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ВВЕДЕНИЕ
Широкое внедрение в клиническую практику

электрофизиологических методов исследования
позволило по новому взглянуть на патофизиоло�
гические механизмы развития нарушений рит�
ма сердца и способствовало появлению новых
высокотехнологичных и высокоэффективных
методов их лечения. За короткий промежуток
времени сформировались новые тактические
подходы к ведению больных с аритмиями, кото�
рые, по сути, оказались революционными для
истории кардиологии. В этой связи, адекватное
проведение протокола эндокардиального элект�
рофизиологического исследования (эндоЭФИ) и
правильная интерпретация полученных резуль�
татов имеет на сегодняшний день чрезвычайно
важное значение в выборе тактики лечения в
каждом конкретном клиническом случае.

Проведение эндоЭФИ стало возможным благо�
даря регистрации в клинических условиях внутри�
сердечных сигналов и проведению диагностичес�
кой электрокардиостимуляции в различных режи�
мах. Эта диагностическая процедура в 70–80�х
годах прошлого столетия позволила выявить
ранее неизвестные патофизиологические меха�
низмы основных аритмических клинических
синдромов нарушений проводимости сердца
[1, 2]. Сопоставление данных, полученных в
ходе проведения эндокардиального электро�
физиологического исследования, и данных,
полученных при регистрации 12 отведений по�
верхностной ЭКГ, открыло новые возможнос�
ти и для традиционной электрокардиографии
в диагностике аритмий сердца. Проведение
формализированного протокола эндоЭФИ по�
зволяет установить характер имеющихся на�
рушений ритма сердца, оценить функции си�
нусового узла, АВ�соединения, системы Гиса–
Пуркинье, локализовать в сердце критическое
звено аритмии, определить эффективность
проводимой антиаритмической терапии (ААТ)
и на основании полученных данных опреде�
лить наиболее эффективную тактику лечения
конкретного больного [1–3].

Глава ЭНДОКАРДИАЛЬНОЕ
ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ
ИССЛЕДОВАНИЕ
Е.Г. Желяков, А.В. Ардашев

РЕГИСТРАЦИЯ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ
АКТИВНОСТИ СЕРДЦА
И ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ

ЭндоЭФИ проводится в специально оборудо�
ванной электрофизиологической лаборатории,
оснащенной рентгеновской установкой, элект�
рофизиологической станцией, наружным элек�
трокардиостимулятором, наружным дефибрил�
лятором (рис. 12.1). Подробнее о требованиях к
обустройству электрофизиологической лабора�
тории, подготовке больного к исследованию,
порядке проведения диагностического протоко�
ла и показаниям к эндоЭФИ см. главу “К вопро�
су о стандартизации проведения интервенцион�
ных вмешательств в аритмологии”.

Проведение протокола эндоЭФИ базируется на
возможности регистрации биоэлектрической ак�
тивности сердца с поверхности тела пациента, внут�
рисердечных сигналов и проведении диагностичес�
кой электрокардиостимуляции (ЭКС) из различ�
ных участков сердца в различных режимах [2–7].

Поверхностная ЭКГ
В основе ЭКГ лежит регистрация биоэлектри�

ческой активности сердца, осуществляемая с
поверхности тела с помощью двух электродов
(положительного и отрицательного), соединен�
ных с соответствующими полюсами гальвано�
метра [3]. Соединение двух точек тела человека,
имеющих разные потенциалы, называется отве�
дением. Из множества, предложенных с момен�
та изобретения электрокардиографии отведе�
ний, в ходе процедуры эндоЭФИ, как правило,
используется регистрация 12 отведений (стан�
дартные – I, II, III; усиленные отведения от ко�
нечностей – aVR, aVL, aVF; грудные отведения
по Wilson – V1�V6), которая проводится непре�
рывно во время всего исследования. Мы полага�
ем, что нет необходимости подробно останавли�
ваться на механизмах формирования основных
зубцов и интервалов поверхностной ЭКГ. Об
этом хорошо и подробно изложено во многих
руководствах по электрокардиографии [8].
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Эндокардиальная регистрация
Внутрисердечная регистрация электрограмм

(ЭГ) осуществляется с электродных пар специ�
альных диагностических внутрисердечных ка�
тетеров, которые проводятся по бедренным, под�
ключичным, яремным венам и позиционируют�
ся в верхнелатеральных отделах правого
предсердия, области пучка Гиса, коронарном
синусе (позволяет регистрировать электричес�
кую активность по периметру митрального кла�
пана в левых отделах сердца), верхушке право�
го желудочка (рис. 12.2). Такое расположение

катетеров позволяет получать информацию о ха�
рактере распространения фронта деполяриза�
ции как на фоне синусового ритма, так и на фоне
аритмий. Существуют биполярный и монопо�
лярный способы регистрации внутрисердечных
электрических сигналов.

При биполярном способе регистрации внутри�
сердечных ЭГ регистрируется биоэлектрическая
активность небольшого участка сердца, располо�
женного непосредственно под электродной па�
рой внутрисердечного катетера. Электродная
пара представляет собой диполь, в котором име�

Рис. 12.2. Рентгеновские стоп#кадры сердца, иллюстрирующие стандартное положение диагностических электродов в ходе
проведения эндоЭФИ, в правой (панель А) и левой (панель Б) косых проекциях (40°). ВПВ – верхняя полая вена; НПВ –
нижняя полая вена; TV – проекция кольца трикуспидального клапана; MV – кольцо митрального клапана; п. Гиса – пучок Гиса: КС –
коронарный синус. Диагностические катетеры расположенные в области верхнелатеральных отделов правого предсердия (HRA),
пучка Гиса (HIS), в коронарном синусе (CS), верхушке правого желудочка (RVA) и картирующий катетер (map) – позиционирован
в области “медленной” части АВ
соединения

Панель А Панель Б

Рис. 12.1. Схема основных компонентов электрофизиологической лаборатории. РЧ
генератор – радиочастотный деструктор;
ЭКС – электрокардиостимулятор
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ются два электрода, имеющие разные заряды
(положительный (+) – анод и отрицательный (–) –
катод). Дипольное расстояние между дисталь�
ным и проксимальным электродами невелико и
составляет несколько миллиметров. В одном
диагностическом катетере может иметься не�
сколько электродных пар (диполей). С помощью
специального устройства (усилитель или ампли�
файер) внутрисердечные сигналы усиливаются
и проходят фильтрацию, в результате – на экра�
не монитора информация в режиме реального
времени представляется в виде кривых, каждая
из которых отображает электрическую актив�
ность, регистрируемую с одной электронной
пары (рис. 12.3). В ходе эндоЭФИ анализируют�
ся амплитудные и морфологические особеннос�
ти внутрисердечных ЭГ, их длительность и пос�
ледовательность регистрации в различных уча�

стках сердца (геометрия активации), временные
характеристики электрической активности в
различных участках сердца по отношению друг
к другу и поверхностной ЭКГ (т.н. “тайминг”/
timing).

К основным достоинствам биполярного спосо�
ба регистрации относятся – снижение представ�
ленности электрической активности соседних
участков миокарда и возможность получения
информации о процессах деполяризации непос�
редственно только в участках контакта электро�
дной пары диагностического электрода с мио�
кардом. С другой стороны, нивелирование элек�
трической активности соседних участков
(сигналов отдаленного поля/far�field) при бипо�
лярном способе внутрисердечной регистрации
не позволяет в полной мере оценить направле�
ние фронта деполяризации, что может иметь

Рис. 12.3. Биполярный и монопо#
лярный способы регистрация био#
электрической активности сердца в
ходе эндокардиальной регистрации.
На панели А представлены основные
составляющие компоненты биполяр

ного и монополярного способов внут

рисердечной регистрации. Мар – реги

стрирующий внутрисердечный элект

род; W – объединенный Вильсоновский
электрод (индифферентный) образо

ван в результате соединения ЭКГ
элек

тродов, расположенных на правой и
левой верхних конечностях (RA и LA)
и на левой нижней конечности (LL).
Регистрируемые сигналы проходят
фильтрацию в диапазоне 30–500 Гц
(биполярный) и 1–400 Гц (монопяр

ный). На панели Б представлен меха

низм формирования монополярной ЭГ
в зависимости от положения регистри

рующего электрода в сердце (map) по
отношению к началу (верхняя часть
рисунка), середине (средняя часть ри

сунка) и окончанию (нижняя часть ри

сунка) фронта деполяризации. Звез

дочкой показан источник формирова

ния электрической активности в
сердце. Если анод (+) регистрирующе

го электрода расположен непосред

ственно над источником возникнове

ния импульса, то монополярная ЭГ бу

дет иметь морфологию сигнала по типу
QS (верхняя часть рисунка). В том слу

чае, если анод (+) регистрирующего
электрода находится по ходу распрос

транения фронта деполяризации, то на
монополярной ЭГ будет регистриро

ваться эквифазный потенциал по типу
RS (средняя часть рисунка). При на

хождении анода (+) регистрирующего
электрода в конце распространения
возбуждения монополярная ЭГ имеет
R
морфологию (нижняя часть рисунка)Панель Б

Панель А
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важное значение при эндокардиальном картиро�
вании точки интереса [9].

В этой связи в клинической практике наряду
с биполярным способом регистрации внутрисер�
дечных ЭГ целесообразно также использование
монополярной регистрации. В этом случае элек�
трическая активность регистрируется между
активным (анод) и референтным электродами с
большим межэлектродным расстоянием. Как
правило, анодом (+) является кончик электрода,
расположенный в сердце в области интереса, а
референтным электродом – либо объединенный
Вильсоновский электрод, либо отведения рефе�
рентного электрода, расположенные в правом
подреберье и на левой ноге (см. рис. 12.3). Мо�
нополярная регистрация отображает не только
электрическую активность непосредственно в
месте расположения электрода, но также и элек�
трическую активность окружающих тканей.
При этом ее вклад в формирование “итогового”
потенциала уменьшается в зависимости от уда�
ленности источника электрического сигнала.
Анализ геометрических особенностей монопо�
лярной ЭГ позволил выявить ряд закономерно�
стей, характеризующих электрические процес�
сы в миокарде. Было установлено, что фаза от�
рицательного внутреннего отклонения сигнала
на монополярной ЭГ (максимальное вертикаль�
ное отрицательное отклонение) отражает нача�
ло локальной активации участка миокарда,
находящегося непосредственно под активным
электродом. В ряде экспериментальных работ с
использованием одновременной интра� и экстра�
целлюлярной регистрации потенциалов сердеч�
ной мышцы было установлено, что внутреннее
отклонение на монополярной ЭГ совпадает с
фазой деполяризации (фаза 0).

Таким образом, монополярный способ регис�
трации отражает электрические свойства тка�
ней, расположенных как непосредственно под
активным электродом, так и соседних участков.
Это приводит к тому, что в ряде случаев верти�
кальная направленность монополярной ЭГ мо�
жет сглаживаться в результате влияния приле�
жащих, более сильных электрических полей.
Кроме того, не следует забывать, что в миокарде
распространение импульса происходит в трех�
мерном пространстве и фронт деполяризации под
анодом может иметь различное направление (фе�
номен анизотропии). Эти факторы могут приво�
дить к трудностям в интерпретации сигналов
монополярной ЭГ, что ограничивает возможность
изолированного использования этого способа в
клинической электрофизиологии.

Наиболее оптимальным в клинической прак�
тике является одновременное использование

биполярной и монополярной регистрации ЭГ,
что расширяет диагностические возможности
проводимого эндоЭФИ [9].

Диагностическая электрокардиостимуляция
Протокол электрокардиостимуляции прово�

дится с помощью наружного электрокардиос�
тимулятора, соединенного с внутрисердечными
диагностическими катетерами, и является важ�
нейшим этапом эндоЭФИ. В условиях электро�
физиологической лаборатории проведение
электростимуляции возможно с любой электро�
дной пары диагностических катетеров, которые
используются для регистрации внутрисердеч�
ных сигналов. Электрокардиостимуляция
(ЭКС), осуществляемая с электродной пары
внутрисердечного катетера, приводит к деполя�
ризации участка миокарда, расположенного не�
посредственно под этой электродной парой, а
затем и всего миокарда. Таким образом, уста�
новив на наружном ЭКС частоту электрокарди�
остимуляции, мы можем осуществить функ�
цию искусственного ритмовождения из той об�
ласти сердца, где находится интересующая нас
электродная пара диагностического катетера
[5, 6]. Обязательными условиями проведения
эффективной ЭКС в ходе протокола эндоЭФИ
являются следующие:

• частота ритма наружного ЭКС должна пре�
вышать спонтанную частоту сердечных сокра�
щений не менее чем на 10%;

• проведение ЭКС возможно только при ис�
пользовании напряжения тока, позволяющего
стабильно и эффективно осуществлять электри�
ческий “захват” миокарда (деполяризацию) не�
посредственно в участке высвобождения элект�
рического импульса;

• для достижения электрического “захвата”
миокарда необходимо стабильное и относитель�
но плотное прилегание электродной пары к по�
тенциально возбудимым участкам сердца.

В том случае если ЭКС осуществляется с фик�
сированной длиной цикла (интервал S1�S1), то
говорят об асинхронной ЭКС (рис. 12.4, панель А).

При программированной ЭКС на фоне ритмо�
вождения с фиксированной (базовой) длиной
цикла (как правило, используется 8 стимулов)
вводится дополнительный экстрастимул (S2),
интервал сцепления которого короче, чем базо�
вая длина цикла ЭКС (рис. 12.4, панель Б). В том
случае если интервал сцепления вводимого экст�
растимула (S1�S2) в следующей серии электро�
кардиостимуляции уменьшается, то говорят о
декрементной программированной ЭКС. Если же
этот интервал увеличивается, то – об инкремен�
тной программированной ЭКС (см. рис. 12.4,
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панель Б). В ходе проведения протокола про�
граммированной ЭКС нередко используется вве�
дение второго (S3), третьего (S4), а иногда и чет�
вертого (S5) программируемых экстрастимулов
(рис. 12.4, панель В ).

В некоторых случаях в ходе исследования ис�
пользуется методика введения одиночных и/или
двойных экстрастимулов, синхронизированных с
собственным ритмом сердца (см. рис.12.4, па�
нель Г).

ОСНОВНЫЕ
ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ
ХАРАКТЕРИСТИКИ МИОКАРДА

Регистрация внутрисердечной электрической
активности из различных участков сердца и воз�
можность проведения ЭКС с диагностических
внутрисердечных электродов позволяет в ходе
эндоЭФИ определить ряд параметров, отражаю�
щих основные фундаментальные электрофизио�

Рис. 12.4. Виды диагностической электрокардиостимуляции. Панель А – асинхронная предсердная (вверху) и желудочковая
(внизу) ЭКС. Панель Б – программируемая декрементная (вверху) и инкрементная (внизу) ЭКС с введением одного экстрастимула
(S2). Панель В – программируемая декрементная ЭКС с введением нескольких экстрастимулов (S2, S3, S4). Панель Г – синхронизи

рованная, с собственным ритмом сердца, программируемая декрементная электрокардиостимуляция одиночным экстрастимулом

Панель А Панель Б

Панель В Панель Г

BigBook [210x290]-1.p65 07.05.2009, 20:12265



ЧАСТЬ I.266 Глава 12.

логические свойства сердца – автоматизм, про�
водимость и возбудимость.

Автоматизм
Автоматизм – это способность сердца возбуж�

даться под влиянием импульсов, возникающих
в кардиомиоцитах без внешних раздражителей.
В физиологических условиях наивысшим цент�
ром автоматизма в сердце является синоатри�
альный узел (САУ), который называют автома�
тическим центром первого порядка. Клетки
АВ�соединения и пучка Гиса являются автома�
тическими центрами второго порядка, а ножки
пучка Гиса и его разветвления – третьего. В ус�
ловиях электрофизиологической лаборатории
оценка функции автоматизма возможна благо�
даря феномену сверхчастого подавления
(overdrive suppression), т.е. при проведении
предсердной стимуляции с частотой, превы�
шающей спонтанный синусовый ритм. При
прекращении стимуляции возникает продол�
жительная пауза, обусловленная восстановле�
нием клеток САУ и возобновлением спонтанной
автоматической деполяризации.

В клинической практике на этом электрофи�
зиологическом свойстве сердца основано опре�
деление наиболее распространенных показате�
лей оценки функции САУ – времени восстанов�
ления функции синусового узла (ВВФСУ) и
корригированного времени восстановления
функции синусового узла (КВВФСУ). Для оп�
ределения вышеуказанных параметров из обла�
сти верхнелатеральных отделов правого пред�

сердия в течение 60 с проводится асинхронная
ЭКС с частотой, превышающий спонтанный
ритм на 10%. После прекращения стимуляции
измеряется длительность постстимуляционной
паузы, т.е. интервала от последнего артефакта
экстрастимула до следующего за ним комплек�
са, иллюстрирующего спонтанную активацию в
верхнелатеральных отделах правого предсер�
дия, вызванную деполяризацией САУ.
КВВФСУ рассчитывается по разнице между
длительностями постстимуляционной паузы и
средней величины интервалов А�А до начала
проведения ЭКС, т.е. исходного кардиоцикла
(рис. 12.5). ВВФСУ в норме не превышает 1500 мс,
а КВВФСУ – 525 мс.

Данные о диагностической значимости этих
показателей неоднозначны [3, 7]. Специфич�
ность ВВФСУ и КВВФСУ в диагностике синдро�
ма слабости синусового узла составляет 93%,
тогда как чувствительность – 45%. Тем не ме�
нее, увеличение значений этих показателей, а
также активация водителей ритма второго по�
рядка после прекращения ЭКС говорит о нару�
шении функции САУ, что требует проведения
фармакологической вегетативной блокады
САУ в ходе дальнейшего выполнения процеду�
ры эндоЭФИ. Для этого внутривенно вводится
пропранолол в дозе 0,2 мг/кг массы тела со ско�
ростью 1 мг/мин. У здоровых людей введение
пропранолола приводит к урежению синусового
ритма в среднем на 10 уд/мин. Через 10 мин
после пропранолола внутривенно вводится ат�
ропина сульфат в дозе 0,04 мг/кг массы тела в

Рис. 12.5. Определение ВВФСУ и КВВФСУ в ходе эндоЭФИ. Сверху вниз представлены I и III отведения поверхностной ЭКГ, внут

рисердечный канал регистрации из области верхнелатеральных отделов правого предсердия. На фоне синусового ритма – интер

вал А
А=910 мс (левая часть рисунка). После проведения асинхронной ЭКС предсердий с длиной цикла 800 мс в течение 1 минуты
определяется ВВФСУ – интервал между последним стимуляционным артефактом (St) и первым спайком ЭГ на канале HRA, который
составляет 1150 мс (правая часть рисунка). Для вычисления КВВФСУ определяется разница между значением ВВФСУ (1150 мс) и
спонтанной длиной цикла до начала проведения ЭКС (910 мс), которая в нашем примере составляет 240 мс
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течение 2 мин. Спустя 5 мин, как считается, до�
стигается полная вегетативная блокада, на фоне
которой определяются значения ВВФСУ и
КВВФСУ. Должная ЧСС после проведения меди�
каментозной денервации САУ вычисляется по
формуле, предложенной A. Jose и D. Collison:

ЧСС (должная)=118,1 – 0,57 х возраст
пациента (годы).

Отклонения расчетной величины в возрасте 40
лет обычно не превышают 17%, а после 40 лет –
13%. Использование этой методики повышает
чувствительность метода в диагностике синдро�
ма слабости синусового узла (СССУ) на 13–20%.
Нормализация показателей ВВФСУ и КВВФСУ
после вегетативной блокады указывает на нали�
чие вагусной дисфункции САУ.

Проводимость
Проводимость – это способность ткани прово�

дить импульсы возбуждения. Эта функция свой�
ственна как структурам проводящей системы
сердца, так и сократительному миокарду. В фи�
зиологических условиях при нормальной прово�
димости различные отделы сердца возбуждают�
ся в строго определенной последовательности.
При этом скорость распространения фронта де�
поляризации в разных отделах сердца различна.

В ходе проведения эндоЭФИ функция прове�
дения импульса оценивается на основании из�
мерения интервалов между спайками, отража�
ющими электрическую активность сердца в
различных участках миокарда. Одновремен�

Рис. 12.6. Регистрация ЭКГ и внутрисердечных сигналов на фоне синусового ритма у пациента в ходе поведения эндоЭФИ.
Сверху вниз представлены I, II, III и V1
отведения поверхностной ЭКГ, внутрисердечные эндограммы из верхнелатеральных отде

лов правого предсердия (RA), области пучка Гиса (HISp, HISm, HISd), коронарного синуса (от проксимальной пары (CS9
10) к дис

тальной (CS1
2)), верхушки правого желудочка (RVA). Представлены спайки, характеризующие внутрисердечную биоэлектричес

кую активность в областях позиционирования диагностических электродов (А – отражает активацию предсердий, Н – электрическую
активность пучка Гиса, V – деполяризацию желудочков). Обозначены основные интервалы проведения, характеризующие скорость и
последовательность распространения фронта деполяризации на фоне синусовго ритма. Нормальные значения интервалов и их элек

трофизиологическое значение представлены в табл. 12.1. Наиболее ранняя активация отмечается в верхнелатеральных отделах пра

вого предсердия (спайк А на канале HRA), затем в области пучка Гиса (спайк А на каналах HIS) и левом предсердии (спайк А на
каналах CS), далее активируется пучок Гиса (спайк Н на каналах HIS) и миокард желудочков (спайк V на каналах HIS и RVA)
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ная регистрация 12 отведений поверхностной
ЭКГ и ЭГ из области верхнелатеральных отде�
лов правого предсердия, из области пучка
Гиса, в коронарном синусе, верхушке право�
го желудочка на основании измерения интер�
валов дает возможность оценить характер
проведения синусового импульса в различные
отделы сердца (рис. 12.6). В таблице 12.1
представлены нормальные величины основ�
ных интервалов, а также их электрофизиоло�
гическое значение [2, 5, 6].

В ходе эндоЭФИ измерение интервалов А�Н и
H�V проводится в первую очередь, так как имен�
но их значения во многом будут определять
дальнейший ход протокола диагностического
исследования, в частности, у пациентов с нару�
шениями АВ�проведения. В том случае если ве�

личина интервала А�Н превышает 140 мс, то
говорят о супрагисиальных (проксимальных)
нарушениях АВ�проводимости. Если же отмеча�
ется увеличение интервала H�V, то речь идет о
инфрагисиальных (дистальных) расстройствах
АВ�проведения (рис. 12.7). Такое разделение
АВ�блокад имеет существенное значение при оп�
ределении показаний и выборе оптимального ре�
жима стимуляции перед имплантацией посто�
янного ЭКС.

Кроме того, измерения этих интервалов про�
водятся также на фоне проведения асинхрон�
ной и/или программированной ЭКС, которые
позволяют оценить последовательность актива�
ции (геометрию) в различных отделах сердца,
а также характер антероградного (с предсер�
дий на желудочки) (см. рис. 12.6) и ретроград�

Таблица 12.1
Основные электрофизиологические интервалы

Интервал Что отражает Нормальные значения

Интервал АHRA–AHIS Время проведения по правому предсердию Не превышает 50 мс

Интервал Р–AHIS Время проведения возбуждения от САУ до АВ�соединения 20–50 мс

Интервал A–Н Время активации между предсердиями и пучком Гиса. Этот
интервал отражает скорость проведения по компактной части 50–140 мс
АВ�соединения

Длительность ЭГ пучка Гиса (Н) Время проведения по пучку Гиса Не превышает 25 мс

Интервал Н�V Время проведения по системе Гиса–Пуркинье. Измеряется от начала 30–55 мс
спайка ЭГ пучка Гиса до начала комплекса QRS на поверхностной ЭКГ

Интервал PQ Время проведения от САУ к желудочкам. Длительность этого
интервала определяется тремя составляющими: 120–200 мс
PQ =( Р–AHIS) + (A–Н) + (Н–V)

Комплекс QRS Время активации миокарда желудочков Не превышает 90 мс

Рис. 12.7. Определение уровня нарушения АВ#проводимости на основании анализа интервалов А#Н и Н#V. На панелях А и Б
представлены канал регистрации поверхностной ЭКГ и ЭГ из области пучка Гиса. В том случае если по данным поверхностной ЭКГ
диагностируется АВ
блокада I степени (в нашем случае интервал PQ=230 мс), то уровень нарушений АВ
проводимости может нахо

диться как в проксимальных отделах системы Гиса
Пуркинье (панель А – увеличение интервала PQ происходит за счет удлинения
интервала А
Н=180 мс), так и в дистальных (панель Б – увеличение интервала PQ происходит за счет удлинения интервала
Н
V=100 мс) отделах АВ
соединения. Нормальные значения интервалов А
Н и Н
V представлены в табл. 12.1

Панель А Панель Б
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ного (с желудочков на предсердия) проведения
(рис. 12.8).

Так, в частности, для АВ�соединения харак�
терно декрементное (постепенное) проведение.
При программируемой и/или учащающей ЭКС
предсердий происходит постепенное замедление
АВ�проведения с последующим развитием бло�
кады проведения (рис. 12.9, панели А и Б). Для
сократительного миокарда и добавочных пучков
проведения при синдроме WPW характерно без�
декрементное проведение. При проведении про�
граммируемой и/или учащающей ЭКС блокада
наступает внезапно, без предшествующего за�
медления проведения (рис. 12.9, панели В и Г).

Среди прочих методов оценки функции АВ�
проведения, использующихся при проведении
эндоЭФИ, хотелось бы остановиться на методи�
ке инкрементной учащающей ЭКС, которая по�
зволяет количественно оценить характер прове�

дения через АВ�соединение. Для этого наносит�
ся продолжительная серия предсердных стиму�
лов с постоянной длиной цикла и оценивается
проведение через АВ�соединение и систему
Гиса–Пуркинье. Стимуляция начинается с дли�
ны цикла, который несколько ниже длины цик�
ла собственного ритма сердца. Через каждые 8–
10 импульсов длина цикла стимуляции посте�
пенно уменьшается, что сопровождается
увеличением интервала А�Н и, в конечном ито�
ге, возникновением проксимальной АВ�блокады
II ст. Мобиц I. Частота предсердной стимуля�
ции, при которой развивается АВ�блокада II ст.
Мобиц I, называется точкой Венкебаха. В нор�
ме эта величина не должна превышать 450 мс и
ее значение может увеличиваться при наруше�
нии АВ�проведения. В этом случае использова�
ние фармакологического теста с атропином по�
зволяет исключить органический характер, вы�

Рис. 12.8. Характер ретроградного проведения на предсердия на фоне ЭКС желудочков. На панелях А и Б сверху вниз пред

ставлены I, II, III и V1
отведения поверхностной ЭКГ, внутрисердечные эндограммы из верхнелатеральных отделов правого пред

сердия (HRA), области пучка Гиса (HISp, HISm, HISd), коронарного синуса (от проксимальной пары (CSp) к дистальной (CSd)), вер

хушки правого желудочка (RVA). Панель А – проводится асинхронная ЭКС из области верхушки правого желудочка, на фоне кото

рой наиболее ранняя активация предсердий отмечается в области пучка Гиса (показано звездочкой), затем происходит деполяризация
в проксимальных отделах коронарного синуса (CSp) и далее как в левом (от CS4
2 к CSd), так и в правом предсердии (HRA). В правой
части рисунка представлено схематическое распространение фронта деполяризации на фоне электрокардиостимуляции желудоч

ков. Наблюдается т.н. “центральный” тип ретроградной активации предсердий, при котором импульс проводится на предсердия
через пучок Гиса и АВС, которые расположены в области межжелудочковой и межпредсердной перегородки. Затем ретроградный
фронт деполяризации веерообразно распространяется на правое и левое предсердия. На панели Б представлен “эксцентричный”
(левосторонний) тип ретроградной активации предсердий во время асинхронной электрокардиостимуляции желудочков у паци

ента со скрытым, ретроградно функционирующим левосторонним добавочным АВ
соединением. Наиболее ранняя активация пред

сердий отмечается в латеральных отделах левого предсердия (канал регистрации CS3
4, отмечено звездочкой), затем происходит
деполяризация в проксимальных отделах коронарного синуса (CSр) и далее в области пучка Гиса и верхнелатеральных отделах
правого предсердия. В правой части рисунка представлено схематическое распространение фронта деполяризации на фоне элек

трокардиостимуляции желудочков. Наблюдается т.н. “эксцентричный” тип ретроградной активации предсердий, при котором им

пульс проводится на предсердия через левое латеральное добавочное АВ
соединение, последовательно захватывая левое предсер

дие, межпредсердную перегородку и правое предсердие. ПП – правое предсердие; ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый желудо

чек; TV – трикуспидальный клапан; ЛЖ – левый желудочек; MV – митральный клапан, St – участок проведения ЭКС; HIS – пучок
Гиса

Панель А Панель Б
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Рис. 12.9. Декрементное и бездекрементное проведение. На панелях А	Г сверху вниз представлены I, II, III и V1
отведения поверхно

стной ЭКГ, внутрисердечные эндограммы из верхнелатеральных отделов правого предсердия (HRA), области пучка Гиса (HISp, HISm,
HISd), коронарного синуса (от проксимальной (CSp) к дистальной паре (CSd)), верхушки правого желудочка (RVA). После введения про

граммированного желудочкового экстрастимула (S1
S2) с величиной задержки, равной 370 мс, наиболее ранняя активация предсердий
отмечается в области пучка Гиса (интервал V
A=80 мс); затем происходит деполяризация в проксимальных отделах коронарного синуса
(CS9
10) и далее в левом (от CS7
8 к CS1
2) и правом предсердиях (НRA) (направление ретроградного фронта деполяризации указано стрел

ками) (панель А). Таким образом, на фоне электрокардиостимуляции желудочков на предсердия импульс проводится через пучок Гиса и
АВ
соединение, которые расположены в области межжелудочковой и межпредсердной перегородки. Затем ретроградный фронт депо

ляризации веерообразно проходит на правое и левое предсердия. Панель Б – после введения следующего преждевременного экстра

стимула с величиной задержки S1
S2=360 мс, интервал V
A=98 мс. Отмечается постепенное (декрементное) нарастание времени рет

роградного V
A
проведения без изменения геометрии активации предсердий. Наиболее ранняя предсердная активность также опреде

ляется в области пучка Гиса. Эти признаки свидетельствуют о том, что ретроградное проведение происходит только через АВ
соединение.
На панелях В и Г представлен пример бездекрементного ретроградного проведение во время программированной электрокардиостиму

ляции желудочков у пациента со скрытым, ретроградно функционирующим левосторонним дополнительным АВ
соединением. После
введения программированного желудочкового экстрастимула (S1
S2) с величиной задержки, равной 270 мс, наиболее ранняя
активация предсердий отмечается в латеральных отделах левого предсердия (канал регистрации CS3
4, где значение интервала
составляет V
A=12 мс) (панель В). После введения следующего преждевременного желудочкового экстрастимула
 величиной задерж

ки S1
S2=260 мс интервал V
A в области латеральных отделов левого предсердия (CS3
4) остается без изменений и равен 12 мс. При этом
также не изменяются геометрия ретроградной активации предсердий и ее временные характеристики (панель Г). Эти признаки свиде

тельствуют о том, что ретроградное проведение является бездекрементным и происходит только через дополнительное АВ
соединение

Панель А Панель Б

Панель ГПанель В

BigBook [210x290]-1.p65 07.05.2009, 20:12270



Интервенционная диагностика в клинической аритмологии / Моделирование нарушений ритма сердца 271

явленных расстройств АВ�проводимости (под�
робнее см. главу “Чреспищеводная электрокар�
диостимуляция”).

Возбудимость
Возбудимость – это способность клетки в ре�

зультате воздействия импульсов к генерации
потенциала действия и, в конечном итоге, –
электрического тока. Эта функция свойственна
как тканям проводящей системы сердца, так и
сократительному миокарду. Возбудимость опре�
деляется величиной напряжения тока наноси�
мого импульса, требующегося для достижения
порогового потенциала и генерации потенциала
действия клетки, а также периодом, в который
этот импульс наносится.

В различные фазы потенциала действия воз�
будимость клетки различна. Так, например, в
фазах потенциала действия 0, 1 и 2 клетки не�
возбудимы (рефрактерны) к артифициальному
электрическому импульсу, даже если величина
напряжения стимула во много раз превышает
пороговую. Это феномен обусловлен наличием
так называемого абсолютного рефрактерного
периода (АРП) (рис. 12.10).

В практической деятельности в клинической
электрофизиологии используется понятие эф�
фективного рефрактерного периода (ЭРП), ко�
торое соответствует величине АРП. Под ЭРП
понимают минимальный интервал времени
между двумя экстрастимулами (S1 и S2), когда
второй экстрастимул (S2) не приводит к генера�
ции потенциала действия в результате того, что
миокард находится в невозбудимом (эффектив�
ном рефрактерном) состоянии; временные ха�

рактеристики миокарда приравниваются к ве�
личине программируемой задержки. По сути,
ЭРП характеризует максимальную продолжи�
тельность АРП.

В дальнейшем клетка постепенно восстанав�
ливает свою возбудимость (фаза 3 потенциала
действия) и нанесение экстрастимула большей
силы способно вызвать возникновение потенци�
ала действия. Так, импульс, нанесенный в кон�
це фазы 3, но еще до начала фазы 4 потенциала
действия, приводит к замедлению фазы 0 потен�
циала действия. В результате – распространение
фронта деполяризации происходит с замедлен�
ной скоростью. Этот период называется относи�
тельным рефрактерным периодом (ОРП) (см.
рис. 12.10).

Функциональный рефрактерный период
(ФРП) – это минимальный интервал между дву�
мя последовательно проведенными стимулами
через тот или иной отдел миокарда. Из всех реф�
рактерных периодов ФРП наиболее тесно связан
с функцией проводимости и, по сути, является
характеристикой максимальной скорости прове�
дения (пропускной способности) ткани. При про�
ведении программированной ЭКС величина ФРП
ткани показывает, при каком значении задерж�
ки программируемого экстрастимула (S1�S2) ско�
рость проведения через эту ткань будет макси�
мальной (рис. 12.11). Следует обратить внимание
на то, что уменьшение базовой длины цикла
электрокардиостимуляции приводит к увеличе�
нию скорости проведения по миокарду и, следо�
вательно, к уменьшению значений его ФРП.

В клинической электрофизиологии для оцен�
ки рефрактерных периодов используют методи�
ку программированной ЭКС, с помощью которой
при определенных условиях возможно определе�
ние значений рефрактерных периодов различных
отделов проводящей системы сердца. В табл. 12.2
представлены дефиниции антероградных и рет�
роградных рефрактерных периодов различных
отделов проводящей системы сердца, определяе�
мых при проведении программированной ЭКС.

Значения рефрактерных периодов в различ�
ных отделах сердца отличаются друг от друга.
Так, например, самый продолжительный реф�
рактерный период в АВ�соединении, а самый
короткий – в предсердиях. Значения ЭРП струк�
тур системы Гиса�Пуркинье, как правило,
ниже, чем в АВ�соединении. Поэтому в ходе про�
ведения протокола ЭКС предсердий программи�
рованный экстрастимул, величина задержки
которого соответствует ЭРП структур Гиса�Пур�
кинье, как правило, не может быть проведен
через АВ�соединение и определение антероград�
ного ЭРП в системе Гиса�Пуркинье в обычных
условиях невозможно [3, 6].

Рис. 12.10. Рефрактерные периоды. Эффективный рефрак

терный период (ЭРП) клетки отмечается в фазах 0, 1, 2 и начало
фазы 3 потенциала действия. В этот период клетка невозбуди

ма. Относительному рефрактерному периоду (ОРП) соответству

ет фаза 3 потенциала действия. В этот период нанесение сти

мула увеличенной силы может вызвать генерацию потенциала
действия с замедленной фазой 0. При этом, чем ближе в абсо

лютных величинах к ЭРП был нанесен стимул, тем более выра

жено замедление фазы 0 (форма потенциала действия изобра

жена пунктирными линиями)

0

1
2

3

0
0

0

4
ЭРП ОРП
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Рис. 12.11. Определение рефрактерных периодов АВ#соединения в ходе проведения программированной стимуляции пред#
сердий. На панелях А	Г сверху вниз схематично представлены II отведение поверхностной ЭКГ, канал внутрисердечной регистра

ции, расположенный в области пучка Гиса, и канал регистрации внутриклеточного потенциала действия в клетках АВ
соединения.
Определение ОРП АВ
соединения. Как следует из табл. 12.2, ОРП АВ
соединения определяется как наиболее длинная величина
интервала А1
А2, при которой значение интервала А2
Н2 превышает величину интервала А1
Н1. На фоне проведения декрементной
программируемой ЭКС предсердий при введении S2 c интервалами сцепления S1
S2, равными 400 и 390 мс, величина интервалов
А1
Н1=А2
Н2 и составляет 80 мс (панели А и Б). При введении S2 c интервалом сцепления S1
S2, равным 380 мс, величина интервала
А1
Н1<А2
Н2 (80 мс<100 мс). При этом значения интервалов S1
A1 и S2
A2 остаются неизменными (S1
A1=S2
A2), то есть при S1
S2,
равном 380 мс значение интервала А2
Н2 превышает величину интервала А1
Н1. Таким образом, ОРП АВ
соединения равен 380 мс.
На канале регистрации внутриклеточного потенциала действия в клетках АВ
соединения при введении S2 c интервалом сцепления
S1
S2, равным 380 мс, отмечается замедление фазы 0 потенциала действия (панель В). Определение ФРП АВ
соединения. Как следу

ет из табл. 12.2, ФРП АВ
соединения определяется как наиболее короткая величина интервала Н1
Н2 в ответ на введение S1
S2. На
фоне проведения декрементной программируемой ЭКС предсердий при введении S2 c интервалами сцепления S1
S2, равными 400,
390 и 380 мс, наиболее короткая величина интервала Н1
Н2=400 мс, которая определяется при введении S2 c интервалом сцепления
S1
S2 равным 390 мс (панели А	В). Таким образом, ФРП АВ
соединения возникает при величине задержки программируемого экст

растимула, равной 390 мс, и составляет 400 мс (панель Б). Ведение программируемых экстрастимулов с меньшим интервалом сцеп

ления приводят к замедлению проведения в АВ
соединении. Например на панели В величине S1
S2=380 мс соответствует величина
Н1
Н2 =430 мс. Определение ЭРП АВ
соединения. Как следует из табл. 12.2, ЭРП АВ
соединения определяется как наиболее большая
величина А1
А2 на ЭГ пучка Гиса, при которой не происходит деполяризация пучка Гиса. При введении S2 c интервалом сцепления
S1
S2, равным 370 мс, после спайка предсердной активности А2 не возникает деполяризация пучка Гиса (спайк Н2 отсутствует). При
этом значения интервалов S1
A1 и S2
A2 остаются неизменными (S1
A1=S2
A2). Таким образом, ЭРП АВ
соединения равен 370 мс. На
канале регистрации внутриклеточного потенциала действия в клетках АВ
соединения при введении S2 c интервалом сцепления S1
S2,
равным 370 мс, не происходит генерация потенциала действия (панель Г)

Панель А Панель Б

Панель В Панель Г

400 ìñ
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ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ
ФЕНОМЕНЫ

GapLфеномен
В основе этого феномена лежит дисперсия

значений ЭРП в различных отделах проводящей
системы сердца. По сути, тот факт, что величи�
на ЭРП в месте возникновения блока проведе�
ния выше (т.е. больше в абсолютных величи�
нах), чем величина ФРП в области, находящей�
ся проксимальнее места возникновения блока, и
является основным условием возникновения
gap�феномена. Как уже было сказано ранее, наи�
более высокая величина рефрактерного периода
определяется в АВ�соединении, а наиболее низ�
кая – в предсердиях. На рис. 12.12 представлен
пример развития gap�феномена в области меж�
ду пучком Гиса и левой ножкой пучка Гиса при
проведении программированной ЭКС предсер�
дий у пациента К., 65 лет, с признаками дис�
тальной АВ�блокады и нарушением проведения
по правой ножке пучка Гиса. На фоне проведе�
ния базовой ЭКС с длиной цикла 600 мс отмеча�
ются признаки антероградного нарушения про�
ведения по пучку Гиса (интервал H1�V1=70 мс)
и по правой ножке пучка Гиса. При введении

программируемого экстрастимула (S1�S2=320 мс)
отмечается задержка проведения как в АВ�со�
единении (интервал А2�Н2=124 мс), так и в дис�
тальных (интервал H2�V2=76 мс) отделах прово�
дящей системы Гиса�Пуркинье (рис. 12.12, па�
нель А). При введении S1�S2=300 мс в
дистальных отделах проводящей системы Гиса�
Пуркинье возникает блок проведения, при этом
также отмечается замедление проведения в АВ�
соединении (А2�Н2�интервал удлиняется на 21 мс)
(рис. 12.12, панель Б). Введение S1�S2=290 мс
приводит к еще большему замедлению проведе�
ния в АВ�соединении (интервал А2�Н2 увеличи�
вается еще на 7 мс) и возобновлению медленно�
го проведения по дистальным отделам проводя�
щей системы Гиса�Пуркинье (интервал
H2�V2=111 мс). Объяснением этому, казалось бы
парадоксальному факту, является то, что введе�
ние предсердного экстрастимула с еще более
короткой задержкой приводит еще к большему
замедлению проведения в проксимальных отде�
лах АВ�соединения (см. рис. 12.12, панель В). В
результате импульс достигает дистальных отде�
лов проводящей системы сердца несколько поз�
же, чем предыдущий программируемый экстра�
стимул, что позволяет им восстановить свою воз�

Таблица 12.2
Основные дефиниции рефрактерных периодов (по M. Josephson, 2004)

Примечание: ЭРП – эффективный рефрактерный период; ФРП – функциональный рефрактерный период; ОРП – относительный рефрак�
терный период; S1�S2 – величина задержки программируемого экстрастимула; ЭГ – электрограммы.

Рефрактерные периоды Определение

Антероградные рефрактерные периоды
(определяются при проведении программированной ЭКС предсердий)

ЭРП А (предсердий) Наиболее длинная величина S1�S2, при которой не происходит деполяризация миокарда предсердий

ФРП А (предсердий) Наиболее короткая величина интервала А
1
�А

2
 в ответ на введение S1�S2

ОРП А (предсердий) Наиболее длинная величина S1�S2, при которой значение интервала S2�A
2
 превышает величину

интервала S1�A
1

ЭРП АВ�соединения Наиболее длинная величина А
1
�А

2
 на ЭГ пучка Гиса, при которой не происходит деполяризация

пучка Гиса

ФРП АВ�соединения Наиболее короткая величина интервала Н
1
�Н

2
 в ответ на введение S1�S2

ОРП АВ�соединения Наиболее длинная величина интервала А
1
�А

2
, при которой значение интервала А

2
�Н

2
 превышает

величину интервала А
1
�Н

1

Ретроградные рефрактерные периоды
(определяются при проведении программированной ЭКС желудочков)

ЭРП V (миокарда желудочков) Наиболее длинная величина S1�S2, при которой не происходит деполяризация миокарда желудочков

ФРП V (миокарда желудочков) Наиболее короткая величина интервала V
1
�V

2
 (при измерении на внутрисердечных ЭГ) или R

1
�R

2
(при измерении на поверхностной ЭКГ) в ответ на введение S1�S2

ОРП V (миокарда желудочков) Наиболее длинная величина S1�S2, при которой значение интервала S2�V
2
 (при измерении

на внутрисердечных ЭГ) или S2�R
2
 (при измерении на поверхностной ЭКГ) превышает величину

интервала S1�V
1
(при измерении на внутрисердечных ЭГ) или S1�R

1
 (при измерении

на поверхностной ЭКГ)

ЭРП VA�проведения Наиболее длинная величина S1�S2, при которой не происходит ретроградной деполяризации предсердий

ФРП VA�проведения Наиболее короткая величина интервала А
1
�А

2
 в ответ на введение S1�S2

ОРП VA�проведения Наиболее длинная величина S1�S2, при которой значение интервала S2�A
2
 превышает величину

интервала S1�A
1
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Рис. 12.12. Инфрагисиальный gap#феномен. На панелях А	В
сверху вниз представлены II и V1
отведения ЭКГ, HRA (ЭГ из вер

хне
латеральных отделов правого предсердия, His (ЭГ из обла

сти проксимального, среднего и дистального отделов пучка
Гиса), RVA (ЭГ из верхушки правого желудочка). Проводится
программируемая стимуляция из верхнелатеральных отделов
правого предсердия. Стимуляция осуществляется с базовой ча

стотой 600 мс. Отмечается замедление проведения по инфраги

сиальным отделам проводящей системы сердца (H1
V1=70 мс) и
по правой ножке пучка Гиса (см. отведения поверхностной ЭКГ).
При введении программируемого экстрастимула (S1
S2=320 мс)
отмечается задержка проведения как в АВ
соединении (интер

вал А2
Н2=124 мс), так и в дистальных (интервал H2
V2=76 мс)
отделах проводящей системы Гиса
Пуркинье (панель А). При
введении S1
S2=300 мс в дистальных отделах проводящей сис

темы возникает блок проведения, при этом также отмечается и
замедление проведения в проксимальных отделах АВ
соедине

ния (интервал А2
Н2 удлиняется на 21 мс) (панель Б). Введение
S1
S2=290 мс приводит к дальнейшему замедлению проведения
в проксимальных отделах АВ
соединения (интервал А2
Н2 уве

личивается еще на 7 мс) и возобновлению замедленного прове

дения по дистальным отделам проводящей системы Гиса
Пур

кинье (интервал H2
V2=111 мс). Объяснением этому, казалось бы
парадоксальному факту, является то, что введение предсердно

го экстрастимула с еще более короткой задержкой приводит к
еще большему замедлению проведения в проксимальных отде

лах АВ
соединения (панель В). В результате импульс достигает
дистальных отделов проводящей системы сердца несколько поз

же, чем предыдущий программируемый экстрастимул, что по

зволяет нижележащим отделам восстановить свою возбудимость
и, в конечном итоге, провести импульс к сократительному мио

карду желудочковПанель В

 Панель БПанель А
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будимость и, в конечном итоге, провести им�
пульс на желудочки.

Условием возникновения этого феномена явля�
ется разночтение в значениях рефрактерных пе�
риодов между соседними участками проводящей
системы сердца (т.е. дисперсия рефрактернос�
тей), которая может иметь место как при антерог�
радном, так и при ретроградном проведении,
обусловливая, таким образом, возможность су�
ществования как антероградного, так и ретрог�
радного gap�феноменов. Подобный сценарий раз�
вития событий описан для разных отделов прово�
дящей системы сердца (для предсердий, для
АВ�соединения, для системы Гиса–Пуркинье).

Клиническое и электрофизиологическое зна�
чение этого феномена, на сегодняшний день,
окончательно не выяснено. Имеется ограничен�
ное число публикаций, свидетельствующих о
том, что факт верификации gap�феномена на
уровне проксимальных и дистальных отделов
АВ�соединения в ходе проведения протокола
эндоЭФИ является ранним предиктором разви�
тия расстройств АВ�проводимости [2].

Феномен супернормальной возбудимости
Этот феномен неразрывно связан с относи�

тельным рефрактерным периодом или с конеч�
ной частью фазы 3 потенциала действия. В этот
период, названный Н.Е. Введенским фазой эк�
зальтации (на ЭКГ она соответствует конечной
части зубца Т), даже подпороговые стимулы спо�
собны вызвать возбуждения миокарда. На ри�
сунке 12.13 представлен пример супернормаль�
ной возбудимости миокарда желудочков у паци�
ента с имплантированной системой для
проведения постоянной ЭКС с истощенным эле�
ментом питания и нарушением функции чув�
ствительности.

В настоящий момент механизмы, лежащие в
основе этого феномена, до конца неизвестны. В
экспериментах на животных было установлено,
что наличие феномена супернорамальной прово�
димости в системе Гиса�Пуркинье часто ассоци�
ируется с нарушением проведения по этим
структурам. Другим объяснением этого феноме�
на может являться дисперсия рефрактерностей
соседних участков проводящей системы сердца,
что обусловливает его близость с gap�феноменом
[2, 3].

Феномен скрытого проведения
Феномен скрытого проведения связан с фун�

кционированием скрытого ретроградно проводя�
щего добавочного АВ�соединения у пациентов с
атриовентрикулярной реципрокной тахикарди�
ей при скрытом синдроме WPW (см. главу “Син�

Рис. 12.13. Феномен супернормальной возбудимости. ЭКГ
пациента Т., 68 лет, с имплантированной системой для прове

дения постоянной ЭКС в режиме однокамерной желудочковой
электрокардиостимуляции VVI, отмечается истощение элемен

та питания и нарушение функции чувствительности. Артефак

ты (St) экстрастимулов (первый, третий и четвертый) не при

водят к деполяризации миокарда желудочков. Второй экстра

стимул, нанесенный в фазу экзальтации (нисходящее колено
зубца Т), приводит к деполяризации миокарда желудочка и по

явлению на ЭКГ стимуляционного желудочкового комплекса

дром WРW...”). На фоне синусового ритма у
этих больных отсутствуют признаки предвоз�
буждения желудочков, т.е. антероградное про�
ведение осуществляется по структурам нормаль�
ной проводящей системы сердца. Импульс, вый�
дя из САУ, по миокарду предсердий частично
проникает в дополнительное АВ�соединение
(ДАВС) и вводит его в состояние рефрактернос�
ти. При этом проведения импульса с предсердий
на желудочки не происходит (рис. 12.14). Реф�

Рис. 12.14. Феномен скрытого антероградного проведения
по ДАВС. На фоне синусового ритма импульс, выйдя из синоат

риального узла (САУ), по миокарду предсердий частично про

никает в добавочное АВ
соединение (ДАВС) и вводит его в со

стояние рефрактерности. При этом проведения импульса с пред

сердий на желудочки не происходит. Рефрактерность ДАВС не
позволяет импульсу, прошедшему антероградно на желудочки
по структурам нормального АВ
соединения, вернуться обратно
(ретроградно) на предсердия по дополнительному ретроград

ному пути. ПП – правое предсердие; ЛП – левое предсердие;
ПЖ – правый желудочек; ЛЖ – левый желудочек; St – участок
проведения ЭКС; АВС – атриовентрикулярное соединение
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рактерность ДАВС не позволяет импульсу, про�
шедшему антероградно на желудочки по струк�
турам нормального АВ�соединения, вернуться
обратно на предсердия по дополнительному рет�
роградно�проводящему пути. В том случае если
бы этого не происходило, каждый фронт деполя�
ризации, возникший в результате активности
синусового узла и достигший миокарда желу�
дочков, приводил бы к ретроградной активации
добавочного АВ�соединения и запускал бы ре�
ципрокную тахикардию. О механизмах и усло�
виях возникновения тахикардий у пациентов с
синдромом WPW будет сказано ниже [5].

БРАДИСИСТОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ
РИТМА И ПРОВОДИМОСТИ

В основе патогенеза брадиаритмий лежат две
причины или их сочетание:

• нарушение автоматической функции синусо�
вого узла, т.е. неспособность первичного очага
автоматизма продуцировать определенное число
импульсов в заданный промежуток времени;

• нарушение проведения электрических им�
пульсов.

Нарушения функции синусового узла
Наиболее частой причиной брадисистоличес�

ких нарушений ритма и проводимости сердца
являются заболевания и/или состояния, харак�
теризующиеся нарушением функции САУ. ЭКГ�
признаками (или эквивалентами) дисфункции
САУ являются:

• выраженная синусовая брадикардия с
ЧСС<50 в 1 мин во время бодрствования;

• синус�арест – стойкое нарушение формирова�
ния синусового ритма (в отличие от “синусовых
пауз”, являющихся результатом транзиторного
нарушения формирования импульса в САУ и
длящихся 2–3 с). Более четкого разграничения
данных состояний, к сожалению, не существует;

• СА�блокада;
• синдром брадикардии�тахикардии (синдром

Шорта–Рубинштейна) – сочетание у пациента
эпизодов синусовой брадикардии и пароксизмов
как суправентрикулярных (чаще всего фибрил�
ляции предсердий), так и желудочковых тахи�
аритмий [2, 5];

• невозможность возобновления спонтанной
синусовой активности после эффективной кар�
диоверсии хронической формы фибрилляции
предсердий;

• замещающий ритм из АВ�соединения.
Следует различать преходящие (транзитор�

ные) и необратимые нарушения функции САУ.
Первые возникают вследствие расстройств веге�
тативной регуляции (повышенная активность
парасимпатической нервной системы) в резуль�

тате воздействия химических агентов (чаще все�
го медикаментозных препаратов), а также могут
появляться при острой ишемии миокарда, вос�
палительных заболеваниях мышцы сердца.

В большинстве случаев точная этиология за�
болеваний, приводящих к развитию необрати�
мых нарушений функции САУ, неизвестна.
Причинами, приводящими к дисфункции САУ,
могут являться различные заболевания, такие
как ИБС, постмиокардитический кардиоскле�
роз, механическое повреждение САУ во время
операций на сердце, амилоидоз, микседема и др.
Причиной т.н. идиопатической дисфункции
САУ могут быть склеродегенеративные процес�
сы в проводящей системе сердца приводящие к
уменьшению количества специализированных
клеток САУ и замещению их фиброзной и жи�
ровой тканью [2].

Если дисфункция синусового узла сопровож�
дается клиническими симптомами (синкопе,
пресинкопе, стенокардия, гипотензия, нараста�
ние признаков сердечной недостаточности), то
такую ситуацию обычно называют СССУ.

Таким образом, СССУ – это симптомокомплекс,
включающий в себя клинические и электрокарди�
ографические признаки (эквиваленты) дисфунк�
ции синусового узла, обусловленные его неспособ�
ностью генерировать и обеспечивать проведение
импульсов к миокарду предсердий [3].

Определение ведущего патогенетического ме�
ханизма развития СССУ исключительно важно
для определения прогноза и лечения больных.
Конкретному электрокардиографическому типу
дисфункции САУ присущи определенные кли�
нические признаки, диагностические и прогно�
стические критерии. Если заболевание сопро�
вождается клинической симптоматикой (то
есть, имеется СССУ), то, как правило, требует�
ся имплантация постоянного искусственного
водителя ритма сердца.

Проведение электрофизиологического иссле�
дования необходимо для верификации признаков
дисфункции САУ, основанных на определении
ВВФСУ, КВВФСУ, времени синоатриального
проведения. Чувствительность и специфичность
этих методов возрастает при использовании фар�
макологической денервации синусового узла.
Как правило, у пациентов с изолированными на�
рушениями функции САУ для определения этих
параметров достаточно проведение чреспищевод�
ного электрофизиологического исследования (см.
главу “Чреспищеводная электрокардиостимуля�
ция”).

Нарушения АВLпроведения
Атриовентрикулярная или предсердно�желу�

дочковая блокада – расстройство проведения воз�

BigBook [210x290]-1.p65 07.05.2009, 20:12276



Интервенционная диагностика в клинической аритмологии / Моделирование нарушений ритма сердца 277

буждения от предсердий к желудочкам – являет�
ся следующей причиной, вызывающей брадиа�
ритмии. Необходимость лечебно�диагностичес�
ких мероприятий у пациентов с нарушением АВ�
проводимости обусловливается наличием
клинической симптоматики вследствие блокады
проведения, локализацией блокады проведения
и выраженностью, т.е. степенью блокады прове�
дения.

Определение локализации нарушений AВ�
проводимости является чрезвычайно важной
задачей, поскольку блокада, развившаяся в са�
мом АВ�соединении (проксимальный блок),
обычно не несет угрозы для жизни пациента,
так как считается, что замещающий ритм води�
телей ритма второго порядка, находящихся в
АВ�соединении, обеспечит ЧСС в пределах 50–
60 уд/мин. В то же время блокада, возникаю�
щая в системе Гиса–Пуркинье (дистальный
блок), считается жизнеугрожающей, так как во�
дители ритма третьего порядка, находящиеся в
волокнах Пуркинье, способны обеспечить ЧСС
не более 20–40 уд/мин [2, 3, 5–7].

Проксимальная АВ�блокада
Наиболее частым механизмом развития про�

ксимальной АВ�блокады является нарастание
декрементного (затухающего) проведения им�
пульса в АВ�узле. Нарушения проведения в AВ�
узле (супрагисиальный блок) нередко возника�
ют в острой стадии нижнего инфаркта миокар�
да, в активной фазе воспалительного процесса
миокарда, при приеме некоторых лекарствен�
ных препаратов (сердечные гликозиды, бета�
блокаторы, антогонисты кальция, кордарон).
Поскольку кровоснабжение AВ�соединения в
90% случаев происходит из бассейна правой
коронарной артерии, острый коронарный синд�
ром, развившийся в результате нарушения ко�
ронарного кровотока в правой венечной арте�
рии, часто осложняется появлением прокси�
мальной AВ�блокады. При устранении причины
(реканализация артерии) нередко восстанавли�
вается проводимость и в АВ�соединении (см.
рис. 12.7, панель А).

Тем не менее, при возникновении гемодина�
мически значимой симптоматической брадикар�
дии в результате развития проксимальных (суп�
рагисиальных) нарушений АВ�проводимости
требуется проведение временной желудочковой
ЭКС.

Дистальная АВ�блокада
Ишемия и инфаркт миокарда, возникающие

в результате нарушения кровотока в левой пере�
дней нисходящей артерии, снабжающей кровью
систему Гиса�Пуркинье, зачастую являются

причинами развития преходящего инфрано�
дального блока. Кроме того, любой воспалитель�
ный процесс в миокарде может сопровождаться
вовлечением в воспалительный процесс дисталь�
ных отделов проводящей системы сердца (см.
рис. 12.7, панель Б).

Тем не менее, считается, что в отличие от
проксимальных нарушений АВ�проводимости
наличие инфранодального блока чаще всего яв�
ляется проявлением хронического патологичес�
кого процесса, которому свойственно прогресси�
рующее течение. Кроме ИБС и постмиокардити�
ческого кардиосклероза известны еще два
самостоятельных заболевания, вызывающих де�
генеративные изменения в проводящей системе
сердца с вовлечением в процесс системы Гиса–Пур�
кинье. Это болезни Lenegre и Levi.

Болезнь Lenegre – патологическое состояние,
при котором в дегенеративный процесс вовлека�
ется только проводящая система сердца. Дебют
заболевания нередко начинается с появления
изолированной блокады ножки пучка (обычно
блокада правой ножки пучка). В дальнейшем
нарушения проводимости медленно прогресси�
руют и нередко у этих больных развивается пол�
ная поперечная блокада сердца.

При болезни Levi возникает кальциноз и фиб�
роз миокарда желудочков с последующим посте�
пенным вовлечением в процесс проводящей си�
стемы сердца. Нередко у этих больных отмеча�
ется выраженный кальциноз аортального или
митрального клапанов, не соответствующий воз�
растным характеристикам индивидуумов.

Кроме вышеуказанных патологических про�
цессов следует помнить о том, что назначение
антиаритмических препаратов Iа и Ic классов в
ряде случаев может приводить к развитию нару�
шений проводимости в дистальных отделах про�
водящей системы сердца [5].

Определить уровень нарушения АВ�проводи�
мости на основании анализа ЭКГ невозможно, и
только регистрация внутрисердечной ЭГ из об�
ласти пучка Гиса во время проведения эндоЭФИ
может дать окончательный ответ на этот вопрос.
В том случае если удлинение интервала PQ на
поверхностной ЭКГ происходит за счет увеличе�
ния интервала А�Н, то речь идет о супрагисиаль�
ной блокаде (рис. 12.15). При инфрагисиальной
блокаде нарушения АВ�проводимости возника�
ют за счет увеличения длительности интервала
H�V (см. рис. 12.7, панель Б).

Как правило, для выбора тактики лечения
пациентов с очевидными нарушениями AВ�про�
водимости не требуется проведение эндоЭФИ
(см. главу “К вопросу о стандартизации прове�
дения интервенционных вмешательств в арит�
мологии”). Однако в ряде случаев у пациента мо�
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жет иметься клиническая симптоматика, свя�
занная с нарушениями проводимости, которая
не соответствует изменениям, верифицируемым
на поверхностной ЭКГ, в том числе и в ходе про�
ведения длительного холтеровского монитори�
рования. В этой ситуации эндоЭФИ становится
определяющей диагностической процедурой.

В ходе проведения эндоЭФИ о наличии т.н.
“скрытых” и/или преходящих нарушений АВ�

проводимости могут свидетельствовать данные,
полученные в ходе оценки основных интерва�
лов, характеризующих уровни АВ�проведения.
В том случае если на фоне синусового ритма у
пациента с АВ�блокадой I степени регистрирует�
ся увеличение длительности интервала H�V бо�
лее 100 мс, пациенту показана имплантация
системы для постоянной ЭКС.

Следующим признаком скрытых нарушений
АВ�проведения является величина антероград�
ного ЭРП в системе Гиса�Пуркинье, превышаю�
щая значение 400 мс (рис. 12.16). Большинство
электрофизиологов считает, что данное наруше�
ние проводимости является отражением далеко
зашедшего патологического процесса в дисталь�
ных отделах проводящей системы сердца и тре�
бует проведения постоянной ЭКС.

Степени АВ�блокады
Электрокардиографически различают три сте�

пени АВ�блокады.
Об АВ�блокаде I степени говорят в том слу�

чае, если все предсердные импульсы распростра�
няются на желудочки с замедлением. ЭКГ�при�
знаком АВ�блокады I степени является увеличе�
ние продолжительности интервала PQ более 200
мс. При этом, как правило, величина интерва�
ла PQ находится в диапазоне от 200 до 400 мс.
Чаще всего нарушения АВ�проводимости при
АВ�блокаде I степени происходит на уровне AВ�
узла (проксимальная блокада). Тем не менее, в
некоторых случаях блок проведения может воз�
никать и в системе Гиса–Пуркинье (см. рис.
12.7, панель Б и 12.16).

АВ�блокада II степени определяется как пре�
ходящее, непостоянное нарушение проведения
возбуждения с предсердий на желудочки. При
регистрации ЭКГ на фоне АВ�блокады II степе�

Рис. 12.16. Дистальная АВ#блокада. Сверху вниз
представлены I, II, III и V1
отведения поверхност

ной ЭКГ, внутрисердечные эндограммы из верх

нелатеральных отделов правого предсердия
(HRA), области пучка Гиса (HISp, HISm, HISd), ко

ронарного синуса (от проксимальной пары (CS9)
к дистальной (CS1)), верхушки правого желудоч

ка (RVA). На фоне синусового ритма величина
интервала PQ=186 мс, отмечаются признаки бло

кады правой ножки пучка Гиса, выявляются при

знаки инфрагисиальных нарушений АВ
проводи

мости (интервал H
V=92 мс) (комплекс в правой
части рисунка). В ходе проведения программиро

ванной ЭКС предсердий с базовой длиной цикла
500 мс и введении S2 с величиной задержки про

граммируемого экстрастимула 410 мс верифици

руется блок предсердно
желудочкового проведе

ния в дистальных отделах проводящей системы
сердца (после спайка А2 верифицируется спайк Н2
без последующего появления спайка V2, характе

ризующего деполяризацию миокарда желудочков)

Рис. 12.15. АВ#блокада I степени (проксимальная или суп#
рагисиальная). Сверху вниз представлены I, II, III и V1
отведе

ния поверхностной ЭКГ, внутрисердечные эндограммы из вер

хнелатеральных отделов правого предсердия (HRA), области
пучка Гиса (HISp, HISm, HISd), верхушки правого желудочка
(RVA), зарегистрированные на фоне синусового ритма. По дан

ным поверхностной ЭКГ диагностируется АВ
блокада I степени
(интервал PQ=235 мс). Анализ интервалов, полученных при
регистрации внутрисердечных ЭГ, свидетельствует о том, что
нарушения АВ
проводимости происходят в проксимальных от

делах АВ
соединения (интервал А
Н=180 мс), в то время как в
дистальных отделах АВ
соединения нарушений проводимости
не наблюдается (интервал H
V=40 мс)
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ни можно увидеть, что только за некоторыми
зубцами P следует QRS�комплекс. Клиническая
симптоматика в значительной степени зависит
от ЧСС, которая определяется частотой актива�
ции желудочков. Как правило, АВ�блокада II
степени протекает бессимптомно.

По данным поверхностной ЭКГ выделяют АВ�
блокаду II степени типа Мобиц I (с периодами
Самойлова�Венкебаха) и АВ�блокаду II степени
типа Мобиц II.

При АВ�блокаде II степени типа Мобиц I на
ЭКГ регистрируется постепенное удлинение ин�
тервала PQ (от комплекса к комплексу), отража�
ющее замедление проведения возбуждения с
предсердий на желудочки (периоды Самойлова–
Венкебаха) с последующим выпадением желу�
дочкового комплекса. Данный тип блокады ха�
рактерен для супрагисиальных нарушений АВ�
проводимости (но не всегда), и поэтому комплекс
QRS, как правило, не расширен (рис. 12.17).

АВ�блокада II степени типа Мобиц II опре�
деляется как перемежающаяся блокада, при
которой предсердный импульс внезапно, без
какого�либо предшествующего изменения интер�
вала PQ, не проводится на желудочки (рис. 12.18).
Этот вид АВ�блокады, как правило, возникает
на фоне органического поражения сердца. За�
держка импульса происходит на уровне системы
Гиса�Пуркинье.

АВ�блокада 2:1 бывает как типа Мобиц I, так
и Мобиц II. Ее часто выделяют как особую фор�
му АВ�блокады. “Узкие” комплексы QRS более
характерны для АВ�блокады 2:1 типа Мобиц I,
“широкие” – для АВ�блокады 2:1 типа Мобиц II.
При далеко зашедших нарушениях АВ�проводи�

мости может развиваться блокада высоких сте�
пеней с выпадением двух и более последователь�
ных желудочковых комплексов (рис. 12.19).

Необходимо отметить, что система классифи�
кации по Мобиц для AВ�блокады II степени не
всегда отражает уровень локализации блока
проведения. Она является просто описательной
системой, то есть, отражает то, что регистриру�
ется на поверхностной ЭКГ. Классификация по
Мобиц может применяться только в тех ситуа�
циях, когда появлению блокированного комп�
лекса QRS предшествуют, по крайней мере, два
последовательно проведенных через АВ�соедине�
ние желудочковых комплекса. Это чрезвычайно
важно, так как для того, чтобы установить, име�
лось ли прогрессивное удлинение интервала PQ
перед возникновением блока проведения через
АВ�соединение, необходимо зарегистрировать,
как минимум, два проведенных на желудочки
предсердных импульса.

AВ�блокада III степени определяется как
полное отсутствие проведения предсердных им�
пульсов на желудочки (рис. 12.20). Желудочко�
вый ритм полностью обусловлен активностью
водителей ритма второго или третьего порядка.
При супрагисиальной локализации блока источ�
ником ритма желудочков является АВ�соедине�
ние, Р�клетки которого обладают автоматизмом
с более высокими частотными характеристика�
ми по сравнению с нижележащими водителями
ритма. Клиническая симптоматика в значитель�
ной степени будет зависеть от частоты ритма
замещающих пейсмекерных клеток. Таким об�
разом, при инфранодальной AВ�блокаде III сте�
пени намного вероятнее появление клинической

Рис. 12.17. АВ#блокада II степени типа Мобиц I

Рис. 12.18. АВ#блокада II степени типа Мобиц II
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симптоматики, чем при AВ�блокаде III степени,
уровень которой находится в проксимальных
отделах проводящей системы сердца.

При полной поперечной АВ�блокаде всегда
имеет место AВ�диссоциация. Об AВ�диссоциа�
ции говорят в том случае, когда и предсердия и
желудочки возбуждаются двумя отдельными и
независимыми источниками автоматизма. Необ�
ходимо отметить, что наличие AВ�диссоциации
не является бесспорным признаком полной АВ�
блокады. В том случае если синусовый узел ге�
нерирует импульсы с меньшей частотой, чем
водитель второго или третьего порядка (уско�
ренный ритм), лишь некоторые предсердные
импульсы смогут проводиться на желудочки.
Верификация на ЭКГ проведенных предсердно�
желудочковых комплексов (захваченных комп�
лексов) исключает диагноз АВ�диссоциации, а
значит и полной АВ�блокады.

МЕХАНИЗМЫ ТАХИАРИТМИЙ
Существуют три основных механизма разви�

тия тахиаритмий: аномальный автоматизм,
триггерная активность и механизм повторного
входа электрического возбуждения (ре�ентри).

Аномальный автоматизм
Этот механизм не является ведущим среди при�

чин возникновения тахиаритмий, и на его долю
приходится не более 10% всех тахикардий. При�
чинами, приводящими к развитию тахиаритмий
по механизму аномального автоматизма, являют�
ся повышение активности симпатического звена

вегетативной нервной системы, гипоксия, нару�
шения водно�электролитного и кислотно�основно�
го гомеостаза, назначение симпатомиметиков.
Таким образом, по этому механизму развиваются
нарушения ритма, как правило, связанные с ка�
кой�то острой ситуацией, например пневмонией,
когда на фоне дыхательной недостаточности на
ЭКГ могут регистрироваться разнообразные пред�
сердные тахикардии. Тем не менее, существует
относительно небольшое количество автомати�
ческих нарушений ритма, которые не связаны с
какими�то преходящими нарушениями электри�
ческой деятельности сердца. Как правило, это
предсердные и желудочковые (некоронароген�
ные) нарушения ритма. Для всех тахиаритмий,
развивающихся по механизму повышенного или
аномального автоматизма, характерен феномен
“разогрева и затухания” аритмии, проявлением
которого является постепенное начало и постепен�
ное прекращение аритмии. Эти аритмии не могут
быть индуцированы методом программированной
или учащающей стимуляции. В клинической
практике для индукции этих нарушений ритма
используются фармакологические тесты с сим�
патомиметиками короткого действия (изопротери�
нол). Так, в частности, в ходе проведения эндоЭФИ
у пациента с предсердной или желудочковой эк�
страсистолией использование этого препарата об�
легчает активационное картирование, так как уве�
личивает количество экстрасистол, а в ходе про�
ведения контрольного протокола эндоЭФИ
является эффективным средством для провокации
клинической аритмии [1, 3, 5].

Рис. 12.19. АВ#блокада II степени 2:1

Рис. 12.20. АВ#блокада III степени
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Триггерная активность
Развитие тахиаритмий по механизму триггер�

ной активности связано с формированием ран�
них или поздних постдеполяризаций, возника�
ющих в результате входа в клетку положитель�
ных ионов кальция в конце фазы 3 (ранние
постдеполяризации) или в начале фазы 4 (по�
здние постдеполяризации) потенциала действия.
Ранние постдеполяризации индуцируются на
медленных ритмах, т.е являются “брадизависи�
мыми” и возникают при трансмембранном потен�
циале, равном –60 мВ. Поздние деполяризации
индуцируются при быстрых ритмах, т.е. являют�
ся “тахизависимыми” (рис. 12.21). Именно по�
этому триггерные аритмии, связанные с форми�
рованием поздних постдеполяризаций, могут
быть индуцированы методом программирован�
ной или учащающей стимуляции, что является
их основным отличием от аритмий, развиваю�
щихся по механизму повышенного или ано�
мального автоматизма [1, 3, 5].

Из прочих причин, приводящих к возникно�
вению постдеполяризаций, следует отметить
повышение активности симпатического звена
вегетативной нервной системы, ишемию, назна�
чение сердечных гликозидов.

Тем не менее, для аритмий, связанных с повы�
шенным автоматизмом, и триггерных аритмий
имеется общий признак – феномен “разогрева и
затухания” тахикардии, который никогда не на�
блюдается при аритмиях, обусловленных реали�
зацией механизма ре�ентри.

РеLентри
Механизм повторного входа электрического

возбуждения, или ре�ентри, является причиной
возникновения большинства тахиаритмий. Для
реализации механизма ре�ентри необходимо
выполнение нескольких условий:

• наличие двух путей проведения, связанных
между собой в проксимальных и дистальных
отделах, формирующих таким образом петлю
циркуляции импульса. Длина этой петли зави�
сит от периметра анатомически и/или функци�
онально невозбудимого препятствия, вокруг ко�
торого движется импульс;

• наличие однонаправленной блокады в одном
из путей проведения при первоначальном про�
хождении по нему фронта деполяризации (т.е. в
двух путях проведения значения рефрактерных
периодов должны быть различны);

• замедление проведения в одном из путей при
возникновении блокады проведения в другом (т.е.
в двух путях проведения скорость распростране�
ния фронта деполяризации должна отличаться);

• возможность ретроградного распростране�
ния импульса в одном из каналов.

При соблюдении этих условий появляется
возможность возникновения реципрокной (си�
ноним ре�ентри) аритмии (рис. 12.22).

В зависимости от размера петли ре�ентри вы�
деляют макро� и микроре�ентри�аритмии. В пер�
вом случае циркуляция импульса осуществляет�
ся по анатомически определенному пути (повтор�
ный вход вокруг “анатомического препятствия”),
во втором – по функциональным путям (повтор�
ный вход по типу “ведущего круга”). Примерами
тахиаритмий, развивающихся по механизму
макроре�ентри, являются трепетание предсер�
дий, постинфарктные желудочковые тахикар�
дии, АВ�узловая тахикардия, АВ�реципрокная
тахикардия с участием добавочного АВ�соедине�
ния. По�видимому, фибрилляция предсердий и
желудочков, желудочковые тахикардии в остром
периоде инфаркта миокарда связаны с механиз�
мами микроре�ентри. Классическими признака�
ми реципрокных аритмий являются возмож�
ность их индукции и купирования методом про�
граммированной ЭКС [1–3, 5].

Рис. 12.21. Механизмы триггерной активности аритмогенеза. Панель А – ранняя постдеполяризация. Панель Б – поздняя пост

деполяризация

Панель А Панель Б
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СУПРАВЕНТРИКУЛЯРНЫЕ
ТАХИКАРДИИ

На сегодняшний день подавляющее большин�
ство протоколов эндоЭФИ проводятся по поводу
различных СВТ. Показания к проведению эндо�
ЭФИ у пациентов с СВТ подробно обсуждаются в
главе “К вопросу о стандартизации проведения
интервенционных вмешательств в аритмологии”.
Современная классификация СВТ основана на
механизмах их возникновения. Выделяют арит�
мии, не связанные с механизмом ре�ентри (ано�
мальный автоматизм, триггерная активность), и
группу СВТ, обусловленных реализацией меха�
низма повторного вода возбуждения [2, 3, 5–7].

СВТ, не связанные с механизмом реLентри
К СВТ, не связанным с механизмом ре�ентри,

относятся моно� и полифокусная предсердная та�
хикардия (ПТ), нефизиологическая (inappopriate)
синусовая тахикардия.

Полифокусная (мультифокусная) предсерд�
ная тахикардия встречается в клинической
практике не столь часто и, как правило, являет�
ся одним из симптомов каких�либо других забо�
леваний и/или патологических состояний (пере�
дозировка сердечными гликозидами, наруше�
ние водно�электролитного баланса, хронические
обструктивные заболевания легких и др.). Как

правило, эндоЭФИ у этой категории больных не
проводится. Для установки диагноза вполне дос�
таточно регистрации поверхностной ЭКГ (рис.
12.23).

В основе монофокусной ПТ, как правило, ле�
жит аномальный автоматизм, что приводит к
появлению пароксизмов СВТ из различных уча�
стков миокарда предсердий. Характерным при�
знаком этой формы аритмии является увеличе�
ние частоты активации аритмического очага
после начала тахикардии и ее замедление перед
прекращением приступа (т.н. феномен “разогре�
ва�охлаждения”). Так как в основе ПТ лежат
механизмы фокусной или триггерной активно�
сти, то при регистрации ЭКГ в момент старта
тахиаритмии может выявляться патогномонич�
ный для них симптом – величина интервала
между первым и вторым тахикардитическими
зубцами Р’ не превышает величину интервала
между вторым и третьим (феномен Ашмана).
Это свидетельствует об отсутствии замедления
проведения в предсердиях в момент старта ПТ,
т.е. не требуется соблюдения одного из принци�
пиальных условий существования ре�ентри –
наличие однонаправленного блока проведения,
что, собственно, исключает механизм повторно�
го входа возбуждения как причину аритмии
(рис. 12.24). Для определения локализации ис�
точника ПТ требуется проведение внутрисердеч�
ного картирования. ЭКГ�диагностика проводит�
ся на основании морфологии зубца Р на фоне та�
хиаритмии и синусового ритма. Положительная
или двухфазная направленность Р�волны в отве�
дении aVL и отрицательная в отведении V1 ука�
зывает на правопредсердую тахикардию. Отри�

Рис. 12.22. Механизм повторного входа электрического воз#
буждения. В основе механизма ре
ентри лежит наличие двух
каналов проведения с различными электрофизиологическими
свойствами (α – характеризуется “быстрой” скоростью прове

дения с относительно высокими значениями рефрактерности,
β – характеризуется “медленной” скоростью проведения с низ

кими значениями рефрактерности), связанных между собой в
проксимальных и дистальных отделах и формирующих петлю
циркуляции импульса вокруг анатомически и/или функциональ

но невозбудимого препятствия (серая область на рисунке) (пра

вая часть рисунка). При возникновении однонаправленной бло

кады проведения (например, в результате экстрасистолы) в ка

нале α импульс медленно проводится на желудочки по каналу
β (правая часть рисунка). За это время возбудимость в канале α
успевает восстановиться и волна деполяризации распростра

няется ретроградно, а затем вновь входит в канал β. Таким об

разом, реализуется механизм повторного входа возбуждения

Рис. 12.23. Мультифокусная предсердная тахикардия. Пред

ставлены II и V1
отведения поверхностной ЭКГ на фоне мульти

фокусной предсердной тахикардии. На фоне аритмии верифи

цируется зубец Р’ нескольких морфологических классов
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цательная Р�волна в отведениях I и aVL и поло�
жительная ее направленность в отведении V1
свидетельствует о локализации очага в левом
предсердии. Отрицательные волны Р в нижних
отведениях (II, III) могут свидетельствовать о
каудальном расположении источника тахикар�
дии, тогда как положительная Р�волна в других
стандартных отведениях – о краниальной лока�
лизации аритмогенного фокуса. На поверхност�
ной ЭКГ на фоне ПТ интервал RP’>P’R, арит�
мия не купируется при проведении стимуляции
предсердий (подробнее вопросы классификации
и дифференциальной диагностики монофокус�
ных ПТ обсуждаются в главе 35).

Нефизиологическая (хроническая непароксиз�
мальная) синусовая тахикардия – это достаточ�
но редкая форма СВТ, при которой ЧСС превы�
шает 100 уд/мин вне зависимости от физическо�
го или эмоционального напряжения, характера
проводимой медикаментозной терапии или теку�
щего патологического процесса. Основу этой
аритмии составляет повышенный автоматизм
клеток САУ и/или нарушения автономной регу�
ляции нервной системы с преобладанием симпа�
тической и уменьшением парасимпатической
активности. Диагноз нефизиологической синусо�
вой тахикардии устанавливается после исключе�
ния всех прочих причин, которые могут приво�
дить к повышению ЧСС (хронический инфекци�
онный процесс, эндокринные заболевания, прием
лекарственных препаратов и пр.) [2, 3, 5–7].

СВТ, обусловленные механизмом реLентри
К СВТ, в основе которых лежит механизм ре�

ентри, относятся атриовентрикулярная узловая
тахикардия (АВУРТ), атриовентрикулярная ре�

ципрокная тахикардия (АВРТ), постоянно реци�
дивирующая реципрокная тахикардия из АВ�
соединения (permanent junctional reciprocated
tachycardia или PJRT), трепетание предсердий
(ТП), внутрипредсердная тахикардия (ВПТ),
синусовая ре�ентри тахикардия, фибрилляция
предсердий (ФП). На долю этих тахикардий
приходится подавляющее число проводимых
протоколов эндоЭФИ [2–7].

АВУРТ
АВУРТ – это наиболее распространенная фор�

ма аритмии, на долю которой приходится около
50% всех СВТ при условии исключения ФП. Как
правило, АВУРТ страдают пациенты без призна�
ков структурной патологии миокарда. В основе
аритмии лежит морфофункциональное разделе�
ние АВ�соединения на два канала с различными
электрофизиологическими свойствами: “быст�
рый” и “медленный”. Эти каналы формируют два
предсердных “входа” в компактную часть АВ�со�
единения в области треугольника Коха (анатоми�
ческий участок, расположенный в межпредсерд�
ной перегородке в правом предсердии и ограни�
ченный связкой Тодаро, верхним краем устья
коронарного синуса и фиброзным кольцом три�
куспидального клапана). “Быстрая” часть АВ�
соединения находится в верхних отделах треу�
гольника Коха, обладает свойствами “быстрого”
проведения (при синусовом ритме проведение
происходит именно по ней) и относительно высо�
кими значениями рефрактерности. Волокна
“медленной” части располагаются в нижних от�
делах треугольника Коха, проходят от передне�
верхнего края коронарного синуса, вдоль фиброз�
ного кольца трикуспидального клапана к ком�

Рис. 12.24. Очаговая правопред#
сердная тахикардия из области
верхних отделов пограничного
гребня. Сверху вниз представлены I,
II, III и V1
отведения поверхностной
ЭКГ, внутрисердечные эндограммы
из области пучка Гиса (HISp, HISd),
верхушки правого желудочка (RVA),
зарегистрированные на фоне сину

сового ритма и ПТ. В момент старта
ПТ (указано стрелкой) величина ин

тервала между первым и вторым и
вторым и третьим тахикардитически

ми зубцами Р составляет 410 мс (фе

номен Ашмана), т.е. старт аритмии
происходит без замедления проведе

ния в предсердиях. Положительная
направленность зубца Р в отведени

ях I
III и двухфазная направленность
в отведении V1 на поверхностной ЭКГ
свидетельствуют о правопредсерд

ной краниальной локализации очага
аритмии
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пактной части АВ�соединения. Эти волокна ха�
рактеризуются более “медленным” проведением
и низкими значениями рефрактерности. Различ�
ные электрофизиологические свойства двух
групп волокон в этой области являются основой
для формирования повторного входа возбужде�
ния (ре�ентри) и поддержания тахикардии. При
внеочередном сокращении предсердий (напри�
мер, при предсердной экстрасистоле) возникает
блокада проведения в “быстрой” части и импульс
проводится на желудочки по “медленной” части
АВ�соединения в нижних отделах треугольника
Коха. За это время возбудимость в “быстрой” ча�
сти успевает восстановиться и волна деполяриза�
ции уже ретроградно распространяется на “быс�
трую” часть, а затем вновь на “медленную”. Та�
ким образом, реализуется механизм повторного
входа в АВ�соединение, который и лежит в осно�
ве АВУРТ (рис. 12.25).

На сегодняшний день общепринятой класси�
фикации АВУРТ не существует. Тем не менее,
в зависимости от направления фронта деполяри�
зации обратного входа возбуждения и локализа�
ции каналов входа и выхода в правом предсер�
дии выделяют типичную и атипичные формы
АВУРТ.

При типичной форме АВУРТ антероградное
колено петли ре�ентри является “медленным” и
локализуется в нижних отделах треугольника
Коха. Ретроградное колено является “быстрым”
и расположено в верхних отделах треугольника
Коха, рядом с компактной частью АВ�соедине�
ния. Этот вариант течения АВУРТ называется
“медленный�быстрый” (slow�fast). Он встречает�
ся в 76% случаев АВУРТ.

Среди атипичных форм АВУРТ выделяют
“медленный�медленный” (slow�slow) и “быст�

рый�медленный” (fast�slow) варианты течения
аритмии. В первом случае антероградное и рет�
роградное проведение во время тахикардии про�
исходит по “медленным” каналам АВ�соедине�
ния с наиболее ранней ретроградной активацией
предсердий в области нижней части межпредсер�
дной перегородки. Вариант “медленный�медлен�
ный” (slow�slow) встречается в 13% случаев сре�
ди всех АВУРТ. В большинстве случаев во время
проведения программированной электростиму�
ляции предсердий при этой форме АВУРТ опре�
деляется феномен множественной диссоциации
АВ�соединения на каналы антероградного про�
ведения.

При варианте течения “быстрый�медленный”
(fast�slow) атипичной АВУРТ антероградное
проведение проходит по “быстрому” каналу, а
ретроградное по “медленному” с наиболее ран�
ней активацией предсердий в нижнесептальных
отделах. На долю атипичной АВУРТ в варианте
“быстрый�медленный” (fast�slow) приходится
около 4% случаев. Некоторые авторы рассмат�
ривают эту форму АВУРТ как типичный вари�
ант (slow�fast) с обратным направлением цирку�
ляции импульса.

В ходе эндоЭФИ диагноз АВУРТ основывает�
ся на данных анализа ЭКГ в 12 отведениях,
внутрисердечных ЭКГ на фоне синусового рит�
ма и тахикардии. Одним из ключевых призна�
ков наличия у пациента АВУРТ является вери�
фикация диссоциации АВ�соединения на два
канала проведения (феномен скачка, или jump�
феномен), который проявляется резким (более
50 мс) удлинением интервала А�Н при проведе�
нии программированной стимуляции предсер�
дий и, как правило, последующим стартом тахи�
кардии (рис. 12.26).

Рис. 12.25. Реализация механизма
ре#ентри в АВ#соединении. Слева –
антероградное АВ
проведение на фоне
синусового ритма. Справа – предсерд

ная экстрасистола (звездочка) блоки

рует антероградное проведение по
“быстрой” части (БЧ) и электрический
фронт активации распространяется в
“обход” по “медленной” части АВ
со

единения (МЧ). За это время возбуди

мость в “быстрой” части восстанавлива

ется и фронт деполяризации ретрог

радно распространяется по ней,
формируя, а затем и поддерживая ус

тойчивое ре
ентри (механизм повтор

ного входа электрического возбужде

ния) в АВ
соединении. Внизу пред

ставлена ЭКГ во время старта АВУРТ.
ВПВ – верхняя полая вена; НПВ – ниж

няя полая вена; ПГ – пучок Гиса; КС –
устье коронарного синуса; ТА – три

куспидальный клапан
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Анализ ЭГ на фоне АВУРТ демонстрирует
т.н. “центральный” тип ретроградной актива�
ции предсердий, на фоне которой наиболее ран�
няя активация предсердий отмечается в облас�
ти пучка Гиса. При проведении синхронизиро�
ванной стимуляции желудочков во время
нахождения пучка Гиса в состоянии рефрак�
терности отсутствуют признаки ретроградного
возбуждения предсердий из�за невозможности
проведения импульса через АВ�соединение в
этот момент (рис. 12.27). Проведение вагусных
маневров (рефлекторных, фармакологичес�
ких), направленных на возникновение блока�
ды проведения в АВ�соединении, купирует
АВУРТ, что является одним из ее патогномо�
ничных признаков. Иногда на фоне пароксиз�
ма аритмии у пациента может развиваться бло�
када одной из ножек пучка Гиса. Если в этом
случае длина цикла СВТ не изменяется, то это
исключает функционирование добавочного АВ�
соединения на стороне появления блокады про�
ведения (ипсилатеральный блок) как причину
тахикардии. Подробнее о проведении диффе�
ренциальной диагностики АВУРТ с другими
тахиаритмиями в ходе эндоЭФИ см. главу
“АВУРТ...” [2–7, 10].

АВРТ
АВРТ – это СВТ, возникающая в результате

реализации механизма ре�ентри составляющими
компонентами которого являются: врожденное

добавочное атриовентрикулярное соединение,
АВ�узел, миокард предсердий и миокард желу�
дочков. ДАВС встречаются в популяции в 0,15–
0,25% случаев, и их наличие в сочетании с кли�
нической тахикардией обусловливает развитие
симтомокомплекса, который в клинической
практике называется синдромом WPW (Вольфа�
Паркинсона�Уайта). ДАВС, которые способны к
проведению только в ретроградном направлении,
называются скрытыми, тогда как способные к
антероградному проведению – манифестирующи�
ми. Последние на поверхностной ЭКГ обнаружи�
вают признаки предвозбуждения желудочков на
фоне синусового ритма и, как правило, способны
к проведению импульса в антероградном и рет�
роградном направлениях. В то же время у паци�
ентов с наличием скрытого ДАВС признаки пред�
возбуждения на поверхностной ЭКГ отсутствуют
и верификация диагноза АВРТ возможна в ходе
проведения эндоЭФИ.

О феномене WPW говорят в том случае, если
у пациента на фоне синусового ритма на повер�
хностной ЭКГ имеются признаки антероградно�
го (от предсердия к желудочкам) проведения по
ДАВС (предвозбуждение желудочков), но в
анамнезе нет указаний на клинические проявле�
ния АВРТ [1–3, 5–7].

Как правило, у пациентов с синдромом WPW
не выявляется структурная патология сердца.
Тем не менее, синдром WPW нередко сочетает�
ся с врожденными аномалиями развития серд�

Рис. 12.26. Старт типичной формы АВУРТ. На панелях А и Б сверху вниз представлены I, II, III и V1
отведения поверхностной ЭКГ,
внутрисердечные ЭГ из верхнелатеральных отделов правого предсердия (НRA), области пучка Гиса (HISp, HISm, HISd), верхушки
правого желудочка (RVA). Панель А – проводится программированная электрокардиостимуляция из области верхнелатеральных
отделов правого предсердия с базовой длиной цикла (S1
S1) 500 мс. После введения программированного предсердного экстрас

тимула (S1
S2) с величиной задержки, равной 320 мс, время проведения от предсердий к пучку Гиса (интервал А2
Н2) составляет
330 мс. Панель Б – после введения следующего преждевременного экстрастимула с величиной задержки S1
S2=310 мс происходит
резкое удлинение интервала А2
Н2 до 430 мс (jump+100 мс), обусловленное возникновением антероградного блока проведения по
“быстрой” части АВС и переключением проведения антероградного фронта деполяризации на “медленную” часть АВС с последую

щей индукцией типичной формы АВУРТ. Величина задержки предсердного экстрастимула (S1
S2), равная 310 мс, приравнивается
к ЭРП “быстрой” части АВС

Панель БПанель А
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ца, такими как дефект межпредсердной и меж�
желудочковой перегородки, тетрада Фалло,
пролапс митрального клапана, с синдромами
соединительно�тканной дисплазии (синдром
Марфана, синдром Элерса–Данло).

Уже на этапе анализа 12 отведений ЭКГ на
фоне синусового ритма у пациентов с манифес�
тирующим синдромом WPW диагностическими
признаками являются:

• наличие укороченного интервала PQ (менее
120 мс);

• наличие признаков проведения по ДАВС на
фоне синусового ритма (наличие дельта�волны);

• наличие сливного характера комплекса QRS
(он уширен до 110–120 мс);

• наличие дискордантных по отношению к
комплексу QRS изменений сегмента ST и зубца
T (рис. 12.28).

Анализ направленности дельта�волны в 12
отведениях ЭКГ у пациентов с признаками пред�
возбуждения желудочков позволяет с высокой
точностью верифицировать локализацию ДАВС.
Для этого разработаны и широко применяются

в клинической практике несколько алгоритмов
диагностики ДАВС. По нашему мнению, наибо�
лее оптимальным является алгоритм, предло�
женный группой W. Jackman (см. главу “Синд�
ром WPW...”). Тем не менее, наиболее исчерпы�
вающую информацию о локализации и
свойствах ДАВС можно получить только в ходе
проведения эндоЭФИ.

Выделяют ортодромную и антидромную АВРТ.
Во время пароксизма ортодромной АВРТ антерог�
радное проведение (от предсердий к желудочкам)
осуществляется по структурам нормальной прово�
дящей системы сердца (АВ�соединение), а ретрог�
радно (от желудочков к предсердиям) – по ДАВС.
Так как во время ортодромной АВРТ деполяриза�
ция миокарда желудочков осуществляется по си�
стеме Гиса–Пуркинье, то на ЭКГ регистрируется
тахикардия с “узкими” комплексами QRS.

Для индукции АВРТ, как и для любой другой
ре�ентри тахикардии, необходимы следующие
условия: наличие двух каналов проведения с
различными ЭФ�свойствами и развитие одно�
направленного блока проведения по одному из

Рис. 12.27. Синхронизированная с пучком Гиса электрокардиостимуляция желудочков во время приступа типичной фор#
мы АВУРТ. Панель А – сверху вниз представлены I, II, III и V1
отведения поверхностной ЭКГ, внутрисердечные эндограммы из
верхнелатеральных отделов правого предсердия (HA), области пучка Гиса (HISp, HISm, HISd), коронарного синуса (CS), верхушки
правого желудочка (RVA). Синхронизированный с активацией пучка Гиса (в этот период пучок Гиса находится в состоянии абсо

лютной рефрактерности) желудочковый экстрастимул (S1) не влияет на длину цикла тахикардии и интервалы А
Н и Н
Н (310 мс),
а также не изменяет геометрии ретроградной активации предсердий. Это свидетельствует о том, что ретроградная активация пред

сердий происходит только по АВС и исключает ретроградное проведение по ДАВС. Панель Б – схематически представлено проведе

ние синхронизированной с пучком Гиса электрокардиостимуляции. САУ – синоатриальный узел; ПП – правое предсердие; ЛП –
левое предсердие; ПЖ – правый желудочек; ЛЖ – левый желудочек; АВС – атриовентрикулярное соединение; St – участок прове

дения ЭКС

Панель БПанель А
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этих каналов. Нормальное АВ�соединение и
ДАВС обеспечивают соблюдение первого усло�
вия. ЭФ�свойства ДАВС очень схожи с ЭФ�свой�
ствами сократительного миокарда, то есть ско�
рость проведения по нему выше, а время восста�
новление возбудимости дольше. В нормальном
АВ�соединении скорость проведения значитель�
но медленнее, а восстановление возбуждения
происходит быстрее. Соблюдение второго усло�

вия (развитие однонаправленного блока прове�
дения) обеспечивается в результате возникнове�
ния предсердной или желудочковой экстрасис�
тол (или при нанесении программируемых пред�
сердного или желудочкового экстрастимулов во
время проведении протокола эндоЭФИ), кото�
рые вызывают блок проведения по ДАВС. В ре�
зультате импульс проводится на желудочки
(или предсердия) по структурам нормального
АВ�соединения. За это время возбудимость в
ДАВС успевает восстановиться и волна деполя�
ризации антероградно (или ретроградно) распро�
страняется по ДАВС, а затем вновь проникает в
нормальное АВ�соединение. Таким образом, ре�
ализуется механизм повторного входа, который
и лежит в основе АВРТ (рис. 12.29).

При появлении на фоне ортодромной АВРТ
блокады проведения по ножке пучка Гиса, рас�
положенной на стороне локализации ДАВС (ип�
силатеральный блок), отмечается удлинение
цикла тахикардии, обусловленное тем, что
фронт деполяризации достигает миокарда желу�
дочка на стороне локализации пучка через меж�
желудочковую перегородку после деполяриза�
ции миокарда противоположного желудочка
(рис. 12.30). При этом геометрия ретроградной
активации предсердий не изменяется.

В ходе эндоЭФИ диагноз ортодромной АВРТ
основывается на данных анализа ЭКГ в 12 отве�
дениях, внутрисердечных ЭГ на фоне синусово�
го ритма и тахикардии. Одним из ключевых
признаков наличия у пациента ортодромной
АВРТ является верификация ретроградного

Рис. 12.28. Признаки предвозбуждения миокарда желудоч#
ков на поверхностной ЭКГ. Укороченный интервал PQ=90 мс,
уширенный комплекс QRS=120 мс, наличие дельта
волны. Звез

дочками показаны отведения с дискордантными, по отношению
к комплексу QRS, изменениями сегмента ST и зубца T

Рис. 12.29. Реализация механизма ре#ентри при
манифестирующем синдроме WPW и инициация
ортодромной АВРТ с участием левого добавочно#
го АВ#соединения. Слева – антероградное АВ
про

ведение на фоне синусового ритма происходит как
по структурам нормальной проводящей системы сер

дца (АВС), так и по ДАВС. Таким образом, на ЭКГ фор

мируются признаки предвозбуждения желудочков
(нижняя часть рисунка). Справа – предсердная эк

страсистола (звездочка) блокирует антероградное
проведение по ДАВС и электрический фронт акти

вации распространяется на желудочки только по
АВС. За это время возбудимость ДАВС восстанавли

вается, фронт деполяризации ретроградно достига

ет его, формируя, а затем и поддерживая устойчи

вую ортодромную АВРТ. Внизу представлена ЭКГ во
время старта АВРТ. Обратите внимание, что АВРТ
представляет собой тахикардию с узкими комплек

сами QRS. Это обусловлено тем, что деполяризация
миокарда желудочков во время аритмии происходит
по структурам нормальной проводящей системы сер

дца. САУ – синоатриальный узел; ПП – правое пред

сердие; ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый желу

дочек; ЛЖ – левый желудочек; АВС – атриовентри

кулярное соединение; ДАВС – добавочное
атриовентрикулярное соединение

∆

∆

∆
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проведения по латеральным ДАВС на фоне про�
ведения асинхронной и/или программируемой
стимуляции желудочков. В этом случае отме�
чается лево� или правосторонний тип ретроград�
ной активации предсердий с наиболее ранней ак�
тивацией в области встраивания ДАВС в миокард
предсердий (см. рис. 12.30). Анализ ЭГ на фоне
ортодромной АВРТ демонстрирует, как правило,
лево� или правостороннюю геометрию ретроград�
ной активации предсердий, схожую с той, кото�
рая наблюдалась на фоне проведения асинхрон�
ной и/или программируемой стимуляции желу�
дочков. При проведении синхронизированной
стимуляции желудочков во время нахождения
пучка Гиса в состоянии рефрактерности имеют�
ся признаки ретроградного возбуждения предсер�
дий через ДАВС (рис. 12.31). Подробнее о прове�

дении дифференциальной диагностики АВРТ с
другими тахиаритмиями в ходе эндоЭФИ см.
главу “Синдром WPW...”.

Выделяют особую форму ортодромной АВРТ, к
которой относят непрерывно рецидивирующую та�
хикардию из АВ�соединения или PJRT (permanent
form of atrioventricular junctional reciprocating
tachycardia). При этой аритмии у пациента регист�
рируется ортодромная АВРТ с медленным прове�
дением по септальному ДАВС, обладающему
свойствами ретроградного декрементного прове�
дения. Как правило, при картировании предсер�
дное вхождение ДАВС верифицируется в ниж�
несептальных отделах правого предсердия. Ха�
рактерными особенностями PJRT являются:
непрерывно рецидивирующий характер тече�
ния аритмического синдрома, старт тахикар�

Рис. 12.30. Изменение длины цикла АВРТ с участием левого скрытого ДАВС на фоне появления ипсилатерального блока
проведения по ножке пучка Гиса. Панель А – сверху вниз представлены I, II, III и V1
отведения поверхностной ЭКГ, внутрисердеч

ные эндограммы из верхнелатеральных отделов правого предсердия (HRA), области пучка Гиса (HISp, HISm, HISd), коронарного сину

са (CSd, CS2
4, CSp), верхушки правого желудочка (RVA). В левой части рисунка на фоне АВРТ с “узкими” комплексами QRS и длиной
цикла 280 мс отмечается эксцентричный тип ретроградной активации предсердий – наиболее ранняя предсердная активация наблю

дается в дистальных отделах коронарного синуса (признаки функционирования левого латерального ДАВС). В правой части рисунка
появление БЛНПГ у этого же пациента на фоне АВРТ приводит к удлинению длины цикла тахикардии на 40 мс без изменения геомет

рии ретроградной активации предсердий, обусловленное тем, что фронт деполяризации достигает миокарда желудочка на стороне
локализации пучка через межжелудочковую перегородку после деполяризации миокарда правого желудочка. На панели Б представ

лена схема, иллюстрирующая механизм увеличения длины цикла тахикардии при появлении БЛНПГ на фоне АВРТ при функциониро

вании левых ДАВС. САУ – синоатриальный узел; ПП – правое предсердие; ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый желудочек; ЛЖ –
левый желудочек; АВС – атриовентрикулярное соединение; ДАВС – добавочное атриовентрикулярное соединение

Панель БПанель А
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дии без предшествующей экстрасистолы, выра�
женное ретроградное колено петли ре�ентри (ин�
тервал RP’=P’R) (см. главу “Синдром WPW...”).

При антидромной АВРТ антероградное про�
ведение происходит по ДАВС, а ретроградное –
по структурам нормальной проводящей системы
сердца (АВ�соединение). Так как во время анти�
дромной тахикардии возбуждение миокарда
желудочков происходит в области желудочково�
го вхождения ДАВС, то на ЭКГ регистрируется
тахикардия с “широкими” комплексами QRS.
На долю антидромной АВРТ приходится около
5–10% случаев всех АВРТ.

Выделяют особые формы антидромных АВРТ,
в которых антероградным коленом петли ре�ен�
три являются нодовентрикулярные или атрио�
фасцикулярные ДАВС (т.н. пучки Махайма).
Особенностью этих ДАВС является то, что лока�
лизуются они в правых отделах сердца, облада�
ют свойствами только антероградного декремен�
тного проведения. Ретроградное проведение им�

пульса на фоне АВРТ осуществляется через си�
стему Гиса–Пуркинье и АВ�соединение и/или
по второму ДАВС (при множественном синдро�
ме WPW). Зачастую на фоне синусового ритма
у этих пациентов признаки предвозбуждения
желудочков минимально выражены или отсут�
ствуют вообще и проявляются только на фоне
клинической антидромной АВРТ с морфологи�
ей желудочковых комплексов по типу блокады
левой ножки пучка Гиса с отклонением электри�
ческой оси QRS влево.

Условия для индукции антидромной АВРТ не
отличаются от таковых для ортодромной АВРТ.

В ходе эндоЭФИ диагноз антидромной АВРТ
основывается на данных анализа ЭКГ в 12 отве�
дениях, внутрисердечных ЭГ на фоне синусово�
го ритма и тахикардии. Одним из ключевых
признаков наличия у пациента антидромной
АВРТ является верификация антероградного
проведения по ДАВС на фоне синусового ритма
и/или проведения асинхронной и/или програм�

Рис. 12.31. Синхронизированная с пучком Гиса электрокардиостимуляция желудочков во время ортодромной АВРТ.
Панель А – сверху вниз представлены I, II, V1
отведения поверхностной ЭКГ, внутрисердечные эндограммы из верхнелатеральных
отделов правого предсердия (HRA), области пучка Гиса (HIS), коронарного синуса (CSp и CSd), верхушки правого желудочка (RVA).
На фоне АВРТ наиболее ранняя ретроградная активация отмечается в верхнелатеральных отделах правого предсердия (HRA) на
фоне ортодромной АВРТ с длиной цикла 390 мс. Введение экстрастимула (S1), синхронизированного с пучком Гиса, приводит к
изменению длины цикла тахикардии на 20 мс (за счет продвижения/advancement геометрии ретроградной активации предсердий
в условиях бездекрементного ретроградного проведения по ДАВС – интервал А
А=410 мс) и интервала А
Н (+20 мс) при неизмен

ной, тем не менее, геометрии ретроградной активации предсердий. Это свидетельствует о том, что ретроградная активация пред

сердий происходит только по ДАВС, что исключает диагноз атипичной АВУРТ. Панель Б – схематически представлено проведение
синхронизированной с пучком Гиса электрокардиостимуляции. САУ – синоатриальный узел; ПП – правое предсердие; ЛП – левое
предсердие; ПЖ – правый желудочек; ЛЖ – левый желудочек; АВС – атриовентрикулярное соединение; ДАВС – добавочное атрио

вентрикулярное соединение; St – участок проведения ЭКС

Панель БПанель А
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мируемой стимуляции предсердий (особенно при
наличии нодовентрикулярных или атриофасци�
кулярных ДАВС). Так как на фоне антидромной
АВРТ антроградное проведение осуществляется
по ДАВС, то на ЭКГ будет регистрироваться та�
хикардия с “широкими” желудочковыми комп�
лексами, начальный вектор деполяризации (в
первые 20–40 мс от начала комплекса QRS) ко�
торых совпадает с начальным вектором деполя�
ризации дельта�волны, регистрируемой на фоне
синусового ритма. Анализ ЭГ на фоне ортодром�
ной АВРТ демонстрирует также, как правило,
лево� или правостороннюю геометрию антерог�
радной активации желудочков и т.н. “централь�
ный” тип ретроградной активации предсердий,
на фоне которой наиболее ранняя активация
предсердий отмечается в области пучка Гиса
(рис. 12.32). Подробнее о проведении дифферен�
циальной диагностики АВРТ с другими тахиа�
ритмиями в ходе эндоЭФИ см. главу “Синдром
WPW...”.

Трепетание предсердий
ТП – это правильный, регулярный, скоорди�

нированный предсердный ритм, обусловленный
истмус�зависимым механизмом макро�ре�ентри
и превышающий частотной характеристикой
предсердную или внутрипредсердную тахикар�
дию (свыше 200–250 в минуту). В подавляющем
большинстве случаев ТП встречается у лиц со

структурной патологией миокарда. Основными
причинами развития ТП являются различные
формы ишемической болезни сердца; кроме
того, данный вид аритмии часто встречается в
группе пациентов, перенесших хирургическое
вмешательство на открытом сердце. К другим
наиболее частым причинам возникновения ТП
относятся хронические заболевания легких, ти�
реотоксикоз, перикардиты, ревматизм (в особен�
ности у лиц с митральным стенозом). Выделяют
типичное и атипичное ТП [1–3, 5–7, 11].

Типичное ТП обусловлено правопредсердной
циркуляцией волны возбуждения вокруг коль�
ца трехстворчатого клапана (рис. 12.33). Круг
ре�ентри ограничен так называемыми предела�
ми латеральных границ ТП: сзади сверху и сни�
зу – анатомическими препятствиями (верхняя и
нижняя полая вена), сзади септально – Евстахи�
евым клапаном/Евстахиевой складкой) и сзади
в латеральной части – функциональным барье�
ром проведения (область терминальной кристы),
кпереди – периметром трехстворчатого клапана.

В зависимости от направления волны возбуж�
дения в предсердиях выделяют две разновидно�
сти типичного ТП:

– ТП с активацией межпредсердной перего�
родки (МПП) в каудокраниальном направлении,
а латеральных отделов правого предсердия – в
краниокаудальном, т.е. с циркуляцией волны
возбуждения вокруг трехстворчатого клапана
против хода часовой стрелки (counterclockwise –
CCW) при рассмотрении цикла циркуляции со
стороны верхушки сердца (см. рис. 12.33).

– ТП с противоположной активацией струк�
тур правого предсердия, т.е. циркуляцией вол�
ны возбуждения по ходу часовой стрелки
(clockwise – CW).

Главным отличительным признаком типич�
ного трепетания предсердий является истмус�
зависимость, т.е. возможность его купирования
при РЧ�воздействии или сверхчастой стимуля�
ции в области кавотрикуспидального (нижнего)
перешейка (НП), так как последний представля�
ет собой наиболее уязвимое звено тахикардити�
ческого цикла.

Истмусзависимыми, помимо типичного ТП
(CCW� и CW�ТП), являются и некоторые вари�
анты ТП, ранее трактуемые в рамках атипич�
ных, такие как двухволновое, нижнепетлевое и
внутриперешеечное трепетание предсердий (см.
главу “Трепетание предсердий...”).

Отличительным признаком атипичного ТП
является истмус�независимость. К этой форме
ТП относятся: верхнепетлевое, множественно�
цикловое и левопредсердные ТП. Эти разновид�
ности аритмии встречаются гораздо реже ист�
мусзависимых вариантов ТП.

Рис. 12.32. Антидромная АВРТ с участием правого ДАВС.
Сверху вниз представлены I, II, III, V1 и V6
отведения поверхно

стной ЭКГ, внутрисердечные эндограммы из верхнелатеральных
отделов правого предсердия (HRA), области пучка Гиса (HISp,
HISd), коронарного синуса (CSp и CSd), верхушки правого же

лудочка (RVA). На фоне АВРТ с “широкими” комплексами QRS и
длиной цикла 370 мс отмечается “центральный” тип ретроград

ной активации предсердий
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ЭКГ�картина типичного ТП с циркуляцией
волны возбуждения против хода часовой стрел�
ки (counterclockwise – CCW) характеризуется
отрицательными волнами F в отведениях II, III,
aVF, отражающими синхронную активацию
межпредсердной перегородки снизу вверх, и
положительными волнами трепетания в отведе�

нии V1. Нисходящее колено F�волн в нижних
стандартных и усиленных отведениях имеет
большую длину (более пологое) по сравнению с
восходящим (более крутым). Важным моментом
является заметно меньшая амплитуда положи�
тельных (+) комплексов предсердной электри�
ческой активности в V1, проецирующихся на

Рис. 12.33. Типичное трепетания предсердий с циркуляцией импульса по периметру трехстворчатого клапана “против
часовой стрелки”. Панель А – сверху вниз представлены I, II и V1
отведения поверхностной ЭКГ, внутрисердечные эндограммы из
верхнелатеральных (HRA) отделов правого предсердия, латеральных и нижнелатеральных отделов правого предсердия (LRAp, LRAm,
LRAd), устья коронарного синуса (CSp) на фоне типичного ТП с циркуляцией импульса по периметру трехстворчатого клапана
“против часовой стрелки”. Панель Б – вид на предсердия спереди. Стрелками обозначены пространственно
временные характери

стики распространения волны ТП в правом предсердии и далее в области левого предсердия по структурам, близким к коронарно

му синусу (КС). НПВ – нижняя полая вена; ВПВ – верхняя полая вена; СТ – терминальная криста; НП – нижний (каво
трикуспидаль

ный) перешеек (область между НПВ и периметром трикуспидального клапана); Гис – пучок Гиса; ПП – правое предсердие; ЛП –
левое предсердие

Панель Б

Панель А

НП
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восходящую фазу волн ТП в отведении aVF (см.
рис. 12.33).

Типичное ТП с циркуляцией волны деполяри�
зации по ходу часовой стрелки (clockwise – CW),
электрокардиографически характеризующееся
положительной направленностью волн трепета�
ния в нижних стандартных и усиленных отведе�
ниях и являющихся сопоставимыми по амплиту�
де с отрицательными F�волнами в отведении V1.

Электрокардиографическая характеристика
нижнепетлевого ТП будет зависеть от уровня про�
ведения через пограничную борозду. Она будет
варьировать от ЭКГ�картины, идентичной типич�
ному ТП/CWW, с незначительным уменьшением
амплитуды положительной фазы волны трепета�
ния в нижних отведениях и волны F в отведении
V1 из�за интерференции встречных фронтов де�
поляризации в области свода ПП (при прорыве
волны ТП в области каудальной части терми�
нальной кристы) до ЭКГ�картины, характерной
для типичного ТП/CW вследствие активации
МПП в краниокаудальном направлении (при
прорыве в области краниальной части терми�
нальной кристы).

При верхнепетлевом ТП геометрия предсерд�
ной активации на поверхностной ЭКГ аналогич�
на типичному ТП с циркуляцией импульса по
часовой стрелки (см. рис. 12.33).

Основной целью эндоЭФИ является верифи�
кация и картирование цикла трепетания пред�
сердий и проведение дифференциальной диагно�
стики с другими суправентрикулярными арит�
миями. Для проведения картирования цикла
типичного ТП широкое применение получил
многополюсной катетер HALO (нимб) с коротким
межэлектродным расстоянием (около 2 мм), ко�
торый выставляется по периметру трехстворча�
того клапана в пределах латеральных границ
ТП. Установка этой системы кпереди от терми�
нальной кристы позволяет проследить геомет�
рию внутрипредсердной активации при ТП. 10–
20 пар этого катетера, регистрирующих бипо�
лярную ЭГ, выявляют четкую иерархию
внутрипредсердной активации. При типичном
ТП эта геометрия распространения волны депо�
ляризации будет иллюстрировать направление
циркуляции импульса либо по ходу часовой
стрелки (CW), либо против хода часовой стрел�
ки (CCW) по периметру кольца трикуспидально�
го клапана. Полезной может быть и регистрация
внутрисердечных электрограмм из области ко�
ронарного синуса, которые будут отражать осо�
бенности левопредсердной активации при ТП в
этой зоне.

В настоящее время в клинической электрофи�
зиологии получили распространение методики
верификации цикла трепетания предсердий с

использованием внутрисердечной эхокардиогра�
фии, систем бесконтактного многоканального
картирования и трехмерного электромагнитно�
го нефлюороскопического картирования, кото�
рые позволяют воспроизводить трехмерную
структуру предсердий и верифицировать круг
ре�ентри в них. Применение этих систем оправ�
дано при атипичных формах трепетания пред�
сердий (см. главу “Трепетание предсердий...”).

ЭндоЭФИ, как правило, выполняется тем па�
циентам с ТП, которым планируется одномо�
ментное выполнение РЧА клинической арит�
мии. Обязательным условием является полная
отмена антиаритмических препаратов (ААП) за
шесть периодов полувыведения до операции.

Фибрилляция предсердий
ФП – это СВТ, характеризующаяся некоорди�

нированной электрической активацией предсер�
дий с частотой 350–700 в минуту, которая обус�
ловливает ухудшение сократительной способно�
сти предсердий и фактическую потерю фазы
предсердного наполнения желудочков [3].

К основным этиологическим факторам ФП от�
носят: артериальную гипертензию (21%), ише�
мическую болезнь сердца (17%), ревматизм
(15%), бронхолегочные заболевания (11%), дила�
тационную кардиомиопатию (ДКМП) (9%), ги�
пертрофическую кардиомиопатию (ГКМП) (5%),
пролапс митрального клапана (3%), гипертиреоз
(3%) и др.

В основе современных представлений о разви�
тии ФП лежат два отличных друг от друга элек�
трофизиологических процесса или их сочетание:

• повышенный автоматизм нескольких патоло�
гических очагов с их быстрой деполяризацией;

• множественное микроре�ентри.
Центры с повышенным автоматизмом могут

быть локализованы в одной или нескольких ле�
гочных венах, в верхней полой вене, коронар�
ном синусе, миокарде предсердий.

В основе гипотезы, иллюстрирующей меха�
низмы возникновения и поддержания ФП,
выдвинутой G. Мое в 1959 г., лежит микроре�
ентри. Основным положением гипотезы явля�
ется представление о фракцинировании волны
патологической деполяризации миокарда воз�
буждения с ее последующим разделением на
дочерние независимые друг от друга волны,
которые могут либо делиться дальше, либо сли�
ваться с соседними волновыми фронтами. При
наличии большого количества т.н. блуждаю�
щих волн ФП достигает своего полного разви�
тия и, наоборот, при небольшом числе волн и
частом их слиянии друг с другом (т.е. органи�
зации) возникает возможность восстановления
синусового ритма.
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На поверхностной ЭКГ во время ФП отсут�
ствуют зубцы Р, вместо них регистрируются
волны фибрилляции предсердий f с частотой
350–700 в минуту. Интервалы RR нерегулярны.
Выделяют два варианта активации миокарда
предсердий при ФП. В первом случае частота
электрической активации в предсердиях состав�
ляет 350–450 в минуту (крупноволновая ФП), а
во втором – 600–700 в минуту (мелковолновая
ФП) (рис. 12.34).

Как правило, для установки диагноза ФП, оп�
ределения варианта течения аритмии и верифи�
кации ее этиологических факторов не требуется
проведение эндоЭФИ и поэтому данная интервен�
ционная процедура выполняется только тем па�
циентам, которым планируется одномоментное
выполнение РЧА клинической аритмии.

На ЭГ во время ФП регистрируется высокоча�
стотная хаотическая предсердная активность.
Несмотря на тот факт, что механизмом ФП яв�
ляется ре�ентри, купирование аритмии с ис�
пользованием различных стимуляционных ме�
тодик невозможно.

В ходе эндоЭФИ у пациентов с ФП часто мо�
гут выявляться нарушения внутрипредсердной
проводимости, в которые может быть вовлечен,
в частности, САУ, что приводит к развитию при�
знаков синдрома слабости синусового узла (ва�
риант тахи�бради). При осуществлении регист�
рации внутрисердечной электрической активно�
сти у этих пациентов в легочных венах, верхней
и нижней полой вене, коронарном синусе и др.
нередко верифицируются очаги повышенного
автоматизма (“триггеры” ФП). Их ЭКГ�проявле�

Рис. 12.34. Фибрилляция предсердий. Панели А	Б – 12 отведения поверхностной ЭКГ у пациентов с крупноволновой (панель А)
и мелковолновой (панель Б) ФП. Панель В – сверху вниз представлены II, V1
отведения поверхностной ЭКГ и регистрация внутри

сердечной ЭГ из области верхнелатеральных отделов правого предсердия во время ФП. Обратите внимание на нерегулярность
интервалов RR и частоту активации предсердий (длина цикла нерегулярна, составляет от 124 до 172 мс)

Панель В

Панель БПанель А
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нием являются предсердные экстрасистолы по
типу “Р на Т” (рис. 12.35).

Хотелось бы обратить внимание на тот факт,
что ФП может являться вторичной аритмией по
отношению к другим СВТ. Так, например, было
установлено, что у 10% пациентов с синдромом
WPW регистрируются пароксизмы ФП.

Кроме того, известно, что при проведении
стандартного протокола предсердной стимуля�
ции у 5% здоровых лиц может возникнуть не�
продолжительный пароксизм ФП, который, как
правило, прекращается самостоятельно через
несколько секунд [1–3, 5–7].

ЭКГLдиагностика тахиаритмий с “узким”
комплексом QRS

В заключение раздела, посвященного СВТ, нам
представляется целесообразным представить клю�
чевые моменты дифференциальной ЭКГ�диагнос�
тики тахикардий с “узкими” комплексами QRS.
В повседневной клинической практике рутинное
электрокардиографическое исследование во мно�
гом определяет тактические подходы к дальней�
шим диагностическим и лечебным мероприятиям
в каждом конкретном случае. Уже на стадии ана�
лиза тахикардии с “узкими” комплексами QRS, за�
регистрированной в 12 отведениях поверхностной
ЭКГ, можно установить точный диагноз, решить
вопрос о необходимости проведения эндоЭФИ и в
случаях его проведения спланировать сценарий
выполнения этой процедуры.

Широкое применение эндоЭФИ в клиничес�
кой практике позволило исследователям выя�
вить корреляционные связи между данными,
полученными при проведении внутрисердечной
регистрации электрической активности сердца,
и данными регистрации поверхностной ЭКГ,
которые были получены во время пароксизмов
СВТ у этой категории больных.

Дифференциальный диагноз тахикардий с
“узким” комплексом QRS, зарегистрированных
на ЭКГ, необходимо проводить со всем спектром

СВТ, к которым относятся фибрилляция пред�
сердий, трепетание предсердий, АВ�узловая ре�
ципрокная тахикардия, ортодромная АВРТ,
внутрипредсердная тахикардия, предсердная
тахикардия, синусовая тахикардия и постоян�
но�рецидивирующая тахикардия из области АВ�
соединения (PJRT).

Дифференциальный диагноз следует начи�
нать со сравнения ЭКГ, зарегистрированной в 12
отведениях, во время синусового ритма и на
фоне тахикардии.

Как правило, ЭКГ�диагноз фибрилляции и
трепетания предсердий не вызывает затрудне�
ний. Так, ФП характеризуется наличием волн
фибрилляции f и нерегулярностью интервалов
RR. При трепетании предсердий регистрирует�
ся характерная “пилообразная” форма волн тре�
петания F , наиболее выраженные в нижних от�
ведениях (см. рис. 12.33).

При мультифокусной предсердной тахикардии
на ЭКГ регистрируются зубцы Р’ , по крайней мере,
двух морфологических классов (см. рис. 12.23).

В основе дифференциальной электрокардиог�
рафической диагностики ортодромной АВРТ,
АВУРТ, синусовой, внутрипредсердной, пред�
сердной тахикардий и PJRT лежат анализ ин�
тервалов RP’ и P’R, морфология и направлен�
ность зубца Р’.

Если на фоне СВТ RP’>P’R (т.е. отношение
интервалов RP’ и P’R составляет более 1), то с
высокой вероятностью можно утверждать, что
это синусовая, внутрипредсердная, предсердная
тахикардии или PJRT. В том случае если
RP’<P’R, речь, вероятнее всего, идет об АВРТ
или АВУРТ (рис. 12.36).

При проведении дифференциальной диагнос�
тики тахикардий с “узкими” комплексами QRS
и отношением интервалов RP’ и P’R более 1 клю�
чевыми моментами диагностики являются опре�
деление направленности зубца Р на фоне тахи�
кардии, сравнение его морфологии на фоне си�
нусового ритма и тахикардии. Если
направленность зубца Р на фоне синусового рит�
ма и на фоне тахикардии полностью идентична,
то, по всей вероятности, мы имеем дело с сину�
совой тахикардией.

В пользу предсердных тахикардий будет сви�
детельствовать отличие морфологии зубцов Р и
Р’, зарегистрированных в 12 отведениях повер�
хностной ЭКГ на фоне синусового ритма и на
фоне тахикардии. Наличие мономорфной пред�
сердной экстрасистолии (часто аллоритмирован�
ной) с морфологией зубца Р’, соответствующей
его морфологии во время тахикардии, является
косвенным свидетельством в пользу предсерд�
ной тахикардии. Анализ направленности зубца
Р’ в 12 отведениях поверхностной ЭКГ являет�

Рис. 12.35. Ранняя предсердная экстрасистола по типу “Р
на Т”, зарегистрированная в II, III и V1#отведениях поверх#
ностной ЭКГ (показано стрелкой)
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ся чрезвычайно полезным в топической диагнос�
тике предсердной тахикардии. Так, например,
отрицательная конфигурация зубца Р’ в аVL и
положительная в правых прекардиальных ЭКГ�
отведениях свидетельствует о левопредсердной
локализации тахикардии, а отрицательная мор�
фология предсердных зубцов в нижних отведени�
ях ЭКГ будет говорить о нижнепредсердном рас�
положении аритмогенного участка (рис. 12.37).

Характерными особенностями PJRT являют�
ся: непрерывно рецидивирующий характер те�
чения аритмического синдрома, старт тахикар�
дии без предшествующей экстрасистолы, отри�
цательная направленность зубца Р’ в нижних
отведениях ЭКГ и двухфазная в отведениях V1�V2,
что свидетельствует о нижнесептальном выходе
фронта возбуждения по “медленному” ретрог�
радно�проводящему ДАВС (рис. 12.38).

При проведении дифференциальной диагнос�
тики тахикардий с “узкими” комплексами QRS
и отношением интервалов RP’ и PR менее 1 чрез�
вычайно важное значение имеет конфигурация
зубца Р’ во время тахикардии. При типичной
форме АВУРТ, как правило, ретроградный зу�
бец Р’ определяется в проксимальной части сег�
мента ST, отделен от комплекса QRS не более
чем на 70 мс и инвертирован в нижних (II, III,
aVF) и правых прекардиальных ЭКГ�отведени�
ях (V1�V2). Иногда зубец P’ может сливаться с
желудочковым комплексом, что затрудняет оп�
ределение величины интервала RP’ (рис. 12.39).
В этом случае помогает сравнение морфологии
желудочкового комплекса в нижних и правых
прекардиальных ЭКГ�отведениях, зарегистри�

рованных во время синусового ритма и во время
тахикардии. Ретроградный инвертированный
тахикардитический зубец Р’ имитирует появле�
ние псевдозубца r’ в отведении V1 и псевдозуб�
ца s в ЭКГ�отведениях II, III, aVF. Нередко на
ЭКГ, зарегистрированной во время пароксизма,
определяется амплитудная альтернация ретрог�
радного зубца Р’, связанная с изменением на�
правления электрической оси сердца во время
акта дыхания.

При ортодромных АВРТ и атипичных формах
АВУРТ ретроградный зубец Р’ верифицируется
вне желудочкового комплекса и нередко вели�
чина интервала RP’ ненамного меньше интерва�
ла P’R или даже может быть равна ему. В этом
случае при атипичных формах АВУРТ направ�
ленность ретроградного зубца Р’ остается такой
же, как и при типичных формах, в то время как
направленность ретроградного зубца Р’ при ортод�
ромных АВРТ будет определяться локализацией
ДАВС. В большинстве случаев скрытые латераль�
ные ДАВС являются левосторонними, что обус�
ловливает положительную направленность рет�
роградного зубца Р’ в правых прекардиальных
отведениях (рис. 12.40) [1–3, 5–7].

ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ ТАХИКАРДИИ
На сегодняшний день общепринятой классифи�

кации желудочковых тахикардий (ЖТ) не суще�
ствует. Это связано с тем, что ЖТ гетерогенны по
своей этиологии, механизмам развития, клини�
ческому течению, ЭКГ�проявлениям и прогности�
ческой значимости для пациента. Последний
пункт является основополагающим моментом в

Рис. 12.36. Дифференциальный диагноз СВТ с “узким” комплексом QRS. В том случае если на фоне СВТ P’R>RP’ и зубец Р’ не
визуализируется из
за его наложения на комплекс QRS, речь идет о типичной АВУРТ (верхняя часть рисунка). Если на фоне СВТ
P’R>RP’ и зубец Р’ визуализируется после комплекса QRS, то речь может идти либо об атипичных формах АВУРТ, либо об ортодром

ной АВРТ (средняя часть рисунка). Если на фоне СВТ P’R<RP’, то, в этом случае, мы имеем дело с внутрипредсердной, предсердной
тахикардиями, ортодромной АВРТ или PJRT (нижняя часть рисунка)
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Рис. 12.38. PJRT

Рис. 12.37. Старт предсердной тахикардии из области нижнесептальных отделов правого предсердия. Представлены 12
отведений поверхностной ЭКГ на фоне синусового ритма (первые два комплекса) и старт ПТ после нижнепредсердной экстрасисто

лии с аберрацией проведения по передневерхнему разветвлению ЛНПГ (3
й комплекс слева). На фоне тахикардии интервал RP’>P’R.
Зубец Р положительный в отведении aVL и двухфазный в отведении V1, что свидетельствует о правопредсердной септальной лока

лизации аритмического фокуса. Негативная направленность зубца Р’ в нижних отведениях (II, III, aVF) и относительно короткий
интервал P’R свидетельствуют о нижнепредсердной локализации аритмического фокуса. Таким образом, анализ ЭКГ в 12 отведени

ях может нам подсказать, что источник ПТ локализован в нижнесептальных отделах правого предсердия
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клинической оценке пациентов с желудочковыми
нарушениями ритма, так как ЖТ и/или фибрил�
ляция желудочков (ФЖ) являются основными
механизмами в реализации такого трагического
сценария, как внезапная сердечная смерть (ВСС).

Основной задачей данного раздела нашей гла�
вы является демонстрация роли эндоЭФИ в ди�
агностике и выборе лечебной тактики, прежде
всего у больных, относящихся к категории вы�
сокого риска развития ВСС, а также у пациен�
тов с различными желудочковыми нарушения�
ми ритма (ЖНР).

В 2006 г. R. Fogoros в четвертом издании сво�
ей книги “Электрофизиологическое исследова�
ние” представил перечень основных форм ЖНР

в их связи с механизмами и причинам возник�
новения, который мы адаптировали и представ�
ляем в табл. 12.3. На наш взгляд, использова�
ние данных, представленных в табл. 12.3, мо�
жет быть полезно при клинической оценке
больных с ЖНР.

Для ясного понимания вопросов, связанных
с проведением эндоЭФИ у пациентов с ЖНР,
целесообразно представить основные определе�
ния и понятия, которые будут иметь немало�
важное значение при дальнейшем изложении
материала.

Независимо от механизмов и причин возник�
новения основными ЭКГ�проявлениями ЖНР
являются ЖЭ, ЖТ и ФЖ.

Рис. 12.39. Типичная форма АВУРТ, зарегистрированная в
12 отведениях поверхностной ЭКГ

Рис. 12.40. Ортодромная АВРТ у пациента с функциониру#
ющим левым скрытым латеральным ДАВС, зарегистриро#
ванная в 12 отведениях поверхностной ЭКГ

Примечание: ЖЭ – желудочковая экстрасистолия; ЖТ – желудочковая тахикардия; ФЖ – фибрилляция желудочков; ИМ – инфаркт миокар�
да; ДКМП – дилатационная кардиомиопатия; АДПЖ – аритмогенная дисплазия правого желудочка; ВТПЖ/ЛЖ – выходной тракт правого/
левого желудочка

Таблица 12.3
Механизмы и причины развития желудочковых нарушений ритма (по R. Fogoros, 2006)

Механизм Причина

Повышенный автоматизм: Связана с остро возникшими (преходящими) состояниями: острая стадия ИМ
• ЖЭ или ишемия миокарда, электролитный и/или кислотно�основной дисбаланс, гипоксия,
• ЖТ и/или ФЖ повышение симпатического тонуса вегетативной нервной системы

Ре�ентри:
• ЖЭ Связана с хроническими заболеваниями миокарда: постинфарктный
• ЖТ и/или ФЖ кардиосклероз, ДКМП, АДПЖ

Триггерная активность:
• ЖЭ
• ЖТ и/или ФЖ

Прочие ЖНР:
• Фасцикулярная левожелудочковая ЖТ Идиопатическая
• ЖЭ/ЖТ из области ВТПЖ/ЛЖ Идиопатическая, миокардитический кардиосклероз
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ФЖ – это нарушение ритма сердца, характе�
ризующееся отсутствием на ЭКГ организован�
ных дискретных комплексов QRS, некоордини�
рованными сокращениеми отдельных участков
миокарда с появлением на ЭКГ высокоампли�
тудных нерегулярных волн f с частотой актива�
ции желудочков около 600 в минуту (рис.
12.44). С клинической точки зрения целесооб�
разно выделение первичной и вторичной ФЖ.
Первичная развивается на фоне острой электри�
ческой нестабильности миокарда и возникает у
больных, не имеющих выраженных нарушений
кровообращения: сердечной недостаточности,
шока и т.д. Вторичная ФЖ – это результат да�
леко зашедших проявлений сердечной недоста�
точности у больных с кардиогенным шоком,
инфарктом миокарда, хронической ИБС, деком�
пенсированными пороками сердца, ДКМП, ами�
лоидозом сердца и др. По своей сути она явля�
ется терминальным ритмом у этих пациентов и
трудно, в отличие от первичной ФЖ, поддает�
ся электрической дефибрилляции [1–3, 5–7].
C. Wiggers выделяет четыре стадии развития
ФЖ:

1) стадия трепетания желудочков – о ней мы
рассказали выше;

2) судорожная стадия – продолжается не бо�
лее 1 мин, характеризуется некоординирован�
ным сокращением отдельных участков миокар�
да с появлением на ЭКГ высокоамплитудных не�
регулярных волн f с частотой активации
желудочков около 600 в мин;

3) стадия мерцания желудочков – продолжа�
ется до 3 мин, характеризуется беспорядочным
возбуждением отдельных групп кардиомиоци�
тов и проявляется на ЭКГ хаотичными низкоам�
плитудными волнами с частотой более 1000 в
мин;

4) атоническая стадия – характеризуется за�
тухающим возбуждением отдельных участков
сердечной мышцы на фоне увеличения массы
несокращающегося миокарда, которая проявля�
ется на ЭКГ увеличением длительности и сниже�
нием амплитуды волн ФЖ (частота менее 400 в
мин) (подробнее о механизмах ФЖ см. главу 25).

Основополагающим моментом в ходе проведе�
ния эндоЭФИ является оценка состояния цент�
ральной гемодинамики. Гемодинамика считает�
ся стабильной в тех случаях, когда сознание у
больного ясное, определяется пульс на перифе�
рических артериях, отсутствует клиника стено�
кардии и прогрессии сердечной недостаточнос�
ти, систолическое АД выше 100 мм рт.ст. О не�
стабильной гемодинамике говорят в случаях
снижения АД ниже 90 мм рт.ст., отсутствия
пульса на периферических артериях, развития
ангинозного приступа и/или прогрессии сердеч�

ЖЭ – это внеочередное по отношению к основ�
ному ритму сердца возбуждение миокарда желу�
дочков, при котором источник патологической
импульсации расположен ниже пучка Гиса, т.е.
в ветвях пучка Гиса, в области терминальных
волокон Пуркинье или в сократительном мио�
карде желудочков. Выделяют одиночную, пар�
ную (две ЖЭ подряд), залповую (три ЖЭ под�
ряд), аллоритмированную ЖЭ (рис. 12.41).

ЖТ – это нарушения ритма сердца, при ко�
торых источник патологической импульсации
расположен ниже пучка Гиса, т.е. в ветвях пуч�
ка Гиса, в области терминальных волокон Пур�
кинье или в сократительном миокарде желу�
дочков, состоящая, как минимум, из 4�х отно�
сительно организованных, дискретных
комплексов QRS с частотой активации желу�
дочков более 100 в минуту. С практической
точки зрения целесообразно выделять неус�
тойчивую ЖТ (тахикардия от 4�х комплексов до
30 с, которая самостоятельно прерывается), ус�
тойчивую ЖТ (тахикардия продолжительнос�
тью более 30 с), а также полиморфную ЖТ (та�
хикардия в которой желудочковые комплексы
представлены 2 и более морфологическими
классами) и мономорфную ЖТ (тахикардия с
одним морфологическим классом комплексов
QRS) (рис. 12.42) [1–3, 5–7].

При частоте желудочковой активации на
фоне ЖТ 220 в минуту и выше отличить комп�
лекс QRS от волны Т становится невозможно и
в этом случае говорят о трепетании желудочков
(рис. 12.43) [1–3, 5–7].

Рис. 12.41. Аллоритмированная мономорфная желудочко#
вая экстрасистолия из области левого синуса Вальсальва (би#
геминия), зарегистрированная в 12 отведениях поверхно#
стной ЭКГ
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ной недостаточности, появления спутанного со�
знания. Сами по себе устойчивая ЖТ или ФЖ
являются состояниями, требующими проведе�
ния неотложных мероприятий, при этом выбор
лечебной тактики определяется, прежде всего,
характеристиками центральной гемодинамики
на фоне ЖНР. В заключительном протоколе
операции необходимо подробно указать гемоди�
намическую значимость верифицированных в
ходе исследования ЖНР [3, 4].

ЭндоЭФИ у пациентов
с ишемическими ЖНР сердца

ЖНР ишемического генеза могут развивать�
ся у пациентов, имеющих указания на перене�

сенный инфаркт миокарда в анамнезе. Показа�
ния к проведению эндоЭФИ у этих категорий
больных подробно обсуждаются в главе “К воп�
росу о стандартизации проведения интервенци�
онных вмешательств в аритмологии”. Основны�
ми задачами эндоЭФИ у пациентов с высокой
вероятностью развития ЖНР ишемического ха�
рактера являются индукция аритмий, которые
могут обусловливать клиническую симптомати�
ку (в частности, синкопе), определение риска
развития ВСС (возможность индукции устойчи�
вой ЖТ) и выбор дальнейшей тактики ведения
этих пациентов.

В ходе проведения эндоЭФИ на первом этапе
исследования проводится протокол программи�

Панель А Панель Б

Рис. 12.42. Полиморфная, устойчивая и неустойчивая ЖТ.
Панель А – сверху вниз представлены I, II, III, V1 и V6
отведения
поверхностной ЭКГ, канал биполярной внутрисердечной реги

страции с дистальной пары диагностического электрода, пози

ционированного в области верхушки правого желудочка (RVA).
На фоне проведения программированной ЭКС желудочков с вве

дением (S2 и S3) отмечается индукция полиморфной неустой

чивой ЖТ. Панель Б – сверху вниз представлены I, II, III, V1
от

ведения поверхностной ЭКГ, каналы биполярной регистрации
с проксимальной (ABLp) и дистальной (ABLd) пар деструктиру

ющего электрода и два канала монополярной регистрации с
дистального кончика деструктирующего электрода (UNI
1, UNI
2).
Представлена неустойчивая ЖТ (7 комплексов) из области вы

ходного тракта правого желудочка, иллюстрирующая феномен
“разогрева” на фоне проведения РЧА ЖЭ в выходном тракте пра

вого желудочка. Панель В – представлены 12 отведений поверх

ностной ЭКГ на фоне устойчивой мономорфной ЖТ, индуцирован

ной в ходе проведения эндоЭФИ у пациента И., 64 лет, с указанием
в анамнезе на перенесенный инфаркт миокарда и сниженную со

кратительную способность левого желудочка (фракция выброса
левого желудочка по Симпсону составляет 32%)Панель В
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рованной предсердной ЭКС, определяются пара�
метры ВВФСУ, КВВФСУ, ЭРП предсердий и
ЭРП АВ�соединения, а также возможность ин�
дукции устойчивых СВТ.

После проведения предсердного протокола
ЭКС приступают к проведению желудочкового
протокола ЭКС из области верхушки правого
желудочка, в ходе которого оценивается харак�
тер ВА�проводимости, определяются ЭРП ВА�
проведения и ЭРП желудочков (см. главу “К
вопросу о стандартизации проведения интервен�
ционных вмешательств в аритмологии”) [4, 9].

Индукция ЖТ
В подавляющем большинстве случаев меха�

низмом ишемических (постинфарктных) ЖТ
является механизм ре�ентри и, следовательно,
основным условием существования этих арит�
мий является наличие петли ре�ентри, состоя�
щей из двух каналов проведения, обладающих
различными электрофизиологическими свой�
ствами, которые формируются вокруг и/или
внутри постинфарктного рубца (электрически
“немого” участка) в миокарде желудочков. В
ходе протокола эндоЭФИ индукция ЖНР у па�
циентов с ИБС возникает в результате проведе�
ния программированной и/или асинхронной
стимуляции желудочков. Для индукции ЖТ
необходимо, чтобы фронт деполяризации мио�
карда желудочков, возникший в результате вве�
дения программируемого желудочкового экст�
растимула, достиг петли ре�ентри в тот момент,
когда один из ее каналов находится еще в состо�
янии рефрактерности, а другой уже успел вос�
становить свою возбудимость. В этом случае воз�
никает блокада проведения в одном из каналов

и импульс медленно проводится по второму ка�
налу. За это время возбудимость в первом кана�
ле успевает восстановиться и волна деполяриза�
ции захватывает его после активации миокарда
во втором канале. Таким образом, реализуется
механизм повторного входа возбуждения вокруг
рубцового участка в миокарде желудочков.

Чем ближе к компонентам петли ре�ентри в
миокарде желудочков расположен диагности�
ческий электрод, с которого осуществляется
ЭКС, тем легче индуцировать ЖТ. Это обуслов�
лено тем фактом, что величина интервала сцеп�
ления вводимого экстрастимула находится в об�
ратной зависимости от скорости проведения по
миокарду желудочков, по которому импульс
достигает компонентов петли ре�ентри. В этой
связи на этапе подготовки к проведению эндоЭФИ
является актуальным определение локализации
постинфарктной рубцовой зоны в миокарде же�
лудочков на основании анализа 12 отведений
ЭКГ и данных трансторакальной эхокардиогра�
фии, что позволяет исследователю целенаправ�
ленно позиционировать диагностический элек�
трод ближе к рубцовой зоне. В ходе проведения
протокола программированной ЭКС желудочков
целесообразно проводить его как минимум из трех
участков правого желудочка (верхушка, выход�
ной тракт, межжелудочковая перегородка). Что
касается проведения программированной ЭКС
из левого желудочка, рекомендуемого группой
M. Josephson, то, как показали данные ряда ис�
следований, если аритмия не была индуцирова�
на при проведении ЭКС из нескольких участков
правого желудочка, то маловероятно, что она
индуцируется при проведении программируе�
мой ЭКС из левого желудочка.

Рис. 12.43. Трепетание желудочков Рис. 12.44. Фибрилляция желудочков, успешно купирован#
ная методом наружной дефибрилляции
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Как правило, для индукции ЖТ использует�
ся методика программированной стимуляции с
базовой длиной цикла 600, 500 и 400 мс, кото�
рая проводится, минимум из двух участков пра�
вого желудочка. Уменьшение базовой длины
цикла сопровождается увеличением скорости
проведения по миокарду желудочков и умень�
шением значений ФРП миокарда желудочков.
Небольшие значения ФРП позволяют фронту
деполяризации, который в результате возника�
ет, легче достигать компонентов петли ре�ентри
и увеличивает шансы инициализации устойчи�
вых ЖНР.

В ходе проведения протокола ЭКС у пациен�
тов с ЖНР целесообразно начинать его выполне�
ние с менее агрессивных методик. Как правило,
желудочковый протокол начинается с програм�
мируемой ЭКС с инкрементным введением оди�
ночного экстрастимула (S2). При отсутствии
индукции ожидаемой аритмии проводится про�
граммируемая ЭКС с введением второго экстра�
стимула (S3), при этом величина задержки пер�
вого экстрастимула (S1�S2) фиксировано уста�
навливается на 20–30 мс выше значения ЭРП, а
программация происходит по второму экстрас�
тимулу (S2�S3). Следующим шагом, повышаю�
щим агрессивность проводимого исследования,
является введение третьего желудочкового экст�
растимула (S4), при этом величины задержки

первого и второго экстрастимулов (S1�S2) фик�
сировано устанавливаются на 20–30 мс выше
соответствующих значений ЭРП желудочков
(рис. 12.45).

При отсутствии индукции аритмии в ходе
проведения программированной ЭКС желудоч�
ков из области верхушки правого желудочка и
выходного тракта правого желудочка с базовой
длиной цикла 600, 500, 400 мс и введением S4,
как правило, проводится учащающая асинхрон�
ная стимуляция желудочков, состоящая из 8–12
экстрастимулов с длиной цикла, находящейся в
диапазоне 400–240 мс и по возможности близкой
к величине цикла клинической ЖТ (рис. 12.46).

Как правило, у пациентов с верифицирован�
ными ранее устойчивыми ишемическими ЖНР
индукция ЖТ в ходе выполнения эндоЭФИ про�
исходит достаточно легко даже при проведении
неагрессивного протокола ЭКС желудочков. В то
же время у пациентов с ИБС, относящихся к
категории пациентов с умеренным риском раз�
вития ВСС (например, пациенты с сохранной
сократительной функцией левого желудочка,
имеющие указания в анамнезе на эпизоды син�
копе без верифицированных ранее ЖНР), про�
ведение агрессивного протокола оправдано даже
несмотря на тот факт, что индукция ЖТ после
введения третьего или даже четвертого желу�
дочкового экстрастимула снижает специфич�

Рис. 12.46. Индукция устойчивой мономорфной ЖТ после
проведения асинхронной электрокардиостимуляции желу#
дочков. Сверху вниз представлены I и aVL ЭКГ
отведения, ка

нал регистрации из области верхушки правого желудочка (RVA).
Методом асинхронной ЭКС, состоящей из четырех экстрастиму

лов (S1) с длиной цикла 230 мс индуцирована устойчивая ЖТ с
длиной цикла 270 мс

Рис. 12.45. Индукция устойчивой мономорфной ЖТ после
проведения программированной электрокардиостимуляции
желудочков. Сверху вниз представлены II, III, V1
отведения по

верхностной ЭКГ, канал биполярной внутрисердечной регистра

ции с дистальной пары диагностического электрода, позициони

рованного в верхушке правого желудочка (RVA). На фоне прове

дения программированной ЭКС желудочков с введением (S2 и S3)
отмечается индукция мономорфной устойчивой ЖТ
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ность и диагностическую значимость исследова�
ния (рис. 12.47). В данном случае гипердиагно�
стика ЖНР у этой категории больных, по наше�
му мнению, является оправданной. К факторам,
снижающим диагностическую ценность индук�
ции ЖНР в ходе проведения желудочкового
протокола эндоЭФИ у пациентов с ИБС, отно�
сятся: индукция полиморфной ЖТ, индукция
ТЖ и/или ФЖ, индукция устойчивой ЖТ пос�
ле введения S4 в диапазоне задержек (S3�S4) от
260 мс и ниже, индукция ЖТ в результате про�
ведения асинхронной стимуляции желудочков.
Тем не менее, оценка полученных результатов
должна проводиться, прежде всего, исходя из
конкретной клинической ситуации [2, 4, 5, 9].

Оценка полученных результатов
Электрофизиологу, проводящему исследова�

ние, чрезвычайно важно правильно и адекватно
интерпретировать полученные данные. Соглас�
но рекомендациям R. Fogoros результат прото�
кола эндоЭФИ у пациентов с ЖНР считается
положительным, если в ходе протокола ЭКС
желудочков не менее чем дважды индуцирова�
лась ЖТ, состоящая более чем из 10 комплексов
QRS, и при этом во всех случаях параметры ин�
дукции аритмии были сопоставимы (стереоти�
пия индукции). В том случае если ЖТ не была
индуцирована или же параметры индукции и
характеристики ЖТ не соответствовали выше�
указанным условиям, то результат исследова�
ния считается отрицательным. Обязательным
условием является проведение протокола ЭКС
желудочков, как минимум, из двух участков
правого желудочка с использованием различ�
ных циклов базовой стимуляции желудочков и
проведении фармакологического теста с изопро�
теринолом и/или новокаинамидом [2, 3, 5, 7, 9].

Ряд авторов к положительным результатам
исследования относит индукцию устойчивой
ЖТ (продолжительностью более 30 с или купи�
рованную в пределах 30 с из�за выраженной ге�
модинамической значимости). На наш взгляд, в
обоих случаях отсутствуют принципиальные
различия в положительной оценке результатов
протокола эндоЭФИ у пациентов с ишемически�
ми ЖНР. Так, например, согласно нашим дан�
ным в случаях стереотипной индукции неустой�
чивой ЖТ внутривенное введение 1000 мг ново�
каинамида в течение 30 минут приводит к т.н.
“оформлению” неустойчивой и, как правило,
высокочастотной ЖТ в устойчивую и более мед�
ленную ЖТ. Поэтому в обоих случаях заключе�
ние о положительном результате теста вполне
правомочно.

При индукции ЖТ в ходе эндоЭФИ первое,
что должен сделать электрофизиолог, это оце�

нить гемодинамическую значимость аритмии.
При появлении минимальных признаков гемо�
динамической нестабильности ЖТ должна быть
купирована либо методом ЭКС, либо проведени�
ем наружной дефибрилляции.

Кроме состояния центральной гемодинамики
в ходе эндоЭФИ оцениваются характер ЖТ (мо�
номорфная или полиморфная), длина цикла та�
хикардии, морфология и длительность комплек�
са QRS в 12 отведениях поверхностной ЭКГ, на�
правление электрической оси сердца.

Как уже было сказано, в ряде случаев назна�
чение новокаинамида может сопровождаться
удлинением цикла ЖТ и, соответственно, улуч�
шать переносимость ЖТ. Этот момент является
чрезвычайно важным при определении дальней�
шей тактики лечения, так как наличие отно�
сительно стабильных системных гемодинамичес�
ких параметров на фоне ЖТ обеспечивает возмож�
ность проведения картирования и радиочастотной
абляции этой аритмии и, следовательно, расширя�
ет арсенал методов в отношении этой категории
пациентов (см. главы 15 и 16).

Купирование ЖТ
ЖТ, индуцированная в ходе эндоЭФИ может

быть купирована либо методом проведения стиму�
ляции желудочков, либо методом проведения де�
фибрилляции. Выбор метода определяется, преж�
де всего, гемодинамической значимостью аритмии.

В основе механизмов купирования ЖТ мето�
дом стимуляции желудочков лежит понятие
“вхождения” в цикл ре�ентри (подробнее см.
главу 15). Как правило, в клинической практи�
ке для купирования ЖТ используются методи�
ки асинхронной стимуляции желудочков с дли�

Рис. 12.47. Чувствительность и специфичность методики
программированной электрокардиостимуляции желудоч#
ков в диагностике ЖНР. S2
S5 – количество вводимых про

граммируемых экстрастимулов; прерывистая кривая отобража

ет чувствительность, сплошная – специфичность
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ной цикла на 20% короче длины цикла тахикар�
дии и/или методика введения одиночных или
(двойных/тройных) желудочковых экстрасти�
мулов, синхронизированных с деполяризацией
миокарда желудочков (рис. 12.48).

В результате использования методик ЭКС во
время ЖТ происходит либо купирование ЖТ,
либо ее трансформация в более высокочастот�
ную аритмию (см. рис. 12.48).

Режим купирования ЖТ методом ЭКС явля�
ется важной характеристикой, которая учи�
тывается при проведении программирования
функции антитахикардитической стимуляции
у пациентов с имплантированными кардиовер�
терами�дефибрилляторами.

ЭндоЭФИ у пациентов с неишемическими
ЖНР сердца

У пациентов с неишемическими ЖНР в осно�
ве аритмий лежат различные механизмы, о ко�
торых подробно будет рассказано во II части дан�
ной книги. Протокол проведения эндоЭФИ у
этой категории больных, как правило, не отли�
чается от протокола, применяющегося у пациен�
тов с ишемическими ЖНР. Тем не менее, при
ряде состояний существуют некоторые особен�
ности проведения протокола желудочковой
ЭКС, на которых мы остановимся ниже.

Аритмогенная дисплазия правого
желудочка

Аритмогенная дисплазия правого желудоч�
ка (АДПЖ) – это заболевание, в основе кото�
рого лежит фиброзно�жировое перерождение
миокарда правого желудочка, что сопровожда�
ется появлением желудочковых аритмий из
области выходного и/или приточного трактов
правого желудочка (рис. 12.49). Заболевание
чаще встречается у молодых людей и являет�
ся основной причиной развития ВСС этой ка�
тегории пациентов. Вопросы патогенеза, диаг�
ностики, клинического течения, прогноза,
методов лечения подробно освещены в главе 22.
В основе устойчивых ЖНР у этих больных ле�
жат механизмы ре�ентри и/или триггерной ак�
тивности. Формирование петли повторного
входа возбуждения связано с участками жиро�
вого перерождения или фиброза в выходном
и/или приточном трактах правого желудочка.
Поэтому в ходе проведения эндоЭФИ из�за
близости позиционирования стимуляционных
электродов к компонентам петли ре�ентри ин�
дукция клинической ЖТ методом программи�
рованной ЭКС не вызывает затруднений. Ис�
следование, как правило, сочетается с прове�
дением РЧА ЖНР.

Рис. 12.48. Купирование ЖТ методом асинхронной желудочковой ЭКС. Сверху вниз представлены I, II, III, V1
отведения повер

хностной ЭКГ, канал внутрисердечной регистрации из области правого желудочка (RVA). На фоне ЖТ с длиной цикла 290 мс прово

дится ЭКС желудочков с длиной цикла 230 мс, которая купирует ЖТ
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Желудочковая тахикардия с циркуляцией
импульса по ножкам пучка Гиса
(bundle branch re�entry)

В основе этой ЖТ (BBR) лежит механизм ре�
ентри, реализация которого происходит по нож�
кам пучка Гиса. Устойчивая BBR�ЖТ характери�
зуется высокой частотой активации желудочков
(более 200 в мин), отклонением электрической
оси сердца влево и морфологией желудочковых
комплексов по типу БЛНПГ. На ЭГ перед каж�
дым спайком желудочковой активности регист�
рируются спайк пучка Гиса (в области компакт�
ной части АВ�соединения) и спайк, отражающий
электрическую активность ПНПГ. Эта аритмия
характерна для пациентов с дилатационной кар�
диомиопатией. В редких случаях устойчивая
BBR может встречаться у пациентов со структур�
но нормальным миокардом (рис. 12.50). Сосуще�
ствование BBR�ЖТ и ФП у одного и того же па�
циента позволяет нам предположить наличие
первичной электрической нестабильности мио�
карда как причину аритмического синдрома в
данном клиническом примере.

У здоровых людей в ходе проведения протоко�
ла программированной стимуляции желудочков
и введении одиночных желудочковых экстрасти�
мулов в диапазонах задержек (280–240 мс) могут

появляться повторные желудочковые ответы с
циркуляцией импульса по ножкам пучка Гиса
(рис. 12.51). Условия реализации механизма ре�
ентри в проводящей системе желудочков при
проведении программированной ЭКС желудоч�
ков не отличаются от условий реализации любо�
го ре�ентри. Разность значений ретроградного
ЭРП ПНПГ и ЭРП миокарда желудочков обуслов�
ливает возможность формирования двух функци�
ональных каналов проведения с различными ЭФ�
свойствами. В ходе проведения программирован�
ной ЭКС желудочков при достижении
ретроградного ЭРП ПНПГ, величина которого
превышает ЭРП миокарда желудочков, возника�
ет ретроградный блок проведения по ПНПГ (вто�
рое условие – однонаправленный блок проведе�
ния). Так как значения ЭРП миокарда желудоч�
ков ниже, чем ЭРП ПНПГ, то миокард
желудочков сохраняет свою возбудимость и вол�
на деполяризации из области миокарда правого
желудочка медленно распространяется по меж�
желудочковой перегородке, затем ретроградно по
ЛНПГ и достигает пучка Гиса. За это время
ПНПГ успевает восстановить свою возбудимость
и захватывается уже антероградным фронтом
деполяризации. На ЭКГ и ЭГ это проявляется
одиночными или двойными желудочковыми

Рис. 12.49. Желудочковая тахикардия из области приточного тракта у пациента с аритмогенной дисплазией правого же#
лудочка, зарегистрированная в 12 отведениях поверхностной ЭКГ
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комплексами с морфологией блокады ЛНПГ,
иллюстрирующими BBR�ответы (см. рис. 12.51).

При подозрении на наличие у пациента устой�
чивой BBR и отсутствие ее индукции при прове�
дении стандартного протокола программирован�
ной желудочковой стимуляции целесообразно
применение программированной ЭКС желудочков
с введением программируемых экстрастимулов в
последовательности short�long�short (предложена
группой M. Akhtar в 1981 г.), которая позволяет
расширить окно возбудимости (excitable gap) тахи�
кардии за счет увеличения значений ретроградно�
го ЭРП ПНПГ [2, 3, 5, 7, 9].

Идиопатическая
левожелудочковая тахикардия

Эта ЖТ часто встречается в молодом возрасте,
нередко носит хронический или постоянно реци�
дивирующий характер, имеет доброкачественное
течение. Тахикардия имеет морфологию блокады
правой ножки пучка Гиса с отклонением элект�
рической оси сердца вверх и вправо – так назы�
ваемая “северо�западная” ось сердца или с откло�
нением электрической оси сердца влево (рис.
12.52). Выделяют фокусный и фасцикулярный
варианты этой тахикардии, недифференцируе�
мые на поверхностной ЭКГ. При “истинной” фо�

Рис. 12.50. Устойчивая ЖТ, обусловленная циркуляцией
фронта возбуждения по ножкам пучка Гиса (bundle branch
re#entry), у пациента Ф., 52 лет, со структурно нормальным
миокардом. На панелях А	В сверху вниз представлены I, II, III
и V1
отведения поверхностной ЭКГ, внутрисердечные эндограм

мы из верхнелатеральных отделов правого предсердия (HRA),
области пучка Гиса (HISp, HISd), коронарного синуса (CSp, CS4
2,
CSd), верхушки правого желудочка (RVA). Панель А – методом
программированной ЭКС желудочков с введением одиночного
экстрастимула (S2) индуцирована ЖТ с длиной цикла 270 мс,
морфологией комплекса QRS по типу БЛНПГ и отклонением
электрической оси сердца влево. Каждому спайку активации
желудочков (V) на каналах регистрации (HIS) предшествует
спайк, отражающий электрическую активность пучка Гиса (Н).
Наблюдается ВА
диссоциация (величина интервала А
А в пред

сердиях составляет 770 мс). Панель Б – после попытки прове

дения асинхронной ЭКС предсердий для вхождения в цикл ЖТ
отмечается индукция фибрилляции предсердий (на канале HRA
интервал А
А равен 180 мс). Длина цикла, морфология комп

лексов QRS и геометрия желудочковой активации остаются без
изменений. Таким образом, наблюдается одновременное сосу

ществование ЖТ и ФП. Панель В – после проведения асинхрон

ной ЭКС желудочков с длиной цикла 210 мс отмечается купиро

вание ЖТ. При этом в предсердиях сохраняется ФП. Проведе

ние РЧА ПНПГ привело к элиминации ЖТ и невозможности ее
рецидивирования в последующем периоде наблюдения за па

циентомПанель В

Панель БПанель А
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кусной природе аритмический очаг картируется
на границе средней и базальной третей межжелу�
дочковой перегородки снизу в левом желудочке.
При фасцикулярной аритмии тахикардия возни�
кает примерно в той же зоне, что и фокусные на�
рушения ритма, из области задненижнего, реже
– передневерхнего разветвления левой ножки
пучка Гиса. В зарубежной литературе под идио�
патической левожелудочковой тахикардией под�
разумевается именно фасцикулярный вариант.
Эта тахикардия является катехоламинзависи�
мой, т.е. провоцируется физической и психоэмо�
циональной нагрузками, легко индуцируется
программированной стимуляцией во время эндо�
ЭФИ, часто купируется при введении верапами�
ла, в меньшей степени чувствительна к β�блока�
торам и лидокаину [2, 3, 5, 7, 9].

Другие некоронарогенные ЖНР
Существует множество классификаций не�

ишемических ЖНР в зависимости от их нозоло�
гической принадлежности, локализации арит�

могенного очага, электрофизиологического ме�
ханизма, влияния фармакологических препара�
тов, клинического течения (см. главы 20 и 21).
Эта группа желудочковых аритмий составляет
от 10 до 30% всех ЖНР сердца и является весь�
ма неоднородной. Особенностью этих аритмий
является разнообразие этиопатогенетической
основы, в рамках которой они возникают. Дан�
ные нарушения ритма наиболее часто встреча�
ются после перенесенного миокардита, у 80–
90% пациентов прослеживается связь между
данными нарушениями ритма и патологией
носоглотки (хронический тонзиллит, частые ан�
гины) и/или частыми простудными заболевани�
ями. Некоторые исследователи предлагают рас�
сматривать эти нарушения ритма как проявле�
ние ранней стадии АДПЖ. Тем не менее, эта
категория ЖНР сердца характеризуется добро�
качественным течением, и при условии исклю�
чения АДПЖ, латентного воспалительного про�
цесса в миокарде традиционно рассматривается
как “первичная электрическая болезнь сердца”.

Рис. 12.51. Парные желудочковые комплексы (bundle branch re#entry), возникшие в результате проведения программи#
рованной ЭКС желудочков с введением двойных экстрастимулов (S2, S3). Панель А – сверху вниз представлены II, V1
отведе

ния поверхностной ЭКГ, каналы регистрации из области верхнелатеральных отделов правого предсердия (HRA), области пучка
Гиса (HISp, HISm, HISd), верхушки правого желудочка (RVA). После введения S3 регистрируются два желудочковых комплекса с
морфологией блокады левой ножки пучка Гиса, обусловленные циркуляцией фронта возбуждения по ножкам пучка Гиса (bundle
branch re
entry). На панели Б представлена схема, иллюстрирующая формирование этого феномена при проведении программиро

ванной ЭКС желудочков. В ходе проведения программированной ЭКС желудочков (показано St и звездочкой) при достижении ретрог

радного ЭРП правой ножки пучка Гиса (ПНПГ), величина которого превышает ЭРП миокарда желудочков, возникает ретроградный
блок проведения по ПНПГ. Так как значения ЭРП миокарда желудочков ниже, чем ЭРП ПНПГ, то миокард желудочков сохраняет свою
возбудимость и волна деполяризации из области миокарда правого желудочка медленно распространяется по межжелудочковой пе

регородке, затем ретроградно по левой ножке пучка Гиса (ЛНПГ) и достигает пучка Гиса (п. Гиса). За это время ПНПГ успевает восста

новить свою возбудимость и захватывается уже антероградным фронтом деполяризации. На ЭКГ и ЭГ это проявляется одиночными
или двойными желудочковыми комплексами с морфологией блокады ЛНПГ, иллюстрирующими bundle branch re
entry

Панель А Панель Б
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Как правило, эти аритмии протекают в виде
частой ЖЭ, пароксизмальных неустойчивых
ЖТ. В некоторых случаях ЖНР протекают в
виде непрерывно рецидивирующей ЖТ, кото�

рая, как правило, имеет доброкачественное те�
чение.

ЖНР из области выходного тракта правого
желудочка (ВТПЖ) являются наиболее распро�
страненными в рубрике идиопатических. Они
составляют около 70% всех правожелудочковых
тахикардий. Желудочковые аритмии этой лока�
лизации имеют морфологию блокады левой
ножки пучка Гиса с отклонением электрической
оси сердца вправо (вертикальная ось), наиболее
часто представлены в виде частой мономорфной
ЖЭ или неустойчивой ЖТ, реже – в виде устой�
чивой ЖТ (рис. 12.53). Подробнее об ЭКГ�отли�
чиях ЖНР из области выходного тракта право�
го и левого желудочков см. в главах 20 и 21.

Эктопические комплексы из области выходно�
го тракта левого желудочка (синусы Вальсаль�
ва) имеют морфологию блокады левой ножки
пучка Гиса с отклонением электрической оси
сердца вправо, сходную с морфологией эктопи�
ческих комплексов из области ВТПЖ. Харак�
терными для этих эктопических комплексов
электрокардиографическими признаками явля�
ются широкие комплексы QRS за счет наличия
“псевдодельта�волны” и типичные изменения
реполяризации в V2�V6 в виде косонисходящего
смещения сегмента ST (рис. 12.53, панель Б).

Наиболее редко встречающимися, по нашим
данным, являются неишемические ЖНР, исходя�
щие из области МЖП в левом и правом желудоч�

Рис. 12.52. Идиопатическая левожелудочковая тахикардия.
На фоне ЖТ комплексы QRS имеют морфологию блокады пра

вой ножки пучка Гиса с отклонением электрической оси сердца
вверх и вправо (так называемая “северо
западная” ось сердца)

Рис. 12.53. Желудочковая экстрасистолия из области выходного тракта правого желудочка (слева) и левого синуса Валь#
сальва (справа)
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Рис. 12.54. Активационное картирование идиопатических
желудочковых нарушений ритма. Панель А – активационное
картирование ЖЭ в выходном тракте правого желудочка. Сверху
вниз представлены I, II, III, V1
отведения поверхностной ЭКГ, ка

налы биполярной регистрации с проксимальной (МАРp) и дис

тальной (МАРd) пар деструктирующего электрода и канал моно

полярной регистрации с дистального кончика деструктирующе

го электрода (UNI). На фоне ЖЭ в области оптимальной точки
активационного картирования (интервал пре
QRS=36 мс) регис

трируется фасцикулярная активация. Обратите внимание, что
длительность желудочковой активации на фоне синусового рит

ма в этом участке составляет 140 мс. После основного высокоам

плитудного компонента желудочковой активности следуют за

медленная фракцинированная низкоамплитудная активация, ко

торая может являться отражением ранних постдеполяризаций
(PD?) (см. рис. 12.21, панель А). Панель Б – активационное кар

тирование ЖЭ в области задненижнего разветвления ЛНПГ.
Сверху вниз представлены I, II, III, V1
отведения поверхностной
ЭКГ, каналы биполярной регистрации с проксимальной (RF3
4) и
дистальной (RF1
2) пар деструктирующего электрода и канал мо

нополярной регистрации с дистального кончика деструктирую

щего электрода (RF
UNI 1). Представлена точка оптимального ак

тивационного картирования ЖЭ (интервал пре
QRS=26 мс). Об

ратите внимание, что на фоне синусового ритма в этом участке
регистрируются поздние диастолические потенциалы (LD) с фик

сированным интервалом LD
LD=756 мс. Анализ RR
интервалов
свидетельствует об учащении синусового ритма перед экстраси

столической реализацией (длина цикла синусовой активации
составляет 760 и 740 мс соответственно), начало которой прихо

дится на время появления следующего позднего диастолическо

го потенциала. Т.к. аритмии, связанные с поздними постдеполя

ризациями, характеризуются тахизависимостью, то можно пред


положить, что представленные поздние диастолические потенциалы (LD) являются клинико
электрофизиологической иллюстрацией
поздних постдеполяризацией (см. рис. 12.21, панель Б). Панель В – активационное картирование ЖЭ в области передней стенки право

го желудочка. Сверху вниз представлены 12 отведений поверхностной ЭКГ, канал биполярной регистрации с дистальной пары (М1
2)
деструктирующего электрода и канал монополярной регистрации с дистального кончика деструктирующего электрода (М1). На фоне
ЖЭ в области оптимальной точки активационного картирования (интервал пре
QRS=32 мс) регистрируется замедленная фракциниро

ванная электрическая активность продолжительностью 122 мс. Возможно подобные феноменологические характеристики могут яв

ляться отражением области медленного электрического проведения, связанного с реализацией механизма ре
ентри

Панель А Панель Б

Панель В
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ках (рис. 12.54, панель В), верхушки ПЖ, желу�
дочковые аритмии приклапанной локализации.

В основе ЖНР могут лежать все известные на
сегодняшний день механизмы аритмогенеза. Во
время ЭФИ часто обнаруживаются признаки
триггерной тахикардии, о чем свидетельствует
возможность индукции этих аритмий после про�
ведения асинхронной ЭКС желудочков или в
результате введения изопротеринола, а также
их чувствительность к аденозину. Как правило,
основными задачами проведения эндоЭФИ яв�
ляются картирование очага аритмии и последу�
ющее РЧ�воздействие в этой области. При кар�
тировании области интереса могут верифициро�
ваться признаки, интерпретация которых
позволяет расценивать их как проявления пост�
деполяризаций (рис. 12.54).

ЭКГLдиагностика тахиаритмий
с “широким” комплексом QRS

В заключение раздела, посвященного ЖНР,
нам представляется целесообразным рассказать
о дифференциальной ЭКГ�диагностике тахикар�
дии с “уширенными” комплексами QRS, кото�
рая является чрезвычайно важной по ряду при�
чин. Прежде всего, в повседневной клинической
практике рутинная ЭКГ�диагностика во многом
определяет выбор тактики лечения больного.
При наличии у больного тахикардии с “уширен�
ными” комплексами QRS, которая сопровожда�
ется выраженной гемодинамической значимос�
тью, от врача требуется принятие экстренного и
адекватного решения в каждом конкретном слу�
чае. Подробнее о выборе лечебной тактики в от�
ношении пациентов с тахикардией с “уширен�
ными” комплексами QRS см. главу 18.

Другой причиной, которая заставляет нас
представить данную информацию в отдельном
разделе, является то, что еще до начала прове�
дения эндоЭФИ электрофизиолог должен пред�
ставлять, с какой аритмией ему придется стол�
кнуться в ходе исследования, и заранее сплани�
ровать весь ход процедуры.

О тахикардии с “широкими” комплексами
QRS говорят в том случае, если длительность
комплекса QRS на фоне тахикардии превышает
120 мс и дифференциальная диагностика прово�
дится между желудочковой тахикардией, супра�
вентрикулярной тахикардией с аберрацией
внутрижелудочкового проведения и с тахикар�
дией с предвозбуждением желудочков при син�
дроме WPW.

Дифференциальный диагноз следует начи�
нать со сравнения морфологии желудочковых
комплексов в 12 отведениях поверхностной ЭКГ
во время синусового ритма и на фоне тахикар�
дии. Ключевыми моментами ЭКГ�диагностики

на фоне тахикардии являются: оценка электри�
ческой оси сердца, оценка длительности комп�
лекса QRS, оценка морфологии комплекса QRS
в прекардиальных отведениях (по типу БПНПГ
или БЛНПГ), частота активации желудочков на
фоне тахикардии.

Желудочковая тахикардия
Ширина комплекса QRS превышающая 140 мс,

более характерна для ЖТ. Комплекс QRS при
ишемической ЖТ обычно шире тахикардити�
ческого желудочкового комплекса при идиопа�
тической ЖТ. Тем не менее, это правило не ра�
ботает в том случае, если речь идет о предвоз�
буждении желудочков и/или в случаях, когда
манифестация ЖТ отмечается на фоне проводи�
мой терапии антиаритмическими препаратами.
Кроме того, значительное “уширение” комплек�
са QRS на фоне СВТ может наблюдаться у паци�
ентов с выраженной структурной патологией
миокарда.

Идентичность морфологии уширенных (бло�
кадных) экстрасистолических комплексов QRS
тахикардитической морфологии, как правило,
свидетельствуют в пользу ЖТ.

Резкое отклонение электрической оси сердца
влево или отклонение оси вправо (“северо�за�
пад”) более характерно для ЖТ, в то время как
нормальное положение электрической оси сер�
дца на фоне тахикардии является косвенным
свидетельством в пользу диагноза СВТ с аберра�
цией проведения (см. рис. 12.30 и 12.49).

Резкое изменение морфологии широкого
комплекса QRS (полиморфизм) свидетельствует
о полиморфной ЖТ и редко наблюдается при
СВТ с аберрацией проведения.

Конкордантность комплекса QRS в прекарди�
альных отведениях скорее подтверждает диаг�
ноз ЖТ и редко наблюдается при СВТ с аберра�
цией проведения.

АВ�диссоциация чаще наблюдается у более по�
жилых пациентов и пациентов с высокоскорост�
ной ЖТ и чаще всего выявляется в отведении V1.
Это патогномоничный признак, свидетельству�
ющий в пользу ЖТ.

Синусовые “захваченные” комплексы или
“сливные” комплексы можно видеть при нали�
чии ВА�диссоциации на фоне ЖТ, когда синусо�
вая активация полностью или, соответственно,
частично “захватывает” желудочек до начала
следующего тахикардитического желудочково�
го цикла. Факторы, благоприятствующие фор�
мированию “захваченных” или “сливных” ком�
плексов, – низкоскоростная ЖТ и отсутствие
ВА�проведения на фоне ЖТ (рис. 12.55).

Как правило, ЖТ имеет морфологию, схожую
с морфологией желудочкового комплекса при
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БПНПГ или БЛНПГ. Характерными для ЖТ
признаками комплексов QRS c морфологией
БЛНПГ являются: наличие зубца Q в отведении
V6, продолжительность зубца r в отведении V1
более 30 мс, наличие зазубрины на нисходящем
колене зубца S в отведении V1, продолжитель�
ность интервала от начала комплекса QRS до
вершины зубца S в отведении V1 более 60 мс
(время внутреннего отклонения или интервал до
“надира”). К специфическим для ЖТ ЭКГ�при�
знакам комплексов QRS с морфологией по типу
БПНПГ относятся: трехфазный желудочковый
комплекс RSr (“ухо кролика”) в отведении V1,
наличие переходной зоны в отведении V1, кон�
фигурация желудочкового комплекса по типу
QS в отведении V6 (рис. 12.56).

Суправентрикулярная тахикардия
с аберрацией проведения по системе
ножек Гиса–Пуркинье

Любая из СВТ, за исключением антидромной
АВРТ, при которой антероградное распространение
фронта деполяризации происходит по структурам
нормального АВ�соединения, при возникновении
аберрации проведения электрического импульса в

системе Гиса–Пуркинье может манифестировать
тахикардией с “широкими” комплексами QRS. К
спектру этих аритмий относятся:

• АВУРТ;
• ортодромная АВРТ при синдроме WPW;
• ТП;
• ФП;
• предсердная тахикардия;
• внутрипредсердная тахикардия;
• постоянно рецидивирующая тахикардия

АВ�соединения (PJRT).
Аберрация проведения представляет собой за�

держку или блокаду проведения в системе Гиса–
Пуркинье во время антероградного движения
импульсов через нормальную проводящую систе�
му, которая может быть постоянной, т.е сохраня�
ющейся и при синусовом ритме, или функцио�
нальной (тахизависимой). Так как антероград�
ный ЭРП правой ножки пучка Гиса выше, чем
левой, то чаще возникает блокада правой ножки
и несколько реже – левой, которые, в большин�
стве случаев, являются функциональными.

Как правило, диагноз СВТ с аберрацией прове�
дения по системе Гиса–Пуркинье устанавливает�
ся на основании исключения признаков, свиде�

Рис. 12.55. Синусовые “захваченные” и “сливные” комплексы на фоне ВА#диссоциации при левожелудочковой идиопа#
тической тахикардии. Панель А – 12 отведений поверхностной ЭКГ, зарегистрированная у больного Б., 20 лет, на фоне левожелу

дочковой идиопатической тахикардии. Звездочкой отмечен “захваченный” комплекс, “сливной” комплекс – крайний справа. Па	
нель Б – сверху вниз представлены II, III, V1
отведения поверхностной ЭКГ, каналы биполярной регистрации из верхнелатеральных
отделов правого предсердия (HRA), области пучка Гиса (HISp, HISm, HISd), верхушки правого желудочка (RVA). Представлены
данные эндоЭФИ этого же пациента. На фоне ЖТ определяются признаки ВА
диссоциации (интервал А
А на канале HRA=460 мс,
тогда как интервал V
V=380 мс). Звездочкой показан “захваченный” синусовый комплекс, проведенный с предсердия на желудоч

ки. Характер внутрисердечной активации на канале HIS: сначала миокард предсердий (А), затем пучок Гиса (Н) и миокард желу

дочков (V). Похожая картина отмечается и при эндографической иллюстрации крайне правого комплекса. “Сливной” характер его
морфологии, отличный как от блокадной конфигурации на фоне ЖТ, так и от “захваченной” геометрии, отражающей нормальное
проведение по системе Гиса–Пуркинье

Панель БПанель А
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Другим вариантом тахикардии с предвозбуж�
дением желудочков является антидромная
АВРТ. Как правило, если на фоне синусового
ритма у пациента имелись признаки предвоз�
буждения желудочков, то на фоне антидромной
тахикардии будет отмечаться идентичность мор�
фологии начального вектора деполяризации
комплекса QRS (рис. 12.58). Однако длитель�
ность комплекса QRS на фоне тахикардии зна�
чительно шире, так как деполяризация желу�
дочков полностью происходит в результате ан�
тероградного проведения по ДАВС, в то время
как на фоне синусового ритма отмечается слия�
ние фронтов деполяризации миокарда желудоч�

тельствующих в пользу ЖТ, о которых было ска�
зано выше. В большинстве случаев продолжитель�
ность комплекса QRS на фоне тахикардии не пре�
вышает 140 мс, отсутствуют признаки АВ�диссо�
циации. Идентичность морфологии начального
вектора комплекса QRS во время тахикардии и на
фоне синусового ритма является признаком СВТ
с блокадой внутрижелудочкового проведения. На
фоне СВТ с морфологией комплекса QRS по типу
БЛНПГ в отведении V1 длительность зубца r не
превышает 30 мс, а интервал внутреннего откло�
нения – менее 60 мс; в отведении V6 не определя�
ется зубец Q. На фоне СВТ с морфологией комп�
лекса QRS по типу БПНПГ в отведении V1 – мор�
фология желудочкового комплекса по типу rsR, а
в отведении V6 – желудочковый комплекс трех�
фазный (см. рис. 12.56, панель А).

Выраженная нерегулярность/неритмичность
тахикардии (вариабельность R�R�интервалов)
скорее свидетельствует о фибрилляции предсер�
дий с аберрантным проведением на желудочки,
чем о ЖТ.

Тахикардия с предвозбуждением
желудочков

Следующим механизмом формирования “уши�
ренного” комплекса QRS на фоне тахикардии яв�
ляется предвозбуждение желудочков. Термин “та�
хикардия с предвозбуждением желудочков” отно�
сится к любой СВТ, при которой желудочки
активируются антероградно через ДАВС. Самым
распространенным видом тахикардии с предвоз�
буждением желудочков является фибрилляция
предсердий с преимущественным антероградным
проведением по дополнительному пути проведе�
ния. В этом случае на фоне нерегулярных RR�ин�
тервалов верифицируются признаки предвозбуж�
дения желудочков, которые, как правило, опреде�
ляются и на фоне синусового ритма (рис. 12.57).

Панель БПанель А

Рис. 12.56. Морфологические признаки ЖТ при регистрации поверхностной ЭКГ при морфологии комплексов по типу БПНПГ
(панель А) и по типу БЛНПГ (панель Б)

Рис. 12.57. Антероградное проведение по ДАВС на фоне
фибрилляции предсердий. Сверху вниз представлены I, II,
III, V1 и V6
отведения поверхностной ЭКГ, каналы биполярной
регистрации из верхнелатеральных отделов правого предсер

дия (HRA), области пучка Гиса (HIS), коронарного синуса (CSp и
CSd) и верхушки правого желудочка (RVA). На фоне ФП (вери

фицируется на основании регистрации электрической актив

ности предсердий и нерегулярных RR
интервалов) отмечаются
признаки предвозбуждения желудочков, свидетельствующие о
проведении по правому латеральному ДАВС
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ков, проходящих как по ДАВС, так и по струк�
турам нормальной проводящей системы сердца.

Диагноз тахикардии с предвозбуждением же�
лудочков также основывается на исключении
ЭКГ�признаков, характерных для ЖТ и СВТ с
аберрацией проведения по системе Гиса–Пурки�
нье.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Благодаря возможности регистрации в клини�

ческих условиях внутрисердечных сигналов и
совершенствованию диагностической электро�
кардиостимуляции, в 70–80�е годы прошлого
столетия существенно улучшились представле�
ния о механизмах возникновения и поддержа�
ния большинства хорошо известных ранее арит�
мий. Были учреждены дефиниции основных
аритмических синдромов.

Проведение многоцентровых контролируемых
исследований у пациентов с нарушениями ритма
и проводимости сердца позволило практикующе�
му врачу определиться в отношении ближайше�
го и отдаленного прогнозов течения заболевания,
выделить категорию больных, характеризую�
щихся высоким риском развития внезапной сер�
дечной смерти. В частности, было установлено,

что у пациентов, страдающих ЖНР на фоне
структурной патологии миокарда, имеется высо�
кая вероятность развития внезапной сердечной
смерти (ВСС) и механизм ее реализации в боль�
шинстве случае – аритмический.

Данные эпидемиологического анализа доли
ВСС в структуре общей и сердечно�сосудистой
летальности остаются драматичными вплоть до
настоящего времени. Тем не менее, к 90�м годам
прошлого столетия была сформулирована основ�
ная задача клинической электрофизиологии –
определение вероятностного риска и разработка
мер профилактики внезапной сердечной смерти.
Дальнейшие исследования позволили выявить
независимые предикторы развития ВСС и на ос�
новании их широкого клинического использова�
ния с высокой вероятностью предотвращать
риск ее развития в каждом конкретном клини�
ческом случае.

В этой связи, можно утверждать, что на сегод�
няшний день, без четкого понимания практику�
ющим врачом основных целей, задач, возмож�
ностей и показаний к проведению эндоЭФИ
адекватная оценка клинической ситуации и оп�
ределение оптимальной тактики лечения у боль�
ных с нарушениями ритма и проводимости сер�
дца невозможны.
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Рис. 12.58. Антидромная тахикардия, зарегистрированная
в 12 отведениях поверхностной ЭКГ. На фоне синусового
ритма имеются признаки предвозбуждения желудочков (пер

вый и второй комплексы). На фоне антидромной тахикардии
отмечается идентичность морфологии начального вектора де

поляризации комплекса QRS (сравните комплексы QRS на фоне
синусового ритма и АВРТ). Длительность комплекса QRS на фоне
тахикардии значительно шире, так как деполяризация желудоч

ков полностью происходит в результате проведения по ДАВС, в
то время как на фоне синусового ритма отмечается слияние
фронтов деполяризации миокарда желудочков, проходящих как
по ДАВС, так и по структурам нормальной проводящей системы
сердца
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