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СИНОАТРИАЛЬНАЯ РЕ,ЕНТРИ
ТАХИКАРДИЯ

Теоретическая возможность реализации ме�
ханизма ре�ентри в синоатриальном узле (САУ)
человека была впервые обоснована в 1943 году
P. Barker [1], но факт ее существования в виде
экспериментальной модели в сердце кролика
был доказан J. Han [2] только в 1968 г. Первое
упоминание об электрофизиологически доку�
ментированной синоатриальной ре�ентри
(САРТ) у человека относится к 1985 году [3]. В
1995 году J.A. Gomes и соавт. [4] предложили
термин “sinoatrial reentrant tachycardia”, кото�
рый используется и в настоящее время.

Эпидемиология САРТ
Обширные эпидемиологические исследова�

ния, касающиеся распространенности САРТ в
популяции, отсутствуют. По данным различных
авторов [4–6], САРТ составляет от 1,8 до 16,7%
среди всех суправентрикулярных тахикардий
(СВТ), тем не менее, в ходе проведения эндокар�
диального электрофизиологического исследова�
ния диагноз этой аритмии был подтвержден
только у 20% больных с таким предваритель�
ным диагнозом. Более поздние публикации ука�
зывают на низкую встречаемость этой тахикар�
дии, что говорит о существенно большем коли�
честве ложноположительных диагнозов САРТ,
устанавливаемых на ранних этапах становления
электрофизиологии в начале 90�х годов прошло�
го века.

Согласно данным, полученным в Новосибирс�
ком НИИ патологии кровообращения имени ака�
демика Е.Н. Мешалкина, на долю САРТ прихо�
дится 0,41% пациентов, наблюдавшихся по по�
воду пароксизмальных СВТ, и 0,58% пациентов,
которым выполнялась радиочастотная абляция
(РЧА) по поводу пароксизмальных СВТ [7].

Среди 6 пациентов, оперированных по поводу
САРТ, было 5 мужчин. Средний возраст боль�
ных составил 33,5±4,6 лет (от 22 до 59 лет), что
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на 10 лет старше среднего возраста больных с па�
роксизмальными СВТ (табл. 35.1). Среди описы�
ваемых пациентов не было ни одного ребенка,
тогда как 10–13% больных с пароксизмальны�
ми СВТ были дети в возрасте до 18 лет. Сочета�
ние аритмического синдрома со структурной па�
тологией миокарда отмечалось у 2 пациентов –
ишемическая болезнь сердца, потребовавшая
проведения ангиопластики со стентированием
(n = 1) и аорто�коронарного шунтирования (n = 1)
соответственно за два и три года перед выполне�
нием РЧА САРТ. Напротив, у больных с паро�
ксизмальными СВТ сопутствующая структур�
ная патология миокарда наблюдалась только в
8,6% случаев. У половины пациентов (n = 3),
страдающих САРТ, аритмия сочеталась с други�
ми тахиаритмиями: частой желудочковой экст�
расистолией (n = 1), фибрилляцией предсердий
(n = 1), синдромом WPW и фибрилляцией пред�
сердий (n = 1) [7]. Полученные результаты, сви�
детельствующие о том, что САРТ нередко ассо�
циируется со структурной патологией миокарда
и другими нарушениями ритма сердца, согласу�
ются с данными, полученными J.A.Gomes и со�
авт. [4]. Как правило, признаки сердечной недо�
статочности у пациентов с САРТ обусловлены
выраженной структурной патологией сердца [8].
Тем не менее, R.E. Sperry и соавт. [9] описали
случай развития аритмогенной кардиомиопатии
у мужчины, страдающего САРТ на фоне отсут�
ствия иных причин систолической дисфункции
левого желудочка. Существуют единичные упо�
минания о данной патологии у детей и описание
одного случая хронической САРТ у 2�месячно�
го мальчика, которая явилась причиной разви�
тия аритмогенной кардиомиопатии [10].

Механизм САРТ
В основе развития САРТ лежит механизм по�

вторного входа возбуждения. Тем не менее, до
сих пор остается неясным вопрос о точной лока�
лизация компонентов петли ре�ентри при этой
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тахикардии. На сегодняшний день существуют
три гипотезы, объясняющие возможность воз�
никновения и поддержания ре�ентри в области
САУ [11]:

1. Компоненты петли ре�ентри находятся
в самом САУ. Возможность реализации этого
механизма объясняется наличием гетерогенно�
сти проведения между пейсмекерными клетка�
ми САУ.

2. Циркуляция ре�ентри происходит вокруг
САУ. Не исключается возможность возникнове�
ния однонаправленного блока синоатриального
(СА) проведения в одном из участков САУ и пос�
ледующего повторного входа фронта деполяри�
зации в САУ через другой участок СА�зоны.

3. Макро�ре�ентри вокруг верхней порции
пограничного гребня или вокруг устья верх�
ней полой вены. Возможность существования
этого механизма связывается с особенностями
анатомического контакта устья верхней полой
вены с окружающими образованиями (“погра�
ничный гребень”, ушко правого предсердия).

На основании регистрации синусовых ЭХО�
ответов при проведении программированной
электрокардиостимуляции предсердий у 20 здо�
ровых людей O. Narula сделал вывод о возмож�
ности существования синоатриального ре�ентри
как нормального физиологического явления
[12]. Не исключено, что неустойчивая внутри�
предсердная ре�ентри, которая может наблю�
даться в ходе фармакологического теста с атро�
пином или изопротеренолом, проводимого для
контроля эффективности катетерной абляции,
например атриовентрикулярной узловой рецип�
рокной тахикардии (АВУРТ), является именно
САРТ.

Таким образом, на сегодняшний день отсут�
ствует единое представление о том, достаточно
ли для возникновения САРТ только ткани САУ
или необходимо также «участие» предсердной
ткани. Экспериментальные работы [13] свиде�
тельствуют о возможности индукции и поддер�
жании устойчивой САРТ в изолированной вер�
хней части правого предсердия. Эффекты вагус�

ных приемов и/или аденозина, воздействующих
прямо или опосредованно на СА�проведение,
косвенно указывают на роль именно этого учас�
тка в генезе САРТ [11].

Диагностика
САРТ проявляется приступами ритмичного

сердцебиения с частотой сердечных сокращений
(ЧСС) от 120 до 170 в минуту, то есть является
т.н. “мягкой” тахикардией. Пресинкопальные и
синкопальные состояния у пациентов с САРТ
наблюдаются крайне редко. Как правило, на
фоне тахикардии отмечается АВ�проведение 1:1
с редкими эпизодами блокирования (2:1–3:1).
Топография аритмической активации (область
синусового узла) определяет т.н. “псевдосинусо�
вую” форму Р�волн, положительных в отведени�
ях I, II, aVF и отрицательных в aVR. Механизм
аритмии (ре�ентри) обусловливает характерные
для реципрокных тахикардий симптомы:

– внезапное начало и окончание;
– инициация аритмии экстрасистолой;
– постоянная ЧСС на протяжении всего паро�

ксизма;
– возможность индукции и купирования та�

хикардии методом программированной электро�
стимуляции.

У 4 обследованных нами пациентов САРТ но�
сила характер устойчивых пароксизмов продол�
жительностью от 10 до 90 минут, у одного боль�
ного имела непрерывно рецидивирующий ха�
рактер, и в одном случае приступы были
частыми, но неустойчивыми (от 10 до 30 се�
кунд). Пароксизмы купировались спонтанно
(n = 2), при проведении вагусных проб (n = 3),
после назначения антиаритмических препара�
тов – бета�блокаторов или верапамила (n = 3),
аденозина (n = 1). Полученные нами данные со�
ответствуют данным мировой литературы [7,
14], согласно которым у 30% больных САРТ
носит постоянный или непрерывно рецидивиру�
ющий характер.

Диагноз САРТ основывается на следующих
критериях [5]:

– пароксизмальный характер течения аритмии;
– волна Р на поверхностной ЭКГ, зарегистри�

рованной в 12 отведениях во время тахикардии,
идентична Р�волне на фоне синусового ритма;

– в ходе эндоЭФИ геометрия эндокардиальной
активации предсердий на фоне тахикардии со�
ответствует геометрии предсердной активации,
регистрируемой на фоне синусового ритма, то
есть вектор возбуждения предсердий был на�
правлен сверху вниз и справа налево;

– возможность индукции и купирования та�
хикардии одиночной предсердной экстрасисто�
лой или предсердным экстрастимулом;

Таблица 35.1
Характеристика пациентов с САРТ

и с пароксизмальными СВТ*

Характеристики пациентов САРТ СВТ р
(n = 6) (n = 697)

Возраст, годы 33,5±4,6 24,1±3,1 < 0,01

Сердечная патология,% 33,3 8,6 < 0,01

Сочетание с другой аритмией,% 50 26,7 < 0,01

Средняя ЧСС, уд/мин 143,1±7,9 176,4±5,8 < 0,01

Эффективность вагусных проб,% 50 57,5 NS

Примечание: NS – различия недостоверны

BigBook [210x290]-5.p65 07.05.2009, 20:22846



Суправентрикулярные нарушения ритма сердца 847

– возможность купирования тахикардии ва�
гусными пробами и/или аденозином;

– верификация признаков, свидетельствую�
щих о том, что тахикардия не зависит от основ�
ной массы миокарда правого предсердия и АВ�
соединения.

В ходе эндоЭФИ дифференциальная диагнос�
тика САРТ проводится со всем спектром СВТ:
АВУРТ, атриовентрикулярная реципрокная та�
хикардия (АВРТ) при синдроме WPW, трепета�
ние предсердий, внутрипредсердные и предсер�
дные тахикардии, постоянно рецидивирующая
тахикардия из АВ�соединение (PJRT).

Возможность индукции и купирования САРТ
методом программированной предсердной элек�
тростимуляции, как правило, исключает диаг�
ноз эктопической предсердной тахикардии из
верхних отделов правого предсердия и верхней
полой вены. Главными отличительными при�
знаками САРТ, позволяющими исключить диаг�
ноз реципрокных СВТ (АВУРТ И АВРТ), явля�
ются отсутствие негативных Р�волн в отведени�
ях II, III, aVF, а также большая величина длины
цикла тахикардии. Медикаментозное замедле�
ние АВ�проведения 2:1–3:1 или спонтанное бло�
кирование отдельных Р�волн на уровне АВ�со�
единения без купирования аритмии исключает
АВРТ. Внутрипредсердные ре�ентри тахикар�
дии носят, как правило, хронический характер
и встречаются у пациентов с выраженной сер�
дечной патологией, зачастую после кардиохи�
рургических процедур.

Положительные (синусовые) Р�волны в отве�
дениях I, II, aVF и отрицательные в отведении
aVR у пациентов с САРТ требуют проведения
тщательного дифференциального диагноза с си�
нусовой тахикардией, обусловленной дисфунк�
цией щитовидной железы, хронической сердеч�
ной недостаточностью, миокардитом и рядом
других патологических состояний. Кроме того,
следует помнить о группе специфических сину�
совых тахиаритмий, к которым относятся:

1. Нефизиологическая синусовая тахикардия
(inappropriate sinus tachycardia). Как правило,
эта аритмия носит непароксизмальный харак�
тер и представляет собой т.н. тахикардию “в те�
чение дня”. При этом на фоне ослабления сим�

патической регуляции (в ночное время, в пери�
оды отдыха) обеспечивает поддержание адекват�
ной ЧСС.

2. Ортостатическая синусовая тахикардия
(postural orthostatic sinus tachycardia). Харак�
теризуется пароксизмальным течением. Нача�
ло приступа аритмии связано с изменением по�
ложения тела в момент резкого вставания, на�
клона, при нахождении в душном помещении.
Обычно ортостатическая синусовая тахикардия
сочетается с ортостатической гипотензией.

3. Синусовая тахикардия на фоне симпато�
адреналового криза. Эта аритмия носит яркую
вегетативную окраску с общим возбуждением,
тахипноэ, подъемом артериального давления,
ощущением дискомфорта в грудной клетке.
Вследствие высокого эмоционального напряже�
ния больные могут описывать свои жалобы как
классический пароксизм СВТ.

Основным отличием всех форм синусовых та�
хикардий является отсутствие внезапности с
постепенным нарастанием и последующим сни�
жением ЧСС по параболической кривой, в то
время как при САРТ тахикардия начинается и
прекращается внезапно, инициируется экстра�
систолой и характеризуется постоянной часто�
той.

Нами было проанализировано значение неко�
торых диагностических критериев САРТ. Было
установлено, что наибольшую диагностическую
ценность (92,8%) имел такой признак, как си�
нусовая форма Р�волн во время тахикардии, а
его сочетание с индукцией пароксизма путём
программированной электростимуляции повы�
шало показатель диагностической ценности до
98,6% [7] (табл. 35.2).

Анализ результатов эндоЭФИ, проведенных в
НИИПК, показал (рис. 35.1), что в 7,4% случа�
ев СВТ с позитивными “синусовыми” Р�зубцами
были обусловлены САРТ, в 6,2% случаев – ор�
тостатической синусовой тахикардией, в 34,6%
случаев – атипичным трепетанием предсердий
(левопредсердное или постинцизионное), в
12,3% случаев – внутрипредсердной тахикарди�
ей, в 39,5% случаев – фокусной предсердной
тахикардией из верхней трети “пограничного
гребня” или устья верхней полой вены [7].

Таблица 35.2
Диагностическое значение некоторых критериев САРТ*

Признак Чувствительность, % Специфичность, % Диагностическая
ценность, %

1. Индукция пароксизма предсердным экстрастимулом 83,3 12,9 13,3

2. Позитивные Р'волны в I, II, aVF 100 92,8 92,8

3. Сочетание 1'го и 2'го признаков 83,3 98,6 98,6

* – по данным Е.А. Покушалова, А.Н. Турова [7].
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Лечение
Для купирования пароксизмов САРТ высоко�

эффективными способами являются: использо�
вание вагусных приемов, назначение аденозина,
бета�блокаторов, верапамила, дигоксина и ами�
одарона [15]. Существует немало публикаций,
посвященных оценке эффективности РЧА у па�
циентов с САРТ [4, 6, 8, 16], однако общее чис�
ло наблюдений в этих исследованиях в редких
случаях превышает пять случаев [14, 17].

Согласно существующим Рекомендациям
ВНОА (2005 г.) проведение эндоЭФИ и РЧА
САРТ рекомендовано пациентам в случае неэф�
фективности медикаментозной терапии [15].

Катетерная абляция САРТ
Анализ большинства публикаций, посвящен�

ных РЧА САРТ, свидетельствует о ее высокой
эффективности, составляющей от 90 до 100% [4,
6, 8, 14, 16, 17], и отсутствии последующих ре�
цидивов [4, 6, 8, 14, 16, 17].

Суть процедуры заключается в очаговом воз�
действии на область прорыва возбуждения из
СА�зоны в миокард предсердий. Картирование
данной области осуществляется аналогично ак�
тивационному картированию эктопических
предсердных аритмии. Электрофизиологически�
ми критериями выхода фронта возбуждения из
СА�зоны являются [17]:

1) аритмическая предсердная активация в об�
ласти анатомической локализации синусового
узла предшествует началу P�волны на 35 мс и
более (интервал пре�Р=44±8 мс);

2) аритмическая предсердная активация в об�
ласти анатомической локализации синусового
узла возникает в среднем на 20 (28±6) мс рань�
ше по сравнению с активацией в верхних отде�
лах правого предсердия;

3) в области интереса на фоне САРТ регистри�
руется расширенная и фракцинированная элек�
трограмма продолжительностью от 55 до 120 мс
(в среднем – 87±21 мс) [7].

Признаком эффективной РЧА САРТ являет�
ся феномен “ускорения” тахикардии в течение
первых 3�6 секунд после начала аппликации с
последующим её замедлением и восстановлени�
ем синусового ритма [14]. Интраоперационным
критерием эффективности процедуры считается
невозможность индукции САРТ в ходе проведе�
ния контрольного протокола электрокардиости�
муляции.

Осложнения РЧА
1. Повреждение синусового узла [9] проявля�

ется увеличением средней величины ЧСС на
фоне синусового ритма более 100 ударов в мину�
ту на протяжении нескольких дней послеопера�
ционного периода. Указанное явление отража�
ет, по�видимому, своеобразный термический
“ожог” синусового узла. Существуют описания
нескольких случаев развития эпизодов синус�
ареста с последующим возобновлением нормаль�
ного функционирования САУ. Случаи долговре�
менной дисфункции синусового узла после про�
ведения РЧА САРТ неизвестны.

2. Парез диафрагмы, являющийся следстви�
ем повреждения радиочастотной энергией пра�
вого диафрагмального нерва, который топогра�
фически тесно прилежит к верхней полой вене
и к синусу полых вен. Это осложнение встреча�
ется в основном у детей [10]. Для профилакти�
ки развития пареза диафрагмы в ходе процеду�
ры картирования из области предполагаемого
РЧ�воздействия с дистальной пары абляционно�
го электрода осуществляется асинхронная элек�
трокардиостимуляция с высокой амплитудой
силы тока (10–15 мА). Подергивание правого
купола диафрагмы и/или упорная икота явля�
ются признаками близкого прилегания правого
диафрагмального нерва к точке интереса и слу�
жат противопоказаниями для проведения абля�
ции в этом участке.

В обследованной нами группе больных с САРТ
осложнений, связанных с проведением РЧА, не
было. Положительный интраоперационный эф�
фект был достигнут во всех случаях. В раннем
послеоперационном периоде у всех больных пос�
ле эффективного РЧ�воздействия на протяже�
нии нескольких минут отмечалось учащение си�
нусового ритма на 10–30 ударов в минуту. У од�
ного пациента синусовая тахикардия
сохранялась еще на протяжении трех дней. При
последующем наблюдении в течение 14,4 ± 4,9
месяцев после операции (от 6 до 51 мес.) во всех
случаях отмечался синусовый ритм с физиоло�

Рис. 35.1. Структура СВТ с т.н. “синусовой” формой Р�вол�
ны. ПТ – предсердная тахикардия; ТП – трепетание предсер�
дий; ВПТ – внутрипредсердная тахикардия; САРТ – синоатри�
альная ре�ентри тахикардия; ортостатич. СТ – ортостатическая
синусовая тахикардия (по данным Е.А. Покушалова, А.Н. Туро�
ва [7])
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гической вариабельностью, пароксизмы САРТ
отсутствовали. Повторные операции по поводу
САРТ не проводились. В конце данного раздела
мы представляем клиническое наблюдение, ил�
люстрирующее основные моменты, связанные с
течением этой аритмии и существующие воз�
можности ее лечения [7].

Клинический пример.
Пациент П, 54 года. Из анамнеза известно,

что приступы учащенного сердцебиения беспо�
коили с раннего детства, купировались дыха�
тельными пробами, позднее (в зрелом возрас�
те) – изоптином. Во время пароксизмов на ЭКГ
регистрировалась СВТ с ЧСС 190–200 в минуту,
а после ее купирования – синусовый ритм с при�
знаками предвозбуждения желудочков. Паци�
енту был установлен диагноз: Манифестирую�
щий синдром WPW. Пароксизмальная ортод�
ромная тахикардия.

С 46�летнего возраста больной отметил появ�
ление приступов сердцебиения несколько друго�
го рода, которые отличались нерегулярным рит�
мом и рефрактерностью к изоптину; купирова�
лись обычно спонтанно через 10–30 минут либо
инфузией глюкозокалиевой смеси. На электро�
кардиограмме в это время регистрировалась
фибрилляция предсердий (ФП) с ЧСС 100–180
в минуту с периодическим проведением через
дополнительный путь. В апреле 2001 года в
НЦССХ имени А.Н. Бакулева проведена успеш�
ная катетерная абляция левого латерального
дополнительного АВ�соединения. В ходе конт�
рольного протокола эндоЭФИ индуцировались
неустойчивые пароксизмы СВТ с ЧСС 120–130
в минуту (10–20 секунд), которые были расцене�
ны как вторичная клинически незначимая внут�
рипредсердная тахикардия.

При дальнейшем динамическом наблюдении
признаки предвозбуждения на поверхностной
ЭКГ не регистрировались. Однако у пациента
продолжали сохраняться ежедневные кратковре�
менные пароксизмы ритмичного сердцебиения с
ЧСС 120 в минуту, которые возникали внезапно
и спонтанно прекращались через 20–30 секунд.
Кроме того, у больного сохранялись частые при�
ступы ФП, по поводу которой в 2004 г. была на�
значена антиаритмическая терапия (ААТ) корда�
роном в суточной дозе 200 мг/сутки.

На момент поступления в НИИПК (октябрь
2005 года) больной предъявлял жалобы на частые
приступы ФП (два�три раза в неделю), несмотря на
прием кордарона. При проведении коронарогра�
фии патологии коронарных артерий не выявлено.
По данным ЭхоКГ: левое предсердие – 46 х 41 мм,
правое предсердие – 48 х 33 мм; КДР левого же�
лудочка – 47 мм, фракция выброса – 62%.

Наличие частых рефрактерных к ААТ паро�
ксизмов ФП явилось показанием для проведения
катетерной абляции ФП. В ходе эндоЭФИ было
подтверждено отсутствие признаков функциони�
рования дополнительного пучка, а затем выпол�
нена циркулярная изоляция устьев легочных вен
отдельными коллекторами, нанесены дополни�
тельные линейные воздействия между коллекто�
рами по своду левого предсердия и от левого кол�
лектора к кольцу митрального клапана.

В послеоперационном периоде пароксизмы
ФП не рецидивировали, что послужило основани�
ем к отмене ААТ. Однако на пятые сутки наблю�
дения появились частые пароксизмы тахикардии,
аналогичные по субъективным ощущениям при�
ступам, существовавшим в 2001–2004 гг. По дан�
ным суточного ЭКГ�мониторирования регистри�
ровалась непрерывно рецидивирующая СВТ с
ЧСС 125–145 в минуту (всего – 124 пароксизма)
(рис. 35.2). 31 октября 2005 года пациенту было
выполнено повторное эндоЭФИ.

В ходе процедуры было установлено, что ус�
тойчивые приступы СВТ с частотой сердечных
сокращений 130 в минуту индуцируются спон�
танно после предсердной экстрасистолы и мето�
дом программированной электрокардиостиму�
ляции левого предсердия (рис. 35.3). Форма
тахикардитических Р�волн, регистрируемых в
12 отведениях поверхностной ЭКГ, была иден�
тична синусовым. При этом анализ предсердной
активации (по электрограмме коронарного сину�
са) на фоне тахикардии и синусового ритма так�
же был идентичен. Время проведения по коро�
нарному синусу составило 32 мс (от проксималь�

Рис. 35.2. Данные Холтеровского мониторирования боль�
ного П., 54 лет. Непрерывно рецидивирующая СВТ с позитив�
ными Р�волнами. Сравните морфологию Р�волны на фоне тахи�
кардии (предшествует 6�му комплексу QRS) и на фоне синусо�
вого ритма (последние три комплекса) (по данным Е.А.
Покушалова, А.Н. Турова [7])
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ной пары к дистальной) как на фоне синусового
ритма, так и во время тахикардии. Тем не менее,
на дистальной паре абляционного электрода
(Abl), позиционированного в области САУ, мор�
фологические характеристики предсердного
компонента электрограммы на фоне синусового
ритма и тахикардии различались (см. рис. 35.3).

При активационном картировании на фоне
тахикардии было установлено, что наиболее
ранняя активация предсердий отмечается под

устьем верхней полой вены над основанием ушка
правого предсердия (проекция синусового узла).
После проведения дифференциальной диагности�
ки со всем спектром СВТ был диагноз: Пароксиз�
мальная синоатриальная ре�ентри� тахикардия.

Орошаемый абляционный электрод был пози�
ционирован в точку регистрации фрагментиро�
ванной активности с наиболее ранней предсерд�
ной активацией на фоне клинической тахикар�
дии (интервал пре�Р=38 мс, а интервал до

Рис. 35.3. САРТ: данные внутрисердечного ЭФИ (пациент П., 54 года). Панель А – спонтанное возникновение САРТ после
предсердной экстрасистолы (стрелка). Панель Б – спонтанное купирование САРТ после предсердной экстрасистолы (стрелка).
Панель В – САРТ с частотой 125 в минуту. Панель Г – индукция САРТ после проведения асинхронной стимуляции предсердий.
Обращает на себя внимание идентичность Р�волн и предсердной активации во время синусового ритма и САРТ. На панелях сверху
вниз предствлены I, II, III, aVR, aVL, aVF, V1, V6 – отведения поверхностной ЭКГ; CSpr, CSd – каналы регистрации электрограмм в
проксимальных и дистальных отделах коронарного синуса; Abl, Abld – проксимальный и дистальный каналы регистрации электро�
грамм с абляционного электрода. Скорость фрагмента на панели А – 25 мм/с, остальных – 50 мм/с (по данным Е.А. Покушалова,
А.Н. Турова [7])

Панель А Панель Б

Панель В Панель Г
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предсердной ЭГ, регистрируемой в устье коро�
нарного синуса, составлял 75 мс), где были на�
несены три РЧ�аппликации мощностью 40 Вт и
скоростью орошения 17 мл/мин (рис. 35.4). Во
время РЧ�воздействия отмечалось купирование
аритмии и восстановление синусового ритма.
При проведении контрольного протокола про�
граммированной электрокардиостимуляции
предсердий в режимах индукции клиническая
аритмия не провоцировалась.

Больной наблюдается после последней опера�
ции в течение полутора лет. Жалоб со стороны
ритма сердца не предъявляет. При контрольном
чреспищеводном ЭФИ пароксизмы СВТ не инду�
цируются. По данным серии суточных ЭКГ�мо�
ниторирований регистрируется синусовый ритм
с физиологической вариабельностью.

ПРЕДСЕРДНЫЕ ТАХИКАРДИИ
Предсердные тахикардии (ПТ) – это разнород�

ная по этиологии и механизмам возникновения
группа СВТ, частотные характеристики которых
не превышают 200–250 ударов в минуту и в
поддержании которых не участвует ни синусовый,
ни АВ�узел (E. Pristovsky, 1997) [18]. Следует раз�
личать эктопические предсердные тахикардии
(ЭПТ), в основе возникновения которых лежат
механизмы аномального (повышенного) автома�
тизма или триггерной активности, и внутрипред�
сердные тахикардии (ВПТ), аритмическая реали�
зация которых происходит по механизму ре�ент�
ри [18–21]. На долю ПТ приходится 12–18% от
всех суправентикулярных тахиаритмий [15].

Этиология
Выделяют кардиальные и внекардиальные при�

чины возникновения ПТ. К первым относятся как
врожденные дефекты развития сердца (дефекты
межпредсердной перегородки, патентное овальное
окно), так и приобретенные заболевания миокар�
да (миокардит, ИБС, дилатационная кардиомио�
патия и др.). Среди внекардиальных причин осо�
бенно могут быть актуальны хронические бронхо�
легочные заболевания, патология щитовидной
железы, передозировка сердечных гликозидов,
гипокалиемия [15, 19]. Нередко причина ПТ оста�
ется неустановленной (особенно у детей), и гово�
рят о так называемой идиопатической ПТ.

Патогенез
Предсердные тахикардии имеют специфичес�

кое анатомическое распределение. Существую�
щие в миокарде предсердий участки анизотроп�
ного проведения потенциально могут являться
зонами “медленного” проведения и субстратом
для реализации механизма повторного входа
возбуждения.

В правом предсердии такой областью является
“пограничный гребень” (crista terminalis, терми�
нальная криста), где наиболее часто возникают
аритмии по механизму ре�ентри. Кроме анатоми�
чески детерминированных особенностей проведе�
ния в некоторых отделах правого предсердия к
увеличению степени анизотропии также приводят
выраженные структурные изменения сердца, осо�
бенно у пациентов, перенесших открытые опера�

Рис. 35.4. Радиочастотная абляция САРТ (пациент П., 54 года). Представлены внутрисердечные электрограммы во время РЧ�
воздействия. Стрелка указывает момент прекращения тахикардии. Сверху вниз – I, II, III, V6–отведения поверхностной ЭКГ; CSpr,
CSd – каналы регистрации электрограмм в проксимальных и дистальных отделах коронарного синуса; Abl, Abld – проксимальный и
дистальный каналы регистрации электрограмм с абляционного электрода
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ции на сердце. Эти факторы создают благоприят�
ные условия для поддержания макроре�ентри в
предсердиях (см. главу 36).

В области “пограничного гребня”, равно как
и по периметру трикуспидального клапана, име�
ются группы клеток, обладающие функцией
спонтанного автоматизма, которые при опреде�
ленных условиях, возможно, могут стать источ�
никами возникновения эктопических аритмий.

В левом предсердии клетки, обладающие пей�
смекерной активностью, выявляются в области
кольца митрального клапана, в устьях легочных
вен, в ушке левого предсердия. В большинстве
случаев развития эктопических левопредсерд�
ных тахикардий аритмогенный фокус располага�
ется именно в этих зонах.

Таким образом, в большинстве случаев право�
сторонние ПТ локализуются вдоль “погранично�
го гребня”, межпредсердной перегородки, в
ушке правого предсердия, в области треугольни�
ка Коха и в области кольца трехстворчатого кла�
пана [18–23]. В левом предсердии эктопические
очаги расположены в устьях одной или несколь�
ких легочных вен, межпредсердной перегород�
ке, по периметру кольца митрального клапана
[18–23].

Прогноз
Прогноз у пациентов с ПТ в целом благопри�

ятный, однако в случае непрерывно рецидиви�
рующего течения аритмии возможно развитие
аритмогенной кардиомиопатии и высокого функ�
ционального класса хронической сердечной не�
достаточности [15, 24]. Особое внимание в отно�
шении прогноза следует уделить предсердной
эктопии из области устьев легочных и полых
вен, коронарного синуса, так как эти аритмии
могут являться триггерами в отношении разви�
тия фибрилляции предсердий [25–27].

Классификация
Как было сказано выше, ПТ разделяются:
• По механизму:

– внутрипредсердная тахикардия; к этой
группе относятся ПТ, в основе которых
лежит механизм ре�ентри;

– предсердная тахикардия; к этой группе
относятся ПТ, в основе которых лежат
механизмы повышенного автоматизма
или триггерной активности.

• По локализации:
– левопредсердная ПТ (с уточнением учас�

тка левого предсердия);
– правопредсердная ПТ (с уточнением уча�

стка правого предсердия);
– ПТ из коронарного синуса (с уточнением

отдела коронарного синуса).

Отдельно следует выделить мультифокусную
ПТ, которая в большинстве случаев возникает
при обострении хронических бронхолегочных
заболеваний и нарушениях электролитного ба�
ланса, характеризуется наличием трех и более
эктопических фокусов в предсердиях, широкой
вариабельностью ЧСС [18�22].

ЭКТОПИЧЕСКИЕ ПРЕДСЕРДНЫЕ
ТАХИКАРДИИ

Эктопическая предсердная тахикардия (не ре�
ентри) возникает в результате генерации импуль�
сов высокой частоты в области предсердий вне
зоны САУ. ЭПТ может протекать как с выражен�
ной клинической симптоматикой, так и бессимп�
томно. В большинстве случаев у пациентов возни�
кают ощущения сердцебиения, слабость, головок�
ружение. Во многом проявления аритмического
синдрома будут определяться нозологической
формой, в рамках которой существует ЭПТ, час�
тотой желудочковых сокращений и длительнос�
тью приступа [18–22]. Считается, что в основе
этой группы аритмий лежат механизмы триггер�
ной активности и аномального автоматизма, хотя
точный механизм эктопических предсердных та�
хикардий остается неизвестным. Большинство
данных свидетельствуют о нарушении автоматиз�
ма как основной причине развития этих аритмий.
Подтверждением этого предположения являются
следующие признаки:

а) феномен “разогрева” и “охлаждения” при
начале и прекращении тахикардии;

б) корреляции изменения частоты тахикар�
дии с колебаниями вегетативного тонуса;

в) тахикардия, которая обычно не индуциру�
ется и не купируется программируемой стиму�
ляцией;

г) индукция и ускорение тахикардии при вве�
дении изопротеренола;

д) невозможность купирования тахикардии
кардиоверсией.

Вышеперечисленные критерии позволяют
исключить только механизм ре�ентри как при�
чину тахикардии и, следовательно, диагноз
внутрипредсердной тахикардии, но не позволя�
ют точно определить, какой механизм (аномаль�
ный автоматизм или триггерная активность)
лежит в основе аритмии. Следует помнить, что
в большинстве случаев ЭПТ мы не можем ис�
ключить также микроре�ентри как механизм
возникновения аритмии.

Следует помнить, что ЭПТ могут являться
единственной клинической манифестацией ак�
тивного или латентного миокардита, возникать
после операций на открытом сердце, при элект�
ролитных нарушениях. Тем не менее, у боль�
шинства больных с ЭПТ структурной патологии
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сердца не выявляется. По данным гистологичес�
кого исследования миокарда предсердий в арит�
могенных участках обнаруживаются неспеци�
фические изменения (фиброз, гипертрофия кле�
ток, жировая инфильтрация), которые могут
просто являться отражением кардиодистрофи�
ческих процессов, возникающих на фоне тахи�
кардии [24].

Диагностика
Диагностику ЭПТ можно разделить на три

этапа.
Первый этап основан на данных анамнеза и

физикального обследования, в ходе которого вы�
ясняются возможные причины появления арит�
мического синдрома, устанавливается длитель�
ность его существования, уточняется характер
проводимой терапии (например, сердечные
гликозиды).

Второй этап – это проведение неинвазив�
ных инструментальных исследований (ЭКГ�ди�
агностика, оценка кислотно�основного и элек�
тролитного баланса, трансторакальная эхокар�
диография, рентгенография органов грудной
клетки, исследование функции внешнего дыха�
ния). Диагноз ЭПТ обычно устанавливается на
основании данных поверхностной ЭКГ, на кото�
рой выявляются мономорфные зубцы Р’, с ЧСС,
неадекватной возрасту и физическому состоя�
нию. Уже на этапе анализа ЭКГ в 12 отведениях
во время ЭПТ с высокой степенью точности мож�
но предположить локализацию аритмогенного
участка. Положительная или двухфазная Р�вол�
на в отведении aVL и двухфазная отрицательная
Р�волна в V1 свидетельствуют о правопредсерд�
ном происхождении ПТ. Отрицательная Р�волна

в отведении aVL и положительная Р�волна в V1
свидетельствуют о левопредсердной локализации
ПТ. Отрицательная Р�волна в нижних отведени�
ях (II, III, aVF) указывает на каудальную лока�
лизацию очага ПТ [23]. Для определения источ�
ника ПТ в нашей клинике используется алго�
ритм, предложенный группой M. Scheinman [22]
(рис. 35.5).

Как правило, во время ЭПТ интервал RP’>P’R.
Частота предсердного ритма варьирует от 90–
100 до 250 в минуту. В большинстве случаев та�
хикардия носит непрерывный или постоянно�
рецидивирующий характер (рис. 35.6). Нередко
на фоне тахикардии наблюдается атриовентри�

Рис. 35.5. Алгоритм диагностики локализации эктопической ПТ по данным поверхностной ЭКГ

Рис. 35.6. Предсердная эктопическая непрерывно рециди�
вирующая тахикардия
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кулярная блокада II степени, свидетельствую�
щее о том, что АВ�соединение не участвует в
поддержании тахикардии. Верификация АВ�бло�
кады, как правило, исключает диагноз АВУРТ
и однозначно – АВРТ [18–22].

Инвазивные исследования на третьем этапе
(например, коронарографии и вентрикулогра�
фии, эндоЭФИ) проводятся на основании суще�
ствующих положений и рекомендаций (см. гла�
ву 45). ЭндоЭФИ выполняется для верификации
ЭПТ, определения ее механизма и проведения
дифференциальной диагностики со всем спект�
ром СВТ. На основании данных, полученных в
результате этого исследования, определяются
подходы к лечению и отдаленный прогноз тече�
ния заболевания.

Порядок проведения эндоЭФИ не отличается
от протокола, проводимого при СВТ. Под мест�
ной анестезией пунктируются бедренные и под�
ключичная вены, диагностические электроды
устанавливаются в области верхушки правого
желудочка, верхнелатеральных отделах право�
го предсердия, в области пучка Гиса и в коронар�
ном синусе. Верифицируется геометрия пред�
сердной активации на фоне синусового ритма и
ЭПТ. Определяются эффективный рефрактер�
ный период (ЭРП) АВ�соединения, предсердий,
характер и геометрия ретроградной активации
предсердий на фоне стимуляции желудочков.
Устанавливаются режимы купирования и ин�
дукции ЭПТ. Анализ геометрии внутрисердеч�
ной активации и применение диагностических
маневров (синхронизированная стимуляция
желудочков и предсердий, использование фар�
макологических проб с верапамилом, аденози�
ном, изопротеринолом) позволяет провести диф�
ференциальный диагноз ЭПТ с АВРТ, АВУРТ,
трепетанием предсердий, PJRT.

Внутривенное болюсное введение раствора
аденозина или его отечественного аналога адено�
зинтрифосфата (АТФ) может помочь не только
верифицировать характер предсердного ритма,
но и выяснить механизм тахикардии. Основной
фармакологический эффект АТФ связан с ин�
дукцией преходящей АВ�блокады, что позволя�
ет оценить характер предсердного ритма. Кроме
того, АТФ купирует аритмии, связанные с триг�
герной активностью, опосредованно снижая сти�
мулированный уровень циклического аденозин�
монофосфата (ц�АМФ). Таким образом, введение
АТФ на фоне аритмии купирует АВ�реципрок�
ные и некоторые формы эктопических (триггер�
ных) предсердных тахикардий, в то время как
внутрипредсердные ре�ентри�тахикардии и эк�
топические тахикардии, связанные с аномаль�
ным автоматизмом, как правило, не чувстви�
тельны к препарату (рис. 35.7).

В некоторых случаях эктопическая предсерд�
ная тахикардия может быть ошибочно расценена
как атипичное трепетание предсердий. Верифика�
ция феномена “вхождения” и в цикл тахикардии
при проведении электрокардиостимуляции пред�
сердий, как правило, исключают эктопический
характер аритмии.

Лечение
Тактические подходы к лечению пациентов с

ЭПТ определяются причинами и условиями ее
возникновения, а также клиническим вариан�
том течения аритмии. Нередко оптимизация те�
рапии основного заболевания (например, хрони�
ческих неспецифических заболеваний легких),
коррекция водно�электролитного баланса могут
эффективно контролировать ЭПТ.

Для купирования приступов ЭПТ использу�
ются препараты аденозин, верапамил, дилтиа�
зем, бета�блокаторы. Как правило, сиунусовый
ритм восстанавливается у тех пациентов, у ко�
торых в основе механизма ЭПТ лежит триггер�
ная активность или ре�ентри. Для купирования
ЭПТ, в основе которой лежит механизм повы�
шенного автоматизма, целесообразно использо�
вать антиаритмические средства Ia и Ic классов.
При наличии структурной патологии миокарда
предпочтение следует отдавать соталолу или
кордарону. Для поддержания нормосистолии
могут назначаться сердечные гликозиды [15].

Для профилактики рецидивов ЭПТ назнача�
ются препараты II и IV классов. Препараты Ia и
Ic классов рассматриваются как препараты ре�
зерва. При наличии у больного органических
заболеваний сердца целесообразно назначение
препаратов III класса. Нередко оказывается эф�
фективным использование комбинации препа�
ратов, блокирующих проведение в АВ�соедине�

Рис. 35.7. Предсердная тахикардия. Введение аденозина вызы�
вает развитие полной АВ�блокады при сохранении тахикардии
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нии (сердечные гликозиды, бета�блокаторы) и
антиаритмических средств Ia или Ic классов
[15].

Катетерная радиочастотная абляция ЭПТ
Первая “радикальная” катетерная операция с

использованием разряда дефибриллятора (фуль�
гурация) у 4 больных с правопредсердными экто�
пическими тахикардиями выполнена M.J. Silka
и соавт. в 1984 году [28]. В 2 случаях процедура
была успешной. Однако широкого распростране�
ния эта методика не получила из�за риска пер�
форации тонкого миокарда предсердий. Разви�
тие катетерных методик лечения аритмий, свя�
занных с применением радиочастотного тока,
привело к тому, что на сегодняшний день кате�
терная абляция является наиболее эффектив�
ным методом лечения больных с ЭПТ, позволя�
ющим полностью избавиться от аритмии и от
необходимости приема антиаритмических
средств [15, 29]. Более того, она является сред�
ством выбора при лечении пациентов с непре�
рывно рецидивирущими ЭПТ, так как именно
среди этой категории пациентов чаще всего раз�
вивается аритмогенная кардиомиопатия (табл.
35.3). По данным ведущих мировых аритмоло�
гических центров, эффективность РЧА ЭПТ до�
стигает 95%.

Для определения критического участка аритмии
используется методика активационного картирова�
ния на фоне частой предсердной экстрасистолии
или ЭПТ. Для проведения картирования необходи�
мо обеспечение монополярной и биполярной реги�
страции с дистального кончика абляционного элек�
трода. ЭФ�признаками, свидетельствующими об
оптимальном позиционировании абляционного
электрода в точке интереса, является регистрация
на фоне ЭПТ на биполярной электрограмме пред�
сердного компонента, опережающего экстрасисто�
лический зубец Р на поверхностной ЭКГ не менее
чем на 50 мс. При этом конфигурация предсердно�
го компонента должна иметь морфологию по типу
QS (рис. 35.8). РЧА в этой точке, как правило, при�
водит к элиминации ЭПТ.

Зачастую трактовка направленности Р�волны
на фоне ЭПТ в 12 отведениях ЭКГ может быть
трудноинтерпретируемой. Использование не�
флюороскопической системы CARTO позволяет
реконструировать трехмерную геометрию пред�
сердий и, осуществить тщательное картирова�
ние на фоне ЭПТ и верифицировать очаг ее воз�
никновения.

Специфические виды предсердных
тахикардий: эктопическая
и непароксизмальная тахикардии
из АВС, полиморфная предсердная
тахикардия

Как следует из названия, эктопическая тахи�
кардия из АВ�соединения связана с патологичес�
кой активностью из области атриовентрикуляр�
ного узла или пучка Гиса и не требует участия
предсердий или желудочков. Типичным для это�
го вида аритмии является регистрация тахикар�
дии 120–250 в минуту с “узкими” QRS�комплек�
сами и АВ�диссоциацией, хотя возможны вари�
анты с сохраненным вентрикуло�атриальным
проведением. Иногда узловой ритм носит нерегу�
лярный характер и может имитировать фибрил�
ляцию предсердий. При электрофизиологичес�
ком исследовании каждой деполяризации же�
лудочков предшествует активация пучка Гиса.
Проведение стимуляционных методик и медика�
ментозных проб может помочь в определении
точного электрофизиологического механизма та�
хикардии – аномального автоматизма или триг�
герной активности. Эктопическая тахикардия из
АВ�соединения – очень редкая аритмия. Под
этим термином скрывается несколько отдельных
клинических синдромов. Наиболее часто наблю�
даются так называемая врожденная узловая эк�
топическая тахикардия и послеоперационная
узловая эктопическая тахикардия, регистриру�
емые у детей младшего возраста. Возникающая
после коррекции врожденных пороков сердца па�
тологическая активность из АВС носит преходя�
щий характер и редко требует медикаментозной
или катетерной коррекции [15].

Таблица 35.3
Методы лечения предсердных тахикардий

(рекомендации Всероссийского научного общества аритмологов, 2005)

Характер течения аритмии Рекомендуемый способ лечения Класс показаний и уровень доказательности
Рецидивирующая РЧА I, уровень доказательности B
симптоматичная ПТ Бета'блокаторы, блокаторы кальциевых каналов I, уровень доказательности C

Дизопирамид IIa, уровень доказательности C
Флекаинид / пропафенон IIa, уровень доказательности C

Соталол / амиодарон IIа, уровень доказательности C

Асимптоматичная или симптоматичная постоянно' РЧА I, уровень доказательности B
рецидивирующая ПТ

Неустойчивая и Терапия не проводится I, уровень доказательности C
асимптоматичная ПТ РЧА III, уровень доказательности C
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Врожденная узловая эктопическая тахикар�
дия обычно проявляется в раннем детстве и
обычно связана с нагрузкой или стрессом. Чаще
аритмия не связана со структурной патологией
сердца, но, как правило, симптоматична и мо�
жет быть причиной развития аритмогенной кар�
диомиопатии, особенно при постоянно рециди�
вирующем характере тахикардии [15].

Непароксизмальная тахикардия из АВ�соеди�
нения является “доброкачественной” клиничес�
кой разновидностью эктопической активности
из атриовентрикулярного узла. Аритмия прояв�
ляет все признаки аномального автоматизма
или триггерной активности и, как правило, яв�
ляется маркером серьезного нарушения метабо�
лизма – дигиталисной интоксикации, гипокали�
емии или ишемии миокарда. Эта тахикардия
наблюдается у больных с сердечной недостаточ�
ностью, хроническими обструктивными заболе�
ваниями легких и миокардитами. В отличие от
более быстрой эктопической тахикардии из АВ�
соединения, при непароксизмальной узловой
тахикардии обычно сохраняется антероградное

проведение на желудочки 1:1, за исключением
случаев дигиталисной интоксикации. Устране�
ние факторов, провоцирующих эту тахикардию,
является определяющим при лечении. Выпол�
нение катетерных процедур в этих случаях не�
целесообразно [15].

Эктопические тахикардии из АВ�соединения –
достаточно редкие, но сложные в лечении арит�
мии. Как правило, они могут наблюдаться в ран�
нем послеоперационном периоде у детей после
коррекции врожденных пороков сердца и спон�
танно купируются с течением времени. В случаях
гемодинамически значимой тахикардии применя�
ются различные антиаритмические препараты.
Выполнение катетерной операции характеризует�
ся высоким риском развития ятрогенной АВ�бло�
кады и оправдано лишь в случаях неэффективно�
сти или невозможности применения ААТ [15].

Полиморфная предсердная тахикардия ха�
рактеризуется наличием трех и более морфоло�
гических классов зубца Р из различных облас�
тей предсердий. Ритм обычно нерегулярный и
часто расценивается как фибрилляция предсер�

Рис. 35.8. Активационное картирование предсердной экстрасистолии в устье левой верхней легочной вены. Сверху вниз
предствлены I, II, III, V1–отведения поверхностной ЭКГ; канал регистрации электрограмм в верхнелатеральных отделах правого
предсердия (HRA); канал регистрации электрограмм в коронарном синусе (CSp�CSd); проксимальный и дистальный каналы регис�
трации электрограмм с абляционного электрода ABLp, ABLd, униполярный канал регистрации (UNI). На дистальной паре абляцион�
ного электрода представлена оптимальная точка активационного картирования предсердной экстрасистолии в устье левой верх�
ней легочной вены (второй комплекс). В этой зоне интервал пре�Р составляет 68 мс, а морфология предсердного компонента на
униполярной электрограмме имеет конфигурацию по типу QS. Обратите внимание на изменение геометрии активации предсердий
на фоне синусового ритма (первый комплекс) и экстрасистолии (второй комплекс) (иллюстрация А.В. Ардашева, 2006)
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дий, хотя частота желудочкового ритма относи�
тельно невысокая. В большинстве случаев арит�
мия связана с бронхолегочной патологией, но
может быть результатом метаболических или
электролитных нарушений. Значительно реже
эта форма тахикардии наблюдается при дигита�
лисной интоксикации. Медикаментозное лече�
ние обычно не эффективно. Терапия направле�
на на лечение основной патологии и контроль
частоты активации желудочков [15].

ВНУТРИПРЕДСЕРДНЫЕ РЕ,ЕНТРИ
ТАХИКАРДИИ

Внутрипредсердная тахикардия – это пред�
сердная тахикардия, развивающаяся по меха�
низму “повторного входа возбуждения”, при
этом ни область САУ, ни АВ�соединение, не яв�
ляются составляющими петли ре�ентри. В отли�
чие от трепетания предсердий длина цикла ВПТ
всегда превышает 240 мс.

Истинная частота регистрации этих аритмий
неизвестна по причине невозможности верифи�
кации механизма тахикардии без проведения
эндоЭФИ. Эта форма тахикардии чаще наблюда�
ется у лиц с выраженной патологией сердца, с
изменениями внутрипредсердной проводимости
и, как правило, носит пароксизмальный, а не
постоянно рецидивирующий характер. Частота
сердечных сокращений на фоне тахикардии ва�
рьирует от 120 до 240 в минуту.

Возможность возникновения “повторного вхо�
да возбуждения” в предсердиях была доказана в
экспериментах на сердцах кроликов и собак.
Субстратом ре�ентри в этих случаях являются
области анатомического и функционального
блока проведения и/или зоны “медленной” про�
водимости, например “пограничный гребень”.
Этим можно объяснить преимущественно право�
предсердную локализацию внутрипредсердных
ре�ентри. Окончательный диагноз ВПТ устанав�
ливается на основании верификации критериев
этой аритмии в ходе проведения эндоЭФИ.

Индукция ВПТ возникает после предсердной
экстрасистолы или в результате проведения про�
граммируемой стимуляции предсердий. Иници�
ация тахикардии методом проведения програм�
мируемой стимуляции желудочков маловероят�
на [18–22].

Геометрия активации предсердий на фоне ВПТ
отличается от геометрии активации при синусо�
вом ритме. Поскольку САУ не является компо�
нентом петли ре�ентри ВПТ, то форма зубца P’ в
12 отведениях ЭКГ при тахикардии отличается
от конфигурации Р�волны на фоне синусового
ритма. Величина интервала P’R зависит от дли�
ны цикла тахикардии. При ВПТ обычно интер�
вал P’R короче, чем интервал RP’.

Возникновение АВ�блокады не изменяет длину
цикла ВПТ, что является подтверждением незаин�
тересованности АВ�соединения в поддержании
тахикардии. Поэтому проведение вагусных при�
емов или введение препаратов, замедляющих АВ�
проведение (АТФ, блокаторы кальциевых кана�
лов), обычно не влияет на цикл тахикардии.

Дифференциальная диагностика ВПТ прово�
дится со всем спектром СВТ. Тем не менее, осо�
бенное внимание следует уделить проведению
дифференциального диагноза ВПТ с атипичной
(“fast�slow”) АВУРТ и PJRT. Относительно про�
стыми методиками верификации могут быть
проба с АТФ и программируемая электростиму�
ляция желудочков на фоне тахикардии.

Болюсное введение АТФ блокирует проведе�
ние в АВ�соединении и прекращает АВУРТ,
АВРТ и PJRT. Сохранение тахикардии на фоне
полной АВ�блокады свидетельствует о наличии
эктопической или внутрипредсердной рецип�
рокной тахикардии [18–22].

Демонстрация феномена “вхождения” в ходе
протокола эндоЭФИ является ключевым элемен�
том в диагностике внутрипредсердного ре�ентри.
Оценка постстимуляционного интервала в сочета�
нии с наличием “скрытого слияния” (“concealed
fusion”) позволяет выявить “критическую зону”
цепи ре�ентри (подробнее о методике вхождения
см. главы 15 и 36).

Полезным приемом в проведении дифферен�
циальной диагностики ВПТ является методика
введения желудочкового экстрастимула в фазу
рефрактерности пучка Гиса во время тахикар�
дии. Это позволяет исключить миокард желу�
дочков и АВ�соединение в поддержании тахи�
кардии. Характерным признаком, свидетель�
ствующим в пользу ВПТ, является регистрация
двух и более предсердных комплексов (т.н. “А–
А�паттерн”) после введения желудочкового эк�
страстимула [18–22] (рис. 35.9).

Наибольшие сложности связаны с проведени�
ем дифференциального диагноза между ВПТ и
ЭПТ, обусловленных триггерной активностью.
Характерным для ЭПТ является “разогрев” и
“охлаждение” цикла тахикардии. В отличие от
ВПТ эктопические аритмии редко провоцируют�
ся и прекращаются при проведении программи�
руемой стимуляции. Основным методом точной
верификации механизма является демонстра�
ция феномена “вхождения”, что является специ�
фическим признаком ре�ентри�тахикардии.

Лечение ВПТ
На сегодняшний день данные об отдаленных

результатах ААТ внутрипредсердных тахикар�
дий ограничены. В неотложной кардиологичес�
кой практике назначение кальциевых и бета�
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блокаторов, дигиталиса, АТФ больным с ВПТ
позволяет достичь нормосистолии, но не восста�
навливает синусовый ритм. Наиболее часто для
проведения постоянной терапии у больных с
ВПТ используются антиаритмические препара�
ты Iа, Iс и III классов [15].

В настоящее время методом выбора при лече�
нии ВПТ является радиочастотная катетерная
деструкция. Современные методики верифика�
ции цикла ре�ентри ВПТ и критических участ�
ков аритмии предполагают использование как
“классических” приемов и навыков картирова�
ния, основанных на методиках вхождения в
цикл тахикардии, так и нефлюороскопических
систем картирования, позволяющих воспроиз�
вести трехмерную геометрию камер сердца (под�
робнее об этих методиках см. главы 15 и 36).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В этой главе мы рассмотрели спектр относи�

тельно редких СВТ, по поводу которых в арит�
мологических центрах выполняется в общей
сложности 10–15% процедур РЧА. Мы попыта�
лись предложить Вашему вниманию клиничес�
кое портретирование, определить прогноз тече�
ния этих аритмий, представить основные спосо�
бы лечения пациентов с такими заболеваниями.

Типичный пациент с САРТ – это мужчина
средних лет, который зачастую имеет «негру�
бую» структурную патологию сердца. САРТ мо�

жет быть случайной находкой во время диагнос�
тики сопутствующих аритмий и проявляется в
виде ритмичной тахикардии с частотой 100–150
в минуту с “синусовой” морфологией волн Р на
поверхностной ЭКГ. РЧА является эффектив�
ным и безопасным методом лечения этой арит�
мии.

Предсердные эктопические или внутрипред�
сердные тахикардии в большинстве случаев воз�
никают в детстве или в молодом возрасте, отли�
чаются резистентностью к антиаритмической
терапии и нередко могут являться причиной
аритмогенной кардиомиопатии. Аритмии из об�
ласти легочных вен являются предвестниками
развития фибрилляции предсердий. Сегодня
катетерная деструкция является методом выбо�
ра в лечении этих аритмий.
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