при 
неэффективности последних — применение, веро-
ятно, средств III(I) классов.

Заключение
1. Объем и характер терапии, использованной для 

первичной профилактики развития ФП у больных 
с МС, зависит от выявления потенциального (долго-

срочного) риска ее возникновения или краткосроч-
ного риска, отражающего конкретный временной 
интервал, в течение которого с наибольшей вероят-
ностью разовьется эта аритмия.

2. Краткосрочный риск развития ФП у больных 
с МС определяется при уменьшении значений 
ИРРФП на 20% и более при оценке этого параметра 
каждые 3-4 месяца. П оказанием для его оценки 
в динамике является выявление значений КДОлп >30 
мл/м

2 
и/или FiP-Р >135 мс в сочетании с соотноше-

нием FiP-Р/Pd <2,5 ед.
3. Наилучший эффект при проведении первич-

ной профилактики ФП у больных с МС, при выяв-
лении краткосрочного риска ее развития, наблю-
дался при использовании антиаритмических пре-
паратов II класса и МК, причем их эффективность 
составила 63,75% и 74,41%, соответственно. Поло-
жительный клинический эффект проводимой 
терапии у этой категории пациентов высоко кор-
релировал с увеличением ИРРФП, улучшением 
дисфункции левого желудочка, показателей сиг-
нал-усредненной ЭКГ, Pd, уменьшением объема 
левого предсердия.

4. При выявлении краткосрочного риска развития 
ФП у больных с МС в качестве первичной профилак-
тики возникновения этой аритмии методом выбора 
является использование антиаритмических препара-
тов II класса и МК.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

СТРАТЕГИИ ТЕРАПИИ АНГИНОЗНОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
С НЕКОРОНАРОГЕННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ МИОКАРДА: ПРИМЕНЕНИЕ ТРИМЕТАЗИДИНА

Ситникова М. Ю., Лелявина Т. А., Галенко В. Л.

Цель. Изучить влияние триметазидина (Тмз) на частоту госпитализаций, 
структурные и функциональные показатели миокарда, толерантность к физи-
ческой нагрузке (ТНФ) у больных ХСН неишемической этиологии (вследствие 
перенесенного миокардита или ДКМП), имеющих жалобы на загрудинные 
боли. 
Материал и методы. В исследование включено 35 больных (27 из них — муж-
чины) ХСН II-III ФК, наблюдающихся в диспансерной группе НИО СН СЗФМИЦ 
им В. А. Алмазова Минздрава России. Средний возраст пациентов составил 
48±2,5 лет, ИМТ — 26±2,5 кг/м

2
. Пациенты были рандомизированы на 2 группы: 

основная группа (ОГ) 20 человек — пациенты, получающие триметазидин 
(Предуктал МВ, “Лаборатории Сервье”, Франция) в дозе 70 мг/сут в течение 
12 месяцев дополнительно к базисной терапии ХСН; контрольная группа (КГ) 
15 человек — пациенты, получающие базисную терапию ХСН. 
Результаты. Исследование полностью завершили все пациенты обеих групп. 
В период наблюдения не было случаев отмены Тмз. У пациентов обеих групп 
к истечению 12 месяцев ФВлж статистически значимо возросла с 35±4,8 
до 38,2±4,3, р<0,05 в основной группе и статистически незначимо — в конт-
рольной группе (с 34±5,5 до 36,1±5,1, р>0,05). По истечении периода терапии 
Тмз результаты MLHFQ улучшились в обеих группах и составили в среднем 
49±2,7 и 55,6±2,8 балла, в ОГ и КГ, соответственно, р<0,05. Исходные резуль-
таты КРТ были сопоставимы у пациентов обеих групп: VО

2
peak составили 

12,9±0,9 мл/мин/кг (при разбросе 10,1-15,0 мл/мин/кг) и 13,0±1,2 (10,0-15,2 
мл/мин/кг), соответственно, (p

VО2peak
>0,05). Через 12 мес. значения VО

2
peak 

возросли и были достоверно лучше в ОГ, чем в КГ: 16,4±1,3 мл/мин/кг (11,8-
18,3 мл/мин/кг) и 14,5±1,1 мл/мин/кг (11,2-16,7 мл/мин/кг), соответственно, 
(p

VО2peak
<0,01). В ОГ были выявлены прочные положительные корреляционные 

связи между давностью ХСН и приростом объема кислорода, поглощенного 
на пике ФН (r=0,6, p<0,05; и между давностью ХСН и приростом ФВлж, (r=0,74, 
p<0,05). 
Заключение. Таким образом, результаты настоящего исследования демон-
стрируют, что назначение Тмз больным СН-нФВ неишемической этиологии 
в дозе 70 мг в сутки дополнительно к базисной терапии способствует умень-
шению ангинозного синдрома, улучшению качества жизни и увеличению 
потребления кислорода на фоне физической нагрузки.
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BR — дыхательный резерв, MLHFQ “Minnesota Living with Heart Failure 
Questionaire” — Миннесотский опросник качества жизни, V

E
 — объем минутной 

вентиляции, V
d
/V

t
 — отношение мертвого пространства к дыхательному объ-

ему, V
E
/VCO

2
 —

 
вентиляторные эквиваленты по углекислому газу, VO

2
 — объем 

поглощенного кислорода, ДКМП — дилатационная кардиомиопатия, иАПФ — 
ингибиторы ангиотензин превращающего фермента, ИБС — ишемическая 
болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, КГ — контрольная группа, КЖ — 
качество жизни, КРТ — кардиореспираторный тест, ОГ — основная группа, 
ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, СН-нФВ — сердеч-
ная недостаточность с низкой фракцией выброса, Тмз — триметазидин, 
ТФН — толерантность к физической нагрузке, ФВлж — фракция выброса 
левого желудочка, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердеч-
ная недостаточность, ЭР — эргорефлекс.

Рукопись получена 29.09.2015
Рецензия получена 01.10.2015
Принята к публикации 08.10.2015

MANAGEMENT OF ANGINA ATTACKS IN HEART FAILURE DUE TO NONCORONARY HEART DISEASE: 
TRIMETAZIDINE USAGE

Sitnikova M. Yu., Lelyavina T. A., Galenko V. L.

Aim. To study trimetazidine (TZ) impact on the frequency of hospitalizations, 
structural and functional myocardium parameters, exercise tolerance (ET) in 
congestive heart failure patients (CHF) of nonischemic etiology (after myocarditis or 
DCMP), having complaints on chest pains. 
Material and methods. Totally 35 patients included (27 males) with CHF II-III FC, 
under observation in screening groups at SRD HF NWFMRC n. a. Almazov V. A. of the 
Healthcare Ministry. Mean age was 48±2,5 y., mean BMI — 26±2,5 kg/m

2
. Patients 

were randomized to two groups: main group (MG) of 20 persons — receiving TZ 
(Preductal МВ, “Les Laboratories Servier”, France) 70 mg per day for 12 months 
additionally to basic therapy of CHF; controls (CG) of 15 persons — those receiving 
only basic CHF therapy. 
Results. All patients completed the study. There were no cases of TZ 
discontinuation. In both groups LV EF increased from 35±4,8 to 38,2±4,3, with 
р<0,05 in MG, and no significantly — in CG (from 34±5,5 to 36,1±5,1, р>0,05). By 
the end of TZ therapy the results by MLHFQ improved in both groups and reached 
49±2,7 and 55,6±2,8 points, in MG and CG, resp., р<0,05. Baseline CPT were 
comparable in both groups: VО

2
peak were 12,9±0,9 ml/min/kg (gap 10,1-15,0 ml/

min/kg) and 13,0±1,2 (10,0-15,2 ml/min/kg), resp., (p
VО2peak

>0,05). In 12 months 

values of VО
2
peak increased and became significantly better than in MG than in 

CG: 16,4±1,3 ml/min/kg (11,8-18,3 ml/min/kg) and 14,5±1,1 ml/min/kg (11,2-
16,7 ml/min/kg), resp., (p

VО2peak
<0,01). In MG there were strong positive 

correlations between duration of CHF and improvement of oxygen volume 
consumed at the peak of exercise (r=0,6, p<0,05); and between CHF duration and 
LV EF increase (r=0,74, p<0,05). 
Conclusion. Hence the results of the study demonstrate that prescription of TZ to 
the patients with HF-LEF of non-ischemic ethiology with dose 70 mg per day 
additionally to basic therapy helps to decrease angina syndrome severity, to improve 
life quality and increase oxygen consumption during exercise.

Russ J Cardiol 2015, 11 (127): 81–85
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Фундаментальные исследования в области биоло-
гии, биохимии, патофизиологии стали основой для 
появления в середине XX века научного направления 
метаболической терапии сердечно-сосудистых забо-
леваний. Целесообразность и эффективность метабо-
лической терапии до сегодняшнего дня остаются 
предметом дискуссий.

У 15-25% больных хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН) в ряде случаев регистрируется 
ангинозный синдром на фоне интактных коронар-
ных артерий. Как правило, данное патологическое 
состояние развивается при поздних стадиях ХСН, 
когда применение нитровазодилататоров проблема-
тично вследствие выраженной гипотензии у паци-
ентов.

В наиболее поздних рекомендациях ECS и РОК 
(2013) [1, 2] упоминаются два конкурирующих мета-
болических цитопротектора, которые можно добав-
лять в схему терапии больных ХСН в данной ситуа-
ции, это — триметазидин (Тмз) и ранолазин.

Изменения энергетического метаболизма, такие, 
как высокая скорость окисления жирных кислот, 
могут способствовать ухудшению функции сердца 
при ХСН [3, 4]. Тмз влияет на энергообразование, 
усиливая производство энергии за счет окисления 
глюкозы и уменьшая окисление жирных кислот [5-8], 
ингибирует воспаление и апоптоз, а также улучшает 
функции эндотелия [7-9]. Его эффективность в лече-
нии стабильной стенокардии при ИБС не вызывает 
сомнения [6-8].

Однако для практикующего врача непростой зада-
чей сегодня является аргументация целесообразности 
и разумный выбор метаболической цитопротекции 
для оптимизации терапевтических эффектов, напри-
мер, в случае лечения больных ХСН с некоронаро-
генным поражением миокарда и ангинозным син-
дромом. В настоящее время нет твердых рекоменда-
ций по этому поводу, тем не менее правильная 
медикаментозная стратегия может улучшить качество 
жизни пациентов.

В настоящем исследовании было изучено влияние 
Тмз на частоту госпитализаций, структурные и функ-
циональные показатели миокарда, толерантность 
к физической нагрузке (ТФН) у больных ХСН неи-
шемической этиологии (вследствие перенесенного 
миокардита или ДКМП), имеющих жалобы на загру-
динные боли.

Материал и методы
Популяция больных. В исследование включено 

35 больных (27 из них — мужчины) ХСН II-III 
ФК, наблюдающихся в диспансерной группе НИО 
СН СЗФМИЦ им В. А. Алмазова Минздрава Рос-
сии. Средний возраст пациентов составил 48±2,5 
лет, ИМТ — 26±2,5 вес, кг / рост, м

2
. Критериями 

включения были: ХСН неишемической этиологии 

с низкой фракцией выброса левого желудочка 
(СН-нФВ) II-III функционального класса (ФК) 
вследствие ДКМП или перенесенного миокар-
дита, возраст 20-65 лет, оптимальная комплексная 
терапия, стабильное течение ХСН не менее 2-х 
недель, синусовый ритм или нормосистолическая 
форма фибрилляции предсердий, наличие анги-
нозного синдрома, способность выполнить КРТ. 
Критерии исключения: ХСН в стадии декомпен-
сации, тяжелые заболевания печени, острая почеч-
ная недостаточность, хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ) средней и тяжелой сте-
пени, мышечные дистрофии, острое нарушение 
мозгового кровообращения (ОНМК) в течение 
последних шести месяцев, выраженные интеллек-
туально-мнестические нарушения, низкий комп-
лаенс, декомпенсированный сахарный диабет. Все 
больные получали базовую терапию ХСН, вклю-
чающую иАПФ или антагонисты рецепторов 1 
типа к ангиотензину II, β-адреноблокаторы, диу-
ретики, АМКР. 

Проведение исследования. Исследование выпол-
нено в соответствии со стандартами Good Clinical 
Practice и принципами Хельсинкской Декларации. 
Все участники проекта подписали информированное 
согласие, форма которого была одобрена этическим 
комитетом ФГБУ ФМИЦ им. В. А. Алмазова, после 
чего они были рандомизированы на 2 группы: 

• основная группа (ОГ) 20 человек — пациенты, 
получающие Тмз (Предуктал МВ, “Лаборатории Сер-
вье”, Франция) в дозе 70 мг/сут. в течение 12 месяцев 
дополнительно к базисной терапии ХСН;

• контрольная группа (КГ) 15 человек — паци-
енты, получающие базисную терапию ХСН.

Рандомизация больных проведена методом 
“несимметричной монеты” с помощью таблиц слу-
чайных чисел. Исходно оценивали: клинический ста-
тус, данные ЭКГ и ЭхоКГ, показатели кардиореспи-
раторного теста (КРТ). Для оценки качества жизни 
(КЖ) использовали Миннесотский опросник 
“Minnesota Living with Heart Failure Questionaire” 
(MLHFQ) “Жизнь с сердечной недостаточностью”, 
созданный специально для оценки КЖ больных ХСН 
[8]. Наблюдение за больными осуществлялось в тече-
ние 12 месяцев. В качестве конечных точек оценива-
лась смертность, число госпитализаций, показатели 
сократительной функции миокарда, КЖ, толерант-
ности к физической нагрузке, количество приступов 
загрудинных болей.

За 5 дней до основного исследования больные 
выполняли ознакомительный КРТ, затем субмакси-
мальный КРТ и исследование активности эргореф-
лекса (ЭР). Пациенты обеих групп были сопоставимы 
по возрасту, полу, средним значениям фракции 
выброса левого желудочка (ФВлж) и индексу массы 
тела (ИМТ). Исходные результаты анкетирования 
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по MLHFQ в основной и контрольной группах в сред-
нем составили 62±1,3 и 64±1,3 балла, соответственно, 
р>0,05.

Клинико-инструментальные данные исследован-
ных больных представлены в таблице 1.

Нагрузочный тест. КРТ выполняли на беговой 
дорожке модели GE Medical Systems Information 
Technologies с использованием аппаратуры “Охусоn 
Рrо” (Jeger, Германия), по протоколу с увеличением 
мощности на 7 Вт каждые 30 сек. В течение теста 
непрерывно регистрировали 12-канальную ЭКГ, АД 
измеряли каждые 2 мин. В режиме анализа дыха-
тельного цикла “breath by breath” с автоматическим 
усреднением данных за 10сек регистрировали и ком-
плексно оценивали: объем минутной вентиляции 
(V

E
), дыхательный резерв (BR), отношение мертвого 

пространства к дыхательному объему (V
d
/V

t
), венти-

ляторные эквиваленты по углекислому газу (V
E
/

VCO
2
), РЕТСО

2
, объем поглощенного кислорода 

(VO
2
).

Статистический анализ данных. Статистическая 
обработка выполнена с помощью пакета программ 
“Statistika, 6.0” для Windows. Рассчитывали: средние 
значения, ошибку среднего (М±m). Сравнение сред-
них показателей проводили с помощью непараметри-
ческих методов статистики с использованием крите-
рия Манн-Уитни. Использовался х-критерий и кри-
терий Фишера для выявления достоверности 
по таблицам сопряженности. Критерием достоверно-
сти служило значение р<0,05.

Результаты и обсуждение
Причиной болевого синдрома, носящего анги-

нозный характер у больных СН-нФВ, является 
гипоксия миокарда, развивающаяся в условиях 
относительной коронарной недостаточности 
на фоне выраженной гипертрофии желудочков, 
столь свойственной тяжелым формам ДКМП. Обыч-
ный терапевтический прием в таком случае заклю-
чается в назначении нитратов “по требованию”, 
либо динитратов/молсидомина — с профилактиче-
ской целью. Однако переносимость препаратов этих 
групп из-за выраженной гипотонии существенно 
снижена: из обследованных нами больных лишь 6 
пациентов могли получать такую терапию регу-
лярно. Напомним, что нитраты при ХСН также 
не влияют на выживаемость и относятся к группе 
дополнительных препаратов [2].

Итак, синдром стенокардии при неишемической 
ХСН не является редкостью, но пути его медикамен-
тозной коррекции лимитированы. Место же метабо-
лической терапии в этом аспекте практически 
не изучено. Настоящее пилотное исследование было 
предпринято с целью изучения воздействия Тмз пре-
жде всего на субъективную сторону проявлений 
ХСН — ангинозные боли.

Исследование полностью завершили все пациенты 
обеих групп. В период наблюдения не было случаев 
отмены Тмз, что соотносится с результатами метаана-
лиза 84 зарубежных исследований, включавших 459 
больных, и продемонстрировавших, что лечение Тмз 
хорошо переносилось больными ХСН [10-16]. Все 
больные ОГ на фоне приема Тмз отмечали существен-
ное уменьшение или полное исчезновение загрудин-
ных болей, у больных КГ такой динамики не было.

По числу госпитализаций, связанных с декомпен-
сацией ХСН, за исследуемый период различий в груп-
пах не было: 5 (25%) больных в ОГ, 3 (32%) больных — 
в КГ, р>0,05. 

У пациентов обеих групп к истечению 12 месяцев 
ФВлж статистически значимо возросла с 35±4,8 
до 38,2±4,3, р<0,05 — в основной группе, и статисти-
чески незначимо — в контрольной группе (с 34±5,5 
до 36,1±5,1, р>0,05).

По истечении периода терапии Тмз результаты 
MLHFQ улучшились в обеих группах и составили 
в среднем 49±2,7 и 55,6±2,8 балла, в ОГ и КГ, соответ-
ственно, р<0,05 (рис. 1).

Исходные результаты КРТ были сопоставимы 
у пациентов обеих групп: VО

2
peak составили 12,9±0,9 

мл/мин/кг (при разбросе 10,1-15,0 мл/мин/кг) 
и 13,0±1,2 (10,0-15,2 мл/мин/кг), соответственно, 
(p

VО2peak
>0,05). Через 12 мес. значения VО

2
peak возро-

сли и были достоверно лучше в ОГ, чем в КГ: 
16,4±1,3 мл/мин/кг (11,8-18,3 мл/мин/кг) 
и 14,5±1,1 мл/мин/кг (11,2-16,7 мл/мин/кг), соот-
ветственно, (p

VО2peak
<0,01) (рис. 2).

Таблица 1
Характеристика исследованных больных

Группа больных
Признак

Основная 
группа

Контрольная 
группа

Демографические характеристики

Общее число больных ХСН, n 20 15

Возраст, лет, M±m 47±4,2 49±6,1

Мужчины, n (%) 15 (75%) 12 (80%)

ИМТ, кг/м
2
, M±m 26,5±0,5 26,2±2,8

Причина развития ХСН

ДКМП, n (%) 15 (75%) 12 (80%)

Миокардитический кардиосклероз, 
n (%)

5 (25%) 3 (20%)

Состояние сократительной функции миокарда

ФВлж, % 35±4,8 (19-42) 34±5,5 (24-39)

Медикаментозная терапия больных

ИАПФ, n (%) 20 (100) 15 (100)

β-АБ, n (%) 20 (100) 15 (100)

Диуретики, n (%) 20 (100) 15 (100)

Спиронолактон, n (%) 18 (90) 13 (90)

Нитраты, n (%) 3 (15) 3 (20)

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ИБС — ишемическая болезнь 
серд ца, ДКМП — дилатационная кардиомиопатия, ФВлж — фракция выброса 
левого желудочка.
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В ОГ были выявлены прочные положительные 
корреляционные связи между давностью ХСН и при-
ростом объема кислорода, поглощенного на пике ФН 
(r=0,6, p<0,05; и между давностью ХСН и приростом 
ФВлж, (r=0,74, p<0,05). Эти взаимосвязи свидетель-
ствуют о том, что эффекты Тмз в большей степени 
реализуются у больных с давней манифестацией кли-
ники и, возможно, связаны с частичным “ускольза-
нием” эффектов нейрогуморальной модуляции.

Тмз в настоящее время остается одним из “спор-
ных” по доказательной базе препаратов в отноше-
нии больных ХСН, поскольку сведения о положи-
тельных его эффектах черпаются в основном 
из данных метаанализов и получены на контин-
генте пациентов с ИБС в качестве основной при-
чины ХСН. В отечественных рекомендациях [2] он 
отнесен к группе т. н. “дополнительных” препара-
тов для лечения СН-нФВ и его назначение счита-
ется целесо образным в случае сохранения эпизодов 
стенокардии у больных ишемической ХСН, несмо-
тря на проведение терапии основными препара-
тами и нитратами. Больным ХСН Тмз назначается 
редко [8].

Данные литературы относительно влияния Тмз 
на статус больных СН-нФВ неоднозначны. Госпита-
лизация из-за сердечно-сосудистых заболеваний 
в исследованиях Fragasso G, et al. [9, 10] (р=0,08) 
и Vitale C, et al. [11] (р=0,07) потребовалась при лече-
нии Тмз у больных ХСН значительно реже, чем 
в группе контроля: были госпитализированы только 7 
из 80 пациентов, лечившихся Тмз, тогда как в группе 
контроля — 17 из 76 больных (отношение шансов 
(ОШ)=0,43; р=0,03). Результаты метаанализа Vitale 
C, et al. показали, что терапия Тмз имела преимуще-
ство в сравнении со стандартной терапией с точки 
зрения улучшения ФВлж (ОШ=6,46%; р<0,0001), 
функционального класса ХСН (ОШ=–0,57; р=0,0003) 
и общего времени выполнения физической нагрузки 
(ОШ=63,75 секунд; р<0,0001) [12-16]. Тем не менее, 
Winter JL, et al. в исследовании 60 больных неишеми-
ческой ХСН на фоне терапии Тмз не было зареги-
стрировано достоверных изменений ФВлж, ТФН 
и показателей КЖ [17].

Заключение
Таким образом, результаты настоящего исследова-

ния демонстрируют, что назначение Тмз больным 
СН-нФВ неишемической этиологии в дозе 70 мг 
в сутки дополнительно к базисной терапии способ-
ствует уменьшению ангинозного синдрома, улучше-
нию КЖ и увеличению потребления кислорода 
на фоне физической нагрузки. 

Таким образом, в основной группе прирост толе-
рантности к физической нагрузке составил, 
по уровню VO, 27,3%, в контрольной группе, соответ-
ственно, 11,5%, р<0,001 (рис. 3).
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Рис. 1. Результаты анкетирования пациентов основной и референтной группы 
по MLHFQ.

Рис. 2. Динамика показателей КРТ у больных ХСН на фоне терапии Тмз.

Рис. 3. Прирост толерантности к физической нагрузке на фоне терапии Тмз. 
Сокращение: ТНФ — толерантность к физической нагрузке.
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КРИОБАЛЛОННАЯ АБЛАЦИЯ В РОССИЙСКИХ ЦЕНТРАХ ИНТЕРВЕНЦИОННОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ: РЕЗУЛЬТАТЫ ПЕРВОГО НАЦИОНАЛЬНОГО ОПРОСА
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1

Цель. Результаты криобаллонной аблации (КБА) известны из исследований, 
проведенных в опытных центрах катетерного лечения фибрилляции предсер-
дий (ФП). В настоящем исследовании приводятся результаты КБА в реальной 
практике в центрах с различным опытом.
Материал и методы. Среди 62 Российских центров, выполняющих катетер-
ное лечение ФП, в 15 использовалась КБА для изоляции легочных вен в 2010-
2014гг. Представители центров были опрошены на предмет детального описа-
ния всех выполненных КБА до 10.2014. Разосланный опросник включал 74 
пункта касательно опыта центров, характеристик пациентов и процедур абла-
ции, ведения пациентов и осложнений. На втором этапе был разослан опрос-
ник касательно деталей развившихся осложнений.
Результаты. Тринадцать центров предоставили полную информацию 
по всем пациентам, которым проводилась КБА (457 процедур; 94% парок-
сизмальная ФП; >95% всех КБА в России). Шесть центров были классифици-
рованы как центры с большим опытом катетерного лечения ФП (в среднем 
414,2±339,4 аблаций ФП/год), и 7 — с меньшим опытом (33,2±34,3 аблаций 
ФП/год). Десять центров предоставили результаты 6/12 месячного наблюде-
ния, и 11 центров — детализацию случаев с осложнениями. Не было стати-
стически значимой разницы в свободе от аритмии у пациентов, пролеченных 
в обоих типах центров (61,9±10,0 против 61,3±30,4%). Серьезные осложне-
ния развились у 1,5% пациентов (4 тампонады, 2 инсульта и 1 паралич диаф-
рагмального нерва) и были равно распределены между более и менее опыт-
ными центрами (1,4% против 2%, P>0,05). Малые неблагоприятные события 
(сосудистые, транзиторный парез диа фрагмального нерва, транзиторное 
кровохарканье) наблюдались у 37 (8%) пациентов и более часто встречались 
в более опытных (обучающих) центрах. Общая частота неблагоприятных 
событий и частота сосудистых событий были выше у пациентов женского 
пола, чем мужского (12% и 4,9% против 6% и 0%, соответственно; р<0,05).
Заключение. В реальной клинической практике КБА выполняется с приемле-
мой эффективностью и умеренной частотой развития неблагоприятных собы-
тий. В менее опытных центрах по катетерному лечению ФП частота развития 
серьезных осложнений не отличается от таковой в более опытных центрах. 
У пациентов женского пола чаще возникают сосудистые осложнения.

Российский кардиологический журнал 2015, 11 (127): 86–91
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Ключевые слова: фибрилляция предсердий, катетерная аблация, криоабла-
ция, криобаллон, результаты, осложнения.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Катетерная изоляция легочных вен (ЛВ) в настоя-
щее время является одним из наиболее эффективных 
методов лечения фибрилляции предсердии (ФП). Крио-
баллонная аблация (КБА) была разработана с целью 
достижения циркулярного некроза в устьях ЛВ нанесе-
нием одной-двух лечебных аппликаций при размеще-
нии баллона в ЛВ [1].

Во всем мире растет количество аритмологических 
центров, выполняющих катетерные аблации у пациен-
тов с ФП [2]. При этом методы достижения изоляции 
ЛВ разнятся, длительность обучения врачей и риск 
осложнений могут значительно отличаться при исполь-
зовании различных технологий. Для оператора, начина-
ющего интервенционное лечение ФП, возникает про-
блема выбора технологии изоляции ЛВ, которую он 
сможет безопасно и эффективно применять в своей 
практике [3].

Цель данного исследования — описание техниче-
ских особенностей выполнения и результатов КБА 
в центрах с большим и малым опытом проведения кате-
терного лечения ФП.

Материал и методы
В 2010-2014гг интервенционное лечение ФП 

выполнялось в 62 российских центрах. Из них в 23 
применялась криоаблация для различных видов нару-

шений ритма. При этом 15 центров проводили КБА 
для изоляции легочных вен у пациентов с ФП. Пред-
ставителям всех 15 центров было разослано предложе-
ние участвовать в национальном исследовании 
по КБА. Ответ был получен из 14 центров, в которые 
был направлен основной опросник по процедурам 
аблации и последующему ведению пациентов. Полно-
стью заполненные опросники были получены из 13 
(87%) центров. Дополнительный опросник был 
направлен в центры, указавшие наличие послеопера-
ционных осложнений (10 центров).

Основной опросник состоял из 8 разделов: 7 вопро-
сов — описание опыта центра в катетерной аблации; 
8 — опыт КБА; 28 — техника КБА; 8 — послеопераци-
онное ведение пациентов; 6 — периоперационная анти-
коагуляция; 3 — эффективность КБА; 9 — осложнения; 
5 — характеристика рецидивов и повторные аблации.

Оценка результатов КБА проводилась через 6 меся-
цев после однократной процедуры аблации. Дополни-
тельный анализ отсутствия рецидивов аритмии через 12 
месяцев проводился отдельно, когда информация была 
доступна. Классификация центров в зависимости 
от опыта производилась согласно Экспертному согла-
шению 2012г [3]. Дополнительно проводилась оценка 
безопасности и эффективности КБА в центрах с наи-
большим опытом лечения ФП (>400 аблаций ФП в год).

CRYOBALLOON ABLATION IN RUSSIAN SITES OF INTERVENTIONAL ATRIAL FIBRILLATION 
MANAGEMENT TREATMENT: RESULTS OF THE FIRST NATIONWIDE SURVEY
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1

Aim. The results of cryoballoon ablation (CBA) are known from the studies 
performed in the experienced centers of catheter treatment of atrial fibrillation (AF). 
The current study presents the results of CBA in real practice in centers with various 
experience
Material and methods. Among 62 Russian sites performing catheter treatment of 
AF, in 15 the CBA methods were in use to isolate pulmonary veins, in the years 2012-
2014. Centers staff were surveyed for the detailed description of all performed CBA 
till 10.2014. The questionnaire included 74 lines about the centers experience, 
patients properties and ablation procedures, management of patients and 
complications. At the second step the questionnaire was used about complications. 
Results. Thirteen centers provided full data on all patients with CBA (457 
procedures; 94% for paroxysmal AF; >95% CBAs in Russia). Six centers were 
marked as highly experienced for CBA for AF (mean 414,2±339,4 ablations for AF 
per year), and 7 — with lesser experience (33,2±34,3 ablations for AF per year). Ten 
centers provided the results of 6/12 month observation, and 11 centers — 
detalization of the complications data. there were no statistically significant 
differences in arrhythmia absence in patients from both types of centers (61,9±10,0 
versus 61,3±30,4%). Serious complications developed in 1,5% of patients 
(4 tamponades, 2 strokes and 1 diaphragmal nerve palsy) and were similarly spread 
among more and less experienced centers (1,4% vs. 2%, p>0,05). Minor adverse 
events (vascular, transient diaphragm nerve palsy, transient hemoptysis) were found 
in 37 (8%) patients and were more common in more experienced (teaching) centers. 
Overall frequency of adverse events and of vascular events was higher in females 
than males (12% and 4,9% vs. 6% and 0%, resp.; p<0,05).

Conclusion. In the real clinical practice CBA is performed with acceptable efficacy 
and moderate frequency of adverse events development. In less experienced centers 
of catheter treatment of AF the prevalence of serious adverse events does not differ 
from less experienced. Women develop vascular complications more often.

Russ J Cardiol 2015, 11 (127): 86–91
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-86-91

Key words: atrial fibrillation, catheter ablation, cryoablation, cryoballoon, results, 
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Серьезными осложнениями КБА считались те, при 
которых были необходимы дополнительные вмеша-
тельства, и/или в результате которых удлинялся срок 
госпитализации пациентов. Другие состояния были 
классифицированы как малые события.

Статистический анализ. Непрерывные переменные 
выражены как среднее±стандартное отклонение, срав-
нивались с помощью Т-теста при нормальном распреде-
лении (методом Колмогорова-Смирнова). При ненор-
мальном распределении непрерывные переменные 
выражены в виде медианы с межквартильным диапазо-
ном (IQR), сравнивались непараметрическими тестами 
(Манна-Уитни U или Фишера). Категориальные пере-
менные выражены в процентах и абсолютных значениях. 
Средневзвешенные процентные значения выражены 
в процентах, взятых из различных общих значений. Ана-
лиз проводился с использованием программного обеспе-
чения STATISTICA 6.0 (StatSoft Inc., Tulsa, OK, USA).

Результаты
Характеристика центров. Более чем 100 аблаций ФП 

в год проводилось в 6 центрах (медиана 202.6; IQR 
142,3-493,4 случаев ФП в год), и эти центры были 
классифицированы как центры с большим опытом 
аблации ФП в соответствии с международным согла-
шением экспертов HRS/EHRA/ECAS 2012г [3]. 
В остальных 7 центрах выполнялось <100 (медиана 
25,7; IQR: 13-89,4) аблаций ФП в год, и они были клас-
сифицированы как центры с меньшим опытом 
(табл. 1). Дополнительно, эффективность и безопас-
ность КБА оценивались в 3 наиболее опытных цент-
рах, проводивших >400 аблаций ФП в год.

Средняя пропорция КБА среди всех процедур 
аблации ФП была 12,5% (IQR: 4,5-26,9%) в расчете 
на 1 центр.

Количество РЧ катетерных аблаций ФП увеличи-
лось в 2013/2014гг на 15% при расчете на 1 месяц опера-

ционной активности, в то время как абсолютное число 
КБА увеличилось на 214%.

Два, не ответивших на опросники, центра были цен-
трами с меньшим опытом лечения ФП. В одном центре 
было выполнено 6 КБА, в другом <20. Таким образом, 
в исследование включено 457 процедур КБА (>95% всех 
КБА, выполненных в России на момент анализа).

Характеристика пациентов. Однократная КБА была 
выполнена у 457 пациентов (мужчины — 56,3%; сред-
ний возраст — 54,8±5,4 лет). У 428 (94%) пациентов ФП 
была пароксизмальной, у 29 (6%) — персистирующей. 
У всех пациентов аритмия была рефрактерна к лечению 
≥1 антиаритмическим препаратом.

Методика КБА. Ультразвуковой контроль транссеп-
тальной пункции рутинно применялся в 10 центрах, 
только в случаях затрудненного транссептального доступа 
в 1 центре. При этом в 5 центрах использовалась чреспи-
щеводная эхокардиография, в 4 — внутрисердечная, в 2 — 
один из методов в зависимости от доступности.

Дополнительный циркулярный диагностический 
катетер использовался операторами в 8 центрах. Коли-
чество транссепталных пункций строго зависело 
от доступности интегрированного циркулярного кате-
тера Achieve. В тех центрах, где начинали использовать 
этот катетер, операторы начинали проводить КБА 
с одной транссептальной пункцией.

Во всех центрах использовался криобаллон Arctic 
Front (Medtronic, Minneapolis, MN, USA), поскольку 
до 2015г баллон второго поколения не был доступен 
в стране. Баллонный катетер вводился в левое предсер-
дие через 14-F управляемый транссептальный интро-
дьюсер (FlexCath, Medtronic, Minneapolis, MN, USA). 
Среди 13 центров, в 12 использовался баллон диаме-
тром 28 мм, в 1 центре применялся исключительно 
баллон 23 мм.

Конечной точкой КБА была электрическая изоля-
ция всех ЛВ. Нанесение дополнительных апплика-

Таблица 1
Характеристика центров, выполняющих аблации ФП

Номер центра Всего катетерных аблаций Всего КБА Всего аблаций ФП Аблации ФП/год Центр с большим опытом

1 12001 109 5232 1011 +

2 1596 71 568 202 +

3 4298 69 1532 411 +

4 3416 55 353 123 +

5 2149 33 284 89 - 

6 7434 27 2364 575 +

7 4010 24 1237 161 +

8 2445 18 52 15 -

9 235 13 40 25 -

10 1330 13 16 6 -

11 912 10 217 60 -

12 1750 8 43 3 -

13 128 7 26 12 -

Всего 41704 457 11964 2693 46%
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ций РЧ током для завершения изоляции ЛВ было 
отмечено в 4 центрах (у 5,1% (0-23%) пациентов); 
точечные криоаппликации не наносились. Не прово-
дилось линейных аблаций в левом предсердии.

Продолжительность КБА составляла 155,7±35,7 
мин, время флюороскопии — 27,7±10,2 мин. Четыре 
центра с большим опытом аблаций предоставили 
информацию о длительности флюороскопии и про-
цедуры КБА для первых 20 и всех последующих про-
цедур: 36,0±14,5 против 31,0±15,8 мин; и 191,3±29,5 
против 158,5±18,9 мин, соответственно (p>0,05).

Внедрение интегрированного циркулярного кате-
тера Achieve сопровождалось статистически значи-
мым уменьшением времени флюороскопии и общего 
времени КБА: 29,8±10,8 против 26,3±10,4 мин; 
и 165,4±22,0 против 141,2±37,6 мин (p<0,05).

Подходы к антикоагулянтной терапии пациентов 
в периоперационном периоде были смешанными 
в 12 центрах; операторы использовали мост-антикоа-
гуляцию низкомолекулярным гепарином в 10 цент-
рах, непрерывную антикоагуляцию варфарином — 
в 6. Периоперационная антикоагуляция с новыми 
оральными антикоагулянтами (НОАК) была исполь-
зована в 11 центрах: дабигатран отменялся за 12-48 ч 
до КБА, ривароксабан — за 12-24 ч. В одном центре 
использовалась исключительно непрерывная тера-
пия варфарином.

Послеоперационное ведение. Длительность госпи-
тализации составляла 3 дня (IQR: 3-4). Регулярное 
наблюдение за пациентами осуществлялось в 11 цент-
рах. Рецидивы аритмии документировались с помо-
щью ЭКГ и Холтеровского мониторирования (каждые 
1-6 месяцев) в 11 центрах; имплантация подкожного 
ЭКГ-монитора проводилась в 2 центрах (у 60% и 13% 
пациентов). Регулярные визиты пациентов были 
организованы в 7 центрах, в 9 центрах осуществля-
лись дополнительные звонки пациентам (каждые 3, 6 
или 12 месяцев).

В 10 центрах была доступна информация 
о 6-месячном наблюдении, отсутствие рецидивов 
аритмии наблюдалось у 63,9% пациентов с пароксиз-
мальной ФП (без антиаритмических препаратов), 
с учетом 3-месячного слепого периода. КБА при пер-
систирующей ФП выполнялась в 2 центрах, свобода 
от аритмии наблюдалась в 50% и 66,7% случаев.

Шесть центров предоставили результаты наблю-
дения ≥1 года, отсутствие аритмии наблюдалось 
у 64,1% (50-75,8%) пациентов. В одном из 2х центров, 
где имплантировались подкожные ЭКГ-мониторы, 
свобода от аритмии составила 66% через 1 год.

Ритмичные предсердные тахикардии (ПТ) в каче-
стве рецидива были отмечены у 18 (4%) пациентов. 
У 11 (2,4%) пациентов ПТ была в конечном итоге 
определена как типичное трепетание. Левопредсерд-
ные ПТ были документированы у 6 (1.3%) пациентов, 
у 1 (0,2%) из них это была макро re-entry ПТ.

Повторные аблации были выполнены у 25 пациен-
тов (7,1% пациентов из 12 центров); во всех случаях 
повторная изоляция ЛВ выполнялась РЧ-током.

Нежелательные события, связанные с КБА. Серьез-
ные осложнения возникли у 7 (1,5%) пациентов. Там-
понада сердца развилась у 4 пациентов, во всех слу-
чаях было выполнено чрескожное дренирование 
перикардиальной полости. Ишемический инсульт 
развился у 2 пациентов: у одного пациента отмечался 
полный регресс симптоматики, в другом случае 
наблюдалось только частичное восстановление. Пер-
систирующий парез правого диафрагмального нерва 
(>6 месяцев) был отмечен только в 1 случае. Не было 
отмечено развития предсердно-пищеводной фистулы 
или летальных случаев в течение 60 дней.

Малые нежелательные события возникли у 37 
(8%) пациентов (табл. 2). У 5 пациентов с кровохар-
каньем симптомы спонтанно регрессировали в тече-
ние 2 суток; не было выявлено специфической при-
чины этого осложнения.

Общее количество нежелательных событий было 
выше у женщин, чем у мужчин (12% против 4,9%; p<0,05), 
в основном за счет более высокой частоты малых неже-
лательных явлений в местах сосудистого доступа.

КБА в центрах с большим и меньшим опытом интервен-
ционного лечения ФП. Средний процент криобаллонных 
процедур (среди всех типов аблации ФП) был выше 
в цент рах с меньшим опытом. В центрах с большим опы-
том преобладали пациенты мужского пола. Не было най-
дено существенного отличия в частоте рутинного исполь-
зования ультразвукового контроля, средней длительности 
флюороскопии, общей продолжительности процедур.

Свобода от рецидивов аритмии была сопоставима 
между центрами с большим и меньшим опытом кате-
терных аблаций ФП.

Частота развития серьезных осложнений была 
сопоставима между более и менее опытными цент-
рами. Малые нежелательные события более часто 
встречались в более опытных центрах. Не было обна-
ружено различий в частоте возникновения конкрет-
ных осложнений между группами (табл. 2).

В трех наиболее опытных центрах лечения ФП 
(>400 случаев ФП в год; всего 205 КБА), эффектив-
ность и частота развития осложнений не различались 
с таковыми в центрах с меньшим опытом (68,9% 
и 2,4%, соответственно, p>0,05). Однако малые неже-
лательные события были отмечены в большем про-
центе случаев (8,3%; p=0,04).

Обсуждение
В менее опытных центрах интервенционного 

лечения ФП, где операторы обладают опытом прове-
дения более простых катетерных вмешательств, КБА 
является безопасной процедурой с эффективностью, 
сопоставимой с результатами лечения ФП в центрах 
с большим опытом аблации ФП.
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Методика КБА. В нашем исследовании показано, 
что количество КБА возрастает, особенно в центрах, 
только начинающих интервенционное лечение ФП. 
Сходные показатели роста процедур КБА были проде-
монстрированы в немецком национальном регистре 
аблации ФП [4].

Как и в других работах, в нашем исследовании пока-
зано, что КБА обладает короткой “кривой обучения”, 
и обычно необходимо 20-50 процедур для достижения 
фазы “плато” [5]. В настоящем исследовании не было 
выявлено значимого сокращения длительности флюо-
роскопии и общего времени процедуры после первых 
КБА, наиболее вероятно по той причине, что немногие 
центры имели опыт более 50 процедур. Однако было 
показано, что использование интегрированного диа-
гностического циркулярного катетера было ассоцииро-
вано со значительным сокращением этих показателей, 
что также отражено и в предыдущих работах [6].

Длительность флюороскопии и общая продолжи-
тельность процедуры были меньшими, чем в прежних 

исследованиях [1, 7, 8]. Предполагается, что персональ-
ный опыт операторов в более простых катетерных вме-
шательствах мог играть в этом существенную роль.

Методы антикоагуляции в периоперационном пери-
оде были смешанными в большинстве центров и зави-
сели от типа антикоагулянта, принимаемого пациентом 
до проведения аблации. Мы не обладали информацией 
о конкретных схемах антикоагуляции у пациентов 
с тампонадой сердца или сосудистыми осложнениями. 
В предыдущих работах было показано, что частота раз-
вития таких осложнений была сопоставима у пациентов 
с терапией варфарином и НОАК [9].

Эффективность КБА. Эффективность КБА была 
немного ниже, чем в некоторых других исследованиях 
[1, 4, 7]. Мы предполагаем, что это может быть связано 
с тем, что в настоящий проект были включены все про-
цедуры КБА, выполненные центрами, в том числе 
самые первые. Другим немаловажным фактом является 
то, что применялся исключительно баллон первого 
поколения.

Таблица 2 
Характеристика результатов аблации в центрах с большим и малым опытом

Параметр Всего Центры с большим опытом,
N=6

Центры с меньшим опытом, 
N=7

р

Средний опыт центров, лет 9,8±5,7 9,7±4,2 10,9±6,3 0,7

Медиана общего числа аблаций 2149 (IQR: 1330-4010) 4010 (IQR: 2782,5-5866) 1750 (IQR: 912-2445) 0,008

Медиана аблаций в год 266,7 (IQR: 97,1-569,3) 569,3 (IQR: 266,7-842,8) 114 (IQR: 78,3-267,3) 0,005

Опыт выполнения аблаций ФП, лет 5 (IQR: 4-8) 6 (IQR: 5-10,5) 5 (IQR: 4-8) 0,05

Медиана аблаций ФП 284 (IQR: 43-1237) 1237 (IQR: 460,5-1948,5) 52 (IQR: 40-284) 0,001

Медиана количества аблаций ФП в год 89,4 (IQR: 15-202,6) 202,6 (IQR: 142,3-493,4) 25,7 (IQR: 13-89,4) 0,001

Среднее число КБА 35,2±29,0 59,1±31,7 14,6±8,9 0,004

Процент КБА среди всех аблаций ФП 12,5% (IQR: 4,5-26,9) 4,5% (IQR: 2-12) 18,6% (IQR: 4,6-13) 0,01

Средний возраст, лет 54,8±5,4 53,6±2,3 55,9±7,1 0,46

Пол, % мужчин 56,3% 62,8% 50,8% 0,002

Использование Эхо-контроля, число центров 10 4 6 1,0

Вид антикоагуляции, число центров

 Варфарин без отмены 6 2 4 0,59

 Мост-антикоагуляция 10 5 5 1,0

 НОАК 11 5 6 1,0

Время флюороскопии, мин 27,7±10,2 24,6±9,9 33,8±9,5 0,34

Длительность процедуры, мин 155,7±35,7 154,5±28,4 156,8±44,8 0,91

Дополнительные РЧ-аппликации, центры 4 3 1 0,19

Эффективность через 6 месяцев 63,9% 64,6% 60,8% 0,96

Серьезные осложнения 7 (1,5%) 5 (1,4)% 2 (2,0%) 0,66

 Тампонада сердца 4 (0,87%) 3 (0,84%) 1 (0,98%) 1,0

 Инсульт 2 (0,4%) 2 (0,56%) 0 1,0

 Парез диафрагмального нерва 1 (0,2%) 0 1 (0,98%) 1,0

Малые нежелательные явления 37 (8%) 35 (9,9%) 2 (2,0%) 0,007

 Перикардиальный выпот 1 (0,2%) 1 (0,28%) 0 1,0

 Транзиторная дисфункция 
диафрагмального нерва

23 (5%) 21 (5,9%) 2 0,08

 Сосудистые осложнения 8 (1,8%) 8 (2,2%) 0 0,21

  – АВ-фистула 3 (0,65%) 3 (0,84%) 0 1,0

  – Ложная аневризма 5 (1%) 5 (1,4%) 0 0,59

 Транзиторное кровохаркание 5 (1%) 5 (1,4%) 0 0,59

Общее число нежелательных событий 44 (9,6%) 40 (11,3%) 4 (3,9%) 0,03
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Два центра представили результаты КБА у пациен-
тов с персистирующей ФП, эта форма аритмии была 
представлена всего у 6% пациентов, поэтому не прово-
дилось сопоставление эффективности лечения с парок-
сизмальной ФП.

Ритмичные ПТ в качестве рецидива после КБА были 
обнаружены только у 4% пациентов, макро re-entry 
в левом предсердии при этом было документировано у 1 
пациента. Низкая частота возникновения ПТ и re-entry 
аритмий после КБА была также обнаружена и в преж-
них работах [7, 10].

Важно отметить, что результаты нашего исследова-
ния отражают опыт применения только баллонов пер-
вого поколения. В настоящее время во многих странах 
стали доступны баллоны второго поколения, было опу-
бликовано несколько исследований, сравнивающих 
эффективность применения устройств первого и вто-
рого поколений [11]. Мы считаем, что поскольку все 
центры применяли баллон только одного типа, иссле-
дование является гомогенным, и результаты его более 
воспроизводимы.

Нежелательные события, связанные с КБА. В центрах 
с меньшим опытом аблации ФП предварительный лич-
ный опыт операторов в простых катетерных вмешатель-
ствах был значительным (>1000 вмешательств у ряда 
операторов). Таким образом, результаты данного иссле-
дования необходимо интерпретировать с учетом опыта 
сосудистого доступа и внутрисердечных манипуляций 
у большинства операторов.

Тампонада сердца возникла в 0,87% случаев, это 
является небольшой частотой развития данного ослож-
нения [12]. Возможно, что низкая частота развития 
тампонады объясняется использованием ультразвуко-
вого контроля транссептальной пункции в 61% цент-
ров. Также представляется, что риск перфорации сердца 
при КБА может быть ниже, чем при РЧ аблации в левом 
предсердии, поскольку замораживание ткани не вызы-
вает разрыва ткани, что случается при перегреве. В мно-
гоцентровом исследовании аблации ФП было пока-

зано, что значительная часть перфораций происходила 
во время РЧ аппликации в левом предсердии [12].

У пациентов с кровохарканьем не было найдено кон-
кретной причины этого осложнения. Описано несколько 
случаев подобного осложнения КБА, авторы предло-
жили следующие возможные причины: повреждение 
ткани легкого при раскрытии баллона дистально в ЛВ, 
прямое повреждение легкого проводником, инфаркт 
легкого из-за острой окклюзии ЛВ баллоном [13].

В нашем исследовании отмечена низкая частота 
персистирующего пареза диафрагмального нерва, наи-
более вероятно по причине почти исключительного 
применения 28-мм баллона и тщательного контроля 
за сокращением диафрагмы во время аблации всеми 
операторами. В других работах была показана большая 
частота развития парезов при использовании 23-мм 
баллонов и баллонов нового поколения [5, 11].

Более высокая частота развития малых нежелатель-
ных событий в опытных центрах может частично объяс-
няться тем, что в центрах с меньшим опытом аблаций 
ФП сосудистый доступ в основном осуществлялся 
самими операторами (со значительным опытом более 
простых вмешательств). А в опытных центрах сосудис-
тый доступ в основном проводился врачами, проходя-
щими обучение. Более опытные центры были в основ-
ном учреждениями постдипломного образования.

Нами показано, что женский пол может быть ассо-
циирован с большим риском развития малых сосудис-
тых осложнений. Не было найдено гендерных различий 
в частоте возникновения серьезных осложнений.

Заключение
КБА может безопасно проводиться в центрах 

с небольшим опытом интервенционного лечения ФП 
без значительного снижения эффективности лечения.
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Прежде, чем дать историческое обозрение этой 
интересной аритмологической проблемы, следует 
отметить, что и в нашей стране и за рубежом, наибо-
лее полными были и остаются обзоры по ускоренным 
идиовентрикулярным ритмам (УИР), данные 
в публикациях проф. М. С. Кушаковского [1-6]. Его 
точка зрения основывалась как на богатом собствен-
ном опыте, так и на доказанных фактах современной 
электрофизиологии. Макс Соломонович считал 
“мудростью” природы, что помимо главного или 
доминантного водителя ритма сердца — синоатри-
ального узла (СУ), природа позаботилась и о наличии 
резервных (второстепенных) очагов пейсмекерной 
активности, находящихся в определенной иерархиче-
ской зависимости. Преобладание СУ над остальными 
водителями ритма, рассеянными в проводящей сис-
теме сердца, обеспечивается, прежде всего, прису-
щим ему более высоким уровнем автоматизма (ско-
ростью спонтанной диастолической деполяризации), 
что приводит к опережающей разрядке латентных 

водителей ритма. Другой фактор, способствующий 
осуществлению ведущей роли СУ — сверхчастое 
подавление (overdrive suppression) скрытых пейсмеке-
ров, их спонтанной активности после разрядки 
импульсами СУ [4]. Было принято считать, что 
резервные пейсмекеры составляют компенсаторную 
систему выскальзывания, функция которой, главным 
образом, “защищать” сердце от асистолии при угне-
тении автоматизма СУ и/или при нарушении прове-
дения синусового импульса от предсердий к желудоч-
кам. Появление медленных выскальзывающих ком-
плексов или ритмов связывали с преходящим 
временным высвобождением из-под контроля СУ 
латентных центров автоматизма, расположенных 
в различных отделах сердца. Эти водители ритма 
по своей природе так же, как и СУ, являются автома-
тическими. Считается закономерным, что при дис-
функции СУ начинает работать атриовентрикуляр-
ный (АВ) узел (АВУ) — водитель ритма II порядка. 
Менее логичным при сохранном АВУ представлялось 

УСКОРЕННЫЙ ИДИОВЕНТРИКУЛЯРНЫЙ РИТМ: ИСТОРИЯ ИЗУЧЕНИЯ

Трешкур Т. В., Чмелевский М. П., Цуринова Е. А.

Ускоренный идиовентрикулярный ритм — желудочковый ритм, состоящий 
из трех или более последовательных мономорфных (или полиморфных) ком-
плексов. Он может регистрироваться у пациентов со структурными заболева-
ниями сердца, реже — у пациентов с совершенно нормальным сердцем, 
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лекарственных средств.
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Accelerated idioventricular rhythm is a ventricular rhythm consisting of three or 
more consequent mono- or polymorphic complexes. It might be registered in 
patients with structural heart diseases, rarer in completely normal heart, might be 
found in sportsmen and children. Idioventricular rhythm might be seen in myocardial 
infarction, in reperfusion and under medications influence.
The article focuses on the literature data that led to identification of this important 
ventricular arrhythmia.
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автоматизм, который связан с 4-й фазой потенциала 
действия (спонтанной диастолической деполяриза-
цией) [12]. В 1976г Hasin Y и Rogel S подтвердили 
автоматическую теорию УИР, принятую большинст-
вом исследователей и в настоящее время. Они также 
указали, что Ca

2+
 — зависимая медленная диастоли-

ческая деполяризация может быть механизмом, при-
водящим к возникновению неустойчивых желудоч-
ковых аритмий, которые часто наблюдали при ОИМ 
[16]. Однако нельзя игнорировать существующее 
до сих пор мнение, что в основе УИР могут лежать 
и триггерные механизмы, зависящие от задержанных 
постдеполяризаций [17]. К тому же считается дока-
занным, что появление УИР при дигиталисной 
интоксикации связано именно с триггерной активно-
стью [18].

Самое большое число публикаций касается описа-
ний различных случаев УИР при ОИМ. Так, Spann J, 
et al. еще в 1964г (цит. по Кушаковскому М. С.) наблю-
дали УИР при инфаркте задненижней локализации 
[4]. Наиболее частое выявление УИР именно при 
задней локализации подтвердили Томов Л. и Томов И. 
в 1979г [19], а также и Riera AR, et al. в 2010г, обобщив 
литературные данные за большой промежуток вре-
мени [20]. В 1977г Domenech LJ, et al. первыми проде-
монстрировали одновременное сосуществование 
пароксизмальной желудочковой тахикардии (ЖТ) 
и УИР во время ОИМ у одного и того же больного 
[21]. М. С. Кушаковский и Н. Б. Журавлева в 1983г 
подтвердили, что сочетание УИР и ЖТ нередко встре-
чается у больных инфарктом миокарда, но переход 
УИР в фибрилляцию желудочков был зарегистриро-
ван ими лишь в единичных случаях [1]. Это, в свою 
очередь, согласовывалось с мнением Мазура Н. А. 
и Света С. А. о доброкачественном течении УИР при 
ОИМ [22]. Ряд сообщений, так или иначе, имеют 
непосредственное отношение к ишемическим собы-
тиям. Кушаковский М. С. и Трешкур Т. В. в 1994г опи-
сали клинический случай, в котором УИР был зафик-
сирован у больного с ОИМ на фоне асистолии 
в момент его клинической смерти. Характерно, что 
у этого пациента при ретроспективном анализе ЭКГ 
последних 2-х лет на фоне синусового ритма реги-
стрировались частые одиночные и парные парасисто-
лические желудочковые эктопические комплексы 
(ЖЭК), которые имели форму QRST, аналогичную 
УИР в момент клинической смерти [3]. Это свиде-
тельствовало о потенциальной возможности эктопи-
ческих желудочковых центров проявлять свою актив-
ность в разных ситуациях. Tsai MS, et al. в 2007г 
сообщили о возникновении УИР у пациента, выжив-
шего после остановки сердца, который, по их мне-
нию, ассоциировался с постреанимационным перио-
дом [23].

В 1950г Harris AS был первым, кто в эксперимен-
тальной работе идентифицировал УИР, ассоцииро-

проявление активности водителя ритма III порядка, 
желудочкового, за исключением случаев дистальной 
локализации полной АВ блокады [7]. Такое явление 
М. С. Кушаковский считал “немотивированным” 
усилением автоматизма подчиненных центров. Необ-
ходимо отметить, что представления об УИР 
за последнее десятилетие существенно не измени-
лись, а многие вопросы так и остались нерешенными. 
Публикации во всем мире носят единичный и не сис-
тематизированный характер. Единодушно отмеча-
ется, что достоверная распространенность УИР 
не известна, не существует расовых предпочтений, он 
встречается одинаково часто как у мужчин, так 
и у женщин.

Накопив собственный опыт по данной проблеме, 
мы считаем полезным привести развернутый литера-
турный обзор по “вехам” истории изучения УИР, 
предваряя дальнейшее изложение этой, по-прежнему 
актуальной, темы.

Хронология публикаций, внесших вклад в изучение 
идиовентрикулярных ритмов

В работе Shapiro Е, известного историка электро-
кардиологии и аритмологии, мы встретили упомина-
ние о первой ЭКГ с УИР, данное Lewis Т, и приведен-
ное им в книге “Mechanism and graphic registration of 
the heart beat” (1925г). Несмотря на то, что, по мне-
нию профессора Shapiro Е, Lewis Т не удалось опи-
сать УИР как независимую аритмию, этот важный 
момент нельзя обойти вниманием [8]. Lewis Т счита-
ется пионером британской кардиологии, а его книга, 
посвященная Уиллему Эйнтховену — первой книгой 
по электрокардиографии. Grimm W, Marchlinski FE 
в своей публикации полагают, что Lewis Т впервые 
описал УИР еще раньше — в 1910г [9]. Термин УИР, 
принятый и в настоящее время, предложили в 1966г 
Mariot HJ и Menendez MM [10]. В 1967г Dessertene F, 
приведя пример УИР, назвал его “медленной желу-
дочковой тахикардией” [11]. В 1969г Castellanos A 
также использовал этот термин для описания клини-
ческого случая с УИР при остром инфаркте миокарда 
[12]. Rothfeld EL и Zucker IR в 1974г привели пример 
полиморфного УИР и обозначили его как “мульти-
формный ускоренный идиовентрикулярный ритм” 
[13]. В 1975г Castellanos A, et al. сообщили об УИР 
из двух различных фокусов, дав ему название “двой-
ной эктопический ускоренный желудочковый ритм” 
[14]. Тремя годами позже, в 1978г Sclarowski S опубли-
ковал два клинических наблюдения с полиморф-
ными УИР в J. Electrocardiology [15]. Однако рас-
крыть истинную природу полиморфности идиовент-
рикулярного ритма еще никто не смог.

Относительно механизма аритмогенеза УИР 
из литературы известно следующее. Еще в 1969г 
Castellanos A, et al. убедительно показали, что основ-
ной электрофизиологический механизм возникнове-
ния УИР — это анормальный кальций-зависимый 
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ванный с ишемией и реперфузией. Он наблюдал этот 
ритм, пережимая правую коронарную артерию у экс-
периментального животного. Harris AS определил 
желудочковое происхождение этого ритма, описав 
его как ритм, который функционирует по правилам 
АВ диссоциации — т. е. может быть более частым, чем 
синусовый, а может подавляться участившимся сину-
совым ритмом [24]. Позже появились сообщения 
о том, что возникновение УИР в острую фазу инфар-
кта миокарда при лечении тромболитиками 
свидетель ствует именно о реперфузии заинтересо-
ванного сосуда [25]. С наступлением эры тромболи-
зиса появилось мнение, что УИР даже может высту-
пать в качестве маркера реперфузии [26]. Однако 
в 2005г Bonnemeier H, et al. с уверенностью констати-
ровали, что УИР не является специфическим марке-
ром реперфузии при тромболизисе во время ОИМ, 
так как появление его не позволяет определить прои-
зошла полная или неполная реперфузия [27]. 
Osmancik РР, et al. в 2008г подтвердили, что появле-
ние УИР имеет ограниченное значение как критерий 
реперфузии, но как дополнительный критерий при 
нормализации сегмента ST, повышает её вероятность 
[28]. Возможно, окончательное решение проблемы 
будет связано с данными Terkelsen CJ о том, что 
у пациентов, прошедших первичную чрескожную 
коронарную интервенцию, УИР является маркером 
восстановления кровотока в окклюзированной арте-
рии, но не обязательно — маркером полной реперфу-
зии [29]. Пациента с текущим ОИМ и на фоне репер-
фузии, у которого возник УИР, описали Hoffman I, 
Zolnick MR и Bunn C [30]. Интересно, что возникно-
вение у него транзиторной блокады левой ножки 
пучка Гиса приводило к парадоксальному сужению 
QRS комплексов УИР.

В отношении прогностической значимости УИР 
большинство авторов достаточно единодушны, счи-
тая, что в целом УИР существенно не влияет 
на летальность при любых заболеваниях, а также при 
их отсутствии. Так, Martinez-Lopez JI в 1993г предло-
жил даже термин “доброкачественный ритм” для 
описания УИР, имея в виду его благоприятный про-
гноз. Однако этот термин не был одобрен кардиоло-
гическим обществом и в настоящее время совсем 
не используется [31]. В 2000г Grimm, et al. наблюдали 
за группой пациентов с идиопатической кардиомио-
патией и показали, что наличие у них УИР не ухуд-
шало долгосрочный прогноз [32]. В 2005г Bonnemeier 
H, et al. подтвердили, что наличие УИР не ухудшает 
как краткосрочный, так и долговременный прогноз 
у пациентов с реперфузией миокарда [27]. Тем 
не менее, в очень маленьком ретроспективном иссле-
довании, проведенном Tsai MS, et al. в 2007г, было 
показано, что УИР ассоциировался с уменьшением 
выживаемости в первые семь дней у пациентов, про-
шедших реанимацию [23]. А вот летальность у боль-

ных, имеющих и не имеющих УИР после реваскуля-
ризации, оказалась одинаковой [27, 33].

Роль различных фармакологических препаратов 
как в индукции УИР, так и в его устранении, также 
удается проследить лишь в единичных случаях и кли-
нических примерах. Объединив эти данные, можно 
констатировать, что еще в 80-х гг прошлого столетия 
появилась серия публикаций о случаях возникнове-
ния УИР на фоне дигиталисной интоксикации [18, 
34-36]. Есть сведения о гиперкалиемии, как причине 
появления УИР [19]. В ряде работ приведены данные 
о воздействии атропина на функционирование УИР. 
Так, Scheinman MM, et al. в 1975г описали эпизод 
подавления атропином УИР при ОИМ [37]. В то же 
время, в одной из публикаций был продемонстриро-
ван случай, связанный, напротив, с индукцией пара-
систолического УИР внутривенным введением 
1,00,1% атропина сульфата у пациента с подозрением 
на дисфункцию СА узла. У пациента регистрировался 
редкий синусовый ритм с желудочковой бигеминией. 
Ситуация была интересна не только появлением УИР 
на фоне действия атропина. Несмотря на то, что 
атропин способствовал учащению синусового ритма, 
помимо УИР у пациента одновременно возник и АВ 
узловой ритм. УИР, как и узловой, функционировали 
с еще большей частотой, чем синусовый ритм. Такое 
тройное ритмовождение сопровождалось активной 
АВ диссоциацией. При этом знаменательно было 
и то, что форма преждевременных одиночных ЖЭК 
и комплексов УИР были идентичны [3]. Basu D 
и Scheinman MM сообщили об устойчивой форме 
УИР у пожилого пациента с нижним ОИМ, успешно 
купировав его внутривенным введением прокаина-
мида [38]. В 1983г Sclarovsky S, et al. продемонстриро-
вали эффективность верапамила в устранении УИР 
[39]. А совсем недавно Riera AR сообщил об УИР, 
зарегистрированном у 23-х летнего пациента без 
заболевания сердца, который получал азитромицин 
по поводу инфекции верхних дыхательных путей [20].

УИР описывался в связи с проявлением интокси-
кации различными препаратами. Так, Jonsson S отме-
тил связь возникновения УИР с употреблением кока-
ина [40], а Marret E, et al. доложили о случае УИР, 
связанном с интоксикацией десфлураном [41]. Позже 
было сообщено о появлении УИР при интоксикации 
аконитином [42]. Chhabra A, et al. опубликовали дан-
ные об УИР, зарегистрированном во время ингаля-
ции галотана (фторотан) при введении в наркоз 
ребенка с врожденной катарактой [43]. В случае, 
опубликованном Sorgente A, et al., парасистоличе-
ский УИР возник под влиянием внутривенного вве-
дения аймалина во время выполнения диагностиче-
ского теста для исключения синдрома Бругада [44]. 
В экспериментальных исследованиях появление УИР 
Moroz VM и Lipnitskii TN связали с нарушением элек-
тролитного баланса [45].
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Заболевания, на фоне которых исследователи 
регистрировали ускоренные желудочковые ритмы, 
также упоминаются в немногочисленных и разроз-
ненных публикациях. Речь уже шла об ИБС, когда 
УИР ассоциировался как непосредственно с ОИМ, 
так и с реанимационным периодом и с реперфузией. 
Кроме того, есть сообщения о связи УИР с дилатаци-
онной кардиомиопатией [32], миокардитом, хрони-
ческими бронхолегочными заболеваниями [4]. 
В 1988г в литературе был приведен случай УИР 
из инфундибулярного отдела правого желудочка 
у пациента с подтвержденной аритмогенной диспла-
зией правого желудочка [46]. Hsu, et al. зарегистриро-
вали УИР у пациента с болезнью Buerger (также 
известной как облитерирующий тромбангиит) и теку-
щим инфарктом миокарда, о чем сообщили в 2008г 
[47]. Недавно Elizari MV, et al. (2015) представили 
клинический случай 82-х летнего пациента, у кото-
рого регистрировался УИР с морфологией полной 
блокады левой ножки пучка Гиса на фоне собствен-
ной полной блокады правой ножки пучка Гиса. 
В сливных комплексах выявлялась элевация ST-T, 
характерная для синдрома Бругада. Авторы делают 
вывод, что полная блокада правой ножки пучка Гиса 
может скрывать проявления феномена Бругада [48].

Ряд публикаций об УИР касаются детского возра-
ста. В 1981г Bernard Y с сотрудниками описали УИР 
у педиатрических пациентов, особо отметив доброка-
чественное течение этой аритмии в данной популяции 
[49]. Nakagawa M, еt al. регистрировали УИР у новоро-
жденных с различными врожденными заболеваниями 
сердца [50]. Есть сообщения об обнаружении УИР 
у новорожденных без заболеваний сердца [51, 52]. 
Результаты проспективных наблюдений показали, что 
наличие идиовентрикулярного ритма не влияет на дол-
госрочный прогноз у детей [50, 52, 53].

Относительно недавно Honarbakhsh S, et al. (2013) 
сообщили об УИР у пациентки с синдромом Эйзе-
менгера и врожденным дефектом МЖП, которая 
жаловалась на частые приступы сердцебиения. Было 
детектирован УИР с частотой 85-110 в 1 мин, толе-
рантный к лечению препаратами и ведущий к разви-
тию устойчивой ЖТ. Источник аритмии был обнару-
жен в нижней части дефекта МЖП в области волокон 
Пуркинье и был успешно аблирован [54].

Неоднократно сообщалось о появлении УИР 
у молодых людей без структурных изменений 
в серд це. В 1987г Chiale PA, et al. выявили УИР 
у молодого пациента с отсутствием заболевания 
серд ца [56]. Периодически появляются сообщения 
об УИР, зарегистрированных у здоровых людей 
[57-59].

Как известно, участие вегетативной нервной сис-
темы (ВНС) в желудочковом аритмогенезе призна-
ется многими исследователями [60, 61, 64], приво-
дятся данные о вегетативных влияниях и на работу 

УИР [3, 61-64]. Учитывая влияния ВНС на эктопиче-
ские очаги в желудочках, Kinoshita S стал применять 
вагусную стимуляцию, целью которой было отличить 
желудочковую экстрасистолию от парасистолии. 
По его мнению, при стимуляции синокаротидной 
зоны в случае появления УИР исходную желудочко-
вую аритмию можно было считать парасистоличе-
ской природы [63]. В отличие от Kinoshita S, в своей 
диссертационной работе Капанадзе С. Т. в 1998г, про-
ведя анализ вариабельности сердечного ритма непо-
средственно перед возникновением УИР, уточнила, 
что парасистолические желудочковые ритмы могут 
быть вызваны как гиперсимпатикотонией (при физи-
ческой нагрузке), так и повышением вагусной актив-
ности (в вагусные фазы пробы Вальсальвы) [64]. 
Вишняков и соавт. в 2004г опубликовали случай иди-
опатического УИР, индуцированного вагусной 
активностью [65]. Результаты работы Bonnemeier H, 
et al. в 2005г, подтвердив связь между УИР и нару-
шением баланса ВНС, показали, что УИР ассоции-
ровался как с увеличением парасимпатических 
влияний, так и со снижением симпатических. 
В то же время авторы предполагают, что ускорение 
независимого эктопического фокусного очага 
во время физической нагрузки четко указывает, что 
этот эктопический фокус находится под влиянием 
ВНС [27]. В этой связи можно добавить — частота 
УИР может меняться в зависимости от клиниче-
ской ситуации, т. е. влияния ВНС могут быть 
самыми различными. Было замечено, что УИР 
могут как замедляться, так и учащаться, а также как 
появляться, так и исчезать во время проведения 
нагрузочных проб [61, 62, 64, 66].

Есть наблюдения об УИР у спортсменов. Еще 
1987г Трешкур Т. В. и Климанцев С. А. отметили, что 
у молодых спортсменов можно было заметить появ-
ление бессимптомных эпизодов УИР на фоне сину-
совой брадикардии, которые во время физической 
нагрузки исчезали [66]. Nazir JM, et al. подтвердили 
возможность существования УИР у элитных атлетов, 
также связав аритмию с гиперваготонией [67].

В 2004г Dulac Y, et al. впервые опубликовали слу-
чай УИР у беременной женщины [68]. В 2014г Цури-
нова Е. А. и соавт. описали уже 7 случаев доброкаче-
ственного течения УИР в различные сроки беремен-
ности у пациенток без структурных изменений 
сердца, которые благополучно родили через естест-
венные родовые пути [69].

В отношении необходимости лечения УИР 
в литературных источниках сведений мало. Chen M, 
еt al. сообщили о 8 пациентах с идиопатическими 
УИР, у 5 из которых с помощью функциональных 
проб (с ФН, ментальных тестов и внутривенного 
введения изопреналина) была спровоцирована ЖТ. 
Это послужило показанием к РЧА, которая была 
успешно выполнена [70].
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Заключение
Несмотря на то, что первому описанию УИР будет 

без малого сто лет, полного и развернутого обзора 
данных литературы до сих пор на страницах печати 
не было. Тем не менее, собрав результаты публикаций 
об этой желудочковой аритмии, можно подвести 
некоторый итог. С момента, когда Harris AS впервые 
идентифицировал в эксперименте эту аритмию, глав-
ные достижения в ее изучении касались понимания 
механизма, лежащего в основе ее происхождения. 
Аномальный Ca

2+
-зависимый автоматизм, влияю-

щий на 4-ю фазу потенциала действия (медленная 
диастолическая деполяризация) был признан основ-
ным электрофизиологическим механизмом УИР.

Участие ВНС в желудочковом аритмогенезе можно 
считать доказанным, однако данные литературы сви-
детельствуют, что проявления взаимосвязи УИР 
и дисбаланса ВНС могут быть разнообразными. 
Изменившееся соотношение парасимпатических 
и симпатических влияний может быть как триггером 
этой аритмии, так и её купирующим моментом. Лите-
ратурные сведения гласят, что УИР может манифе-
стировать при многих разнообразных клинических 
сценариях. Имеются доброкачественные формы УИР 

у людей без структурных заболеваний сердца, у детей, 
у спортсменов — в этих случаях обычно не требуется 
вмешательств. Обнадеживают сообщения о родах 
через естественные родовые пути у беременных 
с УИР без структурных изменений сердца. Но иногда 
УИР может существовать как более опасная аритмия, 
требующая пристального внимания, в частности, при 
ИБС, ОИМ. Результаты недавних работ показывают, 
что наличие УИР не является специфическим марке-
ром полной реперфузии при проведении тромболи-
зиса во время острой стадии инфаркта миокарда, 
но может служить индикатором открытия поражен-
ного сосуда. В этом контексте УИР обычно так- же 
не требует специфического лечения.

Мы постарались познакомить читателя — кардио-
лога, терапевта, любого специалиста, интересующегося 
нарушениями ритма, с этой, не до конца изученной, 
разновидностью желудочковой аритмии; с историей 
публикаций о ней, которая поможет в клинической 
интерпретации ЭКГ, о чем мы более подробно собира-
емся рассказать в своих следующих сообщениях. Пола-
гаем, что без развернутого ЭКГ-анализа УИР, обзор 
литературных данных, касающийся лишь исторических 
вех, будет явно недостаточен.
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На сегодняшний день сердечно-сосудистые забо-
левания (ССЗ) остаются основной причиной инвали-
дизации и смертности трудоспособного населения 
во многих развитых и развивающихся странах мира. 
Главным патогенетическим звеном кардиоваскуляр-
ной патологии является атеросклеротическое пора-
жение артериальной стенки, приводящее к развитию 
таких тяжелых осложнений как инфаркт миокарда 
(ИМ) и мозговой инсульт. В ряде рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых клинических исследо-
ваний (РКИ) было выявлено снижение общей и сер-
дечно-сосудистой смертности у больных с острой 
и хронической формами ишемической болезни 
серд ца (ИБС) на фоне терапии статинами (Ст) [1]. 

Аторвастатин (А) — синтетический Ст третьего 
поколения, одним из первых продемонстрировавший 

возможность быстрого и эффективного лечения 
самого серьезного и опасного проявления атероскле-
роза — острого коронарного синдрома (ОКС) [2]. 
Не менее доказанным является использование препа-
рата для вторичной профилактики у лиц с ИБС. Так, 
согласно результатам исследования GREACE на фоне 
применения А было выявлено уменьшение общей 
летальности на 43% со снижением смертности от кар-
диоваскулярной патологии на 47% [3].

Гиполипидемический эффект А обусловлен угне-
тением синтеза эндогенного холестерина в гепатоци-
тах на стадии образования мевалоновой кислоты 
путем конкурентного ингибирования активности 
3-гидрокси-3-метилглутарил-КоА-редуктазы (ГМГ-
КоА-редуктазы) [4]. Снижение внутриклеточного 
холестерина вызывает опосредованное увеличение 
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The review focuses on clinical trials data demonstrating a possibility of effective 
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its hypolipidemic effect, but a range of pleiotropic effects. The analysis is provided 
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Важные сведения были получены в исследовании 
MIRACL с участием 3086 пациентов с ОКС без подъ-
ема сегмента ST. Для оценки снижения риска смерти 
и других ССС больных включали в группы 16-недель-
ной терапии высокими дозами А (80 мг/сут.) или 
плацебо в первые 24-96 ч после ОКС. Первичные 
конечные точки — такие, как общая смертность, 
фатальный и нефатальный ИМ, остановка сердца 
и рецидивирующая ишемия, требующая госпитали-
зации, были отмечены у 228 человек (14,8%) на фоне 
ранней агрессивной гиполипидемической терапии 
по сравнению с 269 пациентами (17,4%) группы пла-
цебо. При этом в группе активного лечения было 
выявлено снижение суммарного риска осложнений 
(относительный риск по отношению к группе пла-
цебо — 0,84, р=0,048) [15].

Цель исследования IDEAL заключалась в сравне-
нии распространенности коронарных событий, 
смерти, госпитализации, фатального, нефатального 
ИМ и риска коронарной реваскуляризации на фоне 
гиполипидемической терапии в группах сравнения 
А (80 мг/сут.) и симвастатина (20 мг/сут.) у 8888 паци-
ентов с ОКС. В группе, получавшей А, отмечено сни-
жение риска развития смерти от ССС на 11%, нефа-
тального острого ИМ — на 17% (р=0,02) и коронар-
ной реваскуляризации на 23% в сравнении с группой 
симвастатина (р=0,02) [16].

Неоспоримым аргументом в пользу назначения 
ранней агрессивной гиполипидемической терапии 
стали результаты PROVE–IT-TIMI. Интенсивное 
длительное лечение А больных, госпитализирован-
ных по поводу ОКС, в том числе 1438 пациентов 
со STEMI, не только способствовало более выражен-
ному снижению уровня атерогенной фракции липо-
протеидов, но и дополнительно обеспечило умень-
шение риска первичных конечных точек (смерть, 
ИМ, МИ, нестабильная стенокардия, реваскуляриза-
ция). Так, частота первичной конечной точки в тече-
ние 24 месяцев в группе больных, получавших 
А 80 мг/сут., была на 16% ниже, чем в группе лиц, 
принимавших правастатин в дозе 40 мг (р=0,005). 
Различия регистрировали уже через 15 суток от начала 
испытания с достижением уровня достоверности к 4 
месяцам лечения (8,2% против 10,2%; р=0,03) [17].

Основываясь на результатах приведенных выше 
исследований, Американская ассоциация кардиоло-
гов выпустила рекомендации, в которых указано, что 
терапия высокими дозами Ст должна назначаться 
всем без исключения пациентам с ОКС как без подъ-
ема сегмента ST, так и при STEMI. Назначение 
А в дозе 80 мг/сут. позволяет снизить уровень ЛПНП 
более чем на 50% от исходных значений [18].

Отдельного внимания заслуживает определение 
уровня холестерина липопротеидов высокой плотно-
сти (ХС ЛПВП) в плазме крови у больных с ИБС. Так 
как известно, что высокая концентрация антиатеро-

экспрессии гена ЛПНП-рецепторов [5]. При этом 
происходит увеличение количества последних 
на мембране клеток печени с последующим захватом 
холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) из сосудистого русла и его катаболизмом [6].

За последние десятилетия эффективность терапии 
Ст подтверждена большим количеством РКИ, резуль-
таты которых легли в основу современных рекомен-
даций по диагностике и лечению ИБС [7]. Ведущие 
американские и европейские ученые определили 
целевой уровень ХС ЛПНП менее 1,8 ммоль/л у паци-
ентов очень высокого риска [8]. В 2010г в Москве 
состоялся Совет Экспертов РКО, НОА, РосОКР, 
на котором российские специалисты пришли 
к заключению о необходимости применения макси-
мальных доз А (80 мг/сут) у больных высокого и очень 
высокого риска [9]. Отдельное внимание было уде-
лено раннему назначению гиполипидемической 
терапии, в первые 24-96 ч после острого сердечно-
сосудистого события (ССС) и при подготовке к ревас-
куляризации с целью снижения риска развития 
осложнений, смертности и улучшения прогноза [10]. 
Убедительные данные, подтверждающие важность 
данного принципа терапии, были получены в иссле-
довании ARMYDA-ACS, в котором перед проведе-
нием коронарной ангиографии пациенты с ОКС без 
подъема сегмента ST (n=199) получали нагрузочную 
дозу А. Согласно результатам испытания, зарегистри-
ровано снижение частоты сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) даже на фоне кратковременной 
терапии Ст [11].

В исследовании ALLIANCE принимали участие 
пациенты, перенесшие ИМ, или подвергшиеся ревас-
куляризации (n=2442). В группе больных, находив-
шихся на лечении А в средней дозе 40,5 мг, наблюда-
лось уменьшение случаев повторного нефатального 
ИМ на 47%, в сравнении с группой, не получавшей 
гиполипидемический терапии [12]. Применение ука-
занной дозировки отражено в британских рекоменда-
циях по контролю за липидным профилем (NICE 
2014), где А в дозе 40 мг относится к высокоинтенсив-
ной терапии, т. к. позволяет снизить уровень ЛПНП 
более чем на 40% [13]. Таким образом, хотя наиболь-
шая доказательная база существует в отношении 
А в дозе 80 мг/сут., назначение 40 мг/сут. также можно 
считать исключительно эффективным.

По данным Глобального регистра GRACE с уча-
стием 20000 пациентов с ОКС у больных, принимав-
ших ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы, не только 
во время госпитализации, но и после выписки, сер-
дечно-сосудистый риск (ССР) был значительно ниже 
по сравнению с контрольной группой (OШ 0,66; 95% 
ДИ 0,56-0,77). Раннее использование данных препа-
ратов во время госпитализации в отношении риска 
развития ССО также имело положительный результат 
(OШ 0,87; 95% ДИ 0,78-0,97) [14].
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генной фракции липидов существенно снижает риск 
развития атеросклероза и ССЗ, важным представля-
ется вопрос влияния А на уровень ХС ЛПВП. 
По результатам исследования MIRACL увеличение 
показателя на 1,0 мг/дл приводило к уменьшению 
ССР на 1,4% [15]. Согласно РКИ GREACE прирост 
уровня антиатерогенной фракции липидов на 7% 
и снижение ХС ЛПНП на 46%, ТГ — 31% сопровожда-
лось уменьшением риска развития первичных конеч-
ных точек в среднем на 50% (p=0,0001), а общей смерт-
ности — на 43% (p=0,0021) [4]. По данным исследова-
ния ACTFAST с участием 2117 больных ИБС при 
исходном уровне ХС ЛПВП менее 1,03 ммоль/л, отме-
чалось его достоверное увеличение на 7% при исполь-
зовании А в дозе 10 мг/сут., на 7,2% — на фоне приема 
20 мг препарата, 8,7% — 40 мг/сут. и 8,1% — 80 мг/сут. 
В то е время у лиц с нормальными или повышенными 
значениями антиатерогенной фракции липидов такого 
эффекта не наблюдалось [19].

Опубликованные к настоящему времени резуль-
таты исследований подтверждают, что положитель-
ное действие А обусловлено не только гиполипиде-
мическими свойствами, но и рядом характерных для 
Ст плейотропных эффектов [20]. Среди дополнитель-
ных биологических свойств, имеющих большое зна-
чение с точки зрения патогенеза развития и прогрес-
сирования ОКС, необходимо отметить улучшение 
функции эндотелия (ФЭ), антиоксидантное, проти-
вовоспалительное и антитромботическое действие, 
стабилизацию атеросклеротических бляшек, влияние 
на ремоделирование миокарда [21].

В ряде РКИ продемонстрировано улучшение ФЭ 
спустя 16 недель терапии Ст [15]. Данный эффект 
связан с увеличением выработки эндотелием оксида 
азота на клеточном уровне посредством усиления 
экспрессии NO-синтетазы под действием активиру-
ющей протеинкиназы Akt, с одной стороны, и путем 
подавления внутриклеточных сигнальных белков 
Rho, с другой [22, 23]. Последние участвуют в изме-
нении проницаемости сосудистой стенки, усилении 
адгезии и миграции моноцитов через эндотелий [24].

Кроме того, улучшение ФЭ на фоне терапии Ст 
связано с антиоксидантной активностью — ослабле-
нием продукции свободных радикалов в гладкомы-
шечных клетках, что приводит к снижению образова-
ния окисленных ЛПНП [21]. Этот факт подтвержда-
ется результатами исследования RECIFE, в котором 
наряду с уменьшением уровня общего холестерина 
на 23% и ХС ЛПНП на 33% выявлено увеличение 
потокозависимой вазодилатации на 42% [25]. Прове-
денный многофакторный анализ у 687 пациентов 
с доказанной ИБС подтвердил, что терапия Ст высту-
пает в роли независимого предиктора низкого уровня 
окисленных ЛПНП [26]. Кроме того, по данным 
исследования MIRACLE у больных с ОКС антиокси-
дантная активность связана с прекращением образо-

вания пенистых клеток, ускоренным выведением 
окисленных фосфолипидов из сосудистого эндоте-
лия на фоне приема А [15].

Благоприятное действие Ст также связано с мощ-
ным противовоспалительным эффектом. Блокада 
растворимого протеина sCD40L ассоциируется 
со снижением высокой частоты рецидивов кардиова-
скулярных осложнений [15]. Следует отметить осла-
бление экспрессии интерлейкинов, активацию лей-
коцитов, снижение уровня С-реактивного белка 
(СРБ) [23]. Важно подчеркнуть, что в исследовании 
CARE пациенты с повышенным уровнем сывороточ-
ного амилоида А и СРБ имели более высокий риск 
ССС [2]. Согласно результатам MIRACLЕ, на фоне 
высокодозовой терапии А снижение уровня СРБ 
на 34% и сывороточного амилоида А на 13% ассоции-
ровано со значительным сокращением повторных 
ишемических событий [15].

Данные PROVE IT-TIMI продемонстрировали, что 
достижение целевых значений высокочувствительного 
CРБ <1-2 мг/л и ХС ЛПНП <1,8 ммоль/л у больных 
с ОКС ассоциировалось со снижением риска ССО 
независимо от применяемого Ст [17]. Однако, уровень 
СРБ к 30-му дню в большей степени снизился при 
лечении А (1,6 мг/л против 2,3 мг/л на фоне терапии 
правастатином (р<0,001)) [15]. Сходные результаты 
получены в исследовании REVERSAL, в котором сни-
жение уровня СРБ и ХС ЛПНП коррелировало 
с замедлением прогрессирования коронарного атеро-
склероза по данным внутрисосудистого ультразвуко-
вого исследования (ВСУЗИ). На фоне фармакотера-
пии А в дозе 80 мг/сут. было выявлено прекращение 
роста атеросклеротической бляшки (-0,4%, р=0,98) 
наряду с выраженным снижением уровня СРБ, в то же 
время на фоне приема правастатина 40 мг/сут. объём 
атеромы увеличился на 2,7% [27].

Мощный противовоспалительный эффект Ст свя-
зан также с ингибированием образования мевалоната 
и, таким образом, изопреноидов, обладающих прово-
спалительными свойствами, что сопровождается бло-
кадой критических белков воспалительного каскада, 
в частности, РАН, Rho и Rab [15, 23].

Антитромботическое действие Ст заключается 
в активации фибринолиза, подавлении прокоагуля-
ционной активности крови. Результаты нескольких 
исследований дают основание предполагать, что 
ингибирование активации Rho-киназных белков 
представляет собой один из ключевых механизмов, 
посредством которого Ст оказывают антикоагулянт-
ное действие. Согласно данным Pignatelli P, et al., уже 
в течение 3-дневного периода терапии А в дозе 
10 мг/сут. отмечалось значительное снижение факто-
ров свертывающей системы крови, в частности, 
СD40-лиганд-медиаторов. Кроме того, Ст. ингиби-
руют образование изопростана и тромбоксана А-2, 
способствуют избыточному образованию NO, что 
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объясняет дополнительный антитромбоцитарный 
эффект [28].

Ряд исследований продемонстрировал стабилиза-
цию атеросклеротических бляшек Ст путем уменьше-
ния экспрессии матриксных металлопротеиназ, неза-
висимо от снижения уровня общего холестерина инги-
биторами ГМГ-КоА-редуктазы [1,17]. Длительное 
применение препаратов этой группы у больных ИБС 
до развития ОКС в значительной степени снижало 
частоту разрыва атеросклеротической бляшки, по дан-
ным ВСУЗИ, в отличие от лиц без предшествующей 
терапии [29]. Кроме того, по данным внутрисосудис-
той оптической когерентной томографии на фоне 
9-месячного лечения Ст после перенесенного ИМ 
выявлена стабилизация атеросклеротических бляшек 
за счет увеличения толщины волокнистого слоя 
покрышки атеромы [30]. В исследовании ESTABLISH 
терапия А (20 мг/сут.) длительностью 6 месяцев у боль-
ных ОКС сопровождалась достоверным уменьшением 
объема атеросклеротической бляшки по данным 
ВСУЗИ (на 13,1%). Причем изменение размера ате-
ромы коррелировало со снижением ХС ЛПНП даже 
при исходно низком уровне данного показателя [31].

Показано, что Ст оказывают прямой кардиопро-
тективный эффект, связанный с активацией репер-
фузионного киназного пути [32]. Дополнительно, 
в результате восстановления миокардиального крово-
тока на фоне терапии А, уменьшается область повре-
жденных кардиомиоцитов на 50%. Этот эффект 
обусловлен активацией сигнального пути PI3K-Akt-
eNOS трансдукции. Согласно данным Zhang L, et al., 
кардиопротективное действие А связано с ингибиро-
ванием экспрессии рецептора-1 лектиноподобных 
окисленных ЛПНП (LOX-1). Усиление последнего 
играет важную роль в развитии оксидативного 
стресса, вызывающего апоптоз кардиомиоцитов при 
ОКС. Дополнительно показано, что активация H

2
O

2
-

ингибированного фосфорилирования Akt может 
играть важную роль в защитной функции А [33].

Чрезвычайно интересными представляются 
результаты экспериментального исследования, про-
веденного с участками миокарда предсердий чело-
века. Фрагменты тканей подвергали воздействию 
цикла гипоксии-реоксигенации (30 минут гипоксии 
и 60 минут реоксигенации) одновременно с введе-
нием А в трех возрастающих концентрациях, а также 
фактора некроза опухоли-a (ФНО-a) и циклоспо-
рина А. Было показано, что А значительно улучшал 
восстановление силы сокращений кардиомиоцитов 
после периода гипоксии-реоксигенации, при этом 
описанный эффект препарата носил четкий дозоза-
висимый характер. Кроме того, отмечалось снижение 
выброса тропонина IС в конце периода реоксигена-
ции. Авторы работы предполагают, что А-индуциро-
ванная кардиопротекция была опосредована, 
по крайней мере, частично, активацией ФНО-a 

в начале реоксигенации. Очевидно, необходимы 
дальнейшие исследования для всестороннего изуче-
ния полученных данных [34].

Таким образом, наряду с гиполипидемическим 
действием, плейотропные эффекты А играют важную 
роль в снижении ССО, особенно у больных ОКС. 
Пациенты с острой формой ИБС имеют более высо-
кую частоту повторных коронарных событий по срав-
нению с больными со стабильным течением болезни. 
Причем частота рецидивов особенно велика в первые 
30 дней после ССС [2]. Важно подчеркнуть, что почти 
20% мужчин и 26% женщин умирают в течение пер-
вого года после развития острого ИМ [1].

Поскольку А при ОКС рекомендуется применять 
в максимальных дозах в течение года, а в целом речь 
идет о пожизненном лечении, особого внимания 
заслуживает частота возникновения побочных 
эффектов ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы. Из-за 
особенностей организационно-правовой модели оте-
чественного здравоохранения, многочисленные ука-
зания на значение терапии Ст у больных высокого 
и очень высокого риска носят рекомендательный, 
а не директивный характер [10]. Так как в реальной 
клинической практике многие врачи избегают выпол-
нения рекомендаций, ссылаясь на высокую частоту 
и тяжесть побочных реакций, мы сочли необходимым 
подробно осветить этот вопрос.

Со стороны мышечной системы встречаются такие 
осложнения, как миалгии, миопатии, миозиты, при-
чем первые отмечают наиболее часто — 1-5% [35]. 
По данным ретроспективного анализа 49 РКИ 
(n=14236) миалгии фиксировались в 1,4% случаев 
в группе со среднетерапевтическими дозами Ст, 
в 1,5% — в группе высоких доз Ст и 0,7% случаев — 
в группе плацебо [36]. Патогенез побочных эффектов 
со стороны мышечной ткани до конца не изучен, 
но существует ряд гипотез. В частности, снижение 
уровня убихинона (кофермента Q10) вызывает тормо-
жение окислительного фосфорилирования, необходи-
мого для работы скелетных мышц и миокарда. Кроме 
того, нарушение миорелаксации связывают с повре-
ждением хлорных мембранных каналов в миоцитах, 
отвечающих за гиперполяризацию мембраны [25].

В крупных исследованиях изучалась безопасность 
использования разных доз А, в том числе, максималь-
ных. Анализ 44 клинических испытаний, включавших 
16495 больных, показал, что отмена препарата наблю-
далась у 3% из 9416, принимавших А, в то время как 
в группе плацебо — в 1% случаев у 1789 больных [37]. 

Постмаркетинговый анализ профиля безопасно-
сти Ст показал, что частота неблагоприятных явле-
ний на фоне лечения А в средне-терапевтических 
дозах была значительно ниже, чем у пациентов, полу-
чавших розувастатин, как в отношении общих неже-
лательных реакций, так и по отдельным группам 
и системам (поражение печени, миопатии и др.) [38].
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Побочные эффекты со стороны печени могут про-
являться увеличением трансаминаз: аланинамино-
трансферазы (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) [39]. В ранее упомянутом ретроспективном 
анализе (n=14236) была продемонстрирована без-
опасность применения А. При лечении препаратом 
в среднетерапевтических дозах частота повышения 
АЛТ и АСТ составила 0,1%, в максимальных — 0,6%, 
в то время как в группе плацебо — 0,2% случаев [39]. 
В упомянутом ранее исследовании GREACE на фоне 
приема А наблюдалось улучшение функции печени 
при неалкогольном гепатозе [4].

Согласно мнению экспертов-гепатологов, хро-
нические заболевания печени не являются противо-
показанием к использованию Ст [40]. Последние 
данные показали, что применение ингибиторов 
ГМГ-КоА-редуктазы у пациентов с прогрессирую-
щим хроническим гепатитом C ассоциировалось 
с уменьшением риска развития фиброза [41]. Кроме 
того, лечение дислипидемии у больных с жировым 
гепатозом может улучшить функциональные пече-
ночные тесты. У данной когорты больных ССР, 
в случае отказа от Ст, превышает возможные нега-
тивные последствия от приема препаратов [42]. 
Необходимо отметить, что американская ассоциа-
ция по контролю за оборотом лекарственных препа-
ратов (FDA) не рекомендует проводить регулярный 
контроль уровня печёночных трансаминаз. Клини-
ческая значимость подобного мониторинга для про-
гнозирования или профилактики редких случаев 
серьезного повреждения печени, связанного 
с использованием Ст, не доказана в крупных иссле-
дованиях [43]. Таким образом, в связи со значитель-
ным снижением ССР, обусловленного приемом 
ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы, нет оснований 
для отказа от назначения этих лекарственных 
средств у пациентов с менее чем трехкратным повы-
шением печеночных трансаминаз.

В последнее время активно обсуждается риск раз-
вития сахарного диабета 2 типа (СД) на фоне терапии 
Ст. Впервые этот вопрос возник после исследования 
JUPITER с розувастатином, в котором было отме-
чено повышение числа новых случаев заболевания 
[44], что побудило к проведению ряда мета-анализов 
с целью уточнения частоты манифестации СД. 
По результатам 13 РКИ со Ст, у 91140 пациентов без 
СД за 4 года наблюдений заболевание развилось 
у 2226 человек на фоне приема Ст и у 2052 больных 
в группе плацебо (ОШ 1,09; 95%, ДИ 1,02-1,17). При 
этом абсолютный риск составил 1 случай на 1000 
пациентов. Мета-анализ 5 клинических испытаний 
с участием 32752 человек показал, что частота разви-
тия СД была выше у лиц, получавших высокие дозы 
Ст в сравнении с группой средне-терапевтических 
доз (ОШ 1,12; 95%, ДИ 1,04-1,22). Важно подчерк-
нуть, что на фоне агрессивной гиполипидемической 

терапии на каждый предотвращенный случай ССО 
у 155 человек СД развивался в 1 случае из 498 [45].

Согласно результатам исследования Henriksbo B, 
еt al., развитие инсулинорезистентности и, как след-
ствие, СД 2 типа на фоне терапии Ст, связано с акти-
вацией инфламмасом NLRP3 в макрофагах и жиро-
вой ткани в присутствии эндотоксина LPS. Причем 
описанные механизмы значительно чаще наблюда-
ются у лиц с уже имеющимся ожирением и предра-
сположенностью к нарушениям углеводного обмена 
[46]. В связи с этим интересно отметить, что, по дан-
ным Yan Y, et al., омега-3 жирные кислоты являются 
сильными супрессорами инфламмасом NLRP3 при 
ожирении и инсулинорезистентности у мышей [47]. 
Возможно, сочетанное использование омега-3 жир-
ных кислот и Ст позволит предотвратить нежелатель-
ное влияние последних на углеводный обмен.

В 2012г, по результатам ряда исследований, FDA 
опубликовала предупреждение, в котором говори-
лось о негативном влиянии Ст на когнитивную функ-
цию. При этом отмечалась обратимость описываемых 
изменений после прекращения приема ингибиторов 
ГМК-КоА-редуктазы [48]. Однако, дальнейшее 
изучение проблемы в РКИ не выявило достоверных 
нарушений памяти и мышления у пациентов на фоне 
терапии Ст, в том числе А 80 мг/сут. В связи с этим, 
в рекомендациях Национальной ассоциации 
по изучению липидов (NLA) 2014г указано, что  
“…даже в случае исключения других возможных при-
чин когнитивных нарушений, прежде чем отменить 
Ст, следует тщательно оценить возможные риски 
и пользу от приема препаратов” [49].

Таким образом, в последние годы тактика оказания 
помощи больным, страдающим ИБС, в том числе ОКС, 
претерпела существенные изменения. Однако, несмо-
тря на успехи эндоваскулярных вмешательств и консер-
вативного лечения, пациенты высокого и очень высо-
кого риска все еще имеют критически опасные шансы 
развития повторных коронарных событий в кратко-
срочной перспективе. В связи с этим, исключительное 
значение придается регулярному применению Ст, 
позволяющих существенно снизить вероятность разви-
тия ССС. Для достижения популяционных результатов 
необходимо как можно более раннее и широкое приме-
нение А в дозе 40-80 мг при ОКС с достижением целе-
вых значений ЛПНП. Положительный эффект обуслов-
лен не только гиполипидемическим действием, 
но и хорошо изученными плейотропными механиз-
мами — такими, как улучшение ФЭ, влияние на гемо-
стаз и факторы воспаления, антиоксидантный эффект. 
Следует подчеркнуть, что нечасто возникающие 
на фоне терапии побочные явления быстро обратимы 
при отмене или снижении дозы препарата. Аторваста-
тин как препарат с большой доказательной базой, дол-
жен активно использоваться в клинической практике, 
в том числе у больных ОКС [1, 3, 50].
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Желудочковая экстрасистолия (ЖЭ) является 
частым нарушением ритма сердца (НРС) у детей. 
По данным суточного мониторирования сердечного 
ритма ЖЭ регистрируется у 10-18% новорожденных 
и 20-50% подростков [1-5]. У детей без органических 
заболеваний сердца в большинстве случаев наблюда-
ется редкая, одиночная, мономорфная ЖЭ. Менее 
5% подростков имеют более 50 желудочковых экстра-
систол за сутки. Частая ЖЭ, а также “сложные” 
формы ЖЭ, к которым обычно относят устойчивую 
бигеминию, парную, полиморфную ЖЭ и неустойчи-
вую желудочковую тахикардию (до 3 комплексов 
QRS) наблюдается лишь у 2% детей [4, 5]. “Сложные” 
формы ЖЭ нередко выявляются у детей с органиче-
скими заболеваниями сердца, а также у высокотре-
нированных спортсменов [6]. ЖЭ у детей и взрослых 
чаще наблюдается у лиц мужского пола [7].

Определение, патофизиология, классификация ЖЭ
ЖЭ — это повторяющиеся желудочковые экстра-

систолы (код по МКБ — I49.3). Желудочковая экстра-
систола — это преждевременное по отношению 
к основному желудочковому ритму возбуждение сер-
дца, исходящее из источника, расположенного ниже 
разветвления пучка Гиса (ножки пучка Гиса, волокна 
Пуркинье, миокард желудочков).

Основными электрофизиологическими механиз-
мами ЖЭ являются триггерная активность (преиму-
щественно поздние постдеполяризации) и re-entry. 
Независимо от патогенеза, желудочковая экстра-
систола по своему происхождению связана с предше-
ствующим комплексом QRS основного ритма, что 
выражается в определенных временных интервалах, 
важнейшим из которых является интервал сцепления 
(предэкстрасистолический, предэктопический интер-
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В лекции приводятся данные об эпидемиологии, классификации, патофизиоло-
гии и клиническом течении желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) у детей. Особое 
внимание уделено вопросам оценки риска возникновения аритмогенной дис-
функции миокарда на фоне данного нарушения ритма сердца. Обсуждается 
понятие “идиопатическая” ЖЭ, приводятся наиболее частые экстракардиаль-
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The presented lecture focuses on epidemiology, classification, pathophysiology and 
clinical course of ventricular arrhythmia in children. Special attention is to the issues 
of risk evaluation for the development of arrhythmic dysfunction of myocardium at 
the background of exact rhythm disorder. The term “idiopathic” ventricular 
arrhythmia is considered, and the main extracardiac causes of ventricular arrhythmia 
are described, those relieve is crucial for treatment success. Also it is underlined 
that organic heart lesion in a child with ventricular arrhythmia is of a great 
importance for the disease outcomes and scoring of risk. Based upon national and 
international guidelines the recommendations are provided for follow-up of the 
children with ventricular arrhythmia, selection of antiarrhythmic therapy and 
radiofrequency ablation of arrhythmia source.
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5. По плотности:
— одиночные
— парные (спаренные)
— три подряд (неустойчивая желудочковая тахи-

кардия) (рис. 1).
6. По периодичности:
— спорадические
— регулярные, аллоритмия (бигеминия — экстра-

систола после каждого основного комплекса (рис. 2), 
тригеминия — экстрасистола после каждых двух основных 
комплексов, квадригеминия — после каждых трех и т. д.).

7. По количеству очагов возникновения:
— монотопная (из одного источника)
— политопная (из нескольких источников).
8. По форме экстрасистолического комплекса:
— мономорфная
— полиморфная.
9. По ретроградному проведению возбуждения через 

АВ-соединение:
— с ретроградным проведением (от желудочков 

к предсердиям)
— без ретроградного проведения.
10. По отношению к основному ритму:
— с полной компенсаторной паузой
— с неполной компенсаторной паузой
— с угнетением синусового узла
— интерполированные (вставочные).

вал) — интервал от начала QRS-комплекса предшест-
вующего основного ритма до начала QRS-комплекса 
экстрасистолы. Для экстрасистолии из одного источ-
ника (монотопная ЖЭ) характерно постоянство 
интервалов сцепления (обычно отличаются не более 
чем на 0,02-0,04 с). Как правило, монотопная ЖЭ 
имеет одинаковую форму комплексов QRS, т. е. явля-
ется мономорфной. Различия в интервалах сцепления 
мономорфных желудочковых комплексов на 0,08-0,1 
с и более характерны для желудочковой парасистолии 
и являются одним из критериев дифференциальной 
диагностики экстрасистолии и парасистолии.

ЖЭ нарушает правильность ритма сердца не только 
из-за преждевременности возникновения, но и за счет 
формирования продолжительной постэкстрасистоли-
ческой (постэктопической) паузы ритма — интервала 
от начала QRS-комплекса экстрасистолы до начала 
QRS-комплекса последующего основного ритма.

Для ЖЭ характерна полная компенсаторная 
пауза — в данном случае сумма интервала сцепления 
и постэкстрасистолической паузы равна двум основ-
ным сердечным циклам (2 RR-интервала), т. к. экс-
трасистола не разряжает синусовый узел. При непол-
ной компенсаторной паузе сумма интервала сцепле-
ния и постэкстрасистолической паузы меньше двух 
основных сердечных циклов, т. к. в этом случае экс-
трасистола вызывает разрядку синусового узла. 

Классификация ЖЭ:
1. По анатомической локализации источника:
— правожелудочковые (из выводного отдела пра-

вого желудочка, верхушки правого желудочка и т. д.) 
— левожелудочковые (из выводного отдела левого 

желудочка, разветвлений левой ножки пучка Гиса, 
синусов Вальсальвы и т. д.).

2. По времени появления экстрасистол в диастоле:
— сверхранние (восходящее колено зубца Т)
— ранние (нисходящее колено зубца Т)
— средние
— поздние. 
3. По частоте:
— редкая (менее 5 в мин или менее 300 в час, 

менее 7 тыс. за сутки, менее 5-7% от суточного ритма)
— частая (5-10 в мин, 300-600 в час, 7-14 тыс. 

за сутки, 7-14% от суточного ритма) 
— частая, “критическая” для решения вопроса о так-

тике наблюдения и лечения (более 10 в мин, более 600 
в час, более 15 тыс. за сутки, более 15% от суточного 
ритма).*

4. По циркадной представленности:
— дневные
— ночные
— смешанные.

* У детей раннего возраста более объективна оценка частоты ЖЭ 
в процентах от суточного ритма из-за высокой ЧСС базового 
ритма, у подростков количественная оценка ЖЭ примерно соот-
ветствует процентной составляющей от суточного ритма).

Рис. 1. Одиночная, парная ЖЭ и пробежка неустойчивой ЖТ (3 комплекса QRS 
подряд) у юноши Ш., 17 лет.

Рис. 2. Желудочковая бигеминия у мальчика Б., 12 лет.
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Клиническое значение ЖЭ у детей
В большинстве случаев дети с ЖЭ не предъявляют 

жалоб. Нередко ЖЭ является случайной диагности-
ческой находкой при аускультации сердца или реги-
страции ЭКГ. Возможны жалобы на перебои в работе 
сердца, сильные удары сердца, чувство “замирания”, 
“кувыркания”, нехватки воздуха. Подобные ощуще-
ния дети и их родители иногда трактуют как “сердце-
биение”. При длительной частой ЖЭ, продолжитель-
ной бигеминии, могут появляться повышенная утом-
ляемость и слабость, возможны эпизоды быстро 
проходящих головокружений.

Опыт общения с педиатрами и детскими кардио-
логами позволяет заключить, что опасения врачей 
по поводу ЖЭ у детей сильно преувеличены, что про-
является в излишнем ограничении физических нагру-
зок у детей, полном запрете занятий спортом и нео-
правданно частом назначении антиаритмической 
терапии (ААТ). Обычно врачей волнуют следующие 
вопросы: связь ЖЭ с органическими заболеваниями 
сердца, возможность возникновения желудочковой 
тахикардии (ЖТ), риск внезапной сердечной смерти 
(ВСС), вероятность развития аритмогенной дис-
функции миокарда. 

Если ЖЭ регистрируется у детей с заболеваниями 
сердца: врожденными и приобретенными пороками 
сердца, миокардитами, кардиомиопатиями, аритмо-
генной дисплазией правого желудочка (АДПЖ), ано-
малиями коронарных артерий, опухолями сердца, 
травмами сердца и др., ее называют “органической”. 
ЖЭ выявляется у 2/3 подростков и взрослых людей 
с прооперированными ВПС [4]. У спортсменов 
с устойчивой частой ЖЭ и/или “сложными” фор-
мами ЖЭ нередко находят врожденные аномалии 
коронарных артерий, АДПЖ, опухоли сердца, карди-
омиопатии [8]. Важно помнить, что опасность любых 
нарушений ритма сердца у ребенка значительно 
повышается при наличии структурных аномалий 

серд ца и заболеваний миокарда. Поэтому наиваж-
нейшей задачей в отношении оценки опасности ЖЭ 
и прогнозирования заболевания является подтвер-
ждение или исключение органической природы ЖЭ. 
Еще в 1987г появилась общеизвестная классифика-
ция J. T. Bigger [9], в которой опасность желудочко-
вых аритмий определялась исходя из связи с органи-
ческими заболеваниями сердца:

1. Безопасные аритмии — любые экстрасистолы 
и эпизоды неустойчивой ЖТ, не вызывающие нару-
шений гемодинамики, у лиц без признаков органиче-
ского поражения сердца.

2. Потенциально опасные аритмии — желудочко-
вые аритмии, не вызывающие нарушений гемодина-
мики, у лиц с органическим поражением сердца.

3. Опасные для жизни аритмии (“злокачествен-
ные аритмии”) — эпизоды устойчивой ЖТ, желудоч-
ковые аритмии, сопровождающиеся нарушениями 
гемодинамики, или фибрилляция желудочков. 
У больных с опасными для жизни желудочковыми 
аритмиями, как правило, имеется органическое пора-
жение сердца или “первичная электрическая болезнь 
сердца”, например, синдром удлиненного интервала 
QT, синдром Бругада и др.

ЖЭ у детей может быть первым и единственным 
симптомом заболевания сердца. Ситуация осложня-
ется из-за диагностических ограничений доступных 
методов обследования, что затрудняет выявление 
“скрытых” заболеваний миокарда, например, латент-
ного миокардита или дебюта АДПЖ. Диагностика 
ВПС, выраженной патологии сердца не составляет 
трудностей. У детей со снижением сократительной 
способности миокарда частая ЖЭ способствует про-
грессированию недостаточности кровообращения. 

При отсутствии выявленных органических забо-
леваний сердца, нарушения ритма сердца принято 
называть “идиопатическими”. В большинстве слу-
чаев у детей врач сталкивается именно с “идиопати-

Таблица 1
Данные исследований длительного наблюдения детей с “идиопатической” ЖЭ [10-17]

Исследования Число
детей

Средний возраст
(лет)

ЖЭ за сутки
(тыс/%)

Длительность 
наблюдения
(лет)

Положительная 
динамика

ААТ/РЧА ЖТ 
(устойчивая)
ВСС

J. R. Jacobsen [10] 17 6,6 (без ХМ) 13,8 53% 0 0

D. A. Attina [11] 9 12,8 6,4-22 тыс 1-5,6 22% 0 0

T. Paul [12] 22 9,7 7,5 тыс 2,5 50% 6 (27%) 0

A. Tsuji [13] 117 9 10-13% 5,8 27% 6 (5%) 0

A. Sestito [14] 18 12,8 13 тыс 5,9 нет
данных

1 (5%) 0

D. Cagdas [15] 149 10 5,3 тыс 2 48% 33 (22%)/2 (1,3%) 0

G. Beaufort-Krol [16] 59 7,1 9,8-15,6% 3 21% 0 0

B. Kakavand [17] 28 13 18,5% 2,7 32% 14 (50%) 0

Всего 419 9,5 5,3-13 тыс
10-18,5%

3,9 37% 14%/0,5% 0
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ческой” ЖЭ. Имеется ограниченное число исследо-
ваний, посвященных изучению клинического тече-
ния “идиопатической” ЖЭ у детей. В таблице 1 
представлены данные из наиболее известных и цити-
руемых в литературе работ [10-17]. Результаты данных 
исследований свидетельствуют о благоприятном кли-
ническом течении “идиопатической” ЖЭ у детей, 
включая детей с частой, парной ЖЭ и пробежками 
неустойчивой ЖТ (до 3 комплексов QRS), у которых 
в течение длительного срока наблюдения не наблю-
далось появления устойчивой ЖТ и не было случаев 
ВСС. Кроме того, у трети детей отмечалось исчезно-
вение или значительное уменьшение ЖЭ, в боль-
шинстве случаев это была спонтанная резолюция 
заболевания, т. к. только 14% детей получали ААТ 
и только 2 (0,5%) детям была выполнена радиочастот-
ная аблация (РЧА) источника аритмии. Эти данные 
позволяют говорить о благоприятном прогнозе 
у детей с “идиопатической” ЖЭ. Кроме того, пред-
ставленный опыт наблюдения за детьми с данной 
патологией, подтверждает тот факт, что только огра-
ниченному числу детей с ЖЭ требуется назначение 
ААТ, а также проведение РЧА. 

Результаты данных исследований убеждают нас 
в том, что не следует бояться возникновения устойчи-
вой ЖТ у детей с частой “идиопатической” ЖЭ. 
Кроме того, даже “сложная” ЖЭ не является крите-
рием риска возникновения устойчивых ЖТ. Необо-
снованность данных опасений подтверждают и про-
стые логические сопоставления. Во-первых, известно, 
что ЖЭ — это крайне распространенное нарушение 
ритма сердца у детей, о чем говорилось выше. Устой-
чивая ЖТ — это редкое нарушение ритма сердца 
у детей. Если бы у детей с ЖЭ часто возникали ЖТ, 
то последних было бы значительно больше. Во-вто-
рых, известно, что у 50% детей с устойчивыми или 
симптоматичными ЖТ имеются подтвержденные 
заболевания сердца, а еще у 25% — имеются “скры-
тые” кардиомиопатии [4]. У детей с изолированной 
ЖЭ в большинстве случаев органические заболева-
ния сердца не выявляются, т. е. она носит “идиопати-
ческий характер”. Таким образом, появление устой-
чивой ЖТ у детей с ранее “изолированной” “идиопа-
тической” ЖЭ может являться скорее диагностической 
находкой, чем “прогрессированием” заболевания. 
Вероятно, у ряда детей с экстрасистолией изначально 
имеется ЖТ, но если она пароксизмальная, неустой-
чивая, не сопровождается значительным ухудшением 
самочувствия, зарегистрировать ее достаточно 
сложно.

Опасность возникновения аритмогенной дис-
функции миокарда у детей с ЖЭ также преувеличена. 
Аритмогенная кардиомиопатия, индуцированная 
ЖЭ, впервые была описана в 1998г [18]. В классиче-
ском варианте аритмогенная кардиомиопатия, выз-
ванная НРС, представляет собой расширение всех 

полостей сердца, снижение сократительной функции 
сердца, развитие сердечной недостаточности с нор-
мализацией функции сердца после медикаментоз-
ного или хирургического устранения НРС. Чаще 
всего аритмогенная кардиомиопатия развивается 
у детей с хроническими предсердными тахикарди-
ями. Причины развития аритмогенной кардиомиопа-
тии, индуцированной ЖЭ, точно не установлены, 
но в формировании данного состояния могут играть 
роль несколько факторов: гемодинамическая непол-
ноценность ЖЭ из-за укорочения времени диастоли-
ческого наполнения, снижения ударного объема 
и нарушения перфузии миокарда, желудочковая дис-
синхрония из-за резкого нарушения последователь-
ности возбуждения желудочков, ремоделирование 
миокарда в результате нарушения ионного обмена 
в кардиомиоцитах и ишемии [19, 20].

При частой ЖЭ у детей возможно снижение 
фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) без 
значимой дилатации камер сердца, хотя чаще всего 
ФВ не снижается ниже возрастной нормы. Важно 
отметить, что речь идет о снижении ФВ, измерен-
ной на фоне синусового ритма, а не ЖЭ. Называ-
ется ряд предикторов, которые могут играть роль 
в снижении ФВ ЛЖ: частая ЖЭ, короткий интервал 
сцепления, удлиненный интервал QT, широкий 
комплекс QRS, ЖЭ с ретроградной Р’-волной, эпи-
кардиальная локализация источника ЖЭ, интерпо-
лированные ЖЭ и др. [21-25]. Роль большинства 
факторов в снижении ФВ ЛЖ достоверно не дока-
зана, кроме того, почти в каждом исследовании 
имеются размышления о том, что причины значи-
мого снижения сократительной функции ЛЖ кро-
ятся не в количестве или качестве ЖЭ, а в скрытой 
патологии миокарда. 

“Частая ЖЭ” — это наиболее изученный фактор 
развития аритмогенной дисфункции миокарда 
у взрослых. У детей число ЖЭ, которое можно счи-
тать опасным и ведущим к снижению ФВ ЛЖ ниже 
нормы точно не определено. В имеющихся рекомен-
дациях нижней границей частоты ЖЭ, при которой 
можно ожидать развития вторичных аритмогенных 
изменений в миокарде, называют 15 тыс. за сутки [1] 
и 10% в сутки [5]. Известно, что у взрослых пациентов 
без органических заболеваний сердца ЖЭ в количе-
стве 20-30% за сутки с высокой чувствительностью 
и специфичностью является предиктором снижения 
ФВ ЛЖ ниже нормы [25-27]. Таким образом, можно 
предположить, что у детей с “идиопатической” ЖЭ 
аритмогенная дисфункция миокарда также может 
появиться при частоте 20-30% за сутки. Эту гипотезу 
подтверждают те редкие клинические наблюдения, 
которые описаны в литературе. В исследовании 
Kakavand B, et al. [17] представлены четыре клиниче-
ских примера снижения сократительной функции 
ЛЖ на фоне частой ЖЭ, которая наблюдалась в коли-
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честве 22, 23, 40 и 60% у детей в возрасте от новоро-
жденности до 17 лет. Естественно, что количество 
60% у девочки 14 лет не могло состоять только из оди-
ночных ЖЭ, в данном случае имелись неустойчивые 
ЖТ. Вероятно, с учетом данных, полученных у взро-
слых, именно эта цифра — 20% за сутки — должна 
быть ориентиром для пристального наблюдения 
за сократительной функцией сердца у детей с ЖЭ.

Обследование и наблюдение детей с ЖЭ 
Строить прогноз у детей с ЖЭ можно только после 

обследования и исключения органических заболева-
ний сердца и ЖТ. Первичное лабораторно-инстру-
ментальное обследование включает: 

1. Клинический и биохимический анализ крови 
(исключение воспалительных изменений, гипокали-
емии, гипомагниемии).

2. ЭКГ (оценка характера ЖЭ, исключение удли-
ненного интервала QT, ЭКГ-признаков синдрома 
Бругада и других каналопатий, гипертрофии камер 
сердца и т. д.). 

3. Суточное мониторирование ЭКГ (оценка коли-
чества и характера ЖЭ, исключение ЖТ, сопутствую-
щих НРС, в особенности брадикардии, АВ-блокады). 
При наличии симптомов, таких как головокружение, 
обмороки, эпизоды внезапной слабости — желательно 
многосуточное мониторирование ЭКГ.

4. ЭхоКГ (исключение заболеваний сердца, 
оценка размеров камер сердца и сократительной 
функции миокарда). 

5. Проба с дозированной физической нагруз-
кой — тредмил или ВЭМ (оценка “поведения” ЖЭ 
на фоне физической нагрузки).

Критериями хорошего прогноза являются: отсут-
ствие заболеваний сердца и ЖТ, редкая, мономорф-
ная, бессимптомная ЖЭ, уходящая на фоне физиче-
ской нагрузки.

Детям с редкой ЖЭ при отсутствии органических 
заболеваний сердца рекомендуется проводить конт-
рольное обследование (ЭКГ, суточное мониторирова-
ние ЭКГ, ЭхоКГ при сохранении ЖЭ) 1 раз в год. 
Дети с частой ЖЭ нуждаются в динамическом наблю-
дении с проведением контрольных обследований 
не реже 1 раза в 6 месяцев, в зависимости от клиниче-
ского течения заболевания и состояния сократитель-
ной функции миокарда. 

При прогрессирующем течении ЖЭ, появлении 
“сложных” форм ЖЭ, головокружений, синкопальных 
состояний, для исключения “скрытых” заболеваний 
миокарда целесообразно проведение расширенного 
лабораторного обследования (маркеры воспаления, 
иммунологическое, вирусологическое исследование 
крови и др.), сцинтиграфии миокарда с радиофармпре-
паратами, магнитно-резонансной томографии с кон-
трастированием, в ряде случаев — генетического обсле-
дования и эндомиокардиальной биопсии. 

Детям с бессимптомной, редкой ЖЭ, при отсут-
ствии органических заболеваний сердца разрешены 
занятия всеми видами спорта.

У спортсменов без органических заболеваний 
серд ца, с частой мономорфной ЖЭ, симптоматичной 
ЖЭ, а также при снижении ФВ ЛЖ, можно рассмотреть 
вопрос о проведении РЧА источника аритмии, с учетом 
желания ребенка далее заниматься спортом, оценки 
ожидаемой эффективности операции и возможных 
осложнений. Спортсмены могут иметь дополнительные 
ограничения, связанные с заболеваниями, ставшими 
причиной развития ЖЭ.

Следует иметь ввиду, что окончательное решение 
и формирование медицинского заключения о допус ке 
ребенка к занятиям спортом должен принимать спе-
циалист по спортивной медицине (Приказ Мин-
здравсоцразвития России от 9 августа 2010 года, 
N 613н, приложение N 2).

Если не установлена связь появления ЖЭ с органи-
ческими заболеваниями сердца, это не значит, что она 
возникла у совершенно здорового ребенка. Выявление 
и эффективное воздействие на экстракардиальные 
причины ЖЭ значительно чаще позволяют устранить 
ЖЭ, чем назначение ААТ. Обычно такие экстра-
систолы называют “функциональными” и они чаще 
всего связаны с нейрогенными, дисэлектролитными, 
токсическими и дисгормональными воздей ствиями 
на миокард. При устранении данных причин, восста-
новлении вегетативного обеспечения и метаболизма 
миокарда, коррекции электролитных нарушений, экс-
трасистолия, в большинстве случаев, значительно 
уменьшается или полностью проходит. У детей ран-
него возраста причиной экстрасистолии часто явля-
ется перинатальная патология (осложненная беремен-
ность, родовые травмы, инфекции плода, недоношен-
ность, гипотрофия) в результате функциональной 
незрелости проводящей системы сердца и нарушения 
нейровегетативной регуляции сердечного ритма. 

Экстрасистолия у детей возникает на фоне инток-
сикации при острых инфекционных болезнях, 
а также при наличии хронических очагов инфек-
ции — хронического тонзиллита, аденоидита, кари-
еса. Достаточно часто экстрасистолия регистрируется 
у детей с нарушениями осанки, деформациями груд-
ной клетки, малыми аномалиями сердца. Эти особен-
ности развития, как и хронические инфекции, 
обычно сочетаются с вегетососудистой дистонией, 
что провоцирует появление экстрасистолии.

Не всегда получается провести четкую грань между 
функциональными и органическими изменениями мио-
карда. В настоящее время даже такие информативные 
методы обследования, как компьютерная томография, 
МРТ, эндомиокардиальная биопсия, генетические 
методы и др. не всегда позволяют подтвердить или пол-
ностью исключить заболевания миокарда. Кроме того, 
практические возможности педиатра, детского кардио-
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лога часто ограничены и не позволяют выполнить 
ребенку весь комплекс современных обследований. 
В результате, представление о ребенке с ЖЭ часто фор-
мируется не сразу, а в результате длительного наблюде-
ния, повторных обследований, оценки ответа на тера-
пию и в обязательном порядке — размышлений врача. 
Клиническое течение ЖЭ зависит от множества факто-
ров, поэтому его трудно прогнозировать. Природу 
“функциональных” ЖЭ часто понять значительно слож-
нее, чем выявить органическое заболевание сердца. Поэ-
тому, несмотря на бурное развитие аритмологии, мы 
и сейчас можем повторить слова, сказанные в начале 
прошлого века: “Среди всего многообразия аритмий 
у детей менее всего понятна экстрасистолия” [28].

Выявить и устранить провоцирующие факторы 
ЖЭ — это единственный путь к эффективному лечению. 
В данной ситуации наиболее справедливым является 
утверждение “лечим не болезнь, а больного”. Не следует 
начинать лечить “идиопатическую ЖЭ” с назначения 
антиаритмических препаратов, к которым следует при-
бегать лишь в незначительном количестве случаев.

Принципы лечения ЖЭ у детей
Решение о начале терапии для лечения частой ЖЭ 

у детей зависит от возраста, характера жалоб, клиниче-
ской картины заболевания, наличия сопутствующей 
патологии сердца и гемодинамических влияний ЖЭ.

В большинстве случае, с учетом благоприятного 
течения “идиопатических” ЖЭ лечение не требуется.

При частой, злокачественной ЖЭ должен быть рас-
смотрен вопрос о назначении ААТ и, в крайних слу-
чаях, о проведении эндокардиального ЭФИ с последу-
ющей РЧА источника аритмии. Решение о назначе-
нии терапии, выборе препарата или определение 
показаний для проведения РЧА должно быть строго 
индивидуальным, с оценкой и сопоставлением пользы 
от терапии и рисков возможных осложнений. 

В 2014г опубликован документ, разработанный сов-
местно специалистами Общества детских электрофизи-
ологов (PACES) и Общества нарушений ритма (HRS), 
которые были одобрены Американским колледжем 
кардиологов (ACC) и Американской академией педиа-
трии (ААP), в котором предложено использовать следу-
ющий алгоритм выбора метода лечения [5]:

Показания класса IC:
— Пациенты с бессимптомной частой ЖЭ или 

ускоренным идиовентрикулярным ритмом, с нор-
мальной сократительной способностью миокарда 
нуждаются в проведении комплексного обследова-
ния, в медикаментозной терапии не нуждаются.

— У детей с частой ЖЭ, осложненной развитием 
аритмогенной дисфункцией миокарда, следует рас-
смотреть вопрос об ААТ или РЧА.

Показания класса IIa C:
— При наличии у пациента симптомов заболева-

ния, которые коррелируют с частой ЖЭ или ускорен-

ным идио вентрикулярным ритмом, следует рассмо-
треть вопрос об антиаритмической терапии 
β-адреноблокаторами или проведении РЧА источ-
ника аритмии.

Цель медикаментозной терапии при ЖЭ — подавить 
желудочковую эктопическую активность и предотвра-
тить развитие аритмогенной дисфункции миокарда.

Использование ААТ у детей осуществляется 
обязательно под контролем ЭКГ и суточного мони-
торирования ЭКГ. Подбор терапии должен прово-
диться в условиях стационара. Для лечения многих 
форм желудочковых аритмий препаратами первой 
линии являются β-адреноблокаторы. Блокаторы 
кальциевых каналов являются эффективными пре-
паратами для лечения желудочковых аритмий, хотя 
они, как правило, не рекомендуется детям младше 
1 года из-за риска развития тяжелых гемодинами-
ческих осложнений [29]. В случае их неэффектив-
ности приходится осуществлять последовательный 
подбор препаратов других классов. Анти-
аритмический препарат считается эффективным, 
если при его назначении количество ЖЭ за сутки 
уменьшается более чем на 50%, число парных ЖЭ 
уменьшается не менее, чем на 90% и полностью 
отсутствуют пробежки ЖТ [1]. 

Препараты и дозы для ААТ у детей с ЖЭ 
Пропранолол (индерал, анаприлин, обзидан), 

неселективный β-адреноблокатор (II класс антиарит-
мических препаратов). Суточная доза — 1-4 мг/кг/
сут. (2-4 раза в день).

Атенолол, кардиоселективный β
1
-адреноблокатор 

пролонгированного действия (II класс). Суточная 
доза — 0,5-2 мг/кг/сут .(1-2 раза в день). 

Пропафенон (ритмонорм, пропанорм), блокатор 
натриевых каналов (IС класс). Суточная доза — 
7-15 мг/кг/сут. (3 раза в день).

Аллапинин (IС класс). Суточная доза — 1 мг/кг/
сут. (3 раза в день).

Верапамил (изоптин), блокатор медленных каль-
циевых каналов (IV класс). Суточная доза — 3-7 мг/
кг/сут. (2-3 раза в день).

Амиодарон, блокатор калиевых каналов (III класс). 
Суточная доза: доза насыщения — 10 мг/кг/сут. 
(2 раза в день) — 10 дней, поддерживающая доза — 
5 мг/кг/сут.

Соталол (соталекс) (III класс). Суточная доза — 
1-4 мг/кг/сут. (2 раза в день).

У детей с ЖЭ на фоне заболеваний сердца пока-
зано лечение основного заболевания, коррекция 
метаболических нарушений в миокарде (гипокалие-
мии и гипомагниемии).

В случаях наличия частой ЖЭ, рефрактерной к ААТ, 
осложненной развитием аритмогенной дисфункцией 
миокарда, целесообразно рассмотреть вопрос о прове-
дении РЧА очага ЖЭ. В Российской Федерации име-
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ются рекомендации Всероссийского научного общества 
специалистов по клинической электрофизиологии, 
аритмологии и кардио стимуляции от 2013 года по про-
ведению РЧА у взрослых пациентов с желудочковой 
аритмией [30]. Международные рекомендации 2014г 
содержат следующие показания к проведению РЧА 
у детей с желудочковыми аритмиями [5]:

Показания класса IC:
— Наличие аритмогенной дисфункции миокарда, 

развившейся на фоне частой ЖЭ. РЧА может быть 
проведена при неэффективности ААТ, либо может 
быть первой линией терапии.

Показания класса IIa C:
— Наличие симптомов заболевания, которые 

коррелируют с частой ЖЭ или ускоренным идиовен-
трикулярным ритмом.

Класс III С (противопоказания):
— Бессимптомная ЖЭ, когда не прогнозируется 

развитие аритмогенной дисфункции миокарда.

— ЖЭ обусловленная преходящими причинами: 
острый миокардит, токсическое влияние медикамен-
тов и т. д. 

Заключение
ЖЭ является частым нарушением ритма сердца 

у детей, но в большинстве случаев не несет угрозу для 
здоровья и жизни ребенка. Все дети с впервые выяв-
ленной ЖЭ должны пройти первичное обследование 
для оценки характера аритмии, выявления органиче-
ских заболеваний сердца и сопутствующих наруше-
ний ритма, после чего формируется план наблюдения 
и лечения. При редкой “идиопатической” ЖЭ про-
гноз хороший. Дети с частой ЖЭ, “сложными” фор-
мами ЖЭ, требуют динамического наблюдения. 
Только ограниченному числу детей с частой ЖЭ 
и риском развития аритмогенной дисфункции мио-
карда требуется ААТ, а в ряде случаев, проведение 
РЧА источника аритмии. 
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Частота встречаемости фокусных предсердных 
тахикардий колеблется от 2,25 до 3,5 случаев на 1000 
населения с преобладанием молодого возраста паци-
ентов [1]. Медикаментозное лечение данного типа 
аритмий не всегда способно удержать стойкий сину-
совый ритм [2]. Опыт использования катетерной 
аблации показывает, что не всегда возможно добиться 
радикального устранения нарушений ритма сердца. 
Трудности вызывают тахикардии, очаг которых нахо-
дится в ушке левого предсердия [3].

Пациент 49 лет с умеренной гипертонической 
болезнью, без значимой сопутствующей патологии 
длительный период времени страдал учащенным серд-
цебиением. В течение последних 5 лет в связи с посте-
пенным ухудшением состояния в виде появления 
и усиления одышки, снижения толерантности к физи-
ческим нагрузкам, приступами учащенного сердцеби-
ения неоднократно обращался к кардиологу. Учитывая 
представление о хронической синусовой тахикардии, 
проводилась терапия бета-адреноблокаторами (БАБ) 
без выраженного эффекта. Был направлен в СЗФ-
МИЦ имени В. А. Алмазова для уточнения тактики 
ведения. По данным обследования в Центре: пред-
сердная тахикардия с частотой сердечных сокращений 
(ЧСС) 120-150 уд/мин; на фоне приема 10 мг бисопро-
лола — урежение ЧСС до 110-130 уд./мин, отрицатель-
ный зубец Р в I отведении, положительный — в II, III 
отведениях, интервал PQ 170 мс, QRS 100 мс, QT 300 
мс, нормальная ось сердца. Трансторакальная эхокар-

диография без отклонений от нормы. Пациенту были 
определены показания к проведению катетерной абла-
ции для устранения очага предсердной тахикардии. 

При проведении навигационного картирования 
(система CARTO 3; Biosense Webster Inc., США) диа-
гностирована левопредсердная тахикардия с циклом 
556 мс (рис. 1). Через пункцию межпредсердной 
перегородки лечебный картирующий электрод заве-
ден в левое предсердие (ЛП), построена активацион-
ная карта на фоне тахикардии. Наиболее ранняя 
активность диагностирована в области основания 
ушка ЛП. Построена отдельная карта ушка левого 

СЛУЧАЙ ФОКУСНОЙ ПРЕДСЕРДНОЙ ТАХИКАРДИИ ИЗ ОБЛАСТИ УШКА ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ

Лебедев Д. С.
1
, Термосесов С. А.

2
, Лебедева В. К.

1
, Любимцева Т. А.

1
 

Российский кардиологический журнал 2015, 11 (127): 111–113
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-11-111-113

Ключевые слова: синусовая тахикардия, предсердная тахикардия, ушко 
левого предсердия, катетерная аблация, навигационное картирование.

1
ФГБУ Северо-Западный федеральный медицинский исследовательский 

центр им. В. А. Алмазова Минздрава России, Санкт-Петербург; 
2
Научно-

Исследовательский клинический институт педиатрии им. акад. Ю. Е. Вельти-
щева РНИМУ имени Н. И. Пирогова, Москва, Россия. 

Лебедев Д. С.* — д. м.н., зав. научно-исследовательским отделом аритмоло-
гии, Термосесов С. А. — к. м.н., зав. отделением  хирургического лечения 

сложных нарушений ритма сердца и электрокардиостимуляции, Лебе-
дева В. К. — к. м.н., с. н.с. научно-исследовательского отдела аритмологии, 
Любимцева Т. А. — аспирант научно-исследовательского отдела аритмологии.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): 
lebedevdmitry@mail.ru

БАБ — бета-адреноблокаторы, ЛП — левое предсердие, ЧСС — частота сер-
дечных сокращений.

Рукопись получена 26.10.2015
Рецензия получена 27.10.2015
Принята к публикации 03.11.2015

Рис. 1. Левопредсердная тахикардия с циклом 556 мс.
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Рис. 3. ЭКГ-картина и электрограммы с электрода коронарного синуса в период лечебного воздействия: А) Купирование предсердной тахикардии с изменением 
фронта возбуждения на электрограммах электрода в коронарном синусе. Б) Синусовый ритм после воздействия.

Рис. 2. Прицельное активационное картирование области ушка ЛП: А). Правая косая проекция. Б). Левая боковая проекция. Голубые точки — зоны фрагменти-
рованных потенциалов, розовые точки — места аппликаций радиочастотной энергии, зеленая точка — место купирования тахикардии.

А Б

А Б

предсердия (рис. 2). Проведена серия аппликаций 
радиочастотной энергией с мощностью 30 Вт, темпе-
ратурой 43º С, скоростью орошения 17 мл/мин в дан-
ную область с купированием тахикардии и восста-

новлением синусового ритма с ЧСС 64 уд./мин 
(рис. 3).

С целью контроля лечебного воздействия интра-
операционно проведена медикаментозная проба 
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с внутривенным введением адреналина — результат 
стабильный, тахикардия не индуцирована, сохра-
нялся синусовый ритм. Проведено контрольное 
электрофизиологическое исследование, параметры 
без отклонений от нормы. В ходе оперативного 
лечения осложнений не получено. В раннем после-
операционном периоде состояние пациента удов-
летворительное. Приступы тахикардии не рециди-
вировали. Пациент выписан под наблюдение кар-
диолога амбулаторного звена. В дальнейшем доза 
принимаемого бисопролола была снижена до 2,5 мг 
для контроля артериального давления. При плано-
вом осмотре спустя 4 месяца сохраняется стойкий 
синусовый ритм, отмечено повышение толерантно-

сти к физическим нагрузкам и исчезновение 
одышки. 

Таким образом, выявлен редкий случай фокусной 
предсердной тахикардии из области ушка ЛП, которая 
длительное время расценивалась как синусовая с без-
успешной терапией БАБ в больших дозах. Подробное 
картирование предсердий и ушка левого предсердия 
позволило эффективно устранить данный тип наруше-
ний ритма. В существующих рекомендациях по лече-
нию наджелудочковых тахикардий роль интервенцион-
ных методов на сегодняшний день достаточно значима 
[3]. Однако оказание правильной помощи пациенту 
возможно только при своевременной адекватной диа-
гностике заболевания на амбулаторном этапе.

Литература
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Сердечная ресинхронизирующая терапия — это 
доказанный и эффективный способ коррекции хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) [1, 2]. 
Однако применение кардиоресинхронизирующего 
устройства (СРТ) не всегда дает ожидаемые клиниче-
ские результаты, одной из причин может быть неоп-
тимальное расположение левожелудочкового (ЛЖ) 
электрода [1, 2]. Нередко встречаются и технические 
трудности при имплантации ЛЖ электрода [3].

Нами представлен клинический случай использо-
вания комплексного подхода при имплантации ЛЖ 
электрода с использованием как традиционных арит-
мологических методик, так и эндоваскулярной 
имплантации внутрисосудистого стента. 

Пациент 52 лет поступил для имплантации СРТ. 
Диагноз: основной — ДКМП. ГБ II стадии, риск ССО 
4; осложнения — ХСН 3 ФК (NYHA), ПБЛНПГ. 
Частая желудочковая экстрасистолия, пробежки неу-
стойчивой ЖТ.

По ЭКГ — синусовый ритм с ПБЛНПГ, QRS — 
220 мс. Перед операцией больному выполнена КАГ 
с венозной фазой по разработанной методике [1]. 
Ангиографических признаков поражения коронар-

ных сосудов не выявлено, при венозной фазе 
доступна задняя вена ЛЖ. По ЭхоКГ с тканевой 
допплерографией миокарда ФВ-22%, КДДЛЖ-
84 мм, ЛПоб-90 мл, иобЛП-67, МН 2 ст., ТН 1 ст., ЛГ 
1 ст. (44 мм рт.ст.), выявлена межжелудочковая меха-
ническая задержка (МЖМЗ) — 68 мс и внутрижелу-
дочковая диссинхрония (ВЖД) с максимальной 
задержкой на срединных сегментах задней стенки 
ЛЖ — 220 мс. С учетом неэффективности медика-
ментозной терапии и прогрессирования ХСН, нали-
чия ПБЛНПГ и выраженной диссинхронии у боль-
ного определены абсолютные показания к имплан-
тации СРТ-D устройства. 

19.08.2015 выполнена попытка имплантации 
СРТ-D устройства. Однако имплантировать ЛЖ 
электрод в заднюю вену сердца не представилось воз-
можным ввиду многократных смещений ЛЖ элек-
трода в КС. В операционную приглашен эндоваску-
лярный хирург и выполнена имплантация электрода 
в заднюю коронарную вену (ЗВЛЖ) с фиксирующим 
стентированием электрода в вене.

Из протокола: после установки правопредсерд-
ного и правожелудочковых электродов и многократ-
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ных попыток имплантации ЛЖ электрода принято 
решение о фиксирующем стентировании ЛЖ элек-
трода в ЗВЛЖ. Для этого бедренным доступом к устью 
КС подведен проводниковый катетер JR4 6FR (Cordis, 
США). В дистальное русло ЗВЛЖ проведен коронар-
ный проводник (рис. 1). По проводнику дистально 
в ЗВЛЖ заведен стент 4,5-16 mm, выполнена имплан-
тация (рис. 2). Под контролем Rg-скопии удалена 
система доставки, ЛЖ электрод стабилен (рис. 3), 
порог стимуляции — 0,8 мА (до стентирования — 1,5 
мА). Электроды фиксированы в ране. Подключен 
CRT-D и помещен в ложе над грудными мышцами. 

Пациент был осмотрен через 2 месяца. Он отме-
чает увеличение результатов теста с 6-минутной ходь-
бой (ТШХ) до 400 м, при программировании: 100% 
P-синхронизированная бивентрикулярная ЭКС, 
пороги ЭКС на A/RV/LV — 0,7/0,9/0,8 мА, импеданс, 
сенсинг в норме. По данным ЭхоКГ, ФВ-27%, 
КДДЛЖ-76мм; по ЭКГ длительность QRS-136 мс.

Заключение: использование фиксирующего стенти-
рования ЛЖ электрода во время имплантации СРТ-Д 
устройства возможно при тесном сотрудничестве спе-
циалистов смежных специальностей, что позволяет 
использовать необходимое оборудование и инструмен-
тарий, что возможно в современном оснащенном мно-
гофункциональном стационаре. Данный подход позво-
ляет расположить электрод в зоне поздней механиче-
ской активации (максимальной ВЖД) и добиться 

Рис. 1. Рентгеновский стоп-кадр при проведении коронарного проводника 
в “целевую” вену. 

Рис. 2. Рентгеновский стоп-кадр при имплантации стента в заднюю вену ЛЖ 
при фиксации ЛЖ электрода. 

Рис. 3. Финальный рентгеновский стоп-кадр. После фиксации электрода 
стентом отмечается снижение порога ЭКС на LV электроде до 0,8 мА.
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адекватных электрических показателей, избежать сти-
муляции диафрагмального нерва и дальнейших дисло-
каций. Отличительной особенностью данного наблю-
дения является дистальная фиксация электрода, кото-
рая позволила избежать внутрисосудистой дислокации.

Рядом авторов на большом количестве пациентов 
доказана эффективность и безопасность данной 
методики, и последняя может быть альтернативой 
при сложностях имплантации ЛЖ электрода [2, 3]. 
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Пациент А. 78 лет был госпитализирован в связи 
с жалобами на одышку при незначительной физиче-
ской нагрузке. Из анамнеза известно, что он длитель-
ное время страдает гипертонической болезнью. 
В 2004г перенёс ишемический инсульт в бассейне 
левой среднемозговой артерии без грубого невроло-
гического дефицита. С 2005г отмечаются пароксизмы 
мерцательной аритмии (МА). Во время последней 
госпитализации в 2014г в связи с частыми рециди-
вами МА были выявлены паузы до 7,3 с, сопрово-
ждавшиеся головокружением и предобморочным 
состоянием, пациенту был имплантирован электро-
кардиостимулятор (ЭКС). Учитывая неэффектив-
ность поддерживающей антиаритмической терапии 
препаратами IC и III классов, начата терапия бисо-
прололом 2,5 мг/сут. с хорошим клиническим эффек-
том. В течение последующих 9 месяцев состояние 
больного было стабильным. По данным телеметриче-
ского контроля ЭКС в течение всего времени реги-
стрировалась постоянная форма МА, данных за дис-
функцию аппарата не получено. Постепенно усили-
вающаяся одышка возникла около 2-х недель назад.

При поступлении у пациента были выявлены при-
знаки декомпенсации сердечной недостаточности 
(гиперволемия, венозный застой в лёгких 2 ст. и пра-
восторонний гидроторакс) на фоне тахисистолии, раз-
вившейся вследствие трансформации МА в атипич-
ную форму трепетания предсердий (ТП). По данным 

суточного мониторирования ЭКГ, средняя частота 
желудочковых сокращений составляла 122 уд./мин. 
Пациенту была начата диуретическая терапия торасе-
мидом 20 мг/сут., на фоне которой проявления сердеч-
ной недостаточности уменьшились, вес снизился 
на 4 кг в течение 5 дней; доза бисопролола была посте-
пенно увеличена до 10 мг/сут. без достижения конт-
роля частоты желудочковых сокращений, в связи с чем 
к лечению был добавлен дигоксин 0,25 мг/сут. Спустя 
3 дня произошло спонтанное восстановление синусо-
вого ритма, после чего доза бисопролола была сни-
жена до 2,5 мг/сут.; приём дигоксина и диувера был 
прекращён. В течение последующих 2-х дней вес паци-
ента снизился ещё на 2 кг. По данным повторного 
клинического обследования отмечено уменьшение 
гиперволемии и степени венозного застоя в лёгких, 
признаки гидроторакса не определялись.

Пациент отметил существенное уменьшение 
одышки, но появление выраженной слабости; дважды 
во время пребывания в вертикальном положении раз-
вивалось синкопальное состояние. При проведении 
активной ортопробы выявлена тяжёлая ортостатиче-
ская гипотензия (ОГ) (рис. 1). Приём бисопролола был 
полностью прекращён, и у пациента стали отмечаться 
подъёмы АД до 180/100 мм рт.ст., при этом синкопаль-
ные состояния ортостатического генеза продолжали 
рецидивировать. Немедикаментозные методы лечения 
ОГ (обучение, компрессионный трикотаж и изменение 
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режима питания) позволили предотвратить развитие 
синкопальных состояний, однако клинические прояв-
ления выраженной ортостатической неустойчивости 
и артериальная гипертензия у пациента сохранились.

Трансформация МА в ТП может быть причиной 
неэффективности урежающей ритм терапии. Такая 
трансформация происходит обычно у пациентов с непро-
должительным эпизодом МА и наиболее характерна при 
пароксизмальной форме заболевания [1]. У данного 
пациента длительность предшествовавшего эпизода МА 
превышала 9 мес. Следует подчеркнуть, что в данном 
случае спонтанное восстановление ритма хотя и сопро-
вождалось улучшением гемодинамических параметров 
и привело к полному регрессу недостаточности крово-
обращения, однако имело неблагоприятные клинические 
последствия. ОГ является распространённой причиной 
синкопальных состояний у пожилых больных и независи-
мым неблагоприятным прогностическим фактором [2]. 
Примечательно, что ОГ может быть одним из клиниче-
ских проявлений МА [3], однако в нашем случае дли-
тельно персистировавшая у пациента МА маскировала 
клинические проявления сопутствующей тяжёлой ОГ.

Рис. 1. Непрерывное мониторирование артериального давления (contBP) 
и частоты сердечных сокращений (HR) во время активной ортостатической 
пробы пациента А.
Примечание: Start recording — начало исследования, Stand-up — переход 
в ортостаз, Lay-down — принятие горизонтального положения.
Сокращения: sBP, dBP, mBP — систолическое, диастолическое и среднее 
артериальное давление, соответственно.
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Последнее время в литературе особое внимание 
уделяется кардиопатиям, которые обусловлены забо-
леваниями щитовидной железы [1, 2]. Безусловно, эта 
проблема становится все более актуальной, так как 
увеличивается распространенность патологии щито-
видной железы среди городского населения. Доказана 
большая распространенность этих заболеваний, осо-
бенно у лиц 40-50 лет, преимущественно у женщин [1].

Особый интерес представляют тиреоидные рас-
стройства на грани нормы и патологии: субклиниче-
ский тиреотоксикоз и субклинический гипотиреоз, 
так как нарушение содержания тиреоидных гормонов 
в организме, даже незначительное их повышение или 
снижение, вызывает патологию сердечно-сосудистой 
системы, в то время как клинические симптомы забо-
левания не очень заметны [1, 3, 4].

Тиреотоксикоз в разных формах чрезвычайно рас-
пространен. Очень часто, наблюдая симптомы, 
о которых речь пойдет ниже, сам человек или даже 
врач не видят истинную причину явления. И, в итоге, 
лечение направляется на борьбу с последствиями 

вместо нормализации гормонального фона щитовид-
ной железы [1, 4].

Клинический пример. Пациентка П., 51 год посту-
пила в отделение кардиореанимации с жалобами 
на слабость, головокружение, дурноту. СМП была 
вызвана по поводу кратковременной потери созна-
ния на фоне хорошего самочувствия, которая 
не сопровождалась непроизвольным мочеиспуска-
нием или дефекацией. За 6 мес. до поступления в кар-
диореанимацию имел место подобный кратковре-
менный эпизод, по поводу которого пациентка 
за медицинской помощью не обращалась.

При профилактическом обследовании в возрасте 
42-х лет на ЭКГ были выявлены изменения (рис. 1): 
синусовый ритм, частота сердечных сокращений (ЧСС) 
62 в мин, AV-блокада I степени (PQ=0,22), полная бло-
када правой ветви пучка Гиса (БПВПГ), блокада перед-
ней ветви левой ножки пучка Гиса. PQ=0,18 с. QT=0,40 
с, перегрузка правого желудочка (S-тип ЭКГ). 

При сборе анамнеза выяснилось, что в этот же 
период времени у пациентки отмечались сердцебие-
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ние, потливость ладоней, повышенный аппетит без 
изменения веса (рост 175 см, вес 75 кг), немотивиру-
емая раздражимость, приливы, выпадение волос, 
ломкость ногтей, была потребность время от времени 
“вздохнуть поглубже”. Отмечались эпизодические 
подъёмы артериального давления (130-160/80 мм 
рт.ст.). В возрасте 42 лет — аменорея. Мама больной 
наблюдалась по поводу заболевания щитовидной 
железы у эндокринолога. Двумя годами раньше при 
очередной диспансеризации врач вел разговор с боль-
ной о наличии “какой-то блокады”. 

В возрасте 46 лет на ЭКГ при диспансеризации 
регистрировался синусовый ритм с ЧСС 68 ударов 
в минуту. Отклонение электрической оси сердца 
влево. Нарушение внутрипредсердной проводимости 
(Р=0,124 с). AV блокада I степени (PQ=0,216). Бло-
када правой ножки пучка Гиса (QRS=0,204) (рис. 2). 
QT=0,424 с. Блокада передней ветви левой ножки 
пучка Гиса. Состояние больной оставалось стабиль-
ным.

Спустя месяц после последней диспансеризации, 
на фоне стрессовой ситуации (смерть близкого чело-
века) потеряла в весе. Появилась отёчность в области 
век, по поводу чего обратилась к урологу, и поставлен 
предварительный диагноз “гломерулонефрит”. Боль-
ная обследовалась, однако диагноз гломерулонефрита 
подтвержден не был.

Через месяц после вышеописанного события 
отмечался подъём артериального давления до 150-
160/80 мм рт.ст., подъём температуры до 37,3

о
С, 

по поводу чего был вызван участковый врач. Учиты-
вая жалобы больной (гипертермия, слабость, отеч-
ность век, покраснение глаз, ощущение “песка” 
в глазах, слезотечение, двоение в глазах, дрожь 
в теле, тремор верхних конечностей), был поставлен 
диа гноз: острая респираторно-вирусная инфекция, 
вирусный коньюнктивит. Пациентка была направ-
лена на консультацию к окулисту. Лечение конъюн-
ктивита проводилось на протяжении месяца. 
Эффекта от проводимой терапии не было. Из поли-
клиники больная получила направление на консуль-
тацию к окулисту в консультативно-диагностиче-
ский центр ГКБ №15 им. О. М. Филатова. Окулист 
КДЦ после тщательного осмотра и сбора анамнеза 
направил пациентку для дальнейшего обследования 
к эндокринологу. На основании вышеперечислен-
ных жалоб и исследования гормонов щитовидной 
железы: Т

3св
 — 11,63 (2,63-5,7), Т

4св 
27,5 (9-19,1), 

ТТГ — менее 0,01 (0,4-4), АТ ТГ 113 (менее 9) эндо-
кринолог диагностировал: “Тиреотоксикоз средней 
степени тяжести. Субкомпенсация. Эндокринная 
офтальмопатия”. Проводилось лечение. На фоне 
проводимой терапии Т

3св
 — 9,1; Т

4св
 –18,35. 

По результатам ультрасонографии щитовидной 
железы объём железы — 12,75 (норма). В это же 
время была проведена ЭКГ, на которой было отме-

чено: ЧСС 64 уд./мин, уширение зубца Р (0,134 с), 
замедление проведения по AV узлу (PQ=0,246), уши-
рение комплекса QRS (0,204), QT=408 с (рис. 3).

По истечении четырёх месяцев после проведён-
ной терапии некоторые показатели нарушения про-
водимости на ЭКГ улучшились: частота сердечных 
сокращений — 69 ударов в минуту, ритм синусовый. 
Электрическая ось отклонена влево. Р=0,116 с, 
PQ=0,184 с. Регистрируется блокада правой ножки 
пучка Гиса (QRS=0,154 с), QT=0,404 с. Нарушение 
проводимости по передней ветви левой ножки пучка 
Гиса. Инверсия “Т” в отведении V

4
 была расценена 

как ЭКГ “с отрицательной динамикой” по сравне-
нию с предыдущей (рис. 4). Было принято решение 
об оперативном лечении. 

Рис.1. ЭКГ больной П. 42 года.

Рис. 2. ЭКГ больной П. 46 лет (диспансеризация).
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Субтотальная резекция щитовидной железы 
осложнилась впоследствии послеоперационным 
гипотиреозом (выписка из стационара была утеряна). 

Через 3 мес. после оперативного вмешательства 
больная госпитализирована в офтальмологическую 
клинику с диагнозом: “отечный экзофтальм в стадии 
субкомпенсации”. Проведены пульс-терапия Мети-
предом, витаминотерапия, метаболическая терапия 
и физиотерапия.

До поступления в отделение кардиореанимации 
ГКБ №15 пациентка наблюдалась у эндокринолога 
по поводу болезни Грейвса в фазе медикаментозного 
(L-тироксин 100 мг) субкомпенсированного гипоти-
реоза (тиреотропный гормон — 10,915 МЕ/л), посто-
янно принимала эутирокс 100 мг.

Настоящее ухудшение в день поступления в боль-
ницу, когда около восьми часов утра ощутила диском-
форт, чувство “пустоты” в грудной клетке, выражен-
ную слабость, головокружение, дурноту. Была выз-
вана СМП, на ЭКГ — трепетание предсердий 
с частотой сокращения предсердий 150 уд./мин, 
частотой желудочковых сокращений — 20 в мин, AV-
блокадой III степени, блокадой правой ножки пучка 
Гиса (рис. 5, 6). В стандартных и дополнительных 
отведениях — без признаков острых очаговых изме-
нений. Введение атропина — без эффекта, начата 
чреспищеводная стимуляция, инфузия допамина, 
аспирин — рег os, плавикc. Тропонин Т оставался 
в пределах нормы. Больная была госпитализирована 
в блок кардиореанимации. Прием гипотензивных 
и антиаритмических препаратов в течение суток кате-
горически отрицает.

При поступлении: состояние крайне тяжелое. 
В контакт вступает с трудом, заторможена, сонлива. 
Память, слух, зрение сохранены. Очаговой невроло-
гической симптоматики нет. Менингиальных знаков 
нет. Положение не вынужденное. Правильного тело-
сложения. Удовлетворительного питания. Кожные 
покровы обычной окраски и влажности. Перифери-
ческие лимфоузлы не увеличены. Отеков нет. Костно-
мышечная система — без видимых деформаций. 
Щитовидная железа не пальпируется. Имеется после-
операционный шов в области щитовидной железы. 
Частота дыхательных движений — 16 в мин. Перку-
торно — легочный звук. Дыхание жесткое, прово-
дится во все отделы. Хрипов нет. Патологическая 
пульсация не определяется. Границы относительной 
сердечной тупости не расширены. АД — 70/20 мм 
рт.ст. Тоны сердца аускультативно — приглушены, 
выраженная брадикардия. ЧСС 20 уд./мин. Шумов 
в проекции сонных и бедренных артерий не выслу-
шивается. Пульсация на периферических артериях 
удовлетворительная. Живот мягкий, безболезнен-
ный. Печень — по краю реберной дуги. Симптом 
поколачивания отрицательный с обеих сторон. Стул 
и диурез не нарушены. Очаговой неврологической 

Рис. 3. ЭКГ больной П.  в начала терапии тиреотоксикоза.

Рис. 4. ЭКГ больной П. спустя 4 месяца после терапии тиреотоксикоза.

Рис. 6. ЭКГ больной П. 51 год при поступлении в БИТ.

Рис. 5. ЭКГ больной П. 51 год при поступлении в БИТ.
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симптоматики нет. Менингиальной симптоматики 
нет.

Проводилась временная трансвенозная кардио-
стимуляция, при отключении электрокардиостиму-
лятора на мониторе — асистолия желудочков, в связи 
с чем проведена имплантация постоянного электро-
кардиостимулятора (ЭКГ — рис. 6). При обследова-
нии данных за острый коронарный синдром нет. 
Одышка и боль в грудной клетке на фоне физиче-
ской и эмоциональной нагрузки не беспокоят. Сим-
птомов недостаточности кровообращения нет. 
На ЭКГ — ЭКС: частота сердечных сокращений 70 
в мин (рис. 7). Гемодинамика стабильная. АД 120-
130/80 мм рт.ст. Пациентка была переведена под 
наблюдение в кардиологическое отделение.

При осмотре окулистом отмечается эндокринная 
офтальмопатия обоих глаз. Несмыкание глазной 
щели правого глаза на 1 мм.

Консультирована эндокринологом: состояние 
после субтотальной струмэктомии по поводу болезни 
Грейвса в фазе медикаментозного (L-тироксин 100мг) 
субкомпенсированного (тиреотропный гормон — 
10,915 МЕ/л) гипотиреоза.

 Впоследствии пациентка была выписана под 
наблюдение кардиолога и эндокринолога по месту 
жительства.

Симптоматический комплекс тиреотоксикоза 
весьма сложный и многомерный. Однако, в общем 
случае, можно выделить ряд наиболее характерных 
признаков, по которым можно выявить больного без 
проведения специального обследования [1, 2]. 

Проявления субклинического тиреотоксикоза 
различны. Зачастую это — эутиреоидный вариант 
болезни Грейвса. У больного появляется одышка 
(вследствие ощутимого снижения объема легких), 
а также развивается тиреотоксическая офтальмопа-
тия с периорбитальным отёком (в результате длитель-
ного действия тиреоидных гормонов на вегетативную 
нервную систему), при которой появляется блеск 
в глазах, отмечается редкое мигание и широкое рас-
крытие глазной щели. Но раньше могут появиться 
жалобы на чувство давления и жжения в глазах, сле-
зотечение, снижение остроты зрения, двоение, ощу-
щение инородного тела в глазах, которые на началь-
ном этапе могут расцениваться как конъюнктивит. 
Периорбитальный отёк, который имело место 
в нашем случае, был расценен как симптом пораже-
ния почек [1, 2, 3].

Больные, как правило, начинают худеть, несмо-
тря на повышенный аппетит. У них снижается физи-
ческая выносливость, отмечается тремор, двигатель-
ные дисфункции. Как правило, появляется резкая 
и немотивированная нервозность, раздражитель-
ность, нарушения сна, необычно быстрая речь, 
необъяснимое чувство страха и переживания. У жен-
щин определяется нарушение менструального 

цикла, вплоть до аменореи, наблюдается онихолиз 
(разрушение ногтевой пластины), что имелось 
у нашей больной [1, 2].

Наиболее существенные осложнения, угрожаю-
щие жизни как больных гипотиреозом так и тирео-
токсикозом, обусловлены патологическими измене-
ниями сердечно-сосудистой системы: нарушениями 
ритма и проводимости, кардиалгией, артериальной 
гипертензией, симптомами миокардиодистрофии, 
недостаточностью кровообращения, поэтому дан-
ная проблема является не только эндокринологиче-
ской, но и, не в меньшей степени, кардиологиче-
ской. Патология сердца при тиреотоксикозе и гипо-
тиреозе зачастую является ведущей в клинике 
заболевания [3, 4].

Отклонения при регистрации ЭКГ зависят 
от тяжести и длительности заболевания. 

Принято считать, что особенностями клиниче-
ских проявлений тиреотоксического поражения мио-
карда являются: преобладание таких нарушений 
ритма, как синусовая тахикардия от 100 до 120 
уд./мин, мерцательная аритмия. Однако изучение 
проявлений тиреотоксикоза показывает, что у боль-
ных с субклиническим гипертиреозом не всегда 
наблюдается тахикардия, отчётливое увеличение 
щитовидной железы, характерная мимика, глазные 
симптомы, что особенно затрудняет раннюю диагно-
стику заболевания. Следует подчеркнуть, что у ряда 
больных в клинической картине тиреотоксикоза 
доминируют признаки миокардиодистрофии вне 
зависимости от проявления симптомов токсического 
зоба [2-4].

На ЭКГ на начальном этапе характерными явля-
ются изменения зубца P, (не выражен, слабо выра-
жен, расщеплен, уширен) и признаки гипертрофии 
левого желудочка (высокий R-V

5
,V

6
). При анализе 

электрокардиограмм отклонения от нормы (сину-
совая брадикардия, замедление проведения 
импульсов в разных отделах миокарда, снижение 

Рис. 7. ЭКГ больной П. 51 год после установки кардиостимулятора.
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вольтажа зубцов, особенно зубца Т) наблюдаются 
в 80% случаев [3, 4].

Выявление ранее не существовавшего нарушения 
проводимости на фоне симптомов гипертиреоза, 
а в последствии — отрицательной динамики на ЭКГ — 
можно расценить как признак прогрессирующего 
патологического процесса в миокарде [2, 4].

Во время тиреотоксического криза больные ста-
новятся беспокойными, может повышаться темпе-
ратура тела, резко усиливается тахикардия, синусо-
вый ритм чаще сменяется мерцанием предсердий, 
дыхание учащенное, поверхностное, повышается 
артериальное давление. Развивается значительное 
возбуждение, тремор конечностей, выраженная 
мышечная слабость [1]. При посещении больного 
участковым врачом, который мало знаком со сво-
ими пациентами, данное состояние может оцени-
ваться как пристрастие больного к алкоголю (отёч-
ность век, гиперемия и одутловатость лица, учащен-
ное дыхание, тремор конечностей, значительное 
возбуждение) [1, 2].

Из методов исследования наиболее информатив-
ным в оценке стадий тиреотоксического сердца явля-
ется эхокардиография. В первой, гиперкинетической 
стадии отмечается выраженная гиперкинезия мио-

карда, о чем свидетельствуют увеличение амплитуды 
сокращений задней стенки левого желудочка 
и межжелудочковой перегородки, увеличение фрак-
ции выброса до 65%, а также повышение других пока-
зателей, характеризующих сократительную функцию 
миокарда. Дилатация полости левого желудочка и его 
гипертрофия может отсутствовать. 

После тиреоидэктомии у пациентов обычно раз-
вивается послеоперационный гипотиреоз.

Как правило, у больных с субклиническим гипо-
тиреозом течение “немое”: количество сердечных 
сокращений, конфигурация сердца остаются в норме, 
однако в большинстве случаев наблюдается ослабле-
ние одного или обоих тонов [4].

Наиболее существенные осложнения, угрожаю-
щие жизни как больных гипотиреозом, так и тирео-
токсикозом, обусловлены патологическими измене-
ниями сердечно-сосудистой системы: нарушениями 
ритма и проводимости, кардиалгией, артериальной 
гипертензией, миокардиодистрофией, недостаточно-
стью кровообращения [2-4].

При адекватной, во-время назначенной терапии 
гипертиреоза и гипотиреоза изменения в миокарде 
могут регрессировать. Прогноз определяется своев-
ременностью диагностики и лечения.
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Рис. 1. Внутрисердечное электрофизиологическое исследование с элек-
троанатомической реконструкцией ЛЖ пациента, перенесшего крупно-
очаговый инфаркт миокарда, осложнившийся аневризмой и желудочковой 
тахикардией. А — правая косая проекция, Б — левая косая проекция, В — 
левая боковая проекция. См. на стр. 20.
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