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идиопатических аритмий
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Цель. Изучить отдаленные результаты медикаментозного и интервенционного лечения у больных с морфологически верифицированной 
природой идиопатических аритмий. 
Материал и методы. В проспективное исследование включены 20 больных (средний возраст 43,1±11,3 лет, 10 женщин) с фибрилляцией 
предсердий (ФП), наджелудочковой и желудочковой экстрасистолией, наджелудочковой и желудочковой тахикардией, нарушениями про-
водимости без структурных изменений сердца. Дополнительно к стандартному обследованию исходно проведены определение уровня ан-
тикардиальных антител, эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ) правого желудочка с исследованием на вирусный геном методом полимеразной 
цепной реакции; по показаниям выполнены ДНК-диагностика (n=4), коронарография (n=6), биопсия кожи (n=1). С учетом верифициро-
ванной природы аритмий назначена дифференцированная терапия, эффективность комплексного лечения оценена в отдаленные сроки. 
Медиана длительности наблюдения составила 134 [128; 138] мес. 
Результаты: При ЭМБ в рамках исходного обследования были диагностированы: активный (n=8)/пограничный (n=3) инфекционно-им-
мунный миокардит; парвовирус-позитивный эндомиокардит (n=1); недифференцированный васкулит (n=2); миокардиальный васкулит 
(n=1); болезнь Фабри (n=1); аритмогенная дисплазия правого желудочка (n=1); неуточненная кардиомиопатия (n=2). Наибольшей значи-
мостью в диагностике миокардита обладали антикардиальные антитела, динамика которых отслеживалась в процессе терапии. Всем 
больным с миокардитом/васкулитом (n=15) проводилась базисная терапия: ацикловир (n=10), внутривенный иммуноглобулин 10-12,5 
г (n=2), гидроксихлорохин 200 мг/сут (n=15), глюкокортикоиды (n=14), азатиоприн 150 мг/сут (n=2). Отдаленные результаты прослежены 
у всех больных с миокардитом. Исходно у 62,5% отмечалась резистентность ФП к антиаритмическим средствам, на фоне лечения средняя 
частота пароксизмов ФП снизилась с 8 [5; 8] до 3 [1,25; 7,75] баллов. К окончанию срока наблюдения радиочастотная аблация (РЧА) по 
поводу ФП выполнена 6 больным, полный эффект достигнут однократно. У всех больных без РЧА сохраняется ФП, частично или полностью 
устойчивая к антиаритмическим средствам. Два пациента (без РЧА) умерли от ишемического инсульта/тромбоэмболии легочной артерии. 
Заключение. С помощью ЭМБ в качестве причины идиопатических аритмий (преимущественно, ФП) диагностированы иммунно-воспали-
тельные заболевания у 75% и генетические – у 25% пациентов. В целом бремя аритмии в результате комплексного лечения уменьшилось, 
однако наличие миокардита и первичных кардиомиопатий, не приводя к снижению сократимости и дилатации полостей сердца, не 
позволило достичь стойкого аритмического эффекта. Летальность за 11 лет составила 10%, и была обусловлена тромбоэмболическими 
осложнениями. 
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Aim. To study the late results of medical and interventional treatment in patients with morphologically verified nature of idiopathic arrhythmias. 
Methods. The prospective study included 20 patients (mean age 43.1±11.3 years, 10 female) with atrial fibrillation (AF), supraventricular and ven-
tricular extrasystole, supraventricular and ventricular tachycardia, conduction disturbance without structural heart changes. In addition to the standard 
examination, the level of anti-heart antibodies was initially determined; endomyocardial biopsy (EMB) of the right ventricle with PCR study for the 
viral genome; DNA diagnostics (n=4), coronary angioraphy (n=6), skin biopsy (n=1) were performed. The median follow-up was 134 [128; 138] 
months. 
Results. By EMB in the initial examination were diagnosed: active (n=8)/borderline (n=3) infectious immune myocarditis; parvovirus-positive en-
domyocarditis (n=1); undifferentiated vasculitis (n=2); myocardial vasculitis (n=1); Fabry disease (n=1); arrhythmogenic right ventricular dysplasia 
(n=1); unspecified cardiomyopathy (n=2). Anti-heart antibodies were the most important in myocarditis diagnosis and monitoring. All patients with 
myocarditis/vasculitis (n=15) received its basic therapy: acyclovir (n=10); immunoglobulin G 10-12.5 g (n=2); hydroxychloroquine 200 mg/day 
(n=15); glucocorticoids (n=14); azathioprine 150 mg/day (n=2). The late results were evaluated in all patients with myocarditis. Initially, in 62.5% 
of patients a resistance of AF to all antiarrhythmic drugs was noted. After treatment the average frequency of AF paroxysms decreased (from 8 [5; 8] 
to 3 [1,25; 7,75] points). By the end of the follow-up, six patients underwent radiofrequency ablation (RFA) for AF, the full effect was achieved once. 
All patients without RFA have AF partially or completely resistant to drugs. Two patients (without RFA) died from ischemic stroke/ pulmonary embolism.  
Conclusion. Using EMB the causes of idiopathic arrhythmias (mainly AF) were diagnosed: immune inflammatory diseases in 75% and genetic in 
25% of patients. As a result of complex treatment, the general burden of arrhythmias has decreased. But the presence of myocarditis and primary car-
diomyopathy, without reducing the cardiac contractility and dilatation, does not allow achieving a stable antiarrhythmic effect. Lethality for 11 years 
was 10%. The causes of death were thromboembolic complications. 
 
Key words: idiopathic arrhythmias, atrial fibrillation, extrasystole, endomyocardial biopsy, myocarditis, immunosuppressive therapy, radiofrequency 
ablation. 
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Введение  
Нарушения ритма и проводимости сердца являются 

одним из самых частых проявлений любых заболеваний 
сердца и многих внесердечных патологических про-
цессов. Однако особое внимание клиницистов при-
влекают так называемые идиопатические аритмии 
(ИА), при которых очевидные причины найти не уда-
ется. Рутинные методы обследования (электрокардио-
графия [ЭКГ], эхокардиография [ЭхоКГ]) не выявляют 
значимых изменений, а выявленные минимальные 
изменения (например, пролапс митрального клапана) 
не могут рассматриваться как ведущая причина нару-
шений ритма. Об ИА чаще всего говорят у молодых 
(до 60 лет) пациентов, поскольку в более старшем 
возрасте нередко имеются артериальная гипертония 
(АГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС), дегенера-
тивные пороки и пр., однако и они не всегда являются 
главной причиной аритмии, которая может оставаться 
нераспознанной. 

Проблема ИА особенно актуальна для интервен-
ционной аритмологии, поскольку именно у молодых 
пациентов со «здоровым сердцем» ожидают наилуч-
шего эффекта от радиочастотной аблации (РЧА). Од-
нако на практике результаты далеко не всегда соот-
ветствуют ожиданиям, и в этом случае встает вопрос о 
причине резистентной аритмии. Такая же задача не-
редко возникает при безуспешном медикаментозном 
лечении «идиопатических» аритмий. Считается, что 
бессимптомные ИА можно не лечить, поскольку они 
не влияют на качество жизни и прогноз. Так, в лечении 
фибрилляции предсердий (ФП) при отсутствии симп-
томов достаточно контроля частоты сердечных сокра-
щений [1]. Главной задачей ведения больных желу-
дочковыми аритмиями является профилактика вне-
запной смерти. Пациентам с низким риском внезапной 
смерти антиаритмические препараты (ААП) рекомен-
дуются лишь в качестве дополнительной терапии [2]. 
В недавнем обзоре, посвященном ведению больных 
с желудочковой экстрасистолией (ЖЭ), бессимптомные 
аритмии с благоприятным прогнозом также предла-
гается не лечить [3], однако оценка прогноза без 
знания этиологии аритмии может оказаться невер-
ной. 

Прогноз при ИА оценить сложно, во многом в 
связи с их неоднородностью, в основе которой могут 
быть нераспознанные причины. Кроме того, многие 

ИА, несмотря на доброкачественный характер, тяжело 
переносятся, в таких случаях особенно актуально вы-
явление возможных причин аритмии и проведение 
этиотропного и патогенетического лечения. Наряду с 
магнитно-резонансной томографией  (МРТ) сердца с 
этой целью может быть использована эндомиокарди-
альная биопсия (ЭМБ), в первую очередь это касается 
больных с подозрением на миокардит (аритмический 
вариант), у которых, по мнению европейских экспертов, 
ЭМБ является обязательным методом исследования, 
определяющим лечение [4]. 

В 2007-2010 гг. нами была выполнена серия ЭМБ 
правого желудочка, позволившая в 100% случаев 
установить этиологию ИА (преимущественно, ФП) и 
начать их комплексную терапию [5,6]. Опубликовано 
немного исследований подобного рода как в Европе 
[7], так и в России [8]), показана высокая диагности-
ческая значимость ЭМБ, однако почти отсутствуют со-
общения о результатах этиотропной и патогенетической 
терапии, а также о ее влиянии на эффективность ме-
дикаментозного и интервенционного антиаритмиче-
ского лечения. 

Цель настоящего исследования – изучить отдален-
ные результаты медикаментозного и интервенционного 
лечения у больных с морфологически верифициро-
ванной природой ИА. 

 
Материал и методы 

В исследование включены 20 больных от 24 до  
64 лет (средний возраст на момент включения 
43,1±11,3 лет; 10 женщин и 10 мужчин) без очевид-
ных структурных изменений сердца.  

Критерии исключения: дилатация левого желудочка 
(ЛЖ) и снижение его сократимости (конечно-диасто-
лический размер ≥5,5 см, фракция выбора ≤50%), 
гипертрофия миокарда ЛЖ >14 мм, инфаркт миокарда, 
инфекционный эндокардит, операции на открытом 
сердце и химиотерапия препаратами антрациклинового 
ряда, пороки сердца, гипертрофическая и рестрик-
тивная кардиомиопатии, верифицированные диф-
фузные болезни соединительной ткани, системные 
васкулиты, миело- и лимфопролиферативные забо-
левания, тиреотоксическое и гипертоническое сердце.  

У части больных имелись АГ и ожирение, которые 
не рассматривались как ведущая причина аритмии с 
учетом анамнеза (развитие аритмии до появления 
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значимой АГ), несоответствия степени АГ и характера 
аритмии, отсутствие признаков гипертонического серд-
ца – гипертрофии, диастолической дисфункции, значи-
мой митральной регургитации).  

Методы обследования включали физикальное и 
лабораторное обследования, определение уровня гор-
монов щитовидной железы, серологических маркеров 
кардиотропных вирусных инфекций, спектра анти-
кардиальных антител (АКА: к миокардиальной ткани, 
антигенам ядер кардиомиоцитов, эндотелия и волокон 
проводящей системы) методом непрямой иммуноф-
луоресценции, консультацию генетика и ДНК-диагно-
стику (n=4), тредмил-тест (n=5), чреспищеводное 
(n=5) и внутрисердечное электро-физиологическое 
исследование (n=4), сцинтиграфию миокарда с 99mТс-
метокси-изобутил-изонитрилом (n=10), МРТ сердца 
(n=3), мультиспиральную компьютерную томографию 
сердца (n=3), коронарографию (n=7). Всем больным 
выполнена ЭМБ правого желудочка с исследованием 
биоптата на вирусный геном методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР). 

Непосредственными показаниями к проведению 
ЭМБ послужили: 1) частые (>1 р/нед), устойчивые к 
ААП, плохо переносимые пароксизмы ФП при наличии 
повышенных в 3-4 раза титров АКА (высокая веро-
ятность миокардита); 2) рецидивирующая устойчивая 
(в том числе, к электроимпульсной терапии) плохо 
переносимая ФП, либо первый ее эпизод в молодом 
возрасте в сочетании с повышенными в 2-4 раза тит-
рами АКА (невозможность провести дифференци-
альный диагноз между миокардитом и генетически 
детерминированным заболеванием); 3) частая ЖЭ у 
больной с ранее выполненной РЧА по поводу устой-
чивой желудочковой тахикардии (ЖТ) (дифференци-
альный диагноз миокардита и аритмогенной дисплазии 
правого желудочка (АДПЖ)); 4) фибрилляция желу-
дочков неясной природы, повышение титров АКА; 5) 
преходящая полная блокада левой ножки пучка Гиса 
(ЛНПГ) (необходимость выбора базисного лечения, 
оценки медицинского и трудового прогноза, в т.ч. у 
космонавта-испытателя). Таким образом, основным 
показанием к проведению ЭМБ стало подозрение на 
миокардит. 

Исследование одобрено межвузовским этическим 
комитетом (протокол №05-12), подписывались ин-
формированные согласия на ЭМБ и иммуносупрес-
сивную терапию (ИСТ) (протоколы №03-08, 01-09, 
04-12). 

Статистическая обработка данных проводилась с 
помощью программы SPSS Statistics 23.0. Количествен-
ные признаки представлены как среднее и стандартное 
отклонение (М±SD), либо в виде медианы с меж-
квартильным диапазоном (Me [25%; 75%]). Нор-
мальность распределения оценивалась с помощью 

теста Колмогорова-Смирнова, статистическая значи-
мость различий – с помощью критериев Стьюдента, 
Манна-Уитни, Уилкоксона. Различия считались стати-
стически значимыми при р<0,05. 

 
Результаты 

Наиболее частым видом нарушения ритма была 
пароксизмальная форма ФП (табл. 1), однако у боль-
шинства больных она сочеталась с другими аритмиями 
и/или нарушениями проводимости. Блокада ЛНПГ 
была ведущим нарушением у 2 больных; еще у двоих 
пациентов отмечены жизнеугрожающие желудочковые 
аритмии, в т.ч. идиопатическая фибрилляция желу-
дочков.  

Основные клинические характеристики пациентов 
представлены в табл. 2. 

Согласно результатам ЭМБ в 100% был поставлен 
нозологический диагноз и назначено дифференци-
рованное лечение. Медиана длительности наблюдения 
составила 134 [128; 138] мес. 

Результаты исходной нозологической диагностики 
с применением ЭМБ подробно представлены в  
табл. 3 и предшествующих публикациях [5,6]. Вирусный 
геном в миокарде методом ПЦР выявлен у 3 больных 
(2 – парвовирус В19, 1 – вирус герпеса 6 типа). У 15 
больных (75%) диагностированы различные формы 
эндомиокардита и недифференцированного васкулита. 
Если диагноз болезни Фабри мог быть подтвержден 
и без проведения ЭМБ (однако подозрение на него 
возникло только по результатам биопсии), то у больной 
с АДПЖ не было достоверных критериев данного за-
болевания после проведения ЭКГ, ЭхоКГ, МРТ сердца, 
и одновременно имелись веские основания подозре-
вать аритмический вариант миокардита. 

Медикаментозное лечение включало подбор мак-
симально эффективного ААП, антикоагулянты (n=9), 
при необходимости антигипертензивные препараты, 
диуретики, статины, ацетилсалициловую кислоту и 
базисную терапию миокардита (противовирусную 
и/или иммуносупрессивную). Наибольшим эффектом 
обладали ААП IC класса и их комбинации: 6 пациентов 
получали этацизин, 3 – аллапинин (в т.ч. двое в ком-
бинации с соталолом), 1 больная АДПЖ – пропафенон, 
у 4 больных максимальный эффект получен от терапии 
амиодароном. Только бета-адреноблокатор был на-
значен 3 пациентам с устойчивой к лечению ФП, па-
циенты с преходящей блокадой ЛНПГ в ААП не нуж-
дались. 

Лечение миокардита проводилось с учетом кон-
сенсуса европейских экспертов от 2013 г. [4], россий-
ские рекомендации по миокардитам отсутствовали. 
Тем не менее, имелись одноцентровые, в том числе, 
плацебо-контролируемые исследования, включавшие 
больных с миокардитом; накоплен и обобщен опре-
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деленный опыт по лечению миокардитов, который 
принимался нами во внимание при индивидуальном 
подборе терапии. 

Противовирусная терапия включала ацикловир пе-
рорально 2,0 г/сут в течение 21 дня при наличии 
вируса Эпштейна-Барр в крови или вируса герпеса 6 
типа в миокарде (2 больных), или внутривенное вве-
дение иммуноглобулина суммарно 10-12,5 г двум па-
циентам с выявленной в миокарде парвовирусной ин-
фекцией. Все больные с верифицированном миокар-
дитом получали гидроксихлорохин 200 мг/сут на про-
тяжении 15,0 [7,0; 24,0] мес, обычно в сочетании с 
глюкокортикоидами (ГК), в одном случае – в виде мо-
нотерапии. Терапия ГК (метилпреднизолон) была на-
значена 14 больным в исходной дозе 24 [16; 32] мг/сут 
с ее снижением через мес на 2,5 мг в 7-14 дней до  
4-8 мг/сут; длительность терапии составила 18,0 [4,0; 
25,5] мес. Комбинацию метилпреднизолона с азатио-
прином 150 мг/сут получали 2 больных с люпус-мио-
кардитом и недифференцированным васкулитом с по-
ражением сердца и кожи, не отвечающим критериям 
системных заболеваний; последнему проведена пульс-
терапия метилпреднизолоном суммарно 3000 мг. В 
одном случае ИСТ метилпреднизолоном и азатиприном 
не прекращалась все время наблюдения. 

 
Промежуточная оценка результатов  
медикаментозной терапии, включая базисную  
терапию миокардита  

Через 48,0 [31,0; 62,0] мес от начала лечения оце-
нивались непосредственная эффективность базисной 
терапии, а также антиаритмический эффект комплекс-
ного лечения. Уровень АКА снизился через полгода 
(рис. 1); через год и два года от начала лечения 
эффект сохранялся, но ослабевал. У 4 женщин при-
чиной досрочного снижения дозы ГК стали миопатия 
(n=2), повышенная потливость и ощущение жара.  

У 16 пациентов с ФП исходно отмечалась ее рези-
стентность к ААП: более чем у 60% пароксизмы ФП 
возникали ежедневно (рис. 2). После добавления к 
ААП базисной терапии у 14 больных с миокардитом 
удалось снизить среднюю частоту пароксизмов ФП (с 
8 [5; 8] до 3 [1,25; 7,75] баллов по шкале): более чем 
у 40% больных ФП возникала не чаще 1 р/мес (вплоть 
до полного отсутствия у 1 пациента).  

У больного с изолированным миокардиальным 
васкулитом достигнуто полное исчезновение тахиза-
висимой блокады ЛНПГ, однако в связи с потерей мо-
тивации (отчислением из отряда космонавтов) пациент 
прекратил лечение, блокада возобновилась. Больной 
с АДПЖ имплантирован кардиовертер-дефибриллятор, 
пациенту с болезнью Фабри – кардиостимулятор, 
проводилась фермент-заместительная терапии агал-
сидазой бета. Больным с неуточненным видом пер-

Вид нарушений ритма и проводимости                 n           Результаты  
                                                                                                                       ЭМБ* 
Пароксизмальная/персистирующая ФП                                     4               2 ИВЗ, 2 ГЗ 

Пароксизмальная ФП+ПНТ+НЖЭ                                                3                    3 ИВЗ 

Пароксизмальная ФП+НЖЭ (+блокада ПНПГ)                        4                    4 ИВЗ 

Персистирующая ФП+АВ блокада (+блокада ПНПГ)            2                    2 ИВЗ 

Пароксизмальная ФП+НЖЭ+ЖЭ+АВ блокада 1 ст.               1                    1 ИВЗ 

Пароксизмальная ФП+НЖЭ+ЖЭ+пробежки ЖТ                    2                    2 ИВЗ 

ЖЭ+желудочковая тахикардия                                                      1                      1 ГЗ 

Фибрилляция желудочков                                                               1                      1 ГЗ 

Преходящая блокада левой ножки пучка Гиса (+ПНТ)          2               1 ИВЗ, 1 ГЗ 

* распределение больных с соответствующими аритмиями по результатам биопсии  

ИВЗ – иммунно-воспалительные заболевания, ГЗ – генетические заболевания,  
ФП – фибрилляция предсердий, ПНТ – пароксизмальная наджелудочковая тахикардия, 
НЖЭ – наджелудочковая экстрасистолия, ПНПГ – правая ножка пучка Гиса, АВ – атрио-
вентрикулярная, ЖЭ – желудочковая экстрасистолия, ЖТ – желудочковая тахикардия 

Table 1. Distribution of patients with endomyocardial 
biopsy of the right ventricle by type of arrhythmias 
(n=20) 

Таблица 1. Распределение больных с выполненной  
эндомиокардиальной биопсией правого  
желудочка по виду аритмий (n=20)

Параметр                                                                                           Значение 
Боль в грудной клетке (в т.ч. стенокардия), n (%)                                      6 (30) 

Артериальная гипертония, n (%)                                                                    10 (50) 

Ожирение, n (%)                                                                                                   5 (25) 

ИМТ, кг/м2                                                                                                                27,4 

Сахарный диабет 2 типа, n (%)                                                                         2 (10) 

Аритмия – первый симптом заболевания, n (%)                                      14 (70) 

Давность появления симптомов <1 года, n (%)                                         3 (15) 

Острое начало заболевания, n (%)                                                                10 (50) 

Связь дебюта/обострений аритмии с инфекцией, n (%)                        7 (35) 

Минимальное повышение острофазовых показателей, n (%)              4 (20) 

Эозинофилия, n (%)                                                                                             3 (15) 

ЛП: диаметр >4,0 см и/или объем >64 мл, n (%)                                  10 (50) 

ПП>60 мл, n (%)                                                                                                   2 (10) 

Увеличение обоих предсердий, n (%)                                                           2 (10) 

Минимальный выпот в полости перикарда, n (%)                                    2 (10) 

Пролапс митрального клапана, n (%)                                                            4 (20) 

Дополнительные хорды ЛЖ, n (%)                                                                  4 (20) 

Синдром ранней реполяризации желудочков, n (%)                               5 (25) 

Различные изменения зубца Т на ЭКГ, n (%)                                               14 (70) 

ИМТ – индекс массы тела, СРБ – С-реактивный белок, ДНК – дезоксирибонуклеиновая 
кислота, РПГА – реакция прямой гемагглютинации, ЛП – левое предсердие,  
ПП – правое предсердие, ЛЖ – левый желудочек

Table 2. Clinical characteristics of patients with  
idiopathic arrhythmias (n=20) 

Таблица 2. Клиническая характеристика больных  
с идиопатическими аритмиями (n=20) 
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вичной кардиомиопатии специальное лечение не на-
значалось, однако одному из них (с выявленным при 
ПЦР вирусом герпеса 6 типа) назначен ацикловир, 
после чего регистрировались единичные эпизоды ФП 
на фоне отмены ААП. 

Отдаленные результаты комплексного лечения 
после отмены базисной терапии миокардита 

Через 134 [128; 138] мес состоялся непосред-
ственный контакт с больными, включенными в иссле-
дование, не удалось связаться лишь с двумя больными, 

Диагноз                                                                                                                                              Частота выявления (%)                           Лечение по   
Предполагаемый (до ЭМБ)          По данным ЭМБ                                                      Миокардит     Вирусный геном              результатам ЭМБ 
Миокардит (n=13)                                        • Миокардит лимфоцитарный (n=13)                                     100                               15,4                                Иммуноглобулин (в/в),  
                                                                             • Активный миокардит (n=8)                                                                                                                                     ацикловир, ГК, ГХ (n=13) 
                                                                             • Пограничный миокардит (n=3) 
                                                                             • Люпус-миокардит (n=2) 
                                                                             • Эндомиокардит (n=1) 
                                                                             • Системный гиперсенситивный  
                                                                             миоэндокардит (n=1)                                                                         
Миокардиальный васкулит (n=2)            Системный васкулит (n=1)                                                           100                                  0                                   ГК, азатиоприн (n=2) 
                                                                             Миокардит с преобладанием васкулита (n=1) 
Миокардит (n=3)                                          Неуточненная генетическая                                                            0                                 25,0                                Ацикловир (n=1) 
Генетическая                                                    кардиомиопатия (n=3)                                                                                                                                                 Aгалсидаза бета (n=1) 
кардиомиопатия (n=1)                                Болезнь Фабри (n=1)                                                                                                                                                     
Миокардит, АДПЖ (n=1)                            АДПЖ (n=1)                                                                                         0                                     0                                   Имплантация КД (n=1) 
ЭМБ – эндомиокардиальная биопсия, АДПЖ – аритмогенная дисплазия правого желудочка, ГК – глюкокортикоиды, ГХ – гидроксихлорохин, КД – кардиовертер-дефибриллятор

Table 3. Distribution of patients with idiopathic arrhythmias by diagnosis and treatment 
Таблица 3. Распределение больных с идиопатическими аритмиями по нозологическому диагнозу и лечению
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Антитела (IgG): МТ – к миокардиальной ткани, КМЦ – к антигенам  
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Figure 1. Changes in the titer of anticardial antibodies in 
patients included in the study (n = 20) 

Рисунок 1. Динамика титра антикардиальных антител у 
пациентов, включенных в исследование (n=20)
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Figure 2. Changes in the prevalence of atrial fibrillation 
episodes during follow-up (n=16) 

Рисунок 2. Динамика частоты эпизодов фибрилляции 
предсердий за время наблюдения (n=16) 
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страдавшими первичной кардиомиопатией неуточ-
ненного генеза.  

После стойкого подавления активности воспали-
тельного процесса (если судить об этом по уровню 
АКА) 6 больным выполнена РЧА по поводу ФП: от 1 
до 5 попыток РЧА на пациента. Полный антиаритми-
ческий эффект достигнут лишь у одного больного, ко-
торому потребовалось повторное вмешательство по 
поводу левопредсердного трепетания, и в последующем 
на фоне приема бета-адреноблокаторов достоверных 
сведений о рецидиве аритмии не было (антикоагу-
лянтную терапию с учетом факторов риска решено 
продолжить).  

В остальных случаях повторные попытки РЧА не 
давали стойкого эффекта; на разных этапах либо хи-
рурги, либо пациенты отказывались от продолжения 
интервенционных воздействий. У 3 пациентов на фоне 
неэффективности ААП и отказа от РЧА отмечена транс-
формация пароксизмов в персистирующую ФП. Еще 
у двоих сохранялась постоянная ФП (у больного с 
миокардитом попытка кардиоверсии была неэффек-
тивна, у пациента с болезнью Фабри она не предпри-
нималась). К концу срока наблюдения персистирующая 
ФП сохранялась у 5 (31,25%) больных с ФП против 
12,5% (n=2) исходно (рис. 3). 

У 5 из 6 оперированных больных, а также у 5 не-
оперированных сохранялись пароксизмы ФП с частотой 
от нескольких раз в год (n=6) и в несколько лет (n=1) 
до нескольких раз в мес (n=3, включая больного с 
перманентной активностью миокардита), у 9 из этих 
10 больных сохранялась необходимость в приеме 
различных ААП (аллапинина, этацизина, соталола, 

амиодарона). Пациентка с выявленным при биопсии 
недифференцированным васкулитом и редкими па-
роксизмами ФП на фоне обострений основного за-
болевания принимала этацизин короткими курсами 
(по 2-3 нед) раз в несколько лет. 

Ни у одного больного с аритмическим вариантом 
миокардита не отмечено развития симптомов сер-
дечной недостаточности, дилатации камер сердца и 
случаев внезапной смерти вследствие желудочковых 
нарушений ритма. Лишь у пациента с миокардиальным 
васкулитом и рецидивом блокады ЛНПГ отмечается 
прогрессирующее снижение фракции выброса (до 
40%), несмотря на которое он успешно проходит все 
функциональные тесты с высокими физическими на-
грузками (включая центрифугу). Пациент с болезнью 
Фабри находится в стабильном состоянии на фоне 
постоянной фермент-заместительной терапии. Больная 
с АДПЖ (диагноз был подтвержден генетическим ис-
следованием – выявлены патогенные мутации в генах 
DES и DSP) родила сына, после чего число ЖЭ резко 
уменьшилось, принимает лишь бисопролол. 

За время наблюдения зарегистрировано два ле-
тальных исхода у неоперированных больных. Причиной 
смерти больного 60 лет послужило третье острое на-
рушение мозгового кровообращения по ишемическому 
типу (последние два развились на фоне постоянной 
терапии варфарином с оптимальными значениями 
международного нормализованного отношения и при-
соединением аспирина). Несмотря на постоянную ИСТ 
(метилпреднизолон и азатиоприн) и максимально 
возможную антиаритмическую терапию, у него со-
хранялись пароксизмы ФП, была запланирована РЧА. 

AF patients / Пациенты с ФП 
(n=16)

Antiarrhythmic drugs
(rhythm control)

Антиаритмическая терапия
(контроль ритма) 

RFA
РЧА

Rate control
Контроль частоты

37.5% (n=6) 25.0% (n=4) 6.25% (n=1) 25.0%(n=4)6.25% (n=1)

Death
Смерть

12.5% (n=2)

Paroxysmal AF
Пароксизмальная ФП

50.0% (n=8)

No AF
Без ФП

6.25% (n=1)

Permanent/persistent AF
Постоянная/персистирующая ФП

31.25% (n=5)

AF – atrial fibrillation, RFA – radiofrequency ablation 
ФП – фибрилляция предсердий, РЧА – радиочастотная аблация

Figure 3. Distribution of AF patients by type of treatment and outcomes after 11 years of follow-up 
Рисунок 3. Распределение пациентов с ФП в зависимости от типа лечения и исходов через 11 лет наблюдения
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Вторая пациентка без дополнительных факторов риска 
тромбоэмболических осложнений, страдавшая затяж-
ными эпизодами ФП, скончалась, предположительно, 
от тромбоэмболии легочной артерии. 

 
Обсуждение  

За 11 лет, прошедших после выполнения нами 
серии ЭМБ у больных с аритмиями, существенно 
возрос интерес к установлению этиологии ИА.  

За понятием ИА могут стоять самые разные латентно 
протекающие заболевания: миокардит (в т.ч., мио-
кардит предсердий, верифицировать который поз-
воляет МРТ [11]), постмиокардитический кардио-
склероз, каналопатии, семейная ФП (дефекты генов 
калиевых каналов KCNQ1, коннексина 40), пред-
сердная кардиомиопатия с нарушением проводимо-
сти, болезни Лева и Ленегра, первичные миодистро-
фии, некомпактный миокард, миокардиодистрофии 
(дисгормональная, токсическая, тонзилогенная и 
др.), синдром обструктивного апноэ во сне, липома-
тозная гипертрофия межпредсердной перегородки 
и другие [12]. 

Однако в случае ФП наибольшее значение при-
обретает миокардит, верификация которого дает ос-
нование для базисной терапии и позволяет рассчиты-
вать на изменение течения аритмии. Если при желу-
дочковых аритмиях, предсердной тахикардии, раз-
личных нарушениях проводимости, внезапной сер-
дечной смерти морфологические данные об этиоло-
гической роли миокардита накапливались давно и 
появляются до сих пор [9,13-16], то при ФП, без-
условно, «пионерскими» следует считать работы A. 
Frustaci и соавт. В 1991 гг. они провели биопсию левого 
желудочка у 14 больных [17], а в 1997 г. – биопсию 
межпредсердной перегородки и обоих желудочков у 
12 пациентов с первичной ФП [7]. В биоптатах желу-
дочка признаки воспаления миокарда выявлены в 
21,4%, некроз/фиброз – еще в 57,2%, в дополнение 
к ААП были назначены ГК 50 мг/м2, что через 1 мес 
привело к устранению ФП у больных миокардитом 
[17]. В предсердных биоптатах миокардит выявлен в 
66% (активный – в 25%); за год наблюдения реци-
дивов ФП на фоне приема ААП и ГК не отмечено, 
чему способствовало отсутствие фиброза [7]. Теми же 
авторами описано излечение пациента от частой ЖЭ 
и ЖТ, вызванной миокардитом, в результате высоко-
дозной ИСТ [18]. 

Применение более доступной МРТ у пациентов с 
аритмиями в «нормальном» сердце дает сходные ре-
зультаты: среди 946 больных с частой (более 1000/сут) 
ЖЭ, ЖТ и клинической смертью признаки миокардита 
по данным МРТ выявлены в 9,6% случаев, и это был 
самый частый нозологический диагноз [19]. В амери-
канском регистре MAVERIC, включающем 107 больных 

с >5000 ЖЭ/сут, диагноз миокардита поставлен с по-
мощью позитронно-эмиссионной томографии у 51% 
больных [20]. Однако при сопоставлении результатов 
исследования с ЭМБ миокардит не подтвержден у 
21,4% больных, не отмечено полной корреляции и с 
результатами МРТ.  

В результате все более широкого применения МРТ 
нам представляется правильным введение понятия 
«предсердная кардиомиопатия» [21]. Речь идет не о 
новом заболевании: сделана попытка собрать все 
сведения о поражении предсердий, приводящем к 
развитию аритмии, и предложена стадийная класси-
фикация их структурных изменений (воспаление, 
фиброз и пр.). Эта концепция удобна интервенцион-
ным аритмологам, которые имеют дело с субстратом, 
но она уводит врача от нозологического принципа 
терапии. 

Наиболее интригующим является вопрос о том, 
могут ли результаты ЭМБ повлиять на тактику ведения 
и прогноз больных. Упомянутые выше результаты A. 
Frustaci и соавт. получены на единичных больных, с 
применением высоких доз ГК, и прослежены в сроки 
до года. В более масштабном исследовании аритмо-
логов из Томска, проводивших ЭМБ одновременно с 
РЧА «идиопатической» ФП, признаки воспаления вы-
явлены у 47,8% из 67 больных (диагноз миокардита 
поставлен 34,3% больным, в 78,3% – вирусного 
генеза. У остальных пациентов число лимфоцитов в 
инфильтратах оказалось <14 [8]. При среднем сроке 
наблюдения 19,3±3,7 мес эффективность РЧА при 
миокардите составила лишь 34,4%, при наличии фиб-
роза – 46,2%, у больных с интактным миокардом – 
88,9%. При наличии воспаления чаще выявлялись 
поздние рецидивы (53,1%) и реже – ранние (37,5%), 
при фиброзе зависимость была обратной. Однако по-
пытки противовоспалительного лечения в работе не 
предпринимались. 

В работе аритмологов из Санкт-Петербурга мио-
кардит диагностирован при ЭМБ у 39% из 87 больных 
с ЖЭ/ЖТ, эффективность РЧА составила 90%, базисная 
терапия не проводилась [9]. Уже сопоставление этих 
двух исследований говорит о том, что влияние мио-
кардита на эффективность РЧА при ФП и ЖЭ/ЖТ су-
щественно различается: в принципе, менее эффек-
тивная при ФП процедура РЧА становится вдвое менее 
эффективной, тогда как при желудочковых аритмиях 
эффект процедуры остается достаточно высоким. 

В американском регистре желудочковых аритмий 
ИСТ в изолированном виде проводилась 32 больным 
с выявленным миокардитом, оптимальный ответ по-
лучен в 68,7% (подавление желудочковой эктопии и 
разрешение воспалительных изменений) [20]. ИСТ 
включала в себя назначение 40 мг преднизолона на  
3 мес, при наличии эффекта – снижение дозы на 10 
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мг/нед с добавлением цитостатического препарата 
или гидроксихлорохина, т.е. почти не отличалась от 
ИСТ, применяемой нами. 

В нашем исследовании также сделана попытка ак-
тивного лечения выявленного у больных с ИА (пре-
имущественно, ФП) миокардита. Избранное нами 
лечение в целом не противоречило европейским пред-
ставлениям: при выявлении парвовируса В19 терапия 
начиналась с внутривенного введения иммуноглобу-
лина, дозы ГК зависели от активности миокардита. В 
период активного лечения был получен несомненный, 
но не полный антиаритмический эффект. Однако к 
концу наблюдения (11 лет) у 5 больных ФП стала 
устойчивой, в двух случаях прошла практически пол-
ностью (с РЧА и без нее), у остальных пациентов со-
храняются пароксизмы раз в 1-6 мес и реже, не 
носящие уже того упорного и изнуряющего характера, 
который был характерен для них исходно. Можно го-
ворить, что все оставшиеся в живых пациенты адап-
тировались к своей аритмии и уже не настроены на 
более агрессивное лечение. 

Потребность в РЧА у больных с ФП составила 
37,5% в сравнении с 30,6% в американском регистре 
желудочковых аритмий (что вполне сопоставимо) и с 
0% по данным A. Frustaci и соавт. [17]. Эффективность 
РЧА (в среднем двух на пациента) оказалась ниже, 
чем в исследовании авторов из Томска (16,7%) при 
существенно большем сроке наблюдения. Работы со 
столь длительным наблюдением после ЭМБ и РЧА 
нам неизвестны, поэтому трудно судить о том, насколько 
лечение миокардита повлияло на отдаленный прогноз 
в сравнении с отказом от него. Однако подчеркнем, 
что все процедуры РЧА выполнялись на фоне макси-
мально возможного подавления иммунной активности 
болезни, при сохранении которой результат мог быть 
и хуже.  

Очевидно лишь, что весьма агрессивное и дли-
тельное лечение миокардита даже в сочетании с РЧА 
очень редко полностью избавляло больных от ФП, и 
причин этому видится несколько. Во-первых, сама 
ФП, даже у больных без грубых структурно-функцио-
нальных изменений сердца, склонна к рецидивиро-
ванию и самоподдержанию. Она является своего рода 
универсальным ответом сердца на старение, изнаши-
вание, на все те патологические процессы, которые 
объединяются сегодня в понятие предсердной кар-
диомиопатии; противостоять этому постепенному пути 
к хаосу очень сложно и даже самонадеянно. 

Во-вторых, все наши больные к моменту включения 
в исследование имели многолетний «стаж» аритмии 
и, соответственно, миокардита, что подтверждается 
выявленными необратимыми изменениями (фиброз, 
субэндокардиальный липоматоз [5,6]), и невыгодно 
отличает наших больных от пациентов A. Frustaci и 

соавт. [17]. Возможно, при остром/подостром мио-
кардите результат лечения был бы иным. В-третьих, 
можно обсуждать недостаточно высокие стартовые 
дозы ГК, однако и они переносились не всегда хорошо. 
Оба фатальных осложнения (острое нарушение моз-
гового кровообращения и тромбоэмболия легочной 
артерии) развились уже на фоне минимальной под-
держивающей дозы метилпреднизолона (4 мг/сут) и 
лишний раз доказывают, что даже «идиопатическую» 
ФП нельзя считать доброкачественной. Пациентка с 
тромбоэмболией легочной артерии не получала ан-
тикоагулянты ввиду отсутствия факторов риска, однако 
ей был имплантирован кардиостимулятор, который 
(наряду с активным миоэндокардитом) мог стать ис-
точником тромба. Наконец, оптимальная длительность 
лечения неизвестна – по всей видимости, она могла 
оказаться у нас недостаточной.  

Таким образом, в основе абсолютного большинства 
так называемых ИА, в том числе ФП, лежит то или 
иное заболевание миокарда, которое нередко не рас-
познается при рутинном кардиологическом обследо-
вании. В ряде случаев целесообразно выполнение 
ЭМБ, поскольку выявление иммунно-воспалительной 
этиологии ИА имеет несомненное значение для опре-
деления тактики лечения. Миокардит как причина 
аритмий требует проведения базисной терапии, объем 
которой должен определяться индивидуально, и ко-
торая позволяет снизить бремя аритмии, оптимально 
подготовить пациента к РЧА. В то же время воспали-
тельная природа ФП снижает эффективность РЧА даже 
при длительном базисном лечении миокардита с по-
давлением его активности, что связано с развитием 
необратимых структурных изменений в миокарде 
(фиброза и липоматоза). 

Ограничения исследования. Основным ограниче-
нием является небольшое количество больных, что 
обусловлено инвазивным характером их обследования 
и жесткими критериями отбора. По этическим со-
ображениям невозможен был также набор контрольной 
группы. 

 
Заключение  

В исследовании представлены отдаленные резуль-
таты (средняя длительность наблюдения 11 лет) ком-
плексной терапии (антиаритмической, противововс-
палительной, интервенционной), проводившейся по 
результатам ЭМБ у 20 больных с различными идио-
патическими аритмиями, преимущественно, ФП. Био-
псия в ходе первичного исследования была инфор-
мативна у всех больных, выявив различные иммун-
но-воспалительные заболевания миокарда. В целом 
на фоне комплексного лечения бремя аритмии умень-
шилось, однако наличие миокардита и первичных 
кардиомиопатий, не приводящих к снижению сокра-
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тимости и дилатации полостей сердца, тем не менее, 
не позволяет тем не менее достичь стойкого анти-
аритмического эффекта.  

Описанный подход к диагностике и лечению арит-
мий является мнением авторов и не может быть пред-
ложен для использования в широкой клинической 
практике. Необходимо расширять знания практических 
врачей о редких болезнях, их ранних проявлениях и 
диагностических методах для их выявления. Также 
следует отметить, что необходимо совершенствовать 

критерии отбора пациентов на катетерные методы 
лечения. 
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