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НЕКОТОРЫЕ НОЗОЛОГИЧЕСКИЕ
ФОРМЫ НЕКОРОНАРОГЕННЫХ
ЖЕЛУДОЧКОВЫХ АРИТМИЙ

Аритмогенная дисплазия сердца
Если рассматривать некоронарогенные желу�

дочковые нарушения ритма в свете их нозологи�
ческой принадлежности, то наиболее злокаче�
ственно они протекают у пациентов с аритмоген�
ной дисплазией правого желудочка (АДПЖ)
(см. главу 22).

Латентные миокардиты
и миокардитический кардиосклероз
неревматической этиологии, их роль
в формировании аритмогенных очагов
в миокарде желудочков

Политопные желудочковые нарушения ритма
нередко осложняют течение острого миокарди�
та, однако эта проблема находится за рамками
хирургических методов лечения и в большин�
стве случаев регрессирует на фоне этиотропной
и симптоматической терапии основного заболе�
вания.

Клиническая картина латентного миокарди�
та очень вариабельна, малоспецифична и опре�
деляется протяженностью и выраженностью
очагов воспаления в миокарде, их влиянием на
систолическую функцию левого желудочка и
сопутствующими нарушениями сердечного рит�
ма [1, 5].

Первым систематизированным подходом к
диагностике миокардитов были критерии, выра�
ботанные Нью�Йоркской ассоциацией кардиоло�
гов в 1964 году и пересмотренные в 1973 [5]:

I. Наличие предшествующей инфекции, дока�
занной клиническими и лабораторными данны�
ми.

II. Признаки поражения миокарда:
1) Большие признаки: изменения ЭКГ, повы�

шение саркоплазматических энзимов в сыворот�
ке крови, недостаточность кровообращения,
кардиогенный шок.

Глава НЕКОРОНАРОГЕННЫЕ ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ
АРИТМИИ: НОЗОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ
И ПРИНЦИПЫ ЭКГTДИАГНОСТИКИ
А. Ш. Ревишвили, М. В. Носкова

2) Малые признаки: синусовая тахикардия,
ослабление I тона, ритм галопа.

Диагноз миокардита считается достоверным
при сочетании предшествующей инфекции с
одним большим и двумя малыми признаками.

Понятно, что в данном случае речь идет толь�
ко о диагностике острых, ярко манифестирую�
щих клинически форм миокардитов.

В случае хронических форм миокардита,
имеющих субклиническое латентное течение,
выраженность признаков воспаления, иммун�
ного напряжения и повреждения кардиомиоци�
тов минимальна, поэтому очень часто заболева�
ние остается недиагностированным. По данным
многих авторов, в 24–33% случаев миокардит
может протекать бессимптомно. Возможно,
именно в этой нозологической группе кроется
загадка «идиопатических» желудочковых
аритмий у молодых пациентов. Диагностика
латентных форм миокардитов неревматичес�
кой этиологии до сих пор остается «белым пят�
ном» в кардиологии. В настоящее время изве�
стно, что одним из наиболее чувствительных
лабораторных тестов при миокардите являет�
ся реакция торможения миграции лимфоци�
тов (РТМЛ) с сердечным антигеном, также от�
мечено увеличение количества CD4, изменение
соотношения CD4/CD8, увеличение CD22, IgM,
IgG, IgA и ЦИК. Кроме того, доказано, что при
миокардите увеличено содержание продуктов
перекисного окисления липидов и снижен уро�
вень антиоксидантных ферментов в перифери�
ческой крови. Специфичным для миокардита
является так же тест дегрануляции базофилов
(ТДБ), отражающий процентное содержание
дегранулированных форм в периферической
крови. Необходимо отметить, что иммунологи�
ческие сдвиги при миокардите не являются
специфическими. Опираясь только на лабора�
торные признаки, невозможно сделать досто�
верный вывод не только о площади и выражен�
ности местного воспалительного процесса, но и
о самом факте воспалительных изменений
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именно миокардиальной ткани. Для подтверж�
дения клинического диагноза в настоящее вре�
мя используются три диагностических направ�
ления:

1) гистологическое исследование миокарда
(«Далласские критерии» морфологической ди�
агностики миокардита: катетеризация правых
отделов сердца, не менее 6 биоптатов, послойное
исследование биоптатов);

2) радиоизотопная диагностика с радиофарм�
препаратами (РФП), тропными к воспалению;

3) МРТ сердца с контрастированием для вы�
явления воспалительного интерстициального
отека в миокарде.

Патогномоничным гистологическим призна�
ком миокардита является наличие воспалитель�
ной инфильтрации (нейтрофилы, лимфоциты,
гистиоциты) в миокарде (рис. 21.1).

До недавнего времени считалось, что только
при выявлении клеточной инфильтрации мио�
карда можно говорить о его воспалительном по�
ражении. На этом принципе построена морфоло�
гическая классификация миокардитов и после�
дующее соглашение, уточняющее количество
клеточных элементов в сердечной мышце в нор�
ме и при патологии [56]. Однако эндомиокарди�
альная биопсия не дает полной гарантии уста�
новления диагноза, поскольку при очаговом
процессе велика вероятность забора неизменен�
ного участка миокарда и получения «ложноот�
рицательного» результата. Кроме того, проведе�
ние биопсии и последующая оценка биоптатов
связаны со значительными техническими труд�
ностями. Опыт многих авторов показывает, что
эндомиокардиальная биопсия подтверждает
клинический диагноз миокардита и миокарди�

Рис. 21.1. Препарат миокарда правого желудочка. Панели А и Б – морфологическая картина латентного миокардита (минималь�
ная воспалительная инфильтрация, окраска гематоксилинэозином) без признаков интерстициального отека (панель А) и с призна�
ками минимального интерстициального отека и гипертрофии кардиомиоцитов (панель Б). Панели В и Г – морфологическая карти�
на кардиосклероза без признаков воспаления (окраска по Ван�Гизону), диффузно�очагового кардиосклероза (панель В) и  диффуз�
ного “сетчатого” кардиосклероза (панель Г)

Панель А Панель Б

Панель В Панель Г
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тического кардиосклероза (МКС) только в 17–
37% случаев [1]. Поэтому в последнее время в
диагностике миокардитов отдается предпочте�
ние методам сцинтиграфической визуализации
воспалительного поражения сердечной мышцы
с использованием РФП, тропных к воспалитель�
ному процессу. Чувствительность и диагности�
ческая точность радиоизотопных методов в ди�
агностике воспалительных заболеваний миокар�
да, по данным разных авторов, колеблется от 85
до 100%. Наиболее распространена в клиничес�
кой практике методика меченных лейкоцитов с
помощью 99Tc�ГМПАО (рис. 21.2, панель А).

Проведение однофотонной эмиссионной ком�
пьютерной томографии (ОФЭКТ) (рис. 21.2, па�
нель Б) с мечеными аутолейкоцитами позволя�

ет визуально оценить выраженность и протя�
женность лейкоцитарной инфильтрации в мио�
карде [1]. Сопоставление результатов радиоизо�
топных исследований и МРТ миокарда с контра�
стированием показало, что зоны патологической
интенсивности МР�сигнала, обусловленные по�
вышенным содержанием внеклеточной воды,
полностью соответствовали очагам лейкоцитар�
ной инфильтрации миокарда, выявленным при
радиоизотопных исследованиях [15, 33].

МКС без текущего воспаления сердечной
мышцы, судя по всему, не имеет самостоятель�
ного клинического значения, если речь идет о
небольших островках кардиосклероза в мио�
карде предсердий и желудочков, не повлекших
за собой снижения сократимости и клинически
значимых аритмий. Однако практический
опыт показывает, что даже небольшие зоны
кардиосклероза могут быть причиной стойких,
резистентных к терапии, а в ряде случаев и
жизнеугрожающих нарушений сердечного рит�
ма. Понятно, что выявление этиологии играет
первостепенную роль в тактике лечения желу�
дочковых аритмий и во многом определяет про�
гноз.

Для корректной диагностики МКС необходи�
ма морфологическая визуализация субстрата.
Трудности диагностики МКС связаны с отсут�
ствием общепризнанных диагностических кри�
териев, выявляемых при проведении доступных
клинических исследований. Для диагностики
МКС необходима верификация зоны фиброза,
которая может быть выявлена методом эндоми�
окардиальной биопсии (патогномоничен «сете�
видный» мелкоочаговый кардиосклероз вокруг
кардиомиоцитов), однако вероятность получе�
ния ложноотрицательного результата так же
велика, как и при очаговом миокардите. Одно�
фотонная эмиссионная компьютерная томогра�
фия с технецием�99 позволяет выявить сниже�
ние перфузии миокарда, что при отсутствии
стенозирующего поражения коронарных арте�
рий принято расценивать как проявление пост�
миокардитического кардиосклероза [1]. По
данным ряда исследований выраженность и
протяженность зон гипоперфузии миокарда в
покое коррелирует с длительностью заболева�
ния (рис. 21.3).

Следует отметить, что радиоизотопные мето�
дики считаются более чувствительными для ди�
агностики текущего миокардита и МКС, чем
МРТ, так как способны выявлять поражения
обоих желудочков, а также предсердий, несмот�
ря на небольшую толщину их стенки, что невоз�
можно при МРТ. Кроме того, желудочковые на�
рушения ритма, манифестирующие во время
исследования, не влияют на результаты радио�

Рис. 21.2. Сцинтиграмма головы и верхней части грудной
клетки с 99Tс'ГМПАО – аутолейкоцитами и томосканы ми'
окарда с 99Tс'ГМПАО – аутолейкоцитами. Накопление лей�
коцитов в области носоглотки и грудной клетки (панель А) и
лейкоцитарная инфильтрация миокарда (панель Б) (С. Бойцов,
М. Дерюгин, СПб., 2002)

Панель Б

Панель А
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изотопной диагностики, но негативно сказыва�
ются на качестве томографических срезов.

Таким образом, для диагностики неревматичес�
ких латентных миокардитов и клинически значи�
мого МКС необходимо иммунологическое подтвер�
ждение в сочетании с визуализацией зон воспале�
ния и фиброза в миокарде, что предполагает
возможность проведения ряда высокоспециализи�
рованных лабораторных и инструментальных ис�
следований. Именно поэтому большинство случа�
ев латентных миокардитов и МКС остается нерас�
познанными в качестве причины формирования
аритмогенных очагов в миокарде желудочков, и
аритмии относят к группе идиопатических.

Систематизация и статистический анализ соб�
ственного опыта авторов в ведении первично
поступивших в стационар пациентов с “идиопа�
тическими” желудочковыми аритмиями выя�
вил, что эта группа неоднородна, в ней по ре�
зультатам МРТ миокарда выделяются случаи с
интактным и “минимально измененным” мио�
кардом желудочков.

В нашей серии наблюдений “истинно идиопати�
ческими” (без признаков структурной патологии
миокарда) оказалось менее 30% желудочковых
аритмий. Детальный анализ клинических призна�
ков в каждой из выделенных подгрупп приведен
в табл. 21.1, из которой следует, что в первой под�

Рис. 21.3. Сцинтиграфия миокарда левого желудочка в покое при очаговом МКС, локализованном в перегородочной области

Клинические данные пациентов Минимальные изменения ПЖ/ЛЖ (n=29) Интактный  миокард (n=29) р

Пол, м/ж 11/18 21/8

Возраст, лет 32,9±9,8 19,4±5,2 <0,05

Анамнез Перенесенный миокардит – 4 Перенесенный миокардит – 0 0,01

Связь с инфекцией – 23 Связь с инфекцией – 3 0,001

Сопутствующая патология Приобретенные аритмии и Врожденные аномалии
блокады  – 10 (р=0,0001) миокарда – 7 (р=0,05)

Локализация ПЖ – 22 ЛЖ – 23

Синкопе 10 1 0,001

Пароксизмы ЖТ 20 3 0,001

ЭКГ: нарушения реполяризации 15 5 0,005

ЭКГ: нарушения проводимости 10 0 0,001

ХМ: предсердные аритмии 5 0 0,01

Антитела к миокарду 28 5 0,001

Снижение ВСР 27 4 0,001

Механизм reDentry 8 1 0,01

Средняя длина цикла ЖТ, мс 482,5±22,7 560,9±12,5 <0,05

Эффективность РЧА, % 93,1 93,1

Примечание: ПЖ – правый желудочек; ЛЖ – левый желудочек; ЖТ – желудочковая тахикардия; ХМ –холтеровское мониторирование; ВСР –
вариабельность сердечного ритма; РЧА – радиочастотная абляция; ЖНР – желудочковые нарушения ритма

Таблица 21.1
Данные клинникоTинструментального обследования больных с ЖНР [11]
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группе преобладает правожелудочковая локализа�
ция аритмогенного очага (22 пациента – 76%), во
второй – левожелудочковая (23 пациента – 79%).
Для всех приведенных в табл. 21.1 признаков
между двумя подгруппами получены различия на
статистически достоверном уровне. Эти данные
позволяют предполагать, что в группе идиопати�
ческих желудочковых аритмий присутствуют как
минимум две нозологические единицы.

В первой подгруппе обращает на себя внима�
ние отягощенный эпиданамнез и признаки мно�
гоуровневого поражения проводящей системы
сердца приобретенного характера. Эти данные в
совокупности с выявлением диагностически
значимого титра антител к миокардиальной тка�
ни класса IgG и признаками сегментарного по�
ражения миокарда желудочков в виде очагов
фиброзной ткани позволяют предполагать, что
этиологическим фактором желудочковых арит�
мий (ЖА) в первой подгруппе пациентов явля�
ется очаговый МКС. Кроме того, в данной кли�
нической ситуации необходимо исключить на�
личие у пациента латентного миокардита,
поскольку в современных литературных источ�
никах все чаще появляются мнения о том, что
МКС и латентный миокардит являются различ�
ными фазами одного волнообразно протекающе�
го заболевания. Клиническая симптоматика же�
лудочковой аритмии отличается более тяжелым
течением, что объясняется достоверно меньшей
длительностью цикла желудочковых тахикар�
дий в первой подгруппе.

Расчет чувствительности (Ч) и специфичнос�
ти (С) выявил два варианта признаков, свой�
ственных пациентам с признаками “минималь�
но измененного” миокарда правого желудочка:

1. Признаки с высокой специфичностью и
различной чувствительностью:

– документированный острый миокардит в
анамнезе (Ч – 100%, С – 100%);

– диагностический титр антител (АТ) к мио�
кардиальной ткани (Ч – 100%, С – 52%);

– сочетание желудочковых и предсердных
аритмий (Ч – 63%, С – 98%);

– сочетание ЖА и нарушений проводимости
(Ч – 71%, С – 92%);

– сегментарное поражение миокарда желу�
дочков без признаков процесса дисплазии (Ч –
98%, С – 96%).

2. Признаки с высокой чувствительностью и
низкой специфичностью:

– данные анамнеза о связи дебюта аритмии с
перенесенным инфекционным заболеванием,
хронический тонзиллит (Ч – 97%, С – 61%)

– выявление АТ к антигенам бактерий (стреп�
тококк – 70%) (Ч – 98%, С – 74%);

– нарушения реполяризации (инверсия зуб�
цов Т V1–V3) (Ч – 100%, С – 42%);

– сегментарная дилатация одного из желудоч�
ков (Ч – 100%, С – 38%);

– дилатация одного или обоих предсердий
(Ч – 92%, С – 47%).

Таким образом, при условии, что гипотеза о
МКС как этиологическом факторе аритмии вер�
на, в подгруппе идиопатических ЖА со струк�
турной патологией миокарда нами выделено два
вида диагностических критериев, представлен�
ных в табл. 21.2.

По нашим данным, диагноз МКС достоверен
при следующем сочетании критериев: 4 боль�
ших; 3 больших и 1 малый; 2 больших и 4 ма�
лых критерия.

При выявлении малых аномалий в структуре
миокарда желудочков важно понимать, что по�
лученные данные могут соответствовать дебюту
аритмогенной дисплазии сердца, особенно если

Большие критерии Малые критерии

Данные анамнеза Документированный перенесенный острый Связь дебюта аритмии с перенесенным
миокардит инфекционным заболеванием

Хронический тонзиллит

Иммунологический статус Антитела к миокардиальной ткани класса Ig G Антитела к антигенам бактерий и вирусов
(титр 1:400 и выше) (чаще – стрептококк)

ЭКГ, ХМ Признаки многоуровневого поражения Предсердные аритмии
проводящей системы сердца (сочетание Нарушения проводимости (СССУ, АВ>бл.,
предсердных и желудочковых нарушений ритма блокады ножек ПГ)
и проводимости) Нарушения реполяризации (отр. зубцы Т)

без признаков БЛНПГ или БПНПГ

МРТ, ВГ Зоны фиброзной ткани в миокарде желудочков Расширение выводного/приточного отделов ПЖ/ЛЖ
без признаков жировой инфильтрации и аневризм Расширение одного или обоих предсердий

Таблица 21.2
Диагностические критерии миокардитического кардиосклероза у больных с ЖА [11]

Примечание: ПЖ – правый желудочек; ЛЖ – левый желудочек; СССУ – синдром слабости синусового узла; ХМ –холтеровское мониториро>
вание; ВГ – вентрикулография; РЧА – радиочастотная абляция; ПГ – пучок Гиса; БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса; БПНПГ – бло>
када правой ножки пучка Гиса
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речь идет о скомпрометированном правом желу�
дочке. Понятно, что для определения агрессив�
ности лечения и долгосрочного прогноза важно
попытаться разграничить дебют АДПЖ и состо�
яния, соответствующего перенесенному миокар�
диту. Это сложный вопрос, ответ на который
можно получить только при длительном наблю�
дении за пациентом. В связи с этим мы предла�
гаем некоторые опорные моменты (табл. 21.3),
которые могут служить ориентиром для перво�
начальной диагностики.

Дополнительным нюансом при проведении
дифференциальной диагностики между дебютом
АДПЖ и миокардитическим кардиосклерозом
может служить локализация аритмогенной зоны.
Так, анализируя распределение аритмогенных
очагов в миокарде желудочков при двух обсуж�
даемых нозологиях (рис. 21.4), мы обратили вни�
мание на то, что у пациентов с аритмогенной дис�
плазией сердца значимо чаще поражается свобод�
ная стенка выводного тракта правого желудочка,
тогда как при МКС очаги аритмии в подавляю�
щем большинстве случаев локализуются в пере�
городке под клапаном легочной артерии и ниже.

Выявленная закономерность соответствует
литературным данным о том, что типичным ме�

стом диспластического процесса является сво�
бодная стенка правого желудочка, а излюблен�
ной зоной очагового МКС – базальные отделы
перегородки сердца. Понятно, что точная лока�
лизация зоны аритмии возможна лишь при про�
ведении эндокардиального картирования серд�
ца. Однако анализ морфологии желудочковых
экстрасистол, зарегистрированных на поверхно�
стной ЭКГ, позволяет с высокой степенью веро�
ятности предполагать локализацию аритмоген�
ной зоны в выходном тракте правого желудоч�
ка (ВТПЖ).

Некоторые врожденные пороки сердца
после операций их радикальной коррекции

Формирование желудочковых аритмий после
операций на открытом сердце прежде всего за�
висит от характера интраоперационного досту�
па (вентрикулотомия), выраженности гипертро�
фии и дилатации желудочков, а также сопут�
ствующих нарушений внутрижелудочковой
проводимости.

Наиболее проблематичными в этом смысле
являются больные, перенесшие операцию ради�
кальной коррекции тетрады Фалло. Возникно�
вение желудочковой аритмии может осложнять
течение послеоперационного периода у пациен�
тов после пластики дефекта межжелудочковой
перегородки (ДМЖП).

Известно, что у 38–40% больных, перенес�
ших операцию радикальной коррекции тетрады
Фалло, пластику ДМЖП при суточном монито�
рировании ЭКГ по Холтеру, регистрируются же�
лудочковые аритмии 2–5 градации по B. Lown,
у 8% выявляются неустойчивые пробежки пра�
вожелудочковой тахикардии [3, 29]. Несколько
ретроспективных исследований выявили корре�
ляцию между наличием желудочковых аритмий
и внезапной смертью у этих пациентов [29]. Ча�

Клинические признаки АДПЖ МКС

Связь дебюта ЖА с инфекционным заболеванием ± +

Отягощенный семейный анамнез ± –

ЭКГ: QRS V
2
 >120 mc (при отсутствии признаков блокады ПНПГ) ± –

ЭКГ ВР: выявление поздних потенциалов желудочков +/± –/±

Жировая инфильтрация (МРТ) + –

Зоны фиброзной ткани, локальные гипокинезы (МРТ, ВГ) + +

Лейкоцитарная инфильтрация (биопсия, сцинтиграфия) ± ±

Расширение ВТПЖ (МРТ, ВГ) + ±

Аневризмы ВТПЖ (МРТ, ВГ) ± –

Преобладающий механизм аритмии Ре>ентри Автоматизм

Таблица 21.3
Дифференциальный диагноз между АДПЖ и МКС [11]

Примечание: ВГ – вентрикулография; ПНПГ – правая ножка пучка Гиса; ЭКГ ВР – электрокардиография высокого разрешения; ВТПЖ –
выходной тракт правого желудочка; МРТ – магнитно>резонансная томография; АДПЖ – аритмогенная дисплазия правого желудочка

Рис. 21.4. Распределение аритмогенных зон в выходном
тракте правого желудочка
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стота возникновения желудочковых аритмий
была прямо пропорциональна возрасту, в кото�
ром была произведена операция. У большинства
пациентов, умерших внезапно, давление в пра�
вом желудочке после коррекции порока превы�
шало 70 мм рт. ст.

Регистрация поздних потенциалов желудоч�
ков обладает 100%�ной чувствительностью и
88% специфичностью, а наличие поздних потен�
циалов в сочетании с эктопической желудочко�
вой активностью 2–5 градации по B. Lown во
время суточного мониторирования ЭКГ по Хол�
теру обладает 75%�ной положительной прогно�
стической значимостью для развития спонтан�
ного, устойчивого пароксизма желудочковой та�
хикардии у этой группы пациентов. Кроме того,
по некоторым данным [29], аномальная ЭКГ ВР
после радикальной коррекции тетрады Фалло об�
ладает 100%�ной чувствительностью, 75%�ной
специфичностью, 30%�ной положительной про�
гностической значимостью и 100%�ной отрица�
тельной прогностической значимостью для ин�
дукции устойчивого пароксизма желудочковой
тахикардии во время электрофизиологического
исследования [29]. Отмечено также, что анома�
лии ЭКГ ВР чаще регистрируются у пациентов,
которым была выполнена резекция септопари�
етальной мышечной группы.

Методика радиочастотной абляции (РЧА) мо�
жет быть эффективной более чем в 90% случа�
ев [3]. На ЭФИ необходимо картирование вокруг
анатомических препятствий (заплат, зон фибро�
за). Выявление зон мезодиастолической фраг�
ментированной активности, применение мето�
дики “entrainment” и стимуляционного карти�
рования служит основным диагностическим
критерием при определении аритмогенной зоны
или “ворот”, где возникают задержка в распро�
странении возбуждения, однонаправленная бло�
када и формирование макро�ре�ентри. В ряде
случаев необходимо провести несколько десят�
ков аппликаций РЧ�тока с температурой не ме�
нее 70°С  для получения стабильной блокады
проведения импульса в ранее отмеченной крити�
ческой зоне тахикардии [3].

Эмпирически можно предположить, что пос�
ле эффективной РЧА риск рецидивирования
желудочковой тахикардии у пациентов после
радикальной коррекции врожденного порока
сердца (ВПС) выше, чем в других группах, и со�
поставим с таковым у больных с АДПЖ, так как
остаются зоны фиброза и пограничные зоны
нормального миокарда, которые могут быть по�
тенциально аритмогенными. Если отдаленные
результаты будут столь же обнадеживающими,
как и ближайшие, то РЧА в значительной мере
уменьшит количество пациентов, которым в

послеоперационном периоде после коррекции
тетрады Фалло или пластики ДМЖП нужно по�
жизненно принимать антиаритмические препа�
раты (ААП) или имплантировать кардиоверте�
ры�дефибрилляторы [3].

“Идиопатические” желудочковые аритмии
Вероятнее всего, большинство случаев “идио�

патических” желудочковых нарушений ритма
имеют вторичную природу и возникают на фоне
недиагностированных заболеваний миокарда,
таких как ранние стадии аритмогенной диспла�
зии сердца, аритмогенный вариант латентного
или хронического малосимптомного миокарди�
та, как было показано выше, и прочее.

Известно, что гистологические признаки
АДПЖ выявляются у 20–25% внезапно умер�
ших в возрасте до 35 лет, в 15% случаев выяв�
ляется лимфоцитарная инфильтрация миокар�
да без зон жирового или фиброзного перерожде�
ния [19, 20, 28, 33, 44, 47].

Если рассматривать идиопатические ЖТ с
точки зрения анатомической локализации арит�
могенного субстрата, то подавляющее большин�
ство случаев составляют аритмии из ВТПЖ,
фасцикулярные тахикардии и аритмии, исходя�
щие из выходного тракта левого желудочка
(ВТЛЖ).

Тахикардии из выводного тракта правого
желудочка (ПЖ) составляют более 70% всех
идиопатических желудочковых аритмий, явля�
ются относительно доброкачественными, не бо�
лее чем в 1% случаев сопровождаются синко�
пальными состояниями, а случаи внезапной сер�
дечной смерти (ВСС) крайне редки [24, 39].
Около 30% пациентов – асимптомны. Выражен�
ность аритмии варьирует от редкой монотопной
экстрасистолии до стабильных пароксизмов ЖТ.
На ЭКГ желудочковый экстрасистолический
комплекс характеризуется вертикальным поло�
жением ЭОС и морфологией блокады ЛНПГ.

В основе данного вида аритмий в подавляю�
щем большинстве случаев лежит механизм
триггерной активности, обусловленный поздни�
ми постдеполяризациями. Идиопатическая ЖТ
из ВТПЖ является, как правило, аденозин�чув�
ствительной и характеризуется стабильной дли�
тельностью цикла без периодов «разогрева и
охлаждения». Анатомический и гистологичес�
кий субстрат желудочковой аритмии в этих слу�
чаях до настоящего времени остается неясным.
Данные различных исследований на эту тему
противоречивы и весьма вариабельны. Так, в
работах D. Coggins и соавт. (1994), C. Movsowitz,
D. Schwartzman (1996), B. O′Connor и соавт.
(1996) каких�либо структурных дефектов мио�
карда ВТПЖ при проведении МРТ миокарда и

BigBook [210x290]-4.p65 05.05.2009, 18:23486



Некоронарогенные желудочковые нарушения ритма сердца 487

ангиокардиографии выявлено не было. Напро�
тив, в серии исследований M. Carlson и соавт.
(1994) и J. Merini и соавт. (1998) на томографи�
ческих срезах выявлены зоны истончения, сни�
жения степени систолического утолщения и ло�
кального дискинеза стенки ПЖ. Эти изменения
чаще всего локализовались в области передней
и латеральной стенки ПЖ и совпадали с очагом
аритмии, что позволило сделать предположение
о взаимосвязи анатомических дефектов и воз�
никновении ЖТ. Однако сведений о причине
возникновения структурной неоднородности ми�
окарда ПЖ при идиопатических ЖТ в литера�
туре не встречается. Имеются гипотетические
предположения о том, что в данной ситуации
речь может идти о дебюте АДПЖ. Это предпо�
ложение подтверждается в работе итальянских
исследователей, которые провели повторное об�
следование, включающее МРТ миокарда у 61
пациента через 15 лет после выявления у них
идиопатических частых правожелудочковых эк�
страсистол. В 73% случаев на томографических
срезах выявлялись очаги жировой ткани и дру�
гие структурные аномалии в области выводного
тракта ПЖ. Данные вентрикулографии в этой
группе пациентов также не проясняют ситуа�
цию, так как в большинстве случаев не обнару�
живается никаких отклонений от нормы в кон�
фигурации ПЖ или выявляется умеренное рас�
ширение ВТПЖ, что не может рассматриваться
как диагностический критерий АДПЖ.

Ввиду того что идиопатические ЖТ из ВТПЖ
относятся к группе относительно доброкаче�
ственно протекающих аритмий и, за исключени�
ем редких случаев, не приводят к ВСС и разви�
тию аритмической кардиопатии, выбор метода
лечения зависит от выраженности клинических
симптомов.

Редкая изолированная бессимптомная экст�
расистолия из ВТПЖ не требует ни медикамен�
тозного, ни, тем более, хирургического лечения,
однако пациенты с такими заболевания нужда�
ются в амбулаторном наблюдении. Напротив,
если тахикардия вызывает возникновение син�
копальных или предсинкопальных состояний,
отмечаются стабильные пароксизмы или непре�
рывно рецидивирующее течение тахикардии,
то методом выбора в этих случаях является ка�
тетерная радиочастотная абляция аритмоген�
ного очага в ВТПЖ. Выраженность клиничес�
кой симптоматики определяет степень агрес�
сивности лечения: от антиаритмической
терапии до интервенционного воздействия.

Известно, что идиопатические аритмии из
ВТПЖ лучше поддаются ААТ, чем ЖТ, возник�
шие на фоне структурно измененного миокарда.
Однако даже препараты III класса (соталол и

амиодарон) эффективны при идиопатических
ЖТ лишь в 50–60% случаев. Принимая во вни�
мание молодой возраст пациентов, необходи�
мость длительного приема лекарств, развитие
толерантности к препаратам и возможное арит�
могенное действие, в случаях симптоматичных
ЖТ из ВТПЖ приоритетным методом лечения,
по мнению большинства авторов, является ра�
диочастотная катетерная абляция аритмогенно�
го очага. Широкому распространению катетер�
ных методов лечения данной аритмии способ�
ствовали также удобный для катетера доступ и
дискретность аритмогенной зоны в выходном
тракте ПЖ.

Идентификация очага аритмии во время эн�
докардиального картирования проводится на
основании нахождения зоны наиболее ранней
активации и данных стимуляционного карти�
рования, которое считается корректным при
совпадении, как минимум, 11 из 12 стандарт�
ных отведений ЭКГ.

Первая операция катетерной деструкции оча�
га аритмии в ВТПЖ была проведена в 1983 г.
G. Hartzler. В 1992 г. для устранения аритмии
из ВТПЖ L. Klein впервые использовал ток вы�
сокой частоты (РЧА).

Эффективность РЧА идиопатических право�
желудочковых тахикардий достаточно высока и
составляет, по данным различных авторов от 80
до 95%. Радиочастотное воздействие в этой об�
ласти может быть проведено у детей и подрост�
ков. Осложнения при РЧА в области выходного
тракта ПЖ достаточно редки: описаны единич�
ные случаи окклюзии левой коронарной арте�
рии и перфорации свободной стенки ПЖ при
большом количестве аппликаций и высокой
температуре воздействия. В 3–4% случаев воз�
можно развитие блокады ПНПГ.

В целом прогноз у больных с идиопатически�
ми ЖТ из области ВТПЖ благоприятный; тахи�
кардия, как правило, не прогрессирует, а случаи
внезапной смерти крайне редки и связаны с су�
ществованием недиагностированной АДПЖ,
немотивированной отменой ААТ или проарит�
мическим действием лекарств.

Идиопатические желудочковые тахикардии
из выводного тракта ЛЖ встречаются реже,
их распростаненность, по данным различных
авторов, колеблется от 8 до 12% от общей груп�
пы некоронарогенных ЖА и выявляется у па�
циентов молодого возраста [33, 53].

В большинстве случаев для устранения тахи�
кардии использовался ретроградный трансаор�
тальный подклапанный доступ. Однако при рас�
положении очага непосредственно под клапаном
аорты доступ к нему и контакт катетера со стен�
кой желудочка затруднены из�за малого диамет�
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ра ВТЛЖ в этом месте, большой амплитуды дви�
жения миокарда и створок клапана, что меша�
ет достижению стойкого контакта электрода с
миокардом и делает невозможным доступ в под�
клапанную зону. В связи с этим был разработан
ретроградный трансаортальный надклапанный
доступ к ВТЛЖ через правый и левый синусы
Вальсальвы (ЛСВ) [38, 51, 52].

Первые сообщения об устранении очага ЖТ
из ЛСВ появились в тезисах, опубликованных
в журнале PACE в 1997 г. N. Tsuboi и соавт.,
которые описали два случая успешной абля�
ции ЖТ из ВТЛЖ, используя доступ из ЛСВ.
Т. Fabian и F. Cecchin опубликовали сообщение
об устранении ЖТ у 4 пациентов, используя ана�
логичную методику. В дальнейшем различными
авторами были описаны случаи успешной РЧА
идиопатической левожелудочковой тахикардии
из правого и некоронарного синусов Вальсаль�
вы аорты [56].

При проведении РЧА из синусов Вальсальвы
аорты необходимо учитывать непосредственную
близость устья левой коронарной артерии, лево�
го предсердия, легочной артерии и контакт со
створками аортального клапана.

H. Hachiya и соавт. (2000) продемонстрирова�
ли безопасность применения РЧ�воздействия на
полулунные створки аортального клапана при
надклапанном доступе.

Исследования, проведенные Inden и соавт.,
используя изолированное сердце собаки, также
показали что при температуре радиочастотного
воздействия 50–70°С и общим временем РЧ�ап�
пликации не более 3 мин в синусах Вальсальвы
не происходит структурных изменений створок
клапана и близлежащих анатомических элемен�
тов, тогда как повышение температуры до 80°С
приводит к их деформации.

Однако следует осторожно использовать дан�
ную методику, так как P. Friedman (1997) опи�
сал случай окклюзии левой коронарной арте�
рии. Поэтому воздействие нужно проводить на
расстоянии 6–15 мм в сторону от устья коронар�
ной артерии под постоянным флюороскопичес�
ким контролем [34].

По данным большинства авторов, использую�
щих доступ из синусов Вальсальвы аорты, для
успешного устранения очага аритмии необходи�
ма температура от 52 до 56°С, количество воздей�
ствий не более 5, а расстояние до устьев коронар�
ных артерий не менее 8–10 мм.

На основании аортографии и коронарографии
также была создана рентгенологическая карти�
на расположения аритмогеных зон в левом и
правом синусах Вальсальвы.

При идиопатической ЖТ из ВТЛЖ возможно
эпикардиальное расположение аритмогенного

очага. Были опубликованы материалы об ус�
пешном устранении эпикардиальных очагов из
венечного синуса через большую вену сердца и
переднюю межжелудочковую вену. Однако та�
кой доступ имеет ограниченные показания и при�
годен лишь для устранения очагов, расположен�
ных в непосредственной близости от венозного
русла. Кроме того, РЧА из венечного синуса и пе�
редней межжелудочковой вены сопряжена с бли�
зостью огибающей и передней межжелудочко�
вой артерией, соответственно возможно их по�
вреждение.

Данные об электрофизиологических особен�
ностях этого вида аритмий весьма разнообраз�
ны. Имеются публикации о триггерном меха�
низме аритмий с описанием феномена “over�
drive suppression” и чувствительностью к
аденозину [53]. Встречаются также исследова�
ния с описанием успешного устранения ре�ент�
ри тахикардий доступом из правого и некоро�
нарного синусов Вальсальвы. Исследователи
описали возможность индукции и купирования
тахикардии, а также возможность провести
“entrainment” для подтверждения механизма
аритмии. Однако Hitoshi Hachiya и соавт. ука�
зывают на механизм ре�ентри лишь у одного из
15 пациентов.

Ряд исследователей описывают пресистоли�
ческие или диастолические потенциалы, регис�
трирующиеся в месте эффективного воздействия
через равные промежутки времени как на сину�
совом ритме, так и на фоне ЖТ. Так F. Lamberti
и др. у 3 из 5 пациентов, которым производилась
РЧА в ЛСВ, наблюдали на тахикардии потенци�
алы, которые предшествовали желудочковому
комплексу на 20–50 мс. Yi�Gang Li с соавт.
(2002) отмечали диастолические потенциалы в
зоне абляции на синусовом ритме с опережени�
ем 121±98 мс и на ЖТ с опережением 64±45 мс
до желудочкового комплекса. В последних пуб�
ликациях H. Tada с соавт. (2004) выделяют два
типа спайковой активности в синусах Вальсаль�
вы: Р1 – пресистолический потенциал, предше�
ствующий QRS�комплексу, и Р2 – потенциал,
находящийся после QRS�комплекса. Выделяют
также четыре варианта их существования до и
после РЧА.

По мере накопления собственного опыта веде�
ния пациентов с аритмиями, локализованными
в выводном тракте левого желудочка, нами было
отмечено, что для этой группы характерен моло�
дой возраст (в среднем – моложе 19 лет) и пре�
обладание пациентов мужского пола.

Данные МРТ миокарда и сцинтиграфии лево�
го желудочка у пациентов с аритмиями, локали�
зованными в подклапанной зоне ВТЛЖ, как
правило, не выявляют каких�либо изменений со
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ца (37,8%), сердцебиение (18,9%), редко –
одышку (5,4%). Тяжелая симптоматика (синко�
пальные и предсинкопальные состояния) не
свойственна пациентам этой группы. 32,4% па�
циентов вообще не имели специфических жа�
лоб, а нарушения ритма были выявлены у них
в результате профилактического осмотра.

Аритмический профиль пациентов, по дан�
ным суточного мониторирования ЭКГ по Холте�
ру, характеризуется преобладанием непрерывно
рецидивирующих нестабильных пробежек ЖТ
(37,8%) со средней длиной цикла 550,4±31,1 мс
на фоне длительных эпизодов аллоритмии, пре�
обладающих в ночное время и в периоды отды�
ха (рис. 21.5). При этом желудочковая эктопи�
ческая активность может составлять до 40–60%
всех сердечных сокращений, зарегистрирован�
ных за период мониторирования. Стабильные
пароксизмы ЖТ встречаются крайне редко.
Примечательно, что эпизоды идиовентрикуляр�
ного ритма мы наблюдали только у 8% пациен�
тов. Отмечено, что желудочковая активность в
этих случаях чаще всего подавляется при физи�
ческих нагрузках. Объяснение этих особеннос�
тей мы видим в результатах анализа вариабель�
ности ритма сердца (рис. 21.6): у большинства
пациентов с аритмиями, локализованными в
подклапанной зоне ВТЛЖ, выявляются призна�
ки выраженной ваготонии (патологическое уве�
личение показателей временного анализа и зна�
чительное преобладание высокочастотной состав�
ляющей при спектральном анализе). Именно
поэтому любое усиление симпатических влия�
ний (физическая нагрузка, эмоции, медикамен�
ты), приводит к учащению базового ритма и эк�
топической желудочковой активности. Понят�

Рис. 21.5. Фрагмент мониторирования ЭКГ пациента с иди'
опатической желудочковой аритмией из подклапанной
зоны ВТЛЖ

Рис. 21.6. Спектральный анализ вариабельности сердечного ритма у пациента с идиопатической желудочковой аритмией
из ВТЛЖ. Представлена пятиминутная интервалограмма синусового ритма

стороны миокарда. ЭКГ высокого разрешения у
абсолютного большинства этих пациентов также
оказывается неизмененной, что коррелирует с
данными электрофизиологического обследова�
ния, при котором подтверждается триггерный
или автоматический механизм желудочковой
аритмии. Аритмии по механизму ре�ентри, по
нашим данным, не характерны для обсуждае�
мой локализации и встречаются крайне редко.

Анализ клинических симптомов выявил, что
желудочковая эктопическая активность в дан�
ной ситуации, как правило, сопровождается
жалобами на ощущение перебоев в работе серд�
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но, что такой вид аритмии, хоть и не сопряжен
с риском синкопальных состояний, при дли�
тельном существовании неизбежно приведет к
возникновению аритмогенной кардиопатии с
дилатацией и снижением сократительной спо�
собности левого желудочка. Такой сценарий
развития заболевания подтверждается выявлен�
ной прямой зависимостью между длительнос�
тью аритмического анамнеза и выраженностью
симптоматики: так, при первоначальном выяв�
лении желудочковой аритмии в этой группе вы�
сока доля бессимптомных пациентов, а по мере
увеличения срока существования аритмии нара�
стает выраженность одышки, снижается перено�
симость физических нагрузок, многие пациенты
начинают жаловаться на длительные головные
боли. Проведение ЭхоКГ в динамике выявляет
снижение фракции выброса левого желудочка
(ФВ ЛЖ) на синусовом ритме, увеличение ко�
нечно�диастолический объема (КДО), появление
или усугубление клапанной регургитации.

В зависимости от результатов эндокардиаль�
ного картирования ВТЛЖ и полученных крите�
риев РЧА мы разделили всех пациентов с дан�
ной локализацией аритмогенного очага на 3
группы.

В первой группе наиболее ранние зоны выявля�
лись в левом синусе Вальсальва (52,3%), а место
эффективной РЧА располагалось в 13,7±4 мм от
устья контрастированной левой коронарной ар�
терии (рис. 21.7). У 63% пациентов этой груп�
пы в ранней зоне отмечалась спайковая актив�

ность, отражающая локальную активность нео�
днородного миокарда этой области (рис. 21.8).

У пациентов второй группы аритмогенный
очаг был успешно устранен при радиочастотном
воздействии в правом (ПСВ) или некоронарном
(НСВ) синусах Вальсальва. Удаленность зоны
РЧА от контрастированной правой коронарной
артерии составила 11±6,8 мм в ПСВ и 24±4,2 мм
в НСВ (рис. 21.9).

Следует заметить, что при установке картиру�
ющего электрода в область некоронарного сину�
са часто регистрируется гисограмма и существу�
ет риск возникновения АВ�блокады. Поэтому
воздействия производились при отсутствии на
электрограмме спайка пучка Гиса и если опере�
жение локальной активности от начала QRS в
этой зоне составляло 55–60 мс и имелось 100%
совпадение при стимуляционном картировании.
В ранней точке в области НСВ, как правило, от�
мечается фрагментированная низкоамплитуд�
ная желудочковая активность (рис. 21.10).

Воздействия необходимо проводить под по�
стоянным рентгенологическим контролем и
при обязательном выполнении коронарогра�
фии до, во время и после процедуры РЧА.
Средняя температура воздействия в синусах
Вальсальвы составила 55,9±3,5°C (52–60°C),

Рис. 21.7. Контрастирование ЛКА и место эффективной РЧА
в ЛСВ. Примечание: ЛКА – устье левой коронарной артерии;
ABL  – абляционный электрод; Lumen = 16,44 мм (расстояние
между устьем ЛКА и кончиком абляционного электрода)

ЛКА

ABL

Рис. 21.8. Регистрация спайковой активности на фоне же'
лудочковой тахикардии. Сверху вниз представлены I, II, III,
V1, V2�отведения поверхностной ЭКГ, каналы эндокардиальной
регистрации с дистальной (ABL d), средней (ABL) и проксималь�
ной (ABL p) пар абляционного электрода, позиционированного
в левом желудочке. На фоне ЖТ (2�й и 3�й комплексы) в облас�
ти оптимального активационного картирования регистрирует�
ся спайковая активность (показана звездочкой)

* *

I

II

III

V1

V2

ABL d

ABL

ABL p
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длительность РЧА – 2,7±1,3 мин (1–4), при
энергии 31,1±4,5 Вт (15–40).

У третьей группы пациентов (21,4%) наибо�
лее ранние зоны при картировании лоцирова�
лись в устье коронарных артерий: передняя
межжелудочковая ветвь (ПМЖВ), устье левой
коронарной артерии (ЛКА), огибающая ветвь
(ОВ). В связи с опасностью повреждения коро�
нарных артерий РЧА этим пациентам не прово�
дилась, а после проведения электрофизиологи�
ческого исследования (ЭФИ) всем назначено ле�
чение ААП.

Учитывая доступ через синусы Вальсальва
для интервенционного устранения аритмий из
выводного отдела левого желудочка, была изу�
чена эта область на аутопсийных препаратах
сердца. Известно, что синусы Вальсальва аор�
ты почти полностью ограничены межжелудоч�
ковой перегородкой, кроме участка НСВ, при�
лежащего к митрально�аортальному контакту
[58]. Определено, что толщина межжелудочко�
вая перегородка (МЖП) максимальна на уров�
не ЛСВ и минимальна на уровне НСВ и ПСВ,
т.е. в месте, где в МЖП проходит пучок Гиса.

Рис. 21.10. Регистрация потенциала пучка Гиса при картировании в некоронарном синусе Вальсальва (НСВ). Панель А –
Обратите внимание, что в точке субоптимального активационного картирования ЖТ (2�й и 3�й комплексы, где интервал пре�QRS=49
мс) на фоне синусового ритма (1�й комплекс) регистрируется потенциал пучка Гиса (Н). Панель Б – оптимальное активационное
картирование в НСВ (интервал пре�QRS=62 мс), где и было нанесено эффективное РЧ�воздействие. Сверху вниз представлены I, II,
III, V1�отведения поверхностной ЭКГ, каналы эндокардиальной регистрации с дистальной – HIS (Ao) d и ABL1,2 и проксимальной –
HIS (Ao) p и ABL1,3 пар картирующего электрода, с диагностического электрода, расположенного в выходном тракте правого желу�
дочка (RV�AVN и RVot4), в коронарном синусе (CS pm и CS7,8)

Панель БПанель А

H

I

II

III

V1

ABL 1,2

ABL 1,3

RVot 4

CS 7,8

I

II

III

V1

HIS(Ao) d

RV'AVN

CS pm

HIS(Ao) p

Рис. 21.9. Контрастирование ЛКА и место эффективной РЧА
в ПСВ. Примечание: ЛКА – левая коронарная артерия; ABL –
абляционный электрод; Lumen = 20,97 мм (расстояние между
устьем ЛКА и кончиком абляционного электрода)

ЛКА

ABL
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Анатомически артерии бассейна ЛКА (ствол
ЛКА, ОВ, ПМЖВ) прилежат к МЖП; непосред�
ственный контакт между выводными трактами
правого и левого желудочков расположен на
уровне комиссуры правого и левого синусов,
что соответствует септальной области ВТПЖ
сразу под клапаном легочной артерии (ЛА);
правый синус Вальсальва условно соответству�
ет заднесептальной части межжелудочковой пе�
регородки ВТПЖ. Анатомически клапан аорты
занимает центральное положение по отношению
ко всем камерам сердца: правая полулунная зас�
лонка прилегает к выходному отделу правого
желудочка, ее задняя часть граничит с передней
стенкой правого предсердия, задняя заслонка
проецируется на межпредсердную перегородку
и относится к обоим предсердиям, левая зас�
лонка находится рядом с передней стенкой ле�
вого предсердия, а снаружи – с поперечным си�

нусом сердца [58]. Некоронарный синус услов�
но можно разделить на две части: ближе к ко�
миссуре ЛСВ, что соответствует области мит�
рально�аортального контакта, и ближе к ко�
миссуре ПСВ, что точно соответствует области
пучка Гиса со стороны ПЖ, причем толщина
миокарда в этой зоне составляет в среднем
4,1±0,6 мм (рис. 21.11, 21.12).

В литературе описана тесная взаимосвязь аор�
тального клапана с проводящими путями серд�
ца. “Опасная область” располагается в треуголь�
ном участке, задней границей которого служит
передняя треть прикрепления задней (некоро�
нарной) заслонки, спереди – задний край правой
заслонки и внизу – линия соединения перепон�
чатой и мышечной частей межжелудочковой
перегородки. Ниже прикрепления задней полу�
лунной заслонки находится участок предсердно�
желудочкового пучка перед отхождением его
левой ножки [58].

Рассматривая эмбриологические аспекты
формирования МЖП, необходимо отметить, что
именно эта область в эмбриогенезе формируется
последней в результате миграции мезенхималь�
ных клеток из нижележащих более сформиро�
ванных отделов МЖП и формирующегося буль�
буса [58].

Высокая эффективность РЧА из синусов
Вальсальвы аорты делает этот доступ предпочти�
тельным для устранения очагов аритмии, лока�
лизованных в подклапанной зоне ВТЛЖ при
условии соблюдения мер предосторожности.

Ранний дебют желудочковой аритмии, часто�
без предшествующих провоцирующих факто�
ров, наличие сопутствующих субклинических
аномалий развития сердца, своеобразный веге�
тативный фон в виде признаков выраженной
ваготонии и типичная локализация очагов арит�
мии в выводном тракте левого желудочка под
створками аортального клапана позволяют
предполагать, что данная группа пациентов
представляет собой единую нозологическую еди�
ницу, возможно генетически детерминирован�
ную, однако семейной отягощенности у этих
больных мы не наблюдали.

Другой формой “идиопатической” левожелу�
дочковой тахикардии с четко определенной лока�
лизацией аритмогенного субстрата является
“фасцикулярная” тахикардия (ФТ) (рис. 21.13),
возникающая в области дистальных разветвле�
ний левой ножки пучка Гиса, в месте перехода
ее в волокна Пуркинье. Данный вид тахикардии
характеризуется ЭКГ�морфологией блокады
ПНПГ, отклонением ЭОС влево, узкими комп�
лексами ЖТ. Как правило субстрат ФТ локали�
зуется в области задней, реже – средней ветви
пучка Гиса, но может быть связан и с передней

Рис. 21.11. Анатомический препарат сердца. Видны клапа�
ны аорты (АК) и легочной артерии (ЛА), правый, левый, неко�
ронарный синусы Вальсальвы (ПСВ, ЛСВ, НСВ), правая и левая
коронарные артерии (ПКА, ЛКА), огибающая артерия (ОВ) [58]

ЛА

НСВ

Рис. 21.12. Анатомический препарат сердца (срез на уров'
не 4'х клапанов). Пунктир – проекция МЖП, митрально�аор�
тальный контакт показан звездочками [58]

* *
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ветвью ЛНПГ с ЭКГ�признаками блокады ПНПГ
и отклонением ЭОС вправо.

В настоящее время большинство авторов
склоняется к тому, что механизмом ФТ являет�
ся ре�ентри в системе волокон Пуркинье с нали�
чием зоны «медленного» проведения, чувстви�
тельной к верапамилу. Однако дискутабельны�
ми остаются вопросы, связанные с размерами
цепи ре�ентри, точной локализацией зоны «мед�
ленного» проведения, ролью дополнительных
хорд левого желудочка в возникновении ФТ.

Так, H. Nakagawa и соавт. (1993) высказывают
мнение о том, что цепь ре�ентри замкнута в сис�
теме волокон Пуркинье; M. Wen et al. (1997) опи�
сывают зону замедленного проведения значитель�
ных размеров (около 2 см), которая начинается в
средних отделах перегородки (область «входа») и
заканчивается в верхушечной ее части (область
«выхода»). Имеются данные об участии в цепи ре�
ентри дополнительных хорд ЛЖ, создающих зону
«медленного» проведения, и являющихся, таким
образом, причиной возникновения ФТ. Описаны
единичные варианты полиморфной ФТ, обуслов�
ленной сосуществованием нескольких областей
«выхода» при единственной критической зоне
«медленного» проведения. Кроме того, некоторые
исследователи продолжают придерживаться мне�
ния о триггерном механизме ФТ, связанном с по�
здними постдеполяризациями, что объясняет эф�
фективность изоптина для купирования и профи�
лактики пароксизмов ФТ.

При регистрации ЭКГ высокого разрешения
(ЭКГ ВР) у этой группы пациентов не выявляют�
ся поздние потенциалы желудочков, что косвен�
ным образом свидетельствует о том, что ФТ не
связана с гетерогенностью возбуждения миокар�
да в отличие от ЖТ, возникшей на фоне аритмо�
генной дисплазии или постинфарктного рубца
[6]. Данные МРТ и сцинтиграфии также не вы�
являют какой�либо патологии миокарда при
фасцикулярной тахикардии.

Отмечено, что фасцикулярной тахикардией
чаще страдают пациенты мужского пола в воз�
расте 5–25 лет. Аритмический фон характеризу�
ется стабильными пароксизмами желудочковой
тахикардии, имеющими у некоторых пациентов
непрерывно рецидивирующее течение, протека�
ющими без значимых нарушений гемодинами�
ки, синкопальных состояний и в большинстве
случаев отсутствием эктопической желудочко�
вой активности в межприступном периоде.

На ЭКГ, зарегистрированной во время синусо�
вого ритма нами выявлены следующие отклоне�
ния [11]:

1) признаки миграции водителя ритма по
предсердиям – 17%;

2) нарушение внутрипредсердной проводимо�
сти – 22,2%;

3) нарушение АВ�проводимости – 22,2%;
4) нарушение реполяризации – 44,4%.
Таким образом, неспецифические изменения

на ЭКГ выявлены у 61% пациентов, из них на�

Рис. 21.13. Анатомический и электрофизиологический субстрат фасцикулярной левожелудочковой тахикардии. Примеча�
ние: ПКА – правая коронарная артерия; ЛКА – левая коронарная артерия; АК – аортальный клапан; ОВ – огибающая ветвь; ЛСВ –
левый синус Вальсальва; ПСВ – правый синус Вальсальва
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рушения внутрипредсердной и предсердно�же�
лудочковой проводимости – у 44,4%.

При анализе ЭКГ ВР поздние потенциалы
желудочков отсутствуют в 100% случаях. Та�
ким образом, в отличие от коронарогенных фас�
цикулярные желудочковые тахикардии не свя�
занны с электрической гетерогенностью миокар�
да левого желудочка, несмотря на ре�ентри
механизм данного вида аритмий. Это может
быть объяснено тем, что в случае ФТ зона «мед�
ленного» проведения цепи ре�ентри находится в
пределах проводящей системы сердца.

Вариабельность сердечного ритма оказалась
сниженной у большинства обследованных паци�
ентов со средним показателем SDNN – 58±6,4
мс. При анализе записей суточного мониториро�
вания ЭКГ отмечается резкое увеличение час�
тоты синусового ритма при пробуждении, сни�
жение показателей вариабельности непосред�
ственно перед возникновением пароксизма
тахикардии. Характерно также преимуществен�
ное возникновение приступов в дневное время (у
89% пациентов) и их связь с физическим усили�
ем (при проведении велоэргометрии у 89% па�
циентов были спровоцированы пароксизмы
ФТ). Совокупность приведенных показателей:
выраженная гиперсимпатикотония, хронотроп�
ность аритмии (дневные часы) и данные пробы
с физической нагрузкой – убедительно свиде�
тельствуют об адренергической обусловленнос�
ти данного вида желудочковой тахикардии [11].

Антиаритмическая терапия в дооперацион�
ном периоде, так же специфична: для купирова�
ния пароксизмов тахикардии в 65% случаев
было эффективно в/в введение изоптина. ААП
III группы были эффективны у 23,5% пациентов
(болюсное введение кордарона купировало паро�
ксизмы тахикардии у 3 пациентов, пероральный
прием соталекса – у одного). В оставшихся 2
случаях оказались эффективными лидокаин и
атенолол. Одному пациенту ААТ не проводилась
в связи с отсутствием пароксизмов ЖТ и хоро�
шей переносимостью экстрасистолии.

Пациенты, страдающие ФТ, имеют относи�
тельно благоприятный прогноз, так как паро�
ксизмы тахикардии, как правило, не сопровож�
даются синкопальными состояниями и хорошо
поддаются антиаритмической терапии. Однако
часторецидивирующий характер тахикардии
может стать причиной развития аритмической
кардиомиопатии с формированием систоличес�
кой дисфункции ЛЖ и снижением его сократи�
мости.

Поскольку в межприступном периоде у боль�
шинства пациентов отсутствует желудочковая
эктопическая активность, а сами пароксизмы
ЖТ не сопровождаются синкопальными состоя�

ниями и легко купируются медикаментозно, то
профилактический прием антиаритмических
средств часто не является целесообразным, так
как потенциальный вред постоянного приема
лекарств теоретически превышает предполагае�
мую пользу. Методом выбора в лечении этих
пациентов является РЧА, эффективность кото�
рой достигает по данным разных авторов, 95–
100% при крайне низком риске интраопераци�
онных осложнений. В случае успешного прове�
дения РЧА пациенты в послеоперационном
периоде не нуждаются в приеме антиаритмичес�
ких препаратов [11].

Наиболее оптимальными критериями для оп�
ределения места воздействия, по мнению боль�
шинства электрофизиологов, считается сочета�
ние данных стимуляционного картирования и
регистрация пресистолического потенциала во�
локон Пуркинье. Верификация всех «деталей»
цепи ре�ентри с использованием метода «вхож�
дения» (entrainment) и скрытого слияния
(concealed fusion) не всегда возможна, так как
ФТ, как правило, купируется при стимуляции
желудочков.

При проведении ЭФИ картирующие электроды
устанавливаются в область пучка Гиса и коронар�
ный синус (КС). Особенностью фасцикулярных
тахикардий является возможность индукции же�
лудочковой тахикардии с относительно “узкими”
комплексами QRS при частой стимуляции пред�
сердий, что доказывает связь аритмогенного
субстрата с проводящей системой сердца. Ин�
дукция и купирование ЖТ при программиро�
ванной стимуляции желудочков демонстрирует
механизм ре�ентри этой аритмии. Картирование
проводится во время тахикардии с помощью уп�
равляемого катетера, проведенного в левый же�
лудочек (ЛЖ) через бедренную артерию. Арит�
могенный очаг обычно локализуется в области
перехода задней ножки пучка Гиса в волокна
Пуркинье, что доказывается временными интер�
валами и данными стимуляционного картирова�
ния.

При ЭФИ ре�ентри механизм ФТ нами был
диагностирован в 89% наблюдений на основе
следующих критериев:

– индукция пароксизма при учащающей
предсердной стимуляции (рис. 21.14);

– купирование пароксизма – при программиро�
ванной желудочковой стимуляции (рис. 21.15);

– стабильная длительностью цикла тахикар�
дии, которая в нашем исследовании составила
от 270 до 450 мс.

Верификация места эффективного РЧ�воздей�
ствия в цепи ре�ентри проводилась на основании
следующих данных:

1. Электрофизиологических критериев:
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Рис. 21.14. Индукция пароксизма ФТ при программирован'
ной предсердной стимуляции. Сверху вниз представлены I, II,
III, V1�отведения поверхностной ЭКГ, каналы эндокардиальной ре�
гистрации из области пучка Гиса (HIS p) и в коронарном синусе
(CS d и CS p)

Рис. 21.15. Купирование пароксизма ФТ при программиро'
ванной желудочковой стимуляции. Сверху вниз представле�
ны I, II, III, V1�отведения поверхностной ЭКГ, каналы эндокарди�
альной регистрации из области пучка Гиса (HIS p) и в коронар�
ном синусе (CS d и CS p). Введение парных программированных
экстрастимулов (S2 и S3) из области верхушки правого желудоч�
ка привело к купированию ФТ

CSp

I

II

III

HIS p

CSd

V1

CS p

I

II

III

HIS p

CS d

V1

а) регистрации спайка волокон Пуркинье на
синусовом ритме и на фоне пароксизма тахикар�
дии (рис. 21.16);

б) идентичности стимуляционного картирова�
ния в области «выхода» тахикардии (рис. 21.17);

в) временных интервалов на фоне ФТ;
2. Рентгеноанатомических критериев: верху�

шечный сегмент перегородки ЛЖ (рис. 21.18).
У 2 пациентов после эффективной РЧА на�

блюдалась блокада задней ветви ЛНПГ в тече�
ние 10 минут (в обоих случаях наносилось по 20
РЧ�воздействий общей продолжительностью 7 и
9 минут с температурой 55–60°C и мощностью
47 Вт). Однако отсутствие стабильной блокады
ЛНПГ после продолжительной РЧА косвенно
свидетельствует об относительной отдаленности
субстрата тахикардии от разветвлений ножек
ПГ и локализации его в начальной части воло�
кон Пуркинье.

В 2 случаях на ЭФИ при проведении програм�
мированной и учащающей стимуляции индуци�
ровать пароксизм ЖТ не удалось, картирование
проводилось на фоне спонтанных экстрасисто�
лических комплексов. Зона аритмии в обоих
случаях была локализована в области дисталь�
ных разветвлений задней ветви ЛНПГ, где и
проведена успешная РЧА.

Анатомо�электрофизиологическим субстра�
том ФТ являются дистальные разветвления

ЛНПГ: участие в циркуляции цепи ре�ентри
задней ветви левой ножки пучка Гиса отмечено
у 11 (61%) из 18 пациентов, передней ветви – у
1 (5,5%) пациента; локализация зоны медленно�
го проведения между задней и средней ветвями
ЛНПГ была выявлена при ЭФИ у 4 (22%) паци�
ентов. Участок триггерного автоматизма был ло�
кализован при ЭФИ в дистальной части средней
ветви ЛНПГ у 2 (11%) пациентов.

В нашей серии наблюдений для успешного
устранения ФТ средняя температура РЧА соста�
вила 54±0,8°С; мощность – 35±1,1 Вт, среднее
время РЧА – 6,3±0,3 мин, среднее количество
РЧ�воздействий – 6,7±0,9.

Повторная РЧА в связи с рецидивом тахи�
кардии в раннем послеоперационном периоде
потребовалась 2 пациентам с ре�ентри ФТ из об�
ласти задней ветви  ЛНПГ. Необходимость по�
вторного воздействия может быть объяснена
гипертрофией миокарда ЛЖ в одном случае и
дополнительной хорды в проекции задней вет�
ви ЛНПГ в другом. За период послеоперацион�
ного наблюдения от 1 месяца до 5 лет рециди�
вов тахикардии отмечено не было.

У пациентов с непрерывно рецидивирующей
формой ФТ отмечается незначительное снижение
систолической функции ЛЖ, которая нормали�
зуется при восстановлении стабильного синусово�
го ритма после успешно проведенной РЧА. Нами
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проведена оценка функции ЛЖ методом ЭхоКГ.
Во всех случаях было отмечено достоверное уве�
личение ФВ ЛЖ на фоне стабильного синусово�
го ритма с 48,2±5,8% до 69,8±6,4% на 5�е сутки
после операции (р < 0,05) (рис. 21.19), что гово�
рит о способности быстрого восстановления фун�
кции ЛЖ, подтверждает отсутствие органическо�
го поражения миокарда при данной патологии и
косвенно демонстрирует, что нанесение радиоча�
стотных аппликаций в области дистальных раз�
ветвлений ЛНПГ не влияет на контрактильную
способность миокарда ЛЖ [11].

Манифестация пароксизмов ФТ в детском и
юношеском возрасте, преобладание пациен�
тов мужского пола (83% в нашем исследова�
нии), отсутствие органической патологии сер�
дечной мышцы, наличие дополнительной
хорды в ЛЖ у 39% пациентов (р=0,01) и, на�
конец, выявление при ЭФИ скрытых анома�
лий проводящей системы врожденного харак�
тера (преходящая АВ�блокада I–II степени,
скрытый синдром WPW) в 22% случаев могут
рассматриваться как косвенное подтвержде�
ние принятой в настоящее время концепции
о генетической детерминированности фасци�
кулярной тахикардии.

Прогноз у пациентов с фасцикулярной тахи�
кардией при условии успешного интервенци�
онного устранения аритмии можно считать
благоприятным, так как в отдаленном после�
операционном периоде не отмечается рециди�
вов тахикардии, а скомпрометированная на
фоне частых пароксизмов ФТ насосная функция
ЛЖ достигает нормальных значений в ранние
сроки послеоперационного периода.

В большинстве случаев в послеоперационном
периоде не требуется применения антиаритми�
ческих препаратов, поскольку эффективность
РЧА приближается к 100% и рецидивы арит�
мии как в ближайшем, так и в отдаленном пе�
риоде встречаются крайне редко.

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКАЯ
ТОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА
НЕКОРОНАРОГЕННЫХ
ЖЕЛУДОЧКОВЫХ АРИТМИЙ

В нашем опыте проведение детального элект�
рокардиографического анализа желудочковых
аритмий стало в полной мере возможно с накоп�
лением опыта эндокардиального картирования
сердца. Ретроспективное сопоставление элект�
рограмм с морфологией эктопических желудоч�
ковых комплексов, зарегистрированных на по�
верхностной ЭКГ, позволяло нам предложить
ЭКГ�критерии диагностики аритмогенных оча�
гов, локализованных в различных зонах мио�
карда желудочков сердца.

Рис. 21.17. Стимуляционное картирование в области задней
ветви ЛНПГ. Сверху вниз представлены I, II, III, V1�отведения по�
верхностной ЭКГ, каналы внутрисердечной регистрации с дис�
тальной (МАР1), средней (МАР2) пар картирующего электрода, по�
зиционированного в ЛЖ. На фоне проведения асинхронной сти�
муляции с дистальной пары картирующего электрода (МАР1),
расположенного в области регистрации спайков волокон Пурки�
нье (см. рис. 21.16) морфология комплексов QRS в I, II, III, V1�отве�
дения поверхностной ЭКГ идентична морфологии желудочковых
комплексов зарегистрированных во время ФТ (см. рис. 21.15)

Рис. 21.16. Регистрация спайков волокон Пуркинье у боль'
ного с фасцикулярной тахикардией. Сверху вниз представ�
лены I, II, III, V1�отведения поверхностной ЭКГ, каналы эндо�
кардиальной регистрации с дистальной (МАР1), средней (МАР2)
и проксимальной (МАР3) пар картирующего электрода, позици�
онированного в ЛЖ. Обратите внимание, что на дистальной паре
картирующего электрода (МАР1) на фоне синусового ритма ре�
гистрируются ЭГ волокон Пуркинье (отмечено звездочкой). РЧА
в этой области привела к эффективной элиминации ФТ

* *

МАР 3

I

II

III

МАР 1

МАР 2

V1

I

II

III

МАР 1

МАР 2

V1

BigBook [210x290]-4.p65 05.05.2009, 18:23496



Некоронарогенные желудочковые нарушения ритма сердца 497

Одной из первых попыток алгоритмического
подхода к проведению неинвазивной топической
диагностики является схема Kuchar (1986 г.), где
систематизированы электрокардиографические
характеристики левожелудочковых аритмий при
ИБС (рис. 21.20). Данный алгоритм в полной мере
применим для определения топики желудочко�
вых аритмий неишемической этиологии в случае
левожелудочковой локализации аритмогенного
очага. Однако известно, что наиболее аритмоген�
ным при некоронарогенных заболеваниях сердца
является правый желудочек (рис. 21.21).

Так, в нашей серии наблюдений в 52% случа�
ев по результатам ЭФИ очаг аритмии был лока�
лизован в ВТПЖ. Точки эффективного радиоча�
стотного воздействия находились в трех зонах
этой области: передней стенке, переднеперегоро�
дочной области (рис. 21.22) и перегородке под
клапаном легочной артерии.

У 24,5% пациентов по результатам ЭФИ очаг
аритмии был локализован в ВТЛЖ. Точки наибо�
лее ранней активации находились: эндокардиаль�
но в перегородке (в проекции ЛСВ) – в зоне кон�
такта аортального клапана с клапаном легочной
артерии; эндокардиально в заднеперегородочной
области (в проекции ПСВ и НСВ) – в зоне аорталь�
но�трикуспидального контакта, эпикардиально в
перегородке – в проекции проксимальной части
ствола ЛКА или устья ПМЖВ (рис. 21.23).

В 18% наблюдений диагностирована ФТ: по
результатам ЭФИ зона тахикардии была лока�
лизована в области дистальных разветвлений
задней, средней или, реже, передней ветви
ЛНПГ (верхушечный сегмент перегородки ЛЖ).

Рис. 21.18. Рентгеновские стоп'кадры сердца, иллюстрирующие расположение абляционного электрода в верхушечном сег'
менте перегородки левого желудочка. Панель А – правая косая проекция сердца RAO 30°. Панель Б – левая косая проекция сердца
LAO 30°. Примечание: ABL – абляционный электрод; CS – электрод в коронарном синусе; RVA – электрод в правом желудочке

Панель БПанель А

ABL

CS

RVA

ABL

CS

RVA

К редким локализациям, по нашим данным,
следует относить аритмии, исходящие из вер�
хушки ПЖ (5,4%), которые встречаются исклю�
чительно на фоне АДПЖ в сочетании с желудоч�
ковой эктопией из ВТПЖ, из приточного тракта
ПЖ под задней створкой трикуспидального кла�
пана (ТК) (0,9%) и средних отделов МЖП спра�
ва, рядом со стволом ПГ (1,8%), из приточного
тракта ЛЖ под задней створкой митрального
клапана (МК) (0,9%) и средних отделов МЖП
слева (0,9%), из базального отдела МЖП интра�
мурально (0,9%).

Таким образом, наиболее аритмогенными при
некоронарогенных заболеваниях миокарда яв�
ляются подклапанные зоны ВТПЖ и ВТЛЖ,
здесь локализовано более 70% всех аритмоген�
ных очагов в нашей серии наблюдений. Типич�
ные аритмогенные зоны, за исключением пере�
дней стенки ВТПЖ и верхушки ЛЖ, находятся
в базальных отделах МЖП в местах контактов
фиброзных колец клапанов: легочной артерии и
аортального (справа – перегородка и передне�

Рис. 21.19. График динамики ФВ ЛЖ у пациентов (n=18) с
непрерывно рецидивирующей формой ФТ до и после РЧА
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перегородочная область, слева – проекция ЛСВ
и ЛКА), реже – в зоне аортально�трикуспидаль�
ного контакта (проекция ПСВ и НСВ).

Анализ ЭКГ выявил, что каждая из этих зон
имеет статистически достоверные отличия
(табл. 21.4), которые могут быть использованы
в дооперационном периоде в качестве критери�
ев топической диагностики.

На основе данных, приведенных в таблице 21.4,
нами был разработан алгоритм топической ЭКГ�
диагностики ЖА из подклапанных зон выводных
трактов правого и левого желудочков сердца как
наиболее аритмогенных областей миокарда при
некоронарогенных ЖА (см. схему 21.1).

Диагностическая надежность алгоритма со�
ставляет 89%, при следующих характеристи�
ках эктопического желудочкового комплекса:
1) ЭОС эктопического комплекса QRS от + 45°
до + 120°; 2) эктопический комплекс QRS типа
V1–V2: QS, rS или RS (при R<S). Типичные ЭКГ
представлены на рисунках 21.22–21.24.

В нашем опыте у 18% пациентов по результа�
там ЭФИ зона тахикардии была локализована в
области дистальных разветвлений ЛНПГ (верху�
шечный сегмент перегородки ЛЖ). На ЭКГ (см.
рис. 21.13) ФТ характеризуется относительно
узкими комплексами QRS (126±2,8 мс) с морфо�
логией блокады ПНПГ, резким отклонением
ЭОС влево (угол α от –110° до –70°) и стабильной
длительностью цикла.

По месту РЧ�воздействия при ФТ выделяют�
ся четыре аритмогенные области:

1) задняя ветвь ЛНПГ – наиболее типичная зона;
2) между задней и средней ветвью ЛНПГ;
3) средняя ветвь ЛНПГ;
4) передняя ветвь ЛНПГ – наиболее редкая

зона.
По имеющимся у нас данным можно предпо�

ложить, что характерными признаками тахи�
кардии из различных зон дистальных разветвле�
ний ЛНПГ являются:

– для задней и средней ветвей ЛНПГ: ЭОС от
–110° до –90°; наличие зубца S в V6.

– для передней ветви ЛНПГ: ЭОС > –90°; от�
сутствие зубца S в отведении V6.

В целом, говоря о дифференциально�диагнос�
тическом подходе к различным локализациям
аритмогенных очагов, основанном на анализе
электрокардиографических характеристик, не�
обходимо учитывать сопутствующие нарушения
внутрижелудочковой проводимости, конститу�
циональные и анатомические особенности паци�
ентов, т.к. эти факторы изменяют проекцию
электрического вектора сердца на поверхность
грудной клетки и, таким образом, на ЭКГ может
регистрироваться нетипичная морфология экто�
пического комплекса QRS. Так, в нашем опыте
у пациентки с расширением восходящего сег�
мента дуги аорты до 5 см экстрасистолия из пе�
регородки ВТЛЖ на ЭКГ имела нетипичный для
данной локализации R�тип в I стандартном от�
ведении и QS�тип в отведении V1 (рис. 21.24).
При эндокардиальном картировании аритмоген�
ная зона локализована в проекции ЛСВ, где и
была проведена успешная операция РЧА.

В группе некоронарогенных ЖА нетипичная
морфология желудочковых экстрасистол на ЭКГ
встречается редко, вероятно потому, что нару�
шения ритма развиваются у молодых пациен�
тов, не имеющих грубой сердечной патологии.

В нашем опыте при обследовании пациентов
с некоронарогенными ЖА из различных отделов
ПЖ и ЛЖ выявлялись следующие структурные
аномалии:

– дефект межжелудочковой перегородки –
2 пациента;

– дополнительные хорды в ЛЖ – 12 пациентов;
– трабекулярность верхушки ПЖ или ЛЖ –

9 пациентов;
– пролапс МК с регургитацией 1–2 степени –

15 пациентов;
– умеренная гипертрофия МЖП – 3 пациента.
Желудочковые экстрасистолы во всех случа�

ях имели типичную морфологию, это дает нам
основание предположить, что перечисленные
анатомические особенности существенно не ме�

Таблица 21.4
ЭКГTкритерии диагностики ЖА из области ВТПЖ/ЛЖ

Зона   ЭОС° QRS I QRS V1DV2 Переходная зона S V5DV6 Длительность QRS V2, мс

ВТПЖ, ant. +60 – +80 R/Rs QS V
3
>V

4
– 146,7±8,5

ВТПЖ, a/s +80 – +100 r/s QS/rS V
4

–/+ 145,6±6,5

ВТПЖ, sept +100 – +120 QS/rS rS V
4
>V

5
+ 127,5±5,1

ВТЛЖ, a/s (ЛСВ) +95 – +110 QS/rS RS V
2
>V

4
+ 168,2±7,2

ВТЛЖ, p/s (ПCВ/НСВ) +45 – +80 R/Rs rS V
4
>V

5
– 186,1±6,4

ВТЛЖ, a/s (ЛКА, эпи>) +95 – +120 QS/rS rS V
3
>V

4
+ 137,5±5,1

ФТ (ЛЖ, apex) >110 – >70 RS R V
1

– 126,1±2,8

Примечание: ВТПЖ – выходной тракт правого желудочка; ВТЛЖ – выходной тракт левого желудочка; ФТ – фасцикулярная тахикардия
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Рис. 21.20. Алгоритм эндокардиального левожелудочкового картирования. Панель А – схематично представлен левый желу�
дочек в правой (RAO 30°) и левой (LAO 60°) косых рентгеновских проекциях, который разделен на сегменты: от верхушки к осно�
ванию на 1–3 и циркулярно на Anterior (A), Medial (M), Inferior (I), Septal (S), Central (C) и Lateral (L). Панель Б – представлен
пошаговый алгоритм ЭКГ�диагностики левожелудочковых аритмий, который на основании анализа морфологии желудочковой арит�
мии в 12 отведениях поверхностной ЭКГ позволяет локализовать эктопическую активность в каком�либо представленном на пане

ли А сегменте [11]

Панель Б

Панель А
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Рис. 21.21. Аритмогенные зоны миокарда при некорона'
рогенных желудочковых аритмиях (данные НЦССХ им.
акад. А.Н. Бакулева). Примечание: ВТПЖ – выходной тракт
правого желудочка; ПТПЖ – приточный тракт правого желу�
дочка; ПЖарех – верхушка правого желудочка; ВТЛЖ – выход�
ной тракт левого желудочка; ПТЛЖ – приточный тракт левого
желудочка; ФТ – фасцикулярная тахикардия

няют проекцию электрического вектора сердца
на поверхность грудной клетки.

РАЦИОНАЛЬНАЯ
АНТИАРИТМИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ
НЕКОРОНАРОГЕННЫХ ЖА

При первой встрече с пациентом, страдающим
желудочковыми нарушениями ритма, необходимо
прежде всего решить, нуждается ли пациент в ле�
чении, и если да, то насколько это лечение должно
быть агрессивным. Не следует забывать, что лече�
ние пациента, каким бы то ни было способом, в
определенных случаях может быть неоправданно.
Так, выявление редкой, до 2 градации по B. Lown,
бессимптомной желудочковой экстрасистолии у
пациентов без структурной патологии миокарда, в
большинстве случаев не требует терапевтической
коррекции. Однако авторы считают, что все без

исключения пациенты с желудочковой эктопичес�
кой активностью нуждаются в регулярном наблю�
дении врача�аритмолога, которое должно заклю�
чаться, по крайней мере, в ежегодном неинвазив�
ном обследовании, направленном на выявление
факторов риска (количественная и качественная
оценка желудочковых экстрасистол по данным су�
точного мониторирования ЭКГ по Холтеру, по�
здние потенциалы желудочков, вариабельность
ритма сердца, возможно – МРТ миокарда).

Анализируя эффективность антиаритмичес�
кой терапии, мы ориентировались на ранний и
отсроченный (12 месяцев) послеоперационный
период наблюдения за пациентами, которым
проводилось ЭФИ и РЧА. В табл. 21.5 пред�
ставлена потребность в ААТ в зависимости от
нозологической принадлежности и локализа�
ции аритмогенного субстрата у пациентов с не�
коронарогенными ЖА в нашей серии наблюде�
ний.

На момент поступления в общей группе неко�
ронарогенных ЖА в постоянной антиаритмичес�
кой терапии нуждалось 92% пациентов. Из таб�
лицы 21.5 видно, что к моменту выписки по�
требность в ААП после эффективной РЧА
снижается почти в 9 раз, а среди всех поступив�
ших, включающих в себя неэффективные опера�
ции и случаи невозможности проведения РЧА,
этот показатель уменьшился в 3 раза. Отметим,
что прием антиаритмиков после эффективной
РЧА продолжили только пациенты с правоже�
лудочковыми аритмиями (АДПЖ и постмиокар�
дитические правожелудочковые аритмии). При
идиопатических левожелудочковых аритмиях
ААТ потребовалась только после неэффективной
РЧА и в случаях невозможности проведения
операции из�за близости зоны аритмии к ЛКА.
При ФТ к моменту выписки ААТ не потребова�
лась ни в одном случае.

Причины назначения ААТ у пациентов с пра�
вожелудочковыми аритмиями при АДПЖ и
МКС требуют отдельного рассмотрения, так как
в этой группе к моменту выписки в постоянной
ААТ нуждается почти 50% пациентов, из них
более 30% после эффективной операции РЧА.

Таблица 21.5
Потребность в профилактической антиаритмической терапии при некоронарогенных ЖА

                                     Нозология АДПЖ, МКС, Идиопатические Всего
Динамика  п/о ВПС ВТПЖ ВТЛЖ ФТ

До госпитализации 100% 93% 80% 94% 91,5%

При выписке Среди всех 56% 36% 21% 0 31,4%

После эф. РЧА 38% 14% 0 0 10,5%

* – данные НЦССХ им. акад. А.Н. Бакулева.
Примечание: ВТПЖ – выходной тракт правого желудочка; ВТЛЖ – выходной тракт левого желудочка; ФТ – фасцикулярная тахикардия; п/о
ВПС – после операции по поводу врожденных пороков сердца; АДПЖ – аритмогенная дисплазия правого желудочка; МКС – миокардити>
ческий кардиосклероз
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Рис. 21.22. Желудочковая экстрасистолия из области ВТПЖ. Панель А – ЭКГ пациента с экстрасистолией из передней стенки
ВТПЖ. Панель Б – ЭКГ пациента с экстрасистолией из переднеперегородочной области ВТПЖ. Панель В – ЭКГ пациента с экстраси�
столией из перегородки ВТПЖ
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Рис. 21.23. ЭКГ желудочковой экстрасистолии из области ВТЛЖ. Панель А – ЭКГ пациента с экстрасистолией из переднеперего�
родочной части ВТЛЖ (эпикардиальное расположение аритмогенного очага в проекции устья ПМЖВ). Панель Б – ЭКГ пациента с
экстрасистолией из заднеперегородочной области ВТЛЖ в проекции правого синуса Вальсальва. Панель В – ЭКГ пациента с желу�
дочковой тахикардией из переднеперегородочной области ВТЛЖ в проекции левого синуса Вальсальва
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Схема 21.1. Алгоритм ЭКГ'диагностики аритмогенных зон выводных трактов правого и левого желудочков сердца [11]

* àìïëèòóäà çóáöà r â îòâåäåíèè V
1
 äî 3 ìì (ñð. – 0,68±0,18 ìì); ** àìïëèòóäà çóáöà r â îòâåäåíèè V

1
 îò 2 äî 9 ìì (ñð. –

4,55±0,79 ìì); *** àìïëèòóäà çóáöà r â îòâåäåíèè V
1
 îò 1,5 äî 6 ìì (ñð. – 3,5±0,61 ìì)

Рис. 21.24. Нетипичная желудочковая экстрасистола из ВТЛЖ в проекции ЛСВ у пациентки с расширением дуги аорты.
Панель А – ЖЭ, зарегистрированная в 12 отведениях поверхностной ЭКГ. Панель Б – аортография, демонстрирующая расширение
дуги аорты до 50 мм
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В группе пациентов с АДПЖ необходимость
приема ААП после эффективных операций РЧА
была обусловлена:

–  наличием нескольких очагов желудочковой
аритмии;

– ригидной синусовой тахикардией, плохо пе�
реносимой пациентом.

Показаниями к назначению ААТ после эф�
фективных операций у пациентов с правожелу�
дочковыми ЖА на фоне МКС были:

– сопутствующие предсердные нарушения
ритма;

– наличие нескольких очагов желудочковой
аритмии.

Собственно желудочковой эктопической ак�
тивностью были обусловлены около 40% случа�
ев назначения ААТ при выписке, а оставшиеся
10% – наличием ригидной синусовой тахикар�
дии или предсердными аритмиями.

Факторный анализ, проведенный ретроспек�
тивно в этой группе, выявил, что при ре�ентри ЖТ
в группе правожелудочковых нарушений ритма
наибольший антиаритмический эффект следует
ожидать при комбинации препаратов II и III клас�
сов и в меньшей степени при монотерапии сота�
лексом. При назначении кордарона в качестве
монотерапии можно ожидать подавления как ре�
ентри, так и автоматических желудочковых тахи�
кардий. При аритмиях, протекающих по механиз�
му патологического автоматизма (триггерного или
аномального), может быть эффективна монотера�
пия атенололом или изоптином. Следовательно,
эффективная ААТ при правожелудочковых арит�
миях в большинстве случаев должна содержать в
себе компонент бета�адреноблокирующей актив�
ности, что вполне закономерно, так как у всех
пациентов этой группы (и с ре�ентри, и с автома�
тическими ЖА), получающих ААП, был выявлен
повышенный тонус симпатической нервной систе�
мы (СНС).

Потребность в ААТ при идиопатических арит�
миях сопоставима в группах лево� и правожелу�
дочковых аритмий. В приеме антиаритмических
препаратов на момент поступления в хирурги�
ческий стационар нуждались 80% пациентов с
идиопатическими левожелудочковыми аритми�

ями. После успешной РЧА ААТ в этой группе не
потребовалось ни в одном случае.

У пациентов из группы идиопатических лево�
желудочковых ЖА, по разным причинам выпи�
савшихся без оперативного вмешательства (эпи�
кардиальный очаг, близость к коронарным арте�
риям или стволу пучка Гиса), в большинстве
случаев выявлены патологическое повышение
показателей вариабельности сердечного ритма
(признаки гиперпарасимпатикотонии) и «авто�
матическая» желудочковая аритмия на ЭФИ.
Наибольшая антиаритмическая активность в
этих случаях была отмечена при назначении эта�
цизина и реже – изоптина. Следует иметь в виду,
что препараты, подавляющие симпатические
влияния (бета�адреноблокаторы, соталекс, корда�
рон), у этой категории больных могут обладать
аритмогенным эффектом за счет усугубления ис�
ходно существующего вегетативного дисбаланса.

Случаи эффективности препаратов II (бета�ад�
реноблокаторы) и III (кордарон, соталекс) клас�
сов при автоматических ЖА отмечены только
при исходно сниженных показателях ВСР (ги�
персимпатикотония).

Важно отметить, что все случаи ре�ентри ЖА
сопровождаются снижением показателей вари�
абельности сердечного ритма (признаками ги�
персимпатикотонии); при этом выявлена стати�
стически достоверная эффективность комбини�
рованной терапии кордароном и атенололом и
монотерапии соталексом. Описанные корреля�
ционные связи были подтверждены при ретрос�
пективном проведении факторного анализа в
этих группах пациентов.

Обобщая полученные закономерности, мы
предлагаем систематизированный подход к на�
значению антиаритмической терапии при неко�
ронарогенных желудочковых аритмиях, пред�
ставленный в таблице 21.6.

Таким образом, при проведении антиаритми�
ческой терапии у пациентов с некоронарогенны�
ми желудочковыми аритмиями необходимо ру�
ководствоваться следующими основными поло�
жениями:

1. При подборе эффективного антиаритмичес�
кого средства необходимо учитывать электрофи�

                                      ААП (классы)
Признаки I II III IV комбинация

РеDентри+↓ВСР – + + – II+III

Автоматизм+↓ВСР – + + – –

Автоматизм+-ВСР + – – ± –

Таблица 21.6
Предпочтительные антиаритмические препараты при различных клиникоTэлектрофизиологических

вариантах некоронарогенных желудочковых аритмий

Примечание: ВСР – вариабельность сердечного ритма
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зиологический механизм аритмии в сочетании с
исходными показателями вариабельности сер�
дечного ритма.

2. У пациентов со структурными аномалиями
миокарда (АДПЖ) в большинстве случаев необ�
ходима комбинированная антиаритмическая те�
рапия.

3. При желудочковых аритмиях, протекаю�
щих по механизму ре�ентри, во всех случаях вы�
является повышенный тонус симпатической не�
рвной системы и эффективны препараты II и III
классов (атенолол, кордарон, соталекс).

4. Наибольшей антиаритмической активнос�
тью в подавлении автоматических очагов желу�
дочковой аритмии на фоне гиперсимпатикотонии
обладают препараты II и III классов (атенолол,
кордарон); на фоне гиперпарасимпатикотонии –
I и IV классов (этацизин и реже – изоптин).

Анализ эффективности и возможности
проведения операций РЧА
при некоронарогенных ЖА

В нашем опыте операцию радиочастотной аб�
ляции аритмогенного очага по результатам
электрофизиологического исследования было
возможным провести у 91% пациентов. В ос�
тальных 9% случаев невозможность нанесения
аппликаций радиочастотного тока была обус�
ловлена:

анатомическими причинами:
– локализация очага аритмии рядом с анато�

мическими структурами сердца, повреждение
которых приведет к нежелательным последстви�
ям (ствол пучка Гиса, близость коронарных ар�
терий);

электрофизиологическими причинами:
– политопность аритмии (наблюдалась у па�

циентов с АДПЖ при локализации основного
аритмогенного очага в передней стенке ВТПЖ).

Среди проведенных операций общая эффек�
тивность РЧА составила 89,4%. Эффективными
мы считали операции РЧА, после которых в те�
чение 1 года не отмечалось клинически значи�
мой эктопической желудочковой активности по
данным суточного мониторирования ЭКГ по
Холтеру при отсутствии антиаритмической те�
рапии в послеоперационном периоде. Показа�
тель эффективности операций РЧА значительно
варьирует в различных клинических группах
некоронарогенных желудочковых аритмий
(рис. 21.25). Так, наибольшая эффективность
(100%) отмечается у пациентов с фасцикуляр�
ными тахикардиями и у пациентов с идиопати�
ческими и постмиокардитическими правожелу�
дочковыми аритмиями, при локализации арит�
могенного очага в передней стенке ВТПЖ, а
наименьшая (62%) – у пациентов с АДПЖ при
локализации аритмии в переднеперегородочной
зоне ВТПЖ. В целом при АДПЖ возможность
радикального излечения методом РЧА ниже,
чем в остальных наблюдаемых нами группах.

Необходимо отметить, что эффективность
операций РЧА в выводном тракте левого желу�
дочка при использовании доступа из синусов
Вальсальвы выше, чем в общей группе аритмий,
локализованных в базальных отделах левого
желудочка, и приближается к 100%.

Ретроспективный анализ интраоперационных
данных успешного устранения ЖА (табл. 21.7),
позволил нам сделать следующие выводы:

Рис. 21.25. Эффективность операций РЧА при некоронарогенных желудочковых аритмиях (данные НЦССХ им. акад. А.Н. Бакуле'
ва). Примечание: ВТЛЖ – выходной тракт левого желудочка; ФТ – фасцикулярная тахикардия; АДПЖ – аритмогенная дисплазия
правого желудочка; МКС – миокардитический кардиосклероз
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1. Наибольшее время и количество РЧА при
наименьшей температуре и мощности тока тре�
буется для успешного устранения зон аритмии,
локализованных в передней стенке ВТПЖ, что,
вероятно, может быть объяснено наибольшей
протяженностью зон аритмии и наименьшей
толщиной миокарда в этой области. Для устра�
нения обширной аритмогенной зоны требуется
большее количество аппликаций радиочастотно�
го тока, а в ряде случаев – проведение линейной
абляции для изоляции очага аритмии от здоро�
вого миокарда. В свою очередь, тонкая стенка в
зоне аритмии наиболее благоприятствует ради�
кальному устранению очага, т.к. возможно
трансмуральное повреждение в месте РЧ�аппли�
каций. В то же время необходимо понимать, что
тонкий миокард в зоне воздействий чаще влечет
за собой развитие реактивного выпота в полость
перикарда в послеоперационном периоде и угро�
жаем в плане возможности развития тампонады
сердца, поэтому температура и мощность тока
при манипуляциях в этой области не должны
превышать указанных значений (см. табл. 21.7).

2. В перегородочной части ВТПЖ зоны арит�
мии более локальны, и поэтому для их устране�
ния требуется меньшее время и количество РЧ�
воздействий, но миокард в этой области, как
правило, утолщен, следовательно, для достиже�
ния радикального результата необходима более
высокая температура и мощность тока.

3. При локализации аритмогенных зон в под�
клапанной зоне ВТЛЖ для успешной операции
оказывается достаточно 2–3 аппликаций и 3–4

минут РЧА, что может быть объяснено возмож�
ностью точного позиционирования абляционно�
го катетера при использовании доступа из сину�
сов Вальсальва аорты и, возможно, поверхност�
ным, субэндокардиальным расположением
“автоматических” очагов аритмии.

В нашей серии наблюдений было всего около
10% неэффективных операций, из них 1 леталь�
ный случай, обусловленный окклюзией ствола
ЛКА, развившейся после РЧА. В таблице 21.8
представлены данные ЭФИ при неэффективных
операциях РЧА.

Основываясь на этих данных, мы выделили
следующие прогностические факторы, снижаю�
щие эффективность операций РЧА при некоро�
нарогенных желудочковых аритмиях.

Анатомические факторы неэффективных
операций РЧА:

– переднеперегородочная локализация очага
аритмии в ВТПЖ на фоне структурно измененно�
го миокарда (преимущественно случаи АДПЖ,
реже – идиопатическая правожелудочковая
аритмия);

– залегание очага аритмии интрамурально в
толще гипертрофированного миокарда (базаль�
ные отделы МЖП справа, слева).

Электрофизиологические факторы неэффек�
тивных операций:

– неудовлетворительные критерии стимуля�
ционного картирования в зоне воздействия;

– обширная аритмогенная зона (исключитель�
но случаи АДПЖ при локализации основного
аритмогенного очага в передней стенке ВТПЖ).

Время РЧА, Количество Т, оС Мощность тока,
мин РЧА Вт

ВТПЖ, ant 13,2±2,7 9,7±1,2 55,0±1,2 36,1±3,3

ВТПЖ, sept 9,8±0,8 7,8±1,1 59,2±0,6 40,5±1,3

ВТЛЖ, СВ 3,9±1,5 2,6±0,2 56,3±0,6 34,0±3,4

ФТ 6,3±0,3 6,7±0,9 54,0±0,8 35,0±1,1

Таблица 21.7
Интраоперационные данные при эффективных операциях РЧА

Примечание: ВТПЖ – выходной тракт правого желудочка; ВТЛЖ – выходной тракт левого желудочка; ФТ – фасцикулярная тахикардия;
ant – передняя стенка; sept – перегородка; СВ – синус Вальсальва

Примечание: A–передняя стенка ВТПЖ; A/S – передне>перегородочная область ВТПЖ; S – перегородка ЛЖ/ПЖ; ЖА – желудочковая
аритмия; ЖЭС – желудочковая экстрасистолия

Данные ЭФИ 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Спонтанная ЖЭС – + + + + – + + + +

Индукция ЖА Нет Да Да Да Да Нет Да Да Да Да

Стимуляционное  картирование ± – – – – ± – – + –

Опережение в зоне РЧА, мс – –40 –30 –45 –45 – –50 –70 –50 –35

Зона РЧА A/S A/S A/S S S A/S S S A A/S

Таблица 21.8
Данные ЭФИ при неэффективных операциях РЧА
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Из приведенных данных видно, что наиболее
частой причиной неэффективных операций РЧА
является невозможность четкой локализации
аритмогенной зоны при ЭФИ по результатам сти�
муляционного картирования. У части пациентов
это было связано с интрамуральным расположе�
нием аритмогенного фокуса в перегородке и пе�
реднеперегородочной области в месте контакта
фиброзных колец клапана легочной артерии и
аортального клапана, где, как известно, отмеча�
ется наибольшая толщина МЖП (в норме у
взрослого человека 9–11 мм). Кроме того, отме�
тим, что у части пациентов при перегородочной
локализации аритмии по данным прекардиаль�
ной ЭхоКГ выявлялась исходная гипертрофия
МЖП и все эти пациенты были гиперстеническо�
го телосложения с весом более 90 кг.

Обширная аритмогенная зона и множествен�
ные очаги аритмии выявляются в нашей серии
наблюдений исключительно при локализации
аритмогенного фокуса в передней стенке ВТПЖ
на фоне аритмогенной дисплазии сердца (случаи
неэффективных операций РЧА с последующей
имплантацией кардиовертеров�дефибриллято�
ров). Однако при монотопной аритмии из этой
области эффективность операций РЧА здесь
наибольшая (100% при идиопатических арит�
миях и 90% при АДПЖ), что, вероятно, связа�
но с наименьшей толщиной миокарда (в норме
4–6 мм) и возможностью в связи с этим точеч�
ного трансмурального повреждения в месте на�
несения радиочастотного тока.

Повторные операции проведены у 11% пациен�
тов и были обусловлены следующими причинами:

– возникновением новых очагов аритмии в пе�
редней стенке ВТПЖ на фоне АДПЖ;

– невозможностью адекватного картирования
из�за отсутствия спонтанной экстрасистолии при
ЭФИ из переднеперегородочной зоны ВТПЖ;

– повторными процедурами при фасцикуляр�
ной тахикардии в области задней ветви ЛНПГ и
при локализации очага аритмии в приточном
тракте правого желудочка под задней створкой
ТК, обусловленными избыточной толщиной ми�
окарда в зоне воздействий (наличие дополнитель�
ной трабекулы ЛЖ, на фоне концентрической ги�
пертрофии миокарда, нахождение зоны аритмии
в месте прикрепления хорды к створке ТК);

– большим объемом операций, проведенных
при локализации зоны аритмии в различных
сегментах базальных отделов перегородки спра�
ва и слева.

Таким образом, отсутствие эффекта и необхо�
димость повторных операций РЧА в подавляю�
щем большинстве случаев обусловлены исход�
ной гипертрофией миокарда в зоне воздействий.
Часть пациентов с АДПЖ с течением времени

нуждается в проведении повторной операции
РЧА в связи с появлением новых очагов арит�
мии, что при данной нозологической форме яв�
ляется проявлением естественного течения забо�
левания. В случаях когда этот процесс приводит
к одновременному сосуществованию более чем
двух аритмогенных зон, рекомендуется имплан�
тация кардиовертера�дефибриллятора.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Развитие методов интервенционной аритмоло�

гии и широкое внедрение их в клиническую
практику является одним из важнейших направ�
лений современной кардиологии и обусловлено
значительным распространением различных
форм нарушений сердечного ритма, рефрактер�
ных к консервативной антиаритмической тера�
пии. Возможность радикального излечения осо�
бенно актуальна для пациентов с некоронароген�
ными желудочковыми аритмиями, так как в
данном случае речь нередко идет о детях и паци�
ентах молодого возраста, находящихся в группе
риска внезапной аритмической смерти, для кото�
рых перспектива постоянного приема антиарит�
мических средств связана не только с риском раз�
вития побочных, в том числе аритмогенных эф�
фектов, но и с психологической травматизацией.

В этой ситуации необходимо правильно оценить
степень жизнеугрожаемости существующей арит�
мии и адекватно выбрать тактику лечения, для
того чтобы, с одной стороны, не допустить возник�
новения осложнений, а с другой – не навредить
пациенту излишне агрессивным подходом.
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