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ОПРЕДЕЛЕНИЕ
И РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ
НЕИШЕМИЧЕСКИХ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ
НАРУШЕНИЙ РИТМА

Желудочковые нарушения ритма (ЖНР) со�
ставляют около 15% всех тахиаритмий и явля�
ются наиболее опасными расстройствами сер�
дечного ритма [1]. Желудочковые аритмии
(ЖА) не только снижают качество и продолжи�
тельность жизни, приводя к развитию аритмо�
генного ремоделирования сердца и прогрессиру�
ющей сердечной недостаточности, но и служат
основной причиной внезапной сердечной смер�
ти [2]. В 80–90% случаев внезапная сердечная
смерть обусловлена возникновением фибрилля�
ции желудочков (ФЖ) или устойчивой желудоч�
ковой тахикардии (ЖТ) [1, 3, 4].

Абсолютное большинство (до 90%) желудоч�
ковых аритмий возникает у пациентов с ате�
росклеротическим поражением коронарных
артерий, более половины из которых перенес�
ли инфаркт миокарда [2, 5]. Под некоронаро�
генными (неишемическими) ЖНР в настоя�
щее время подразумевают расстройства ритма
сердца, при которых источник патологической
импульсации расположен ниже пучка Гиса,
т.е. в ветвях пучка Гиса, в области терминаль�
ных волокон Пуркинье или в сократительном
миокарде желудочков; при этом отсутствует
патогенетическая связь указанных нарушений
ритма с перенесенным инфарктом миокарда.

Неишемические (некоронарогенные) желу�
дочковые аритмии составляют от 10 до 30% всех
ЖНР сердца и представляют собой весьма нео�
днородную группу [6–8]. Особенностью этих
аритмий является разнообразие этиопатогенети�
ческой основы, в рамках которой они возника�
ют: кардиомиопатии (10–13%), миокардиты (3–
11%), ревматические и врожденные пороки сер�
дца (4–6%), пролапс митрального клапана

(2,5%), аритмогенная дисплазия/кардиомиопа�
тия правого желудочка (АДПЖ) (2–5%) [6–8].
Предвестниками 6% смертельных исходов у па�
циентов, которым было выполнено протезирова�
ние аортального или митрального клапана, яв�
лялись желудочковые экстрасистолы (ЖЭ) вы�
соких градаций [8]. Кроме того, от 2 до 10% всех
желудочковых тахикардий, регистрируемых у
пациентов, были отмечены у лиц, не имеющих
по данным неинвазивных и инвазивных иссле�
дований структурных заболеваний сердца. Эти
тахикардии часто называют идиопатическими и
относят к проявлениям “первичной электричес�
кой болезни сердца” [1, 9].

В основе возникновения некоронарогенных
ЖНР лежат все три известных механизма арит�
могенеза: повторная циркуляция волны возбуж�
дения (ре�ентри), аномальный автоматизм и
триггерная активность.

КЛАССИФИКАЦИЯ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ
НАРУШЕНИЙ РИТМА

Существует множество классификаций неко�
ронарогенных ЖНР в зависимости от их нозо�
логической принадлежности, локализации
аритмогенного очага, электрофизиологическо�
го механизма, влияния фармакологических
препаратов, клинического течения.

В зависимости от количественной представ�
ленности выделяют: ЖЭ, пароксизмальные не�
устойчивые ЖТ (количество эктопических же�
лудочковых комплексов более 3, но продолжи�
тельность аритмического эпизода менее 30 с),
пароксизмальные устойчивые ЖТ (длитель�
ность аритмии более 30 с), хронические или по�
стоянно�возвратные (непрерывно�рецидивирую�
щие) ЖТ, когда повторяющиеся мономорфные
тахикардитические ряды (“пробежки”) отделя�
ются друг от друга одним или несколькими си�
нусовыми комплексами [1].

Глава НЕКОРОНАРОГЕННЫЕ ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ
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ПРОЯВЛЕНИЯ, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОГНОЗ
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С точки зрения клинической аритмологии
наибольшее практическое значение имеет клас�
сификация, оценивающая количество и морфо�
логию желудочковых эктопических комплек�
сов. В России широкое распространение получи�
ла классификация ЖЭ по В. Lown и М. Wolf
(табл. 20.1). Согласно этой классификации, чем
выше градация ЖЭ, тем более она прогностичес�
ки неблагоприятна, тем выше риск возникнове�
ния фатальных ЖА. Классификация была пред�
ложена авторами для характеристики ЖЭ у
больных в остром периоде инфаркта миокарда,
поэтому самой опасной признается ранняя ЖЭ,
способная в условиях острой ишемии спровоци�
ровать ЖТ и ФЖ. Однако для остальных боль�
ных она имеет не столь важное значение. Для
этих пациентов возможно более предпочтитель�
ной, но менее известной является классифика�
ция М. Ryan в модификации W. McKenna.

Еще одна классификация, основанная на па�
раллельном анализе количества и морфологии
ЖЭ, была предложена R. Муеrburg в 1984 г.
(табл. 20.2).

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ
И ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ
ОСОБЕННОСТИ НЕИШЕМИЧЕСКИХ
ЖЕЛУДОЧКОВЫХ НАРУШЕНИЙ
РИТМА

А. Аритмии из области выходного тракта пра�
вого желудочка (ВТПЖ) являются наиболее рас�
пространенными в рубрике идиопатических. Они
составляют около 70% всех правожелудочковых

тахикардий [1, 10]. Желудочковые аритмии этой
локализации имеют морфологию блокады левой
ножки пучка Гиса с отклонением электрической
оси сердца вправо, наиболее часто представлены
в виде частой мономорфной ЖЭ или неустойчи�
вой ЖТ, реже – в виде устойчивой ЖТ (рис. 20.1)
[11, 12]. Данные нарушения ритма характеризу�
ются доброкачественным течением, традиционно
рассматриваются как “первичная электрическая
болезнь сердца” [11]. Однако область ВТПЖ счи�
тается патогномоничной для АДПЖ (так называ�
емый “треугольник дисплазии”), в связи с чем не�
которые исследователи предлагают рассматри�
вать эти нарушения ритма как проявление
ранней стадии АДПЖ (D. O’Donnell, D. Cox,
2002). По нашим данным, у 80–90% пациентов
прослеживается связь между данными наруше�
ниями ритма и патологией носоглотки (хроничес�
кий тонзиллит, частые ангины) и/или частыми
простудными заболеваниями.

В возникновении аритмий из области ВТПЖ
предполагают участие всех трех известных ме�
ханизмов, но большинство исследователей ука�
зывает на триггерную активацию как на веду�
щую [13, 14]. Описанные аритмии зачастую яв�
ляются катехоламинзависимыми: более чем у
половины пациентов индуцируются физической
и/или психоэмоциональной нагрузкой, в ходе
эндокардиального электрофизиологического
исследования (эндоЭФИ) – в/в введением изоп�
ротеринола, легко воспроизводятся во время те�
стов с физической нагрузкой, успешно купиру�
ются аденозином, верапамилом [13].

Классификация ЖЭ по В. Lown и М. Wolf Классификация ЖЭ по М. Ryan в модификации W. McKennа

0 – отсутствие ЖЭ 0 – отсутствие ЖЭ

I – ЖЭ с частотой менее 30 в час I – монофокусная ЖЭ с частотой менее 30 в час

II – ЖЭ с частотой более 30 в час II – монофокусная ЖЭ с частотой более 30 в час

III – полиморфные ЖЭ IIIА – политопная (полиморфная) ЖЭ

IVA – парные ЖЭ IIIБ – монофокусная парная ЖЭ

IVБ – три ЖЭ подряд IV – полиморфная парная ЖЭ

V – ранние ЖЭ типа “R/T” V – три и более ЖЭ подряд (неустойчивая ЖТ)

Таблица 20.1
Градации желудочковой экстрасистолии согласно классификациям В. Lown, М. Wolf (1971 г.) и М. Ryan в

модификации W. McKennа

Количественная характеристика Морфологическая характеристика

Класс 0 – отсутствие ЖЭ Класс А – мономорфные, монофокусные

Класс 1 – редкие (менее одной ЖЭ в час) Класс В – мультиформные, полифокальные

Класс 2 – нечастые (от одной до 9 ЖЭ в час) Класс С – повторные, спаренные, повторные желудочковые ответы,
залповые (3 ЖЭ и более)

Класс 3 – промежуточные (10–29 ЖЭ в час) Класс D – неустойчивая ЖТ

Класс 4 – частые ЖЭ (более 30 в час) Класс Е – устойчивая ЖТ

Таблица 20.2
Классификация желудочковых аритмий по R. Муеrburg (1984 г.)
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Б. Эктопические комплексы из области выход�
ного тракта левого желудочка (синусы Валь�
сальва) имеют морфологию блокады левой нож�
ки пучка Гиса с отклонением электрической оси
сердца вправо, сходную с морфологией эктопи�
ческих комплексов из области ВТПЖ [15–17].
Характерными для этих эктопических комплек�
сов электрокардиографическими признаками
являются широкие комплексы QRS за счет на�
личия “псевдодельта�волны” и типичные изме�
нения реполяризации в V2–V6 в виде косонисхо�
дящего смещения сегмента ST (см. рис. 20.1).
Дополнительными ЭКГ�критериями, позволяю�
щими дифференцировать экстрасистолические
комплексы этой локализации, являются высокие
зубцы R в V1–V2, соотношение R/S в V1–V2 ≥1,
смещение переходной зоны в V1–V2(V3) [15–17].
Во время ЭФИ часто обнаруживаются признаки
триггерной тахикардии, чувствительной к аде�
нозину. Часто отмечается непрерывно рециди�
вирующий характер тахикардии, которая, впро�
чем, имеет доброкачественное течение: синко�
пальные состояния наблюдаются редко [17].
Данные нарушения ритма наиболее часто встре�
чаются после перенесенного миокардита, иногда
наблюдаются при АДПЖ [17]. По нашим дан�
ным, нарушения ритма этой локализации встре�
чаются в 7,5% случаев от всех некоронароген�
ных ЖНР сердца.

В. Желудочковая тахикардия с циркуляцией
по ножкам пучка Гиса (bundle branch reentrant
tachycardia) встречается у 40% пациентов с ди�
латационной кардиомиопатией (ДКМП), счита�
ется патогномоничной для этого заболевания,
составляет около 5% от всех устойчивых моно�
морфных ЖТ и имеет в подавляющем большин�
стве случаев морфологию блокады левой ножки
пучка Гиса с отклонением электрической оси
сердца влево (см. главу 12) [18]. Электрокарди�
ографически на синусовом ритме зачастую ре�
гистрируется блокада левой ножки пучка Гиса,
нарушение внутрижелудочковой проводимос�
ти, в ходе эндоЭФИ обнаруживается удлинение
H�V�интервала. В анамнезе у пациентов имеют�
ся указания на перенесенный сердечный арест
или синкопальное состояние вследствие высоко�
скоростного течения данного вида ЖНР (ЧСС на
тахикардии 200 и более в минуту) [18].

Г. Наиболее частой формой идиопатической
левожелудочковой тахикардии является тахи�
кардия, возникающая в области разветвлений
левой ножки пучка Гиса [19, 20]. Тахикардия
имеет морфологию блокады правой ножки пуч�
ка Гиса с отклонением электрической оси серд�
ца вверх и вправо (так называемая “северо�за�
падная” ось сердца). Она часто встречается в мо�
лодом возрасте, нередко носит хронический или
постоянно рецидивирующий характер, имеет

Рис. 20.1. ЭКГ некоронарогенных желудочковых аритмий различных локализаций: 1 – септальная часть выходного тракта
правого желудочка; 2 – передняя часть выходного тракта правого желудочка; 3 – парагисиальная локализация; 4 – приточный
тракт правого желудочка; 5 – правый синус Вальсальва; 6 – левый синус Вальсальва; 7 – нижнесептальная часть левого желудочка

1 2 3 4 5 6 7
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доброкачественное течение. В основе деления
идиопатической левожелудочковой тахикардии
на фокусный и фасцикулярный варианты, не�
дифференцируемые на поверхностной ЭКГ, ле�
жит электрофизиологический механизм. При
“истинной” фокусной природе аритмический
фокус картируется на границе средней и базаль�
ной третей межжелудочковой перегородки
(МЖП) снизу в левом желудочке (ЛЖ). При
фасцикулярной аритмии тахикардия возникает
примерно в той же зоне, что и фокусные нару�
шения ритма, из области задненижнего, реже –
передневерхнего разветвления левой ножки
пучка Гиса. В зарубежной литературе под иди�
опатической левожелудочковой тахикардией
подразумевается именно фасцикулярный вари�
ант [19, 20]. Эта тахикардия является катехола�
минзависимой, т.е. провоцируется физической
и психоэмоциональной нагрузками, легко инду�
цируется программированной стимуляцией во
время эндоЭФИ, часто купируется при введении
верапамила, в меньшей степени чувствительна к
β�блокаторам и лидокаину [17, 19, 20]. Гипотеза
об участии волокон Пуркинье в цепи ре�ентри,
лежащей в основе фасцикулярной ЖТ, была
предложена в 1998 году J. Jalife и O. Berenfeld
[21], и в последующем подтверждена другими ис�
следователями [22]. Анатомическим ориентиром
для успешной радиочастотной абляции (РЧА) в
этом случае служат папиллярные мышцы или
ложная хорда, расположенная между заднениж�

ней частью ЛЖ и перегородкой [23, 24]. Ключе�
вым моментом эндокардиального картирования
является определение раннего пресистолическо�
го потенциала Пуркинье (так называемой “фас�
цикуляции”), отражающего деполяризацию тер�
минальных элементов системы Гиса–Пуркинье.

Д. Идиопатическая фибрилляция желудочков
ответственна за 5–10% всех внегоспитальных
сердечных арестов [4, 24]. Истинный идиопати�
ческий характер аритмии вызывает сомнения,
т.к. у трети пациентов с этой аритмией просле�
живается семейный анамнез внезапной смерти
[24]. Группой профессора M. Haissaguerre было
доказано участие волокон Пуркинье в запуске и
поддержании идиопатической ФЖ, а РЧА зоны
интереса в области передней стенки правого
желудочка (ПЖ) или в нижней части межжелу�
дочковой перегородки в ЛЖ, где, по их данным,
регистрировался потенциал Пуркинье, в 89%
случаев приводила к элиминации аритмии [24].

Возможность регистрации Пуркинье�подобного
потенциала в ВТПЖ при картировании ЖЭ была
показана нами в 8% случаев всех попыток акти�
вационного картирования в ВТПЖ (рис. 20.2)
[25]. РЧ�воздействие в этой зоне в 3�х случаях из
семи приводило к незамедлительной индукции
ЖТ с последующей трансформацией в трепета�
ние�фибрилляцию желудочков, что требовало
проведения дефибрилляции (рис. 20.3). После�
дующие, наносимые в зону картирования Пур�
кинье�подобного потенциала, РЧ�аппликации

Рис. 20.2. ЭКГ и ЭГ пациента М., 37 лет, страдающего часто рецидивирующей формой непродолжительной ЖТ, частой ЖЭ из
области ВТПЖ. Сверху вниз представлены I, II, III и V1�отведения ЭКГ, проксимальная (ABLp) и дистальная (ABLd) пары картирую�
щего электрода, униполярная электрограмма (UNI�1, UNI�2) с дистального кончика картирующего электрода. На дистальной паре
картирующего электрода регистрируется Пуркинье�подобный потенциал, инвертированный на фоне ЖЭ (т.н. потенциал�фасцику�
ляция отмечена стрелками). РЧА в этой области привела к элиминации ЖНР. За период контрольного наблюдения (12 мес) рециди�
ва ЖЭ и/или сердечного ареста отмечено не было

ABLp

ABLd

Uni�1

Uni�2

I

II

III

V1
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Рис. 20.4. ЭКГ больного с частой ЖЭ из области базально'
септальных отделов ЛЖ

куспидального, аортального, клапана легочной
артерии) [28, 29].

2.1. Первое отечественное описание ЖЭ с рас�
положением аритмогенного очага над клапаном
легочной артерии (субэпикардиальной локали�
зации) было представлено А.В. Ардашевым в
2002 г. (рис. 20.5). Автором было доказано, что
в основе субэпикардиального варианта аритмии
из области ВТПЖ лежит механизм повторного
входа электрического возбуждения [17].

 Желудочковый эктопический комплекс имеет
конфигурацию блокады левой ножки пучка Гиса
и вертикальную ось сердца. Геометрия экстраси�
столического комплекса в I отведении имеет вид
типа rS, переходная зона локализуется в V3–V4.
Позднее схожий электрокардиографический пат�
терн с представлением 6 клинических случаев
идиопатической ЖТ, аритмогенный очаг которой
был локализован над клапаном легочной артерии,

привели к стойкому положительному клиничес�
кому эффекту. Эти данные согласуются с пред�
ставлениями M. Haissaguerre о “доминантных
триггерах”, ответственных за идиопатическую
ФЖ, с той лишь разницей, что мы предполага�
ем возможность их локализации в области
ВТПЖ, что ранее никем не было продемонстри�
ровано.

Е. Наиболее редко встречающимися, по на�
шим данным, являются неишемические ЖНР,
исходящие из области МЖП в левом и правом
желудочках, верхушки ПЖ, желудочковые
аритмии приклапанной локализации [26].

1) Желудочковые нарушения ритма, исходя�
щие из области МЖП в левом и правом желу�
дочках. В 1981 г. V.L. Vetter с соавт. впервые
описали 7 случаев идиопатической ЖТ у детей,
в том числе 1 случай тахикардии с морфологи�
ей блокады левой ножки пучка Гиса и верти�
кальной осью (угол α –100°) у 18�летнего юно�
ши, аритмогенный очаг которой был локализо�
ван в МЖП в правом желудочке [27]. В 2005 г.
Oruganti Sai Satish и соавт. описали клиничес�
кий случай подобной ЖТ с морфологией блока�
ды левой ножки пучка Гиса и вертикальной
осью (угол α –110°) из области МЖП под трикус�
пидальным клапаном. В ходе эндоЭФИ тахикар�
дия была индуцирована введением атропина
[28]. По нашим данным, аритмии данной лока�
лизации встречаются в 6,8% случаев от общего
числа некоронарогенных ЖНР (рис. 20.4).

2) Желудочковые нарушения ритма прикла�
панной локализации. Эта группа аритмий гете�
рогенна, так как эктопический очаг может быть
расположен в непосредственной близости от
любого из четырех клапанов (митрального, три�

Рис. 20.3. ЭКГ пациента М., 37 лет, страдающего часто рецидивирующей формой непродолжительной ЖТ, частой ЖЭ из
области ВТПЖ. Панель А – индукция ЖТ незамедлительно после начала РЧ�воздействия. Геометрия первого тахикардитического
комплекса идентична морфологии ЖЭ из области ВТПЖ (обозначена звездочкой). Панель Б – трансформация ЖТ в ФЖ с последую�
щим восстановлением синусового ритма дефибрилляцией
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описали в 2003 г. С. Timmermans, H.J.J. Wellense
и соавт. [30].

2.2. Одной из наиболее редко встречающихся
(по нашим данным, менее 2% от общего числа
некоронарогенных ЖА) является локализация
аритмогенного очага между аортальным и мит�
ральным клапанами (фактически под передней
створкой митрального клапана). В 1997 г.
S.J. Yeh и соавт. впервые представили отличи�
тельные особенности идиопатической ЖТ из об�
ласти передней части ЛЖ непосредственно под
митральным кольцом. Тахикардия характеризо�
валась морфологией блокады правой ножки пуч�
ка Гиса с вертикальной осью, провоцировалась
физической или психоэмоциональной нагрузкой,
была верапамил� и аденозинчувствительной, в
ходе эндоЭФИ индуцировалась асинхронной сти�
муляцией и в/в введением изопротеринола [31].
Схожий электрокардиографический паттерн на�
рушений ритма из области митрального кольца
описали H. Tada и соавт. в 2005 г. на основании
электрофизиологического исследования 352 па�
циентов [29]. Первое отечественное описание ЖЭ
данной локализации было представлено А.В.
Ардашевым и соавт. в 2002 г. (рис. 20.6) [17].

2.3. Желудочковые эктопические комплексы
из области трикуспидального клапана можно
подразделить на две преимущественные зоны
локализации, включающие приточный тракт
ПЖ и парагисиальную зону (см. рис. 20.1).

Область приточного тракта ПЖ считается
патогномоничной для АДПЖ. По литературным
данным, РЧА в этой зоне успешна не более чем
в 50% случаев, что объясняется вероятным су�
бэпикардиальным расположением источника
аритмии [32].

Электрокардиографические характеристики
мономорфной правожелудочковой тахикардии
из парагисиальной области впервые были опи�
саны в 2005 г. Y. Yamauchi с соавт. [33]. В 2006 г.
А.В. Ардашев и соавт. опубликовали первую
отечественную статью, где представили особен�
ности электрофизиологического картирования и
критерии выбора места для проведения РЧА у
пациентов с ЖНР, очаг которых находился в
ВТПЖ в непосредственной близости от пучка
Гиса [25]. В то же время точки эффективной аб�
ляции находились в непосредственной близости
от переднесептальных отделов трикуспидально�
го клапана. Желудочковые нарушения ритма
данной локализации характеризуются верти�
кальным положением электрической оси серд�
ца, специфической (RI�RII�RIII) конфигурацией
в стандартных отведениях, морфологией по
типу блокады левой ножки пучка Гиса и пере�
ходной зоной в отведениях V3–V4 (см. рис. 20.1).

3) Аритмии из области верхушки ПЖ, по на�
шим данным, встречаются менее чем в 1%
случаев от всех некоронарогенных ЖНР. Мы
наблюдали пациента Р., 54 лет, с верифициро�

Рис. 20.5. Субэпикардиальная желудочковая экстрасистолия из области ВТПЖ (над клапаном легочной артерии). Слева –
ЭКГ�картина не имеет существенных различий с традиционной конфигурацией ЖЭ из области ВТПЖ, однако наиболее оптималь�
ные характеристики эндокардиального картирования были достигнуты непосредственно над клапаном легочной артерии. Спра

ва – Панель А – прямая рентгенологическая проекция. Деструктирующий электрод позиционирован в области ствола легочной
артерии при одновременном выполнении правосторонней вентрикулографии. Панель Б – левая косая проекция. Деструктирующий
электрод позиционирован в области ствола легочной артерии при одновременном выполнении правосторонней вентрикулографии
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Рис. 20.7. ЭКГ пациента Р., 54 лет, с верифицированной
АДПЖ. Фрагмент ЖТ из области верхушки ПЖ

ванной АДПЖ и часто рецидивирующими па�
роксизмами устойчивой продолжительной (до
3 суток) ЖТ. Радиочастотная катетерная абля�
ция в области верхушки ПЖ привела к элими�

нации ЖТ. За период контрольного наблюде�
ния (48 мес) рецидива ЖТ отмечено не было
(рис. 20.7).

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
НЕИШЕМИЧЕСКИХ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ
НАРУШЕНИЙ РИТМА

Клинические проявления неишемических
желудочковых нарушений ритма разнообразны
и варьируют от абсолютной асимптоматичности
до частых гемодинамически значимых присту�
пов, сопровождающихся общей слабостью, голо�
вокружениями, одышкой или даже потерей со�
знания. Наиболее часто пациенты предъявляют
жалобы на перебои в работе сердца и неритмич�
ные сердцебиения: 59% и около 30% соответ�
ственно (табл. 20.3). Некоторые больные отмеча�
ют ощущение дискомфорта в прекардиальной
области, слабость и одышку при физической на�
грузке, которые могут быть клиническими эк�
вивалентами аритмии. В абсолютном большин�
стве случаев пациенты хорошо переносят подоб�
ные нарушения ритма, что может быть
обусловлено отсутствием как структурной пато�
логии сердца, так и сопутствующих заболева�
ний. Абсолютно асимптоматичными оказывают�
ся менее 13% пациентов. Синкопальные состо�

Рис. 20.6. Частая  ЖЭ у больного, аритмогенный очаг которой локализован в области между аортальным и митральным
клапанами (непосредственно под передней створкой митрального клапана). Панель А – ЖЭ, зарегистрированная в 12 отве�
дениях ЭКГ. Панель Б – активационное картирование в точке эффективной абляции данной аритмии. Сверху вниз представлена
регистрация I, II, III, V2�отведений поверхностной ЭКГ; канал Dist – регистрация биполярной эндограммы с дистальной пары дест�
руктирующего электрода. Активационное картирование на деструктирующем электроде на фоне экстрасистолии опережает фор�
мирование экстрасистолического комплекса на поверхностной ЭКГ на 30 мс (иллюстрация А.В. Ардашева, 2002 г.)
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яния переносят, по нашим данным, менее 3%
пациентов, по литературным данным их часто�
та может достигать 25 и даже 80% [34].

Среди провоцирующих факторов наиболее
значимыми оказываются: физическая нагрузка
(в 40% случаев), психоэмоциональные стрессы
(30%) и сочетание нескольких факторов (37%),
что согласуется с результатами других исследо�
вателей [34].

ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ
НЕИШЕМИЧЕСКИХ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ
НАРУШЕНИЙ РИТМА

Общепризнанно, что желудочковые экстраси�
столы III–V градаций по B. Lown у ишемических
пациентов являются жизнеугрожающими арит�
миями [1, 35]. Желудочковые экстрасистолы
этих градаций, а также устойчивая ЖТ, возни�
кают вследствие электрической нестабильности
миокарда, которая считается одним из важней�
ших факторов риска внезапной смерти. При от�
сутствии доказанной структурной патологии
миокарда у лиц молодого возраста желудочко�
вая экстрасистолия, даже высоких градаций,
характеризуется доброкачественным течением и
благоприятным прогнозом [35]. Описаны еди�
ничные случаи внезапной смерти лиц с ЖНР, у
которых при вскрытии не было обнаружено па�
тологических изменений коронарных артерий и
миокарда. Так, J.J. Goy и соавт. в течение 10 лет
наблюдали пациента молодого возраста с идио�
патической ЖТ, который внезапно скончался
спустя 5 мес после прекращения приема корда�
рона [36].

Неблагоприятное прогностическое значение
неишемических ЖНР не вызывает сомнений у
пациентов со структурной патологией миокарда.
Исследование GESICA, проведенное в 1996 г.,
показало, что у пациентов с дилатационной кар�
диомиопатией даже неустойчивая ЖТ значи�
тельно повышает риск внезапной смерти [37]. У
пациентов молодого возраста с гипертрофичес�
кой кардиомиопатией неустойчивая ЖТ, встре�
чающаяся у 20–30% больных, также ассоцииру�
ется с высоким риском внезапной смерти.

Cлучаи внезапной смерти практически здоро�
вых лиц молодого возраста составляют 1–14%
[35]. Предполагается, что идиопатическая фиб�
рилляция желудочков играет в этом существен�
ную роль. Так, в 1999 г. Wever и соавт. в тече�
ние длительного времени (77±41 мес) наблюда�
ли 37 пациентов (средний возраст 35 лет),
перенесших сердечный арест вследствие идиопа�
тической ФЖ. Повторные эпизоды синкопе,
обусловленные пароксизмами ФЖ, перенесли
43% пациента, а смертность составила 8% (3
пациента). В других исследованиях повторный
сердечный арест, ассоциированный с идиопати�
ческой ФЖ, составил 25–30% [39]. В связи с ак�
туальностью этой проблемы в 1992 г. Европейс�
кое общество кардиологов создало специальный
регистр (UCARE), насчитывающий в настоящее
время более 160 пациентов с идиопатической
ФЖ [38].

Идиопатические нарушения ритма из области
ВТПЖ традиционно относятся к числу доброка�
чественных. Однако некоторые клинические на�
блюдения этому противоречат. В 2005 г. T. Noda
и соавт. наблюдали 101 пациента без структур�
ной патологии миокарда: у 16 из них были за�
регистрированы эпизоды спонтанной ФЖ или
полиморфной ЖТ, инициированные одиночны�
ми желудочковыми экстрасистолами из области
ВТПЖ. Радиочастотная катетерная абляция
клинически значимой ЖЭ в области ВТПЖ
обусловила исчезновение эпизодов синкопе, ФЖ
и сердечного ареста в течение периода наблюде�
ния 54±39 мес [39].

ДИАГНОСТИКА НЕИШЕМИЧЕСКИХ ЖНР
Комплекс клинико�лабораторно�инструмен�

тальных исследований должен быть направлен
на исключение/подтверждение структурной па�
тологии миокарда и поиск инфекционного аген�
та. Верификация диагноза не определяет пока�
зания или противопоказания к радиочастотной
катетерной абляции, но предопределяет успеш�
ность РЧА, прогноз для жизни пациента, необ�
ходимость в комбинированных лечебных мероп�
риятиях. Особое внимание необходимо уделять
анамнезу: дебют заболевания и его связь с пере�

     Клинические проявления Абс. число (n=70) %

Перебои в работе сердца 41 58,6

Неритмичные сердцебиения 20 28,6

Сочетание нескольких симптомов 20 28,6

Общая слабость 18 25,7

Кардиалгии 17 24,3

Головокружения 12 17,1

Пресинкопе 10 14,3

Психовегетативные проявления 8 11,4
(дрожь, потливость, страх, тревога)

Отсутствие клинических проявлений 9 12,9

Ощущение нехватки воздуха 4 5,7

Сердечный арест 2 2,9

Гипотония 1 1,4

Синкопе 2 2,9

Таблица 20.3
Клинические проявления у пациентов

с неишемическими ЖНР*

* – по данным А.В. Ардашева и соавт., 2006

BigBook [210x290]-4.p65 05.05.2009, 18:23461



ЧАСТЬ II.462 Глава 20.

несенной ранее инфекцией, наследственная
предрасположенность к определенной нозоло�
гии, наличие проявлений сердечной недостаточ�
ности. У всех пациентов исключается наличие
очагов хронической инфекции, в первую оче�
редь в ротовой полости и в верхних дыхатель�
ных путях [1, 35].

Всем больным проводятся: ЭКГ�исследование
в 12 отведениях, холтеровское мониторирование
ЭКГ в 12 отведениях, тесты с физической на�
грузкой (ВЭМ, тредмил�тест), трансторакальная
эхокардиография, магнитно�резонансная томог�
рафия сердца, по показаниям – коронарографи�
ческое исследование и вентрикулография, сцин�
тиграфия миокарда [1, 35].

Дифференциальный диагноз ЖТ необходимо
проводить со всем спектром тахикардий с широ�
ким комплексом QRS. К ним относятся: любая
суправентрикулярная тахикардия с аберрацией
проведения по ножкам пучка Гиса, антидром�
ные тахикардии с антероградным возбуждением
желудочков по дополнительному атриовентри�
кулярному соединению при синдроме WPW [2,
35, 40, 41].

ЛЕЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ
С НЕИШЕМИЧЕСКИМИ ЖНР

Медикаментозная терапия
Медикаментозная терапия пациентов с не�

ишемическими ЖНР направлена на лечение ос�
новного заболевания, коррекцию аритмических
нарушений, санацию очагов хронических ин�
фекций. Как правило, последнее мероприятие
не приводит к элиминации нарушений ритма,
но может модифицировать вариант клиническо�
го течения аритмии в лучшую сторону [17, 35].

Считается, что пациенты с нестойкой ЖА и
отсутствием клинических проявлений, не име�
ющие признаков органического заболевания
сердца, у которых сохранена инотропная функ�
ция миокарда, не нуждаются в антиаритмичес�
кой терапии (ААТ) [17, 35, 36]. Прогноз у этих
больных благоприятен. Однако недавние иссле�
дования показали, что даже у пациентов с иди�
опатическими ЖНР, составляющими более 10–
15% от числа всех желудочковых комплексов за
сутки (или более 12000 эктопических комплек�
сов за сутки), развивается так называемая “та�
хикардией индуцированная кардиомиопатия”
(аритмогенная кардиомиопатия) [42]. Таким
образом, показания для назначения антиарит�
мической терапии должны быть расширены.

Десятилетний опыт наблюдения пациентов с
неишемическими ЖНР в нашей клинике пока�
зал, что для этих аритмий, особенно из области
ВТПЖ, характерен феномен “ускользания” от

действия антиаритмических препаратов (ААП):
максимальная эффективность препаратов наблю�
дается в первые 2–3 месяца непрерывного при�
ема, которая затем сводится к минимуму. Неэф�
фективен также курсовой прием препаратов.

Действенность антиаритмической терапии на�
прямую зависит от локализации аритмического
очага. Так, учитывая гиперактивность симпати�
ческого отдела вегетативной нервной системы в
ВТПЖ, максимальный антиаритмический эф�
фект достигается при использовании β�блокато�
ров и блокаторов кальциевых каналов [35].
Сравнительный анализ эффективности сотало�
ла, верапамила и флекаинида при лечении этих
аритмий показал их высокую эффективность
при лечении как неустойчивой, так и устойчи�
вой ЖТ (J.S. Gill и соавт., 1992). Однако макси�
мальная действенность по результатам тестов с
физической нагрузкой и эндоЭФИ была отмече�
на у соталола [43].

Идиопатическая фасцикулярная левожелу�
дочковая тахикардия наиболее чувствительна к
блокаторам кальциевых каналов [2, 17, 35].
Препараты Ib класса (лидокаин) также облада�
ют антиаритмическим действием в отношении
этой аритмии [35].

Желудочковые аритмии с нарушением гемо�
динамики относят к опасным для жизни арит�
миям. Принципиальным отличием этих арит�
мий служит наличие органического заболевания
сердца, также требующего медикаментозной
коррекции. К этой же группе относится идиопа�
тическая ФЖ ввиду высокого риска повторного
сердечного ареста или внезапной сердечной
смерти. Это нарушение ритма практически не
поддается медикаментозной терапии, за исклю�
чением антиаритмических препаратов Ia под�
класса (хинидин, дизопирамид) [35].

Катехоламинергическая полиморфная ЖТ
наиболее чувствительна к β�блокаторам [44].
Желудочковые нарушения ритма у пациентов с
дилатационной и гипертрофической кардиомио�
патиями успешно контролируются антиаритми�
ческими препаратами III класса (кордарон) [35].

Эмпирическое медикаментозное лечение жиз�
неугрожающих желудочковых аритмий при
АДПЖ, даже с использованием III класса анти�
аритмических препаратов, может быть безус�
пешным [17, 35, 45]. Эффективность примене�
ния антиаритмических лекарств различна. По
данным T. Wichter с соавт., лучшие результаты
были получены при использовании соталола
(83%) в сравнении с верапамилом, эффектив�
ность которого составила 50%, амиодароном
(25%) и β�блокаторами (29%) [45].

Назначая антиаритмическую терапию, важно
помнить, что состояния, сопровождающиеся гипо�
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калиемией, гипомагнезиемией, повышением со�
держания внутриклеточного кальция, могут вы�
ступать как инициирующие аритмию факторы,
что требует медикаментозной коррекции [35].

Эффективность медикаментозной терапии
неишемических ЖНР не превышает 50–60%
(T. Wichter и соавт., 1992). Известно, что даже
когда антиаритмик подобран правильно и высо�
коэффективен, то замена препарата через год тре�
буется у 50–70% пациентов; у 10–30% больных
реализуются побочные реакции лекарства, в свя�
зи с чем дальнейший прием препарата может
быть прекращен; в 15% случаев проявляется
аритмогенное действие. Кроме того, около 30%
больных являются абсолютно рефрактерными к
любой антиаритмической терапии. Согласно про�
веденным исследованиям пациенты с неишеми�
ческими ЖНР в среднем принимали 3±1 лекар�
ственный препарат с минимальной эффективно�
стью [45, 46]. Перечисленные факторы, а также
отказ пациентов трудоспособного возраста от
длительного приема медикаментов, высокая эф�
фективность (85–100%) оперативного способа ле�
чения и минимум побочных эффектов определя�
ет выбор пациентами оперативного способа лече�
ния – радиочастотной катетерной абляции.

Эндокардиальное электрофизиологическое
исследование и РЧА неишемических ЖНР

В 1980 г. R. Gonzales и M. Scheinman впервые
продемонстрировали технику катетерной абля�
ции пучка Гиса у собак [47]. J.J. Gallager и

R.H. Svenson в 1980 г. выполнили радиочастот�
ную абляцию атриовентрикулярного соедине�
ния с целью создания полного АВ�блока для
контроля над рефрактерной к медикаментозной
терапии суправентрикулярной тахикардией
[48]. Радиочастотное воздействие на желудочко�
вые нарушения ритма было введено в клиничес�
кую практику в 90�х годах прошлого столетия.

ЭндоЭФИ выполняется тем пациентам с ЖА,
которым планируется одномоментное выполне�
ние РЧА клинической аритмии. Обязательным
условием является полная отмена ААП за 6 пе�
риодов полувыведения до операции [17, 35]. Под
рентгенологическим контролем диагностичес�
кий электрод устанавливается в верхушке ПЖ,
абляционный электрод позиционируется в точ�
ке интереса (рис. 20.8). Для регистрации моно�
полярного сигнала дистальный кончик деструк�
тирующего электрода соединяется с анодом (+),
а индифферентный электрод представляет собой
комбинацию двух отведений, расположенных на
уровне VI ребра справа по срединно�ключичной
линии и левой ноге.

Протокол эндоЭФИ включает в себя определе�
ние анатомической локализации аритмогенного
очага, индуцируемость тахикардии и установле�
ние способа ее купирования. Для определения
точки нанесения РЧ�воздействия проводится
активационное и стимуляционное картирование
[49]. При активационном картировании опре�
деляется пресистолический эндографический
компонент, предшествующий экстрасистоличес�

Рис. 20.8. ЭндоЭФИ у пациента К., 29 лет, с частой ЖЭ из области ВТПЖ. Панель А – представлены I, II, III и V1�отведения ЭКГ,
биполярная (RF 1–2) и монополярная (RFuni) электрограммы с картирующего электрода, дислоцированного в ВТПЖ. Интервал пре�
QRS составляет 40 мс. Монополярная ЭГ характеризуется QS�конфигурацией. Панель Б – левая косая проекция 45°. Абляционный
электрод (ABL) позиционирован в ВТПЖ, диагностический электрод (RVA) – в верхушке ПЖ, в аорте – коронарный катетер (Ао)

RVA

ABL
Ao

Панель А Панель Б

II

III

RF1'2

V1

RFuni

40 мс
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кому комплексу QRS на поверхностной ЭКГ с
интервалом, составляющим 15–65 мс (зона наи�
более ранней активации внутри сердца) (см.
рис. 20.8). При картировании в области ВТПЖ
некоторые авторы рекомендуют одновременно
регистрировать биполярную и униполярную эн�
дограммы (с абляционного электрода) [17, 49].

При стимуляционном картировании в зоне
наиболее ранней эндокардиальной экстрасисто�
лической активации комплексы QRS, вызван�
ные артифициальной электрокардиостимуля�
цией с дистального кончика абляционного ка�
тетера, должны быть идентичны спонтанным
экстрасистолическим (клинически значимым)
в 12 отведениях ЭКГ (рис. 20.9). Адекватным
считается совпадение морфологии стимулиро�
ванного комплекса QRS в 12 отведениях из 12
возможных [17, 50]. Стандартно используется
два вида стимуляции: программированная с
длиной цикла 600–400 мс (или длиной цикла,
превышающей спонтанный ритм на 20%) и
асинхронная (инкрементная, burst) пачками по
10–12 импульсов с постепенным уменьшением
длины цикла стимуляции в пачках. Точка для
нанесения РЧ�воздействия определяется при
совпадении критериев активационного и сти�
муляционного картирования.

При ре�ентри ЖТ, таких как фасцикулярная
идиопатическая ЖТ, ЖТ из области ВТПЖ при
аритмогенной дисплазии правого желудочка, во
время эндоЭФИ проводится идентификация
критической зоны тахикардии с последующим

РЧ�воздействием в зоне “выхода”, центральной
или проксимальной части “зоны медленного
проведения” цепи ре�ентри (см. главы 15 и 16).

В своей повседневной практике мы опираем�
ся на показания к РЧА больных с неишемичес�
кими ЖА, разработанные АСС/АНА в 1995 г. и
модифицированные в 2006 г. [51]:
Класс I:

1. Пациенты с гемодинамически значимой
продолжительной мономорфной ЖТ, рефрак�
терной к ААТ, или с непереносимостью ААТ,
или не желающие получать длительную ААТ.

2. Пациенты с ЖТ по системе ножек пучка
Гиса (bundle branch re�entry).

3. Пациенты с ИКД, переживающие частые
разряды, обусловленные устойчивой мономорф�
ной ЖТ, которые не удается предупреждать пе�
репрограммацией аппарата или изменением ме�
дикаментозной ААТ. ЖТ, резистентная к прово�
димой ААТ, или нежелание пациента получать
длительную ААТ.
Класс IIа:

1. Пациенты, имеющие низкий риск ВСС и
симптоматичную неустойчивую мономорфную
ЖТ, резистентную к ААТ, или с непереносимо�
стью ААТ, или не желающие получать длитель�
ную ААТ.

2. Пациенты, имеющие низкий риск ВСС и
частую симптоматичную мономорфную ЖЭ, ре�
зистентную к ААТ, или с непереносимостью
ААТ, или не желающие получать длительную
ААТ.
Класс IIb:

1. Очень частая асимптоматичная ЖЭ с целью
предотвращения или лечения тахикардией ин�
дуцированной кардиомиопатии.
Класс III:

1. Асимптоматичная относительно нечастая
желудочковая экстрасистолия.

При работе с некоронарогенными ЖНР физи�
ческие характеристики РЧ�воздействий должны
быть следующими: температура нагрева абляци�
онного электрода – 55–60°С, максимальная
мощность – 50 Вт, длительность аппликации –
60–120 секунд [25]. При достижении температу�
ры РЧ�воздействия в интерфейсе электрод�ткань
в 100°С повреждение лимитируется созданием
барьера из коагулированных белковых молекул
[17]. Во избежание этого следует использовать
электроды с орошаемой поверхностью (иррига�
ционные). Средние параметры температуры, по
нашим данным, в этом случае составляют
50,2±15,2оС, мощности – 38,5±17,7 Вт, среднее
количество аппликаций – 9,4±6,6, продолжи�
тельность аппликации – 186,6±169,2 секунд.
При этом эффективность РЧА достигает 87–
93,7%, в то время как при конвенционной РЧА

Рис. 1.9 из ЖА

Рис. 20.9. Стимуляционное картирование в ВТПЖ. Стимуля�
ционные комплексы (2�й и 3�й комплексы) идентичны спонтан�
ному желудочковому эктопическому комплексу в 12 отведени�
ях ЭКГ (1�й комплекс)

BigBook [210x290]-4.p65 05.05.2009, 18:23464



Некоронарогенные желудочковые нарушения ритма сердца 465

(без орошения) она колеблется в пределах 73–
80% (табл. 20.4) [25].

После РЧ�воздействий проводится конт�
рольное тестирование для подтверждения эли�
минации эктопического очага с использованием
программированной и асинхронной стимуля�
ции, пробы с ФН и/или с в/в инфузией изопро�
теринола [40].

Эффективность оперативного вмешательства
неишемических ЖНР определяется множе�
ством факторов, в первую очередь локализаци�
ей аритмогенного очага и клиническим опытом
оператора.

Полная элиминация аритмии с помощью РЧА
отмечена у пациентов с bundle branch re�entrу�
тахикардией, составляющей около 5% от всех
устойчивых мономорфных ЖТ. По данным ли�
тературы, эффективность РЧА идиопатической
ЖТ из области ВТПЖ декларируется в пределах
85–90%, а идиопатической фасцикулярной ле�
вожелудочковой тахикардии – более 90% [25,
42, 52, 53]. По данным H. Calkins, РЧА наруше�
ний ритма, источник которых располагался в
приточном тракте, верхушке ПЖ или в подкла�
панных структурах трикуспидального клапана,
была успешна не более чем в 50% случаев [32].
Эффективность катетерной абляции идиопати�
ческой фибрилляции желудочков составляет
около 90%. В отдаленные периоды наблюдения
(27±22 мес) рецидивов аритмии после успешно
выполненной РЧА неишемических ЖНР раз�
личных локализаций не было отмечено у 46–
89% пациентов [25, 42, 52, 53].

РЧА неишемических ЖНР характеризуется
крайне низким риском операционных осложне�
ний [25, 42, 52, 53]. Описаны единичные случаи
появления легкой степени аортальной недоста�
точности при выполнении РЧ�воздействий в ле�
вом желудочке. Проведение РЧА в области вы�
ходного тракта левого желудочка (синусов Валь�
сальва) требует особой осторожности из�за
возможности развития стенозов коронарных ар�
терий. В 1994 г. в Сан�Франциско был описан
единичный случай смертельного исхода во вре�
мя РЧА вследствие перфорации стенки ВТПЖ.
При РЧА bundle branch re�entrу�тахикардии не�
которые авторы указывают на возможное по�
вреждение АВ�соединения, что в 15–30% случа�
ев, по их данным, требует имплантации посто�
янного ЭКС [18].

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У ПАЦИЕНТОВ
С НЕИШЕМИЧЕСКИМИ ЖНР

Качество жизни (КЖ) – интегральная харак�
теристика физического, психологического, эмо�
ционального и социального функционирования
больного, основанная на его субъективном вос�

приятии. В медицине КЖ неотъемлемо связано
со здоровьем [54, 55].

Доказано, что параметры КЖ больного облада�
ют независимой прогностической значимостью и
являются более точными факторами прогноза
выживаемости и состояния больного во время
лечения, чем общесоматический статус. Прогно�
стическая ценность параметров КЖ показана в
различных разделах медицины [54, 55].

Мы провели исследование качества жизни 70
пациентов с неишемическими ЖНР с помощью
русифицированной версии общего опросника
SF�36 и специального опросника “Жизнь боль�
ного с аритмией”.

Опросник SF�36 состоит из 36 вопросов и по�
зволяет оценить следующие параметры КЖ:
физическую активность (ФА), роль физических
нагрузок в ограничении жизнедеятельности
(РФ), боль (Б), общее здоровье (ОЗ), жизнеспо�
собность (ЖС), социальную активность (СА),
роль эмоциональных проблем в ограничении
жизнедеятельности (РЭ), психическое здоровье
(ПЗ). Критерии “ФА”, “РФ”, “Б”, “ОЗ” характе�
ризуют состояние физического здоровья, осталь�
ные отражают состояние эмоционального (пси�
хического) здоровья.

Целенаправленное изучение качественных
характеристик опросника SF�36 (надежность,
валидность, чувствительность), а также куль�
турная и языковая адаптация были проведены
во Франции, Норвегии, Дании, Канаде [56].
Одно из самых многочисленных исследований
(около 9000 человек различного возраста, пола
и социального статуса) было проведено в Шве�
ции в 90�х годах прошлого столетия, в ходе ко�
торого были определены количественные сред�
непопуляционные и максимальные уровни для

      Локализация аритмогенного очага Эффективность
РЧА, %

Выходной тракт правого желудочка 95,5

Приточный тракт правого желудочка 75,0

Парагисиальная локализация 90,0

Клапан легочной артерии 82,0

Верхушка правого желудочка 100

Трикуспидальный клапан 72,5

Септальная стенка правого желудочка 100,0

Митральный клапан 92,0

Синусы Вальсальва 100

Фасцикулярные левожелудочковые тахикардии 92,5

Вundle branch re>entrу тахикардия 100

Таблица 20.4
Эффективность РЧА в зависимости от

локализации аритмогенного очага*

* – по данным А.В. Ардашева и соавт., 2006
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              Параметры качества жизни До ЭФИ (n=70) Контроль (n=20) р

Физический компонент здоровья ФА 72,68±27,20* 89,48±3,59 <0,05

РФ 46,51±41,76* 71,06±18,61 <0,05

Б 67,96±27,92 72,95±8,85 >0,05

ОЗ 60,93±22,07 70,06±6,01 >0,05

Психический компонент здоровья ЖС 58,73±23,21 60,00±7,07 >0.05

СА 68,38±30,25 75,00±9,93 >0,05

РЭ 57,44±43,75 68,44±20,16 >0,05

ПЗ 60,10±22,91 60,84±4,22 >0,05

Таблица 20.5
Параметры качества жизни у больных с неишемическими желудочковыми нарушениями ритма

и у лиц группы клинического сравнения

Примечание: ФА – физическая активность; РФ – ролевое физическое функционирование; Б – боль; ОЗ – общее здоровье; ЖС – жизнеспо>
собность; СА – социальная активность; РЭ – ролевое эмоциональное функционирование; ПЗ – психическое здоровье.
*Различия статистически значимы (p<0,05)

всех шкал. В результате проведенных исследо�
ваний внутреннее постоянство (надежность) со�
ставило 97%, дискриминантная валидность –
92%, коэффициент надежности (коэффициент
Кронбаха) колебался от 0,65 до 0,94 среди раз�
ных групп пациентов.

Полезность и валидность опросника SF�36 в
кардиологической практике неоднократно изу�
чались. Так, в 2000 г. было проведено исследо�
вание, целью которого было сравнить 4 инстру�
мента исследования КЖ: SF�36, Quality of life
index�cardiac version (QLI), Quality of life after
myocardial infarction questionnaire (QLMI) and
Schedule for the evaluation of individual quality
of life (SEIQoL). SF�36 показал большую чув�
ствительность к динамическим изменениям во
времени [57]. D. Carroll и G. Hamilton в 1999 г.
исследовали КЖ до начала лечения и спустя 6 мес
у 81 пациента с жизнеугрожающими аритмия�
ми, по поводу которых 41 пациент получал
ААТ, 36 больным был имплантирован кардио�
вертер�дефибриллятор. Тестирование проводили
с помощью трех опросников: Ferrans and Powers
Quality of Life Index (QLI), Mishel Uncertainty in
Illness Scale (MUIS�C) и SF�36, при этом после�
дний продемонстрировал большую чувствитель�
ность по отношению к показателям физическо�
го и психологического здоровья [58].

Кроме SF�36 для исследования КЖ у пациен�
тов с аритмиями используются как общекарди�
ологические опросники, так и специализирован�
ные. Отечественными авторами (Р.А. Либис и
соавт.) в 1999 г. разработан аналог – опросник
“Жизнь больного с аритмией”, с помощью кото�
рого было оценено КЖ у 45 пациенток, страда�
ющих ЖЭ, развившейся на фоне дисгормональ�
ной миокардиодистрофии [59]. Специальный оп�
росник “Жизнь больного с аритмией” состоит из
29 вопросов. В каждом вопросе предусмотрено
пять вариантов ответов (0–4 балла), отражаю�

щих степень влияния аритмии на КЖ респон�
дентов. Суммарный показатель КЖ более 40
баллов соответствует низкому качеству жизни,
0 баллов – максимально высокому.

В результате нашего исследования было уста�
новлено, что у пациентов с неишемическими
желудочковыми аритмиями достоверно ниже
были показатели КЖ, иллюстрирующие физи�
ческие компоненты здоровья (показатели шкал
физического функционирования, ролевого фи�
зического функционирования). Показатели
КЖ, характеризующие психическую составля�
ющую здоровья (шкалы жизнеспособности, со�
циального функционирования, ролевого эмоци�
онального функционирования) также были су�
щественно ниже, чем у контрольной группы
(табл. 20.5).

Необходимо отметить, что треть пациентов
(более 35%) молодого трудоспособного возраста
не могла заниматься высокоинтенсивной физи�
ческой нагрузкой: бегом, поднятием тяжестей,
силовыми видами спорта, плаванием на длин�
ные дистанции, а профессиональная деятель�
ность, связанная с высокой физической и/или
эмоциональной нагрузкой, вызывала затрудне�
ние у большинства (62%) больных. Некоронаро�
генные желудочковые нарушения ритма в боль�
шей степени влияли на физическую составляю�
щую здоровья, чем на психологическую. Этот
дисбаланс, на наш взгляд, может быть объяснен
относительно молодым возрастом пациентов,
отсутствием тяжелых сопутствующих заболева�
ний, позитивным мировосприятием. Так, у аб�
солютного большинства пациентов не была из�
менена социальная активность, более половины
отрицали существенные изменения в эмоцио�
нальном статусе и выраженные отклонения в
психическом здоровье. Напротив, ранее опубли�
кованные исследования качества жизни у паци�
ентов с некоронарогенными желудочковыми
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нарушениями ритма продемонстрировали сни�
жение параметров, отражающих психологичес�
кий компонент здоровья (шкалы психическое
здоровье, жизнеспособность и ролевое эмоцио�
нальное функционирование) [60].

В 1996 г. R. Bubien с соавт. исследовали груп�
пу из 161 пациента, страдающих различными
аритмиями: атриовентрикулярной узловой ре�
ципрокной тахикардией, атриовентрикуляр�
ной реципрокной тахикардией, обусловленной
синдромом WPW, трепетанием предсердий, фиб�
рилляцией предсердий, идиопатической ЖТ
[60]. С помощью опросников SF�36 и Symptom
Checklist – Frequency and Severity Scalе оценива�
ли КЖ у пациентов до и спустя 6 месяцев после
РЧА субстрата аритмии. Группа с ЖТ состояла
из 10 пациентов, причем в 2 случаях источником
аритмии послужил ЛЖ, у 8 больных тахикардия
исходила из области ВТПЖ. Отличительными
особенностями пациентов были молодой возраст
(средний возраст – 36,1±13,0 лет) и короткий
аритмический анамнез (1,6 года). Катетерная аб�
ляция привела к элиминации ЖТ у всех пациен�
тов, но у 3 была выполнена повторно вследствие
рецидива после первоначально успешной опера�
ции. До операции у этих больных были отмече�
ны самые высокие показатели физического и
психического здоровья по сравнению с пациен�
тами с другими аритмиями, и все�таки показа�
тели шкал “психическое здоровье”, “жизнеспо�
собность” и “ролевое эмоциональное функцио�
нирование” оказались низкими. Тем не менее,
статистически достоверных различий между по�
казателями 8 шкал опросника до РЧА и спустя
6 месяцев после интервенционного лечения отме�
чено не было. Аналогичное исследование, в том
числе с использованием опросника SF�36, но с
большим числом наблюдений, было выполнено
отечественными авторами [59].

В нашем исследовании через 2 мес после опе�
рации отмечен существенный прирост по шка�
ле “ФА”, достоверное улучшение параметра
“РФ” (рис. 20.10). У трети пациентов высокоин�
тенсивная физическая и профессиональная на�
грузка по�прежнему вызывала затруднения.

Через 6 мес после операции повседневная и
профессиональная деятельность пациентов была
в меньшей степени ограничена проблемами со
здоровьем и предписаниями врачей, чем в пре�
дыдущем периоде, о чем свидетельствует даль�
нейший рост по шкалам “ФА” и “РФ”. Показа�
тели обеих шкал, характеризующих физическое
здоровье, через 6 мес после РЧА стали сопоста�
вимы с аналогичными параметрами группы
клинического сравнения, что свидетельствует о
полном восстановлении физического здоровья и
отсутствии ограничений в выполнении высоко�
интенсивных повседневных и профессиональ�
ных нагрузок.

Исходно достоверных различий по шкалам
“ЖС”, “СА”, “РЭ” и “ПЗ” между пациентами с
неишемическими ЖНР и контрольной группой
выявлено не было (рис. 20.11). В течение года
после РЧА отмечен рост показателей этих шкал.
Через 12 мес после оперативного вмешательства
показатели шкал, характеризующих психичес�
кое здоровье, стали сопоставимы с аналогичны�
ми параметрами группы клинического сравне�
ния, что свидетельствует о полном восстановле�
нии психоэмоционального здоровья.

Полученные результаты анкетного опроса
“Жизнь больного с аритмией” у больных с не�
ишемическими ЖНР до оперативного лечения
позволили утверждать, что основными причина�
ми снижения КЖ были:

1) приступы сердцебиений и перебоев в рабо�
те сердца, ощущение “остановки сердца” – у 49
(72%) больных;

Рис. 20.10. Параметры качества жизни (физические компоненты здоровья) у пациентов (n=70) с неишемическими желу'
дочковыми нарушениями ритма до и через 2, 6 и 12 мес после РЧА аритмии. ФА – физическая активность; РФ – роль физичес�
ких проблем в ограничении жизнедеятельности; Б – боль; ОЗ – общее здоровье. * р<0,05 – достоверные различия по сравнению с
исходными значениями

*

*

* *
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2) появление подавленности, беспокойства и
тревоги за здоровье и жизнь, снижение настро�
ения – у 46 (67,6%) пациентов;

3) необходимость самоограничения в употреб�
лении алкоголя, кофе, крепкого чая, в курении,
а также затруднения в реализации привычного
отдыха, работы по дому, в занятиях спортом,
хобби – у 39 (57,3%) пациентов;

4) головокружения, одышка, общая слабость,
утомляемость, кардиалгии – у 32 (47%) пациен�
тов.

Среднее значение КЖ до оперативного лече�
ния больных с неишемическими ЖНР соста�
вило 13,11±0,83 балла, что соответствует вы�
сокому КЖ (рис. 20.12). Через 2 мес после вы�
полненной операции выявлено достоверное
уменьшение количества факторов, способ�
ствующих снижению КЖ. Суммарный показа�
тель КЖ у пациентов с неишемическими ЖНР
составил 5,50±3,62 балла (р<0,05). Основны�
ми факторами улучшения КЖ явились исчез�
новение тревожно�депрессивных проявлений,

отсутствие диетических ограничений, улуч�
шение настроения. Существенной динамики
КЖ через 6 мес (4,95±3,65 баллов) и 12 мес
(5,26±2,54) по сравнению со средним показа�
телем КЖ через 2 мес не наблюдалось.

Таким образом, анализ динамики параметров
КЖ, по нашим данным, подтверждает, что уже
через 2 мес после РЧА отмечается рост показа�
телей, характеризующих как физическое, так и
психоэмоциональное здоровье. Через 6 мес на�
блюдается полное восстановление физического
здоровья. Через 12 мес после успешной РЧА
полностью восстанавливается психоэмоциональ�
ный статус пациентов.

ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ
ПОКАЗАТЕЛИ  У ПАЦИЕНТОВ
С НЕИШЕМИЧЕСКИМИ ЖНР

Преждевременное желудочковое сокращение
вызывает нарушение диастолического наполне�
ния желудочков и, тем самым, приводит к сни�
жению сердечного выброса и ударного объема
(А. Пуговкин и соавт., 1995). Одним из меха�
низмов компенсации гемодинамических нару�
шений является увеличение конечно�диастоли�
ческого объема желудочков [61]. Увеличение
конечно�диастолического и конечно�систоли�
ческого объема как причина сократительной
несостоятельности миокарда лежит в основе
аритмогенного pемоделирования миокарда
вследствие ЖНР.

Аритмогенная кардиомиопатия, сопровож�
давшаяся дилатацией желудочков и/или ги�
пертрофией, митральной регургитацией, была
воспроизведена в многочисленных опытах на
животных [62]. В 1989 г. P. Rakovec и соавт.
описали кардиомиопатию, индуцированную
непрерывно рецидивирующей в течение 4 ме�
сяцев ЖТ, купированной антитахикардити�

Рис. 20.11. Параметры качества жизни (психические компоненты здоровья) у пациентов (n=70) с неишемическими же'
лудочковыми нарушениями ритма до и через 2, 6 и 12 мес после РЧ.  ЖС – жизнеспособность; СА – социальная активность;
РЭ – роль эмоциональных проблем в ограничении жизнедеятельности; ПЗ – психическое здоровье

Рис. 20.12. Качество жизни больных с неишемическими же'
лудочковыми нарушениями ритма по анкете “Жизнь боль'
ного с аритмией” до и через 2, 6 и 12 месяцев после РЧА (n=70)

Примечание: * р<0,05 – достоверные различия
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ческой стимуляцией [63]. В 1998 г. F. Anselme
и соавт. продемонстрировали больную с карди�
омиопатией со снижением фракции выброса до
30%, развившуюся вследствие рецидивирую�
щей фасцикулярной ЖТ у 29�летней женщи�
ны [64]. Контроль над аритмией удалось осу�
ществить с помощью пропранолола. В обоих
случаях аритмогенная дисфункция миокарда
оказалась обратимой, и восстановление сокра�
тительной способности миокарда наблюдалось
спустя 3 месяца после проведенного лечения.
Доказано, что частая ЖЭ в количестве более
10000 в сутки или составляющая более 10–
15% от числа всех желудочковых комплексов
за сутки, также как и ЖТ, способна вызвать
дилатацию желудочков и снижение сократи�
тельной способности миокарда [65].

Успешно выполненная катетерная абляция
субстрата аритмии свидетельствует об обратимо�
сти этих процессов. В 1996 году N.S. Jaggarao и
соавт. впервые доказали исчезновение систоли�
ческой дисфункции ЛЖ после успешно про�
веденной катетерной абляции ЖТ из области
ВТПЖ [66]. Аналогичные результаты были
получены В. Singh  с соавт. спустя несколько
месяцев после абляции ЖТ, исходящей из обла�
сти задней части МЖП в ЛЖ.

Улучшение глобальной сократительной спо�
собности миокарда после эффективно выполнен�
ной РЧА в области ВТПЖ по поводу ЖТ или
частой ЖЭ декларируется многими авторами.
При этом результаты оказываются впечатляю�
щими. Так, W. Grimm и соавт. в 2001 г. обнару�
жили увеличение фракции выброса ЛЖ с 39±6
до 62±6% у 23 пациентов среднего возраста, ко�
торым была выполнена РЧА мономорфной ЖЭ
(17859±13488 комплексов за сутки) из области

ВТПЖ. Период восстановления инотропной
функции сердца варьировал от 3 месяцев до 3
лет и составлял в среднем 5,8±4,8 мес [66, 67].

Мы провели исследование эхокардиографи�
ческих параметров у 30 пациентов без структур�
ной патологии миокарда с желудочковой экстра�
систолией до и в течение года после успешно вы�
полненной РЧА в области ВТПЖ. Абсолютное
большинство (60,8%) составили ЖЭ II града�
ции, т.е. монофокусные в количестве более 30 в
час. В равном соотношении регистрировались
полиморфные ЖЭ (IIIВ) с преобладанием одно�
го морфологического класса и монофокусные
парные (IIIA). Среднее количество ЖЭ за сутки
составляло 18323±15874, а максимальное коли�
чество достигало 59572.

Установлено, что у данной группы пациентов
до оперативного лечения конечно�систоличес�
кий и конечно�диастолический размер, конеч�
но�диастолический объем были значительно
больше (конечно�систолический объем левого
желудочка достоверно больше), чем аналогич�
ные параметры в группе “практически здоро�
вых” лиц. Выявлено достоверно более низкое
значение глобальной сократительной функции
левого желудочка. Вместе с тем размеры лево�
го предсердия и правого желудочка у пациен�
тов с идиопатическими нарушениями ритма
(ИНР) из ВТПЖ существенно не отличались от
аналогичных параметров контрольной группы
(табл. 20.6).

Через 2 мес после эффективной РЧА аритмо�
генного очага наблюдается уменьшение КСР,
КДР ЛЖ. Тенденция к дальнейшему уменьше�
нию линейных размеров левого желудочка про�
слеживается через 6 мес и сохраняется через 12
мес после эффективной РЧА. На протяжении

 Эхокардиографические Пациенты с идиопатическими Группа клинического сравнения р
          показатели нарушениями ритма из ВТПЖ (n=20)

до РЧА (n=30)

КДР ЛЖ, см 5,3±0,7 5,2±0,3 > 0,05

КСР ЛЖ, см 3,5±0,6 3,3±0,3 >0,05

КДО ЛЖ, см 141,1±40,0 128,8±18,9 >0,05

КСО ЛЖ, см 57,8±23,7* 43,1±9,3* <0,05

ФВ, % 61,6±6,4* 66,5±4,7* <0,05

КДР ПЖ, см 2,6±0,3 2,5±0,2 >0,05

ЛП, см 3,6±0,6 3,6±0,4 >0,05

Таблица 20.6
Показатели центральной гемодинамики у больных с идиопатическими нарушениями ритма из области

выходного тракта правого желудочка до РЧА и пациентов группы клинического сравнения

Примечание: КДР ЛЖ – конечно>диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечно>систолический размер левого желудочка,
КДО ЛЖ – конечно>диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – конечно>систолический объем левого желудочка; ФВ ЛЖ – фракция
выброса левого желудочка; КДР ПЖ – конечно>диастолический размер правого желудочка; ЛП – размер левого предсердия. * р<0,05 –
достоверные различия по сравнению с группой клинического сравнения
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Рис. 20.14. Эхокардиографические параметры, характеризу'
ющие объемы левого желудочка, у пациентов с идиопатичес'
кими нарушениями ритма из области выходного тракта пра'
вого желудочка до и через 2, 6 и 12 мес после РЧА. КДО ЛЖ –
конечно�диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – ко�
нечно�систолический объем левого желудочка. * р<0,05 – досто�
верные различия по сравнению с контрольной группой

*
*

Рис. 20.15. Фракция выброса левого желудочка у пациен'
тов с идиопатическими нарушениями ритма из области вы'
ходного тракта правого желудочка до и через 2, 6 и 12 мес
после РЧА аритмии. * р<0,05 – достоверные различия по срав�
нению с исходным значением

*
*

*

данного периода наблюдения конечно�диастоли�
ческий размер правого желудочка и размер ле�
вого предсердия не претерпели существенных
изменений и практически не отличались от ана�
логичных параметров в группе клинического
сравнения (рис. 20.13).

Через 2 мес после эффективной РЧА в ВТПЖ
наблюдается уменьшение КСО, КДО ЛЖ. Тен�
денция к дальнейшему уменьшению объемных
размеров левого желудочка прослеживается че�
рез 6 мес и сохраняется через 12 мес после эффек�
тивной РЧА (рис. 20.14).

Достоверное повышение фракции выброса
левого желудочка до 68% наблюдается через 6
мес после РЧА. Тенденция к дальнейшему улуч�
шению глобальной сократительной функции
ЛЖ сохраняется в последующем. Прирост фрак�
ции выброса через 12 мес после операции соста�
вил 8% (рис. 20.15).

Таким образом, анализ полученных нами ре�
зультатов показал, что идиопатические наруше�

ния ритма из области ВТПЖ оказывают суще�
ственное влияние на процессы ремоделирования
миокарда, увеличивая линейные и объемные
размеры левого желудочка и ухудшая глобаль�
ную сократительную функцию. Успешно выпол�
ненная РЧА способствует восстановлению нор�
мальной конфигурации левого желудочка, улуч�
шению глобальной сократительной функции
ЛЖ в течение 12 мес после РЧА аритмии.

ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ СЕРДЕЧНОГО
РИТМА У ПАЦИЕНТОВ С
НЕИШЕМИЧЕСКИМИМ ЖНР

Общепризнанно, что снижение вариабельно�
сти сердечного ритма (ВСР) является независи�
мым предиктором развития спонтанных или
индуцируемых при программируемой стиму�
ляции ишемических желудочковых тахикар�
дий ( A.J. Camm, 1992). Оказалось, что предска�
зательная ценность и специфичность парамет�
ров, свидетельствующих о снижении ВСР,

Рис. 20.13. Эхокардиографические параметры, характеризующие размеры левого и правого желудочков, левого предсер'
дия у пациентов с идиопатическими нарушениями ритма из области выходного тракта правого желудочка до и через 2, 6 и 12
мес после РЧА. КДР ЛЖ – конечно�диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечно�систолический размер левого
желудочка; КДР ПЖ – конечно�диастолический размер правого желудочка; ЛП – размер левого предсердия
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превосходит ряд других неинвазивных показа�
телей, традиционно считавшихся исключитель�
но надежными для прогнозирования внезапной
смерти и аритмических осложнений.

Результаты исследований ВСР у пациентов с
неишемическими желудочковыми нарушения�
ми ритма неоднозначны. Очевидно, что это обус�
ловлено в первую очередь разнообразием нозоло�
гических форм, в рамках которых трактуются
желудочковые нарушения ритма. В то же вре�
мя, несмотря на относительную однородность, в
частности, группы пациентов с идиопатически�
ми аритмиями из области ВТПЖ, результаты
исследований ВСР этой категории пациентов
также противоречивы.

Как известно, идиопатическая тахикардия из
области ВТПЖ индуцируется физической на�
грузкой, стрессами, инфузией изопротеринола
особенно в сочетании с программируемой сти�
муляцией при проведении эндоЭФИ. Наиболее
вероятным механизмом возникновения этой та�
хикардии считается ц�АМФ�опосредованная
триггерная активность, индуцируемая катехо�
ламинами [17, 35]. Препаратами выбора при ле�
чении этих нарушений ритма являются бета�ад�
реноблокаторы [17, 35]. С учетом описанных
клинико�электрофизиологических особенностей
этой аритмии при отсутствии структурной пато�
логии миокарда в генезе и поддержании ЖНР
предполагается ключевая роль автономной не�
рвной системы. Дискутабельным остается воп�
рос о том, какой отдел вегетативной нервной си�
стемы (симпатический или парасимпатический)
способствует инициации тахикардии или экст�
расистолической активности из области ВТПЖ.

М. Zimmermann (2005) провел анализ ВСР у
14 пациентов с идиопатической мономорфной
тахикардией из области ВТПЖ. Было доказано,
что повышение активности симпатической не�
рвной системы играет ведущую роль в запуске
пароксизмов ЖТ [68]. Причем это повышение
имеет временную зависимость. Было показано,
что за 25 минут, предшествующих пароксизму
тахикардии, достоверно уменьшается RR�интер�
вал с одновременным повышением симпатова�
гального индекса; в течение 8 минут, предше�
ствующих пароксизму тахикардии, происходит
достоверное уменьшение RR�интервала и увели�
чение низкочастотного спектра. При этом изме�
нений со стороны высокочастотного спектра об�
наружено не было. Аналогичные данные были
получены и в более ранних исследованиях [69].
Гиперактивности симпатического отдела вегета�
тивной нервной системы способствуют структур�
ные особенности ПЖ. В выходном тракте право�
го желудочка (в отличие от левого) симпатичес�
кие нервные окончания расположены во всех

слоях стенки (субэндокардиально, субэпикарди�
ально, интрамурально – в меньшей степени)
[70]. Активация стресс�лимитирующих систем
и, в частности, высвобождение катехоламинов
способствует возникновению анормального ав�
томатизма и/или индуцирует триггерную ак�
тивность, увеличивая дисперсию рефрактер�
ных периодов миокарда желудочков именно в
этой области. Неоднородность распределения
симпатических нервных окончаний (меньшее
интрамуральное распределение) коррелирует с
уровнем кардиального норэпинефрина и спо�
собствует, в конечном итоге, электрической не�
стабильности, повышая уязвимость миокарда к
фатальным желудочковым нарушениям ритма.

Другая точка зрения заключается в том, что
пароксизмам ЖТ предшествует не столько по�
вышение активности симпатического звена,
сколько снижение вагусных влияний, т.к. пара�
симпатическая нервная система оказывает анти�
аритмический стабилизирующий эффект на
миокард. Так, L. Fei с соавт. показали, что в те�
чение нескольких минут перед пароксизмами
ЖТ наблюдается статистически достоверное
снижение высокочастотного компонента спект�
ра [71].

В контрасте с вышеизложенным выступают
данные другого исследования. Н. Hachiya с со�
авт. провели анализ ВСР у 101 пациента с иди�
опатической неустойчивой ЖТ и ЖЭ из облас�
ти ВТПЖ, которым было выполнено эндоЭФИ
и РЧА субстрата аритмии [72]. У 5 больных
было обнаружено, что прогрессивное повыше�
ние высокочастотного компонента спектра но�
чью сопровождалось повышением желудочко�
вой эктопической активности или появлением
неустойчивой ЖТ, тогда как изменений симпа�
товагального индекса и его корреляции с ЖЭ не
было выявлено. Попытки индуцировать ЖТ
желудочковой программированной стимуляци�
ей, инфузией изопротеринола и аденозин�три�
фосфата оказались безуспешными. Желудочко�
вая тахикардия была индуцирована в/в инфу�
зией 5 мг эдрофониума, механизм действия
которого заключается в ингибировании ацетил�
холинэстеразы и повышении концентрации
ацетилхолина. Эти данные демонстрируют ини�
циирующую роль парасимпатического звена
вегетативной нервной системы в возникнове�
нии ЖНР.

Таким образом, результаты вышеперечислен�
ных исследований противоречат друг другу.
Объяснениями этому являются относительно не�
большое ограниченное число клинических на�
блюдений в исследованиях, погрешности при
непосредственном проведении исследования
ВСР, и, наконец, спорная трактовка самих па�
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    Параметры ИНР из области ВТПЖ до РЧА (n=30) Группа контроля (n=20) р

R>R, мс 852,40±94,50 903,71±106,60 p>0,05

SDNN, мс 61,67±22,50 59,83±12,24 p>0,05

rMSSD, мс 52,25±30,18 45,41±12,70 p>0,05

LF, мс2 1613,33±1223,86 1569,38±452,29 p>0,05

HF, мс2 1398,14±1102,13 769,47±284,60 p>0,05

LF/HF 2,0±1,4 2,1±0,4 p>0,05

Таблица 20.7
Показатели вариабельности сердечного ритма у больных с идиопатическими нарушениями ритма

из области выходного тракта правого желудочка и группы клинического сравнения

Примечание: R>R – продолжительность интервала; SDNN – стандартное отклонение от средней длительности всех RR>интервалов; rMSSD –
среднеквадратичное различие между продолжительностью соседних RR>интервалов; HF – высокие частоты; LF – низкие частоты; LF/HF –
отношение диапазона низких частот к диапазону высоких частот (индекс симпатовагального взаимодействия)

раметров ВСР и результатов их анализа. Воз�
можно, правы те авторы, которые считают, что
при исследовании ВСР у больных с ЖНР из об�
ласти ВТПЖ и ее влиянии на ЖА нельзя выде�
лить доминирующее звено вегетативной не�
рвной системы.

Противоречия еще более очевидны при анали�
зе единичных публикаций, посвященных изуче�
нию изменений в регуляции вегетативной не�
рвной системы (ВНС) после успешно выполнен�
ной РЧА идиопатических нарушений ритма в
ВТПЖ. В 1999 г. группа японских электрофи�
зиологов провела исследование ВСР методом
временного и спектрального анализа у пациен�
тов с идиопатической ЖТ до РЧА, через 1–3 дня
и 7–14 дней после РЧА в области ВТПЖ. Ана�
лизу подвергались RR�интервалы, зарегистри�
рованные в течение 2 часов во время ночного
сна. Более значимые изменения в ВСР были
выявлены спустя 7–14 дней после операции:
мощность спектра высоких частот достоверно
увеличилась, а спектральная мощность низких
частот и симпатовагальный индекс достоверно
уменьшились. Выявленные изменения свиде�
тельствовали о том, что после успешно выпол�
ненной РЧА активность симпатического звена
вегетативной нервной системы снижается, а па�
расимпатического – повышается, что коррели�
ровало со снижением желудочковой эктопичес�
кой активности. Отсутствие этих изменений в
течение 3 суток после РЧА авторы объяснили
сохраняющейся тревожностью, болью или дру�
гими симптомами, сопровождающими ранний
послеоперационный период.

B. Sredniawa с соавт. (2005) выполнили РЧА
34 пациентам с идиопатической ЖТ из области
ВТПЖ. Временной анализ ВСР проводился за
сутки до операции, через 1 день, 1 и 3 мес после
РЧА [73]. Показатели SDNN, SDANN, SDNNI,
rMSSD до операции были значительно ниже,
чем в контрольной группе, что свидетельствова�

ло о подавлении парасимпатической активнос�
ти, и существенно не менялись спустя сутки
после РЧА. Значимое увеличение показателей
ВСР, доказывающее восстановление симпатопа�
расимпатического взаимодействия, было заре�
гистрировано через месяц после эффективной
абляции ЖТ из ВТПЖ.

В отличие от вышеупомянутых авторов мы
представляем результаты годичного клиничес�
кого мониторирования больных по преимуще�
ству с экстрасистолической аритмией из обла�
сти ВТПЖ до РЧА и в течение года после ус�
пешно проведенной РЧА аритмии. В нашем
исследовании у пациентов с идиопатическими
нарушениями ритма из области ВТПЖ в срав�
нении с контрольной группой было отмечено
преобладание парасимпатических влияний, од�
нако эти различия не были статистически дос�
товерными, что позволяет нам говорить об от�
сутствии явно выраженной вегетативной дис�
функции у этих больных (табл. 20.7).

Выявленные тенденции в изменении ВСР у
обследованных нами пациентов в раннем после�
операционном периоде (до суток) после РЧА
аритмогенного фокуса в ВТПЖ, свидетельству�
ющие об относительном доминировании симпа�
тического звена ВНС, согласуются с традицион�
ными представлениями о синдроме автономной
дисфункции после РЧА любого рода. Восстанов�
ление же симпатовагальных соотношений до ис�
ходных параметров наблюдалось в течение года
после РЧ�воздействия. Тем не менее согласно
нашим данным радиочастотная катетерная абля�
ция у пациентов с идиопатическими нарушени�
ями ритма из области ВТПЖ не оказывает досто�
верного влияния на вегетативный баланс, не при�
водит к развитию автономной дисфункции как в
раннем, так и в отдаленном периоде наблюдения
после операции (рис. 20.16).

Отличительной особенностью нашего иссле�
дования стало изучение возможности прогно�
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Рис. 20.16. Динамика параметров временного и частотного анализа ВСР у пациентов с идиопатическими ЖНР до и через 6 и
24 часа, 2, 6 и 12 мес после РЧА в области ВТПЖ. SDNN – стандартное отклонение от средней длительности всех RR�интервалов;
rMSSD – среднеквадратичное различие между продолжительностью соседних RR�интервалов; HF – высокие частоты; LF – низкие
частоты; LF/HF – отношение диапазона низких частот к диапазону высоких частот (индекс симпатовагального взаимодействия)
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зирования рецидивов идиопатических нару�
шений ритма после РЧА в области ВТПЖ с по�
мощью методов вариабельности сердечного
ритма. Мы разделили всех пациентов с идио�
патическими ЖНР из области ВТПЖ после
РЧА на две подгруппы: подгруппу А, куда
вошли больные без рецидивов аритмии в ран�
нем и отдаленном периодах после абляции
(n=24); и подгруппу В, которую составили
больные с рецидивами ЖНР после РЧА (n=6).
Иллюстрация динамики показателей ВСР в
подгруппах пациентов с ЖНР отражена на
рис. 20.17. Различия между двумя подгруппа�

ми были представлены следующим образом. В
сравнении с подгруппой А у пациентов под�
группы В величина SDNN была больше через
24 часа и 2 месяца после РЧА (41,1±16,7 мс
против 48,2±16,2 мс и 42,9±11,4 мс против
53,7±14,1 мс соответственно). В подгруппе па�
циентов с рецидивами ЖТ исходное значение
rMSSD было более низким (36,8±8,9 мс про�
тив 29,2±14,0 мс), а через 6 часов и 2 месяца
после оперативного вмешательства более вы�
соким (31,4±15,7 мс против 38,2±10,4 мс и
36,8±13,4 мс против 44,1±2,9 мс соответ�
ственно).

LF/HF

Рис. 20.17. Основные показатели ВСР в подгруппах больных с идиопатическими ЖНР с рецидивами и без в раннем и отда'
ленном периодах после РЧА. SDNN – стандартное отклонение от средней длительности всех RR�интервалов; rMSSD – среднеквад�
ратичное различие между продолжительностью соседних RR�интервалов; LF/HF – отношение диапазона низких частот к диапазо�
ну высоких частот (индекс симпатовагального взаимодействия)
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Отмечалась разнонаправленная динамика
кривой LF/HF�соотношения (симпатовагально�
го индекса) в первые сутки после операции: у
пациентов подгруппы А регистрировалось нара�
стание сипато�вагального импульса, а в подгруп�
пе В – его убывание.

Впервые показано, что отсутствие достовер�
ных отличий делает нецелесообразным исполь�
зование традиционной методики вариабельнос�
ти сердечного ритма в варианте укороченной
временной реализации (7–10 минут) для прогно�
зирования рецидивов идиопатических наруше�
ний ритма после РЧА в выходном тракте право�
го желудочка.

Параметры нелинейной динамики
у больных с идиопатическими
нарушениями ритма из области
выходного тракта правого желудочка

Использование методов нелинейной динами�
ки в медицинской практике является относи�
тельно новым направлением. Проводимые ис�
следования, использующие эти методики, весь�
ма немногочисленны, а потому результаты этих
работ вызывают к себе повышенный интерес.
Мы представляем результаты исследования па�
раметров нелинейной динамики у 30 больных с
идиопатическими нарушениями ритма из обла�
сти ВТПЖ.

Структура фазовых портретов у этой катего�
рии пациентов до проведения РЧА аритмогенно�
го субстрата имела различную форму

(рис. 20.18). Фазовый портрет на панели А сопо�
ставим с фазовым портретом пациента группы
клинического сравнения. Однако у части боль�
ных степень упрощения возрастает от панели Б,
на которой фазовый портрет приобретает форму
веретена, к панели В, где отмечается тенденция
к образованию 2 центров притяжения траекто�
рий, и плотность клубка (или веретена) разря�
жена.

Фазовые портреты оценивались не только ка�
чественно, но и с помощью количественных ме�
тодов. В табл. 20.8 представлены количествен�

Параметры Пациенты с ИНР Группа р
из области ВТПЖ клинического

(n=30) сравнения
(n=20)

D
F

2,42±0,27 2,48±0,18 р>0,05

D
I

2,12±0,14 2,52±0,32 p<0,01

λ 3,70±0,50 4,12±0,36 p<0,05

H 0,38±0,26 0,66±0,29 р>0,05

D
C

2,41±0,23 2,54±0,26 р>0,05

Таблица 20.8
Исходные количественные характеристики

нелинейной динамики у больных с
идиопатическими нарушениями ритма из области

выходного тракта правого желудочка до РЧА

 Примечание: D
F
 – фрактальная размерность; D

I
 – информацион>

ная размерность; λ – показатель Ляпунова; H – энтропия; D
C
 – кор>

реляционная размерность

Рис. 20.18. Фазовые портреты динамической системы регуляции сердечного ритма, реализованные по временным рядам
RR'интервалов у пациентов с идиопатическими нарушениями ритма из области выходного тракта правого желудочка до
РЧА. Фазовый портрет на панели А сопоставим с фазовым портретом пациента группы клинического сравнения. Однако у части
больных степень упрощения возрастает от панели Б, на которой фазовый портрет приобретает форму веретена, к панели В, где
отмечается тенденция к образованию двух центров притяжения траекторий и плотность клубка (или веретена) разрежена.
Примечание: Построение фазовых портретов осуществлялось по временным рядам последовательности 4000 RR�интервалов мето�
дом задержки по Ф. Такенсу:

x t a t a t a t m x x xm( ) ( ), ( ),..., ( ) , ,...,= + + −[ ]{ } = { }τ τ1 1 2 ,

где τ – задержка во времени, которая может быть практически любой; m – размерность пространства вложения  (m ≥ 2d+1). Под�
робнее см. текст

Панель А Панель Б Панель В
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ные меры хаоса синусового ритма пациентов с
ИНР из области ВТПЖ до проведения интервен�
ционного лечения аритмии и группы клиничес�
кого сравнения.

Как видно из таблицы, достоверных различий
между показателями (фрактальная размер�
ность – DF, энтропия – Н и корреляционная раз�
мерность – DC) у больных с ИНР из области
ВТПЖ при сравнении с группой контроля полу�
чено не было. Вместе с тем информационная раз�
мерность (DI) была достоверно ниже у больных
с ИНР, чем у практически здоровых лиц.

Достоверных различий между показателями
нелинейной динамики у пациентов с ИНР через
2, 6 и 12 мес после РЧА в области ВТПЖ при
сравнении их с исходными величинами получе�
но не было (табл. 20.9). Выявлено увеличение DI
до 2,26±0,32 через 6 ч и до 2,36±0,36 через 24 ч
после РЧА, что, вероятно, было обусловлено
уменьшением количества желудочковых экст�
расистол. Отмечалась тенденция к росту DF, DI,
Н и DC в отдаленном периоде наблюдения. Вме�
сте с тем величина DI оставалась более низкой у
больных c ИНР по сравнению с контрольной
группой в отдаленном периоде наблюдения.

Таким образом, радиочастотное воздействие у
больных с нарушениями ритма из области вы�
ходного тракта правого желудочка не приводит
к подавлению хаоса в динамической системе
регуляции сердечного ритма как в раннем, так
и в отдаленном периоде наблюдения после опе�
рации.

Мы также использовали методы нелинейной
динамики с целью возможности прогнозирова�
ния рецидивов аритмии после РЧА в области
ВТПЖ. На рис. 20.19 продемонстрированы фазо�
вые портреты пациентов без рецидивов идиопати�
ческих нарушений ритма в первые сутки после
РЧА в области ВТПЖ. Как видно, на панели А
фазовый портрет имеет форму клубка и напоми�
нает фазовый портрет пациента из группы кли�
нического сравнения. Напротив, на панели Б
плотность клубка сохраняется разреженной.

Фазовые портреты пациентов с рецидивами
ИНР через 6 часов после РЧА в области ВТПЖ
значительно отличаются от портретов пациентов
из группы клинического сравнения и имеют,
как видно на рис. 20.20, форму “малого верете�
на”, “морского ежа” или “звездчатую форму”.
Характерной особенностью этих фазовых порт�

Рис. 20.19. Фазовые портреты регуляции сердечного ритма, реализованные по временным рядам RR'интервалов у паци'
ентов без рецидивов идиопатических нарушений ритма в первые сутки после РЧА в области выходного тракта правого
желудочка. На панели А фазовый портрет имеет форму клубка и напоминает фазовый портрет пациента из группы клинического
сравнения; на панели Б плотность клубка сохраняется разреженной

Панель А Панель Б

    Параметры Исходно Через 6 ч Через 24 ч Через 2 мес Через 6 мес Через 12 мес

D
F

2,43±0,27 2,57±0,24 2,54±0,25 2,52±0,18 2,47±0,16 2,51±0,18

D
I

2,12±0,14 2,26±0,32 2,36±0,36 2,11±0,23 2,10±0,31 2,10±0,22

λ 3,70±0,50 3,71±0,49 3,74±0,43 3,90±0,64 3,78±0,38 3,80±0,43

H 0,38±0,26 0,31±0,28 0,43±0,14 0,46±0,18 0,44±0,25 0,45±0,30

D
C

2,41±0,23 2,40±0,23 2,39±0,17 2,56±0,13 2,50±0,20 2,52±0,28

Таблица 20.9
Показатели нелинейной динамики у больных (n=30) с идиопатическими нарушениями ритма

из области выходного тракта правого желудочка в течение первого года после РЧА

Примечание: D
F
 – фрактальная размерность; D

I
 – информационная размерность; λ – показатель Ляпунова; H – энтропия; D

C
 – корреляци>

онная размерность
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Рис. 20.21. Динамика информационной размерности у больных с идиопатическими нарушениями ритма с рецидивами
аритмии и без в раннем и отдаленном периодах после РЧА в области выходного тракта правого желудочка

ретов можно назвать снижение фазового объема
в фазовом пространстве, иллюстрирующую по�
давленность хаотической саморегуляции и само�
организации системы.

В целях прогнозирования рецидивов аритмии
с помощью количественных методов нелиней�
ной динамики у пациентов с идиопатическими
нарушениями ритма после РЧА в ВТПЖ в ос�
новной группе были выделены две подгруппы:
подгруппа А, куда вошли больные без рецидивов
аритмии в раннем и отдаленном послеопераци�
онных периодах, и подгруппа В, которую соста�
вили пациенты с рецидивами аритмии. Оказа�
лось, что статистически достоверные отличия
между двумя подгруппами уже в раннем после�
операционном периоде (до 1 суток) имеет толь�
ко один показатель – информационная размер�
ность (рис. 20.21).

Таким образом, полученные нами данные дока�
зывают большую информативность и надежность
методов нелинейной динамики по сравнению с
традиционным анализом ВСР в отношении про�

гнозирования рецидивов идиопатических наруше�
ний ритма после радиочастотной катетерной абля�
ции в выходном тракте правого желудочка.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, на современном этапе РЧА

может рассматриваться как метод выбора при
лечении неишемических ЖНР в связи с тем, что,
во�первых, успешный результат достигается в
подавляющем большинстве случаев и в последу�
ющем пациенты не нуждаются в антиаритмичес�
кой терапии. Во�вторых, риск осложнений, свя�
занных с оперативным вмешательством, крайне
низкий. В�третьих, полученные нами результаты
свидетельствуют об улучшении КЖ у пациентов
с неишемическими ЖНР после выполненной
операции.

Несмотря на доказанное отсутствие структур�
ной патологии сердца, у пациентов с идиопати�
ческими нарушениями ритма из области выход�
ного тракта правого желудочка, имеются при�
знаки аритмогенного ремоделирования левого

Рис. 20.20. Фазовые портреты регуляции сердечного ритма, реализованные по временным рядам RR'интервалов у пациен'
тов с рецидивами идиопатических нарушений ритма через 6 часов после РЧА в области выходного тракта правого желудоч'
ка. Фазовые портреты имеют форму “малого веретена” (панель А), “морского ежа” (панель Б) или “звездчатую форму” (панель В)

Панель А Панель Б Панель В
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желудочка обусловленного, вероятнее всего,
длительным аритмическим анамнезом, неэф�
фективностью антиаритмической терапии. Эти
структурные изменения обратимы благодаря
успешно выполненной РЧА.

Следует отметить, что у больных с идиопати�
ческими нарушениями ритма из области выход�
ного тракта правого желудочка отсутствует явно
выраженная дисфункция вегетативной нервной
системы. Радиочастотная катетерная абляция у
этой категории пациентов не оказывает суще�
ственного влияния на вегетативный баланс, не
подавляет хаос в динамической системе регуля�
ции синусового ритма. Эти изменения отмеча�
ются в раннем периоде после РЧА в ВТПЖ, не�
достоверны, носят транзиторный характер и не
требуют медикаментозной коррекции.

Для прогнозирования рецидивов нарушений
ритма в раннем послеоперационном периоде
после РЧА в ВТПЖ нецелесообразно использо�
вать метод вариабельности сердечного ритма.
Мы рекомендуем рассчитывать информацион�
ную размерность.
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