Циркуляция в анатомически выделенных цепях

На рис. 7.10 (из работы Mines) схематически представлены условия, необходимые для инициации циркуляции возбуждения в анатомически выделенных замкнутых цепях. Показано электрофизиологическое состояние ткани во время поддерживающегося кругового движения импульсов, а также последовательность электрофизиологических состояний кольцевого миокардиального препарата; движение импульса предполагается только по часовой стрелке. Часть замкнутого пути, находящаяся в абсолютном рефрактерном периоде, отмечена черным цветом, а фаза относительного рефрактерного периода обозначена точками. Белый участок кольца представляет волокна, полностью восстановившие свою возбудимость после предыдущего прохождения импульса.

Для вовлечения импульса в непрерывное круговое движение по кольцу должны быть соблюдены два условия: 1) проведение импульса по кольцу должно блокироваться в одном направлении, но распространение возбуждения будет продолжаться в противоположном направлении; 2) время проведения импульса по замкнутому пути должно быть достаточно продолжительным, что позволит -определенной части кольца в достаточной степени восстановить свою возбудимость и обрести способность к проведению следующего импульса.

Первое условие — местное блокирование проведения — может выполняться при различных обстоятельствах; наиболее часто причинным фактором является некоторая степень пространственной неоднородности распространения волны возбуждения. Второе условие представлено на рис. 7.10.

На рис. 7.10, А показана ситуация, возникающая при слишком высокой скорости распространения импульса относительно данной длины замкнутого пути и (или) длительности рефрактерного периода. Если скорость проведения слишком велика, длина пути очень мала или рефрактерный период излишне продолжителен, импульс вернется в точку своего возникновения в тот момент, когда возбудимость волокон еще не восстановилась. Следовательно, после одного оборота по кольцу возбуждение исчезнет, предотвратив тем самым поддерживающееся круговое движение. Однако если длина замкнутого пути велика, скорость проведения мала или рефрактерный период непродолжителен, то участок, откуда началось возбуждение, успеет восстановить свою возбудимость, прежде чем импульс вернется в эту точку кольца; следовательно, он повторно пройдет по всему кольцу (см. рис. 7.10, Б). После первого прохождения по замкнутой цепи импульс может продолжить циркуляцию, в результате чего возникнет поддерживающийся регулярный ритм, частота которого определяется временем прохождения волны активации по замкнутому пути.
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Рис. 7.10. Оригинальные схемы Mines, иллюстрирующие условия, в которых возможно развитие циркуляции волны возбуждения (А, Б). Абсолютный рефрактерный период представлен черным цветом, а область угнетенной возбудимости, существующая во время относительного рефрактерного периода, отмечена точками [25}.
На рис. 7.11 суммированы характеристики такой самоподдерживающейся циркуляции возбуждения по большой анатомически выделенной цепи. Ее основные характеристики состоят в следующем:

1. Длина пути фиксирована и определяется периметром анатомической структуры, образующей невозбудимую центральную часть замкнутого пути.

2. Частота тахикардии определяется с помощью уравнения:
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Таким образом, частота зависит от двух параметров: длины замкнутого пути и средней скорости распространения циркулирующей волны возбуждения. При небольшой длине пути или большой скорости проведения частота ритма будет высокой. И наоборот, при большой длине пути или медленном проведении импульса по всему пути или его части частота аритмии будет низкой.
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Рис. 7.11. Характеристики кругового движения волны возбуждения по крупному замкнутому пути.
3. В замкнутом пути существуют возбудимые участки (см. светлые участки на рис. 7.10 и 7.11). Если длина замкнутого пути больше длины циркулирующей волны, то волокна перед фронтом деполяризации полностью восстанавливают свою возбудимость. Это означает, что стимул (или приближающаяся волна деполяризации) на уровне диастолического порога уже может влиять на ритм циркуляторного движения. Это сказывается на поведении кругового движения такого типа при столкновении с фронтом волн другого происхождения (возникших спонтанно или вызванных электрическим стимулом).

4. Следует отметить, что круговое движение такого типа скорее нечувствительно к изменению длительности эффективного рефрактерного периода замкнутого пути (или его части). Уменьшение рефрактерного периода еще больше увеличит длину участка с полной возбудимостью, тогда как увеличение рефрактерного периода лишь сузит возбудимый участок, не влияя на реальную частоту тахикардии. Только после существенного увеличения рефрактерного периода возбудимый участок устраняется и циркулирующая волна активации сталкивается с волокнами, находящимися в относительно рефрактерном состоянии. Это в конце концов приведет либо к замедлению распространения циркулирующей волны и соответствующему ослаблению тахикардии, либо к прекращению аритмии.

Циркуляция без участия анатомического препятствия

В течение многих лет проблеме циркуляции возбуждения без участия анатомического препятствия не уделялось достаточного внимания. Однако участие анатомического препятствия в циркуляции существенно влияет на характеристики циркуляторной тахикардии.

Lewis был одним из немногих исследователей, понявших, что поведение циркулирующей волны в интактном сердце должно быть гораздо сложнее, чем в искусственно суженных миокардиальных кольцах. В своей известной монографии «Механизмы и графическая регистрация сердечных сокращений» [34] он посвятил этому вопросу отдельную главу (глава 28). Автор дал некоторые теоретические обоснования особенностей циркулирующего возбуждения в обычных узких миокардиальных кольцах при сравнении с циркуляцией в плоских двухмерных препаратах. Поскольку эти ранние воззрения были, видимо, проигнорированы многими исследователями и поскольку. Lewis предсказал существование типа циркуляции, аналогичного описываемому в этой главе, мы считаем уместным привести здесь одну из цитат полностью (нумерация рисунков в авторских ссылках соответственно заменена; рис. 7.12 воспроизводит оригинал).

После описания характеристик циркуляции в узком кольце Lewis продолжает: «Говоря о циркуляции возбуждения, мы имели дело с простым и ограниченным в размерах миокардиальным кольцом с фиксированным периметром; таких структур в реальном предсердии нет. Правда, существуют естественные кольца ткани возле отверстий крупных сосудов и вокруг атриовентрикулярных клапанов. Однако каждое из них правильнее было бы рассматривать как круглую дыру в плоском миокарде. Таким образом, имеется кольцо, примыкающее к отверстию, но существуют и внешние кольца с большим периметром на более отдаленном расстоянии от отверстия. Эти внешние кольца составляют дополнительные пути распространения волны и создают новую возможность, а именно изменение длины замкнутого пути, пройденного волной. Предположим, что длина возбудимого участка кольца ткани, непосредственно примыкающей к отверстию, такова, как это изображено на рис. 7.12, А; допустим также, что по какой-то причине рефрактерный период этой ткани увеличивается и возбудимый участок исчезает (см. рис. 7.12, В). Его исчезновение не будет означать прекращения циркуляции при условии, что имеются более крупные пути, свободные для прохождения волны; она может остаться циркулирующей, и она будет циркулировать по этому новому пути, если для ее проведения есть необходимые условия (см. рис. 7.12, В). При прохождении волны вокруг отверстия в плоской поверхности миокарда размеры возбудимого участка увеличиваются по мере удаления от кольцевой мышцы, как показано на рис. 7.12, С. В каждый данный момент возбудимый участок представлен клином ткани с вершиной (х), направленной к центру отверстия, и основанием (Y—Z), лежащим на периферии.
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Рис. 7.12. Оригинальные схемы Lewis, показывающие различия в круговом движении импульсов в узком кольце сердечной ткани и в плоском миокарде [34}.

Условия, существующие в кольце ткани, где величина возбудимого участка минимальна (кольцо, включающее вершину клина на диаграмме), будут определять частоту сокращений плоского миокарда как единого целого. При этом частота сокращений не зависит от длины данного пути при доступности других возможных путей проведения, поскольку длина пути определяется иными факторами. Вполне вероятно, что скорость проведения в таких условиях не будет влиять на частоту сокращений, так как изменение проведения сразу же уравновешивается соответствующим изменением длины пути, по которому распространяется возбужде ние. При циркуляции волны в предсердии невозможно точно визуализировать доступные и реально используемые пути, однако, как будет видно далее, если циркуляция уже возникла и более короткие или более длинные пути стали доступными, единственным фактором, определяющим частоту сокращения, является длительность рефрактерного периода.

В последующих работах было показано, что присутствие описанного выше центрального препятствия не является необходимым для инициации и продолжения циркуляции [32, 33, 35—39]. Было показано, что самоподдерживающаяся тахиаритмия может быть вызвана электрическим стимулом в небольшом изолированном сегменте обычной предсердной ткани. Механизм такой тахикардии интенсивно исследовался рядом авторов [32, 33, 39]. Результатом этих исследований стало описание второго типа кругового движения волны (концепция ведущего круга), которое определяется исключительно электрофизиологическими свойствами миокардиальной ткани.

На рис. 7.13 и 7.14 документировано наличие феномена циркуляции в отсутствие анатомического препятствия. Пароксизмы регулярного ритма высокой частоты (от 400 до 800 уд/мин) были вызваны в препаратах левого предсердия кролика (15Х20 мм) единственным преждевременным возбуждением. Распространение волны возбуждения в плоском препарате миокарда предсердий было тщательно картировано как во время инициации трепетания, так и в установившемся режиме.

На рис. 7.13 представлена карта активации, реконструированная по данным почти 100 внутриклеточных отведений в ходе одного цикла самоподдерживающейся тахикардии. Карта четко показывает круговое движение волны деполяризации по часовой стрелке с периодом обращения 105 мс (частота 550 уд/мин). Размеры замкнутой цепи на удивление малы. В данном случае диаметр составляет приблизительно 0,6 см. Следовательно, общая длина кругового пути — не более 2 см.

На рис. 7.14 представлена внутриклеточная регистрация в 7 волокнах, располагающихся по прямой линии, проходящей через центр вращения волны. Наиболее удаленные от центра клетки, расположенные вдоль замкнутого пути (А и Г), те же, что и на рис. 7.13. Клетки в центре обозначены цифрами (1—5). По временным отметкам видно, что центральная область препарата активируется в центростремительном направлении. От клетки А возбуждение распространяется на клетки 1, 2, 3 и 4 (именно в таком порядке). По мере приближения к центру вихря центростремительные лепестки все больше и больше теряют свою «стимулирующую эффективность», пока полностью не утратят способности возбуждать ткань перед собой. При продвижении от клетки 1 к клетке 4 амплитуда, частота возникновения и длительность ответов постепенно уменьшаются, что приводит к полному затуханию импульса где-то между клетками 4 и 5. Практически такая же последовательность событий отмечается на противоположной стороне замкнутой цепи. Там через некоторое время (50 % времени обращения) циркулирующий импульс вновь проникает в центр, проходя от клетки Г к клеткам 5, 4 и 3. И снова центростремительный лепесток распространяется, постепенно ослабевая, что приводит к затуханию импульса между клетками 3 и 2.
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Рис. 7.13. Карта электрической активации мышечного препарата из левого предсердия кролика во время устойчивого трепетания. Карта составлена по данным определения времени при внутриклеточной регистрации в 94 различных волокнах. Импульсы циркулировали (по часовой стрелке) с периодом обращения 105 мс. Слева — трансмембранные потенциалы 5 волокон (А—Д), расположенных по ходу кругового пути. Показано время активации (в миллисекундах), а также потенциалы действия и изохроны [33}.
В результате такого хода событий в центр вихря постоянно вторгаются многочисленные центростремительные лепестки, которые сталкиваются друг с другом в самом центре кругового пути. Это предотвращает укорачивание вращения циркулирующей волны, в то время как область схождения лепестков служит функциональным «препятствием» для ее вращения. На схеме, помещенной под картой на рис. 7.14, показана общая последовательность возбуждения. Ее можно описать как «ведущий» циркулирующий фронт волн, активирующий как периферию, так и центр этого кольца. Именно этот ведущий замкнутый путь определяет частоту возбуждения остальной части сердца. При доступности более чем одной замкнутой цепи (плоский миокардиальный препарат можно считать состоящим из множества окружностей разного диаметра) ведущим становится замкнутый путь с наименьшим временем обращения импульса. В самом деле, ситуация во многом напоминает конкуренцию нескольких водителей ритма. Клетки с наибольшей скоростью диастолической деполяризации действуют как доминирующие пейсмекеры, тогда как все остальные латентные пейсмекеры с более низкой собственной частотой возбуждения управляются наиболее быстрым ритмом.

Обычно замкнутый путь с наименьшим диаметром характеризуется и наименьшим временем обращения волны возбуждения. В самом коротком из возможных путей циркулирующий фронт волн обладает минимально необходимой эффективностью для возбуждения лежащей перед ним ткани, которая находится в состоянии относительной рефрактерности. Иначе говоря, в ведущей замкнутой цепи голова циркулирующей волны постоянно наталкивается на собственный хвост рефрактерности.
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Рис. 7.14. Эксперимент, представленный на рис. 7.13. Показаны трансмембранные потенциалы 7 волокон (А, Г и 1—5), расположенных на прямой линии, проходящей по центру кругового движения. Волокна А и Д те же, что на рис. 7.13, но здесь видно, что центральная область активируется центростремительными лепестками. Обратите внимание: клетки в центре кольца (волокна 3 и 4) отвечают в 2 раза чаще, а потенциалы имеют сниженную амплитуду. Такие потенциалы действия не способны распространяться через центральную зону, что предотвращает столкновение импульсов при коротком круговом пути. Справа (ниже карты) схематически представлены характеристики активации, «ведущее кольцо» со сходящимися лепестками в центре. Блок проведения указан двумя черточками [33].
Вследствие такого точного соответствия длина ведущей цепи определяется (или, точнее, равна) «длиной волны» импульса (т. е. произведение скорости проведения и длительности рефрактерного периода). В центре ведущей замкнутой цепи (кольца) расстояния слишком малы для поддержания кругового движения. В пределах этой зоны циркулирующий импульс будет наталкиваться на ткань, возбудимость которой еще недостаточно восстановилась, поэтому скорость проведения импульса будет вторично угнетаться до уровня ниже некоторого значения, где успешное распространение возбуждения уже невозможно.
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Рис. 7.15. Характеристики кругового движения импульсов в отсутствие анатомического препятствия.
Характеристики кругового движения волны возбуждения без участия анатомического препятствия суммированы на рис. 7.15. Основные характеристики приведены ниже.

1. Размеры ведущей замкнутой цепи вариабельны и не являются фиксированными; длина замкнутой цепи равна длине волны возбуждения. Поскольку длина волны равна произведению скорости проведения и длительности функционального рефрактерного периода, изменение любого из этих электрофизиологических параметров приведет к перемещению ведущего цикла на другой замкнутый путь с иными размерами. Эта ситуация весьма напоминает конкуренцию клеток-пейсмекеров. Смещение основного водителя ритма происходит при изменении электрофизиологических характеристик клеток-пейсмекеров (например, фаза 4 деполяризации) вследствие определенных воздействий, таких как стимуляция вагуса [40]. Таким образом, уменьшение функционального рефрактерного периода или замедление скорости проведения в миокарде приведет к сужению ведущей замкнутой цепи. С другой стороны, если рефрактерный период продолжителен или высока скорость проведения, минимальные размеры замкнутого пути, где возможно поддержание циркуляции возбуждения, оказываются большими,

2. По определению, в пределах замкнутой цепи отсутствует участок полной возбудимости. Это означает, что для изменения кругового движения этого типа требуется стимул (или деполяризация, превышающая диастолический порог).

3. Частота такого циркуляторного ритма обратно пропорциональна длительности рефрактерного периода. Уменьшение функционального рефрактерного периода позволяет импульсу .циркулировать по цепи меньших размеров с меньшим периодом обращения, что повышает частоту ритма. И наоборот, увеличение рефрактерного периода заставляет импульс искать замкнутый путь большего размера, что приводит к замедлению ритма. Если замкнутый путь больших размеров недоступен, круговое движение импульса сразу же прекращается.

Следует отметить, что в отличие от циркуляции возбуждения вокруг препятствия скорость функционально детерминированного кругового движения прямо не зависит от скорости проведения, поскольку изменение последней немедленно нейтрализуется изменением длины замкнутого пути. Однако, если изменение ско рости проведения вызвано изменением стимулирующего воздействия импульса, можно ожидать непрямого влияния на циркуляторный ритм. Это станет яснее, если учесть, что снижение стимулирующего воздействия волны деполяризации вызывает не только угнетение скорости проведения, но и увеличение функционального рефрактерного периода.

Связь различных фундаментальных механизмов с клиническими нарушениями ритма
Преждевременное возбуждение предсердий

Во многих учебниках утверждается, что преждевременное возбуждение предсердий может наблюдаться у людей любого возраста и в отсутствие заболевания сердца. Однако более высокая частота возникновения преждевременных возбуждений (как предсердных, так и желудочковых) может быть связана с такими факторами, как эмоциональный стресс, переутомление или злоупотребление алкоголем, табаком или кофе. Более того, появление преждевременных возбуждений «нормально» при ишемии миокарда и часто наблюдается после приема медикаментов, таких как сердечные гликозиды, хинидин и прокаинамид, что может указывать на развитие токсической реакции организма на эти препараты. Частота преждевременных возбуждений и других предсердных нарушений ритма возрастает при перерастяжении предсердий. Более того, преждевременные предсердные возбуждения, возникающие в состоянии покоя, нередко исчезают во время физической нагрузки. Все сказанное выше следует иметь в виду при рассмотрении возможных причинных факторов преждевременного возбуждения предсердий.

Вегетативная нервная система оказывает сильное влияние на нормальный процесс генерирования импульсов в синусовом узле. Парасимпатическая (как и симпатическая) система оказывает влияние на миокард предсердий и АВ-узел, однако не вполне ясно, всегда ли эти структуры поддаются влиянию в той же степени, что и синусовый узел. Поэтому частота автоматической активности одного из латентных водителей ритма может оказаться достаточно высокой для возникновения импульса, активирующего остальные области предсердия, особенно в том случае, когда синусовый узел испытывает влияние симпатической системы. Эта гипотеза согласуется с тем, что во время физической нагрузки (и, следовательно, при слабом влиянии парасимпатической нервной системы) часто наблюдается исчезновение преждевременных предсердных возбуждений. Второй возможный механизм аномального генерирования импульсов — возникновение ранней постдеполяризации — вряд ли может служить причиной преждевременной деполяризации предсердий, поскольку для этого требуются особые условия. При наличии таких условий можно ожидать появления скорее целого ряда импульсов, нежели единственного преждевременного возбуждения.

Преждевременные предсердные возбуждения могут быть также вызваны триггерным механизмом. В исследованиях Wit и Cranefield [4, 19] была продемонстрирована поддерживающаяся триггерная активность, но таким способом возможно вызвать однократное возбуждение и при соответствующей концентрации катехоламинов.

В большинстве учебников циркуляторный механизм рассматривается как основная причина преждевременных возбуждений предсердий. Если импульс, идущий от синусового узла, блокируется где-то в ткани предсердий (первая предпосылка циркуляции) и блокированная область достаточно велика, то она может активироваться ретроградно и возбудить затем предсердие, вызвав его преждевременное сокращение. Этот процесс облегчается, если возбуждение распространяется очень медленно; следовательно, если импульс на своем пути через АВ-узел блокируется где-то внутри него, но распространяется в остальной части узла, то вследствие медленного проведения в этой ткани он может ретроградно возбудить блокированную область и вернуться в предсердия. В литературе это явление часто называют «возвратной экстрасистолой» или «отраженным АВ-узловым возбуждением».

Появление одного экстравозбуждения может создать условия для возникновения второй циркуляции либо в ткани самого предсердия, либо в синусовом узле или АВ-узле. Следовательно, преждевременный импульс, идущий из предсердия, может проникнуть в какую-либо часть синусового узла, в то время как вход в другие части узла блокирован. Импульс может затем пройти по медленно проводящим тканям синусового узла и найти выход к предсердию, восстановившему тем временем свою возбудимость. Возникает циркуляторное возбуждение предсердия. Существование такого синусового эха было недавно продемонстрировано Allessie и Bonke [31]. То же возможно в АВ-узле, как показали в эксперименте Мое и соавт. [28], Mendez и Мое [41], а в клинических условиях — Schuilenburg и Durrer [42]. Механизм циркуляции возбуждения в целом хорошо согласуется с постоянством интервала сцепления между преждевременными возбуждениями предсердий.

Предсердная тахикардия

Если генерирование импульсов в доминирующем пейсмекере синусового узла усиливается, например, вследствие повышения симпатической активности, возникает синусовая тахикардия. Если же усиленное генерирование импульсов происходит за пределами синусового узла, то развивается предсердная или АВ-узловая тахикардия; это показано на рис. 7.3. При введении катехоламинов частота такой предсердной тахикардии возрастает, тогда как ацетилхолин или стимуляция вагуса (массаж каротидного синуса) может замедлить ее или даже полностью подавить.

Самоподдерживающаяся ритмическая активность может быть вызвана или запущена относительно частым синусовым или пред сердным ритмом, а также преждевременным возбуждением предсердий. Запуск возможен только в присутствии катехоламинов и, следовательно, зависит от баланса влияний вегетативной нервной системы. Более того, частота такой тахикардии может быть снижена или полностью подавлена при введении ацетилхолина, а также с помощью такого препарата, как верапамил. Кроме того, триггерная ритмическая активность может быть не только вызвана, но и остановлена одиночным преждевременным возбуждением.

С теоретической точки зрения третий из вероятных причинных факторов аномального генерирования импульсов, а именно возникновение ранней постдеполяризации, может обусловить появление предсердного фокуса, возбуждающегося с высокой частотой. Однако в нормальных условиях это весьма маловероятно. Теоретически тахикардия, развившаяся на основе данного механизма, может быть устранена ацетилхолином (или стимуляцией вагуса), так как при этом мембранная проницаемость для калия повышается и, следовательно, клетки реполяризуются. Таким образом, введение ацетилхолина не позволяет различить тот или иной тип тахикардии в клинических условиях.

Причиной наджелудочковой тахикардии может быть также циркуляция возбуждения. Однако, если замкнутый путь циркулирующего импульса целиком расположен в миокарде предсердий, длина такого пути должна составлять от 20 до 26 см, поскольку средняя скорость проведения импульса по предсердиям во время тахикардии составляет около 60 см/с (в норме при синусовом ритме она лежит в пределах 60—100 см/с), а частота тахикардии—от 140 до 180 уд/мин. Существование таких длинных замкнутых путей в предсердиях маловероятно. С другой стороны, если часть замкнутой цепи образована тканью с медленным проведением, путь импульса может быть значительно короче; в этом случае наличие циркуляции возбуждения как причины предсердной тахикардии гораздо более вероятно. Медленное проведение имеет место в такой цепи, если в ее состав входит синусовый узел или АВ-узел. В этом случае используются термины «циркуляторная тахикардия с вовлечением синусового узла» и «тахикардия с участием АВ-соединения». Тахикардию обоих типов часто удается ослабить или даже устранить, восстановив синусовый ритм с помощью массажа каротидного синуса. Это согласуется с тем фактом, что ацетилхолин замедляет или даже блокирует проведение по синусовому или атриовентрикулярному узлу.

Циркуляторная тахикардия может быть запущена или остановлена однократным преждевременным возбуждением. Поскольку то же справедливо и для «триггерной» самоподдерживающейся ритмической активности, данный подход не позволяет различить эти два механизма.

Следовательно, если у больного наблюдается пароксизмальная наджелудочковая тахикардия, в качестве возможных механизмов рассматриваются усиление автоматизма, триггерная активность и циркуляция возбуждения; их дифференциация в подобных случаях бывает довольно трудной.

Трепетание предсердий

В настоящее время трепетание предсердий не имеет удовлетворительного определения. Как подчеркивает Lewis [34], наиболее важной характеристикой трепетания предсердий является высокая степень регулярности интервалов между последовательными возбуждениями, а также конфигурации предсердных комплексов на электрокардиограмме. Учитывая то, что между тахикардией и трепетанием предсердий нет четкой границы и что ритмы при этих двух видах аритмии могут перекрываться, трепетание предсердий может определяться как регулярный предсердный ритм с частотой более 200 уд/мин. Это скорее общее определение, и целесообразно подразделение трепетания предсердий на различные типы. На основании полярности волн трепетания на ЭКГ Lewis [34] выделяет «обычную» форму трепетания, когда Р-волны инвертированы в отведениях II, III и aVF и направлены вверх в отведении aVF, и «необычную» форму с Р-волнами, направленными вверх в отведениях II, III и aVF и инвертированными в отведении аVR. Эти два типа трепетания не различаются между собой по частоте ритма [43]. Ввиду сходства Р-волн при необычным трепетании с Р-волнами при последующем синусовом ритме предполагается, что необычное трепетание возникает в верхней части правого предсердия. Однако во многих клинических случаях трепетания предсердий конфигурация Р-волн является скорее промежуточной между двумя крайними формами, характерными для обычного и необычного трепетания.

Недавно Wells и соавт. [1] выделили два типа трепетания предсердий, основываясь прежде всего на различиях в частоте предсердного ритма. Они разделили 27 больных, у которых после операции на открытом сердце развилось трепетание предсердий, на две группы. В первой группе, состоявшей из 18 больных с классическим (обычным) трепетанием предсердий, частота предсердного ритма была в пределах от 240 до 338 уд/мин; во второй группе (9 больных) она находилась в диапазоне 340—433 уд/мин. Оба типа трепетания характеризовались строгим постоянством интервалов между возбуждениями, а также формы, полярности и амплитуды на предсердных ЭГ. Авторы разделяют предсердное трепетание на два типа ввиду того, что, согласно их наблюдениям, частая стимуляция верхней области правого предсердия всегда оказывает влияние на трепетание первого типа [2], но никогда не влияет на трепетание второго типа. Возможность перевода трепетания в синусовый ритм посредством частой стимуляции или перезапуска цикла трепетания с помощью однократного стимула, нанесенного в соответствующее время, четко указывает на существование цепи циркуляции с возбудимым участком [44—46]. Таким образом, трепетание с более низкой частотой (тип 1) обусловлено циркуляцией импульса по замкнутой цепи с достаточно большим возбудимым участком. С другой стороны, невозможность прервать трепетание типа 2 посредством усиленной стимуляции свидетельствует о том, что возбудимый участок либо очень мал, либо отсутствует, в результате чего замкнутый путь эффективно защищен от воздействия приходящей извне волны активации.
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Рис. 7.16. Распространение возбуждения в предсердии собаки (по данным Lewis и соавт.) во время трепетания предсердий, вызванного электростимуляцией [47].
Время локальной активации выражено в долях секунды, пунктирные линии и стрелки указывают движение волны возбуждения. Обратите внимание: электрическая активность не была зарегистрирована слева от входа полых вен. Ст — точка приложения стимула для запуска трепетания; ВПВ — верхняя полая вена; HПB — нижняя полая вена; ЛВ — легочная вена.
Имеется большое количество экспериментальных данных в пользу того, что циркуляция волны возбуждения вокруг анатомического препятствия может вызывать трепетание предсердий. Эта концепция, принадлежащая Lewis и соавт. [47], основывается на результатах изучения регистрации активности в нескольких точках во время продолжительных периодов трепетания предсердий, вызванного стимуляцией предсердий индукционным разрядом. На рис. 7.16 показано распространение возбуждения во время такого периода трепетания предсердий. С помощью этого метода удается определить значительную часть пути, проходимого волной активации. В ходе одного цикла трепетания (интервал между возбуждениями 0,16 с) волна движется от нижней полой вены через пограничный гребень к ушку правого предсердия. Затем она огибает отверстие верхней полой вены и проходит по межпредсердному пучку в левое предсердие; немного позже за нижней полой веной появляется следующая волна и активация повторяется в той же последовательности. Однако, как отмечает Lewis, «остается выяснить, является ли эта новая волна продолжением старой; если это так, то существование циркуляции доказано».

К сожалению, прямые измерения прохождения волны слева от отверстий полых вен не были осуществлены, но на основании косвенных данных Lewis сделал вывод: «Остается мало сомнений в том, что мы имеем дело с волной, движущейся вокруг полых вен, причем это движение непрерывно и совершается ровно один раз в ходе каждого предсердного цикла».

В результате последующих исследований было сделано аналогичное заключение [48—51]. Работа Kimura и соавт. [49] дала дополнительную информацию о распространении возбуждения с левой стороны от полых вен, где Lewis не удалось осуществить ЭГ-регистрацию. На рис. 7.17 представлена карта всего пути распространения возбуждения во время трепетания. Полученные данные подтверждают выводы Lewis. Участие искусственных или патологических препятствий в развитии трепетания предсердий подчеркивалось Rosenblueth и Garcia Ramos [48], а позднее и Kimura и соавт. [49]. Эти авторы отмечают, что разрушение проводящего участка между двумя полыми венами, превращающее их отверстия в единое препятствие, существенно облегчает индукцию трепетания при частой стимуляции. Дальнейшее увеличение размеров препятствия снижает частоту трепетания. Когда повреждение распространяется на предсердно-желудочковую борозду (т. е. когда препятствие уже не полностью окружено проводящей тканью), трепетание внезапно прекращается и его уже нельзя вызвать повторно. Однако в предсердиях существуют и другие анатомически выделенные замкнутые пути. Перечень возможных анатомических замкнутых путей в предсердиях человека и их приблизительная длина приведены ниже [52].

[image: image10.png]n (0.1
[-+3
[°] Q -(aLoomxdeaou ssHTadau) gLH~
m. Yl 2'?50:xnomo: Bedal) g4 SUHEEOHD() -
>~ \N./ @ /0 91LORIQO BEHMUH Keaa|[—
g & 2 'S (esou9) a1oelgo sENILRdLHATT™
2 ° S ¢oredurasi aroen BEHXMH)IL G-
N  a1oewgo ssHxdos KEAS|S -
Sy olradu-satraioen ssHxdag) .,
z ovtady gBdi-
. u
pac m “U40EH ur:x o8) aug
¢ m AD q108UQO™

" (*oadu-sedu
M% s ‘9108h BEHXUH) GLIG~
- (egeduo) nwexaa -
URIALOL ATKON NOLOBhAL
‘oadurgedura10eh BBHXUH)GLIH-]

(aLo0Hxdasou ssHadau) gl jH™]
(aL00Hxde80U BeEaY) GLIH 3UHEEOHO()

‘;/
9

0'0)
H
18
2l
11
ot

oOrNMgWEON~>DO




Рис. 7.17. Регистрация электрической активности во время трепетания, вызванного быстрой стимуляцией ушка левого предсердия.
Для облегчения развития трепетания был разрушен участок проводящего пути между двумя полыми венами. В этом эксперименте активность зарегистрирована также слева от полых вен. Видно, что импульс циркулирует вокруг верхней полой и правой легочной вен. Время обращения — 0,13 с. Внизу показано время активации в различных точках, зарегистрированное в течение одного цикла трепетания [49]. ВПВ — верхняя полая вена, НПВ — нижняя полая вена, СУ — синусовый узел.
1. Замкнутый путь вокруг отверстий всех предсердных вен (верхняя полая вена — ВПВ, нижняя полая вена — НПВ; левые и правые легочные вены) ...................... 26 см

2. Вокруг ВПВ, НПВ и правых легочных вен ....... 23 см

3. Вокруг НПВ и правых легочных вен. .......... 20 см

4. Вокруг ВПВ и правых легочных вен . .......... 18 см

5. Вокруг ВПВ и НПВ .................... 18 см

6. Вокруг левых и правых легочных вен . ......... 17 см

7. Вокруг ВПВ и верхней правой легочной вены . ..... 16 см

8. Вокруг НПВ и нижней правой легочной вены . ..... 16 см

9. Вокруг правых легочных вен ............... 12 см

10. Вокруг левых легочных вен . ............... 12 см

11. Вокруг отверстия трехстворчатого клапана . ...... 12 см

12. Вокруг отверстия митрального клапана . ........ 12 см

13. Вокруг ВПВ ........................ 9 см

14. Вокруг НПВ ........................ 9 см

15. Вокруг одной из легочных вен ............. 3—6 см
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Рис. 7.18. Отношение частоты циркуляции импульса к длине замкнутого пути при различных скоростях проведения.

В приведенном выше списке замкнутые пути проходят вокруг различных комбинаций вен. Такие длинные петли не существуют в нормальном сердце, так как интактные мышечные пучки между отверстиями вен укорачивают эти петли.

Однако при заболевании предсердий, например при ишемической болезни сердца или стенозе митрального клапана, когда отдельные участки предсердного миокарда теряют способность к проведению возбуждения, замкнутые пути большой длины могут образовываться либо в результате потери возбудимости мышечными пучками между двумя или более венами, либо вследствие возникновения гипопластических или фиброзных участков, располагающихся в виде островка в миокарде или тесно примыкающих к естественным отверстиям в предсердиях.

На рис. 7.18 представлен график зависимости частоты циркуляторного ритма от длины соответствующего замкнутого пути при различных скоростях проведения. Как показывает график, при нормальной скорости проведения по предсердию (70 м/с) для развития тахиаритмии, которая классифицируется как трепетание, длина замкнутого пути должна составлять 12—20 см. В нормальном сердце нет замкнутых путей подобной длины. С другой стороны, если скорость проведения импульса по предсердному миокарду снижается, например, до 40 см/с, для возникновения циркуляции возбуждения с частотой 300 уд/мин иногда достаточно препятствия с периметром лишь 9 см.

Недавно была составлена карта медикаментозной (ацетилхолин) активации изолированного сердца собаки при быстром трепетании предсердий [53]; рис. 7.19 взят из этой работы. Во всех случаях в основе трепетания предсердий лежит непрерывная циркуляция импульса в предсердном миокарде. Однако локализация и размеры замкнутого пути в каждом случае различны. В большинстве случаев крупные анатомические препятствия не принимают участия в развитии трепетания предсердий этого типа.

Мерцание предсердий

Наиболее вероятным причинным фактором мерцания предсердий является наличие многочисленных циркулирующих возбуждений по типу «ведущего цикла». Согласно этой теории, при «грубом» мерцании в миокарде немного замкнутых путей, а их размеры относительно велики, тогда как при «тонком» мерцании может существовать множество небольших замкнутых путей. Любые условия, облегчающие развитие мерцания предсердий, такие как стимуляция вагуса, стимуляция с высокой частотой, перерастяжение предсердий, ишемия и нарушения проводимости тканей, обусловливают сокращение рефрактерного периода и (или) снижение скорости проведения, уменьшая тем самым размеры ведущего замкнутого пути. При наличии циркуляции только в одной цепи уменьшение минимальных размеров последней (например, при стимуляции вагуса) создает условия для появления более одного замкнутого пути. Как только образуется вторая или третья цепь циркуляции волны, трепетание переходит в мерцание. Как только устраняются условия, благоприятствующие возникновению множества небольших замкнутых путей, последние могут исчезнуть один за другим и мерцание может снова перейти в трепетание, если сохранится хотя бы одна циркулирующая волна, а в случае ее отсутствия мерцание прекратится совсем и восстановится синусовый ритм. Ввиду сложности описанной выше ситуации пока никому не удалось проанализировать последовательность активации предсердий во время мерцания. Однако при компьютерном моделировании Мое и соавт. [54—56] смогли воспроизвести мерцание в «математической» двухмерной области или замкнутой поверхности без отверстий. На этой модели было продемонстрировано наличие множества циркулирующих волн, возникающих во время мерцания: «циркуляция осуществляется по многочисленным петлям различных размеров и расположения, разметанным по возбудимой поверхности, подобно вихрям в турбулентном потоке».
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Рис. 7.19. Карты активации предсердий в шести различных случаях частого трепетания.
Во всех случаях трепетание явилось следствием внутрипредсердной циркуляции импульсов. Отмечаются вариации как частоты трепетания, так и локализации замкнутой цепи, ответственной за аритмию. На верхнем фрагменте слева замкнутый путь (продолжительность цикла = 145 мс) находится в нижнелатеральной стенке левого предсердия. На верхнем фрагменте справа импульс циркулирует вокруг ушка левого предсердия с периодом обращения 115 мс. На среднем фрагменте слева крайне быстрое трепетание (длительность цикла == 65 мс) обусловлено локализацией замкнутого пути в задней стенке левого предсердия. В трех остальных случаях эпизоды трепетания были обусловлены внутрипредсердной локализацией замкнутой цепи, проходящей вокруг ушка правого предсердия (средний фрагмент справа) в свободной стенке левого предсердия (нижний фрагмент слева) и в задней части правого предсердия (нижний фрагмент справа). Длина замкнутого пути составляла от 5 до 10 см. Серый цвет на каждом фрагменте представляет 10-миллисекундные изохроны. (По Allessie M. А. и соавт., в печати.)
Если мерцание вызвано наличием множества циркулирующих волн, то ее существование определяется законами статистической вероятности. Циркуляция без вовлечения анатомического препятствия — не слишком стабильное явление; как правило, она спонтанно прекращается через некоторое время [32]. Однако, если существует множество замкнутых путей, вряд ли все они прекратят свое существование одновременно. Критическим фактором возникновения и прекращения мерцания являются относительные размеры сердца и наименьшего .из возможных замкнутых путей в миокарде. Если размеры сердца велики или размеры функционально детерминированных замкнутых путей малы, то в сердце может одновременно существовать множество таких путей и статистическая вероятность спонтанного прекращения фибрилляции низка. И наоборот, если сердце невелико или «ведущий замкнутый путь» имеет большие размеры, то в сердце может поместиться лишь ограниченное количество замкнутых путей и, следовательно, вероятность перехода фибрилляции в синусовый ритм в этой ситуации велика. Согласно этой концепции, воздействия, которые либо уменьшают размеры сердца (уменьшение перерастяжения предсердий), либо увеличивают размеры функционально детерминированного замкнутого пути [препараты, увеличивающие длительность рефрактерного периода и (или) скорость проведения], снижают вероятность возникновения мерцания и повышают вероятность ее спонтанного прекращения.

Единая концепция внутрипредсердной циркуляции как механизма трепетания и мерцания предсердий
Нами было постулировано, что во всех клинических случаях в основе трепетания и мерцания предсердий лежит циркуляторный механизм, поскольку какие-либо свидетельства в пользу существования другого механизма отсутствуют. Доказательства наличия фокусного автоматизма при некоторых формах тахикардии основаны почти исключительно на результатах экспериментов с использованием аконитина; в случае же триггерной активности частота аномального генерирования импульсов слишком низка и не может приниматься в расчет при объяснении трепетания или мерцания предсердий. Несомненно, локальное воздействие аконитина вызывает аномальный автоматизм высокой частоты в предсердиях, который заканчивается трепетанием или мерцанием предсердий [7]. Однако это не может рассматриваться как доказательство того, что при развитии трепетания в клинических условиях работает аналогичный механизм. Триггерную активность удается вызвать в различных областях сердца и в самых разных условиях [3—б, 18—20]. Однако частота аномального ритма обычно составляет примерно 140 уд/мин и редко превышает 200 уд/мин. Другим аргументом, свидетельствующим против триггерной активности как механизма трепетания или мерцания предсердий, является то, что задержанная постдеполяризация и самоподдерживающаяся триггерная активность угнетаются ацетилхолином [4], тогда как во время трепетания или мерцания предсердий у человека частота появления Р-волн при стимуляции вагуса либо не меняется, либо возрастает [57—58]. Более того, исследования электрофизиологических свойств фрагментов миокардиальной ткани, полученной у больных с предсердной аритмией, не смогли продемонстрировать наличие частой автоматической активности в поврежденном миокарде предсердий [14, 212].

При рассмотрении циркуляции возбуждения в предсердиях как причины их трепетания и мерцания существует широкий спектр возможностей. На одном конце этого спектра — циркуляция волны возбуждения вокруг крупного анатомического препятствия, на другом — возникновение небольших функциональных интрамиокардиальных замкнутых путей без возбудимого участка, которое было впервые идентифицировано в изолированных миокардиальных тканях кролика [32, 33, 39] и подтверждено позднее при исследовании сердца собаки [53]. Между этими двумя крайними точками спектра — бесконечное разнообразие промежуточных типов циркуляции с использованием путей различных размеров, включающих в себя возбудимые участки разной величины. Наличие пораженной предсердной ткани с аномальными электрофизиологическими характеристиками может еще больше усложнить картину внутрипредсердной циркуляции у больных.

На рис. 7.20 схематически представлены различные типы внутрипредсердной циркуляции возбуждения. На фрагменте А — самая ранняя модель циркуляции, предложенная Mines в 1913 г. [25]; это и наиболее простая модель: импульс постоянно циркулирует вокруг крупного анатомического препятствия. Эта модель предполагает существование возбудимого участка (часть замкнутого пути белого цвета) между гребнем волны возбуждения и ее хвостом рефрактерности (область, отмеченная точками). Наличие такого возбудимого участка объясняет высокую степень регулярности   стабильности ритма такого типа. Исследования Rosenblueth и Garcia Ramos [48] практически не оставляют сомнений в том, что появление крупного препятствия в предсердиях может вызвать трепетание предсердий по этому механизму. Проблема, однако, состоит в том, что такие крупные анатомические препятствия еще ни разу не наблюдались у больных с трепетанием предсердий.
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Рис. 7.20. Возможные типы циркуляции импульсов в предсердиях. Черная стрелка представляет гребень циркулирующей волны возбуждения, в хвосте которой находится зона абсолютной рефрактерности. Участок, покрытый точками, — относительно рефрактерная область. А — круговое движение импульсов вокруг анатомического препятствия (по Mines) [25]. Важной характеристикой этой модели является наличие возбудимого участка (хотя бы часть замкнутого пути), а также анатомическая детерминированность его размеров и локализации. Б — циркуляция импульсов вокруг отверстий двух (или более) вен, по предположению Lewis 134], ответственная за трепетание предсердий. Основное отличие от предыдущей модели (А) состоит в существовании моста проводящей ткани между двумя препятствиями, через который возможно «короткое замыкание» цепи. В — модель циркуляции, недавно предложенная Мое и соавт. [59]: импульсы способны циркулировать по петле, образованной предсердными пучками, обеспечивающими более высокую скорость проведения, чем ткани предсердия внутри петли. Г и Д — типы циркуляции, основанные на сочетании анатомического препятствия и прилегающей области поврежденного миокарда с угнетенной проводимостью (заштрихованная область). Е — циркуляция импульсов вокруг относительно небольшого препятствия становится возможной благодаря изменениям рефрактерного периода и скорости проведения, что приводит к укорочению длины волны возбуждения. Ж — круговое движение без участия анатомического препятствия [33, 53]. Этот тип внутрипредсердной циркуляции полностью определяется электрофизиологическими свойствами миокарда. Импульс циркулирует вокруг функциональной арки блока проведения. Частота возникновения аритмии здесь выше, чем при всех других типах циркуляции, представленных на этом рисунке. Однако размеры замкнутого пути в этом случае наименьшие, его длина становится равной длине собственно волны возбуждения [53].
На фрагменте Б показана циркуляция импульса вокруг двух препятствий (например, отверстий полых вен), как это описано Lewis [34]. Предполагается, что на перешейке между этими двумя препятствиями имеется функциональный блок проведения. До тех пор, пока длина возбудимого участка будет меньше окружности самого небольшого из двух препятствий, короткий замкнутый путь циркулирующего импульса через зону между препятствиями исключается и частота трепетания будет определяться временем обращения импульса вокруг обоих препятствий. Поведение циркуляции этого типа идентично представленному на модели фрагмента А, за одним исключением. Как только возбудимый участок станет больше периметра наименьшего из препятствий, импульс сможет пройти по укороченному замкнутому пути. Это может привести к внезапному прекращению трепетания (событие, столь часто происходившее в экспериментах Lewis и почти неизбежно препятствовавшее полному картированию возбуждения предсердий) или, если импульс продолжит циркуляцию вокруг более крупного препятствия, вызовет резкое повышение частоты трепетания. Если же другие области предсердий не смогут возбуждаться с более высокой частотой, трепетание перейдет в мерцание.

Пытаясь преодолеть проблему, связанную с тем, что естественные препятствия в предсердиях, видимо, не увеличиваются в достаточной степени для поддержания циркуляции, Мое и соавт. [59] модифицировали раннюю модель Mines с учетом различий в скорости проведения по предсердиям. В модели Мое (фрагмент В) упор сделан на быстро проводящие мышечные пучки (например, межузловые пучки и пучок Брахмана). Идея состоит в том, что межузловые пути, образующие замкнутые петли, могут служить предпочтительными путями циркуляции волн возбуждения во время трепетания. Высокая скорость проведения по таким путям устраняет необходимость существования физического препятствия. Например, если предположить, что скорость проведения в петле, образованной межузловыми пучками, в 2 раза выше, чем в нормальном миокарде, эффективный периметр любого естественного отверстия, находящегося в пределах этой петли, будет вдвое больше.

На фрагментах Г и Д мы предлагаем некоторые дополнительные варианты внутрипредсердной циркуляции, которые могут быть ответственными за наиболее часто встречающиеся типы трепетания у человека. Они основаны на комбинации физического препятствия и прилегающей к нему пораженной ткани. На фрагменте Г область угнетенного проведения предположительно находится в нижней части предсердия между внутренним препятствием (например, отверстием легочной вены или нижней.полой вены) и предсердно-желудочковым кольцом. Допустим, периметр внутреннего препятствия составляет 9 см, а наименьшая возможная длительность цикла самоподдерживающегося предсердного ритма — 140 мс при скорости проведения 70 см/с. Если препятствие полностью окружено здоровой тканью, циркуляция вокруг него исключается, поскольку импульс совершит полный оборот за 130 см, т. е. на 10 мс меньше, чем необходимо предсердным клеткам для восстановления их возбудимости. Однако если одна треть замкнутого пути на перешейке между внутренним препятствием и фиброзным кольцом образована угнетенной тканью с проводимостью 30 см/с, то для прохождения вокруг отверстия импульсу потребуется 190 мс. Частота такого циркуляторного ритма не только останется в нормальных для обычного трепетания пределах, но, скорее всего, будет стабильной и длительно сохраняющейся, поскольку теперь в здоровом сегменте пути имеется возбудимый участок в 50 мс.

На фрагменте Д показано присоединение участка функциональ ного блока проведения к внутреннему анатомическому препятствию. Время обращения импульса в такой замкнутой цепи может быть достаточным для образования возбудимого участка в нормальном миокарде предсердий. Соприкосновения гребня циркулирующей волны деполяризации с ее рефрактерным хвостом происходит только на свободном конце арки блока проведения. Эта функционально детерминированная точка поворота является единственным нестабильным участком замкнутой цепи. При последующих циклах эта точка может несколько смещаться (вперед или назад), обусловливая незначительные вариации размера замкнутого пути и времени обращения импульса. Однако локализация замкнутого пути будет фиксированной и возникшее трепетание сохранится в течение продолжительного времени.

Другим условием, способствующим внутрипредсердной циркуляции, является укорочение волны деполяризации. Длина волны определяется как расстояние, проходимое импульсом за время, равное функциональному рефрактерному периоду. При соблюдении этого условия размеры естественных отверстий в предсердиях могут быть вполне достаточными для выполнения роли центральных анатомических препятствий в стабильной циркуляции (фрагмент Е). Условия, способствующие укорочению волны возбуждения, благоприятствуют и циркуляции без вовлечения какого-либо физического препятствия. Относительно небольшие арки функционального блока проведения, которые могут возникнуть при преждевременных предсердных возбуждениях или частой стимуляции, способны затем увеличиться настолько, что быстрая самоподдерживающаяся циркуляция станет возможной (фрагмент Ж).

При сравнении различных типов циркуляции возбуждения при разных видах предсердной тахиаритмии становятся очевидными приведенные ниже концепции.

1. Наибольшая частота ритма предсердий отмечается при внутрипредсердной циркуляции без участия анатомического препятствия (фрагмент Ж). Если имеется только одна замкнутая цепь и остальная часть предсердий возбуждается с такой высокой частотой в отношении 1:1, то возникает трепетание предсердий. Эпизоды медикаментозного (ацетилхолин) трепетания предсердий, которые анализировались в данных исследованиях, связаны с циркуляцией этого типа. Большинство случаев частого трепетания предсердий, наблюдающихся после операции на сердце [1], по-видимому, обусловлено этим механизмом. В наших экспериментах трепетание предсердий с высокой частотой Оказалось не слишком стабильной формой нарушений ритма. Ввиду отсутствия явно возбудимого участка цепи вероятность блока проведения циркулирующего импульса, приводящего к внезапному прекращению трепетания, весьма высока. Другая причина продолжительной нестабильности такого ритма заключается в быстром переходе последнего в мерцание из-за крайне высокой частоты.

2. Аналогичный тип внутрипредсердной циркуляции (вокруг функциональной арки блока проведения) является основным элементом, предшествующим мерцанию предсердий. В основе мерцания предсердий может лежать один из двух различных механизмов. Первая возможность возникновения мерцания состоит в том, что в предсердии задействован только один интрамиокардиальный замкнутый путь, где скорость циркуляции импульса так высока, что это вызывает нарушения проводимости в других частях предсердий. В действительности этот тип мерцания было бы правильнее описывать как «быстрое трепетание с мерцательным проведением». Второй тип мерцания предсердий («истинное мерцание») основывается на существовании множества рассеянных вихрей [54].

3. Мы полагаем, что циркуляция возбуждения без анатомического препятствия не может быть ответственной за тип трепетания предсердий с более низкой частотой. Кроме того, что при этом типе трепетания частота ритма выше, чем при обычном трепетании предсердий, при нем отсутствует достаточно большой возбудимый участок, что исключает возможность сохранения подобного ритма в течение недель, месяцев или даже лет. Согласно недавно полученным данным, при трепетании предсердий у человека длина возбудимого участка составляет 15—25 % замкнутой цепи циркуляции [43—46]. Основной момент, который необходимо выяснить в отношении механизма классического трепетания предсердий: какие электрофизиологические или структурные аномалии обеспечивают соответствующие условия для существования возбудимого участка. Данные катетерного картирования и программной электростимуляции во время трепетания предсердий указывают на наличие области медленного проведения, расположенной где-то в нижней части предсердий. Puech [43] отмечает существование полосы с замедленным проведением в нижней части правого предсердия около коронарного синуса. Используя программную электрическую стимуляцию, Inoue и соавт. [45], а также Disertori и соавт. [46] обнаружили, что степень перезапуска цикла трепетания посредством нанесения однократного экстрастимула зависит как от точки стимуляции, так и от места регистрации. Эти наблюдения вместе с результатами исследований Leier и соавт. [60], а также Cosio и соавт. [61 ], которые показали, что в клинических условиях трепетание связано с угнетением предсердного проведения, заставляют нас думать, что обычное трепетание предсердий лучше всего представлять как особое взаимоотношение анатомии предсердий и наличия аномальных электрофизиологических свойств в некоторых стратегически важных областях (см. рис. 7.20, Г и Д).

ГЛАВА 8. Предсердные нарушения ритма: клинические концепции

П.В.Л.Карри и М.Шеназа (Р. V. L. Curry and M. Shenasa)
Приблизительно в 60 % клинических случаев нарушения ритма сердца либо возникают в предсердиях, либо захватывают их [1]. Полный спектр таких нарушений ритма включает в себя, с одной стороны, одиночные экстрасистолы предсердий, не представляющие какой-либо угрозы, и с другой — хроническое, необратимое мерцание (фибрилляцию) предсердий. Между этими двумя крайними случаями находится множество типов предсердной тахикардии, различающихся по частоте и регулярности ритма, такие как пароксизмальная тахикардия с вовлечением синусового узла, чисто предсердная тахикардия, «хаотическая», или мультифокальная, предсердная тахикардия и трепетание предсердий. Встречаются также нарушения внутрипредсердного и межпредсердного проведения. Несмотря на такое многообразие, нарушения предсердного ритма имеют между собой много общего, особенно в отношении их этиологии и лечения.

Нарушения ритма предсердий: экстрасистолы, отраженные возбуждения и парасистолы; пароксизмальная синусовая тахикардия; чисто предсердная тахикардия; мультифокальная предсердная тахикардия; трепетание предсердий; мерцание (фибрилляция) предсердий; внутрипредсердный блок проведения первой, второй и третьей степени.

Патофизиология

Многие патологические и физиологические условия, оказывающие влияние на предсердия и вызывающие предсердные нарушения ритма, представлены в табл. 8.1. Большинство таких патологических процессов влияет не только на рабочий миокард [2], но и на синусовый узел, а иногда и на атриовентрикулярный узел, которые также входят в состав предсердий. При этом возникновение аритмии вовсе не обязательно точно отражает степень участия каждой из указанных выше структур предсердий; действительно, во многих случаях предсердная тахиаритмия возникает вследствие заболевания только синусового узла без открытого вовлечения миокарда предсердий в патологический процесс. Так, часто предсердная аритмия развивается как составная часть синдрома слабости синусового узла или синдрома брадикардии — тахикардии предсердий (рис. 8.1), иногда до появления брадикардийного компонента [3, 4]. Hudson [5] в 1965 г. предположил, что повреждение синоатриального узла является необходимой предпосылкой возникновения предсердных нарушений ритма. Прямое повреждение миокарда предсердий [6], дилатация предсердий [7] и окклюзия артерии синусового узла [8] также относятся к основным факторам, ответственным за предсердные аритмии.

Таблица 8.1. Патологические состояния, влияющие на синусовый узел, предсердие и АВ-узел

	Общий тип расстройства
	Специфическое расстройство или причинный фактор

	Острые
	

	Сосудистые
	Острый инфаркт миокарда

	Воспалительные
	Вирусный миокардит 

Ревмокардит 

Коллагенозы 

Бактериальный миокардит

	Травма
	

	Хирургическое вмешательство
	

	Растяжение
	Повышенное давление в предсердиях

	Повреждения
	Изнутри или извне

	Опухоли
	Инфильтрация (включая лейкемию)

	Облучение
	

	Токсические миокардиты
	

	Медикаментозные нарушения
	Дигоксин или др.

	Эндокринные или метаболические нарушения
	Острое нарушение электролитного баланса или др.

	Бронхолегочное заболевание
	

	Брадикардия с гиперваготонией
	

	Хронические
	

	Ревматическая болезнь сердца
	

	Кардиомиопатия
	(Первичная или вторичная)

	Ишемическая болезнь сердца
	

	Идиопатический предсердный фиброз
	(Склеродегенеративный)

	Инфильтрация
	(Включая новообразования, амилоидоз, гемохроматоз и др.)

	Коллагеноз
	

	Хронические инфекции
	Туберкулез, миокардиты, саркоидоз, болезнь Чагаса и др.

	Врожденные
	Дефект межпредсердной перегородки, сетчатый синусовый узел и др.

	Хроническая дилатация или гипертрофия
	Недостаточность митрального клапана, гипертензия и др.

	Бронхолегочное заболевание
	

	Эндокринные
	Базедова болезнь и др.


Davies и Pomerance [9] осуществили патологоанатомическое исследование сердец 100 умерших больных, у которых при жизни было зарегистрировано мерцание предсердий. Исследуя особенно тщательно предсердную ткань и синусовый узел, они обнаружили, что у больных с редкими или недавно появившимися приступами мерцания явно выражена дилатация предсердий, но синусовый узел и миокард предсердий практически не изменены. С другой стороны, у больных с продолжительной тахиаритмией типа мерцания предсердий наблюдается сочетание стеноза артерии синусового узла с потерей мышечной массы в синусовом узле или в основных внутрипредсердных пучках, а также дилатация предсердий. Предшествующими патологическими состояниями, наиболее часто отмечающимися в этой группе, были хроническое ревматическое поражение клапанов сердца, ишемическая болезнь сердца, гипертензия и легочное сердце. Иногда у некоторых пожилых больных мерцание предсердий наблюдалось в сочетании с потерей мышечной массы и усилением фиброза внутри синусового узла, но без какой-либо ясной предшествующей патологии и без вовлечения предсердий в процесс деградации. Аналогичные находки сделаны Sim [10].
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Рис. 8.1. Атипичное трепетание предсердий, наблюдаемое в сочетании с заболеванием синоатриального узла. По-видимому, некоторые предсердные экстрасистолы возникают в той же области предсердий, что и тахикардия.
Конкретная форма предсердной аритмии часто не зависит от природы предшествующего заболевания сердца и больше связана с распространенностью и локализацией патологического процесса внутри предсердий, а также с превалирующим тонусом вегетативной нервной системы. Однако некоторые нарушения ритма чаще встречаются при острых предсердных расстройствах. Известно, что мерцание предсердий может возникать даже в отсутствие заболевания синусового узла и миокарда предсердий, возможно, вследствие резкого изменения тонуса вегетативной нервной системы [11]. Аналогичный эффект могут вызвать фармакологические вмешательства [9, 12—15]. Предсердная аритмия может «ускользать» при транзиторной брадикардии или усиливаться при физическом или эмоциональном стрессе (рис. 8.2) [16].

Предсердным нарушениям ритма могут способствовать и другие состояния и процессы в грудной клетке, но не в самом сердце (например, травма, инфекция в грудной клетке и пр.), вероятно, посредством рефлекторных механизмов. Причиной аритмии могут быть нервно-мышечные расстройства, такие как дистрофическая миотония, и нарушения метаболизма, например пониженная или, наоборот, чрезмерная активность щитовидной железы, диабет, уремия и феохромоцитома [16]. Возникновению пароксизмальной или острой аритмии предсердий могут также способствовать интоксикация, гипоксия, алкоголь, никотин, кофеин, сердечные гликозиды и адренергические стимуляторы.

Иногда нарушения ритма предсердий обусловлены другими типами тахикардии, которые либо прямо вовлекают предсердия (синдром Вольфа — Паркинсона — Уайта или циркуляторная тахикардия в АВ-узле), либо вторично влияют на их электрофизиологическое поведение (например, частая желудочковая тахикардия). Появлению предсердной аритмии могут даже способствовать вживленные электроды для стимуляции эндокарда, если они случайно задевают миокард правого предсердия. Было также постулировано, что некоторые типы частой предсердной аритмии могут возникать в результате ретроградного проведения преждевременного возбуждения желудочков по функциональным дополнительным путям АВ-узла, которое затем попадает в предсердия в период их уязвимости, что ускоряет развитие мерцательной аритмии (см. рис. 8.29).
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Рис. 8.2. Пароксизмы мерцания и трепетания предсердий, спровоцированные физической нагрузкой (А—Д). МКС —массаж каротидного синуса.

Аритмия может возникнуть в любом месте предсердия, даже внутри синусового узла [17]. При этом возможно вовлечение обоих предсердий или только какой-либо части правого или левого предсердия, тогда как в остальном сердце будет доминировать другой предсердный ритм [18]; однако недавно возможность одновременного существования двух разных предсердных ритмов была поставлена под сомнение [19].

Аномальные электрофизиологические механизмы, предшествующие такой аритмии, включают как усиление очагового автоматизма, так и циркуляцию возбуждения (рис. 8.3). В последнем случае круговое движение может возникнуть либо в пределах анатомически замкнутой цепи (возможно, образованной различными структурами в предсердиях, такими как отверстия полых и легочных вен), либо при участии механизма «ведущего цикла» без обязательного вовлечения фиксированных анатомических структур [20]. Третий недавно установленный механизм — «триггерная активность» — может предшествовать некоторым формам предсердной тахикардии и тахикардии в синусовом узле. Кроме того, аномалии внутрипредсердного проведения могут наблюдаться либо как отдельная патология, либо в сочетании с предсердной тахиаритмией [21]. Как правило, такие аномальные электрофизиологические механизмы являются следствием заболевания предсердий. Это существенно отличается от возникновения циркуляторной тахикардии в АВ-соединении у больных, сердце которых чаще всего бывает в остальном здоровым.
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Рис. 8.3. Области возникновения и механизмы предсердной тахиаритмии. Близость к ткани узла обусловливает повышение чувствительности к изменениям активности вегетативной нервной системы.

Предсердные экстрасистолы, отраженные волны и парасистолы

Ни частота развития таких нарушений ритма, ни их значение точно неизвестны. Несомненно то, что они возникают у лиц, здоровых во всех других отношениях, как у взрослых [22], так и у детей [23]. Парасистолия предсердий встречается относительно редко [24—26]. По нашим данным, частота такой «минимальной предсердной аритмии» у здоровых людей составляет 10 %, тогда как у больных с полной поперечной блокадой — 30 %, а при синдроме слабости синусового узла — 88 % [27].

Возникновение предсердной аритмии обычно не ощущается больным, хотя иногда он может почувствовать продолжительную компенсаторную паузу или пауза «перезапуска» может опреде ляться больным как кратковременное головокружение с характерным дискомфортом в области сердца и более сильным постэктопическим сокращением (особенно у гипертоников). Влияние физической нагрузки, эмоционального состояния, глубокого дыхания и тонуса парасимпатической нервной системы на подобную аритмию сугубо индивидуально. Реакции на повторные воздействия неоднородны даже у одного и того же больного [26, 28, 29]. Насосная функция предсердий чаще всего сохраняется, а небольшие отклонения в работе сердца не вызывают неблагоприятных рефлекторных реакций [30].

Электрофизиологические признаки подобных нарушений ритма хорошо известны. Исследование формы Р-волны экстравозбуждения предсердий во всех 12 стандартных отведениях поверхностной ЭКГ позволяет приблизительно определить место его возникновения [31]. Определение на ЭКГ постоянного короткого эктопического интервала между Р-волнами и сливающимися сокращениями предсердий предполагает наличие предсердной парасистолии. Однако клиническое значение этой диагностической находки менее ясно, если только она не сопровождается (в отдельных случаях) повторной предсердной тахикардией, трепетанием или мерцанием вследствие явления R-на-Т в предсердиях. В последнем случае иногда требуется хирургическое удаление таких очагов эктопического автоматизма.

Появление отраженных волн возбуждения предсердий может указывать на скрытую предрасположенность к циркуляторной или узловой тахикардии. Отраженные волны в синусовом узле, предсердиях и АВ-соединении часто возникают во время ЭФИ с внутрисердечной экстрастимуляцией [32].

Блуждающий предсердный водитель ритма

При этом виде аритмии частота предсердного ритма обычно составляет примерно 100 уд/мин или меньше, а длительность интервалов Р—Р варьирует случайным образом (рис. 8.4). Р-волна может не определяться, если она возникает одновременно с возбуждением АВ-соединения во время фазы относительной брадикардии. Реакция желудочков на возбуждение обычно имеет отношение 1:1 [33], за исключением скрытых преждевременных возбуждений, которые возникают в то время, когда АВ-узел находится в состоянии рефрактерности.

При необходимости исследования этих минимальных нарушений ритма осуществляется 24-часовая непрерывная ЭКГ-регистрация и, возможно, контролируемое нагрузочное тестирование. Возникновение отраженных волн и экстрасистол при клинических электрофизиологических исследованиях — типичное явление, особенно во время функционального рефрактерного периода различных областей предсердий (рис. 8.5).

Поскольку большинство больных с подобной аритмией не ощущают ее появления, какое-либо специальное лечение требуется очень редко. Однако для серийной оценки таких нарушений ритма необходимо отмечать их природу и частоту. Иногда их возникновение служит предвестником гиперактивности щитовидной железы до ее клинического проявления.
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Рис. 8.4. Блуждающий водитель ритма предсердий.

Пароксизмальная синусовая тахикардия

Часто пароксизмальная синусовая тахикардия является относительно «новым видом» клинической аритмии, по крайней мере в отношении ее распознавания (рис. 8.6) [17]. Более 30 лет назад Barker, Wilson и Johnson [34] выдвинули концепцию, согласно которой одна из форм пароксизмальной наджелудочковой тахикардии может быть обусловлена поддерживающейся циркуляцией возбуждения в пределах области синоатриального узла; позднее
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Рис. 8.5. Возможные реакции при плановой экстрастимуляции предсердий: несинусовый перезапуск; перезапуск синусового узла, отраженное возбуждение синусового узла или предсердий и тахикардия; повторяющаяся предсердная активность или локальная циркуляция, иногда приводящая к трепетанию или мерцанию предсердий (при более ранней экстрастимуляции) .
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Рис. 8.6. Повторяющиеся приступы синусовой тахикардии (А—Г) Две нижние записи (Г) являются непрерывными.

Эта концепция была сформулирована повторно сформулирована Wallace и Daggett [35], При клинических внутрисердечных исследованиях электрофизиологический механизм, лежащий в основе данного вида аритмии, проявляет себя таким образом, как если бы это была циркуляция, т. е. такая тахикардия может быть воспроизводимо инициирована и прекращена вне «критической зоны» во время диастолы предсердии с помощью одного триггерного предсердного экстрастимула, хотя нельзя исключить и «триггерную активность» Подтверждение циркуляторной гипотезы получено в исследовании, проведенном Han, Mallozzi и Мое [36], а позднее в работе Allessie и Bonke [37]. Однако в данном случае знание точного механизма не облегчает правильного выбора метода лечения

Частота пароксизмальной синусовой тахикардии неизвестна однако после включения этого вида аритмии в общепризнанную классификацию число выявляемых случаев быстро растет. К настоящему времени мы наблюдали уже 25 таких случаев. Первые из них были зарегистрированы случайно в ходе внутрисердечных исследовании, но позднее электрокардиографическая диагностика проводилась целенаправленно у больных с подозрением на подобные нарушения ритма. Для диагностики и оценки этой аритмии наиболее пригоден непрерывный 24-часовой ЭКГ-мониторинг

У большинства больных с пароксизмальной тахикардией наблюдаются некоторые формы органического заболевания сердца, а более чем в 50% случев обнаруживаются дополнительные признаки заболевания синоатриального узла. Их возникновение у внешне здоровых людей описано достаточно полно [38-41] У некоторых больных единственной дополнительной находкой является синдром преждевременного возбуждения желудочков [41, 42]. 
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Рис. 8.7. Повторяющиеся приступы синусовой тахикардии. Отмечается функциональное (зависящее от частоты) увеличение интервала Р—R, что отличает тахикардию от нормального синусового ритма.
По имеющимся сообщениям, более чем у 11 % больных без заболевания синусового узла регистрируется его отраженное возбуждение [43].

Частота сердечного ритма при пароксизмальной синусовой тахикардии ниже, чем при большинстве других форм наджелудочковой тахикардии, и обычно составляет от 80 до 150 уд/мин, хотя есть сообщения и о более высокой частоте [39—41]. Если частота сердечного ритма при тахикардии менее 90 уд/мин, эта аритмия определяется как «относительная тахикардия», возникающая у больных с синусовой брадикардией. Симптомы обычно слабо выражены, и большинство приступов, по-видимому, проходит незаметно, если частота во время приступа не превышает 120 уд/мин. Приступы чаще всего кратковременные (обычно не более 10—20 возбуждений; рис. 8.7), но они возникают повторно, становясь особенно чувствительными к изменениям тонуса вегетативной нервной системы, включая даже изменения, связанные с нормальным дыханием. Этот последний признак иногда делает почти невозможной дифференциальную диагностику с синусовой аритмией (рис. 8.8). Наиболее устойчивые приступы длятся несколько минут, но изредка и больше.
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Рис. 8.8. На этих ЭКГ пароксизмальную синусовую тахикардию можно отличить от синусовой аритмии по небольшим изменениям формы Р-волны и некоторому увеличению интервала Р—R.
Было бы интересно узнать, как часто у больных с такой аритмией ошибочно ставится диагноз тревожного состояния. Успокаивание и транквилизаторы мало влияют на возникновение приступов; но тщательный расспрос больного позволяет выяснить, что его тахикардия является истинно пароксизмальной. Хотя чаще всего приступы не причиняют больному особых неприятностей (когда они распознаны и их значение объяснено), некоторые из них могут вызывать загрудинную боль, остановку дыхания и обморок, особенно если они связаны с органическими заболеваниями сердца и синдромом слабости синусового узла. Сходство с нормальным синусовым ритмом распространяется на гемодинамические характеристики, такие как артериальное систолическое давление и насосная функция сердца; аномален только ритм сердца.

Электрокардиографические признаки

В настоящее время электрокардиографические признаки аритмии данного вида хорошо изучены. Основным является внезапное начало и прекращение приступа наджелудочковой тахикардии, регистрация которого на ЭКГ позволяет предположить регулярную (но несоответствующую) синусовую тахикардию. Хотя Р-волны при тахикардии по своей форме могут не отличаться от Р-волн при основном синусовом ритме во всех 12 отведениях стандартной ЭКГ, они чаще аналогичны (но не идентичны) волнам нормального ритма. Однако последовательность предсердной активации по-прежнему направлена «сверху вниз» и «справа налево» даже для неидентичных Р-волн, что свидетельствует об инициации аритмии в верхней части правого предсердия. Чаще всего приступы возникают без предшествующих преждевременных спонтанных экстрасистол (важное отличие от большинства других подобных типов циркуляторной наджелудочковой тахикардии), хотя их появление преимущественно вследствие ускорения возбуждения синусового узла аналогично механизму инициации, наблюдаемой иногда при пароксизмальной циркуляторной АВ-узловой тахикардии, имеющей расширенную «зону инициации» [44].

Как правило, приступы спонтанно ослабевают перед их прекращением, по-прежнему без участия самопроизвольно возникающей преждевременной экстрасистолической активности (рис. 8.9 и 8.16). Прекращению приступа могут способствовать массаж каротидного синуса или аналогичные процедуры, к которым аритмия этого типа крайне чувствительна (рис. 8.10). Окончание приступа может сопровождаться альтерацией длительности цикла — признаком, характерным для циркуляторного механизма (рис. 8.11) [45]. Компенсаторная пауза после окончания приступа практически аналогична наблюдаемой после умеренно усиленной стимуляции предсердий, которая осуществляется при определении времени восстановления функции синусового узла, что подтверждает наличие конкуренции в пределах области синусового узла.
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Рис. 8.9. Пример более устойчивого приступа синусовой тахикардии с самопроизвольным началом и окончанием (стрелки на А и Б). Интересно, что некоторые аномалии формы Р-волны при тахикардии исчезают непосредственно перед ее спонтанным окончанием, так что две последние Р-волны по форме не отличаются от волн нормального синусового ритма.
Вероятно, наиболее важным электрокардиографическим признаком, отличающим данную аритмию от «соответствующей» синусовой тахикардии, является удлинение интервала Р—R в соответствии с естественными функциональными характеристиками резервной задержки в пределах АВ-узла, когда через него проходит возбуждение, отличное от естественного синусового. Степень удлинения интервала невелика, как и воздействие этой относительно медленной предсердной тахикардии на АВ-узел. На рис. 8,7 этот феномен особенно четко виден при каждом возникновении приступа. И, наоборот, при вегетативно опосредованной синусовой тахикардии наблюдаются незначительные изменения интервала Р—R или даже его укорочение. Изредка в начале приступа такой тахикардии отмечается вариабельность АВ-проведения, причем некоторые импульсы не проходят через АВ-узел (рис. 8.12). Обе функциональные характеристики нарушения предсердно-желудочкового проведения представляют собой «пассивные» явления и позволяют исключить участие АВ-узла в возникновении аритмии.
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Рис. 8.10. Массаж каротидного синуса (МКС) замедляет и, наконец, останавливает приступ пароксизмальной синусовой тахикардии. ЭГПГ — электрограмма пучка Гиса; ЭГПП — электрограмма верхней части правого предсердия.
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Рис. 8.11. Окончание пароксизмальной синусовой тахикардии с альтерацией длительного (Д) и короткого (К) циклов.
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Рис. 8.12. Инициация и прекращение пароксизмальной синусовой тахикардии при плановой экстрастимуляции предсердий. Обратите внимание: собственно инициирующий экстрастимул оказался неспособным пройти через АВ-узел, что позволяет исключить его участие в развитии предсердной тахикардии. Ст. П. — преждевременное экстравозбуждение предсердий, вызванное стимуляцией. Остальные обозначения см. в подписи к рис. 8.10.
Внутрисердечное электрофизиологическое исследование пароксизмальной синусовой тахикардии

Для этого вида аритмии характерна воспроизводимость как начала, так и прекращения приступов при программной экстрастимуляции (см. рис. 8.12, а также рис. 8.13 и 8.14). Однако для прекращения приступа этим методом требуется, чтобы тахикардия поддерживалась в течение достаточного времени до применения экстрастимула, что не всегда удается, хотя определенную помощь здесь могут оказать небольшие дозы атропина [41]. Такие экстрастимулы наиболее эффективны при их нанесении вблизи синусового узла, за исключением случаев, когда стимуляция осуществляется на фоне опережающего навязанного ритма, при котором ее эффективность не зависит от места расположения электрода, если обеспечивается «эффективная преждевременность» при прохождении экстравозбуждения в синусовый узел. Возникновение приступов наблюдалось и при экстрастимуляции желудочков (рис. 8.15).

Одновременное картирование в нескольких точках предсердии подтверждает, что направление предсердной активации при пароксизмальной синусовой тахикардии аналогично наблюдаемому при естественном синусовом ритме, хотя следует ожидать небольших изменений на ЭКГ верхней части правого предсердия, а также вектора начальной Р-волны, поскольку характер активации предсердий в непосредственной близости от синусового узла должен измениться, если замкнутый путь частично пролегает в предсердном миокарде за пределами узла. Однако аналогичный эффект отмечается при внутриузловой аберрации и смещении водителя ритма синусового узла (см. рис. 8.14) [44, 46].

Инкрементная (с нарастающей частотой) стимуляция предсердий также вызывает приступы, тогда как усиленная (с высокой частотой) стимуляция их подавляет (рис. 8.16). Прямая ЭГ-регистрация от синусового узла при синусовом ритме и циркуляции в синусовом узле может способствовать дальнейшему уточнению механизмов и электрофизиологических характеристик аритмии этого типа [47].
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Рис. 8.13. Инициация и прекращение пароксизмальной синусовой тахикардии при плановой экстрастимуляции. Обозначения см. в подписи к рис. 8.10.
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Рис. 8.14. Последовательность активации предсердий при вызванном приступе пароксизмальной синусовой тахикардии идентична таковой при нормальном синусовом возбуждении, зарегистрированном до тахикардии (первые три возбуждения, фрагмент А) и после нее (последние два возбуждения предсердий, фрагмент Б).

Частота сердечного ритма во время тахикардии составила лишь 85 уд/мин. Тахикардия сказалась на восстановлении функции синусового узла, что нехарактерно для нормального синусового ритма. Обратите внимание на небольшие изменения в конфигурации элементов на электрограмме верхней части правого предсердия (ЭГВПП) в начале тахикардии. ЭГСПП — электрограмма средней части правого предсердия. Остальные обозначения см. в подписи к рис. 8.10.
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Рис. 8.15. Инициация пароксизмальной синусовой тахикардии посредством экстрастимуляции желудочков.
Ретроградное возбуждение предсердий осуществляется через левосторонний дополнительный путь АВ-проведения, являющийся «латентным» при нормальном синусовом ритме. Во время стимуляции желудочков сигнал на электрограмме левого предсердия, регистрируемой с помощью электрода в коронарном синусе (ЭГКС), предшествует появлению активности на других предсердных отведениях. а — нормальный синусовый ритм после стимуляции желудочков; б — синусовая тахикардия, вызванная стимуляцией. Обозначения см. в подписи к рис. 8.10.
Лечение

Лечение требуется только при симптоматических приступах; при этом наиболее эффективны бета-блокаторы (рис. 8.17, тот же случай, что и на рис. 8.9), однако они могут использоваться лишь в отсутствие других признаков заболевания синусового узла. Эффективны также дигоксин и верапамил. Хинидиноподобные антиаритмические препараты очень редко оказывают терапевтическое влияние на аритмию данного типа. Искусственные пейсмекеры для усиленной стимуляции сердца или купирования приступов до настоящего времени не были востребованы при аритмии данного типа, хотя их имплантация была бы небесполезной в тех случаях, когда для контроля за приступами у больных с сопутствующим заболеванием синусового узла и риском его остановки необходимо применение антиаритмических препаратов.
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Рис. 8.16. Примеры постепенного замедления пароксизмальной синусовой тахикардии перед ее спонтанным окончанием (а — начало и б — окончание), а также резкое прекращение тахикардии (в) у разных больных. Обозначения см. в подписях к рис, 8.10 и 8.15.
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Рис. 8.17. Влияние бета-блокады на приступы синусовой тахикардии. д _ угнетение пароксизмальной синусовой тахикардии (тот же случай, что и на рис. 8.9) после введения практолола (бета-блокатор); б—эффект препарата со временем ослабевает, хотя приступы становятся менее продолжительными.
Чаще всего от врача требуется лишь успокоить больного путем разъяснения диагноза.

Пароксизмальная предсердная тахикардия (без участия синусового или атриовентрикулярного узла)

Очаговые и циркуляторные механизмы, вероятно, одинаково важны как причинные факторы в этой группе чисто предсердных нарушений ритма, которые обычно возникают независимо от аномалий синусового или атриовентрикулярного узла. Для их обозначения раньше широко использовалась аббревиатура «ППТ» (пароксизмальная предсердная тахикардия), однако сегодня уже ясно, что истинная ППТ является относительно редкой (или нечасто распознаваемой) аритмией и более подходящее обобщающее наименование в подобных случаях — «пароксизмальная наджелудочковая тахикардия» (ПНЖТ).

Чаще всего пароксизмальная или хроническая предсердная тахикардия наблюдается у детей или молодых людей; в остальных случаях причинным фактором заболевания является интоксикация дигоксином [48]. В литературе имеются (правда, немного) данные, позволяющие исключить два основных дифференциальных диагноза — пароксизмальную синусовую тахикардию и устойчивую форму узловой циркуляторной тахикардии (тахикардия Кумела) [49]. Сочетание с каким-либо заболеванием синусового узла несущественно.
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Рис. 8.18. Два различных примера спонтанного развития пароксизмальной предсердной тахикардии. а — умеренные желудочковые аберрации затрудняют диагноз, однако при тщательном изучении ЭКГ-кривых обнаруживаются Р-волны, типичные для тахикардии; б — появление отрицательных Р-волн при тахикардии (отведение I) предполагает их возникновение в левом предсердии.
При данной аритмии наблюдаются те же симптомы, что и при обычной пароксизмальной наджелудочковой тахикардии, частота которой составляет 150—200 уд/мин. Электрокардиографические признаки специфичны и включают эксцентричную форму Р-волны, что в более чем половине случаев свидетельствует о происхождении аритмии за пределами областей двух узлов (рис. 8.18), а также о явной функциональной независимости от характеристик АВ-узла. Действительно, интервал Р—R должен увеличиться, если тахикардия возникает в месте, удаленном от АВ-узла. Короткий интервал Р—R свидетельствует о ее происхождении внутри АВ-узла или в области с быстрым проведением к нему.

Возникновение аритмии происходит спонтанно и (как и в случае пароксизмальной синусовой тахикардии) для этого не требуются предшествующие преждевременные экстрасистолы. Однако иногда приступ возникает, по-видимому, в связи с поздней предсердной экстрасистолой, но конфигурация Р-волны во время тахикардии остается такой же, как и при экстравозбуждении, что предполагает либо усиление спонтанной очаговой активности, либо наличие циркуляторной тахикардии с большой длиной замкнутой цепи и «атипичной» инициацией [44].

Таблица 8.2. Характерные различия между пароксизмальной синусовой тахикардией и пароксизмальной чисто предсердной тахикардией

	Характеристики и факторы
	Тахикардия в верхней части правого предсердия
	Предсердная тахикардия другого типа

	Частота, уд/мин
	90—150
	150—250

	Р-волна
	Как при синусовом ритме
	Отличается от Р-волны при синусовом ритме

	Картирование предсердий
	То же
	То же

	Инициация

	Изменение частоты си
	+++
	0

	нусового ритма
	
	

	Изменение частоты
	+++
	++

	искусств ритма
	
	

	Преждевременное возбуждение
	+++ (Эффективная зона при синусовом ритме находится вблизи синусового узла)
	++

	Продолжительность
	Кратковременная
	Часто устойчивая

	Окончание
	
	

	Спонтанное с замедлением
	+++
	+

	Массаж каротидного синуса
	+++
	0 или +

	Преждевременное возбуждение
	+++
	+

	Медикаментозное влияние
	
	

	Атропин
	++ +
	0

	Верапамил
	— —
	+ + или 0, или —

	Бета-блокаторы
	— — —
	— —

	Ланоксин
	— —
	—

	Хинидиноподобные
	— —
	— — —

	Независимость от АВ-узла
	+
	+

	Колебания длительности цикла
	++
	+


Обозначения: знак плюс — усиление; минус — угнетение; 0 — несущественно.
Спонтанное окончание приступа и его длительность менее предсказуемы, чем в случае синусовой тахикардии. Несомненно, чисто предсердная тахикардия относительно нечувствительна к изменениям тонуса вегетативной нервной системы; этот признак используется при дифференциальной диагностике (табл. 8.2).

Внутрисердечные ЭФИ у больных с предсердной тахикардией

Приступы начинаются при одном из следующих обстоятельств: 1) вследствие преждевременной экстрастимуляции; 2) спонтанно, при позднем предсердном экстравозбуждении, при котором конфигурация Р-волны идентична наблюдаемой во время тахикардии; 3) вследствие учащения синусового ритма (рис. 8.19). Инициация приступов с помощью программной экстрастимуляции или инкрементной стимуляции редко бывает воспроизводимой [49, 50], хотя в настоящее время мы зарегистрировали признаки циркуляции уже в 5 случаях (рис. 8.20 и 8.21). Сразу после инициации тахикардии часто наблюдается фаза ускорения ритма [51]. Картирование предсердий во время приступов предсердной тахикардии подтверждает эксцентрическое внеузловое происхождение этой аритмии. Неспособность экстрастимулов желудочков при тахикардии захватить предсердия ни с явно парадоксальной преждевременностью, ни с минимальной, зависящей от расстояния задержкой исключает участие дополнительных АВ-путей в возникновении тахикардии (в противном случае это могло бы объяснить эксцентрическую активацию предсердий во время приступа).
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Рис. 8.19. Кратковременный спонтанный приступ предсердной тахикардии со смещением последовательности активации. Во время трех последних возбуждений ведущим становится левое предсердие. Отсутствие смещения электродов подтверждается соответствующими «картами» активации предсердий во время двух синусовых возбуждений в начале и в конце тахикардии. ЭГСПП — электрограмма средней части правого предсердия; Э1 ВПЧ— электрограмма верхней части правого предсердия; ЭГЛП — электрограмма левого предсердия.
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Рис. 8.20. Короткий эпизод предсердной тахикардии, инициируемой в нижней части левого предсердия экстрастимуляцией правого предсердия (Ст. П).

Активность на ЭГ-отведении от коронарного синуса (ЭГКС) предшествует появлению активности на других отведениях. Два первых и последнее возбуждения являются нормальными синусовыми возбуждениями. Обозначения см. в подписи к рис. 8.10.
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Рис. 8.21. Инициация и окончание пароксизмальной тахикардии в средней части предсердий при плановой экстрастимуляции предсердий (Рэкст, стрелка).
Вариабельность предсердно-желудочкового проведения, наблюдаемого во время приступа, позволяет исключить участие АВ-узла в развитии аритмии. Условные обозначения см. в подписи к рис. 8.10.
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Рис. 8.22. Относительная чувствительность пароксизмальной чисто предсердной тахикардии (контроль) к верапамилу (замедляет ритм желудочков за счет частичного блока АВ-узла, но ускоряет ритм предсердий) и к аймалину, который замедляет и затем прекращает тахикардию, приводя к восстановлению синусового ритма (последний фрагмент). Массаж каротидного синуса в данном случае оказывал такое же действие, как верапамил.

Если при триггерной экстрастимуляции предсердий определенно отмечается «феномен захвата» или если тахикардия может купироваться этим методом при стимуляции более отдаленного места, а затем и мест наиболее ранней активации во время приступа, то механизмом возникновения данной формы ППТ предположительно является наличие предсердного пути макроциркуляции. Действительно, такие импульсы проникают в цепь циркуляции через «заднюю дверь» и вблизи «слабого звена» цепи, где рефрактерный период имеет наибольшую продолжительность (см. рис. 8.21). Однако в большинстве случаев настойчивые попытки подавления тахикардии с помощью усиленной стимуляции предсердий необходимы только тогда, когда при аритмии наблюдается повышенная очаговая активность (рис. 8.22) [40, 52].

Лечение
Наиболее эффективно применение комбинации дигоксина (для защиты желудочков) и хинидиноподобного препарата, особенно при аритмии, возникающей в пределах рабочего миокарда предсердий. Из хинидиноподобных препаратов в настоящее время чаще всего используется дизопирамид. Его терапевтическое применение основывается на результатах фармакологических исследований во время внутрисердечного тестирования, которые показали, что верапамил эффективно усиливает защиту желудочков (замедляя проведение в АВ-узле) от слишком частого возбуждения предсердными импульсами (рис. 8.23), но иногда он вызывает парадоксальный эффект учащения предсердного ритма. Хорошо известно, что верапамил способствует переходу трепетания предсердий в мерцание (как это иногда наблюдается при массаже каротидного синуса), предположительно посредством уменьшения рефрактерного периода миокарда предсердий. В противоположность этому аймалин (хинидиноподобный препарат) замедляет и в конце концов прекращает тахикардию, восстанавливая синусовый ритм (см. рис. 8.23). При таких нарушениях ритма наиболее эффективен амиодарон, а также комбинация дигоксина с бета-блокатором [53, 54]. Можно также испробовать другие препараты, такие как флекаинид или пропафенон, хотя для выяснения их эффективности необходимы дальнейшие исследования.
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Рис. 8.23. Усиленная стимуляция предсердий (с различной частотой в каждом случае) для прекращения пароксизмальной предсердной тахикардии (А—В).
При большей частоте стимуляции достигалась более высокая степень угнетения эктопического фокуса, но во всех случаях его активность восстанавливалась быстрее, чем функция синусового узла. Приступ был успешно купирован введением аймалина.
В тех случаях, когда предсердная тахикардия предположительно обусловлена интоксикацией дигоксином, этот препарат следует временно отменить, основываясь на результатах определения его концентрации в плазме крови. Вместо гликозидов можно назначить верапамил, если замена действительно нужна.

Необходимость имплантации специальных искусственных водителей ритма возникает очень редко [55]. Еще реже приходится прибегать к хирургическому устранению рефрактерного фокуса [56, 57]. Описано успешное удаление эктопического фокуса с помощью трансвенозного катетера [58]. Нет необходимости говорить, что такие подходы требуют накопления достаточного опыта и оценки результатов длительных наблюдений.

Хаотическая мультифокальная предсердная тахикардия

Хаотическая мультифокальная предсердная тахикардия является довольно необычной аритмией, чаще всего наблюдаемой при острых расстройствах функции предсердий или как переходная форма предсердной тахиаритмии при естественном течении заболевания предсердий, которая заканчивается мерцанием [1, 59—62]. Частота подобных нарушений ритма, по-видимому, выше в пожилом возрасте и у больных с хроническими заболеваниями легких; возможно, правда, что причинным фактором в этой последней группе является постоянное применение медикаментов, таких как бронходилататоры и стимуляторы бета-2-адренорецепторов [63]. Возникновение таких нарушений ритма при интоксикации дигоксином отмечается нечасто [64].
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Рис. 8.24. Мультифокальная предсердная тахикардия.

Электрокардиографические признаки. Средняя частота ритма предсердий при мультифокальной предсердной тахикардии часто превышает 100 уд/мин, но редко бывает выше 150 уд/мин (рис. 8.24). Наблюдаются случайные вариации интервала Р—Р, а по форме Р-волны можно выделить по крайней мере 3 различных последовательно срабатывающих фокуса [65]. Р-волны различной конфигурации возникают в случайном порядке, вариабельно перемежаясь с периодами более нормальной предсердной активности (синусовый ритм). Большинство предсердных импульсов проводится таким образом, что суммарное влияние на гемодинамику и, следовательно, на симптоматику определяется скорее предсердной аритмией, нежели АВ-узлом (явное отличие от случая мерцания предсердий). Очень часто средний ритм желудочков вполне переносим; действительно, больной может не ощущать нарушений ритма. Физическая нагрузка является провоцирующим фактором, как и повышенная температура. Нередко симптоматика бывает обусловлена предшествующим сердечно-сосудистым или респираторным заболеванием в большей степени, чем аритмией.

Диагностика и оценка тяжести этой аритмии осуществляются с помощью 24-часового ЭКГ-мониторинга. Его проведение целесообразно также при оценке эффективности лечения, если это необходимо. Исследования с использованием стимуляции требуются редко.

Лечение. Оно направлено прежде всего на устранение причинного фактора (предшествующее заболевание); однако назначение комбинации дигоксина и хинидиноподобного препарата способствует прояснению ситуации, давая либо спонтанное улучшение, либо прогрессирование до хронического мерцания предсердий, когда хинидиноподобный препарат может быть отменен. К счастью, между этой аритмией и заболеванием синусового узла существует лишь очень слабая связь, так что при лечении данного нарушения обычно не возникает необходимости в подавлении функ ции синусового узла и поддерживающей стимуляции. Амиодарон также эффективен при лечении этой аритмии. Если подобная аритмия перестает поддаваться медикаментозному лечению или контроль за реакцией желудочков во время тахикардии становится затруднительным, то для устранения симптоматических приступов у таких больных могут потребоваться трансвенозное катетерное удаление АВ-узла и имплантация постоянного водителя ритма [66].

Трепетание предсердий

Основные электрофизиологические механизмы трепетания предсердий, а также предполагаемые механизмы его развития подробно описаны в главе 6.

Трепетание предсердий является одним из наиболее частых причинных факторов наджелудочковой тахикардии в клинике, но оно вряд ли возможно при пароксизмальной циркуляторной предсердно-желудочковой тахикардии; трепетание обычно наблюдается в сочетании с органическим заболеванием предсердий. Предрасполагающими факторами являются перерастяжение предсердий и задержка внутрипредсердного проведения [67]. Точное определение аномального предшествующего электрофизиологического механизма (циркуляторного или очагового) [68—70] не имеет большого значения для ведения больных в подобных случаях; правда, это' стало предметом значительных споров. Однако по-прежнему исключительно важным остается определение частоты предсердного ритма и его регулярности, а также отношение предсердно-желудочкового проведения во время аритмии, поскольку эти показатели влияют на ведение больных и способны изменить приоритеты лечения.

Хотя чаще всего трепетание предсердий наблюдается как острая или транзиторная аритмия, оно может быть хроническим, пароксизмальным или повторяющимся, а иногда и без явной причины (изолированная форма трепетания). Оно является частым осложнением острого инфаркта миокарда [15, 71, 72], возникает у 14 % больных с предсердными нарушениями ритма и синдромом слабости синусового узла [27], но редко встречается у детей с заболеваниями сердца. Это также обычное осложнение после хирургического вмешательства на сердце [73] и при интоксикации дигоксином.

Характерно, что- частота предсердного ритма при трепетании предсердий составляет 230—450 уд/мин, тогда как частота ритма желудочков и соответствующее отношение варьируют в зависимости от рефрактерных свойств АВ-узла и проводящей системы (рис. 8.25 и 8.26). Проведение в отношении 1:1 при трепетании предсердий вызывает, возможно, одну из наиболее тяжелых форм аритмии и может возникать при непродолжительной рефрактерности АВ-узла, как это действительно наблюдается у некоторых больных с ускоренным [74] или аномальным предсердно-желудочковым проведением. Оно может также отмечаться при замедлении предсердного ритма под действием хинидиноподобного препарата, хотя АВ-проводимость остается повышенной. Рефлекторная компенсация функций сердечно-сосудистой системы оказывается недостаточной и не позволяет избежать значительной гипотензии, если частота ритма желудочков превышает 250 уд/мин, даже у больных с нормальной во всех других отношениях сердечно-сосудистой системой [51]. Физическая нагрузка и эмоциональный стресс повышают частоту ритма желудочков во время трепетания предсердий, но если исходное отношение АВ-проведения составляет 4:1, то больной может не ощущать нарушения ритма. Влияние повышенного тонуса парасимпатической нервной системы весьма вариабельно. Оно может снизить частоту желудочкового ритма за счет повышения рефрактерности АВ-узла—диагностический признак, используемый при выявлении предшествующих характерных для трепетания предсердий пилообразных зубчатых волн на ЭКГ. Однако частота трепетания предсердий может возрастать с повышением тонуса парасимпатической системы, ускоряя иногда появление мерцания предсердий [11, 75, 76]. Подобные воздействия редко позволяют восстановить синусовый ритм, но они могут способствовать аритмии, если применяются при синусовом ритме [11].
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Рис. 8.25. Повторяющиеся приступы атипичного трепетания предсердий (А-В).
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Рис. 8.26. Пароксизмы мерцания предсердий на фоне трепетания.
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Рис. 8.27. Различие частот предсердного ритма при трепетании предсердий (а и б) и при трепетании/мерцании (в) у одного и того же больного.

Дискретная механическая активность предсердий, возникающая во время их трепетания, даже при частоте 340 уд/мин позволяет во многом объяснить относительно редкое по сравнению с мерцанием предсердий появление предсердных тромбов и системных эмболов при этой аритмии. Пролапс трехстворчатого клапана при трепетании наблюдается редко. Субъективные симптомы зависят в основном от частоты и регулярности ответа желудочков. Восстановление синусового ритма у больных с низким сердечным выбросом на фоне трепетания предсердий увеличивает сердечный выброс примерно на 38 %. С другой стороны, изолированная форма трепетания предсердий отрицательно сказывается только на резерве сердечного выброса для физической нагрузки [77].
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Рис. 8.28. Транзиторный переход трепетания предсердий в мерцание при массаже каротидного синуса (МКС).
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Рис. 8.29. Инициация нерегулярного трепетания предсердий путем экстрастимуляции предсердий во время функционального рефрактерного (уязвимого) периода.
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Рис. 8.30. Прекращение трепетания предсердий при усиленной стимуляции, сначала безрезультатной (а), а затем успешной (б); захват возбуждения во время стимуляции предсердий лучше виден при регистрации поверхностной ЭКГ более чем в одном отведении (в).

При клинических электрофизиологических исследованиях на предсердных электрограммах видно, что во время трепетания предсердий частота и регулярность ритма варьируют (рис. 8.27), особенно при изменении вегетативного тонуса, наблюдаемом, например, при массаже каротидного синуса (рис. 8.28). Программная экстрастимуляция дает противоречивые результаты, лишь изредка подтверждающие концепцию о том, что такая аритмия по своей природе является макроциркуляцией (рис. 8.29). Чаще всего усиленная стимуляция с высокой частотой используется для остановки трепетания предсердий либо прямо, когда при определенной частоте и продолжительности воздействия достигается «вовлечение» предсердий (рис. 8.30) [78], либо посредством индукции в мерцания предсердий — более стабильной аритмии, при которой частота среднего ритма желудочков ниже, а вероятность спонтанного прекращения выше. В нескольких исчерпывающих работах Waldo [79, 80] описаны типы и даны определения успешного перевода трепетания предсердий в синусовый ритм во время стимуляции предсердий с высокой частотой. Острые фармакологические тесты выявляют относительную реактивность предсердной аритмии, с одной стороны, и АВ-узла — с другой, что соответствует результатам, описанным для «чисто» предсердной тахикардии. Проведение исследований с внутрисердечной стимуляцией оправдано в следующих случаях: 1) при терапевтических показаниях (прекращение трепетания с помощью усиленной стимуляции); 2) когда аритмия наблюдается как часть синдрома слабости синусового узла, а также при необходимости установки искусственного водителя ритма и безопасного исследования эффективности антиаритмических препаратов. Стимуляция предсердий может также применяться у больных с явно преждевременным возбуждением желудочков, сопровождающимся обморочным состоянием, одной из причин которого является предсердная тахиаритмия с высокой частотой (1:1) проведения через дополнительный предсердно-желудочковый путь.

Лечение

Прежде всего устраняются причинные факторы; если это невозможно, то предупреждение приступов трепетания предсердий лучше всего достигается с помощью безопасной комбинации дигоксина и дизопирамида (или аналогичного хинидиноподобного препарата). Амиодарон используется при рефрактерных приступах. Если аритмия наблюдается как часть синдрома слабости синусового узла, необходима также постоянная стимуляция. Монотерапию хинидиноподобными препаратами (как перорально, так и внутривенно) никогда не следует назначать больным с установленным наличием 2:1 проведения при трепетании предсердий из опасения индукции АВ-ответа 1:1 [81]; однако она может безопасно проводиться у больных с низкой максимальной частотой (1:1) АВ-проведения (т. е. менее 130 уд/мин). Приступы частого трепетания предсердий можно лечить верапамилом, который быстро снижает ритм желудочков (при этом не требуется чрезмерной компенсаторной реакции сердечно-сосудистой системы в отсутствие явной сердечной недостаточности) и обеспечивает либо переход в мерцание, либо восстановление синусового ритма [82]. Если дигоксин вызывает трепетание предсердий, его отменяют и рассматривают возможность применения усиленной стимуляции для безопасного купирования приступа [83]. Необходимые условия для успешного проведения стимуляции с высокой частотой подробно описаны и состоят в следующем: 1) обеспечение хорошего контакта электрода с миокардом предсердий; 2) эффективная активация предсердий (вовлечение), которая лучше всего контролируется электрокардиографически в трех отведениях одновременно; 3) осторожная стимуляция предсердий, при которой лишь после уверенного вовлечения предсердий в навязываемый ритм осуществляется постепенное наращивание частоты — сначала на 20 уд/мин (затем на 40, 60 уд/мин и т. д.) превышающей собственный ритм трепетания, который регистрируется и определяется до начала стимуляции. Наибольший успех достигается при регулярном начальном ритме трепетания предсердий. С другой стороны, значительно труднее устранить приступ трепетания, близкого к мерцанию. В этой последней группе наиболее вероятный результат стимуляции — переход в мерцание (но это приемлемый результат!). Мастерство в этом «искусстве» приходит только с опытом и, разумеется, с помощью соответствующего оборудования [52, 70, 78, 84, 85]. После операции на сердце в этой связи чрезвычайно полезно временное вживление эпикардиальных предсердных электродов как для диагностики, так и для лечения (см. главу 9, том 2). Если для восстановления синусового ритма выбран именно этот вариант, то используется только «синхронизированная» дефибрилляция; для большей безопасности дефибрилляции мы предпочитаем одновременное введение гепарина. Кроме того, мы практикуем длительное назначение (пероральное) антикоагулянтов тем больным, в анамнезе которых отмечены эмболии или приступы мерцания предсердий. Повторяющиеся приступы также устраняются таким путем вплоть до установления стабильного контроля за сердечным ритмом (часто с помощью амиодарона). И, наконец, желательным методом лечения некоторых резистентных к антиаритмикам больных, у которых частый желудочковый ответ вызывает гемодинамические нарушения, остается хирургическое удаление АВ-узла и имплантация постоянного водителя ритма [66].

Мерцание предсердий

Как мы теперь понимаем, мерцание предсердий не является электрофизиологически однородным процессом, что видно при сравнении данных, полученных у различных больных или у одного и того же больного при последовательных исследованиях [19].

Причинные факторы в различной степени включают в себя органическое заболевание предсердий (которое обусловливает повышенный автоматизм, замедление внутрипредсердного проведения и гетерогенность рефрактерных характеристик), дисбаланс влияний вегетативной нервной системы [11, 12, 76], нарушения функции синусового узла и ишемию предсердий [3, 14, 16, 72, 86], а также повышенную уязвимость [87].

Известные симптоматические и гемодинамические эффекты мерцания предсердий были недавно всесторонне рассмотрены в обзорах Resnekov [88] и Abildskov, Millar и Burgess [89]. По имеющимся сегодня данным, мерцание предсердий наблюдается у 7—10 % больных с острым инфарктом миокарда. Системная эмболия возникает у 30 % больных с хроническим мерцанием предсердий, тогда как у больных с эмболией и стенозом митрального клапана (одновременно) мерцание предсердий отмечается в 90 % случаев. Kastor [90] проанализировал методы лечения мерцания предсердий у больных, получавших дигоксин.

С терапевтической точки зрения как дигоксин, так и перорально назначенные антикоагулянты остаются наиболее приемлемым средством лечения больных с пароксизмальным или стабильным мерцанием предсердий. Альтернативное использование хинидиноподобных препаратов позволяет снизить число приступов в случаях пароксизмального мерцания предсердий и дает слабо выраженный профилактический эффект при интоксикации дигоксином [91]. В этом отношении особенно полезен амиодарон.

Уровень дигоксина в плазме крови не всегда коррелирует с терапевтическим эффектом, особенно при наличии заболевания, сопровождающегося высокой температурой [92]. Это отмечается и у некоторых больных с ускоренным проведением через АВ-узел, чувствительность которого может быть снижена в связи с угнетением проведения дигоксином. В обоих случаях одновременное назначение верапамила позволяет добиться либо кратковременного, либо долговременного улучшения желудочного ритма [82]. Пропафенон и флекаинид эффективны при устранении спровоцированного мерцания предсердий во время электрофизиологического исследования; однако их эффективность при лечении хронического мерцания предсердий требует дальнейшего изучения.

Для лечения мерцания, возникшего впервые, применяется либо дефибрилляция, либо быстрая дигитализация. Восстановление синусового ритма с помощью дигоксина наиболее вероятно, если исходная частота возбуждений при мерцании достаточно высока, однако оно требует от 4 до 8 ч. Дигитализация предпочтительна в тех случаях, когда причинные факторы мерцания сохраняются в течение нескольких часов, так как после успешной дефибрилляции часто развиваются повторные приступы. Мы предпочитаем рассматривать необходимость дефибрилляции лишь после того, как «угроза уже миновала». В случаях стойкого мерцания с плохим контролем желудочкового ответа все чаще используется хирургическое удаление АВ-узла [66].

ГЛАВА 9. Ритмы предсердно-желудочкового соединения

Р. А. Массуми (R. A. Massumi)
Сердечные ритмы, исходящие из предсердно-желудочкового (атриовентрикулярного) соединения (АВС) в виде одиночных экстрасистол, парасистол, медленного ритма ускользания и непароксизмальной тахикардии, являются наиболее хорошо изученными ритмами АВ-соединения. Другие, менее изученные варианты аритмии включают нарушения проведения (ложный АВ-блок) и реципрокные предсердные или желудочковые экстрасистолы, возникающие в результате проявляющейся или скрытой автоматической активности или задержки проведения в пределах области АВ-соединения. Кроме того, странные явления, наблюдаемые у больных с двумя путями проведения внутри АВ-узла, а также варианты «псевдотахикардии», обусловленные интерполяцией атриовентрикулярных возбуждений в синусовые сокращения, делают АВ-соединение наиболее колоритной и изменчивой областью сердца с точки зрения нарушений ритма. Выраженная изменчивость собственно АВС обусловлена, во-первых, его центральной локализацией, расположением на перекрестке путей проводящей системы сердца, что обеспечивает его влияние на различные электрические импульсы, приближающиеся или проходящие через атриовентрикулярное соединение как в антероградном, так и в ретроградном направлениях, и, во-вторых, его способностью к развитию тахикардии или медленного ритма посредством повышения автоматизма и путем ре-энтри. Чувствительность АВ-узла к автономным влияниям обусловливает еще большее разнообразие и сложность АВ-ритмов.

Дедуктивный анализ каждой сложной аритмии требует рассмотрения всех возможных взаимодействий основного сердечного ритма с одним или несколькими из перечисленных выше АВ-феноменов. В этой главе мы попытаемся показать многообразные проявления АВ-ритмов и их удивительное взаимодействие с превалирующими сердечными механизмами.

Трудности в определении термина «атриовентрикулярное соединение»

Термин «атриовентрикулярное соединение» невозможно определить без учета как анатомических, так и электрофизиологических характеристик в той мере, насколько они сейчас изучены. По мнению большинства авторов, понятие АВС включает в себя АВ-узел с его тремя электрофизиологически различными областями (AN, N и NH) и пучок Гиса [1, 2]. С точки зрения поверхностной электрокардиографии, общим деноминатором для всех АВ-ритмов служит каудакраниальное направление предсердной активации, приводящее к появлению отрицательных Р-волн в отведениях II, III и aVF, а также интервала Р—Р, длительность которого меньше, чем при основном синусовом ритме на той же кривой [3—6]. Аналогичные признаки, однако, могут отмечаться и при регистрации возбуждений, исходящих из коронарного синуса или нижней части обоих предсердий. Ввиду этого представляется необходимым включение всех указанных областей сердца в определение АВС, как это было сделано Scherf [2], а предложено Belief [4]. Данный подход представляется вполне оправданным, поскольку электрокардиографическая дифференциация ритмов, исходящих из верхних областей АВ-узла, и ритмов, возникающих в области оснований правого и левого предсердий, а также в коронарном синусе, вероятно, невозможна. В единственно бесспорных случаях ранней левопредсердной активации, наблюдающейся при стимуляции дистальной части коронарного синуса, и ретроградной левопредсердной активации во время тахикардии с проведением возбуждения по заднелевым дополнительным путям вектор Р-зубца направлен слева направо, в результате чего отрицательные Р-волны возникают в отведениях I и V6 и часто (но необязательно) — в отведениях II, III и aVF. Как далеко нужно продвинуть электродный катетер в коронарный синус, чтобы получить чисто отрицательные Р-волны в отведениях I и Ve, неизвестно; более того, электрическая стимуляция левого предсердия у человека вызывает появление множества Р-волн различной формы [7—8]. Еще более усложнили проблему определения источника предсердной активации на основании полярности зубцов Р Moore и соавт. [9] и Waldo и соавт. [10], наблюдавшие положительную полярность зубцов Р в отведениях II, III и aVF вследствие электрической стимуляции в области АВ-узла. Эти различия полярности зубца Р, вероятно, отражают наличие нескольких вариантов ретроградного распространения импульсов в пределах предсердий и возможное использование межпредсердной перегородки для их проведения в краниальном направлении с последующей активацией обоих предсердий в каудальном направлении. Аналогично этому быстрое проведение левопредсердного импульса по пучку Бахмана может вызвать опережающую активацию правого предсердия, вследствие чего зубец Р будет явно правопредсердного типа. Полярность зубца Р в I отведении исследовал Scamroth [11], утверждавший, что ось зубца Р при «идеонодальнем ритме» (т. е. ритме АВ-узла; примеч. переводчика) обычно имеет наклон от —60° до —90°, что приводит к уплощенному или слегка положительному зубцу Р в I отведении, тогда как при реципрокных ритмах с вовлечением АВ-узла ось зубца Р имеет наклон от —90° до —110°, что соответствует отрицательной полярности зубца Р в этом отведении [12]. Однако при этом автор не обсуждает причины различной ориентации оси зубца Р.
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Рис. 9.1. Анатомическая схема предсердий (П), желудочков (Ж), АВ-узла (У) и пучка Гиса (Г) при различных вариантах локализации источника предсердной активации (отмечено крестиком).

На каждом фрагменте внизу схематически представлена соответствующая ЭКГ во II стандартном отведении. На горизонтальной линии между ЭКГ и анатомическими схемами показаны место возникновения Р-волн (крестик) и направление распространения возбуждения (стрелки). Зигзагообразная часть оси сердца — область медленного проведения через АВ-узел. Фрагмент 1: возбуждение возникает в синусовом узле и должно пройти все расстояние по предсердиям, чтобы достичь АВ-узла; следовательно, здесь наиболее продолжительный интервал Р—R и положительный зубец Р. Фрагмент 2: возбуждение возникает в нижней части предсердий и активирует их ретроградно; волна предсердной деполяризации достигает АВ-узла быстрее, чем в предыдущем случае (1); результатом этого являются отрицательный зубец Р и более короткий интервал Р—R. Фрагмент 3: импульс возникает в пределах АВ-узла и деполяризует предсердия и желудочки почти одновременно. В случае незначительной задержки проведения в том или другом направлении отмечаются отрицательный зубец Р и очень короткий или нулевой интервал Р—R. Фрагмент 4, 5 и 6: источник импульса перемещается все более дистально, локализуясь в общем стволе пучка Гиса (4), в ножках пучка (5) или волокнах Пуркинье в желудочках (6). Р-волны отрицательны и появляются на ЭКГ обязательно после комплекса QRS (во всех этих случаях). Чем дальше от предсердий находится источник Р-волны, тем позже появляется ретроградный зубец Р после комплекса QRS.

Импульсы, возникающие в АВС или нижней части предсердий, не проходят весь путь по стенке правого предсердия, прежде чем достичь пучка Гиса; поэтому интервал Р—R обязательно короче, чем при синусовом ритме у того же пациента (0,1—0,14 с) (рис. 9.1). Следует отметить, однако, что очень ранняя экстрасистола АВ-соединения может проникнуть в АВ-узел или пучок Гиса, прежде чем эти структуры полностью восстановят свою проводимость, в результате чего интервал Р—R может значительно превысить диапазон 0,1—0,14 с. В любом случае у конкретного пациента интервал Р—R импульса, исходящего из АВС или нижней части предсердий (при условии, что он не является слишком преждевременным), короче интервала Р—R при синусовом ритме (см. рис. 9.1).
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Рис. 9.2. ЭКГ в отведениях V1 и V2, записанных одновременно на следующий день после острого инфаркта миокарда нижней стенки, осложненного угнетением синусового ритма.

Отмечается медленный ритм АВС с частотой 43 уд/мин. Волны Р в отведении Vi отрицательны и предположительно являются ретроградными, происходящими из того же фокуса АВС, который активизирует желудочки. При интерпретации ЭКГ лучше всего исходить из предположения о локализации источника ритма в дистальной части АВ-узла, откуда импульсы беспрепятственно проходят в желудочки, но с нарастающим замедлением проводятся в предсердия. Следовательно, инвертированные зубцы Р появляются все позже и позже после комплекса QRS. Когда задержка предсердной активации возрастает настолько, что зубец Р накладывается на зубец Т, может отмечаться отражение импульса в желудочек (явление эхо), что вызывает сокращение с желудочковым захватом (capture beat). Проходя по АВ-пути, отраженная волна Р деполяризует пейсмекерный фокус и перезапускает его, задерживая таким образом следующий разряд при полной длительности основного цикла АВ-ритма (1,36 с). При этом все возрастающая задержка ретроградного распространения Р-волны в предсердия должна иметь место в пределах АВ-узла. Следовательно, водитель ритма должен локализоваться в нижней части АВ-узла. Он не может находиться в нижнепредсердной области, так как ни один из Р-зубцов не располагается перед комплексом QRS; но он не может локализоваться и в пучке Гиса, поскольку известное время проведения по системе Пуркинье недостаточно для того, чтобы комплекс QRS появился после зубца Р. В представленной здесь ЭКГ и во всех последующих клинических записях интервалы выражены в долях секунды, а не в миллисекундах, так как при скорости записи 25 мм/с миллисекундная точность вряд ли возможна. П — предсердия; Ж — желудочки; АВС — атриовентрикулярное соединение.

Разделение ритмов на верхнеузловые, среднеузловые или нижнеузловые на основании появления зубца Р до комплекса QRS одновременно с ним или после него [1, 4] в настоящее время отвергнуто в связи с тем, что временное отношение между зубцом Р и комплексом QRS зависит больше от скорости антероградного и ретроградного проведения, чем от точной анатомической локализации источника ритма. На рис. 9.2 показан АВ-ритм, при котором ретроградные зубцы Р возникают до или после комплекса QRS в зависимости от времени проведения импульса в предсердия.

С помощью электрофизиологических методов, применяющихся в повседневной практике, почти невозможно точно определить место возникновения импульса, исходящего из АВС или нижнепредсердных областей, что, вероятно, оправдывает использование выражения «атриовентрикулярный» или «нижнепредсердный» при интерпретации электрокардиограмм с аномальными зубцами Р и короткими интервалами Р—R. Оценка реакции данного ритма при вагусном и симпатическом тестировании может внести определенный вклад в выяснение природы ритма (см. ниже). Перечисленные проблемы осложняются еще и тем, что нельзя с уверенностью исключить возможность существования центрально расположенных околоузловых путей, способных быстро проводить импульсы из предсердий в желудочки (и наоборот), минуя АВ-узел, характеризующийся медленной проводимостью. Возникающий в результате короткий интервал Р—R может навести на мысль о наличии ритма АВС.

На основании обсуждавшихся выше положений и данных литературы можно сделать вывод, что клиническое рассмотрение ритмов АВ-соединения должно базироваться на следующих логических допущениях:

1) комплексы QRS будут аналогичны наблюдаемым при синусовом ритме в отсутствие аберрантного проведения, обусловленного преждевременностью возбуждения;

2) областями с наибольшим автоматизмом являются зоны, прилежащие к АВ-узлу (коронарный синус, нижняя часть предсердий) и основной ствол пучка Гиса;

3) импульсы, возникающие в нижнепредсердной области, вероятнее всего, активируют сначала предсердия, а затем желудочки;

4) возбуждение, исходящее из пучка Гиса, с несравненно большей вероятностью активируют желудочки раньше предсердий;

5) импульсы, возникающие внутри АВ-узла, активируют предсердия и желудочки почти одновременно или в быстрой последовательности, если только их распространение в том или другом направлении не нарушено;-

6) форма и полярность зубцов Р могут быть одинаковыми независимо от того, в какой части АВС или нижнепредсердной области возникают эктопические импульсы.

В основе приведенных положений лежат следующие наблюдения:

1) электрическая стимуляция устья коронарного синуса и нижней части правого предсердия, как правило, вызывает появление ретроградных зубцов Р, возникающих перед комплексами QRS;
2) стимуляция пучка Гиса всегда приводит к появлению комплексов QRS до зубцов Р;

3) импульсы ускользания АВ-соединения, возникающие после пауз в случае периодики Венкебаха и исходящие, скорее всего, из подузловых областей (основной ствол пучка Гиса), характеризуются комплексами QRS, которым не предшествуют ретроградные зубцы Р;
4) в случае феномена атриовентрикулярного эха, возникающего после увеличенного интервала Р—R, когда в нижней части АВ-узла происходит «U-образный поворот» импульса, ретроградный зубец Р всегда располагается после комплекса QRS (рис. 9.3—9.5);

5) в случае узловой циркуляторной тахикардии, когда антероградный импульс, меняет направление движения на противоположное в нижней части АВ-узла, активация желудочков почти всегда предшествует активации предсердий;

6) при медленном ритме ускользания АВС, возникающем вследствие синусовой брадикардии или молчания синусового узла и, вероятно, исходящем из нижней части АВ-узла или верхней части пучка Гиса, QRS предшествует ретроградному зубцу Р; подобные ритмы, возникающие в областях, чувствительных к автономным влияниям, отвечают на усиление или ослабление вагусного влияния замедлением или ускорением соответственно (рис. 9.6); 7) ритмическая активность, характеризующаяся ретроградными зубцами Р, предшествующими комплексам QRS, по наблюдениям автора, как правило, нечувствительна к вегетативным влияниям.
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Рис. 9.3. Одновременная запись I, II и V1 ЭКГ-отведений, обнаруживающая АВ-блокаду с периодикой Венкебаха у больного с острым инфарктом миокарда нижней стенки.

Периоды Венкебаха заканчиваются, когда эхо Р-волн (отрицательные зубцы Р, почти сливающиеся с комплексами QRS 2 и 9) возникает после наиболее длительного интервала Р—R (0,48 с). Это явление встречается нередко, и его следует заподозрить в тех случаях, когда ожидаемая в середине паузы синусовая волна Р отсутствует. Отраженные Р-волны могут накладываться на комплексы QRS, поэтому их не всегда легко идентифицировать. На их наличие указывает отсутствие ожидаемого синусового зубца Р во время пауз. Сочетание продолжительного интервала Р—R и феномена эха является необходимым субстратом для возникновения АВ-узловой циркуляторной тахикардии (показано на нижней записи). Подобная тахикардия, обусловленная АВ-блокадой с периодикой Венкебаха, наблюдалась еще в нескольких случаях.

[image: image47.png]BONM

! | 4

H,—H, =25
1
R

4 — 44
w7 v,\ﬁ H{' .,





Рис. 9.4. Верхний фрагмент — ЭКГ во II отведении при атипичной блокаде с периодикой Венкебаха и эхо-Р-волнами (обозначены Р'), возникающими в тот момент, когда интервал Р—R превышает 0,5 с. Нижний фрагмент—ЭГ пучка Гиса (Гис), на которой отчетливо видны два Н-потенциала (Н1 и H2), отражающие активацию проксимальной и дистальной частей пучка; блокада возникает между этими двумя участками. Средний фрагмент — отведение от верхнего отдела правого предсердия (ВОПП), где отраженная Р-волна возникает в тот момент, когда интервал Н1—H2 достигает 485 мс. Очевидно, эхо имеет место ближе к дистальной части пучка Гиса, вероятно, непосредственно перед его бифуркацией. Представленные кривые не позволяют с уверенностью определить, используется ли для проведения эхо-Р-волны собственно пучок Гиса или же прилегающий пучок Джеймса.

Эти данные согласуются с предложением о локализации указанной активности в нижней части предсердий или области коронарного синуса (рис. 9.7). Эти наблюдения позволяют надеяться, что при анализе ритмов АВС определение взаиморасположения зубца Р и комплекса QRS поможет установить локализацию эктопической активности. Одиночное сокращение или стойкий ритм, характеризующийся ретроградным зубцом Р перед комплексом QRS, вероятнее всего, исходит из нижнепредсердной области или коронарного синуса, тогда как наличие зубца Р после желудочкового комплекса свидетельствует о расположении эктопического водителя ритма в дистальной части АВ-узла или в пучке Гиса. Между этими двумя крайностями существует множество вариантов, когда зубец Р и комплекс QRS появляются почти одновременно или быстро следуют друг за другом (рис. 9.8). Эти ритмы возникают, вероятно, в пределах АВ-узла. Однако дополнительный путь или быстрое проведение нижнепредсердного импульса через АВ-узел также обусловит близкое взаиморасположение зубца Р и комплекса QRS. Наконец, в некоторых случаях при АВ-ритмах морфология зубца Р бывает весьма вариабельной, несмотря на практически постоянную длительность цикла данной активности.
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Рис. 9.5. АВ-эхо на фоне периодики Венкебаха у двух больных. Характерно позднее появление ретроградных эхо-Р-волн, что предполагает использование медленного проводящего пути внутри АВ-узла для отраженной активации предсердий. Контраст с ранним появлением ретроградных Р-зубцов, показанных на рис. 9.3 и 9.4, очевиден.
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Рис. 9.6. Ритм АВ-соединения, при котором Р-волны постоянно появляются после комплексов QRS.

Наиболее логично предположить локализацию водителя ритма в дистальной части АВ-узла или проксимальной части пучка Гиса. В первом случае (верхний фрагмент) частота АВ-ритма снижается при стимуляции каротидного синуса (СКС) и повышается после введения атропина, что согласуется с известной вагусной реактивностью АВ-узла — проксимальной части пучка Гиса. Во втором случае (нижний фрагмент) отмечаются спонтанные изменения частоты, связанные с естественными флуктуациями тонуса вегетативной нервной системы.
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Рис. 9.7. Некоторые ЭКГ-отведения (I, III, аVR, aVF, V1, V3, V4 и V6) в пяти случаях эктопического ритма АВС — нижняя часть предсердия, где Р-волны предшествуют комплексам QRS с интервалом Р—R, варьирующим от 0,02 до 0,11 с.

Частота ритма у всех 5 больных (а—д) не изменялась при стимуляции каротидного синуса и введении атропина, что предполагает автономную нечувствительность эктопического фокуса, вероятно, при локализации в области коронарного синуса — нижней части предсердия. Направление оси Р-зубца у этих больных разное, что отражает либо неодинаковое расположение водителя АВ-ритма, либо различия в характере распространения импульсов. Во всех случаях Р-волны отрицательны в нижних отведениях и положительны в отведении aVR, что указывает на ретроградную активацию предсердий; однако грудные отведения у всех 5 больных различаются.
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Рис. 9.8. ЭКГ в нескольких одновременно записанных отведениях, демонстрирующих ритм АВ-соединения, при котором Р-зубец накладывается на комплекс QRS (у двух больных).

В обоих случаях показано также (ниже записи ритма АВС) возвращение к нормальному синусовому ритму; здесь представлены аналогичные отведения. В рассматриваемых примерах ритм АВС вряд ли исходит из нижнепредсердной области или коронарного синуса, поскольку Р-волны не предшествуют комплексу QRS. Локализация эктопического фокуса в основном стволе пучка Гиса также маловероятна, ибо QRS не появляется раньше зубца Р. Следовательно, наиболее вероятное место возникновения эктопического ритма — АВ-узел; точную локализацию, однако, определить невозможно.

Очень трудно (если только возможно) определить, что именно отражает лабильность формы зубца Р — миграцию предсердного водителя ритма или изменение последовательности активации в ряду сокращений при постоянной локализации эктопического фокуса. Последнее объяснение представляется более приемлемым.

В тех случаях, когда зубец Р полностью перекрывается комплексом QRS, очень трудно или даже невозможно определить направление распространения предсердной волны, если не получить одновременно по крайней мере две внутрипредсердные электрограммы. В определенном числе случаев зубцы Р «присоединяются» к началу или концу комплекса QRS, создавая тем самым ошибочное впечатление расширения последнего (рис. 9.9). На таких записях определение полярности зубца Р может оказаться затруднительным или даже невозможным, поскольку зубец прописывается не на уровне горизонтальной изолинии. Нелегким делом может оказаться определение полярности зубца Р вне зависимости от его природы и в том случае, когда он накладывается на наклонный сегмент ST или на зубец Т (рис. 9.10).
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Рис. 9.9. АВ-ритм, при котором зубец Р сцепляется с концом комплекса QRS, что предполагает задержку внутрижелудочкового проведения с длительностью комплекса QRS 0,14 с (верхняя часть рисунка). При нормальном синусовом ритме (нижняя часть рисунка) Р-зубец и комплексы QRS больше не сливаются с Р-волнами и их длительность составляет лишь 0,09 с.
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Рис. 9.10. ЭКГ в I, II и V1 отведениях (записанных одновременно) и ЭГ верхнего отдела правого предсердия (ВОПП) и пучка Гиса (Гис). На каждом фрагменте (А—Д) синусовое сокращение сопровождается желудочковой экстрасистолой. Интервалы сцепления этих экстрасистол на разных фрагментах несколько варьируют. Вследствие этого синусовые Р-волны, следующие за экстрасистолами, накладываются на различные участки сегментов ST экстрасистолического сокращения. Поэтому некоторые из постэкстрасистолических Р-зубцов в отведении II кажутся отрицательными (А, Б и Д), другие же—положительными (В и Г).

Клиническое распознавание ритмов АВ-соединения

Наиболее легко узнаваемым АВ-возбуждением является АВ-ускользание, возникающее при замедлении доминирующего синусового ритма или блокировании предсердного проведения. АВ-ускользание довольно часто наблюдается вскоре после появления на ЭКГ зубца Р синусового происхождения. В этом случае активация предсердий и активация желудочков происходят независимо, хотя и может показаться, что Р-волна ответственна за комплекс QRS. В некоторых случаях длительность появляющегося интервала Р—R настолько близка к реальному времени АВ-проведения, что невозможно определить, является ли комплекс QRS следствием проведения импульса из предсердий или это результат разряда в АВ-соединении. Более чем в 50 % случаев регистрации ускользания АВ-ритмов наблюдается ретроградная активация предсердий в отношении 1:1 (см. рис. 9.6). Гемодинамически неблагоприятное положение предсердной активации после желудочковой может вызвать выраженную гипотензию, требующую применения временной предсердной, желудочковой или двухкамерной (предсердно-желудочковой) электрической стимуляции. Как предполагалось ранее, ритмы ускользания АВ-соединения с аберрантным комплексом QRS возникают вне центральной части АВ-узла и проводятся к желудочкам по некоему «эксцентрическому» пути в пределах пучка Гиса. Однако Massumi и соавт., получив электрограммы пучка Гиса, сумели показать, что такие импульсы исходят из ветвей левой ножки или из правой ножки пучка, обусловливая появление аномальных комплексов QRS [12]. Следующими по частоте наблюдения являются АВ-экстрасистолы, изолированные или (чаще) включенные в парасистолический ритм. Импульсы АВС, возникающие в результате циркуляции синусовой волны, оказываются сцепленными с синусовыми сокращениями с относительно постоянным интервалом и проявляются в виде бигеминии, тригеминии или их вариантов, таких как скрытая бигеминия (рис. 9.11).

Форма комплексов QRS во время ритма АВ-соединения обычно напоминает таковую при нормальном синусовом ритме в отсутствие желудочковой аберрантности. При наличии последней изменяемость желудочковых комплексов, скорее всего, будет варьировать в зависимости от длительности предшествующего цикла (рис. 9.12). Мономорфные экстрасистолы с аберрантными комплексами QRS указывают на локализацию эктопического очага в разветвлениях пучка Гиса. В присутствии трепетания или мерцания предсердий с АВ-диссоциацией регулярный желудочковый ритм с комплексами QRS, похожими на нормальные, указывает на наличие водителя ритма в АВС (рис. 9.13 и 9.14). Довольно часто предсердное возбуждение способно проникнуть в желудочки раньше импульса, исходящего из АВС, осуществляя при этом захват желудочков, что приводит к сокращениям, напоминающим предсердные экстрасистолы с нормальными или аберрантными комплексами QRS.
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Рис. 9.11. Одновременно записанные ЭКГ-отведения V1 и V2, показывающие, что нормальный основной синусовый ритм нарушается АВ-экстрасистолами в форме бигеминии (верхний фрагмент) или так называемой скрытой бигеминии (нижний фрагмент). Лестничная диаграмма (внизу): при персистентной АВ-бигеминии некоторые преждевременные разряды неспособны распространяться в желудочки из-за блока выхода (звездочки после сокращений 3 и 9). Для описания данного феномена используется термин «скрытая бигеминия».

Легко определяется АВ-ритм, сопровождающийся предсердно-желудочковой диссоциацией, когда частота разрядов пейсмекера АВ-соединения выше, чем у синусового узла (рис. 9.15). Ретроградное проведение в предсердия отсутствует, и там синусовый ритм остается доминантным. Относительно высокая частота ритмической активности АВС нередко является следствием острой ишемии (острого инфаркта миокарда нижней локализации — рис. 9.16, анестезии или хронического заболевания легких). Однако общепризнанной причиной этой аритмии является дигиталисная интоксикация (рис. 9.17), при которой относительно частые разряды АВ-соединения могут сочетаться с нормальным синусовым ритмом, предсердной тахикардией, сопровождающейся АВ-блокадой, или трепетанием и мерцанием предсердий.

При ЭГ-регистрации от пучка Гиса импульсы АВС можно определить по наличию нормального Н-потенциала и нормального интервала Н—Q в отсутствие замедленного проведения, обусловленного неполным выходом АВС из состояния рефрактерности. Следует отметить, однако, что в связи с обычно существующей нерегулярностью сердечного ритма, которая часто служит предпосылкой возникновения АВ-импульсов, локализация катетера, регистрирующего активность пучка Гиса, не является строго фиксированной (колебания наполнения предсердий, сильные пульсовые волны и т. д.), в результате чего положение и форма ff-потенциалов могут значительно варьировать; возможно даже временное исчезновение этих потенциалов (рис. 9.18).

[image: image55.png]v, { { ;
o= I / f] ,( ! R N
Tl ] '
N T 1 I !
M.Kh., Myx. 22 ropa





Рис. 9.12. ЭКГ-отведение V1, показывающее основной синусовый ритм и экстрасистолы с очень изменчивой морфологией, которые появляются в виде бигеминии. На ЭГ пучка Гиса (Гис) всем экстрасистолам предшествуют Н-потенциалы (сокращения 2, 4, 6 и 8) с различными интервалами Н—Q. Проведение АВ-импульсов от пучка Гиса к миокарду желудочков сопровождается значительной подавленностью в обеих ножках пучка и, следовательно, изменением морфологии QRS. При одновременной блокаде обеих ножек АВ-пучка импульсы не могут распространяться в желудочки, поэтому комплекс QRS отсутствует. Диапазон влияния нераспространяющихся АВ-импульсов и АВ-проведение поразителен — от некоторого замедления проведения до полной атриовентрикулярной блокады. Поэтому термин «ложная АВ-блокада» вполне соответствует данному феномену (см. рис. 9.30). АВЭ — АВ-экстрасистолы.

В присутствии синусовой тахикардии, а также предсердной тахикардии или трепетания с АВ-проведением 2:1 весьма вероятно наложение зубца Р на зубец Т или комплекс QRS, что делает его неразличимым и может привести к ошибочному диагнозу тахикардии АВ-соединения. Возникновение желудочковой экстрасистолы или замедление ритма во время массажа каротидного синуса может увеличить продолжительность сердечного цикла настолько, что зубцы Р и Т обозначатся раздельно и природа тахикардии прояснится (рис. 9.19). Аналогичные проблемы возникают при наложении зубца Р на предшествующий зубец Т в результате очень большого интервала Р—R (рис. 9.20). В тех случаях ритма АВС, когда на ЭКГ различима U-волна, последняя часто принимается за зубец Р, что ведет к ложному диагнозу синусового ритма с удлиненным интервалом Р—R. Ключ к правильной идентификации U-волны в том, что ее амплитуда должна быть наибольшей в отведениях V2 и У3 и достаточно низкой в отведениях от конечностей. Зубец Р, напротив, более выражен в отведении Vi и стандартных отведениях (рис. 9.21).
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Рис. 9.13. АВ-ритм в сочетании с трепетанием (А) и мерцанием (Б и В) предсердий вследствие передозировки дигиталиса. При трепетании предсердий Р-волны совершенно независимы от комплексов QRS, которые появляются в основном регулярно. При мерцании предсердий единственным признаком, предполагающим наличие АВ-ртма, является абсолютная регулярность возникновения комплексов QRS. После лечения больной по поводу дигиталисной интоксикации комплексы QRS той же формы стали появляться нерегулярно (нижняя часть фрагмента В).
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Рис. 9.14. Ритм АВ-соединения на фоне предсердной тахикардии, обусловленной дигиталисной интоксикацией (а), и мультифокальной предсердной тахикардии, связанной с тяжелым хроническим обструктивным заболеванием легких (б). Полная АВ-диссоциация и абсолютная регулярность комплексов QRS являются надежными диагностическими признаками АВ-ритма.
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Рис. 9.15. Ритм АВ-соединения с частотой 52 уд/мин и АВ-диссоциацией. При частоте 50 уд/мин отмечается стабильный синусовый ритм. Всякий раз, когда Р-волны появляются с достаточным интервалом после комплекса QRS, они последовательно проводятся в желудочки с возникновением (или без) аберраций (сокращения 3 и 7). Продолжительность цикла АВ-ритма составляет 1,16 с, как и длительность цикла возврата после деполяризации АВС-пейсмекера проходящим синусовым импульсом.
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Рис. 9.16. При остром инфаркте нижней миокардиальной стенки (ИНМ) быстрый ритм АВС с частотой 90 уд/мин не подавляется еще более частым синусовым ритмом (105 уд/мин), что указывает на определенную степень сопутствующей атриовентрикулярной блокады.
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Рис. 9.17. АВ-диссоциация при дигиталисной интоксикации (А — Ж). Частота синусового и частота атриовентрикулярного ритма очень близки (изоритмичны), поэтому два водителя ритма, работая параллельно, вызывают повторяющиеся парные сокращения.

[image: image61.png]



Рис. 9.18. ЭГ пучка Гиса (Гис) у больного с синдромом слабости синусового узла и частым ускользанием импульса АВС. А — нормально проведенное возбуждение с отчетливо видным Н-потенциалом (стрелка). Б — ускользание импульса АВС без видимого Н-потенциала, хотя следующее синусовое сокращение на том же фрагменте и следующий АВ-импульс на фрагменте В обладают Н-потенциалами. Отсутствие Н-потенциала во время сокращения 2 отражает смещение регистрирующего катетера вследствие значительного изменения степени наполнения предсердий, связанного с предшествующими изменениями длительности сердечного цикла. ВОПП — верхний отдел правого предсердия.
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Рис. 9.19. ЭКГ в трех случаях тахикардии, где перекрытие зубцов Р и Т, вызванное быстрым сокращением, затрудняет точное определение очередности следования Р-волны и комплекса QRS. А — синусовая тахикардия, которую удалось точно идентифицировать при стимуляции каротидного синуса (СКС). Б — трепетание предсердий с АВ-проведением 2:1; желудочковая экстрасистола во II отведении обнаруживает отрицательные зубцы Р, что предполагает наличие предсердного эктопического фокуса; СКС, однако, выявила трепетание предсердий. В — предсердно-желудочковая циркуляторная тахикардия с отрицательными зубцами Р в сегментах ST, установленная при регистрации пауз после желудочковых экстрасистол.
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Рис. 9.20. ЭКГ больного с изначальным мерцанием предсердий (А), у которого ошибочный диагноз АВ-ритма был поставлен после проведения электрокардиоверсии (Б). В некоторых отведениях можно было легко определить зубцы Р на пике зубцов Т (В). Однако связь между зубцом Р и комплексом QRS была установлена только после возникновения желудочковой экстрасистолы (В), показавшей наличие синусового ритма с очень продолжительными интервалами Р—R. Отмечаются обычно положительный постэкстрасистолический зубец Р в отведении aVF и нормальный положительно-отрицательный зубец Р в отведении V1, что подтверждает синусовое происхождение Р-волны.
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Рис. 9.21. АВ-блокада первой степени с интервалами Р—R около 0,6 с. В данном случае первоначально был поставлен неверный диагноз АВ-ритма с выраженными волнами U. Волны Р занимают ту часть сердечного цикла, где обнаруживаются волны U (верхний фрагмент рисунка). Присутствие АВ-блокады первой степени стало очевидным при неожиданной регистрации (в ходе блокады) периодов Венкебаха (нижний фрагмент).

Сложные диагностические проблемы

Электрокардиограммы с Р-волнами, имеющими слишком небольшую амплитуду и поэтому почти неразличимы, чаще всего встречаются у престарелых больных с фиброзом или другими дегенеративными процессами, затрагивающими миокард предсердий, и могут симулировать АВ-ритм. В ряде таких случаев правильный диагноз может быть поставлен только при получении ЭКГ во внутрипредсердных отведениях (рис. 9.22). Однако у таких больных миокард предсердий настолько поражен, что на предсердных электрограммах не всегда обнаруживается сигнал (А-волна). Другая диагностическая проблема, представленная на рис. 9.23, обычно связана с передозировкой дигиталиса. В данном примере непароксизмальной АВ-тахикардии с блоком выхода и полной предсердно-желудочковой диссоциацией первоначальный диагноз синусовой тахикардии с периодикой Венкебаха был отвергнут в связи с очень продолжительным и изменчивым интервалом Р—R, следующим за паузой. Еще более сложная проблема возникает при исследовании у больных с двумя проводящими путями внутри АВ-узла. Проведение по «медленному» пути соответствует очень большим интервалам Р—R, обычно превышающим 0,4 с. В такой ситуации зубец Р накладывается на сегмент ST или зубец Т предыдущего сокращения (в зависимости от длительности цикла), симулируя следование зубца Р за комплексом QRS (рис. 9.24). Как указывалось выше, определение полярности зубца Р, если он накладывается на зубец Т или сегмент ST, может оказаться невозможным.

Проявления ритмов АВ-соединения

Ритмы АВС проявляются в одной из следующих форм или в виде их комбинации:

А — ритмы ускользания (escape) АВ-соединения;

Б — экстрасистолы АВ-соединения (проявляющиеся или скрытые);.

В — непароксизмальная тахикардия АВ-соединения (обычно ' с относительно медленным ритмом);

Г — изоритмическая активность АВС;

Д — пароксизмальная тахикардия АВ-соединения (обычно характеризующаяся большей частотой, чем в случае В);

Е — ложная АВ-блокада;

Ж — «псевдотахикардия»;

З — атриовентрикулярное эхо;

И — парасистолия АВ-соединения (проявляющаяся или скрытая);

К —предсердно-желудочковая циркуляторная тахикардия';

Л — АВ-узловая циркуляторная тахикардия*.

Эти реципрокные формы тахикардии, использующие АВ-соединение только как часть цепи циркуляции возбуждения, здесь обсуждаться не будут.
[image: image65.png]



Рис. 9.22. ЭКГ с низкоамплитудными или неразличимыми Р-волнами, предполагающая диагноз бигеминии с АВ-ускользанием, который был опровергнут при регистрации во внутрипредсердном отведении (ПП— правое предсердие) синусового ритма в сочетании с полной АВ-блокадой и экстрасистолами пучкового происхождения. А — предсердные потенциалы.
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Рис. 9.23. Синусовая тахикардия с нерегулярными комплексами QRS и внешне блокированными Р-волнами, обусловленными дигиталисной интоксикацией (уровень дигоксина в крови больного составлял 3,6 нг/мл). Верхняя лестничная диаграмма соответствует первоначальному предположению о наличии периодики Венкебаха. Внимательный анализ ЭКГ выявляет, однако, некоторые весьма необычные признаки, а именно вариабельную продолжительность пауз и очень длительные и изменчивые интервалы Р—R во время первого сокращения после пауз в предполагаемых циклах Венкебаха. Нижняя лестничная диаграмма представляет иную интерпретацию — существование АВ-тахикардии с блоком выхода и полной АВ-диссоциацией.
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Рис. 9.24. Необычная аритмия, наблюдавшаяся при последнем инфаркте нижней стенки желудочка у больного, неоднократно пережившего инфаркт миокарда.

А — тахикардия с частотой ритма 104 уд/мин и суженными комплексами QRS, при которой Р-волны неопределенной полярности появляются сразу же после комплексов QRS, предположительно идентифицированная как форма АВС-тахикардии. Б—отмечается синусовый ритм (101 уд/мин) с интервалами P—R 0,18 с и идентичными комплексами QRS. В — сдвиг нормального синусового ритма к типу ритма, представленному на фрагменте А (после стрелок); механизм предсердной активации остается прежним, изменяется лишь длительность интервала P—R (с 0,18 до 0,46 с); наклонные стрелки указывают на АВС-экстрасистолы с нормальным желудочковым проведением, а вертикальные стрелки — на экстрасистолы с аберрантным проведением. Г — другой момент изменения интервала P—R (от нормального к длительному и вновь к нормальному), вызванного АВ-эстрасистолами. Лестничная диаграмма, относящаяся к фрагменту Г, показывает эффект проникновения АВ-экстрасистол в функционирующую ножку пучка в АВ-узле с двумя путями проведения (скрытое проведение) и возникновения блока, что позволяет последующим синусовым Р-волнам использовать альтернативный путь.

Ритмы ускользания АВ-соединения

Ускользание ритма АВ-соединения обычно наблюдается при длительности цикла доминантного ритма, превышающей 1,2 с, что соответствует частоте менее 50 уд/мин. Нередко ритм ускользания АВС поддерживается в течение всего лишь нескольких сокращений, после чего доминантный ритм восстанавливается в результате его естественной нерегулярности или (рефлекторно) в ответ на снижение кровяного давления из-за потери оптимальной длительности интервала P—R во время АВ-ритма. Если АВ-ритм сочетается с ретроградным проведением в предсердия 1:1, синусовый узел может регулярно подавляться импульсом АВ-соединения, не имея возможности задавать доминантный ритм (см. рис. 9.5). Синусовый ритм не восстановится до тех пор, пока не прекратится ретроградное проведение или не возрастет частота ритмической активности синусового узла. Повышение вагусного тонуса во время АВ-ритма с проведением 1:1 может оказывать тормозящее влияние на ритм АВС в большей степени, чем на синусовый ритм, что приведет к восстановлению синусовой доминантности (рис. 9.25). Любая предсердная или желудочковая экстрасистола может нарушить соотношение 1:1 между желудочковыми и предсердными сокращениями и обусловить возвращение к синусовому ритму.

Замедление синусовой активности, которое привело к возникновению АВ-ритма, может в то же время вызвать желудочковые экстрасистолы (ЖЭ). Пауза, следующая за ЖЭ, в свою очередь может реактивировать импульс ускользания АВС. Такие реципрокные взаимоотношения лежат в основе очень интересного самоподдерживающегося механизма аритмии, известной под названием «бигеминия ускользания» (escape bigeminy) (рис. 9.26). Эта аритмия может быть остановлена либо посредством повышения синусовой активности с помощью вегетативных воздействий, либо путем удаления ЖЭ с соответствующим исчезновением постэкстрасистолических пауз (см. рис. 9.26). Другой любопытный вариант ритма избегания АВС — так называемая бигеминия ускользания-захвата (escape-capture bigeminy), при которой каждый АВ-им-пульс сопровождается ретроградным или синусовым возбуждением предсердий, которое в свою очередь проводится в желудочки. Нередко возбуждения с захватом желудочков проводятся аберрантно в связи с действием механизма «продолжительный цикл — короткий цикл».

Собственная частота ритма ускользания АВС обычно невелика. Тем не менее у пациентов с острым инфарктом (преимущественно нижней локализации), при котором обычно имеет место ишемия или повреждение АВС, частота АВ-ритма может превышать 80 уд/мин (см. рис. 9.16). Аналогично этому высокочастотные ритмы ускользания наблюдаются при остром миокардите, хроническом обструктивном заболевании легких и передозировке дигиталиса (см. ниже). В подобных ситуациях АВ-ритм запускается благодаря резкому или постепенному увеличению длительности цикла синусовой активности и с этой точки зрения должен рассматриваться все же как ритм ускользания АВ-соединения, несмотря на относительно высокую частоту разрядов.
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Рис. 9.25. АВ-ритм с одновременной активацией предсердий и желудочков (А) и с активацией предсердий после желудочков (Б и В) у двух больных.

Стимуляция каротидного синуса (СКС) позволила восстановить нормальный синусовый ритм путем замедления ЛВС-импульсации без подавления автоматизма синусового узла. Такое явление необычно и, вероятно, отражает два фактора: 1) пониженную чувствительность синусового узла к вагусному влиянию; 2) присутствие определенного симпатического воздействия на синусовый узел в результате падения кровяного давления при ЛВС-ритме с его нарушениями следования и длительности интервалов P—R. ЧСР — частота синусового ритма; ЧАВР — частота АВ-ритма.

Интервал ускользания АВС, а именно промежуток времени между окончанием последнего комплекса QRS и появлением первого АВ-импульса, остается постоянным, если он не подвергается влиянию вегетативной нервной системы или скрыто проводимых импульсов из предсердий или желудочков. Рис. 9.27 показывает изменения интервала избегания, связанные с указанными выше явлениями.

Проявляющиеся и скрытые экстрасистолы АВ-соединения

Одиночные АВ-экстрасистолы встречаются гораздо реже, чем предсердные или желудочковые, и наблюдаются, как правило, в здоровом сердце у молодых индивидуумов. Как и другие виды экстрасистол, АВ-экстрасистолы могут быть интерполированными или сопровождаются паузами; они могут существовать в виде бигеминии, тригеминии или любых других мыслимых арифметических сочетаний (см. рис. 9.11). Они оказывают большое влияние на проведение через АВ-узел, вызывая значительное замедление или полную блокаду следующего синусового импульса. В большинстве случаев, когда есть подозрения на экстрасистолию АВС, при тщательном анализе ЭКГ обнаруживается действительное наличие атриовентрикулярной парасистолии с редким проявлением эктопических импульсов (рис. 9.28). На практике при выявлении АВ-экстрасистол следует предполагать парасистолию, пока не будут получены доказательства наличия другого механизма.
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Рис. 9.26. Устранение бигеминии с АВ-ускользанием у двух больных. а — назначение лидокаина ликвидирует желудочковую экстрасистолию и, следовательно, постэкстрасистолические паузы, устраняя тем самым причину возникновения разрядов АВ-ускользания; б — атропин вызывает ускорение синусового ритма и исчезновение АВ-ритма. Одновременно исчезают желудочковые экстрасистолы, возникавшие после продолжительных циклов и поддерживавшие аритмию. После длительной постэкстрасистолической паузы (в конце нижнего фрагмента) вновь отмечается АВ-ускользание и появляется бигеминия ускользания (правило бигеминии).

Непароксизмальная тахикардия АВ-соединения

Непароксизмальная тахикардия АВ-соединения (НТАВС) — наиболее часто встречающаяся форма ритма АВС, наблюдаемая во многих клинических ситуациях, включая интоксикацию дигиталисом, острый инфаркт нижней стенки, послеоперационные состояния, анестезию, миокардит и гипоксию любой этиологии. В значительном числе случаев этиология НТАВС остается неясной. Эта тахикардия возникает в результате повышенного автоматизма определенной области АВС, что обусловливает частоту АВ-разрядов, превышающую частоту синусового ритма (см. рис. 9.16). По данным Fisch [14], частота НТАВС варьирует в диапазоне от 70 до 130 уд/мин, что согласуется с результатами, полученными Massumi при исследовании этой аритмии более чем у 200 больных. Термин «непароксизмальная» определяет характер возникновения и прекращения тахикардии, менее резкий, чем в случае классической пароксизмальной тахикардии. Эта аритмия запускается относительным замедлением доминантного синусового ритма. В этом отношении НТАВС близка к ритмам избегания АВ-соединения, с единственным различием в частоте импульсации. Нередко наблюдается ритм АВС с частотой 80 уд/мин в течение первых суток после острого инфаркта миокарда нижней локализации, при котором возникает ишемическое повреждение АВС; причем частота ритма падает ниже 60 уд/мин только на 2-й или 3-й день после инфаркта. НТАВС может сочетаться с ретроградной активацией предсердий. При ретроградном проведении 1:1 синусовый узел может находиться под постоянным контролем АВ-ритма. Доминирование АВ-соединения может быть прекращено в результате истощения и замедления эктопического фокуса, ускорения синусовой активности, обычно (рефлекторно) вызываемой снижением кровяного давления во время НТАВС, или «сбивания» тахикардии предсердной или желудочковой экстрасистолой. Нередко, однако, ЖЭ могут лишь деполяризовать желудочки, вызвать рефрактерность по отношению к очередному АВ-импульсу, но они неспособны повлиять на частоту НТАВС. В общем, конечно, действие экстравозбуждения на течение тахикардии зависит от основного механизма этой тахикардии (который может быть повышенным автоматизмом, ре-энтри или триггерной активностью).
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Рис. 9.27. Частое АВ-ускользание у больного с синусовым ритмом, прерывающимся предсердными экстрасистолами. Интервал АВ-ускользания составляет 0,81 с (верхняя запись). На двух следующих записях при стимуляции каротидного синуса (СКС) интервал ускользания увеличивается до 1 с и более, а затем отмечается кульминация при полной недостаточности механизма ускользания (см. длинные паузы без ЛВС-ускользания). На фрагменте 4, 5 и 6 мерцание и трепетание предсердий вызывают значительную задержку появления активации или даже полную инактивацию фокуса АВ-ускользания благодаря проникновению импульсов и деполяризации эктопического фокуса.
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Рис. 9.28. ЭКГ в 12 отведениях у больного с недокументированным сердечным заболеванием обнаруживает, как и предполагалось, единичные АВ-экстрасистолы (отмечены звездочками). Более тщательный анализ записи ритма показал существование атриовентрикулярной парасистолии с межэктопическим интервалом примерно в 1,75 с, что соответствует частоте 34 уд/мин.

При наличии мерцания предсердий НТАВС распознается по регулярности желудочковых сокращений. Аналогично этому при трепетании предсердий стабильность интервалов Р—R и выявление предсердно-желудочковой диссоциации говорят о наличии НТАВС (см. рис. 9.13). Преходящая неспособность АВ-импульсов к активации желудочков (блок выхода) вызывает неожиданное удвоение интервалов Р—R, симулируя атриовентрикулярную блокаду высокой степени (см. обсуждение ложной АВ-блокады). Дей ствительная частота эктопических разрядов АВ-соединения определяется лишь после того, как по крайней мере два последовательных импульса достигнут желудочков. Следует помнить, что частота НТАВС может время от времени изменяться в результате воздействия на вегетативную нервную систему.

Пароксизмальная тахикардия АВ-соединения

В отличие от часто наблюдаемой пароксизмальной АВ-узловой циркуляторной тахикардии (АВУЦТ) пароксизмальная АВ-тахикардия, обусловленная повышенным автоматизмом (благодаря ускорению диастолической деполяризации или триггерному механизму — задержанным постпотенциалам), встречается довольно редко. Остается неясным, каким образом дифференцировать пароксизмальную и непароксизмальную АВ-тахикардию, если не зарегистрировано начало аритмии. Истинно пароксизмальная тахикардия АВ-соединения с внезапным началом и резким прекращением обычно бывает обусловлена механизмом ре-энтри. В случае АВУЦТ частота аритмии имеет тенденцию к постоянству, в то время как резкие спонтанные изменения интервалов между эктопическими импульсами предполагают существование фокуса повышенной автоматической активности.

Пожалуй, наиболее надежным признаком, позволяющим отличить повышенную автоматическую активность от циркуляции возбуждения в АВ-соединении, является реакция на желудочковое или предсердное экстравозбуждение. В первом случае происходит перезапуск эктопической активности, тогда как в последнем — отмечается либо отсутствие реакции, либо прекращение тахикардии.

Ложная атриовентрикулярная блокада

Деполяризация АВ-соединения, вызванная любым импульсом, сопровождается периодами абсолютной и относительной рефрактерности, в течение которых прохождение других импульсов через АВ-соединение блокируется или значительно замедляется. Импульс, вызывающий задержку АВ-проведения, чаще всего является желудочковой экстрасистолой, а собственно феномен обычно называют «скрытым проведением» (concealment). Импульсы, возникающие в пределах АВС, также способны вызвать задержку проведения синусового возбуждения к желудочкам. Атриовентрикулярная экстрасистола легко распознается, если на ЭКГ определяется неширокий комплекс QRS без предшествующего зубца Р. Однако если такие импульсы не могут выйти за пределы АВС и вызвать сокращение желудочков, единственным отражением экстрасистолии является задержка проведения очередного синусового импульса, проходящего через АВС. Отражением этих событий на ЭКГ является неожиданное увеличение интервала P—R или полная блокада АВ-проведения. Этот любопытный механизм был описан Langendorf в 1940 г. [15] и позднее подтвержден при исследованиях электрической активности пучка Гиса, проведенных группой Rosen [ 16]. Данный феномен, однако, наблюдается достаточно редко (по наблюдению автора, не более одного раза в 2 года в клинике на 1000 коек). Так же как и проявляющиеся, скрытые АВ-экстрасистолы, вызывающие ложную атриовентрикулярную блокаду, встречаются и в больном, и в нормальном сердце. Во всех б случаях, изученных Massumi, как скрытые, так и распространяющиеся АВ-экстрасистолы являлись частью парасистолического ритма. В случае, описанном Rosen и соавт. [16], значительные колебания интервала сцепления АВ-экстрасистол указывают на атриовентрикулярную парасистолию, хотя такой диагноз авторами не рассматривается. На рис. 9.29 представлен случай ложной атриовентрикулярной блокады.
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Рис. 9.29. ЭКГ в отведениях I и II у пациентки без патологии сердца в анамнезе: основной синусовый ритм прерывается экстрасистолами как с нормальными, так и с аберрантными комплексами QRS (сокращения 1, 5 и 8).

Кроме того, некоторые интервалы Р—R необъяснимо увеличены (после стрелок, направленных вниз), а отдельные Р-волны полностью блокированы (после направленных вниз стрелок на нижнем фрагменте записи). Тщательный анализ ЭКГ показал существование парасистолического ритма, при котором отдельные эктопические разряды проявлялись (направленные вверх стрелки), другие же, имевшие место перед продолжительными интервалами Р—R или блокированными Р-волнами (направленные вниз стрелки), не распространялись и служили лишь для замедления проведения через АВ-узел. Собственная частота разрядов парасистолического атриовентрикулярного фокуса составила 71 уд/мин. На нижнем фрагменте — внешние признаки АВ-блокады 2; 1 обусловлены возникновением парасистолических АВ-разрядов после каждого второго синусового возбуждения.
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Рис. 9.30. ЭКГ больного с установленной коронарной болезнью и повторными приступами тахикардии с широкими комплексами QRS и частотой 142 уд/мин (Г). Ввиду кажущейся АВ-диссоциации предполагался диагноз желудочковой тахикардии. Однако отмечался необычный признак — идентичность комплексов QRS при тахикардии и во время синусового ритма (А—В). Данные об интерполяции некоторых преждевременных сокращений (звездочки), приводящих к двукратному учащению сердцебиения, навели на мысль о псевдотахикардии, вызванной интерполированными АВ-экстрасистолами.

Более часто наблюдаемый вариант ложной АВ-блокады во время ритма АВС показан на рис. 9.23. В данном случае на фоне АВ-тахикардии с АВ-диссоциацией желудочковый ритм неожиданно замедляется вследствие блока выхода эктопических импульсов. Ретроградное проведение в предсердия имеет место приблизительно в 1/3 случаях ритмов АВ-соединения, сочетанных с блоком выхода.

Псевдотахикардия

Термин «псевдотахикардия» подразумевает прежде всего внезапное удвоение частоты сердечных сокращений в результате интерполяции (вставки)- АВ-экстрасистол между синусовыми импульсами. В нашем госпитале анализ электрокардиограмм, в том числе полученных при помощи холтеровского монитора, в течение 6 лет позволил выявить 5 случаев этой редкой аритмии, причем в каждом из них сначала был поставлен ошибочный диагноз пароксизмальной наджелудочковой тахикардии.

Средства, обычно применяемые при наджелудочковой тахикардии (дигиталис, антиаритмики I класса, кальциевые блокаторы), оказались совершенно не эффективными у всех 5 больных. Все эти больные страдали ишемической болезнью сердца, но дигиталисная интоксикация и какие-либо электролитные нарушения отсутствовали. На рис. 9.30 показаны фрагменты мониторной ЭКГ-регистрации при нормальном синусовом ритме (А), синусовом ритме с вставочными (помечено звездочкой) и невставочными (помечено двумя звездочками) АВ-экстрасистолами (Б и В), а также во время псевдотахикардии, вызванной постоянно возникающими интерполированными атриовентрикулярными экстрасистолами (Г). На рис. 9.31 на электрограмме пучка Гиса видна единичная вставочная АВ-экстрасистола на фоне нормального синусового ритма, с нормальным Н-потенциалом, предшествующим желудочковому возбуждению. На рис. 9.32 представлен другой случай псевдотахикардии, наблюдавшейся у больной 70 лет с приступами учащенного сердцебиения. На этот раз активность АВС развивается по парасистолическому типу с частотой импульсации парасистолического фокуса, близкой к синусовому ритму. Еще более интригующий механизм псевдотахикардии наблюдался у 3 пациентов с синусовой тахикардией и двумя проводящими путями в АВ-узле, у которых перемежались короткие и длинные интервалы Р—R. Переключение с короткого интервала Р—R на длинный вызывало наложение зубца Р на зубец Т предшествующего сокращения, симулируя тахикардию атриовентрикулярного соединения (см. рис. 9.24).
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Рис. 9.31. ЭГ пучка Гиса (Гис), показывающая одну из АВ-экстрасистол с нормальным Н-потенциалом (ЭС-Н) и нормальным интервалом Н—Q в 65 мс. ВОПП — верхний отдел правого предсердия; ВПЖ — верхушка правого желудочка.
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Рис. 9.32. Псевдотахикардия у пациентки с жалобами на повторяющиеся эпизоды учащенного сердцебиения (А—Д). При Холтер-мониторинге выявлена фоновая синусовая брадикардия с частыми интерполированными ЛВС-экстрасистолами (точки), соответствующими атриовентрикулярной парасистолии при 48 уд/мин. Несколько раз в течение 24-часового холтеровского мониторирования частота синусового ритма приближалась к частоте АВС парасистолии, благодаря чему парасистолические разряды имели место между последовательными синусовыми сокращениями, что удваивало частоту сердечного ритма (Д). На лестничной диаграмме схематически представлена ЛВС-парасистолия с частотой 48 уд/мин и синусовым ритмом 47 уд/мин.

Эхо в атриовентрикулярном соединении

На рис. 9.3—9.5 представлены примеры ортоградного (нормального) предсердного возбуждения, медленно проходящего через АВС с последующим возвратом в предсердия (феномен атриовентрикулярного эха). Ранее было общепризнанным, что эхо имеет место внутри АВ-узла, где медленное проведение (важная предпосылка феномена эха) является нормой [17]. Обнаружение эха в дистальной части основного ствола пучка Гиса в случае АВ-блокады II степени типа Мобитц 1 (см. рис. 9.4) ясно показывает, что феномен эха может иметь место и в линейных структурах с быстрым проведением, таких как основной ствол пучка Гиса и, возможно, ножки этого пучка. Можно указать и на то, что на уровне ствола пучка Гиса возможно также существование стойкой циркуляторной тахикардии АВС. В большинстве случаев эхо-импульсы появляются в конце периодов Венкебаха, когда длительность интервалов Р—R возрастает до 0,3 с или более. Надо сказать, что независимо от причин возрастание длительности Р—R до указанных величин способствует возвращению импульса в предсердия (рис. 9.33). Существует и эхо в обратном направлении (т. е. возвращение идиовентрикулярного импульса, повернувшегося на 180° внутри АВ-узла, обратно в желудочки), однако оно наблюдается реже, чем ортоградное эхо; это, вероятно, объясняется тем, что чаще всего ЖЭ застает АВ-узел в состоянии рефрактерности, вызванной распространением ортоградной синусовой волны, и не может проникнуть в АВС.
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Рис. 9.33. ЭКГ пациентки 31 года с трудно определяемым заболеванием сердца, у которой в течение нескольких лет наблюдались желудочковые экстрасистолы с вариабельными интервалами сцепления.

Скрытое проведение преждевременного возбуждения желудочков в ЛВС либо блокировало последующую синусовую волну (сокращения 2, 8 и 10, фрагмент Б), либо увеличивало интервал Р—R (сокращения 4, 8 и 12, фрагмент А). После увеличения интервала Р—R деполяризующий, импульс, медленно проходящий через АВ-узел, возвращается (феномен эхо) в предсердия, вызывая появление отрицательной Р-волны (направленные вверх стрелки на обеих лестничных диаграммах). Вслед за ретроградной активацией предсердий отмечается также отражение импульса в желудочки (QPS 6, 10 и 13 на фрагменте А, а также 6 и 15 — на фрагменте Б). Пожалуй, наиболее замечательной особенностью представленных записей является чрезвычайно продолжительное ретроградное проведение через АВ-соединение, в результате которого отраженные Р-волны располагаются далеко от первоначальной волны. Эти далеко отстоящие ретроградные Р-волны были вначале приняты за АВ-экстрасистолы.

Парасистолия АВ-соединения

Как отмечалось при обсуждении ложной АВ-блокады, экстрасистолические разряды из АВС часто происходят по парасистолическому типу. Это может просто объясняться тем, что другие формы АВ-экстрасистол, как правило, постоянно «гасятся» синусовыми импульсами, проходящими через АВС. Чтобы эктопический фокус АВС избежал этой участи, необходимо наличие «блока входа», постулированного для механизма парасистолы. У многих больных с парасистолой АВ-соединения частота этой активности очень мала — не более 30 уд/мин, что обусловливает нечастое появление экстравозбуждений. В подобных случаях АВ-разряды обычно принимают за одиночные атриовентрикулярные экстрасистолы. Пра вильный диагноз может быть поставлен только на основании длительно регистрируемых ЭКГ-данных (см. рис. 9.28).

АВ-парасистолы могут не выйти за пределы АВ-соединения. Такие импульсы наиболее часто остаются незамеченными или определяются по их замедляющему эффекту в отношении АВ-проведения (ложная АВ-блокада). Необычный вариант парасистолы АВ-соединения, при котором «видимые» разряды были интерполированы между синусовыми ударами, в результате чего частота сокращения желудочков удваивалась, представлен на рис. 9.32.

ГЛАВА 10. Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия

Р. А. Бернфенд, У. Д. Уэлч и Дж. М. Херр (R. A. Bauernfeind, W. J. Welch and J. М. Herre)
Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия (ПНЖТ) имеет следующие электрофизиологические характеристики: 1) внезапное (пароксизмальное) начало и окончание приступа; 2) обычно регулярный ритм, частота которого изменяется лишь постепенно;

3) частота предсердного ритма от 100 до 250 уд/мин, обычно 140—220 уд/мин; 4) частота желудочкового ритма равна частоте предсердного ритма или (при наличии АВ-блока) ниже; 5) типично суженные комплексы QRS, которые при аберрантном проведении могут расширяться (рис. 10.1).

Механизмы

В настоящее время выделено б хорошо изученных типов ПНЖТ [1—5]. Четыре из них связаны с циркуляцией возбуждения: циркуляция с участием аномального пути; циркуляция в АВ-узле; циркуляция в предсердиях; циркуляция в синусовом узле. Два других, по-видимому, связаны с автоматизмом, и источником возбуждений является эктопический фокус, расположенный в предсердиях или в пучке Гиса.

Циркуляция с участием аномального пути. Проводящая система у больных с синдромом Вольфа — Паркинсона — Уайта (выраженное преждевременное возбуждение) обеспечивает идеальные условия для циркуляции: имеются проксимальный общий путь (предсердия), дистальный общий путь (желудочки) и две соединяющих ветви (АВ-узел и система Гис — Пуркинье, а также пучок Кента). При синусовом ритме имеет место антероградное проведение по обоим соединительным путям, что приводит к слиянию комплексов QRS (рис. 10.2). Однако преждевременное возбуждение предсердий может застать пучок Кента (аномальный путь) в рефрактерном состоянии; в этом случае его проведение в желудочки осуществляется только через АВ-узел и систему Гис — Пуркинье (нормальный путь), что приводит к сужению комплекса QRS (см. рис. 10.2) [1, 6, 7]. Если задержка антероградного проведения достаточна для полного восстановления возбудимости аномального пути, то волна возбуждения проводится по этому пути ретроградно в предсердия [8, 9]. Если волна возбуждения затем снова пройдет антероградно по нормальному пути в желудочки и ретроградно — по аномальному пути в предсердия и т. д., то возникнет циркуляция возбуждения (см. рис. 10.2). Аналогичное круговое движение может возникнуть при преждевременном возбуждении желудочков, которое блокируется в нормальном пути при ретроградном распространении, но проводится в предсердия по аномальному пути [1, 6, 10].
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Рис. 10.1. Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия.
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Рис. 10.2. Проводящая система при синдроме Вольфа — Паркинсона — Уайта.

А — синусовый ритм с антеградным проведением по общим путям. Б — преждевременное возбуждение предсердий (звездочка) блокируется в аномальном пути (АЛ), но проводится в желудочки по нормальному пути (НП). В — волна возбуждения проходит затем по АП в предсердия и по НП — в желудочки. Таким образом, инициируется циркуляция возбуждения с участием дополнительного пути.

Описанная здесь циркуляция с участием аномального пути иногда наблюдается у больных без выраженного преждевременного возбуждения желудочков. У таких больных имеются «скрытые» аномальные пути, проводящие только в ретроградном направлении [1,2,8,9].

При циркуляции с вовлечением аномального пути сохраняется последовательная деполяризация предсердий и желудочков. Поскольку проведение в желудочки осуществляется по нормальному пути, комплексы QRS обычно не расширены, и ПНЖТ легко диагностируется по ЭКГ.

Циркуляция в атриовентрикулярном узле. Goldreyer и соавт. полагают, что циркуляция внутри АВ-узла является основным механизмом развития ПНЖТ [11, 12]. Последующие исследования показали, что субстратом АВ-узловой циркуляции служит функциональная продольная диссоциация АВ-узла на два пути (двойной АВ-узловой путь) [13—18]. Однако неясно, имеет ли эта диссоциация анатомическую основу или же это чисто физиологическое явление [19, 20]. Ввиду того что эти два пути различаются по скорости проведения импульса, они получили название «быстрый» и «медленный» пути АВ-узла. Имеются убедительные данные в пользу того, что эти пути соединяются как в верхней (проксимальный общий путь), так и в нижней (дистальный общий путь) части АВ-узла [21, 22].

При синусовом ритме имеет место антероградное проведение по обоим (как быстрому, так и медленному) путям АВ-узла. Волна возбуждения, проходящая по быстрому пути, первой достигает пучка Гиса; в результате интервал А—Н (предсердия — пучок Гиса) относительно небольшой, а проведение по медленному пути остается скрытым. Однако волна преждевременного возбуждения предсердий может застать быстрый путь в состоянии рефрактерности; в этом случае она распространяется антероградно по медленному пути, в результате чего интервал А—Я будет относительно большим [13—18]. Если задержка антероградного проведения была достаточной и быстрый путь успел восстановить свою возбудимость, волна возбуждения пройдет ретроградно по этому пути до проксимального общего пути [11, 12]. Если затем волна снова пройдет антероградно по медленному пути и ретроградно — по быстрому и т. д., то возникнет ее циркуляция. Аналогичное круговое движение может возникнуть при преждевременном возбуждении желудочков, которое блокируется на медленном пути, но проводится ретроградно по быстрому пути.

Циркуляция в атриовентрикулярном узле иногда наблюдается и в противоположном направлении, т. е. при круговом движении волна распространяется по быстрому пути в антероградном направлении, а по медленному пути — в ретроградном [23, 24]. Этот «необычный» вариант циркуляции в АВ-узле может быть обусловлен либо преждевременным возбуждением предсердий, которое блокируется на медленном пути, но проводится по быстрому, либо преждевременным возбуждением желудочков, которое блокируется на быстром пути, но проводится по медленному пути.

В большинстве случаев циркуляции в АВ-узле каждое возбуждение проксимального общего пути распространяется в предсердия, а каждое возбуждение дистального общего пути — в желудочки. Таким образом, наличие ПНЖТ определяется при электрокардиографии.

Циркуляция в синусовом узле и в предсердиях. Циркуляция в синусовом узле запускается следующим образом [25, 26]: преждевременное возбуждение предсердий достигает синусового узла, когда его ткани на одном конце еще сохраняют рефрактерность (блок входа), но оно может проникнуть в узел с другой стороны, где возбудимость восстановлена. Если волна возбуждения проходит через узел достаточно медленно, то предсердия успевают восстановить свою возбудимость, что позволяет возбудить предсердия со стороны узла (в месте возникновения блока входа). Если волна снова попадает в узел, а затем опять в предсердия, то возникает круговое движение. При предсердной циркуляции волна совершает аналогичное круговое движение по замкнутому пути, образованному только тканью предсердий [26]. Поскольку как синусовая, так и предсердная циркуляция возникает в структурах, находящихся выше АВ-узла и часто трудно дифференцируемых, она может рассматриваться как единая синоатриальная циркуляция. Синоатриальная циркуляция приводит к тахикардии, если Р-волны распространяются в желудочки. Однако в отличие от циркуляции, захватывающей аномальный путь, АВ-проведение не является необходимым для поддержания синоатриальной циркуляции [26].

Автоматические эктопические фокусы. Все обсуждавшиеся выше типы ПНЖТ связаны с циркуляцией возбуждения и различаются между собой только по используемым для кругового движения волны структурам сердечных тканей. Однако в некоторых случаях развитие ПНЖТ отражает спонтанное формирование импульса либо в предсердиях, либо в пучке Гиса [3, 27, 28]. Тахикардия этого типа не инициируется преждевременным возбуждением, она возникает самопроизвольно, причем первое возбуждение идентично всем последующим во время данного приступа. Автоматическая эктопическая предсердная тахикардия и синоатриальная циркуляция объединены под названием «пароксизмальная предсердная тахикардия» (ППТ).

Определение механизма пароксизмальной наджелудочковой тахикардии

Хотя для точного определения механизма ПНЖТ обычно требуются электрофизиологические исследования, предварительный диагноз часто ставят еще до их проведения [1]. У больных без выраженного преждевременного возбуждения желудочков наиболее вероятным диагнозом является циркуляция в АВ-узле [1—5]. Однако наличие некоторых клинических признаков предполагает иной диагноз. Например, если у больного моложе 35 лет без явных признаков заболевания сердца наблюдается ПНЖТ с частотой более 200 уд/мин, следует заподозрить циркуляцию с вовлечением аномального пути даже в случае отсутствия выраженного раннего возбуждения желудочков [3]. Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия, возникающая только при остром клиническом состоянии, часто является автоматической эктопической предсердной тахикардией [27]. Более ценную информацию, позволяющую поставить точный специфический диагноз, может дать поверхностная электрокардиограмма, на которой определяются начало, длительность и окончание ПНЖТ. Такая электрокардиографическая оценка проводится также при электрофизиологических исследованиях; она подробно обсуждается в соответствующих разделах.

Электрофизиологически» исследования

В большинстве случаев ПНЖТ специфического типа диагностируется при проведении электрофизиологических исследований [1—5]. Циркуляторная тахикардия отличается от автоматической эктопической тахикардии тем, что она может быть вызвана и остановлена при стимуляции сердца [11, 12, 27]. Обычно удается также отличить циркуляцию с вовлечением аномального пути от АВ-узловой или синоатриальной циркуляции. В этой связи целесообразно рассмотреть отдельно следующие этапы исследований:

1) программная стимуляция предсердий; 2) программная стимуляция желудочков; 3) наблюдения во время пароксизма тахикардии; 4) введение лекарственных препаратов. На каждом из этих этапов может быть получена ключевая диагностическая информация относительно специфического механизма развития ПНЖТ. В большинстве случаев для постановки точного диагноза необходимо совпадение данных, полученных на двух (или более) этапах исследования.

Программная стимуляция предсердий

Программная стимуляция предсердий включает тестирование с использованием предсердных экстрастимулов и стимуляцию предсердий с возрастающей частотой. Тестирование предсердий с помощью экстрастимулов проводят до тех пор, пока отмечается рефрактерность в какой-либо части предсердия, тогда как стимуляцию с возрастающей частотой продолжают до момента возникновения АВ-блока второй степени. При том и другом методах стимуляции осуществляется в верхней части правого предсердия и (нередко) еще в каком-либо месте, например в области коронар ного синуса. Программная стимуляция предсердий с одновременной ЭГ-регистрацией активности пучка Гиса может дать ценную диагностическую информацию.

Программная стимуляция предсердий может выявить раннее возбуждение желудочков, не проявляющееся на фоне синусового ритма [29]. Тесно сцепленные предсердные возбуждения обычно сталкиваются с повышенной рефрактерностью АВ-узла и поэтому проводятся по нормальному пути с увеличенной задержкой, тогда как время их проведения по аномальному пути не изменяется или возрастает незначительно. Таким образом, возбуждения с коротким интервалом сцепления могут повысить степень преждевременности возбуждения желудочков, что проявляется расширением комплекса QRS и укорочением интервала Н—V (пучок Гиса — желудочки). В редких случаях способность аномального пути к антероградному проведению зависит от направления подхода к нему волны возбуждения предсердий, поэтому преждевременное возбуждение желудочков может обнаруживаться только при программной стимуляции и со стороны коронарного синуса [29]. Выявление преждевременного возбуждения предполагает наличие циркуляции с вовлечением аномального пути.

Программная стимуляция предсердий обеспечивает получение информации о состоянии антероградного нормального пути проведения, которое у больных с ПНЖТ обычно превосходное. При циркуляции с участием аномального пути нормальный путь служит антероградным звеном замкнутой цепи и способен к повторному антероградному проведению возбуждения с небольшой длительностью циклов [30]. При циркуляции в АВ-узле один из его путей (обычно медленный) служит антероградным звеном замкнутой цепи и должен осуществлять повторное проведение в антероградном направлении [24, 31]. Хотя для поддержания предсердной тахикардии любого типа не требуется наличия антероградного нормального пути, такая тахикардия часто сопровождается проведением 1:1 по нормальному пути.

Наличие двойного антероградного пути в АВ-узле диагностируется в том случае, если при тестировании предсердий с помощью экстрастимулов определяются разрывы на кривых (А1—A2, H1—Н2 и А1—A2, А2—Н2) проведения через АВ-узел [13—18]. Такие разрывы появляются при проведении импульса от относительно поздних экстрастимулов по быстрому пути (относительно короткие интервалы A2—Н2), однако возбуждение, вызванное несколько более ранними экстрастимулами, блокируется в быстром пути и распространяется по медленному пути, вследствие чего интервал A2—Н2 резко увеличивается (рис. 10.3). Подобные кривые АВ-проведения регистрируются у большинства больных с обычными вариантами АВ-узловой циркуляции. Однако у некоторых больных с тахикардией этого типа не удается выявить такие разрывы кривой по той причине, что эффективный рефрактерный период быстрого пути у них короче функционального рефрактерного периода предсердий или же время проведения по быстрому и медленному путям практически одинаково [32—34]. Таким образом, невозможность продемонстрировать разрывность кривых проведения по АВ-узлу не исключает диагноза АВ-узловой циркуляции. Кроме того, наличие подобных разрывов не является специфичным диагностическим признаком циркуляции по АВ-узлу, так как такие разрывные кривые наблюдаются у 5—10 % больных без АВ-узловой циркуляции, включая редких больных с циркуляцией, использующей аномальный путь, или с различными типами предсердной тахикардии [32, 35—37].
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Рис. 10.3. Исследование с помощью эстрастимуляции предсердий у больного с раздвоением антероградного пути в АВ-узле и с АВ-узловой циркуляторной тахикардией (обычная разновидность).

На каждом из фрагментов (А—В) представлены ЭКГ в I отведении, а также электрограммы верхней части правого предсердия (ВПП) и пучка Гиса (ПГ). Вертикальные линии проведены с интервалом I с. Фрагмент A: A1—A2 = 270 мс; A2 проводится по быстрому пути (А2—Н2= 130 мс), поэтому синусовый ритм восстанавливается. Фрагмент Б: А1—А2=270 мс; Аг блокируется на быстром пути и проводится по медленному пути (A2—Н2= 300 мс), вызывая циркуляторную тахикардию. Фрагмент В: A1—A2=250 мс; Аг блокируется как на быстром, так и на медленном пути, синусовый ритм снова восстанавливается. Ае — отраженное возбуждение предсердий; МСИ — межстимуляционный интервал.

Если ПНЖТ вызывается во время программной стимуляции предсердий, необходимо определить, не связано ли ее возникновение с какой-либо специфической характеристикой АВ-проведения. Инициация циркуляции с вовлечением аномального пути при возбуждении предсердий требует наличия блока аномального пути в антероградном направлении (нормализация комплекса QRS у больных с выраженным ранним возбуждением), а также достаточной задержки антероградного проведения возбуждения в желудочки по нормальному пути, что позволяет аномальному пути восстановить свою возбудимость [1, 6—9]. Критическая задержка возможна прежде всего в АВ-узле (увеличение интервала А—Н) или в дистальной части проводящей системы (увеличение интервала Н—V или функциональный блок ножки пучка Гиса, расположенной на той же стороне, что и аномальный путь) [8, 9, 38]. Индукция АВ-узловой циркуляции обычного типа при возбуждении предсердий требует антероградного блокирования быстрого пути и достаточной задержки проведения по медленному пути (критический интервал А—Н для восстановления возбудимости быстрого пути. Хотя обычно осуществляется проведение в желудочки, циркуляция в АВ-узле иногда вызывается при возбуждении предсердий, которое блокируется дистальнее пучка Гиса или даже проксимальнее этого пучка (предположительно в АВ-узловой ткани дистальнее пути циркуляции) [21]. Индукция необычного варианта циркуляции в АВ-узле при возбуждении предсердий требует антероградного блокирования медленного пути и распространения возбуждения по быстрому пути [39]. При антероградном проведении по быстрому пути антероградный блок медленного пути не проявляется и его существование может лишь предполагаться. Хотя синоатриальная циркуляция может быть вызвана парным возбуждением предсердий с коротким интервалом сцепления, стандартные электрофизиологические методы не позволяют выяснить необходимые для этого специфические характеристики внутрипредсердного проведения [25, 26]. Наличие или отсутствие АВ-проведения несущественно для индукции синоатриальной циркуляции [26].

Значение специфического характера тахикардии, индуцированной при программной стимуляции предсердий, можно обобщить следующим образом: если тахикардия вызывается возбуждением предсердий, которое блокируется проксимальнее пучка Гиса, предполагается диагноз синоатриальной циркуляции возбуждения; такой характер индуцированной тахикардии лишь изредка наблюдается у больных с АВ-узловой циркуляцией и несовместим с циркуляцией, вовлекающей аномальный путь. Последний диагноз также исключается, если тахикардия вызывается возбуждением предсердий, которое блокируется дистальнее пучка Гиса. И наоборот, доказанная необходимость проведения по пучку Гиса для индукции тахикардии исключает диагноз синоатриальной циркуляции; если же требуется проведение через желудочки, можно исключить и циркуляцию в АВ-узле; остается единственный неотвергнутый диагноз — циркуляция возбуждения с вовлечением аномального пути. Если для вызова тахикардии явно необходима критическая величина интервала А—Н, то наиболее вероятен диагноз циркуляции в АВ-узле или циркуляции с участием аномального пути; если же индукции пароксизма способствует увеличение интервала Н—V или функциональный блок ножки пучка Гиса, то ставится диагноз циркуляции с вовлечением аномального пути.

Хотя изложенные выше соображения часто весьма полезны и в некоторых случаях позволяют поставить специфический диагноз, их практическое использование иногда затруднительно. Диагностическая ценность информации, получаемой при тестировании предсердий с помощью экстрастимулов, часто весьма ограничена [11]. Поскольку больные с ПНЖТ обычно имеют прекрасное антероградное проведение по нормальному пути, функциональный рефрактерный период предсердий у них часто бывает больше эффективного рефрактерного периода АВ-узла. Тахикардия вызывается наиболее тесно сцепленными предсердными экстрастимулами, которые проводятся с наибольшими интервалами Ач—Нч и A2—V2. Таким образом, часто остается неясным, от чего зависит индукция тахикардии — от наличия короткого интервала А\—Аа (предполагающего синоатриальную циркуляцию), длинного интервала А2—Н2 (предполагающего циркуляцию в АВ-узле) или длинного интервала А2—V2 (предполагающего циркуляцию с использованием аномального пути). В этой ситуации целесообразно проведение частой стимуляции предсердий [12]. Сначала определяется частота предсердной стимуляции, при которой в АВ-узле возникает блок второй степени типа 1, »после чего стимуляция с этой частотой повторяется обычно 30 или 40 раз. При этом интервал A1—A1 постоянен, но проведение последнего вызванного возбуждения изменяется. Некоторые из этих возбуждений блокируются в АВ-узле, часть импульсов проводится с короткими интервалами А—Н и A—V, другая часть — проводится с длинными интервалами А—Н и А—V. Подобная вариабельность позволяет определить, чем вызывается пароксизм тахикардии — блокированием возбуждения предсердий или его антероградным проведением и критическим интервалом А—Н или А—V.
Программная стимуляция желудочков

Программная стимуляция желудочков включает тестирование желудочков с помощью одиночных экстрастимулов и стимуляцию желудочков с возрастающей частотой. Нанесение экстрастимулов осуществляется до тех пор, пока в какой-либо части желудочков отмечается рефрактерность, стимуляция с возрастающей частотой проводится до момента возникновения АВ-блока второй степени. Во время программной стимуляции желудочков у больных с ПНЖТ целесообразно провести ЭГ-регистрацию в нескольких точках предсердий.

Программная стимуляция желудочков позволяет получить информацию о состоянии предсердно-желудочкового проведения, которое у больных с ПНЖТ обычно оказывается превосходным. При циркуляции с вовлечением аномального пути этот путь является ретроградным звеном замкнутой цепи и способен к повторному ретроградному проведению с небольшой длительностью циклов [30]. При АВ-узловой циркуляции один из путей в АВ-узле (быстрый путь при обычном варианте) является ретроградным звеном замкнутой цепи и должен быть способным к многократному проведению в ретроградном направлении [31]. Для возникновения предсердной тахикардии по механизму синоатриальной циркуляции не требуется интактное ВА-проведение [26]. Таким образом, установление отсутствия ВА-проведения или возникновения ВА-блока при низкой частоте стимуляции свидетельствует о наличии одного из вариантов предсердной тахикардии.

Если ВА-проведение оказывается в превосходном состоянии, необходимо определить, каким образом оно осуществляется — через нормальную проводящую систему или по аномальному пути. Когда для ретроградного проведения используется нормальный путь, наиболее раннее возбуждение регистрируется на ЭГ в нижней части правого предсердия около межпредсердной перегородки (электрограмма пучка Гиса) или на входе в коронарный синус [40]. Таким образом, если начало ретроградной активности предсердий определяется в другом месте, то предполагается существование ретроградно проводящего аномального пути [1, 9]. Хотя нормальная ретроградная последовательность активации свидетельствует о том, что ВА-проведение осуществляется через нормальную проводящую систему, эти данные совместимы и с проведением по аномальному пути, расположенному в перегородке.

Целесообразно исследовать временное соотношение ретроградной деполяризации пучка Гиса и ретроградной деполяризации предсердий. При экстрастимуляции желудочков с коротким интервалом сцепления зубец Н2. часто возникает после зубца V2 [41]. Если интервал V2—А2 удлиняется в той же степени, что и интервал V2—Н2, то пучок Гиса, вероятно, является частью пути ВА-проведения. И наоборот, если интервал V2—А2 остается относительно постоянным при увеличении интервала V2—Н2, так что зубец Н2 приближается или появляется даже позднее A2, тогда пучок Гиса не может быть частью пути, используемого для проведения возбуждения из желудочков в предсердия, и должен существовать ретроградно проводящий аномальный путь [1, 42].

Декрементное ВА-проведение, проявляющееся постепенным увеличением интервалов V—А по мере уменьшения длительности цикла стимуляции желудочков, предположительно присутствует, если возбуждение проходит через нормальную проводящую систему, и отсутствует при проведении по аномальному пути. Однако на практике ретроградное проведение по нормальной проводящей системе часто не определяется как декрементное, а ретроградное проведение по аномальному пути, хотя оно обычно и не является декрементным, иногда может быть таковым, что описано в ряде случаев [43, 44].

С клинической точки зрения весьма важно установить наличие или отсутствие ретроградно проводящего аномального пути. Если такой путь имеется, то вероятность диагноза циркуляции с вовлечением аномального пути очень высока. И наоборот, отсутствие аномального пути ретроградного проведения, как правило, исключает этот диагноз.

Для выяснения механизма развития пароксизмальной тахикардии определяются разрывы на кривых проведения V1—V2. и V2—А2. Иногда одна часть (быстрая или медленная) кривой отражает проведение по аномальному пути, а другая — по нормальному пути [9, 10]. В этом случае в точке разрыва часто наблюдается существенное изменение последовательности ретроградной активации предсердий. В других случаях разрывы на кривых V1—V2 и V2—А2 отражают наличие в АВ-узле двух (быстрого и медленного) путей ретроградного проведения, что служит субстратом для необычного варианта циркуляции в АВ-узле [23, 24]. Недавно было показано, что при переключении ретроградного проведения быстрого пути на медленный может отмечаться слабое изменение последовательности активации предсердий; проведение по медленному пути способствует относительно ранней активации левой стороны межпредсердной перегородки [42, 45]. В других случаях разрывы на кривых отражают лишь смещение V—Н-проведения с правой ножки пучка Гиса на левую ножку — находка, не имеющая диагностической значимости при определении механизма тахикардии [46].

Целесообразен также анализ специфических событий, связанных с индукцией ПНЖТ при программной стимуляции желудочков. Иногда у больных с синоатриальной циркуляцией проведение из желудочков в предсердия оказывается в превосходном состоянии, что позволяет достичь критического интервала А1—А2 при экстрастимуляции желудочков. В этом случае характерная картина начала пароксизма тахикардии состоит в том, что сразу за возбуждением предсердий (А2) следует его отраженное возбуждение (А3), которое может пройти в желудочки [26]. Если же при экстрастимуляции желудочков вызывается циркуляция в АВ-узле или циркуляция с вовлечением аномального пути, наблюдается иная картина начала тахикардии: сразу за А2 следует отраженное возбуждение желудочков (V3) и лишь затем — отраженное возбуждение предсердий (А3). Индукция необычного варианта АВ-узловой циркуляции при возбуждении желудочков требует ретроградного блокирования быстрого пути и проведения возбуждения по медленному пути с достаточной задержкой (критический интервал V—А), позволяющей быстрому пути восстановить свою возбудимость. Следовательно, такой диагноз предполагается в том случае, когда установлено наличие двух путей ретроградного проведения в АВ-узле и показано, что для инициации тахикардии требуется достижение критической величины (медленный путь) интервала V2—А2. Критическую величину интервала V—А, необходимую для инициации тахикардии этого типа, часто удается определить при многократном повторении стимуляции желудочков с высокой частотой, при которой возникает ВА-блок второй степени типа 1.

Но даже при тщательной оценке характеристик тахикардии, индуцированной программной стимуляцией желудочков, обычно не удается дифференцировать циркуляцию с участием аномального пути и обычный вариант циркуляции в АВ-узле, так как в обоих случаях наиболее важные события оказываются скрытыми. Индукция циркуляции с вовлечением аномального пути требует ретроградного проведения по аномальному пути с одновременным ретроградным блокированием проведения в дистальной части АВ-узла (скрытое событие), тогда как для индукции обычного варианта АВ-узловой циркуляции необходимы ретроградное проведение по быстрому пути и ретроградное блокирование дистальной части медленного пути (скрытое событие). Однако для дифференциации этих двух типов тахикардии может успешно использоваться и другая информация, например данные определения последовательности ретроградной активации предсердий во время индукции тахикардии [9].

Наблюдение во время приступа тахикардии

Возможность инициации и оценки ПНЖТ в электрофизиологической лаборатории является решающим фактором для выяснения механизма развития тахикардии. Если тахикардию не удается вызвать с помощью стимуляции, то предположительный (но не окончательный) диагноз можно поставить на основании присутствия аномального пути ретроградного проведения или двух путей антероградного проведения в АВ-узле. Обследование больных с ПНЖТ целесообразно начать с определения связи между Р-волнами (или данными предсердных ЭГ) и комплексами QRS (рис. 10.4). При циркуляции с участием аномального пути обязательным является соотношение Р-волн и комплексов QRS 1:1. Циркуляция в АВ-узле может продолжаться, несмотря на возникновение блока между замкнутым путем и предсердиями (явный ВА-блок) или между замкнутым путем и желудочками (явный АВ-блок) [20—22,47]. При любом типе предсердной тахикардии антероградного проведения возбуждения в желудочки не требуется и обычным является развитие АВ-блока (пароксизмальная предсердная тахикардия с блоком).

Сказанное выше можно резюмировать следующим образом: продолжение приступа ПНЖТ, несмотря на возникновение АВ-блока, предполагает наличие предсердной тахикардии какого-либо типа, но оно совместимо и с любым вариантом циркуляции в. АВ-узле. Однако такая находка исключает диагноз циркуляции с вовлечением аномального пути. С другой стороны, продолжение ПНЖТ, несмотря на развитие ВА-блока, предполагает диагноз циркуляции в АВ-узле (или тахикардия пучка Гиса).

Когда ПНЖТ характеризуется соотношением Р-волн и комплексов QRS 1:1, целесообразно провести оценку временной связи между этими событиями (см. рис. 10.4) [1—5]. При циркуляции с участием аномального пути антероградное проведение по нормальному пути обычно требует больше времени, чем ретроградное проведение по аномальному пути. Поэтому Р-волны обычно располагаются в первой половине интервала R—R (Р после QRS).
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Рис. 10.4. Три типа пароксизмальной наджелудочковой тахикардии. На каждом фрагменте представлены ЭКГ во II отведении и электрограмма верхней части правого предсердия (ВПП). Вертикальные линии проведены с интервалом 1 с. А — циркуляция с использованием аномального пути проведения; отношение деполяризации предсердий и желудочков составляет I : 1, причем деполяризация предсердий наблюдается в первой половине интервала Р—R (Р после QRS). Б— циркуляция с участием АВ-узла (обычная разновидность); возбуждение предсердий происходит одновременно с возникновением комплексов QRS. В — предсердная тахикардия, продолжающаяся, несмотря на блокирование АВ-проведения (звездочкой отмечено блокированное возбуждение предсердий).

При обычном варианте циркуляции в АВ-узле после антероградного проведения возбуждения по медленному пути ретроградное проведение по быстрому пути в предсердия происходит одновременно с антероградным проведением в желудочки через систему Гис — Пуркинье. Поэтому Р-волны часто возникают одновременно с комплексами QRS, но могут появляться и несколько раньше или позже. При необычном варианте циркуляции в АВ-узле после антероградного проведения по быстрому пути антероградное распространение возбуждения по системе Гис — Пуркинье осуществляется быстрее, чем ретроградное проведение по медленному пути, поэтому Р-волны обычно располагаются во второй половине интервала R—R (Р перед QRS). При любом типе предсердной тахикардии связь между Р-волнами и комплексами QRS определяется частотой предсердного ритма и интервалом Р—R: Р-волны обычно располагаются непосредственно перед комплексами QRS, но при учащенном предсердном ритме или АВ-блоке первой степени они могут возникать и после QRS.
Итак, если во время ПНЖТ Р-волны возникают одновременно (или почти одновременно) с комплексами QRS, то наиболее вероятный диагноз — обычный вариант циркуляции в АВ-узле. Если Р-волны следуют за комплексами QRS, то вероятен диагноз циркуляции с вовлечением аномального пути проведения или обычный вариант АВ-узловой циркуляции. Если же Р-волны предшествуют комплексам QRS, то наиболее вероятен диагноз пред сердной тахикардии или необычного варианта циркуляции в АВ-узле. Однако эта последняя связь отмечается иногда и у больных при циркуляции с участием аномального пути (когда аномальный путь проводит медленно) [42].

Целесообразно также проанализировать последовательность активации предсердий во время приступа ПНЖТ. Нормальная ретроградная последовательность (первой деполяризуется нижняя часть межпредсердной перегородки) предполагает наличие циркуляции в АВ-узле, однако аналогичная последовательность может наблюдаться и при циркуляции с использованием аномального перегородочного пути или при предсердной тахикардии с эктопическим фокусом в нижней части межпредсердной перегородки [9]. И наоборот, аномальная последовательность ретроградной активации предсердий свидетельствует о присутствии циркуляции с вовлечением аномального пути или о наличии предсердной тахикардии. Последовательность активации предсердий и форма Р-волны используются также для дифференциации циркуляции в синусовом узле и циркуляции в предсердиях [25, 26].

Появление или исчезновение функционального блока ножки пучка Гиса при ПНЖТ может дать ценную информацию, позволяющую поставить диагноз циркуляции с участием аномального пути. При тахикардии этого типа возникновение функционального блока ножки, расположенной с той же стороны, что и аномальный путь, сопровождается постепенным увеличением интервала V—А [7, 8, 48]. Это увеличение составляет менее 25 см, если аномальный путь располагается в перегородке, и более 35 мс — при его локализации в свободной стенке желудочков [49]. Поскольку возрастание интервала V—А может частично компенсироваться проведением по антероградному звену замкнутого пути (АВ-узел), может отмечаться незначительное соответствующее увеличение (или даже отсутствие такового) длительности цикла тахикардии [48—50]. Функциональный блок ножки пучка, располагающийся контрлатерально аномальному пути, не влияет ни на интервал V—А, ни на длительность цикла тахикардии. При циркуляции в АВ-узле или в случае предсердной тахикардии возникновение функционального блока любой из ножек не скажется на длительности цикла тахикардии.

Тестирование желудочков с помощью экстрастимулов во время пароксизма тахикардии также целесообразно при диагностике циркуляции с участием аномального пути. При тахикардии такого типа иногда удается продемонстрировать «перезапуск» предсердий с помощью экстрастимула желудочков, нанесенного в тот момент, когда пучок Гиса начинает использоваться для антероградного проведения [7, 8]. Эта находка говорит о том, что для ретроградного проведения использовался аномальный путь, который, вероятно, составляет часть замкнутой цепи. Невозможность перезапуска предсердий желудочковым экстрастимулом не имеет существенного диагностического значения. Это наблюдается не только в случае циркуляции в АВ-узле и при предсердной тахикардии, но и во многих случаях циркуляции с вовлечением аномального пути, особенно если частота тахикардии высока или место стимуляции желудочков удалено от аномального пути.

Введение лекарственных препаратов

Введение препаратов часто имеет ограниченную ценность для диагностики специфического типа ПНЖТ. Расчет на то, что использование медикаментов поможет определить, каким образом осуществляется ВА-проведение — по нормальной проводящей системе или аномальному пути, редко оправдывается. Сердечные гликозиды, бета-блокаторы или верапамил обычно одинаково слабо влияют на рефрактерность аномального и нормального путей при проведении в ретроградном направлении [52—56]. Антиаритмические препараты I класса существенно увеличивают рефрактерность аномального и нормального путей, проводящих в ретроградном направлении [56—58].

Введение сердечных гликозидов, бета-блокаторов или верапамила способно дать полезную информацию благодаря повышению рефрактерности АВ-узла при антероградном проведении. Например, такое повышение рефрактерности может вызвать блокирование ранних предсердных экстрастимулов в АВ-узле, что позволит определить, насколько необходимо для инициации ПНЖТ антероградное проведение к пучку Гиса. Повышение рефрактерности может также потенцировать развитие АВ-блока во время предсердной тахикардии. Значение этих наблюдений обсуждалось в предыдущих разделах этой главы.

Использование лекарственных препаратов целесообразно также в том случае, когда, несмотря на наличие аномального пути или двух проводящих путей в АВ-узле, пароксизмальная тахикардия не может быть вызвана из-за повышенной рефрактерности АВ-узла. В этой ситуации атропин или изопротеренол может уменьшить рефрактерность АВ-узла, позволив тем самым вызвать тахикардию [59].

Стратегия диагностики

В предыдущих разделах этой главы обсуждались методы, которые могут применяться при диагностике наиболее часто встречающихся типов ПНЖТ. Однако проведение электрофизиологических исследований у больного с ПНЖТ не должно предусматривать лишь сбор информации в жестко заданной последовательности. Подобные исследования должны осуществляться достаточно гибко, с направленностью на получение информации, наиболее необходимой для постановки дифференциального диагноза в данный момент. Например, если проблема состоит в дифференциации синоатриальной и АВ-узловой циркуляции, то наиболее целесообразно проведение ритмической стимуляции предсердий с частотой, вызывающей блок второй степени в АВ-узле. И наоборот, такой подход не обеспечивает получения необходимой информации при дифференциальной диагностике между циркуляцией в АВ-узле и циркуляцией с вовлечением аномального пути проведения.

Иногда до начала электрофизиологических исследований не удается поставить предварительный дифференциальный диагноз. В этом случае исследования должны начинаться с программной стимуляции желудочков. Если ВА-проведение отсутствует, то весьма вероятен диагноз предсердной тахикардии. Если же оно функционирует, то наличие или отсутствие ретроградно проводящего аномального пути может определяться по последовательности ретроградной активации предсердий и по временной связи между деполяризацией пучка Гиса и деполяризацией предсердий. Если ретроградно проводящий аномальный путь может быть исключен, то целесообразно провести стимуляцию предсердий с высокой частотой для дифференциации синоатриальной и АВ-узловой циркуляции.

Лечение пароксизмальной наджелудочковой тахикардии

Клинический спектр пароксизмальной наджелудочковой тахикардии довольно широк. Частота приступов у больных с ПНЖТ значительно варьирует. Более того, тяжесть симптомов во время ПНЖТ зависит от частоты тахикардии, наличия или отсутствия сопутствующих заболеваний сердца и от длительности приступа. Многие больные с редкими или хорошо переносимыми приступами не нуждаются в лечении. Однако в большинстве случаев необходимо проведение лечения с целью прекращения острого приступа тахикардии или предотвращения повторных приступов.

Купирование острого приступа

Суть метода купирования острого приступа ПНЖТ можно пояснить на примере циркуляции с вовлечением аномального пути. Круговое движение возбуждения (и, следовательно, ПНЖТ) продолжается до тех пор, пока замкнутый путь, по которому проходит волна, остается возбудимым (рис. 10.5). Если волна на своем пути сталкивается с рефрактерной тканью и блокируется, круговое движение прерывается и приступ тахикардии прекращается (см. рис. 10.5). У больного с острым приступом тахикардии целью терапии является повышение рефрактерности антероградного звена пути (нормальный путь проведения) или ретроградного звена (аномальный путь), достаточное для блокирования циркулирующей волны [30]. Эти соображения справедливы и в случае АВ-узловой циркуляции, где целью лечения является увеличение рефрактерного периода в быстром или медленном пути в АВ-узле [31].

Для прекращения острого приступа ПНЖТ используется несколько различных методик. Первым обычно применяется воздействие на парасимпатическую нервную систему, например массаж каротидного синуса (или синуса Вальсавы) [60]. Такое воздействие может в достаточной степени повысить рефрактерность АВ-узла и остановить приступ тахикардии. Для повышения рефрактерности в одном из звеньев замкнутой цепи используется и внутривенное введение лекарственных препаратов. Верапамил, сердечные гликозиды и бета-блокаторы способны увеличить рефрактерность АВ-узла,  а прокаинамид — рефрактерность аномального пути ретроградного проведения или ретроградно проводящего быстрого пути в АВ-узле (при обычном варианте АВ-узловой циркуляции) [56, 61]. В повседневной практике препаратом выбора является верапамил (внутривенное введение 5—10 мг), поскольку в 90 % случаев он позволяет в течение нескольких минут прекратить циркуляцию с вовлечением аномального пути или АВ-узловую циркуляцию, причем побочные эффекты наблюдаются очень редко [54, 55]. Эффективность внутривенного введения сердечных гликозидов, бета-блокаторов и прокаинамида в этой ситуации не установлена. Однако даже если эти препараты оказываются эффективными, они действуют обычно медленнее, чем верапамил.
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Рис. 10.5. Проводящая система при синдроме Вольфа—Паркинсона—Уайта (см. рис. 10.2).

А — циркуляция с использованием аномального пути. Б— циркуляторное движение волны блокируется в антеградном звене вследствие повышения рефрактерности АВ-узла. В — циркуляция импульсов блокируется в ретроградном звене в связи с повышенной рефрактерностью аномального пути проведения.

Приступы ПНЖТ обычно связаны с циркуляцией возбуждения, поэтому их можно прекратить с помощью стимуляции. Если место и частота стимуляции выбраны правильно, то вызванное возбуждение может проникнуть в замкнутую цепь и сделать ее рефрактерной [6, 11]. Для прекращения одиночного приступа ПНЖТ обычно требуется введение катетерного электрода. Однако разработка искусственных водителей ритма, запускаемых радиосигналом, сделала возможным использование постоянных электродов, вживленных в сердце и обеспечивающих прекращение повторяющихся приступов ПНЖТ [62]. Этот метод лечения применяется, как правило, у больных с невосприимчивостью (или непереносимостью) к существующим пероральным формам антиаритмических препаратов. До имплантации радиоуправляемого пейсмекера необходимо провести электрофизиологические исследования, позволяющие установить, что тахикардия действительно связана с циркуляцией возбуждения и предлагаемое положение электрода обеспечивает проникновение вызванного возбуждения в замкнутую цепь. Для купирования приступов ПНЖТ, очень плохо переносимых или рефрактерных к другим формам лечения, может применяться воздействие мощным импульсом постоянного тока.

О лечении больных с более редкими вариантами ПНЖТ известно относительно мало. Синоатриальную циркуляцию часто удается купировать с помощью массажа каротидного синуса [26]. Автоматическая эктопическая предсердная тахикардия обычно резистентна к медикаментозному лечению [28]. Однако в этой ситуации введение верапамила, сердечных гликозидов или бета-блокаторов может в достаточной степени повысить рефрактерность АВ-узла и нормализовать ритм желудочков (ППТ с блоком).

Предупреждение повторных приступов

Некоторым больным с повторяющимися приступами ПНЖТ требуется лечение, направленное на предотвращение развития очередного приступа. В большинстве случаев перорально назначаются антиаритмические препараты для поддержания повышенной рефрактерности в каком-либо звене замкнутой цепи, что препятствует возникновению циркуляции. Применяемые с этой целью препараты включают сердечные гликозиды, бета-блокаторы, верапамил, прокаинамид, хинидин и дизопирамид. Любой из этих препаратов может оказаться эффективным, поэтому ни одному из них не отдается предпочтения [56, 61]. Верапамил, назначенный перорально для предупреждения повторных приступов ПНЖТ, не столь часто эффективен, как при внутривенном введении для купирования острого приступа [55].

Если повторяющиеся приступы ПНЖТ не сопровождаются тяжелыми симптомами, при выборе терапии разумнее всего использовать метод проб и ошибок. Поскольку любой из доступных антиаритмиков может быть эффективным, врачу следует начать с препарата (или комбинации препаратов), хорошая переносимость которого наиболее вероятна у данного больного. Поэтому пробную терапию часто начинают с сердечных гликозидов или бета-блокаторов, назначаемых отдельно или в комбинации. Если они оказываются неэффективными в предупреждении повторных приступов, можно назначить один из антиаритмических препаратов I класса. Использование метода проб и ошибок позволяет подобрать эффективную лекарственную терапию в разумные сроки.
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Рис. 10.6. Записи, полученные при серийных электрофизиологических исследованиях с использованием препаратов у больного с пароксизмальной наджелудочковой тахикардией, обусловленной циркуляцией импульсов в АВ-узле (обычная разновидность).

На каждом фрагменте (А — Е) представлены ЭКГ во II отведении и электрограмма верхней части правого предсердия (ВПП). Пароксизмальная тахикардия вызывалась стимуляцией .предсердий (стрелки). Индуцированная тахикардия сохранялась > при контрольных исследованиях (А), после введения оуабаина (Б) и после введения пропранолола (В). При одновременном введении оуабаина и пропранолола (Г) вызванная тахикардия была неустойчивой вследствие блока антероградного проведения по медленному пути (последнее отраженное возбуждение предсердий (Е) не сопровождается комплексом QRS). После введения прокаинамида (Д) вызванная тахикардия также была неустойчивой, но на этот раз из-за блока ретроградного проведения по быстрому пути (последний комплекс QRS не связан с предсердным эхо) [56].

Электрофармакологическое тестирование

Вышеописанный метод проб и ошибок неприменим в тех случаях, когда повторяющиеся приступы ПНЖТ сопровождаются появлением выраженной симптоматики или же нечувствительны к нескольким лекарственным препаратам. В подобной ситуации возможно проведение электрофармакологического тестирования (рис. 10.6) [56, 61, 63]. Сначала осуществляется контрольное электрофизиологическое исследование для выяснения механизма развития тахикардии и подтверждения того, что приступ надежно индуцируется при программной стимуляции сердца. По окончании контрольного исследования устанавливают 6-полюсный катетерный электрод, располагая его так, чтобы два дистальных полюса могли использоваться для стимуляции верхушки правого желудочка, а 4 проксимальных полюса — для регистрации активности и стимуляции со стороны правого предсердия. Затем последовательно вводятся имеющиеся антиаритмические препараты и проверяется их способность предотвращать повторное возникновение поддерживающейся тахикардии. Если препарат демонстрирует свою эффективность, обычно удается выяснить место его действия. Например, перорально введенный прокаинамид может предупреждать повторное возникновение циркуляции с участием аномального пути, существенно повышая рефрактерность ретроградного аномального пути. Повышение рефрактерности подтверждается определением значительного снижения максимальной частоты стимуляции желудочков, при которой сохраняется 1:1 ВА-проведение.

В большинстве случаев электрофармакологическое тестирование позволяет выявить один или несколько антиаритмических препаратов, способных предупреждать повторные приступы устойчивой тахикардии. Долговременное пероральное применение одного из этих препаратов обычно успешно предотвращает возобновление поддерживающейся ПНЖТ [56, 61]. Иногда в ходе такого тестирования не удается подобрать адекватный антиаритмик. В подобных случаях следует рассмотреть возможность хирургического лечения или проведения какой-либо трансвенозной аблятивной процедуры.

ГЛАВА 11. Синдром Вольфа—Паркинсона—Уайта

X. Дж.. Дж. Велленс, Дж. Фарре и Ф. В. X. М. Бер (Н. J. J. Wellens, J. Farre and F. W. H. М. Bar)
Более 30 лет назад Wolff, Parkinson и White при обследовании 11 молодых и практически здоровых людей, у которых наблюдались приступы пароксизмальной тахикардии, описали характерную клиническую картину с электрокардиографическими признаками блокады ножки пучка Гиса и укороченным интервалом Р—R [1]. Об отдельных случаях наблюдения аналогичных признаков сообщалось и ранее [2—5], и этот синдром сначала рассматривался как электрокардиографический курьез. Однако позже стало ясно, что у некоторых больных с такими симптомами имеет место сердечная недостаточность и даже возможно развитие угрожающей аритмии [6]. До недавнего времени терапевтические подходы к лечению подобных больных были более или менее эмпирическими [7]. Внедрение в клиническую практику техники внутриполостной регистрации и метода программной стимуляции сердца позволило исследовать механизмы аритмий и эффективность антиаритмических препаратов у таких больных, что способствовало более рациональному выбору лечения синдрома Вольфа — Паркинсона — Уайта (ВПУ) [8].

В этой главе мы постараемся дать обзор имеющихся в настоящее время данных о синдроме ВПВ, полученных в результате последних клинических, электрокардиографических и электрофизиологических исследований.

Анатомические основы синдрома ВПУ

Результаты картирования эпикардиального возбуждения [9], исследований с электрической стимуляцией [10], регистрации активности пучка Гиса [11], внутриполостного картирования [12] и анализа эффективности хирургических вмешательств [13] показали, что у больных с синдромом ВПУ имеются два проводящих пути между предсердиями и желудочками. Наличие дополнительного предсердно-желудочкового соединения у таких больных анатомически документировано [14]. Кроме дополнительного предсердно-желудочкового пути, выявленного у больных с синдромом ВПУ, описаны другие аномальные соединения между предсердиями и специфической проводящей системой, а также между специфической проводящей системой и желудочками [15]. Их электрофизиологические характеристики, диагностические признаки и клиническое значение обсуждаются в другой работе [16].

Электрокардиография у больных с синдромом ВПУ

Типичная картина ЭКГ при синдроме ВПУ (короткий интервал Р—R с расширенным комплексом QRS, начинающимся с дельта-волны) является результатом слияния волн активации желудочков, проходящих через нормальное атриовентрикулярное соединение (АВ-узел — система Гис — Пуркинье) и дополнительный путь (ДП). У таких больных характер активации желудочков определяется следующим: 1) расположением ДП; 2) временем внутрипредсердного проведения; 3) временем проведения по ДП; 4) временем предсердно-желудочкового проведения по нормальному пути (АВ-узел — система Гис — Пуркинье).

Если, как показано в левой части рис. 11.1, время проведения из области синусового узла в желудочки по ДП меньше, чем при проведении по АВ-узлу и системе Гис — Пуркинье, то возбуждение желудочков начинается раньше ожидаемого срока (преждевременное возбуждение). При этом на электрокардиограмме отмечаются приведенные ниже изменения.

1. Укорочение интервала Р—R. Если, как показано на рис. 11.1 (слева), общее время предсердно-желудочкового проведения по нормальному пути (АВ-узел — система Гис — Пуркинье) составляет 160 мс, а время АВ-проведения по ДП — 95 мс, то определяемый интервал между началом предсердной активации и началом возбуждения желудочков составит 95 мс.

2. Расширение комплекса QRS с начальной дельта-волной. У большинства больных ширина комплекса QRS определяется степенью преждевременности возбуждения желудочков. В случае, показанном на рис. 11.1 слева, возбуждение желудочков началось бы на 65 мс раньше, чем ожидалось, если бы имелись только нормальные АВ-пути (160—95=65 мс), что приводит к расширению комплекса QRS. Начальные изменения комплекса QRS при преждевременном сокращении представляют активацию медленно проводящего рабочего миокарда желудочков. В результате на электрокардиограмме появляется низкочастотный компонент, называемый «дельта-волной» [18].

3. Вторичные изменения T-волны. В результате раннего асинхронного возбуждения части желудочков изменяется последовательность реполяризации, что приводит к изменению Т-волны. Эти изменения связаны с величиной преждевременного возбуждающейся области и степенью преждевременности.

У некоторых больных вклад ДП в активацию желудочков при синусовом ритме может быть минимальным, так что величина интервала Р—R и комплекса QRS остается в пределах нормы. Пример такой ситуации представлен на рис. 11.1 справа. Если время предсердно-желудочкового проведения (из области синусового узла) по ДП не меньше, чем при нормальном проведении через АВ-узел и систему Гис — Пуркинье, то интервал Р—R не уменьшается и комплекс QRS имеет нормальную длительность. Это может быть следствием действия одного из нескольких факторов или их сочетания у данного больного (см. ниже).

1. Расположение ДП. Чем ближе к синусовому узлу располагается ДП, тем меньше времени требуется импульсу для достижения входа в ДП, в результате чего количество преждевременных возбуждений желудочков при синусовом ритме возрастает.
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Рис. 11.1. Факторы, определяющие степень желудочкового предвозбуждения у больного с синдромом Вольфа—Паркинсона—Уайта при синусовом ритме.

Над каждой схемой представлены ЭКГ и внутриполостные ЭГ верхней части правого предсердия (КПП), пучка Гиса (ПГ) и коронарного синуса (КС). Слева— время предсердно-желудочкового проведения из области синусового узла по нормальному АВ-пути составляет 160 мс [время, необходимое для проведения от синусового узла до АВ-узла (интервал Р — А) — 35 мс, для проведения через АВ-узел (интервал А—Н)—80 мс и для прохождения импульсов по пучку Гиса (Н) и его ветвям к миокарду желудочков (интервал Н — V) — 45 мс]. Время, требующееся для прохождения возбуждения из синусового узла до начала предсердного дополнительного пути (ДП) составляет 65 мс, а для проведения до ЦП — 30 мс. Общее время проведения от синусового узла в желудочек через ДП — 95 мс. В этих условиях интервал Р-дельта на соответствующей ЭКГ составляет 95 мс, а широкий комплекс QRS при желудочковом возбуждении будет начинаться на 65 мс (160— 95) раньше, чем ожидается. Справа — по сравнению с левой схемой здесь отмечается следующее: 1) более длительное проведение от синусового узла до начала предсердного дополнительного пути; 2) большее время распространения возбуждения по ДП; 3) меньшее время проведения через АВ-узел (более короткие интервалы Р—А, А—Н и Н—V). Вследствие этого время АВ-проведения по нормальному и по дополнительному пути оказывается одинаковым (по 125 мс). Интервал Р — R на ЭКГ составляет теперь 125 мс, а комплекс QRS не расширен.
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Рис. 11.2. Влияние места возникновения суправентрикулярного импульса на возбуждение желудочков и форму ЭКГ-элементов у больного с правосторонней локализацией дополнительного пути.

Показана одновременная запись ЭКГ-отведений II, V1 и V6, а также внутрисердечные биполярные электрограммы верхней части правого предсердия (ВПП), средней части правого предсердия (СПП), области пучка Гиса (ПГ) и проксимальной части коронарного синуса (КСп). А—регистрация, полученная при синусовом ритме. Б — усиление желудочкового предвозбуждения при стимуляции правого предсердия (ПП) с длительностью цикла (ДЦ) 600 мс. В — стимуляция дистального участка коронарного синуса (КС) при ДЦ 600 мс приводит к исчезновению предвозбуждения.
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Рис. 11.3. ЭКГ при стимуляции предсердий у больного с левосторонним расположением дополнительного пути.

А—стимуляция правого предсердия (ПП). Б—стимуляция левого предсердия (ЛП) ближе к дополнительному пути приводит к усилению желудочкового предвозбуждения по сравнению со стимуляцией ПП при той же частоте. МСИ — межстимуляционный интервал.
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Рис. 11.4. Связь места стимуляции предсердий и степени желудочкового предвозбуждения у больных с синдромом Вольфа—Паркинсона— Уайта.

Показано левостороннее- расположение дополнительного пути. Схема вверху — последовательность событий при стимуляции верхней части правого предсердия (ВПП). Время предсердно-желудочкового проведения (от места стимуляции) по нормальному пути АВ-узел — пучок Гиса (Н) составляет 30 +70 +40 = 140 мс, а по дополнительному пути — 80+30= 110 мс. Схема внизу — предсердия стимулируются в области коронарного синуса, ближе к началу дополнительного пути. Время АВ-проведения по нормальному пути— 140 мс (А—Н предположительно составляет 60 мс, т. е. на 10 мс меньше, чем при стимуляции ВПП). Время проведения по дополнительному пути равно 30 мс, что обусловливает максимальную степень предвозбуждения.

И наоборот, при латеральной локализации левостороннего ДП его вклад в возбуждение желудочков на фоне синусового ритма может быть минимальным. Значимость расстояния между местом возникновения импульса и входом в ДП для преждевременной активации желудочков показана на рис. 11.2—11.4.

2. Время внутрипредсердного проведения. При синусовом ритме важное значение имеют два интервала времени внутрипредсердного проведения: 1) время проведения от синусового узла до входа в АВ-узел (соответствует интервалу, измеренному от начала Р-волны до начала предсердного зубца в отведении от пучка Гиса, или интервалу Р—А); 2) время проведения от синусового узла до предсердного входа в ДП. В норме интервал Р—А варьирует от 30 до 55 мс [19], но в патологических условиях определяются и большие величины. При патологии левого предсердия время, необходимое для достижения левостороннего ДП, возрастает. На время внутрипредсердного проведения влияют некоторые лекарственные препараты, что приводит к уменьшению количества преждевременных возбуждений при синусовом ритме у больных с ДП в левом предсердии.

3. Время проведения по ДП. Оно зависит от скорости проведения и длины ДП. Точные данные относительно скорости проведения по дополнительным предсердно-желудочковым путям, выявляемым при синдроме ВПУ, отсутствуют. Как сообщили недавно Becker и соавт. [14], длина дополнительного предсердно-желудочкового пути у больных с синдромом ВПУ варьирует от 1 до 10 мм. Это предполагает, что при одинаковой скорости проведения импульса по дополнительным путям время проведения по ним может различаться у разных больных в 10 раз.

4. Время проведения через АВ-узел и систему Гис — Пуркинье. У некоторых больных с синдромом ВПУ время внутриузлового проведения уменьшено (интервал А—Н менее 60 мс) [20]. У таких больных, особенно при наличии левостороннего ДП, отмечается меньшее количество преждевременных возбуждений желудочков на фоне синусового ритма.

На правом фрагменте рис. 11.1 интервалы времени предсердно-желудочкового проведения по ДП и оси АВ-узел — система Гис—Пуркинье одинаковы (125 мс). Следовательно, интервал Р—R должен быть нормальным (0,125 с); не будет наблюдаться и расширение комплекса QRS. Единственной аномалией, встречающейся у таких больных, являются изменения в начале комплекса QRS, так как мышца желудочка, рано деполяризующаяся через АВ-узел — систему Гис — Пуркинье, возбуждается одновременно с желудочковым миокардом, прилегающим к входу ДП. В результате могут возникнуть аномалии QRS, т. е. аномальные Q-волны, сливающиеся с восходящей фазой R -волны, повышение амплитуды R-волн и изменения оси комплекса QRS. Таким образом, на ЭКГ этих больных могут наблюдаться аномалии комплекса QRS, напоминающие инфаркт миокарда, гипертрофию желудочков или нарушения внутрижелудочкового проведения. На рис. 11.5 представлена ЭКГ больного с пролапсом митрального клапана и левосторонним ДП; в этом случае на основании ЭКГ-данных был ошибочно поставлен диагноз зажившего инфаркта миокарда нижней части задней стенки желудочков.
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Рис. 11.5. ЭКГ в 12 отведениях и фонокардиограмма, демонстрирующая систолический шум у больного с пролапсом митрального клапана. ЭКГ-признаки интерпретировались как указание на зарубцевавшийся инфаркт миокарда задней и нижней стенок. Интервал Р—R составил 0,14 с, а комплекс QRS—0,08 с. (На рис. 11.17 представлены данные, полученные позже у того же больного.)

В тех случаях, когда вклад ДП в активацию желудочков минимален из-за одновременного прихода волны возбуждения в желудочки по нормальному и дополнительному путям, не следует ставить диагноз так называемого скрытого дополнительного пути [21]. Скрытые ДП—это такие дополнительные пути, которые проводят возбуждение только в ретроградном направлении (от желудочков к предсердиям). Антероградное проведение по ДП в подобных случаях отсутствует, поскольку рефрактерный период ДП в антероградном направлении превышает длительность синусового цикла. Клиническое значение ДП последнего типа обсуждается в других главах этой книги.

Частота синдрома ВПУ

Действительная частота синдрома ВПУ неизвестна; по имеющимся в литературе данным, она варьирует от 0,1 до 3 на 1000 ЭКГ [22]. Безусловно, синдром ВПУ диагностируется не во всех случаях, так как многие врачи считают, что для постановки такого диагноза необходимо наличие типичных электрокардиографических признаков (короткий интервал Р—R), расширенный комплекс QRS с начальной дельта-волной). Определение реальной распространенности синдрома ВПУ затруднено следующими обстоятельствами: 1) существованием так называемого интермиттирующего преждевременного возбуждения при непостоянном атриовентрикулярном проведении по ДП; 2) наличием левостороннего ДП, в результате чего (по причинам, изложенным выше) ЭКГ-проявления бывают спорными или даже нормальными.

Частота тахиаритмии при синдроме ВПУ. Частота тахиаритмии у больных с синдромом ВПУ также неизвестна. Согласно имеющимся данным, она варьирует от 12 до 80 % [7, 23]; подобная вариабельность, очевидно, обусловлена различием в отборе больных. В нашей серии наблюдений, включающей 265 больных с синдромом ВПУ, которые подверглись электрофизиологическому исследованию, нам удалось выявить электрокардиографически (еще до проведения стимуляции) либо наджелудочковую тахикардию, либо мерцание предсердий в 89 % случаев (табл. 11.1).

Таблица 11.1. Типы тахикардии, установленные по данным ЭКГ до проведения электрофизиологических исследований у 265 больных с синдромом ВПУ

	Тип тахикардии
	Число больных
	Процент больных

	НЖТ
	162
	61

	МП
	49
	18

	НЖТ + МП
	29
	10


НЖТ — наджелудочковая тахикардия; МП — мерцание предсердий.
Частота синдрома ВПУ у больных с пароксизмальной тахикардией

Синдром ВПУ является, вероятно, наиболее важным причинным фактором пароксизмальной регулярной наджелудочковой тахикардии. В группе из 120 больных, последовательно поступивших в клинику в связи с пароксизмальной наджелудочковой тахикардией, электрокардиографические признаки синдрома ВПУ на фоне синусового ритма были обнаружены у 69 больных (57 %). Столь высокая частота синдрома ВПУ особенно поразительна, если учесть возраст больных. Из 45 больных, у которых первый приступ пароксизмальной тахикардии наблюдался в возрасте до 21 года, у 33 (73 %) синдром ВПУ был выявлен электрокардиографически на фоне синусового ритма. Из 75 больных, переживших первый приступ тахикардии в возрасте старше 21 года, ЭКГ-диагноз синдрома ВПУ был поставлен у 36 (48 %).

Электрокардиографическая классификация синдрома ВПУ

В 1945 г. Rosenbaum и соавт. [25] предложили классификацию синдрома ВПУ на основе определения формы комплекса QRS в грудных отведениях. Тип А синдрома ВПУ характеризуется доминированием R -волны в отведениях Vi, V2 и Ve, тогда как при типе В основным пиком комплекса QRS в правых грудных отведениях является S-волна.

Durrer и Roos [9] с помощью эпикардиального картирования показали, что синдром ВПУ типа В вызывается ранней активацией боковой поверхности правого желудочка. Впоследствии были получены данные о том, что у больных с синдромом ВПУ типа А имеет место ранняя активация левого желудочка [26].

Как показали интенсивные исследования, проведенные группой ученых университета Дьюка [20], дополнительный предсердно-желудочковый путь проведения, ответственный за развитие этого синдрома, может проходить не только по свободной стенке желудочков, но и по межжелудочковой перегородке. Следовательно, классификация Rosenbaum синдрома ВПУ (разделение на типы А и В) слишком упрощает электрокардиографический спектр этой аномалии. Была также предложена пробная классификация, основанная на определении локализации ДП по изменениям начальной фазы комплекса QRS как в грудных отведениях, так и в отведениях от конечностей [27]. Однако определение расположения ДП при синдроме ВПУ по конфигурации комплекса QRS во время синусового ритма может быть чрезвычайно трудным. Локализация ДП может быть достоверно установлена только при чисто преждевременных сокращениях (т. е. когда активация желудочков осуществляется исключительно или преимущественно через дополнительные пути) [20]. Как упоминалось ранее, у некоторых больных с синдромом ВПУ не наблюдается значительной преждевременности активации при синусовом ритме, что не позволяет надежно определить начальную фазу возбуждения желудочков через ДП. Другие факторы, затрудняющие определение локализации ДП: 1) наличие более чем одного ДП у больного; 2) одновременное проявление врожденного и приобретенного заболеваний сердца; 3) случайное наложение конечной фазы Р-волны на начальную фазу дельта-волны; 4) различие активации желудочков в зависимости от расположения ДП (в эпикарде или эндокарде) [20].

Сопутствующие расстройства сердечно-сосудистой системы

Наиболее часто встречающиеся формы расстройств сердечнососудистой системы -у больных с синдромом ВПУ перечислены ниже. Тип В синдрома ВПУ обнаруживается в 5—25 % случаев болезни Эбштейна [16]. Сообщалось о нескольких случаях синдрома ВПУ у больных с корригированной транспозицией (L-транспозиция) крупных артерий [28, 29]. Синдром ВПУ описан также у больных с атрезией трехстворчатого клапана, фиброэластозом эндокарда и раздвоением входа в правый желудочек [16]. Синдром ВПУ может сопутствовать правому расположению сердца (декстрокардия) даже при отсутствии других аномалий развития [30]. Рис. 11.6 иллюстрирует случай зеркальной декстрокардии без заболевания сердца при синдроме ВПУ типа В. Расстройства сердечно-сосудистой системы, сопутствующие синдрому ВПУ: болезнь Эбштейна; корригированная транспозиция (L-транспозиция) крупных артерий; фиброэластоз эндокарда; пролапс митрального клапана; кардиомиопатия (гипертрофическая обструктивная, гипертрофическая необструктивная и застойная).
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Рис. 11.6. ЭКГ при синдроме Вольфа—Паркинсона—Уайта у больного с зеркальной декстрокардией.

Обратите внимание на отрицательный зубец P в I отведении и положительный зубец Р в отведении аVR. Правые прекардиальные отведения показывают наличие дополнительного проводящего пути, расположенного между правым предсердием и правым желудочком.

Отмечается определенная связь между синдромом ВПУ и различными формами кардиомиопатии [16, 20]. Известна также связь между пролапсом митрального клапана и синдромом ВПУ (в основном левосторонним) (см. рис. 11.5) [20].

Синдром ВПУ может случайно сопровождать ревматическое и неревматическое заболевание клапанов сердца, поражение коронарных сосудов и другие патологические процессы, влияющие на сердечно-сосудистую систему.

Клинические проявления синдрома ВПУ

Клинические проявления синдрома ВПУ зависят от физиологических особенностей дополнительного пути. Наиболее серьезные осложнения у таких больных являются следствием развития пароксизмальной регулярной наджелудочковой тахикардии и (или) мерцания предсердий. Возникновение мерцания предсердий способно даже привести к внезапной смерти, что обсуждается ниже [6, 31—35].

Пароксизмальная тахикардия при синдроме ВПУ

Использование метода программной электрической стимуляции сердца с одновременной регистрацией в нескольких внутрисердечных и поверхностных ЭКГ-отведениях показало, что наиболее частой формой пароксизмальной тахикардии у больных с синдромом ВПУ является циркуляторная тахикардия (ЦТ) с включением ДП в состав замкнутой цепи проведения [20, 36]. У 69 больных с синдромом ВПУ, последовательно поступивших в клинику с анамнезом приступов пароксизмальной регулярной наджелудочковой тахикардии, во время электрофизиологических исследований удалось инициировать тахикардию аналогичного типа; это доказывает, что в основе такой аритмии лежит механизм циркуляции возбуждения в АВ-соединении, включающем ДП [24].

Циркуляторная тахикардия с вовлечением дополнительного пути

Возникновение циркуляторной тахикардии с вовлечением ДП обусловлено наличием замкнутого пути проведения, состоящего из следующих структур: 1) АВ-узел; 2) система Гис—Пуркинье-3) миокард желудочков от терминальной сети волокон Пуркинье до внутрижелудочкового конца ДП; 4) ДП как таковой; 5) миокард предсердий от внутрипредсердного конца ДП до АВ-узла. Эта замкнутая цепь может использоваться в обоих направлениях поэтому возможны два варианта ЦТ с вовлечением дополнительных путей (табл. 11.2) [37] (см. ниже).

1. Циркуляторная тахикардия типа IA. Это обычная форма ЦТ у больных с синдромом ВПУ. Антероградное АВ-проведение осуществляется по нормальному пути (АВ-узел — пучок Гиса), а ВА-проведение — через ДП. Поэтому комплекс QRS при тахикардии отражает либо нормальное внутрижелудочковое проведение, либо имеет конфигурацию, типичную для блокады ножки пучка Гиса (рис. 11.7). Активация предсердий при тахикардии этого типа начинается вблизи ДП уже после активации желудочкового миокарда и ДП (рис. 11.8). В некоторых случаях во время тахикардии на ЭКГ может определяться ретроградная Р-волна (Р'), следующая за комплексом QRS, интервал Р'—R обычно длиннее интервалов R—Р' (см. рис. 11.7 и 11.8).

Таблица 11.2. Симптомы (жалобы) во время приступов пароксизмальной циркуляторной тахикардии с вовлечением ДП у 69 больных с синдромом ВПУ

	Симптом
	Число больных
	Процент больных

	Учащенное сердцебиение
	67
	97

	Одышка
	40
	57

	Загрудинная боль
	39
	56

	Потливость
	38
	55

	Повышенная утомляемость
	28
	41

	Беспокойство
	20
	30

	Головокружение
	20
	30

	Полиурия
	18
	26
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Рис. 11.7. Спонтанное прекращение циркуляторной тахикардии с участием правостороннего дополнительного пути, проводящего в ретроградном направлении, у больного с синдромом Вольфа—Паркинсона—Уайта (ВПУ). Обратите внимание: при тахикардии комплекс QRS указывает на антероградное предсердно-желудочковое проведение по нормальному пути через АВ-узел и пучок Гиса. По окончании тахикардии и после нескольких сокращений желудочков без выраженного предвозбуждения правосторонний ВПУ становится очевидным на фоне синусового ритма. Во время тахикардии определяются ретроградные Р-волны (стрелки). Последний комплекс QRS при тахикардии не сопровождается ретроградной Р-волной, указывая на то, что механизмом спонтанного прекращения тахикардии является блок ретроградного проведения по дополнительному пути.

2. Циркуляторная тахикардия типа IB. Значительно реже у больных с синдромом ВПУ встречается обратная (антидромная) форма ЦТ с вовлечением ДП. При таком типе ЦТ антероградное АВ-проведение осуществляется через ДП, а ретроградное ВА-проведение — по нормальному пути (пучок Гиса — АВ-узел). Следовательно, комплекс QRS во время тахикардии отражает максимальное преждевременное возбуждение (рис. 11.9). Недавно была описана дифференциальная диагностика этой формы ЦТ [38].

Электрофизиологические условия развития циркуляторной тахикардии с участием ДП. В 1913 г. Mines [39] выдвинул предположение, что тахикардия может быть следствием циркуляции волны возбуждения по замкнутому пути, проходящему по предсердию, АВ-узлу, желудочку и дополнительному атриовентрикулярному соединению. Такая замкнутая цепь автоматически определяется у всех больных с синдромом ВПУ. Для развития циркуляции в такой цепи необходимо возникновение однонаправленного блока в одном из двух АВ-соединений при сохранении проведения по другим путям. Скорость проведения импульса должна быть достаточно низкой, чтобы все части замкнутой цепи успевали восстановить свою возбудимость. Для того чтобы в такой анатомически замкнутой цепи могла возникнуть циркуляторная тахикардия, один из предсердно-желудочковых путей должен быть способным к проведению возбуждения из желудочков обратно в предсердия. Следовательно, у больных без ВА-проведения через ДП развитие ЦТ типа IA практически невозможно.
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Рис. 11.8. ЭКГ во время тахикардии у больного с левосторонней локализацией дополнительного пути.

Регистрация на верхнем фрагменте осуществлялась со скоростью 25 мм/мин. Характеристики комплекса QRS при тахикардии свидетельствуют о нормальном внутрижелудочковом проведении. Определяются ретроградные Р-волны (стрелки), интервал Р — Р' становится короче интервала Р' — Р. Это предполагает участие дополнительного пути, проводящего возбуждение при тахикардии в ретроградном направлении. На нижнем фрагменте представлены ЭКГ в отведениях V\ и Vs и внутрисердечные биполярные электрограммы (ЭГ) верхней части правого предсердия (ВПП), коронарного синуса (КС) и пучка Гиса (ПГ); одновременна регистрация со скоростью 50 мм/мин. Обратите внимание: ретроградная активация предсердий начинается на ЭГ-отведении от коронарного синуса, что указывает на левостороннее расположение дополнительного пути проведения из желудочков в предсердия.
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Рис. 11.9. Поверхностная и внутриполостная одновременная регистрация при циркуляторной тахикардии (ЦТ) двух типов (проведение по левостороннему или правостороннему дополнительному пути).

Представлены ЭКГ в отведениях II, V1 и V6, а также биполярные электрограммы (ЭГ) верхней части правого предсердия (ВПП), пучка Гиса (ПГ) и коронарного синуса (КС). Оба типа тахикардии были вызваны у одного и того же больного при программной электростимуляции сердца. А — ЦТ типа IA; отмечается узкий комплекс QRS, указывающий на нормальное внутрижелудочковое проведение; интервал R—R во время тахикардии составляет 420 мс. Последовательность ретроградной активации предсердий начинается в отведении от коронарного синуса, что указывает на проведение импульсов из желудочков в предсердия по левостороннему дополнительному пути. Поскольку предсердно-желудочковое проведение осуществляется по нормальному АВ-пути, сигнал на ЭГ пучка Гиса предшествует комплексу QRS. Интервал А—Н во время тахикардии равен 175 мс. Б—обратная (антидромная) разновидность ЦТ; характеристики комплексов QRS при тахикардии отражают максимальное предвозбуждение вследствие АВ-проведения по дополнительному пути. Потенциал пучка Гиса не предшествует комплексу QRS. Проведение из желудочков в предсердия осуществляется м нормальному пути: пучок Гиса—АВ-узел, что обусловливает иную последовательность ретроградной активации предсердий. Длительность цикла во время тахикардии составляет 415 мс.

Для возникновения однонаправленного блока в одном из звеньев замкнутой цепи необходимо, чтобы длительность рефрактерных периодов в нормальном и дополнительном путях в антероградном (АВ) и (или) ретроградном (ВА) направлениях была различной [40]. Таким образом, возникшее в определенный момент преждевременное возбуждение может блокироваться в одном из путей, но будет проводиться по другому. На рис. 11.10 и 11.11 схематически показана инициация двух форм ЦТ с вовлечением ДП при предсердном или желудочковом экстравозбуждении в соответствии с электрофизиологическими характеристиками нормального и дополнительного путей в антероградном и ретроградном направлениях. Для возникновения стабильной ЦТ необходимо, чтобы время прохождения импульса по всему замкнутому пути (время циркуляции) превысило длительность наибольшего рефрактерного периода в какой-либо части цепи [40]. Это объясняет, почему определенные условия (в частности, действие медикаментов), обеспечивающие замедление проведения на каком-либо участке замкнутого пути, способствуют стабилизации тахикардии, если рефрактерность не возрастает при этом в большей степени, чем время проведения [40].

Симптомы и признаки циркуляторной тахикардии у больных с синдромом ВПУ. Недавно мы провели анализ жалоб последовательно поступивших к нам 69 больных с синдромом ВПУ и подтвержденной ЦТ с вовлечением ДП (ЦТ типа IA). Как показано в табл. 11.2, большинство больных отмечали приступы учащенного сердцебиения, которые начинались и прекращались внезапно. Для молодых больных не были редкостью загрудинные боли, но их появление всегда связывалось с высокой частотой ритма при тахикардии (более 200 уд/мин). Полиурия во время приступов или после них имела место у 26 % больных. Часто больные, длительно страдавшие пароксизмальной тахикардией, отмечали, что с годами полиурия постепенно исчезает.

Другие формы пароксизмальной тахикардии у больных с синдромом ВПУ

В табл. 11.3 представлены типы тахикардии (за исключением трепетания и мерцания предсердий), которые удалось вызвать при программной стимуляции у 265 последовательно наблюдавшихся больных с синдромом ВПУ. За исключением нескольких больных, у которых вызывались предсердная тахикардия, АВ-узловая ЦТ или желудочковая тахикардия, у подавляющего большинства во время исследования возникала ЦТ с вовлечением ДП. Имеются сообщения о случаях ЦТ с использованием двух дополнительных путей [41]. Интересно, что во всех описанных случаях внутриузловой ЦТ у больных с синдромом ВПУ во время тахикардии не наблюдалось преждевременного возбуждения желудочков [38]. Следовательно, у больных с пароксизмальной тахикардией при наличии нормальной конфигурации комплекса QRS (или при QRS, отражающем типичный блок ножки пучка) необходима дифференциация обычной формы ЦТ с участием ДП (ЦТ типа IA) и внутриузловой ЦТ [38]. В табл. 11.4 приведены типы тахикардии, возможные у больных с синдромом ВПУ, и предположительные дифференциальные диагнозы для каждого варианта. Электрофизиологические критерии, используемые при точной диагностике, обсуждаются в другой работе [38].

Таблица 11.3. Типы тахикардии, вызванные во время программной электрической стимуляции у 265 больных с синдромом ВПУ

	Тип тахикардии
	Число больных
	Процент больных

	Предсердная тахикардия
	4
	1

	АВ-узловая тахикардия
	12
	3

	Циркуляторная тахикардия с использованием ДП
	231
	90

	Желудочковая тахикардия
	3
	1

	Тип не определен
	15
	5


Факторы, влияющие на клинические проявления тахикардии при синдроме ВПУ

Клинические последствия пароксизмальной тахикардии у больных с синдромом ВПУ зависят от следующих факторов: 1) частота сердечного ритма во время тахикардии (которая при ЦТ зависит от скорости проведения импульса, а также от размеров замкнутой цепи и длительности функциональных рефрактерных периодов ее составных частей); 2) возраст больного (переносимость тахикардии ухудшается с возрастом); 3) наличие сопутствующих аномалий сердечно-сосудистой системы; 4) частота и продолжительность приступов тахикардии.

Мерцание предсердий при синдроме ВПУ

У больных с синдромом ВПУ довольно часто наблюдается мерцание предсердий. Как видно из табл. 11.1, у 78 из 265 больных еще до проведения программной стимуляции электрокардиографически документировался по крайней мере один приступ мерцания предсердий.

В настоящее время у некоторых больных с синдромом ВПУ при мерцании предсердий может отмечаться очень высокая, угрожающая жизни частота сокращения желудочков вследствие исключительно атриовентрикулярного проведения по ДП (рис. 11.12) [6, 31—35]. Не считая существенного снижения сердечного выброса, при этом может наблюдаться переход быстрого желудочкового ритма в фибрилляцию [6, 35]. Необходимо помнить, что фибрилляция желудочков может быть основной клинической проблемой у некоторых больных с синдромом ВПУ [35].Хотя частота возбуждений желудочков во время мерцания предсердий у больных с синдромом ВПУ зависит от нескольких факторов [42], отмечается хорошая корреляция между наименьшим интервалом Р—R, показывающим предвозбуждение при мерцании предсердий и эффективным рефрактерным периодом ДП, определяемым методом нанесения однократного стимула [42].На рис. 11.12 показан пример мерцания предсердий с очень высокой частотой возбуждения желудочков вследствие проведения исключительно по ДП у больных с синдромом ВПУ. Часто пробеги с очень короткими интервалами R—R чередуются с группами интервалов R—R, что показывает замедление частоты. Важную роль в этом явлении может играть уменьшение рефрактерности как дополнительных путей, так и миокарда желудочков при повышении частоты возбуждений [42].
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Рис. 11.10. Различные способы инициации циркуляторной тахикардии (ЦТ) с участием дополнительного пути посредством преждевременного возбуждения предсердий при их стимуляции.

Как показывает верхний фрагмент схемы, при длительности рефрактерного периода ДП, превышающей величину оси АВ-узел — пучок Гиса, вызванное в определенное время предвозбуждение предсердий блокируется в дополнительном пути (ДП), но получает возможность проведения по нормальному пути (через пучок Гиса—Г). После активации желудочков импульс проходит по ДП в ретроградном направлении, вызывая отраженное возбуждение предсердий. Если импульс проводится к желудочку через АВ-узел, то возникает циркуляторная тахикардия. На нижнем фрагменте показана более редкая ситуация, когда рефрактерный период ДП меньше величины оси АВ-узел — пучок Гиса и соответственно рассчитанное преждевременное возбуждение предсердий блокируется в нормальном пути, но получает возможность пройти в желудочки по ДП. После активации желудочков этот импульс может проводиться в обратном (ВА) направлении по пути пучок Гиса—АВ-узел, что обусловливает возникновение антидромной формы ЦТ.
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Рис. 11.11. Различные способы инициации циркуляторной тахикардии (ЦТ) с участием дополнительного пути (ДП) посредством преждевременного возбуждения желудочков при их стимуляции.

На верхнем фрагменте схемы рефрактерный период ДП предположительно короче рефрактерного периода нормального пути АВ-узел — пучок Гиса (Г). Как показано, вызванное в определенное время преждевременное возбуждение желудочков блокируется в нормальном пути, но получает возможность проведения в предсердия по дополнительному пути. Если этот импульс возвращается в желудочки по нормальному пути (АВ-узел—пучок Гиса), то возникает ЦТ. На нижнем фрагменте схемы показана исключительная ситуация, при которой возникает антидромная ЦТ с участием ДП. Для инициации тахикардии данного типа рефрактерный период ДП должен быть более продолжительным, чем в АВ-узле. В этом случае преждевременное возбуждение желудочков, вызванное в соответствующее время, будет блокироваться в ДП, но сможет пройти в предсердия по пути пучок Гиса — АВ-узел. Если волна возбуждения, достигшая предсердий, возвращается в желудочки по ДП, то возникает антидромная ЦТ.

Таблица 11.4. Возможные типы пароксизмальной регулярной тахикардии при синдроме ВПУ и их дифференциальная диагностика

	Тип тахикардии
	Проводящий путь
	Дифференциальный диагноз

	
	антероградный
	ретроградный
	

	Циркуляторная тахикардия (ЦТ) с использованием структур АВ-соединения

	ЦТ типа IA
	АВ-узел — пучок Гиса
	Дополнительн ый путь
	ЦТ типа II

	ЦТ типа IB
	Дополнительный путь
	АВ-узел — пучок Гиса
	1. Предсердная тахикардия 

2. ЦТ типа II 

3. ЦТ типа III 

4. Желудочковая тахикардия

	ЦТ типа II (АВ-узловая)
	Медленный путь в АВ-узле
	Быстрый путь в АВ-узле
	ЦТ типа IA

	ЦТ типа III (с двумя дополнительными путями)
	Дополнительный путь (1)
	Дополнительный путь (2)
	1. ЦТ типа IB 

2. Предсердная тахикардия 

3. ЦТ типа II 

4. Желудочковая тахикардия

	Предсердная тахикардия

	
	
	
	1. ЦТ типа IB 

2. ЦТ типа II 

3. ЦТ типа III 

4. Желудочковая тахикардия

	Желудочковая тахикардия

	
	
	
	1. ЦТ типа IB 2. ЦТ типа II 3. Предсердная тахикардия
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Рис. 11.12. Мерцание предсердий при наличии дополнительного проводящего пути с коротким рефрактерным периодом. а — типичные ЭКГ-признаки аритмии: 1) непостоянный интервал R—R; 2) значительное расширение комплекса QRS; 3) частота ритма желудочков достигает 300 уд/мин; б — ЭКГ у того Же больного при синусовом ритме.

Группа клиницистов из университета Дыока опубликовала результаты обследования 135 больных с синдромом ВПУ, у 16 из которых наблюдалась фибрилляция желудочков [35]. Единственно важным признаком развития фибрилляции желудочков в этой группе больных было появление интервалов R—R продолжительностью 205 мс или менее на фоне мерцания предсердий. Этот критерий может быть использован при отборе больных для профилактической лекарственной терапии (см. ниже).

Следует отметить, что степень преждевременности возбуждения желудочков, наблюдаемая на ЭКГ при синусовом ритме, не имеет никакой связи с риском развития угрожающего ритма желудочков во время мерцания предсердий. Это показано на рис. 11.13, где представлены ЭКГ больного, у которого ДП не вносит существенного вклада в возбуждение желудочков при синусовом ритме. Как видно на нижнем фрагменте рисунка, во время мерцания предсердий развивается очень быстрый ритм желудочков вследствие АВ-проведения по ДП (самый короткий интервал R—R равен 200 мс). На рис. 11.14 представлены ЭКГ того же больного; видно, что преждевременное возбуждение предсердий на фоне синусового ритма "вызывает активацию желудочков с явно сокращенной задержкой в соответствии с механизмами, обсуждавшимися ранее в этой главе. Это еще раз подчеркивает необходимость дифференциации больных, у которых вклад в активацию желудочков через ДП невелик, и больных с так называемыми скрытыми дополнительными путями. У больных последней группы вероятность развития тахикардии с угрожающим жизни ритмом желудочков при мерцании предсердий очень мала.
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Рис. 11.13. ЭКГ больного с синдромом Вольфа—Паркинсона—Уайта, у которого АВ-проведение по дополнительному пути незначительно способствует активации желудочков при синусовом ритме. Как видно в верхней части рисунка, интервал Р—R и ширина комплекса QRS находятся в пределах нормы (0,14 и 0,08 с соответственно). Больной поступил в клинику с приступом мерцания предсердий (с очень высокой частотой ритма желудочков; наименьший интервал R—R составлял 200 мс) вследствие проведения возбуждения из предсердий в желудочки по дополнительному пути.
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Рис. 11.14. ЭКГ того же больного (см. рис. 11.13): преждевременное суправентрикулярное сокращение позволяет выявить левостороннее предвозбуждение. На фрагментах справа — ЭКГ в нескольких отведениях, полученные при мерцании предсердий.

Электрофизиологические исследования при синдроме ВПУ

Начиная с 1967 г. электрофизиологические исследования проводились у большого числа больных с синдромом ВПУ [20, 36, 37]. Недавно был опубликован обзор, касающийся используемой при этом аппаратуры и схем ЭФИ [38]. Цель подобных исследований состоит в следующем: 1) определение локализации и количества дополнительных путей; 2) определение механизма и пути развития тахикардии; 3) диагностика синдрома ВПУ у больных со спорными электрокардиограммами; 4) выявление группы высокого риска; 5) оценка влияния лекарственных препаратов на электрофизиологические характеристики сердца, особенно на механизм тахикардии и частоту желудочкового ритма при мерцании предсердий; 6) выбор наиболее адекватного лечения больного или группы больных с аналогичными электрофизиологическими данными; 7) отбор кандидатов для хирургического лечения; 8) оценка эффективности хирургического вмешательства в отношении проведения по ДП и механизма развития тахикардии.

Электрофизиологические исследования стали весьма важным инструментом диагностики и лечения больных с синдромом ВПУ. Их значимость станет понятнее в ходе обсуждения нашего подхода к лечению больных с синдромом ВПУ с учетом конкретных проблем, возникающих в том или ином случае.

Диагностика и терапевтический подход при синдроме ВПУ

Больные с синдромом ВПУ могут обследоваться врачом по одной из следующих причин: 1) жалобы на учащенное сердцебиение в отсутствие электрокардиографически документированной тахикардии; 2) по поводу приступа учащенного сердцебиения; 3) при наличии электрокардиографического диагноза синдрома ВПУ; 4) при наличии на ЭКГ спорных признаков преждевременного возбуждения желудочков. В двух последних случаях больные обычно направляются к кардиологу после получения рутинной электрокардиограммы или после выполнения ЭКГ в связи с жалобами на расстройство сердечно-сосудистой системы. При первом обращении с жалобами на учащенное сердцебиение пациента обычно осматривает его лечащий врач.

Учащенное сердцебиение

Осмотр после приступа учащенного сердцебиения. Врачи общего профиля часто недооценивают жалобы больных, страдающих пароксизмальной тахикардией, если осмотр осуществляется по окончании приступа тахикардии. В группе из 69 больных с синдромом ВПУ, последовательно поступивших в клинику по поводу приступов пароксизмальной наджелудочковой тахикардии, 39 впервые обследовались у своего лечащего врача по окончании приступа. Оказалось, что только в 2 случаях лечащий врач поставил правильный предварительный диагноз; 25 больных поступили с диагнозом «функциональных» расстройств, таких как нервозность, повышенная утомляемость и т. п.; 6 больных имели диагноз «шумы сердца», и у 6 других больных, по их сообщению, лечащий врач не обнаружил каких-либо аномалий [24].

Верифицировать диагноз, поставленный лечащим врачом, можно следующим образом: 1) путем тщательного расспроса пациента о его болезни; 2) при получении электрокардиограммы (если выявляются ЭКГ-признаки синдрома ВПУ, следует считать, что у больного тахиаритмия, пока не будет доказано обратное); 3) при получении ЭКГ в случае повторного возникновения тахикардии; 4) с помощью 24-часового ЭКГ-мониторинга.

Как отмечалось ранее, высокая частота сердечных сокращений у больных с синдромом ВПУ обычно является результатом либо пароксизмальной ЦТ, либо мерцания предсердий. Наличие сопутствующих симптомов (см. табл. 11.2) подтверждает существование аритмии (либо ЦТ, либо фибрилляции предсердий). Внезапное начало и прекращение приступа свидетельствует в пользу пароксизмальной тахиаритмии. Сердечный ритм будет регулярным при ЦТ и нерегулярным — при мерцании предсердий. Часто у больных с синдромом ВПУ по крайней мере некоторые приступы ЦТ могут быть остановлены с помощью активации вагуса. Во время аритмии у больных с синдромом ВПУ и мерцанием предсердий при очень высоком ритме желудочков часто наблюдаются головокружения и обмороки. При наличии у больного учащенного сердцебиения и ЭКГ-признаков синдрома ВПУ следует предпринять ряд мер (см. ниже).

1. Детально выяснить анамнез тахикардии, особенно отметив частоту и продолжительность приступов, симптомы, сопровождающие приступы тахикардии, физическую и психологическую толерантность к приступам, а также данные объективного исследования, рентгенографии грудной клетки и эхокардиографии для определения наличия или отсутствия сопутствующего заболевания сердца. Последнее может повлиять на толерантность к приступам тахикардии, а также на выбор терапевтического подхода.

2. Провести 24-часовую электрокардиографию. Это дает дополнительную информацию относительно природы нарушения ритма при учащенном сердцебиении у больного, а также позволяет подтвердить наличие тахиаритмии, определить ее тип (ЦТ или мерцание предсердий) и механизм инициации приступов.

3. Если качество жизни пациента существенно снижено и результаты 24-часового мониторирования отрицательны, осуществляется ЭФИ с программной стимуляцией. Невозможность инициации ЦТ с помощью программной стимуляции делает маловероятным наличие у больного данного типа тахикардии до поступления в клинику. В недавнем исследовании Denes и соавт. [43] ни у одного из 22 больных с синдромом ВПУ, у которых не удалось вызвать ЦТ с помощью программной стимуляции, не было зарегистрировано ЭКГ-признаков пароксизмальной наджелудочковой тахикардии. В этой группе у 50 % больных симптомы отсутствовали, а у остальных отмечены жалобы на периодическое учащение сердцебиения. Поскольку невозможность вызвать ЦТ не исключает наличия мерцания предсердий как причины учащенного сердцебиения, мы специально инициировали эту аритмию во время стимуляции, чтобы больной имел возможность распознать ее симптомы. Denes и соавт. [43] описали также 28 больных с синдромом ВПУ, у которых ЦТ была вызвана при стимуляции. Только один из этих больных не имел симптомов тахикардии, у 19 больных (68 %) было электрокардиографически документировано наличие тахикардии того же типа, что наблюдался вне кардиологической лаборатории, и у 8 (28%) в анамнезе отмечены приступы учащенного сердцебиения без электрокардиографической верификации.

Больные, наблюдаемые во время приступа учащенного сердцебиения. Как отмечалось ранее, у больных с синдромом ВПУ обычно наблюдается ЦТ с вовлечением ДП и (или) мерцание предсердий.

Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия. Для прекращения приступа наджелудочковой тахикардии прежде всего следует прибегнуть к воздействию на вагус (массаж каротидного синуса, надавливание на оба глаза, подъем нижних конечностей, погружение лица в холодную воду). В случае успеха такие манипуляции позволяют купировать приступ ЦТ (с участием ДП) путем создания блока проведения в АВ-узле (рис. 11.15).
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Рис. 11.15. Прекращение циркуляторной тахикардии, включающей ретроградное проведение по дополнительному пути, посредством массажа каротидного синуса (КС). Во время тахикардии определяются ретроградные Р-волны, следующие за комплексом QRS. Обратите внимание: прекращение тахикардии вызвано блоком проведения в АВ-узле. СР — синусовый ритм.

Если воздействие на вагус не приводит к прекращению тахикардии, следует дополнительно выяснить: 1) что показывает электрокардиограмма во время синусового ритма; 2) получал ли больной какие-либо лекарства, и если да, то какие антиаритмики из использовавшихся ранее эффективно устраняли нарушения ритма. У больного с подтвержденным синдромом ВПУ наиболее вероятным механизмом наджелудочковой тахикардии является ЦТ с вовлечением ДП в ретроградном направлении. Если ЭКГ при синусовом ритме не была получена, этот тип тахикардии все же остается статистически наиболее вероятным. Из 120 больных, последовательно поступивших в клинику по поводу наджелудочковой тахикардии, у 79 (66 %) при программной стимуляции сердца удалось вызвать ЦТ с вовлечением ДП в ретроградном направлении; у 69 из них был диагностирован синдром ВПУ и у 10 — наличие скрытого дополнительного пути. У 32 больных (27 %) установлена циркуляторная тахикардия, ограниченная областью АВ-узла. При тахикардии с вовлечением ДП часто удается идентифицировать ретроградные Р-волны (Р'), следующие за комплексом QRS, причем интервал Р' — R больше интервала R—P' (см. рис. 11.8).

Как показано в табл. 11.5, при регулярной наджелудочковой тахикардии в качестве антиаритмика прежде всего назначается верапамил (внутривенно); исключение составляют больные, получающие бета-блокаторы [44]. При отсутствии верапамила внутривенно вводится пропранолол. Оба препарата способны купировать ЦТ с вовлечением ДП посредством создания блока проведения в АВ-узле [44, 45]. Часто для лечения больных с такой аритмией применяются сердечные гликозиды. Но поскольку у некоторых больных во время ЦТ возможно непредсказуемое развитие мерцания предсердий, применение сердечных гликозидов не всегда безопасно: они способны усугубить ситуацию вследствие сокращения рефрактерного периода ДП [46, 47], что приведет к учащению ритма желудочков при мерцании предсердий. Поэтому мы не рекомендуем использовать сердечные гликозиды для лечения таких больных.

Таблица 11.5. Лечение больных с циркуляторной тахикардией (ЦТ) при синдроме ВПУ

Лечение во время приступа ЦТ

Активация вагуса

Верапамил, 10 мг в/в

Пропранолол, 5—10 мг в/в

Аймалин, 50 мг в/в

Прокаинамид, до 10 мг на 1 кг массы тела, в/в

Электрическая стимуляция

Электрошок Профилактика ЦТ1
Амиодарон

Соталол

Хинидин пролонгированного действия

Хинидин пролонгированного действия + пропранолол

1 Препараты назначаются перорально по существующим в настоящее время схемам.

Если препараты, действующие на АВ-узел, не устраняют тахикардию, следует прибегнуть к внутривенному введению антиаритмиков, влияющих на свойства дополнительного пути проведения. Для этой цели используются аймалин, прокаинамид и дизопирамид [48—52].

Если с помощью этих методов не удается купировать приступ тахикардии или если больной плохо переносит тахикардию, необходимо применить методы электрического воздействия (дефибрилляция постоянным током или стимуляция) [53]. Метод стимуляции (навязывания искусственного ритма) безопаснее для больных, получающих лекарственные препараты, способные вызвать осложнения при дефибрилляции постоянным током (сердечные гликозиды, верапамил, бета-блокаторы и амиодарон). Применение электрической стимуляции с целью создания блока в цепи циркуляции предпочтительно использовать в тех случаях, когда у больного после прекращения тахикардии вскоре развивается повторный приступ.

Мерцание предсердий. Особое внимание необходимо уделять больным с учащенным желудочковым ритмом при мерцании предсердий, обусловленным предсердно-желудочковым проведением по ДП с коротким рефрактерным периодом. Средняя частота возбуждений желудочков у таких больных находится в диапазоне от 160 до 300 в минуту. При такой частоте ритма имеются не только серьезные нарушения гемодинамики, но и повышенный риск фибрилляции желудочков. Как правило, таким больным не назначаются сердечные гликозиды. Во время эпизодов мерцания предсердий при учащенном желудочковом ритме лечением выбора является дефибрилляция. Если больной получает препараты, способствующие возникновению асистолии во время электрической дефибрилляции (например, верапамил, бета-блокаторы и, вероятно, амиодарон), то до применения электрошока в правом желудочке временно закрепляют стимулирующий электрод. Если частота ритма желудочков во время мерцания предсердий не слишком высока (ниже 200 уд/мин), можно назначить препараты, увеличивающие длительность рефрактерного периода дополнительного пути, такие как прокаинамид, аймалин, дизопирамид и хинидин (табл. 11.6).

Профилактическая терапия у больных с подтвержденной тахиаритмией. Больные с синдромом ВПУ должны получать профилактическое медикаментозное лечение, если аритмия плохо переносится физически и психологически. Как показывает наша практика, из лекарственных препаратов, доступных в Европе, наиболее эффективным для предотвращения приступов пароксизмальной тахикардии у больных с синдромом ВПУ является амиодарон [54—56]. Было показано, что у таких больных амиодарон влияет на большую часть компонентов замкнутого пути циркуляции [55]. В США, где использование амиодарона не разрешено, применяются хинидин долговременного действия, дизопирамид, прокаинамид и пропранолол (отдельно или в комбинации). В силу указанных выше причин следует избегать назначения сердечных гликозидов больным с синдромом ВПУ, если это возможно.

У больных с угрожающим жизни ритмом желудочков на фоне мерцания предсердий профилактическая терапия, существенно увеличивающая эффективный рефрактерный период ДП в антероградном направлении, просто необходима. Амиодарон наиболее эффективен при лечении таких больных: он не только замедляет желудочковый ритм при мерцании предсердий, но и предотвращает развитие аритмии как таковой [56, 57]. Хинидин является альтернативным, но менее эффективным средством предупреждения учащенного желудочкового ритма при мерцании предсердий. Эффективность дизопирамида как профилактического средства в таких условиях пока не доказана.

Таблица 11.6. Устранение мерцания предсердий у больных с синдромом ВПУ

Лечение во время приступа

Угрожающие изменения гемодинамики

Электрошоковое воздействие 

Без серьезных изменений гемодинамики

Прокаинамид

Аймалин

Дизопирамид 

Профилактика мерцания предсердий

Амиодарон

Соталол

Хинидин пролонгированного действия + пропранолол

У больных с подтвержденным мерцанием предсердий и учащенным желудочковым ритмом вследствие уменьшения рефрактерного периода дополнительного пути проводится электрофизиологическое исследование, позволяющее правильно выбрать антиаритмическую терапию. Необходимость такого исследования становится еще более очевидной, если принять во внимание результаты опубликованной нами работы; по нашим наблюдениям, влияние препарата на длительность рефрактерного периода дополнительного пути зависит от продолжительности этого периода до введения препарата [58]. После первого ЭФИ, осуществляющегося с целью подбора адекватного препарата для внутривенного введения, желательно провести повторное исследование для оценки эффективности перорально назначенного того же препарата и документирования надежности защиты больного от возникновения учащенного желудочкового ритма во время мерцания предсердий. Недавно нами было показано, что длительность рефрактерного периода дополнительного пути может уменьшаться при стимуляции симпатической нервной системы [59]. Это наблюдается даже у больных, получающих амиодарон. Поэтому мы предусматривали дополнительное назначение бета-блокатора при медикаментозном лечении больных с синдромом ВПУ, страдающих от мерцания предсердий.

Ведение больных с электрокардиографическим диагнозом синдрома ВПУ

Больных с ЭКГ-диагнозом синдрома ВПУ следует разделить на две группы в соответствии с наличием или отсутствием жалоб, свидетельствующих о нарушениях сердечного ритма. Если в анамнезе присутствует учащенное сердцебиение, мы используем терапевтический подход, описанный в предыдущем разделе.

Как уже отмечалось, у больных с синдромом ВПУ нередко наблюдается фибрилляция желудочков [5]. Поэтому необходимо обследование всех больных с электрокардиографическими признаками синдрома ВПУ для идентификации групп, предположительно не имеющих риска внезапной смерти в случае развития мерцания предсердий.

У больных с синдромом ВПУ возникновение на фоне мерцания предсердий угрожающего ритма желудочков, способного перейти в фибрилляцию, связано с величиной эффективности рефрактерного периода дополнительного пути в антероградном направлении [42]. По нашим наблюдениям, невозможность добиться полного блока антероградного проведения по ДП посредством внутривенного введения 50 мг аймалина с высокой вероят ностью предполагает уменьшение длительности эффективного рефрактерного периода ДП в антероградном направлении (менее 270 мс) [48]. То же справедливо для прокаинамида, вводимого внутривенно в дозе 10 мг/кг массы тела в течение 5 мин [60].

Следовательно, у больных с синдромом ВПУ и без учащенного сердцебиения в анамнезе положительный тест на аймалин (возникновение блока антероградного проведения по ДП, как показано на рис. 11.16 и 11.17) свидетельствует об относительно продолжительном рефрактерном периоде ДП; проведения дальнейших исследований в этом случае не требуется. Такое тестирование осуществляется у всех больных с синдромом ВПУ независимо от наличия жалоб, ибо возникновение пароксизмальной наджелудочковой тахикардии ничего не говорит о длительности рефрактерного периода дополнительного пути и, следовательно, не дает информации относительно возможного развития угрожающего ритма желудочков в случае появления мерцания предсердий.

Больные с синдромом ВПУ и без зарегистрированных ранее приступов мерцания предсердий, у которых аймалин или прокаинамид не вызывает блока антероградного проведения по ДП, должны быть направлены в медицинский центр, где возможно проведение электрофизиологических исследований. При выполнении программной стимуляции у таких больных необходимо сделать следующее:

1) точно определить длительность эффективного рефрактерного периода ДП в антероградном направлении (что требует нанесения стимулов вблизи места выхода ДП из предсердий) [38];

2) вызвать мерцание предсердий (путем их стимуляции с высокой частотой) для оценки желудочкового ритма во время аритмии в контролируемых и безопасных условиях лаборатории катетеризации сердца. В настоящее время чрезвычайно трудно дать какие-либо рекомендации по лечению бессимптомных больных, у которых при искусственно вызванном мерцании предсердий длительность интервала R—R меньше 210 мс. Это подтверждается расхождением мнений авторов этой главы, один из которых (Дж. Фарре) считает, что таким больным следует профилактически назначать амиодарон ввиду вероятности развития фибрилляции желудочков. Два других автора (X. Велленс и Ф. Бер) считают, что прежде чем назначать профилактическое медикаментозное лечение больным с синдромом ВПУ и непродолжительным рефрактерным периодом дополнительного пути, нужно собрать более подробные анамнестические данные. В странах, где использование амиодарона запрещено, еще труднее принять такое решение, поскольку доступные антиаритмические препараты очень часто вызывают серьезные побочные эффекты и в терапевтических дозах могут повлиять на качество жизни больного.
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Рис. 11.16. Развитие полного АВ-блока в дополнительном проводящем пути при внутривенном введении 50 мг аймалина.
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Рис. 11.17. Исчезновение предвозбуждения (средние фрагменты ЭКГ) после внутривенного введения 300 мг прокаинамида.

Ведение больных со спорной электрокардиограммой

Для лечения больных со спорными признаками синдрома ВПУ ввиду небольшого вклада ДП в активацию желудочков при синусовом ритме и, следовательно, нормальной величине интервала Р—R и нормальной ширине комплекса QRS клиницист сталкивается с проблемой постановки правильного диагноза преждевременного возбуждения. У ряда больных такой диагноз удается поставить при проведении следующих неинвазивных процедур: 1) массаж каротидного синуса для увеличения задержки возбуждения в АВ-узле, что повышает вклад дополнительного пути в активацию желудочков; 2) внутривенное введение таких препаратов, как аймалин или прокаинамид, которые, вызывая блок ДП, могут привести к исчезновению аномалий комплекса QRS, возникающих вследствие преждевременного возбуждения (см. рис. 11.17). Оба теста диагностически значимы лишь при получении положительных результатов. Влияние массажа каротидного синуса на проведение в АВ-узле зависит от многих переменных; у некоторых больных с синдромом ВПУ время проведения через АВ-узел может быть небольшим. Возможность вызвать блок ДП с помощью медикаментов, таких как аймалин и прокаинамид, зависит от исходной величины эффективного рефрактерного периода дополнительного пути [57].

При отрицательных результатах обоих неинвазивных тестов правильный диагноз синдрома ВПУ можно поставить только с помощью следующих процедур: 1) стимуляция предсердий с возрастающей частотой или 2) нанесение все более и более преждевременных тестовых стимулов предсердий [38]. Оба способа стимуляции предсердий, вызывая постепенное увеличение времени проведения через АВ-узел без изменения времени атриовентрикулярного проведения по ДП, позволяют определить преждевременность возбуждения.

Больные с синдромом ВПУ и не поддающейся лечению тахиаритмией

Процент больных с синдромом ВПУ, страдающих либо пароксизмальной наджелудочковой тахикардией, либо мерцанием предсердий, аритмия у которых не поддается контролю, определить довольно трудно. У многих больных, признанных неизлечимыми в других клиниках и. направленных к нам, нарушения ритма удалось устранить с помощью одного или нескольких препаратов, эффективность которых была установлена во время электрофизиологических исследований. Некоторые из этих больных обследовались повторно после перорального назначения тех же препаратов для определения эффективности такого метода лечения. Регулярно осуществлялся 24-часовой ЭКГ-мониторинг, позволяющий установить наличие (или отсутствие) аритмии у больного вне клиники.

Оптимальным результатом профилактического лечения больных с синдромом ВПУ является полное предотвращение приступов тахикардии. Иногда приходится констатировать сохранение приступов тахикардии, которые, однако, бывают непродолжительными и прекращаются спонтанно. Недостаточная эффективность лекарственной терапии вынуждает использовать другие методы лечения. Мы отдельно рассмотрим подходы к устранению мерцания предсердий и циркуляторной тахикардии с вовлечением ДП.

Мерцание предсердий. У некоторых больных приступы мерцания предсердий с высокой частотой ритма желудочков сохраняются, несмотря на адекватное лечение антиаритмическими препаратами. Причина этого явления, возможно, состоит в том, что медикаментозное увеличение рефрактерного периода ДП в антероградном направлении минимально [58]. Как уже отмечалось, обычно чем меньше антероградный эффективный рефрактерный период ДП перед введением препарата, тем слабее ожидаемый эффект любого из доступных антиаритмиков, способных увеличить рефрактерность ДП. Ввиду того что длительность рефрактерного периода ДП в антероградном направлении еще больше сокращается при симпатической стимуляции [59], у таких больных следует рассмотреть возможность хирургического прерывания ДП.

Циркуляторная тахикардия с вовлечением дополнительного пути. Некоторые больные с синдромом ВПУ продолжают страдать от частых, плохо переносимых приступов пароксизмальной тахикардии даже при проведении медикаментозного лечения. Причиной этого, возможно, являются различия в степени влияния препарата на те или иные особенности ДП в антероградном и ретроградном направлениях [40].

Медикаменты, значительно увеличивающие рефрактерный период ДП в антероградном направлении, могут не оказывать никакого влияния на проведение в ретроградном направлении [38, 40]. Если препарат замедляет проведение и в цепи циркуляции, то его применение будет лишь способствовать инициации и поддержанию ЦТ. Для таких больных следует рассмотреть возможность использования других методов лечения, включая 1) имплантацию специально сконструированного водителя ритма после того, как электрофизиологическое исследование покажет приемлемость такого подхода; 2) хирургическое прерывание цепи циркуляции. Предоперационная подготовка, терапия в ходе операции и послеоперационное лечение таких больных подробно описаны группой ученых из университета Дьюка [20].

