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ЦИКЛЫ RE;ENTRY В ИНФАРКТНЫХ
РУБЦАХ

В основе продолжительной мономорфной же�
лудочковой пароксизмальной тахикардии у лю�
дей лежит механизм повторного входа электри�
ческого возбуждения [1–5]. Общей чертой любо�
го цикла re�entry является наличие региона
медленного проведения, который является кри�
тическим компонентом цикла re�entry и желае�
мой целью для катетерной абляции. Регионы
медленной проводимости, расположенные соб�
ственно в толще постинфарктного рубца или на
границе с нормальным миокардом, состоят из
участков жизнеспособных кардиомиоцитов, ок�
руженных фиброзными полями. Формирование
медленного проведения само по себе обусловле�
но фактическим уменьшением числа межкле�
точных синаптических контактов между кар�
диомиоцитами вследствие перенесенного ише�
мического повреждения и/или сложностью
распространения фронта деполяризации в трех�
мерной геометрии рубцовых полей, в которых
импульс проходит по все еще жизнеспособным
кардиомиоцитам, как по лабиринту [6]. У каж�
дого конкретного пациента цикл re�entry имеет
свои характерные особенности, в то же время у
одного и того же больного могут возникать раз�
нообразные по своей конфигурации циклы по�
вторного входа электрического возбуждения
(рис. 15.1). Одна и та же область медленного
проведения может обусловливать формирование
нескольких циклов re�entry, а значит может
быть ответственной за формирование несколь�
ких клинических форм и/или вариантов желу�
дочковой аритмии [7–9]. Циклы re�entry раз�
личны по размеру и форме. Определяющим фак�
тором в формировании петли re�entry является

возможное развитие однонаправленной блокады
проведения электрического импульса. Однонап�
равленная блокада проведения в свою очередь яв�
ляется следствием или функционального блоки�
рования проведения электрического импульса,
или грубых структурных изменений на пути рас�
пространения волны деполяризации в миокарде
(фиброзные изменения). Анатомической иллюс�
трацией циклов re�entry могут быть как узкие
перешейки, состоящие из жизнеспособных кар�
диомиоцитов, которые могут пересекаться одно�
кратным воздействием, так и широкие мышеч�
ные прослойки, для разрушения которых может
потребоваться обширное и/или даже неоднок�
ратное повреждающее воздействие [3, 10,11].

Местоположение всего цикла re�entry или его
критического компонента имеет важное значе�
ние при катетерной абляции. В большинстве
случаев часть цикла re�entry прилежит к субэн�
докардиальным отделам сердца, доступным для
выполнения катетерной абляции. Более чем у
трети пациентов циклы re�entry имеют субэпи�
кардиальную локализацию [12, 13]. Часто уча�
стки цикла re�entry бывают интрамуральными,
а в некоторых случаях интрамуральным может
быть и весь цикл повторного входа электричес�
кого возбуждения [4].

КОМПОНЕНТЫ ЦИКЛА RE;ENTRY
Для катетерного картирования была разра�

ботана рабочая классификация компонентов
(участков), составляющих цикл re�entry, кото�
рая определяет каждый участок картирования
соответственно его взаиморасположению отно�
сительно области медленного проведения пет�
ли повторного входа электрического возбужде�
ния [14]. Примеры этих участков представле�
ны на теоретической модели петли повторного
входа электрического возбуждения (см. рис. 15.1).
Циркулирующий волновой фронт (панель А) в
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цикле re�entry каждый раз распространяется
через регион медленной проводимости, кото�
рый представляет собой узкий перешеек, со�
стоящий из жизнеспособных кардиомиоцитов,
заключенных в рубцовых полях. Деполяриза�
ция ткани в этом перешейке генерирует элек�
трические сигналы низкой амплитуды, кото�
рые не выявляются на ЭКГ, регистрируемой с
поверхности тела. При циркуляции волны по�
вторного входа электрического возбуждения
фронт деполяризации каждый раз покидает
область перешейка (медленной части проведе�
ния электрического импульса) в зоне выхода
из перешейка и распространяется в разные
стороны от выхода, деполяризуя таким обра�
зом остальную часть миокарда желудочков и
обусловливая в конечном счете формирование
тахикардитического комплекса QRS. После
выхода из перешейка волна деполяризации
может вернуться в область медленного прове�
дения через один из двух возможных вариан�
тов петель проведения, иллюстрирующих кру�

говое распространение электрического им�
пульса. Внешняя или наружная петля воз�
вратного движения волны деполяризации яв�
ляется широкой прослойкой миокарда, приле�
жащей к границам инфарктной рубцовой зоны
(рис. 15.1, панель А). Деполяризацию ткани во
внешней петле можно обнаружить на ЭКГ,
записанной с поверхности тела. Второй тип
петли re�entry заключен собственно в толще
рубца, и его называют внутренней петлей
(рис. 15.1, панель Б). Как видно на панели А,
две внешние петли используют один общий
проводящий путь (он же – перешеек, он же –
медленная часть проведения в петле re�entry).
Проксимальный участок общего пути проведе!
ния является входом, а дистальный участок
выходом. Когда две петли делят общий путь
(рис. 15.1, панель А), цикл имеет конфигура�
цию восьмерки. Формирование данного типа
петли повторного входа электрического воз�
буждения подтверждено экспериментально и
клинически [12, 15]. Считается, что в “восьми�

Рис. 15.1. Три различные теоретические постинфарктные модели цикла re�entry. На каждой панели серые участки являются
невозбуждаемыми (рубцовыми) регионами. Цикл re�entry показан черными стрелками. Цикл, изображенный на панели А, включа�
ет в себя две наружные петли и общий путь проведения (он же – медленная часть петли re�entry, он же – перешеек), образуя
конфигурацию “восьмерки”. Общий путь проведения образован относительно небольшой массой деполяризуемой ткани, генери�
рующей низкоамплитудные сигналы, которые не выявляются на стандартной поверхностной ЭКГ. Общий проводящий путь имеет
выход, а также центральный и проксимальный регионы. Комплекс QRS прописывается на поверхностной ЭКГ после того, как волно�
вой фронт возбуждения покидает общий проводящий путь в области выхода (стрелка, направленная вниз к началу комплекса QRS
внизу панели). Далее активация распространяется вокруг границы рубца через две внешние петли. Затем волновые фронты воз�
буждения входят в рубцовое поле через вход, достигая таким образом проксимальной части общего проводящего пути. Некоторые
регионы, представленные на данном рисунке, являются свидетелями (Bys); это означает, что они электрически возбудимы, но
находятся вне цикла re�entry. Цикл re�entry на панели Б полностью заключен в пределах рубцовых полей. Цикл состоит из регио�
нов выхода, центрального и проксимального участка и внутренней петли. Цикл, представленный на панели В, является фактически
одной внешней петлей, в которой волновой фронт re�entry циркулирует вокруг границ рубцовой зоны. Волновые фронты возбуж�
дения при этом интерферируют друг с другом в пределах толщи рубцовой зоны и являются в данном случае свидетелями. Bys –
свидетель, СР – общий путь проведения (W. Stevenson et al. [14])

Панель А
Панель В

Панель Б
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образной” цепи re�entry медленная проводи�
мость скорее заключена в области проксималь�
ного и дистального окончаний общего проводя!
щего пути, а не в его центральной части [16].
Теоретически возможно широкое разнообразие
типов цикла re�entry. Циклы re�entry могут
состоять только из одной петли (рис. 15.1, па!
нель Б) или более чем из двух петель. Область
постинфарктного рубца сама по себе может
служить анатомической преградой, обусловли�
вающей формирование одной единственной
внешней петли без общего проводящего пути
или перешейка (рис. 15.1, панель В) [17].

Участки, не находящиеся в цикле re�entry,
называют свидетелями (bystanders – пассивная
часть петли re�entry). Позиционирование дест�
руктирующего электрода для выполнения кате�
терной абляции может быть затруднено присут�
ствием электрически отличных от нормального
сократительного миокарда желудочков регионов
свидетелей. Свидетели не имеют непосредствен�
ного топографического отношения к ведущему
циклу re�entry, не являются его составными час�

тями, но, тем не менее, часто являются причиной
формирования фракцинированных электро�
грамм при эндокардиальной регистрации. При
этом временные характеристики внутрисердеч�
ной активации, регистрируемой из области сви!
детелей на фоне тахикардии, могут ложно соот�
ветствовать предполагаемому нахождению кате�
тера, с которого осуществляется регистрация, в
цикле re�entry (рис. 15.2) [5, 18, 19]. Теоретичес�
ки возможно существование различных типов
участков петли re�entry, интерпретируемых как
свидетели, например тупиковые или слепые
пути проведения, которые могут иметь непосред�
ственную связь с циклом re�entry в любой его
точке (рис. 15.1, панель А). Если существует воз�
можность формирования множественных петель
re�entry, то петля с самым коротким временем
проведения электрического импульса часто опре�
деляет длину цикла клинически ведущей тахи�
кардии и является доминирующей петлей. В
этом случае любая другая петля, характеризую�
щаяся более продолжительным временем прове�
дения, трактуется как свидетель.

↑ ↑ ↑↑

Рис. 15.2. Изолированные потенциалы. Применение радиочастотного (РЧ) тока в участке, где регистрируются изолированные
потенциалы, устраняет последние без прекращения тахикардии. Это свидетельствует о том, что изолированный потенциал возни�
кает из области свидетеля. Сверху вниз расположены отведения V1 и V2 поверхностной ЭКГ и интракардиальная регистрация с
дистальных электродов абляционного катетера 1 и 2 (Вi 1�2), ниже – монополярная регистрация с электродов 1 (Uni 1) и 2 (Uni 2).
Тахикардия имеет несколько изменяющуюся длину цикла и морфологию комплекса QRS. Изолированный потенциал предшествует
каждому комплексу QRS. После подачи РЧ�тока (нижняя панель) изолированный потенциал устраняется с небольшим изменением
в более крупном компоненте желудочковой электрограммы (W. Stevenson et al. Radiofrequency Catheter Ablation of Ventricular
Tachycardia Late After Myocardial Infarction. J Cardiovasc Electrophysiol 1997; 8:1309–1319)
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ТЕХНИКА ПОЗИЦИОНИРОВАНИЯ
ДЕСТРУКТИРУЮЩЕГО ЭЛЕКТРОДА

Морфология комплекса QRS во время
желудочковой тахикардии
и стимуляционное картирование

При желудочковой тахикардии, существова�
ние которой обусловлено циркуляцией элект�
рического импульса, в том числе в зоне мед�
ленного проведения или перешейка, комплекс
QRS возникает на поверхностной ЭКГ в момент,
когда циркулирующий волновой фронт возбуж�
дения проникает из зоны выхода перешейка
(рис. 15.1, панель А) и деполяризует большую
часть массы миокарда желудочков. Морфоло�
гия комплекса QRS таким образом отражает
местоположение выхода из перешейка цикла
re�entry [20, 21]. Конфигурация комплекса
QRS по типу блокады левой ножки пучка Гиса
в отведении V1 с большим доминирующим зуб�
цом S обычно указывает на локализацию выхо!
да в области левой части межжелудочковой пе�
регородки или даже в области правого желу�
дочка. Конфигурация комплекса QRS по типу
блокады правой ножки пучка Гиса в отведении
V1 свидетельствует о париетальной локализа�
ции зоны выхода из перешейка петли re�entry.
Определение оси сердца во фронтальной плос�
кости также имеет важное клиническое значе�
ние. Локализация выхода в области передней
стенки сердца, в высоких отделах миокарда же�
лудочков, создает направленную вниз ось ком�
плекса QRS на фоне тахикардии. При этом до�
минируют зубцы R в отведениях II, III и aVF.
Выходы в области нижней стенки миокарда же�
лудочков обусловливают отклонение электри�
ческой оси сердца влево. Выходы вдоль боковой
стенки левого желудочка, относительно отда�
ленные от перегородки, обусловливают “северо�
западную” ориентацию оси тахикардитическо�
го комплекса QRS.

Анализ морфологической картины комплек�
са QRS, полученного при электрокардиостиму�
ляции с картирующего катетера на фоне сину�
сового ритма (метод стимуляционного карти!
рования), также может быть использован для
иллюстрации приближения к зоне выхода из
медленной части проведения цикла re�entry.
Не следует путать методику стимуляционного
картирования, которая осуществляется на
фоне синусового ритма, с методом вхождения
в цикл тахикардии (entrainment), который
проводится на фоне желудочковой тахикардии
(см. ниже). Участки, где стимуляционное кар�
тирование формирует схожую морфологичес�
кую картину комплекса QRS морфологии
спонтанной желудочковой тахикардии, часто

находятся вблизи выхода цикла re�entry [22,
23].

Существует ряд нюансов, которые могут су�
щественным образом повлиять на формирование
морфологии комплекса QRS, полученной при
проведении стимуляционного картирования
(стимуляционный комплекс). Частота базовой
электрокардиостимуляции или длительность
задержки программируемого экстрастимула
может изменять морфологию стимуляционного
комплекса QRS [24]. При большей частоте элек�
трокардиостимуляции возникновение внутри�
желудочковой блокады проведения или функ�
циональной блокады проведения могут изме�
нять последовательность активации тех или
иных отделов миокарда желудочков. В зависи�
мости от темпа электрокардиостимуляции уча�
стки стимуляционного комплекса QRS могут
налагаться на зубец Т предшествующего комп�
лекса, вызванного стимуляционным картирова�
нием, изменяя таким образом конечную морфо�
логическую картину комплекса QRS.

Для проведения адекватного сопоставления
морфологии стимуляционного комплекса QRS c
картиной спонтанного тахикардитического ком�
плекса стимуляционное картирование следует
выполнять с частотой, близкой к темпу желу�
дочковой тахикардии. Во время биполярной
электрокардиостимуляции захват подлежащего
миокарда может возникать у катода, анода или
у обоих электродов в зависимости от контакта с
подлежащей тканью, величины экстрастимула
и длительности программируемой задержки.
Когда электрокардиостимуляция выполняется в
области интактной ткани при использовании
электродов с узким межэлектродным расстояни�
ем (менее 5 мм), какие�либо изменения в участ�
ке захвата (частота базовой электрокардиости�
муляции или величина задержки программиру�
емого экстрастимула) вряд ли способны вызвать
значимые изменения морфологии комплекса
QRS [26]. Монополярная электрокардиостиму�
ляция исключает возможность захвата при сти�
муляции с проксимальной пары электрода, но
зато создает большой по величине артефакт эк�
страстимула, который в свою очередь может ис�
кажать картину и затруднять оценку морфоло�
гии стимуляционного комплекса QRS. Клини�
ческая значимость этих теоретических опасений
еще не определена окончательно. Необходимо
помнить, что морфологическая картина тахи�
кардитического комплекса QRS является гру�
бым ориентиром в оценке местоположения
выхода из медленной части проведения цик�
ла re�entry, а в некоторых случаях может ввес�
ти в заблуждение. Морфология комплекса QRS,
полученная при стимуляционном картирова�
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нии, лучше всего коррелирует с последователь�
ностью эпикардиальной, а не эндокардиальной
активации желудочков. Последняя в свою оче�
редь, как уже отмечалось ранее, определяется не
только местоположением выхода в цикле re�
entry, но также и внутрижелудочковым наруше�
нием проведения вследствие структурных изме�
нений или функциональной блокады проведе�
ния [20, 21, 27]. Стимуляционное картирование
также может ввести в заблуждение. Во многих
участках, находящихся в цикле re�entry, комп�
лекс QRS во время стимуляционного картирова�
ния может быть отличным от тахикардитичес�
ких комплексов QRS (рис. 15.3). Таким образом,
стимуляционное картирование, отличное от
спонтанной желудочковой тахикардии, отнюдь
не означает, что участок, из которого осуществ�
ляется стимуляция, находится вне цикла re�
entry [22]. Специфичность стимуляционного кар�

тирования может быть повышена при сочетан�
ном использовании данного метода с методом по�
верхностного электрокардиографического карти�
рования [28].

Идентификация медленной части
проведения петли re;entry методом
стимуляционного картирования

Область медленного проведения петли re�
entry можно иногда выявлять методом стимуля�
ционного картирования; замедленное проведе�
ние является причиной формирования задерж�
ки между артефактом экстрастимула и
появлением комплекса QRS на поверхностной
ЭКГ (рис. 15.4) [22]. Важно проанализировать
величину интервала “стимул–QRS” во всех 12
отведениях ЭКГ, поскольку начальный фраг�
мент комплекса QRS может быть изоэлектричес�
ким в одном или нескольких отдельных отведе�

Рис. 15.3. Стимуляционное картирование. Стимуляционное картирование во время синусового ритма (панель А) и вхождение в
цикл тахикардии с того же самого участка во время желудочковой пароксизмальной тахикардии (панель Б) часто вызывают раз�
личные по морфологии комплексы QRS. Сверху вниз на каждой панели показаны отведения с I по V6 и фильтрованная монополяр�
ная запись с картирующего катетера (LV 7�5), отстоящего на 2 мм от электрода, с которого осуществляется кардиостимуляция. На
панели А монополярная кардиостимуляция выполняется в среднем отделе нижней стенки (участок 7�5 по M.Josephson), в анамнезе
у данного пациента указание на перенесенный инфаркт нижней стенки миокарда левого желудочка. Стимуляционный комплекс
QRS имеет конфигурацию блокады правой ножки пучка Гиса, при этом ось во фронтальной плоскости направлена вверх и вправо.
Значимая задержка проведения отсутствует (интервал S�QRS < 40 мс). На панели Б кардиостимуляция выполняется во время желу�
дочковой пароксизмальной тахикардии. Длина цикла тахикардии составляет 360–365 мс. Морфология QRS при тахикардии имеет
конфигурацию блокады левой ножки пучка Гиса с осью во фронтальной плоскости, направленной вниз и влево. Доминирующие
зубцы R в отведениях V2–V6 свидетельствуют о базальном выходе тахикардии. Последние три экстрастимула высвобождаются с
циклом кардиостимуляции 330 мс. Отмечается вхождение в цикл тахикардии со скрытым слиянием, без изменения морфологии
комплекса QRS (интракардиальная регистрация этого показана на рис. 15.8 и 15.10). Интервал S�QRS составляет 180 мс, что
соответствует проксимальному участку медленной части проведения в цикле re�entry. Применение РЧ�тока в этом участке пре�
кращало ЖТ (см. рис. 15.8)

;

Панель А Панель Б
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ниях. Величина интервала “стимул–QRS” > 40
мс, как правило, связана с участками, находя�
щимися непосредственно в цикле re�entry, но
сам по себе этот факт не является достоверным
критерием. Интервал “стимул–QRS” является
непродолжительным, если стимуляция осуще�
ствляется из точек, которые находятся в цикле re�
entry. В то же время продолжительные интерва�
лы “стимул–QRS” (S–QRS) могут возникать при
стимуляции из зон расположения свидетелей.

Итак, анализ морфологии QRS при тахикар�
дии и стимуляционном картировании может
быть использован для того, чтобы сосредоточить
внимание в ходе первоначального этапа карти�
рования зоны выхода из медленной части прове�
дения цикла re�entry ЖТ. Однако этот анализ не
может быть достаточно специфическим или чув�
ствительным, чтобы считаться исчерпывающим
методом определения оптимального позициони�
рования деструктирующего электрода для про�
ведения радиочастотной абляции.

Регистрация и интерпретация
электрограмм

Регистрация эндограммы с электродных кате�
теров осуществляется как в монополярном, так

и в биполярном режиме [29]. Для выполнения
монополярных регистраций электрод соединяют
с положительным входом усилителя. Отрица�
тельным полюсом при регистрации в этом слу�
чае традиционно является область позициониро�
вания центрального отведения при регистрации
ЭКГ по Wilson или электрод, располагаемый на
удаленном расстоянии от сердца. Катетер, уста�
новленный в нижнюю полую вену, может вы�
полнять роль нейтрального электрода, что обес�
печивает меньшую электрическую наводку по
сравнению с регистрацией, осуществляемой с
помощью центрального отведения по Wilson
[30]. В этом случае усилитель сигнала использу�
ется в биполярном режиме, а регистрация бипо�
лярной электрограмм (ЭГ) достигается между
дистальным электродом картирующего катете�
ра и электродом, позиционированным в нижней
полой вене. Традиционно монополярные регис�
трации являются записями “почти постоянного
тока”, которые не фильтруются либо проходят
через высокочастотный фильтр при 0,5 Гц или
меньше во избежание смещения изоэлектричес�
кой линии. Эти “нефильтрованные” монополяр�
ные регистрации сигнала имеют относительно
широкую интерпретацию, так как включают в
себя потенциалы, генерируемые как прилегаю�
щими к регистрирующему электроду, так и от�
носительно удаленными от него участками мио�
карда [31]. При этом относительно низкоампли�
тудные сигналы, иллюстрирующие замедленное
проведение в рубцовых полях, могут перекры�
ваться более высокоамплитудными потенциала�
ми “отдаленного поля” (“far field”), источника�
ми которых являются другие, нерубцовые уча�
стки миокарда желудочков (рис. 15.5) [2, 3, 6,

Рис. 15.4. Доказательство возникновения задержки прове�
дения во время стимуляционного картирования. Основным
ритмом в данном случае является фибрилляция предсердий на
фоне кардиостимуляции в режиме VVI (последний комплекс QRS
справа на рисунке). Показана монополярная кардиостимуляция
при длине цикла 400 мс из нижних перегородочных отделов
левого желудочка (левая сторона рисунка). Обращает на себя
внимание выраженное удлинение интервала S�QRS , составля�
ющее 230 мс, что свидетельствует о замедлении проведения от
участка кардиостимуляции в зоне инфаркта до выхода из ин�
фарктной зоны

Рис. 15.5. Одновременная регистрация монополярных и би�
полярных электрограмм во время интраоперационного кар�
тирования ЖT. Сверху вниз показаны три нефильтруемые уни�
полярные записи с последующими биполярными регистрациями
из одного и того же региона. Вертикальная линия показывает мак�
симальное отрицательное отклонение на биполярной электрограм�
ме. Монополярные электрограммы значительно шире по своей про�
должительности вследствие регистрации здесь же и сигналов “от�
даленного поля” (far field). Низкоамплитудные изолированные
потенциалы (указанные стрелками), присутствующие на биполяр�
ных кривых, не определяются при монополярной регистрации
(S. Кimber et al. [31], публикуется с разрешения)
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31, 32]. Возможно использование высокочастот�
ных фильтров для снижения уровня представ�
ленности компонентов “отдаленного поля” при
монополярной регистрации [33]. Однако после
высокочастотной фильтрации монополярной ЭГ
морфология регистрируемого сигнала не позво�
ляет оценить направление распространения вол�
ны деполяризационного фронта.

Биполярная регистрация является дифферен�
циальной записью между двумя электродами.
Большая часть потенциала “отдаленного поля”
при этом вычитается, улучшая обнаружение низ�
коамплитудных потенциалов. В нормальной тка�
ни локальная деполяризация иллюстрируется
формированием максимального отрицательного
или положительного отклонения от изолинии
(зубцом или волной) [34]. Биполярная регистра�
ция тем не менее имеет ряд недостатков. На амп�
литуду сигнала влияет направление распростране�
ния волнового фронта. Волновой фронт, перпенди�
кулярный оси записывающего биполярного
электрода, может не генерировать значимого раз�
личия потенциалов, получаемых с двух регистри�
рующих электродов, и поэтому может остаться не
выявленным при биполярной регистрации. Реги�
стрируемый сигнал при биполярной записи может
брать свое начало из ткани под дистальным запи�
сывающим электродом, под проксимальным элек�
тродом или под обоими электродами. Это безус�
ловно важно, так как энергия, высвобождаемая
при радиочастотной абляции, обычно подается
только к одному, дистальному электроду. Отсю�
да следует, что абляция может быть безуспеш�
ной, так как цель (аритмогенная зона) может
прилежать к проксимальному электроду. Лока�
лизовать аритмический источник представляет�
ся возможным при сочетанной регистрации бипо�
лярного и прошедшего высокочастотную фильт�
рацию монополярного сигналов. Согласно нашей
практике для картирования желудочковой по�
стинфарктной тахикардии с локализацией арит�
мического субстрата в инфарктных рубцах необ�
ходимо регистрировать как биполярную, так и
монополярную ЭГ, прошедшую высокочастотную
фильтрацию при 30 или 100 Гц (рис. 15.6).

Электрограммы, регистрируемые
на фоне синусового ритма

Медленная проводимость через рубцовые
поля является причиной формирования элект�
рограмм, которые являются атипичными по сво�
ей конфигурации и сохраняют своеобразие как
во время синусового ритма, так и на фоне желудоч�
ковой пароксизмальной тахикардии (рис. 15.7,
панель В) [35, 36]. Фракционированные и/или
низкоамплитудные электрограммы часто реги�
стрируются из относительно большого региона

рубцового поля и прилежащей зоны и могут
быть использованы для фактического картирова�
ния постинфарктного рубца. Хирургическая ре�
зекция субэндокардиальных отделов, являющих�
ся источником фракцинированных сигналов, ча�
сто устраняет желудочковую тахикардию, но
приводит к иссечению больших площадей и жиз�
неспособного миокарда [37, 38]. Фракцинирован�
ные электрограммы также могут быть следстви�
ем артифициальной регистрации при нестабиль�
ном положении регистрирующего электрода,
особенно в случаях, когда запись выполняется
при высоком усилении сигнала [39].

Поздние потенциалы, определяемые как сиг�
налы, формирование которых описано в период
после окончания синусового комплекса QRS
(рис. 15.7, панель В), указывают на задержан�
ную деполяризацию некоторых участков мио�
карда и являются потенциальными маркерами
медленной проводимости [40, 41]. Поздние по�
тенциалы в 23% случаев регистрируются в об�
ласти участков выхода из медленной части про�
ведения цикла re�entry, и их представленность
увеличивается до 71% в участках, которые рас�
положены в центральном или проксимальном
регионе перешейка петли re�entry (табл. 15.1).
Таким образом, в некоторых случаях поздние
потенциалы иллюстрируют местонахождение
перешейка, который во время желудочковой па�
роксизмальной тахикардии является источни�
ком формирования изолированных диастоли!
ческих потенциалов (см. рис. 15.7). Однако по�

Рис. 15.6. Схема коммутации для монополярной кардиос�
тимуляции с одновременной возможностью монополярной
и биполярной регистрации. Нейтральный катетер устанавли�
вается в нижнюю полую вену. Выходной сигнал от электрода 1
картирующего катетера коммутируется на катодный (отрица�
тельный) канал стимулятора и одновременно на усилитель. Кар�
диостимуляция выполняется между электродом 1 картирующе�
го катетера (катод) и одним из электродов катетера, располага�
ющегося в нижней полой вене (анод). Биполярная регистрация
возможна между электродами 1 и 2 и любыми другими парами
электродов по выбору. Монополярные записи осуществляются
путем выбора электрода 1 в качестве положительного входно�
го канала. При этом один из электродов катетера, располагаю�
щегося в нижней полой вене, выбирается в качестве отрица�
тельного входа
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здние потенциалы часто регистрируются и в об�
ласти прилегающих свидетелей.

В заключение можно сказать, что низкоамп�
литудные фракцинированные электрограммы и

поздние потенциалы, регистрируемые на фоне
синусового ритма, являются маркерами инфаркт�
ного региона, что в конечном счете помогает в иден�
тификации зоны интереса при работе с желудочко�
вой тахикардией. Следует соблюдать осторожность
в интерпретации того, что собственно является
фракцинированной электрограммой, и исключить
возможную роль нестабильного позиционирования
электрода и артефактов в ее формировании.

Электрограммы, регистрируемые
на фоне желудочковой тахикардии

Если можно зарегистрировать ЭГ из несколь�
ких участков цикла re�entry, то сам цикл мож�
но идентифицировать путем реконструкции пос�
ледовательности деполяризации участков его со�
ставляющих. Так как участки циклов re�entry
часто бывают интрамуральными или эпикарди�
альными по своей локализации, картирование
полных циклов re�entry при эндокардиальном
доступе редко бывает возможным. Временные
характеристики активации эндокардиальных
отделов (timing), как правило, сопоставимы с
появлением тахикардитических комплексов
QRS на поверхностной ЭКГ. В самых первых
исследованиях, проведенных М.Josephson и со�
авторами, электрическая активность, которая
предшествовала появлению QRS, называлась
пресистолической, а “самая ранняя” пресисто!
лическая электрическая активация трактова�
лась как участок возникновения тахикардии
[42]. Пресистолическая электрическая актив�
ность (см. рис. 15.2) возникает около и прокси�
мальнее от зоны выхода петли re�entry, но сама
по себе она не идентифицирует участки для про�
ведения успешной абляции [5, 9].

Некоторые факторы снижают значимость ха�
рактеристик временных параметров эндографи�
ческой регистрации (timing) как критерия, ис�
пользуемого для проведения катетерной абляции
[31, 43, 44]. Локальные временные характерис�
тики активации эндокардиального участка в
пределах рубцовой зоны часто не отвечают на воп�
рос, оптимально ли позиционирование деструк�
тирующего электрода? Причина – собственно
фракцинированность ЭГ и ее композиция, состо�
ящая из множества пиковых осцилляций (см.
рис. 15.11). Потенциал “отдаленного поля” мо�
жет затруднить оценку локальной активации
[31, 33]. Если катетер находится над анатомичес�
ки относительно небольшим участком жизнеспо�
собных кардиомиоцитов в цикле re�entry, то сиг�
нал, генерируемый этой относительно небольшой
массой миокарда, может создавать низкоампли�
тудный потенциал, перекрываемый сигналом, ге�
нерируемым большей массой прилегающего нор�
мального миокарда (рис. 15.5 и 15.8). Области

Рис. 15.7. Эндографические регистрации на фоне ЖТ (пане�
ли А и Б) и на фоне синусового ритма до и после проведения
абляции (панель В) в области левого желудочка (LV 2�11).
Во время ЖT (панель А) регистрируются изолированные потен�
циалы, причем самый большой потенциал опережает появление
комплекса QRS на 250 мс. Радиочастотная абляция в этом участ�
ке прекращает ЖT (панель Б). Во время синусового ритма с этого
участка регистрируются поздние потенциалы; эндографический
сигнал распространяется дальше окончания комплекса QRS (вер�
тикальная линия). После абляции амплитуда позднего потенци�
ала снижается. Эти результаты свидетельствуют о том, что ткань,
вызывающая формирование поздних потенциалов, является ис�
точником изолированных потенциалов, регистрируемых во вре�
мя ЖT. Как уже было отмечено, выполненная абляция привела к
купированию тахикардии и исчезновению изолированных потен�
циалов (T. Нarada et al. [41], публикуется с разрешения)

Панель А

Панель Б

Панель В
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расположения свидетелей могут иметь пресис!
толическую (она же – диастолическая) элект�
рическую активность, имитируя таким образом
нахождение в цикле re�entry (см. рис. 15.2) [5,
18, 19, 45]. Наконец, в любой момент волновой
фронт возбуждения проходит через определен�
ный участок цикла re�entry. Это означает, что в
действительности не существует “раннего” или
“позднего” компонента в цикле re�entry. Кроме
того, идентификация пресистолической электри�
ческой активности не учитывает степени эндо�
кардиального или эпикардиального прилежания
порций петли re�entry (рис. 15.8) [45].

Изолированные диастолические
потенциалы

Изолированные диастолические потенциалы
являются кратковременными низкоамплитуд�
ными сигналами, вписанными между двумя
комплексами QRS (рис. 15.2 и рис. 15.7, панель А)
[46–48]. Они могут возникать вследствие депо�
ляризации узких перешейков жизнеспособной
ткани, составляющих цикл re�entry, и являют�
ся полезными маркерами для позиционирова�
ния деструктирующего электрода при абляции
ЖТ [2, 3, 5, 7, 41–49]. Они часто регистрируют�

ся у выхода, в центральных и проксимальных
участках медленной части проведения цикла re�
entry, но также возникают и в регионах приле!
гающих свидетелей (рис. 15.2). Важно оценить,
насколько стабилен потенциал. Изолированные
потенциалы, которые не сцеплены с комплек�
сом QRS при тахикардии, вероятно, артефици�
альны или их формирование обусловлено депо�
ляризацией свидетелей [47].

По данным Bogen и соавторов, было выявле�
но наличие изолированных потенциалов при
регистрации в точках, где скрытое вхождение в
цикл тахикардии было возможным. При этом
сцепление изолированных потенциалов с акти�
вацией желудочков сохранялось при кардиости�
муляции из области верхушки правого желу�
дочка. Bogen и соавторы обнаружили, что воз�
можность их (изолированных потенциалов)
регистрации в этих случаях увеличивает успех
абляции с 54 до 89% [46]. D. Kocovic и соавто�
ры выявили, что присутствие изолированного
потенциала в участке цикла re�entry, идентифи�
цированном путем вхождения в цикл тахикар!
дии, повышает вероятность того, что примене�
ние радиочастотного тока в этой точке купиру�
ет желудочковую тахикардию [48].

Таблица 15.1
Прогностические факторы прекращения желудочковой пароксизмальной тахикардии на фоне

выполнения радиочастотного воздействия

 Электрофизиологичес� N Прекращение % Odds Ratio 95%�ный довери�
       кие  критерии  на фоне РЧА тельный интервал

ЕСF
Да 86 15 17 3,4 1,4 – 8,3
Нет 155 9 6

РРI�VTCL<30 мс
Да 64 13 20 4,6 1,6 – 12,9
Нет 114 4 4

DР или СЕА
Да 19 6 32 5,2 1,8 – 15,5
Нет 222 18 8

S–QRS<70% от
VTCL, но >60 мс

Да 32 19 14 4,9 1,4 – 17,1
Нет 83 3 4

ЕСF+PPI�VTCL <30 мс
Да 40 10 25 5,3 2,0 – 13,8
Нет 168 11 7

ECF+PPI+(S–QRS) <70%
от VTCL, но> 60 мс

Да 22 8 36 8,8 3,1 – 25,2
Нет 186 12 6

ЕСF+DР или СЕА
Да 11 5 45 9,3 2,6 – 33,4
Нет 230 19 8

DР или СЕА+РРI
Да 11 6 55 13,9 3,8 – 50,2
Нет 226 18 8

Примечание: ЕСF – скрытое вхождение в цикл тахикардии; РРI –постстимуляционный интервал; VTCL – длина цикла ЖT; DР – диастоличес�
кий потенциал; СЕА – поздние потенциалы; S–QRS – интервал между экстрастимулом и последующим комплексом QRS (“стимул–QRS”).
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Применение радиочастотного тока
для температурного картирования

Применение РЧ�тока во время желудочковой
тахикардии может быть эффективным методом,
подтверждающим тот факт, что участок интере�
са является критическим для поддержания тахи�
кардии. РЧ�ток нагревает подлежащую ткань, не
вызывая деполяризации всего миокарда желу�
дочков [5, 50]. У пациентов с синдромом WPW
возникновение блокады проведения наблюдается
при температуре кончика катетера, превышаю�
щей 48оС. Купирование тахикардии (см. рис. 15.7
и 15.8) свидетельствует о том, что участок абля�
ции находится в цикле re�entry [12, 13]. Желу�
дочковая тахикардия может прекращаться неза�
медлительно после начала РЧ�воздействия или
после некоторого периода замедления тахикар�
дии. У выхода, в центральных и проксимальных
участках цикла re�entry среднее время с момен�
та начала РЧ�воздействия до момента прекраще�

ния тахикардии составляет 10±11 с. Примене�
ние РЧ�тока в других участках петли re�entry
прекращает ЖТ через 19±16 с, что указывает на
необходимость нагревания более обширного уча�
стка миокарда для прерывания re�entry [14].
Когда применение РЧ�тока не приводит к пре�
кращению ЖТ в зоне интереса, которая, как
предполагается, находится в цикле re�entry со�
гласно критериям вхождения в цикл тахикар!
дии или анализу локальной электрографической
активации. Считается, что этот участок может
быть свидетелем с ошибочными положительны�
ми критериями картирования. В то же время,
размер РЧ�повреждения может быть недоста�
точным для прерывания проводимости, так как
путь re�entry является относительно широким
или более глубокозалегающим.

Применение программируемой ЭКС
для картирования

Электрокардиостимуляция собственно с дест�
руктирующего электрода используется для
оценки местоположения зоны, откуда предпри�
нимается стимуляция относительно всего цикла
re�entry. Стимуляцией можно переключать
тахикардию (reset), входить в цикл тахикар!
дии, прекращать тахикардию или не оказывать
на нее никакого воздействия. Чтобы использо!
вать вхождение в цикл тахикардии для карти�
рования, у пациента должна иметь место продол�
жительная мономорфная ЖТ, которая должна
быть гемодинамически стабильной относительно
продолжительный период времени. Более того,
тахикардия должна быть вызвана re�entry и быть
достаточно стабильной, так чтобы электрокарди�
остимуляция не купировала ее или не трансфор�
мировала в другую ЖТ. Использование монопо�
лярной стимуляции обусловливает возможность
кардиостимуляции только с дистального элект�
рода, который и используется для выполнения
абляции. Однако обширный артефакт экстрас�
тимула может помешать анализу морфологии
стимуляционного комплекса QRS (см. рис. 15.3,
панель Б и рис. 15.4) [25]. До сих пор не ясно,
какой метод стимуляции является предпочти�
тельным – монополярная электрокардиостиму�
ляция или биполярная. Непосредственного со�
поставления этих методов не проводилось. Сила
стимуляционного тока определяется отчасти
размером электрода, с которого осуществляется
стимуляция [51]. В рубцовых полях для осуще�
ствления стимуляционного захвата может по�
требоваться относительно высокая сила тока
(например, 10 мА при длительности импульса
2–9 мс). Оптимальная величина тока, исполь�
зуемого для картирования ЖТ, еще не опреде�
лена.

Рис. 15.8. Купирование ЖТ. Применение радиочастотного тока
в том же самом участке, что и на рис. 15.3 и 15.15, прекращает
ЖТ. В нижней части рисунка показаны при большем увеличе�
нии кривые ЭКГ, регистрируемые в отведениях V1 и V6, а также
биполярные регистрации с электродов 1 и 2 картирующего ка�
тетера. Высокоамплитудный зубец при эндографической реги�
страции следует после появления комплекса QRS на поверхно�
стной ЭКГ (стрелка). Низкоамплитудная фракцинированная
электрическая активность распространяется от комплекса QRS
в раннюю диастолу (см. увеличенную эндографическую регис�
трацию). Несмотря на отсутствие пресистолической электри�
ческой активности, это центральный участок перешейка в цик�
ле re�entry (вхождение в цикл тахикардии в этом участке пока�
зано на рис. 15.11) и абляция в этой точке прекратила
тахикардию, как показано в верхней части рисунка

BigBook [210x290]-2.p65 05.05.2009, 14:55372



Коронарогенные нарушения ритма сердца 373

Вхождение в цикл тахикардии
Большинство видов ЖТ, картирование которых

является возможным, могут быть переключены
или возможно вхождение в их цикл при использо�
вании стимуляционного метода. Определяющим
является факт возможного вхождения в цикл та�
хикардии, что указывает на механизм re�entry,
лежащий в основе данной аритмии [5, 52–55].

Способность входить в цикл тахикардии или
переключать ее объясняется существованием
окна возбуждения (gap). Фактически окно воз!
буждения представляет собой временной интер�
вал между восстановлением конкретного участка
в петле re�entry после деполяризации и подходом
следующего/очередного деполяризующего фрон�
та (рис. 15.9). В  этот временной интервал синх�
ронизированная со спонтанным тахикардитичес�
ким циклом электрокардиостимуляция может
обеспечить захват и вхождение фронтов стиму�

ляционной деполяризации в цикл тахикардии и
далее по двум направлениям собственно в цикле
(ортодромному и антидромному) (рис. 15.9, па!
нель Б). Стимуляционный антидромный волно�
вой фронт распространяется в противоположном
направлении циклу спонтанной ЖТ и, сталки�
ваясь со встречным ортодромным волновым
фронтом, гаснет. Стимуляционный ортодром�
ный волновой фронт проходит в том же самом
направлении, что и циркулирующие антидром�
ные волновые фронты, и переключает тахикар�
дию. Если стимуляция осуществляется в сверх�
частом режиме с частотой стимуляционного
цикла более короткой, чем величина цикла
спонтанной ЖТ, но в то же время большей, чем
величина рефрактерного периода в точке стиму�
ляции, то в этом случае каждый экстрастимул
будет переключать тахикардию (рис. 15.10).
Продолжительное переключение цикла re�entry
называется вхождением в цикл тахикардии.

лы действия и этапы их формирования в каждой конкретной
точке в момент регистрации. С ведущим фронтом циркулирую�
щей волны деполяризации совпадает формирование фазы 0 по�
тенциала действия (черная линия в квадрате 4). Участки 3 и 4
соответствуют последним фазам деполяризации. Участок 1 со�
ответствует моменту полной реполяризации. В этой временной
точке наблюдается начало окна возбуждения (хвост стрелки).
Окончание окна возбуждения совпадает с подходом к этой точ�
ке ведущего фронта деполяризации (головной конец стрелки).
На панелях Б и В показаны эффекты преждевременно наноси�
мых экстрастимулов в период окна возбуждения. Надпорого�
вый экстрастимул захватывает миокард, деполяризуя ткань и
создавая антидромный и ортодромный волновые фронты. Ан�
тидромный волновой фронт интерферирует с циркулирующим
ортодромным волновым фронтом и гаснет. Стимуляционный ор�
тодромный волновой фронт распространяется через цикл re�
entry, переключая его таким образом. На панели В показано,
что стимуляционный ортодромный волновой фронт возвраща�
ется в участок, откуда осуществлялась стимуляция после пол�
ного оборота в цикле re�entry. Таким образом, время от нанесе�
ния экстрастимула до последующей деполяризации в точке, где
наносился этот самый экстрастимул (постстимуляционный ин�
тервал), фактически равно времени полного оборота волны де�
поляризации через цикл re�entry (длина цикла тахикардии).
На панелях Г и Д показаны эффекты захвата экстрастимулом
участка, отдаленного от цикла re�entry. После захвата подле�
жащего миокарда экстрастимулом возникает волновой фронт
возбуждения (стрелки), который достигает цикла re�entry в пе�
риод окна возбуждения и далее распадается в цикле re�entry на
ортодромный и антидромный волновые фронты. Антидромный
волновой фронт сталкивается с ортодромным волновым фрон�
том и гаснет. Стимуляционный ортодромный волновой фронт
продолжает движение через цикл re�entry, переключая тахи�
кардию таким образом. На панели Д показано, что стимуляци�
онный ортодромный волновой фронт возвращается в участок,
откуда осуществлялась стимуляция после прохождения всего
периметра цикла re�entry, делая один полный оборот в цикле.
Таким образом, время от экстрастимула до последующей депо�
ляризации в точке его нанесения (постстимуляционный интер�
вал) в данном случае превышает величину времени полного
оборота в цикле re�entry (W. Stevenson et al. [14], публикуется
с разрешения)

Рис. 15.9. Окно возбуждения. Эффекты кардиостимуляции по�
казаны на примере упрощенного теоретического цикла re�entry,
состоящего из волнового фронта (черная стрелка), циркулиру�
ющего вокруг препятствия (серый овал). На панели А ведущий
фронт циркулирующей волны деполяризации показан голов�
ной стрелкой. В квадратах 1–4 показаны типичные потенциа�

Панель Б

Панель В

Панель Г

Панель Д

Панель А
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Во время вхождения в цикл тахикардии один
участок ткани захватывается антидромным вол�
новым фронтом, а другая часть захватывается
ортодромным волновым фронтом (рис. 15.10,
панели В и Г). Деполяризация как от ортодром�
ного, так и от антидромного волнового фронта
очевидна при ЭКГ�регистрации с поверхности
тела, результатом является слияние (fusion) ком�
плексов QRS во время вхождения в цикл тахи!
кардии. Комплекс QRS, вызванный последним
стимуляционным ортодромным волновым фрон�
том, не сталкивается со стимуляционным анти�
дромным волновым фронтом. Таким образом,
последний введенный экстрастимул, возникаю�
щий при электрокардиостимуляции, не форми�
рует сливного комплекса QRS. При заданной ча�
стоте электрокардиостимуляции степень слияния
является постоянной; это значит, что морфоло�
гия QRS остается неизменной от экстрастимула
к экстрастимулу. Когда частота кардиостимуля�
ции повышается, каждый экстрастимул прихо�
дит несколько раньше, чем окно возбуждения

способно его принять. При этом стимуляцион�
ный антидромный волновой фронт проходит
большее расстояние, прежде чем он столкнется
с возвращающимся ортодромным волновым
фронтом. Так как стимуляционный антидром�
ный волновой фронт при этом успевает деполя�
ризовать большую массу миокарда, сливные
комплексы QRS начинают напоминать комплек�
сы QRS, формируемые кардиостимуляцией на
фоне синусового ритма (рис. 15.10, панель Б).
На рис. 15.10, панели А и Б, показано прогрес�
сирующее слияние; морфология QRS изменяет�
ся по мере увеличения частоты электрокардиос�
тимуляции. Продолжительное слияние и про�
грессирующее слияние являются признаками
вхождения в цикл тахикардии. Их выявления до�
статочно для того, чтобы предполагать, что re�
entry является механизмом тахикардии [52–54].
Прекращение тахикардии с помощью электрокар�
диостимуляции, связанное с формированием бло�
кады проведения, является третьим классическим
признаком вхождения в цикл тахикардии [53].

панелях А и В показаны записи отведений ЭКГ с поверхности
тела и интракардиальные эндографические регистрации из об�
ласти пучка Гиса (HISp и HISd) и из области выходного тракта
правого желудочка (RVOT). Тахикардия имеет длину цикла 335 мс.
Показаны последние три артифициальных экстрастимула. На
панели А кардиостимуляция выполняется при длине базового
цикла 310 мс. На панели Б кардиостимуляция выполняется при
длине стимуляционного цикла, равной 280 мс. В каждом случае
морфология комплекса QRS остается без изменений по сравне�
нию со спонтанной тахикардитической морфологией (постоян�
ное слияние). При большей частоте кардиостимуляции морфо�
логия стимуляционного комплекса QRS в большей степени на�
поминает таковую, как при стимуляции из выходного тракта
правого желудочка (ось направлена вниз во фронтальной плос�
кости – зубцы R в отведениях II и III). Таким образом, слияние
становится прогрессирующим. Механизм этого схематически
показан на панелях Б и В. Цикл re�entry имеет ту же конфигу�
рацию, что и на рис. 15.1, панель А. Кардиостимуляция выпол�
няется в участке, относительно удаленном от цикла re�entry.
Создаются волновые фронты, которые достигают цикла и рас�
пространяются в антидромном (antidr) и ортодромном (ortho)
направлениях в цикле. Изменение морфологии стимуляцион�
ного QRS, таким образом, обусловлено преимущественной ак�
тивацией миокарда антидромными волновыми фронтами. При
кардиостимуляции с более короткой длиной цикла (панель D)
антидромные волновые фронты распространяются на большую
дистанцию за тот же промежуток времени, деполяризуя, таким
образом, большую часть миокарда и вызывая большие измене�
ния конфигурации стимуляционного комплекса QRS

Рис. 15.10. Нескрытое вхождение в цикл тахикардии
(вхождение со слиянием комплексов QRS). Сверху вниз на

Панель А

Панель Б

                    Панель В                                     Панель Г
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Постстимуляционный интервал
при вхождении в цикл  тахикардии

В участках, где при кардиостимуляции воз�
можно вхождение в цикл тахикардии или ее
переключение, постстимуляционный интервал
может быть использован для определения того,
находится ли этот участок в цикле re�entry [5,
14]. На рис. 15.9 (панели Б и В) показан же сти�
мул формирует антидромный волновой фронт, ко�
торый встраивается в цикл спонтанной ЖТ или
находится рядом с ним. Стимуляционный ортод�
ромный волновой фронт распространяется через
цикл тахикардии, переключая ее, и затем возвра�
щается к участку, откуда собственно высвобож�
дался экстрастимул. Время от момента нанесе�
ния экстрастимула до последующей деполяриза�
ции, регистрируемой в точке высвобождения
электрокардиостимуляции, равно времени пол�
ного оборота циркулирующей волны деполяри�
зации через всю протяженность цикла re�entry
и соответствует длине цикла тахикардии. Таким
образом, постстимуляционный интервал, кото�
рый измеряется от экстрастимула, переключаю�
щего тахикардию, до последующей электро�
граммы, иллюстрирующей деполяризацию в
точке, откуда высвобождался этот экстрасти�
мул, равен длине цикла тахикардии. В противо�
вес этому, когда кардиостимуляция осуществля�
ется из участка, отдаленного от цикла re�entry,
и при этом отмечается вхождение в цикл тахи�
кардии, постстимуляционный интервал бывает
длиннее, чем цикл тахикардии (рис. 15.9, панели
Г и Д). Нанесенный экстрастимул создает волно�
вой фронт, который распространяется в цикл
спонтанной тахикардии, а затем делится на ор�
тодромный и антидромный волновые фронты.
Стимуляционный ортодромный волновой фронт
распространяется через цикл и следует обратно к
точке высвобождения экстрастимула. Таким об�
разом, постстимуляционный интервал являет�
ся величиной, соответствующей времени прове�
дения импульса от участка его возникновения до
спонтанного тахикардитического цикла re�entry
и далее через цикл в обратном направлении к
участку высвобождения кардиостимуляции. Чем
больше время проведения импульса от точки его
высвобождения до цикла re�entry, тем длиннее
постстимуляционный интервал.

При постинфарктных тахикардиях вероят�
ность прекращения тахикардии при абляции
значительно снижается в том случае, когда по�
стстимуляционный интервал превышает длину
цикла тахикардии на 30 мс и более. Постстиму�
ляционный интервал отражает время проведе�
ния между участком кардиостимуляции и цик�
лом re�entry независимо от того, возникает ли

вхождение в цикл тахикардии со слиянием ком�
плексов QRS или без него. Однако постстимуля�
ционный интервал не имеет существенных раз�
личий при позиционировании деструктирующе�
го электрода в области внешней петли, где
прерывание цепи re�entry осуществляется с тру�
дом, и при позиционировании в перешейке цик�
ла re�entry, где эффективное повреждающее воз�
действие, как правило, менее энергоемкое.

Существует вероятность многих ошибок в
анализе постстимуляционного интервала [5, 56,
57]. Если путь распространения волны деполя�
ризации при кардиостимуляции удлиняется за
счет увеличения времени проведения или изме�
нения пути проведения до цикла re�entry или
через него, тогда постстимуляционный интервал
удлиняется, превышая длину цикла тахикар�
дии. Замедление проводимости на фоне кардио�
стимуляции может быть более очевидным при
прогрессирующем увеличении постстимуляци�
онного интервала.

Последнее, в свою очередь, становится возмож�
ным во время вхождения в цикл тахикардии при
прогрессивно ускоряющихся темпах кардиости�
муляции. Свидетельством возникновения блока�
ды проведения деполяризационного фронта на
фоне стимуляции  и вхождения в цикл тахикар�
дии может стать резкое изменение длины цик�
ла тахикардии, отмечаемое незамедлительно
после прекращения кардиостимуляции. Чтобы
избежать изменения времени проведения и из�
менения пути проведения электрического экст�
растимула, следует использовать самый медлен�
ный режим стимуляции или самую длительную
программируемую задержку, при которых отме�
чаются признаки вхождения в цикл тахикар!
дии и ее переключение. После прекращения сти�
муляции должно отмечаться возобновление ис�
ходной тахикардии. Изменение морфологии QRS
или длины цикла тахикардии может указывать
на то, что цикл re�entry изменился.

Анализ постстимуляционного интервала явля�
ется недостоверным, если регистрируемая с дест�
руктирующего/стимуляционного катетера элект�
рограмма не является информативной и не отра�
жает локальную активацию в этом месте [5, 56,
57]. Фракцинированность электрограммы и по�
тенциал “отдаленного поля” (“far field”) (обсужда�
лось выше) могут осложнять интерпретацию пост�
стимуляционного интервала. Часто невозможно
быть абсолютно уверенным в том, какая из осцил�
ляций фрагментированной электрограммы явля�
ется истинной локальной активацией (см. рис. 15.8
и 15.11). Наш подход заключался в откладывании
интервала, равного одной длине цикла тахикар�
дии, после нанесенного экстрастимула, а затем в
определении времени от точки высвобождения эк�
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страстимула до ближайшей последующей локаль�
ной электрограммы, регистрируемой после отло�
женного интервала. При этом объектом интереса
являлся интервал до ближайшей локальной акти�
вации, т.е. интервал с минимальными различия�
ми между длительностью постстимуляционного
интервала и длиной цикла тахикардии. Этот под�
ход, вероятно, увеличивает число ложноположи�
тельных участков корректного позиционирования
за счет минимизации ложноотрицательных учас�
тков позиционирования.

В идеале постстимуляционный интервал сле�
дует анализировать по электрограммам, запи�
санным с электрода, используемого для стиму�
ляции и обеспечивающего возможность одно�
временной регистрации с его дистальной пары
электродов. Во время стимуляции электричес�
кая наводка может затенять и делать неинтер�
претируемыми эти электрограммы (см. рис.
15.11, верхняя часть). Запись с проксималь�
ных электродов внесет ошибку, величина кото�

рой определяется расстоянием между стимули�
рующей и регистрирующей парами электродов,
углом, под которым располагается катетер от�
носительно направления распространения вол�
нового фронта деполяризации, и собственно
скоростью проведения в подлежащем миокарде
[57]. Ошибка бывает относительно небольшой в
ткани с нормальными скоростными характери�
стиками проводимости, но она значительно уве�
личивается при замедлении проведения. Еще
б`ольшая ошибка возникает в том случае, ког�
да низкоамплитудный изолированный потен�
циал присутствует при регистрации в участке,
близком к точке стимуляции, а не в зоне реги�
страции с проксимальной пары электродов.
Если сигнал, регистрируемый с дистального
электрода, имеет ту же самую временную ха�
рактеристику возникновения, что и сигнал с
проксимальной пары электродов, то ошибка,
вносимая при измерении постстимуляционно�
го интервала с проксимального электрода на

рация из области верхушки правого желудочка (RVA). Регистри�
руется желудочковая пароксизмальная тахикардия с длиной цик�
ла 360–365 мс. Монополярная кардиостимуляция выполняется с
электрода 1 картирующего катетера. Показаны последние три эк�
страстимула (S), высвобождаемые с величиной цикла 330 мс. От�
мечается скрытое вхождение в цикл тахикардии на этом фоне;
ЭКГ в 12 отведениях во время вхождения в цикл данной тахикар�
дии также представлена на рис. 15.3, панель Б. Стрелки показы�
вают на интервал в 365 мс от последнего экстрастимула до низ�
коамплитудного сигнала, регистрируемого в LV bi 1�2 и U 2 hp.
Постстимуляционный интервал, измеряемый до этого низкоамп�
литудного сигнала, совпадает с длиной цикла тахикардии, что сви�
детельствует о том, что кардиостимуляция предпринимается в
участке цикла re�entry. Кардиостимуляция скорее захватывает
ткань, генерирующую эти низкоамплитудные сигналы, чем те от�
делы миокарда, которые генерируют более высокоамплитудные
компоненты на электрограмме. На это указывает тот факт, что
большая по амплитуде электрограмма остается неизменной при
монополярной регистрации с электрода 2 как во время стиму�
ляции, так и во время спонтанной ЖТ. Интервал S�QRS состав�
ляет 180 мс, а низкоамплитудный сигнал опережает комплекс
QRS на 180 мс. Интервал S�QRS составляет 50% от длины цикла
тахикардии, свидетельствуя, таким образом, о позиционирова�
нии деструктирующего электрода в пределах центрального уча�
стка цикла re�entry. РЧ�воздействие в этом участке приводит к
прекращению тахикардии (см. рис. 15.8). Запись биполярной
электрограммы из левого желудочка (LV) с высоким усилением
показана на рис. 15.10. Внизу рис. 15.11, на панелях А, Б и В,
показан скрытый механизм вхождения в цикл тахикардии (или
вхождение в цикл тахикардии со скрытым слиянием). Кардиос�
тимуляция выполняется в центральном/ проксимальном участ�
ке общего проводящего пути. На панели А экстрастимулы зах�
ватывают миокард, создавая антидромный волновой фронт
(стрелки), который сталкивается с возвращающимся ортодром�
ным волновым фронтом. Стимуляционный ортодромный волно�
вой фронт распространяется к выходу. Время проведения меж�
ду участком стимуляции и выходом составляет 180 мс, свиде�
тельством чего является и длительность интервала S�QRS. После
последнего экстрастимула происходит ортодромная активация
цикла, переключающая тахикардию (панель Б). Весь цикл re�
entry показан на панели В

Рис. 15.11. Скрытое вхождение в цикл тахикардии (или вхож�
дение в цикл со скрытым слиянием) во время кардиостиму�
ляции в области проксимальной части перешейка цикла re�
entry. Регистрация осуществляется из того же участка, что и на
рис. 15.4 и 15.10. Сверху вниз показаны записи отведений ЭКГ с
поверхности тела (I, II, III, V1 и V6) и эндографические регистра�
ции с дистальной пары электродов картирующего катетера (LV
bi 1�2), монополярная регистрация с электрода 1, прошедшая вы�
сокочастотную фильтрацию (U 1 hp), монополярная регистрация
с электрода 2 с высокочастотной фильтрацией (U 2 hp), биполяр�
ная регистрация с электродов 2–3 (bi 2�3) и биполярная регист�

             Панель А                    Панель Б                  Панель В
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расстоянии 2–6 мм от участка стимуляции, бу�
дет, вероятно, небольшой.

Морфология комплекса QRS во время
вхождения в цикл тахикардии: скрытое
вхождение в цикл тахикардии
и интервал “экстрастимул–QRS” (S–QRS)

Во время вхождения в цикл тахикардии
морфология стимуляционного комплекса QRS
зависит от местоположения участка электрокар�
диостимуляции относительно цикла re�entry и
частоты электрокардиостимуляции. Во время
кардиостимуляции в некоторых участках сти�
муляционный антидромный волновой фронт
захватывает большую часть желудочка, так что
комплексы QRS являются идентичными комп�
лексам QRS, формируемым кардиостимуляцией
на фоне синусового ритма. Вхождение в цикл
тахикардии в этом случае приведет к резкому
изменению морфологии QRS, которая будет от�
лична от спонтанной тахикардитической. Вхож�
дение в цикл тахикардии, тем не менее, имеет
место, но при этом могут отсутствовать элект�
рокардиографические признаки, свидетельству�
ющие об изменении морфологической картины
комплексов QRS. Этот процесс называется скры!
тым вхождением в цикл тахикардии [53, 55].
Электрокардиостимуляция из определенных
участков, которые находятся в непосредствен�
ной близости от цикла re�entry, часто приводит
к формированию скрытого вхождения в цикл

тахикардии (стимуляционная морфология QRS
идентична морфологии комплексов QRS при та�
хикардии) (рис. 15.3, 15.11–15.14). При этом
значение стимуляционного антидромного волно�
вого фронта практически нивелировано, так как
он распространяется на незначительное рассто�
яние от цикла re�entry, а активация желудочков
полностью обусловлена стимуляционными ор�
тодромными волновыми фронтами, которые рас�
пространяются в разные стороны от выхода цик�
ла re�entry [5, 8, 58]. Морфология комплекса
QRS остается одной и той же во время электро�
кардиостимуляции и на фоне спонтанной тахи�
кардии; предполагается, что слияние QRS прохо�
дит “скрыто” и непосредственно в цикле re�entry
или недалеко от него. Синонимами вхождения в
цикл тахикардии со скрытым слиянием комп!
лексов QRS [5, 8] (имеется в виду слияние комп�
лексов QRS, вызванных кардиостимуляцией, и
комплексов QRS спонтанной тахикардии) следу�
ет считать термины скрытое вхождение [58] и
точное (идеальное) вхождение [12].

Вхождению со скрытым слиянием сопутству�
ет 17–50% успех устранения тахикардии при
проведении абляции [5, 58]. Хотя вхождение со
скрытым слиянием чаще возникает во время
электрокардиостимуляции в участках, располо�
женных в цикле re�entry или рядом с ним, оно
может также возникать в области свидетелей,
которые не находятся непосредственно в цикле
тахикардии. Более того, вхождение со слиянием

Рис. 15.12. Электрокардиостимуляция из области выхода. Сверху вниз на панели А представлена регистрация I, aVF, V1, V5
отведений ЭКГ с поверхности тела, а также интракардиальная биполярная регистрация с картирующего катетера (LV 1�5). Желу�
дочковая пароксизмальная тахикардия имеет длину цикла 380 мс. Показаны последние три экстрастимула (S), высвобождаемые с
длиной цикла 360 мс. Скрытое вхождение в цикл тахикардии имеет место. Поэтому длина следующего за последним экстрастиму�
лом постстимуляционного интервала совпадает с величиной цикла ЖT и составляет 380 мс. Кроме того, интервал S�QRS в 70 мс
приблизительно равен интервалу “электрограмма – QRS” во время тахикардии, как показано пунктирной стрелкой, направленной
от последнего комплекса QRS справа. Интервал S�QRS равен 70 мс, что составляет 19% длины цикла тахикардии и соответствует
участку выхода из медленной части проведения петли re�entry. Эти результаты иллюстрированы на панели Б на схеме теоретичес�
кого цикла re�entry. Стимуляционный антидромный волновой фронт (извитая стрелка) интерферирует с возвращающимся ортод�
ромным волновым фронтом и гаснет. Стимуляционный ортодромный волновой фронт выходит из области инфарктного рубца в том
же самом участке, что и волновые фронты при спонтанной тахикардии, переключая тахикардию без изменения морфологии QRS
(вхождение в цикл тахикардии при скрытом слиянии). Следующая деполяризация в участке кардиостимуляции после последнего
экстрастимула возникнет после того, как стимуляционный ортодромный волновой фронт сделает один полный оборот через весь
периметр цикла re�entry. Таким образом, величина постстимуляционного интервала приближается к длине цикла тахикардии. Ин�
тервал “электрограмма – QRS” во время тахикардии отражает время проведения от участка картирования до той точки, где волно�
вой фронт выходит из цикла re�entry и начинается формирование комплекса QRS на поверхностной ЭКГ. Это величина близка к
величине интервала S�QRS во время кардиостимуляции (W. Stevenson et al. [14], публикуется с разрешения)

                                                   Панель А                                                Панель Б
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QRS возникает при электрокардиостимуляции
из участков внешней петли, которые находят�
ся в цикле re�entry, но не являются перешейка!
ми цикла ЖТ. Анализ постстимуляционного
интервала и интервала “стимул–QRS” (S–QRS)
полезен при определении местоположения дес�
труктирующего электрода относительно компо�
нентов цикла re�entry.

При скрытом слиянии интервал S–QRS пока�
зывает время проведения от участка стимуля�
ции до выхода из медленной части проведения
цикла re�entry (см. рис. 15.11) [5, 59]. Когда
предполагается нахождение в цикле re�entry,
электрограмма, зарегистрированная с этого уча�
стка во время тахикардии, опережает начало
комплекса QRS на величину того же самого ин�
тервала; интервал S–QRS во время вхождения со
скрытым слиянием совпадает с интервалом
“электрограмма/ЭГ – QRS” во время тахикар�
дии (рис. 15.11, 15.12, 15.14). В противополож�
ность этому при кардиостимуляции из области
прилегающих свидетелей, откуда возможно
вхождение со скрытым слиянием, интервал S–
QRS обычно превышает длительность интерва�
ла “электрограмма–QRS” (рис. 15.13). Теорети�
чески интервал S–QRS будет совпадать с интер�
валом “электрограмма–QRS” при стимуляции
из двух типов свидетелей: в тех, где время про�
ведения от участка, откуда высвобождается сти�
муляция, до цикла re�entry равно половине дли�
ны цикла тахикардии, и в тех участках, которые
находятся между циклом re�entry и границей
рубцового поля [5]. Эти исключения встречают�
ся редко. Анализ интервала S–QRS особенно це�
лесообразен, когда постстимуляционный интер�
вал невозможно проанализировать из�за элект�

рических помех в участке регистрации во время
кардиостимуляции. Анализ интервала S–QRS и
интервала “электрограмма–QRS” имеет те же
ограничения, которые обсуждались для постсти�
муляционного интервала (см. рис. 15.17–15.18).

В участках цикла re�entry, где кардиостиму�
ляция обеспечивает возможность скрытого
слияния, интервал S–QRS позволяет оценить
позиционирование деструктирующего электро�
да относительно выхода цикла re�entry. Корот�
кий интервал S–QRS показывает, что время
проведения между участком кардиостимуля�
ции и выходом является небольшим (рис.
15.12). По мере удаления точки кардиостиму�
ляции от выхода интервал S–QRS удлиняется
(рис. 15.11, 15.14). Соответственно этому ком�
поненты медленной части проведения петли re�
entry и были подразделены на выход, цент!
ральный участок, проксимальный участок
(или вход) и внутреннюю петлю (рис. 15.15).

Эффекты “нераспространяющихся”
экстрастимулов

Иногда экстрастимул прекращает тахикардию,
не вызывая формирования волнового фронта воз�
буждения, распространяющегося за пределы руб�
ца (рис. 15.16) [60–64]. Спонтанное прекращение
тахикардии может имитировать этот феномен; в
этой связи воспроизводимость его имеет определя�
ющее значение. Часто программируемые экстра�
стимулы, высвобождаемые с более длительной
задержкой, “скрыто” переключают тахикардию,
подтверждая, таким образом, эффективный сти�
муляционный захват. Механизмом прекращения
тахикардии в этом случае может быть возникно�
вение блокады проведения всех распространяю�

Рис. 15.13. Кардиостимуляция из области прилегающего свидетеля. Сверху вниз на панели А представлены I, AVF, V1 отведе�
ния ЭКГ с поверхности тела и биполярная запись с пары дистальных электродов картирующего катетера в левом желудочке LV�8.
ЖТ имеет длину цикла 510 мс (последние два комплекса на панели). Показаны последние три экстрастимула (S), высвобождаемые
в участке картирования. Кардиостимуляция с длиной цикла 460 мс обеспечивает скрытое вхождение в цикл. На эндограмме LV�8
постстимуляционный интервал равен 620 мс (показан пунктирной стрелкой) и превышает длину цикла тахикардии на 110 мс, что
соответствует местоположению участка свидетеля. Интервал S�QRS в 270 мс превышает интервал “электрограмма – QRS” на 170 мс.
На панели Б представлена схема кардиостимуляции из прилегающего свидетеля. Стимуляционные волновые фронты (стрелки)
достигают общего проводящего пути цикла re�entry и затем распространяются в обоих направлениях. Антидромные волновые
фронты сталкиваются и гасятся возвращающимися ортодромными волновыми фронтами. Стимуляционный ортодромный волновой
фронт входит в тахикардию со скрытым слиянием. Постстимуляционный интервал, отражая время проведения от участка кардио�
стимуляции до цикла, далее через цикл и затем обратно в участок кардиостимуляции, превышает длину цикла ЖT (W. Stevenson et
al. [14], публикуется с разрешения)

                                               Панель А                                      Панель Б
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щихся волновых фронтов в пределах рубца, или
резкое удлинение параметров, характеризующих
рефрактерность данного участка. В любом случае
следует признать, что участок, откуда высвобож�
дается экстрастимул, по�видимому, находится не�
посредственно в цикле тахикардии или чрезвы�
чайно близко от него.

ОБЩАЯ СТРАТЕГИЯ КАТЕТЕРНОГО
КАРТИРОВАНИЯ ЖЕЛУДОЧКОВОЙ
ТАХИКАРДИИ

Желательно минимизировать общую продол�
жительность тахикардии в ходе проведения про�
цедуры. Одним из стратегических подходов яв�

ляется идентификация инфарктной зоны на осно�
вании предварительной оценки нарушений ло�
кальной кинетики стенок миокарда левого же�
лудочка, а также регистрации атипичных низ�
коамплитудных электрограмм при
эндокардиальном картировании на фоне сину�
сового ритма. Затем следует сосредоточить вни�
мание на вероятной локализации области выхо!
да, основываясь на морфологии тахикардити�
ческого комплекса QRS и результатах
проведенного стимуляционного картирования.
Когда катетер позиционирован в вероятном реги�
оне выхода, желудочковая тахикардия индуци�
руется при стимуляции из области правого желу�

Рис. 15.15. Схема классификации компонентов цикла re�entry постинфарктной ЖТ, основанная на использовании техни�
ки вхождения в цикл тахикардии. РРI – постстимуляционный интервал; VTCL – длина цикла желудочковой тахикардии; EG�QRS –
интервал от электрограммы, записанной в участке кардиостимуляции во время ЖТ, до начала тахикардитического комплекса QRS.
Смотри текст для интерпретации (W. Stevenson et al. [14], публикуется с разрешения)

Cтимуляция на фоне ЖТ

Скрытое вхожде�
ние в цикл ЖТ

Нескрытое
вхождение
в цикл ЖТ

Да Нет
НетДа

Перешеек

PPI = VTCL + / � 30ms
PPI = VTCL + / � 30ms

или
S�QRS = EG�QRS + /� 20ms

Отдаленный
свидетель

Наружная
петля

Выход
Центральная

часть
Внутренняя

петля
Прилегающий

свидетель

(S�QRS / VTCL) X 100

< 30% 31–50% 51–70% >70%
↓ ↓ ↓ ↓ ↓

↓

↓↓

↓

↓

Проксималь�
ная часть

Рис. 15.14. Стимуляция из области внутренней петли. Сверху вниз на панели А представлены I, aVF, V1, V5 отведения ЭКГ и
биполярная запись с дистальной пары электродов картирующего катетера в левом желудочке (LV 11s). Желудочковая пароксиз�
мальная тахикардия имеет длину цикла 530 мс. Отмечается скрытое вхождение в цикл тахикардии при кардиостимуляции с длиной
цикла 500 мс. Постстимуляционный интервал (пунктирная стрелка) сопоставим с длиной цикла спонтанной тахикардии, что свиде�
тельствует о нахождении стимуляционного электрода в пределах цикла re�entry. Кроме того, интервал S�QRS практически равен
интервалу “электрограмма – QRS”. Интервал S�QRS составляет 380 мс, что представляет 71% длины цикла тахикардии. Этот факт
подтверждает нахождение электрода в пределах внутренней петли. На панели Б представлена схематичная иллюстрация местопо�
ложения стимулирующего электрода относительно компонентов теоретического цикла re�entry. Стимуляционный антидромный
волновой фронт (извитая стрелка) сталкивается с ортодромным волновым фронтом и гасится в пределах рубца. Стимуляционный
ортодромный волновой фронт переключает тахикардию. Длинный интервал S�QRS возникает из�за продолжительной величины
времени проведения между участком кардиостимуляции и выходом из медленной части проведения петли re�entry (по W. Stevenson
et al. [14], публикуется с разрешения)

                                       Панель А                                             Панель Б
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Рис. 15.16. Прекращение ЖT с помощью экстрастимула, который не вызывает формирования стимуляционного комплек�
са QRS. Сверху вниз представлена регистрация поверхностной ЭКГ в отведениях I, aVF, V1 и V5, монополярная регистрация с элект�
рода, отстоящего на 2,5 мм от наконечника картирующего катетера (LV 5�8, uni�2). Продолжительная мономорфная желудочковая
пароксизмальная тахикардия имеет длину цикла 340 мс. Экстрастимул (S), наносимый в период 90 мс после начала комплекса QRS,
высвобождается через дистальный электрод картирующего катетера, после чего тахикардия прекращается; при этом не создается
волнового фронта, который бы распространялся за пределы рубцовых полей. Применение радиочастотного тока в этом участке
прекращает желудочковую пароксизмальную тахикардию (не показано) (W. Stevenson et al. [14])

дочка. На фоне индуцированной тахикардии ре�
гистрируемая эндограмма с деструктирующего
катетера тщательно оценивается на предмет вы�
явления диастолических (изолированных) по!
тенциалов. Затем осуществляется электрокарди�
остимуляция с картирующего (деструктирующе�
го) катетера с целью классификации участка
позиционирования указанного электрода и оце�
нивается возможность диссоциации диастоли!
ческих потенциалов от тахикардии. На основа�
нии полученных результатов радиочастотный
ток высвобождается во время тахикардии для
анализа возможного эффекта аппликации на пре�
кращение тахикардии или катетер позициониру�
ется на новый участок. Этот подход требует ана�
лиза эндографической регистрации, получаемой
только из области интереса, и не требует исполь�
зования множества референтных электродов. Нет

необходимости определения геометрии всего
цикла re�entry. Взаимосвязь различных компо�
нентов петли re�entry и возможного прекраще�
ния тахикардии при выполнении одиночного ра�
диочастотного воздействия на фоне ЖТ была про�
анализирована нами при изучении 398 вариантов
позиционирования деструктирующих электро�
дов во время 75 приступов различных мономор�
фных желудочковых тахикардий у 37 пациентов
[14]. Характеристики различных типов участков
кратко изложены в табл. 15.2 [5, 14, 22, 41, 48].

ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ
КАТЕТЕРНОЙ АБЛЯЦИИ
ЖЕЛУДОЧКОВЫХ ТАХИКАРДИЙ

Для большинства пациентов с постинфаркт�
ными ЖТ эндокардиальное картирование явля�
ется длительной, часто субъективно тяжело пе�

Таблица 15.2
Результаты картирования в участках петли re;entry

         Вхождение в цикл тахикардии                Синусовый ритм ЖT Прекра=

      Участок ЕСF РРI = S–QRS S–QRS Поздний Стимуляционное IP, щение ЖТ
петли re�entry VTCL  = EG – /VTCL потенциал, % картирование, % при РЧА, %

QRS совпадающее с ЖТ

Выход + + + < 0,3 23% Часто 52% 37%

Центральный
участок

+ + + 0,31–0,5 70% Редко 58% 23%

Проксимальный
участок

+ + + 0,51–0,7 70% Редко 55% 25%

Внутренняя
петля

+ + + >0,7 15% Редко 2% 9%

Внешняя – + Данных Изме� 6% Изменяется 8% 10%
петля нет няется

Прилегающий  + – – Изменя� 75% – 48% 11%
свидетель ется

Отдаленный – – Данных Изменя� 15% Редко 2% 3%
свидетель нет ется

Примечание: ЕСF – скрытое вхождение в цикл тахикардии; РРI – постстимуляционный интервал; VTCL – длина цикла ЖT; S–QRS –
интервал между экстрастимулом и последующим комплексом QRS (“стимул–QRS”); IР – диастолический потенциал
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Рис. 15.18. Электрокардиостимуляция из области отдаленного свидетеля. Сверху вниз на панели А представлены I, AVF, V1, V5 отве�
дения ЭКГ и биполярная запись с дистальной пары электродов картирующего катетера в левом желудочке, позиционированного в обла�
сти участка 5�7. Представлена ЖТ с длиной цикла 490 мс. Нескрытое вхождение в цикл тахикардии при стимуляции с длиной цикла в 450
мс имеет место. Постстимуляционный интервал на канале LV 5�7 равен 570 мс, превышая, таким образом, длину цикла тахикардии на
80 мс, что подтверждает локализацию электрода в области отдаленного свидетеля. На панели Б представлена схематичная иллюстрация
местоположения стимулирующего электрода в области отдаленного свидетеля относительно компонентов теоретического цикла re�
entry. Стимуляционные волновые фронты (стрелки) распространяются в стороны от границ инфарктной зоны, изменяя общую последо�
вательность активации желудочков и вызывая формирование сливных комплексов QRS. Стимуляционный волновой фронт в то же время
проникает и в цикл re�entry и переключает тахикардию. Постстимуляционный интервал, отражая время проведения от участка кардио�
стимуляции до цикла, далее через цикл и затем обратно в участок кардиостимуляции, превышает длину цикла ЖT

                               Панель А                            Панель Б

реносимой процедурой. Приступы тахикардии
могут иметь выраженную гемодинамическую
значимость. Технологические трудности могут
возникнуть при работе с полиморфными желу�
дочковыми тахикардиями, а также с тахикар�
диями, критические компоненты которых ло�
кализуются глубоко в эндокарде, следствием
чего является их чрезвычайно затрудненная
локализация или абляция. Ряд технологичес�
ких новшеств, направленных на решение неко�

торых из вышеперечисленных проблем, вне�
дряется в клиническую практику уже сегодня
[65–67]. Корзинообразные электроды и методи�
ка бесконтактного картирования могут значи�
тельно упростить выполнение процедуры в
сложных клинических случаях. Нефлюороско�
пическая система навигации катетера может
обеспечить лучшую интеграцию представлений
об анатомии петли повторного входа электри�
ческого возбуждения с электрофизиологичес�

Рис. 15.17. Электрокардиостимуляция из облас�
ти внешней петли. Сверху вниз на панели А пред�
ставлены I, aVF, V1, V5�отведения ЭКГ и биполярная
запись с дистальной пары электродов картирующе�
го катетера в левом желудочке, позиционированно�
го в области участка 2�5. ЖТ с длиной цикла 510 мс.
Показаны последние три экстрастимула (S). Нескры�
тое вхождение в цикл тахикардии имеет место. Дли�
на следующего за последним экстрастимулом пост�
стимуляционного интервала (канал LV 2�5) совпа�
дает с величиной цикла ЖT и составляет 510 мс. На
панелях Б  и В представлена схематичная иллюст�
рация местоположения стимулирующего электрода
в области внешней петли цикла re�entry относитель�
но компонентов теоретического цикла re�entry. Сти�
муляционные антидромные волновые фронты
(стрелки) распространяются в стороны от границ
инфарктной зоны, изменяя общую последователь�
ность активации желудочков и вызывая формиро�
вание сливных комплексов QRS. Стимуляционный
ортодромный волновой фронт переключает цикл re�
entry. После нанесения последнего экстрастимула
участок, откуда выполнялась кардиостимуляция, де�
поляризуется ортодромным волновым фронтом, ко�
торый к этому моменту проделывает один полный
оборот через весь периметр цикла re�entry. Поэто�
му постстимуляционный интервал приближается по
величине к длине цикла тахикардии (W. Stevenson
et al. [14], публикуется с разрешения)

Панель А

                          Панель Б                                                    Панель В
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кой информацией о ней. Катетеры небольшого
диаметра, используемые для картирования в об�
ласти субэпикардиальных отделов через ветви ве�
нечной венозной системы сердца, могли бы ока�
зать существенную помощь при идентификации
эпикардиальных участков цикла re�entry.
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