
28 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2022;62(3). DOI: 10.18087/cardio.2022.3.n1648

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Бочаров А. В.1, 2, Попов Л. В.3, Лагкуев М. Д.2

1 ОГБУЗ «Костромская областная клиническая больница им. Королева Е. И.», Кострома, Россия
2 ГБУЗ «Республиканская клиническая больница» Минздрава РСО–Алания, Владикавказ, Россия
3 ФГБУ «Национальный медико-хирургический центр им. Н. И. Пирогова» Минздрава России, Москва, Россия

Частота возникновения инфаркта предсердий у больных 
с суправентрикулярными нарушениями ритма сердца

Цель Оценка частоты возникновения инфаркта предсердий (ИП) на  основе ретроспективного анализа 
287 историй болезни пациентов с суправентрикулярным нарушением ритма сердца и положительным 
качественным тестом на тропонин I после купирования аритмии фармакологическим методом; опре-
деление целевой локализации поражений и диагностических признаков, возникающих при остром 
ишемическом повреждении предсердий, при выполнении селективной коронарографии (КГ).

Материал и методы Проведен ретроспективный анализ 287 историй болезни пациентов, поступивших в  кардиологи-
ческие отделения с  пароксизмом фибрилляции предсердий с  узкими комплексами QRS на  элек-
трокардиограмме (ЭКГ) в период с 2018 по 2020 г. На догоспитальном этапе пациентам вводили 
внутривенно верапамил без эффекта. Всем пациентам в стационаре медикаментозно был успешно 
восстановлен синусовый ритм, после чего выполнялись ЭКГ, повторное качественное определение 
тропонина I, эхокардиография и КГ.

Результаты В исследуемой группе (n=287) у 77 (27 %) пациентов имелись признаки ИП, из них у 27 (9,5 %) – 
подтвержденный, а у 50 (17,5 %) – вероятный ИП. Наличие острого ишемического повреждения 
предсердий считали абсолютно подтвержденным при наличии у пациента совокупности изменений 
на ЭКГ, положительных маркеров повреждения миокарда и замедления кровотока в левопредсерд-
ной ветви артерии синусного узла при КГ; при наличии только электрокардиографических и био-
химических критериев считали острый ИП вероятным. По данным селективной КГ, отсутствовали 
поражения коронарного русла, при которых требуется интервенционное вмешательство, не визуа-
лизировались признаки тромбоза вышеназванной артерии, однако отмечалось замедление скорости 
кровотока до уровня TIMI II в 9,5 % случаев, другие предсердные ветви имели крайне малый диаметр.

Заключение У пациентов с суправентрикулярными аритмиями, характерной клинической картиной, повыше-
нием уровня ферментов повреждения миокарда следует исключить инфаркт предсердий.
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Введение
Атеросклеротическое поражение сосудов  – главная 

причина возникновения таких грозных заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы, как острый инфаркт миокар-
да (ИМ), острое нарушение мозгового кровообраще-
ния, критическая ишемия артерий нижних конечностей. 
Острый ИМ – это доминирующий фактор танатогенеза 
среди заболеваний сердца [1, 2].

В настоящее время Четвертое универсальное опреде-
ление ИМ, а также рекомендации по диагностике и лече-
нию острого коронарного синдрома, реваскуляризации 
миокарда по  умолчанию подразумевают исключительно 
повреждение миокарда желудочков [3]. Практически от-
сутствуют работы, посвященные острому ишемическому 
повреждению предсердий [4–6].

В  клинической практике врачи нередко пропускают 
ишемические изменения предсердий, так как при  ана-
лизе электрокардиограммы (ЭКГ) обращают внимание 
на конфигурацию комплекса QRS и сегмента ST. Это так-
же связано с  отсутствием критериев инфаркта предсер-
дий (ИП) и нечеткостью клинической картины.

К  сожалению, частота возникновения ИП в  популя-
ции неизвестна, однако, по  немногочисленным данным 
литературы, основанным на данных аутопсии, ИП встре-
чается у пациентов с инфарктом желудочков с частотой 
от  0,17 до  42 % [6]. В  литературе имеются единичные 
описания клинических случаев изолированного ИП [7].

Так как  стенка предсердий кратно тоньше стенки же-
лудочков, то в абсолютном большинстве случаев встреча-
ется трансмуральный ИП. Ввиду различия в  кровоснаб-
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жении миокарда левого и правого предсердий последнее 
повреждается чаще [7].

Наиболее частыми причинами ишемического повреж-
дения миокарда предсердий являются атеросклеротиче-
ское поражение артерий коронарного русла, обширный 
ИМ желудочков с вовлечением предсердий, хроническое 
«легочное сердце», выраженная легочная гипертензия, 
атаксия Фридрейха и др. [4].

Клиническими проявлениями ИП служат следующие 
симптомы в отдельности или в совокупности: нарушения 
ритма сердца, тромбоэмболические осложнения, повы-
шение функционального класса сердечной недостаточно-
сти вследствие дилатации полостей предсердий и потери 
сократительной деятельности предсердий, разрыв пред-
сердий [4].

Нарушения ритма сердца при  ИП наблюдаются 
примерно в 70 % случаев, наиболее часто возникают су-
правентрикулярные аритмии, однако могут возникать 
и  другие виды нарушений ритма, такие как  предсерд-
ная экстрасистолия, синусовая тахи- или  брадикардия, 
фибрилляция предсердий (ФП) или  трепетание пред-
сердий [6, 8].

Основным методом инструментальной диагностики 
ишемического повреждения предсердий является ЭКГ. 
Электрическую активность предсердий на ЭКГ отражают 
зубец P и сегмент PQ [6, 8, 9]. Применяются следующие 
электрокардиографические диагностические критерии 
ИП [8, 10]: подъем сегмента PQ >0,5 мм в I стандартном 
отведении с  реципрокной депрессией сегмента PQ во  II, 
III стандартных отведениях; подъем сегмента PQ >0,5 мм 
в отведениях V5, V6 с реципрокным снижением сегмента 
PQ в отведениях V1 V2; снижение сегмента PQ >1,2 мм в I, 
II, III стандартных отведениях и любая суправентрикуляр-
ная аритмия; снижение сегмента PQ >1,2 мм в отведени-
ях II, III и aVF; подъем сегмента PQ >0,5 мм в отведениях 
aVR и V1; длительность сегмента PQ более 200 мс.

Следует отметить, что при интерпретации ЭКГ в каче-
стве изолинии принимается сегмент TP.

Анатомически кровоснабжение предсердий осущест-
вляется из  предсердных ветвей, отходящих от  правой 
и  левой коронарных артерий (КА). Самой крупной вет-
вью является левопредсердная ветвь, отходящая от  вет-
ви синусного узла. Наиболее часто эта ветвь начинает-
ся от правой КА рядом с устьем конусной ветви правой 
КА, однако практически в трети случаев может отходить 
от огибающей ветви левой КА [11–13].

При выполнении селективной коронарографии (КГ) 
требуется «тугое» контрастирование КА, так как выпол-
нение селективной катетеризации и  контрастирования 
синусной ветви и, соответственно, левопредсердной вет-
ви, несет большой риск возникновения фибрилляции же-
лудочков (рис. 1).

Материалы и методы
Для  оценки частоты возникновения ИП проведен ре-

троспективный анализ 287 историй болезни пациентов, 
поступивших в кардиологические отделения ОГБУЗ «Ко-
стромская областная клиническая больница им. Е. И.  Ко-
ролева» по  направлению скорой медицинской помощи 
с диагнозом: пароксизм ФП с узкими комплексами QRS 
в период с 2018 по 2020 г. На догоспитальном этапе паци-
ентам вводился внутривенно верапамил без эффекта.

Критерии включения в исследование: возраст от 40 до 
65 лет, медикаментозно восстановленный синусовый ритм 
после пароксизма ФП, положительные качественные те-
сты на тропонин I, отсутствие гемодинамически значимо-
го поражения коронарного русла по данным КГ. Критерии 
исключения: фракция выброса левого желудочка менее 
30 %, хроническая почечная недостаточность, онкологиче-
ские заболевания, заболевания системы крови, а также дру-
гие заболевания, уменьшающие выживаемость пациентов.

Данное ретроспективное исследование было одобре-
но локальным этическим комитетом.

Все пациенты при поступлении жаловались на чувство 
нехватки воздуха, перебои в  работе сердца, дискомфорт 
в области сердца, возникшие в течение последних 12 ч.

При поступлении выполняли стандартное обследова-
ние: ЭКГ (рис. 2), клинический и биохимический анали-
зы крови, качественное определение тропонина I.

Клиническая характеристика пациентов представлена 
в табл. 1.

Всем пациентам в  отделении медикаментозно был 
успешно восстановлен синусовый ритм, после чего вы-

1, 2 – ветвь синусного узла; 3 – левопредсердная ветвь;  
4 – конусная ветвь.

Рисунок  1. Селективная коронарограмма 
правой коронарной артерии
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полняли электрокардиографию, повторное определение 
качественного тропонина I, эхокардиографию и  КГ. По-
казаниями к  выполнению КГ служили положительные 
маркеры повреждения миокарда, наличие ишемических 
изменений ЭКГ в зоне предсердий.

Статистическую обработку полученных данных про-
водили при  помощи программы Statistica версии 13.3 
(TIBCO SoftwareInc., 2017, http://statistica.io). Результа-
ты представлены медианой с интерквартильным размахом 

в виде 25-го и 75-го перцентилей при асимметричном рас-
пределении. Тип распределения количественных перемен-
ных оценивали по критерию Колмогорова–Смирнова с по-
правкой Лиллиефорса. Качественные показатели представ-
лены в виде абсолютного числа и процента в группе – n (%).

Результаты
У  всех больных показатели клинического и  биохими-

ческого анализа крови, общего анализа мочи не выходили 
за границы референсных интервалов нормы, были поло-
жительные результаты тестов на  определение качествен-
ного тропонина I, отсутствовали новые зоны нарушен-
ной сократимости миокарда левого желудочка.

По  данным селективной КГ, отсутствовали пораже-
ния коронарного русла, требующие интервенционного 
вмешательства, не  визуализировались признаки тромбо-
за КА, однако отмечалось замедление скорости кровото-
ка до уровня TIMI II у многих пациентов (табл. 2), другие 
предсердные ветви имели крайне малый диаметр.

Диагностически значимое снижение сегмента PQ в отведениях II, III, aVF.  
Диагностически значимый подъем сегмента PT в отведениях aVR и V1. 
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Рисунок  2. Электрокардиограмма пациента с инфарктом предсердий (скорость 25 мм/с, 10 мм/мВ)

Таблица 1. Характеристика  
обследованных пациентов (n=287)

Показатель Значение
Мужской пол, n (%) 192 (67)
Возраст, годы 57,2 [52; 61]
Индекс массы тела, кг / м2 27,6 [24; 36]
Табакокурение, n (%) 174 (61)
Злоупотребление алкоголем, n (%) 14 (5)
Артериальная гипертензия, n (%) 264 (92)
Хронический бронхит, n (%) 34 (12)
Острое нарушение мозгового  
кровообращения в анамнезе, n (%) 6 (2)

Острый инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 11 (4)
Сахарный диабет, n (%) 10 (3,5)
Постоянный прием антигипертензивной тера-
пии (ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II, диуретики), n (%)

130 (45)

Документированные нарушения  
ритма сердца в анамнезе, n (%) 66 (23)

Хроническая ишемическая  
болезнь сердца в анамнезе, n (%) 234 (82)

Фракция выброса левого желудочка  
по Симпсону после восстановления ритма, % 46 [42; 48]

Таблица 2. Частота острого ишемического 
повреждения предсердий в исследуемой группе (n=287)

Показатель Значение
Наличие электрокардиографических 
критериев инфаркта предсердий, n (%) 77 (27)

Наличие биохимических маркеров повреждения 
миокарда после восстановления ритма, n (%) 287 (100)

Замедление кровотока до уровня TIMI II в лево-
предсердной ветви артерии синусового узла  
по данным коронарографии, n (%)

38 (13)

Инфаркт предсердий, n (%): 77 (27)
• подтвержденный 27 (9,5)
• вероятный 50 (17,5)
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Наличие острого ишемического повреждения пред-

сердий считали подтвержденным при  наличии у  паци-
ента совокупности изменений на  ЭКГ согласно при-
веденным ранее критериям, положительных маркеров 
повреждения миокарда и  замедления кровотока в  ле-
вопредсердной ветви артерии синусного узла при  КГ; 
при  наличии только электрокардиографических и  био-
химических критериев считали острый ИП вероятным 
(см. табл. 2).

Таким образом, в  исследуемой группе (n=287) 
у  77  (27 %) пациентов имелись признаки ИП, из  них 
у 27 (9,5 %) – подтвержденный, а у 50 (17,5 %) – веро-
ятный ИП.

Обсуждение
ИП является практически неизученной патологи-

ей в  современной кардиологии. Имеется крайне мало ра-
бот, посвященных данной проблеме. В  частности, нет 
данных о  частоте возникновения острого ишемическо-
го повреждения предсердий в  популяции, а  имеющие-
ся данные о частоте выявления ИП у больных с ИМ лево-
го желудочка имеют гигантский разброс – от 0,17 до 42 % 
[6]. Изменения на  ЭКГ, характерные для  данной патоло-
гии, несмотря на  имеющиеся критерии [8, 10], нередко 
не  интерпретируются кардиологами. Трансторакальное 
ультразвуковое исследование сердца практически неин-
формативно при остром ишемическом повреждении пред-
сердий, хотя имеются характерные особенности ультра-
звуковой картины при чреспищеводной эхокардиографии 

[14]. В  доступной литературе мы не  нашли работ, посвя-
щенных кровоснабжению предсердий и  его изменениям 
при их инфаркте. На основе анализа данных селективной 
КГ у  пациентов с  электрокардиографическими признака-
ми ИП и  биохимическими признаками повреждения ми-
окарда мы пришли к  выводу, что  ведущим критерием ан-
гиографической диагностики данной патологии служит 
только замедление скорости кровотока в  левопредсерд-
ной ветви артерии синусного узла, однако специфичность 
и чувствительность данного признака требуют дальнейше-
го уточнения.

Обращает внимание достаточно высокая частота вы-
явления вероятного или  подтвержденного острого ише-
мического повреждения предсердий (17,5 и  9,5 % со-
ответственно; суммарно в  выборке составляет 27 %) 
у больных с суправентрикулярными нарушениями ритма 
сердца и положительным тестом на наличие маркеров по-
вреждения миокарда (тропонин I). Данная проблема тре-
бует дальнейшего изучения.

Заключение
У пациентов с суправентрикулярными аритмиями, ха-

рактерной клинической картиной, повышением уровня 
ферментов повреждения миокарда следует исключить ин-
фаркт предсердий.

Конфликт интересов не заявлен.
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