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ЧРЕСПИЩЕВОДНАЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЯ И ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ПРИ ОЦЕНКЕ ФУНКЦИИ СИНУСОВОГО УЗЛА.

ЧП ЭФИ для оценки функции СУ проводятся с целью диагностики СССУ и ВДСУ у пациентов, предъявляющих жалобы на преходящие кратковре​менные расстройства сознания, и/или выявлении у них при ЭКГ или ДЭКГ выраженной синусовой брадикардии (СБ), брадиаритмии, "пассивных" замеща​ющих ритмов, пауз, обусловленных СА-блокадой, при отсутствии адекватного прироста ЧСС в ответ на нагрузку ("ригидный" ритм).

Под СССУ понимают органическое поражение СУ, сопровождающееся снижением функции автома​тизма, нарушениями СА-проводимости, нередко в сочетании с различными аритмиями (ЭСп, ПМА, ПТП), а в тяжелых случаях и "арестом" СУ, ослож​ненным синдромом MAC или его эквивалентами. У детей и подростков, страдающих СССУ, часто опре​деляются врожденные аномалии развития (пороки сердца и крупных магистральных сосудов, синдром Марфана, пролапсы и аномально расположенные хорды клапанов), а у взрослых и пожилых людей - дегенеративные поражения ПСС или нарушения кро​воснабжения области СУ в результате атеросклеро​за сосудов.

Иногда СССУ является артифициальным и воз​никает при передозировке или длительном примене​нии лекарственных средств, особенно ААП (изоптина, бета-адреноблокаторов,кордарона и других).

К числу заболеваний или синдромов, с которы​ми необходимо дифференцировать СССУ, относят​ся органические заболевания сосудов головного моз​га, повышение внутричерепного давления, опухоли мозга, синдром каротидного синуса, которые при​водят к резкому и длительному повышению тонуса парасимпатической нервной системы.

Однако, чаще всего у молодых людей, возника​ют функциональные нарушения автономной нервной системы (АНС) с преобладанием тонуса блуждаю​щего нерва. Поэтому выделяют так называемую ВДСУ, которая, по нашему мнению, представляет собой смешанную группу, куда наряду с больными с функциональными нарушениями входят пациенты с начальными проявлениями СССУ или синдромами заболеваний, перечисленных выше.

Поэтому диагнозы СССУ и ВДСУ относятся к числу трудных и требующих тщательного обследо​вания с использованием комплекса клинических и ин​струментальных исследований, фармакологических проб, а также длительного диспансерного наблюде​ния за больными.

Другая категория пациентов, требующая осо​бого подхода, это спортсмены или лица длительно выполнявшие значительные физические нагрузки. Их обследование и оценка результатов имеют определенные особенности. 

Принципиальным положением при обследова​нии пациентов с подозрением на СССУ и ВДСУ яв​ляется необходимость тщательного учета клиничес​ких данных, использование результатов ДЭКГ и про​ведение медикаментозных тестов. Важно подчерк​нуть, что проведение больным с подозрением на СССУ одной лишь атропиновой пробы нецелесооб​разно, так как последняя часто дает ложные резуль​таты.

При этом у больных с подозрением на СССУ для решения вопроса о ЧП ЭКС нужно учитывать не только противопоказания, но и показания, то есть определить, насколько это исследование обоснова​но и можно ли будет ограничится атропинизацией или потребуется МД.

При сборе анамнеза особое внимание уделяют минимальным значениям ЧСС, зарегистрированным самим пациентом, кратковременным расстройствам сознания, наличию ангинозных болей и снижению толерантности к физической нагрузке (ТФН), 

прогрессированию стенокардии и сердечной недостаточ​ности (СН), "перебоям" в работе сердца и присту​пам сердцебиений на фоне выраженной СБ. Клини​ческие признаки СССУ обусловлены снижением си​стемного и коронарного кровотока вследствие уменьшения ЧСС, недостаточно компенсируемого увеличением ударного объема левого желудочка.

Именно снижением мозгового кровотока вслед​ствие СБ и, особенно, длительных пауз обусловлены жалобы больных на приступы головокружения, по​темнения в глазах, нарушения координации, вестибу​лярные расстройства и кратковременные нарушения сознания, нередко приводящие к падениям и травмам. Наиболее тяжелым и опасным для жизни проявлени​ем СССУ является синдром MAC, который может стать причиной внезапной смерти. Развитие такого приступа может быть обусловлено СА-блокадой II-III степени (вплоть до ареста СУ) при отсутствии пейсмекерной активности нижележащих центров автома​тизма, возникающей, например, на фоне ишемии ми​окарда, резкого усиления вагусных влияний или посттахикардитического угнетения СУ.
Считается, что приступы MAC, обусловленные СССУ, прогностически более "благоприятны", чем при преходящей АВ-блокаде, но на наш взгляд, это не означает, что больные с подозрением на СССУ нуждаются в менее тщательном обследовании и ус​тановка постоянного электрокардиостимулятора (ПЭКС) у них при наличии показаний может быть отложена. Снижение ЧСС и отсутствие ее адекват​ного прироста при физических нагрузках и других стрессорных воздействиях не позволяют увеличить системный и коронарный кровоток в соответствии с возросшими потребностями. Это может усугублять течение стенокардии напряжения, вызывать сла​бость, утомляемость, одышку, снижать ТФН, вызы​вать прогрессирование признаков сердечной недо​статочности (СН). Характерной чертой перечислен​ных клинических проявлений СССУ является резистентность к медикаментозной терапии, так как в большинстве случаев значимое увеличение ЧСС воз​можно только при установке ПЭКС.

С СССУ может быть связано и течение ряда НРС, когда СБ способствует проявлению так называемых брадизависимых аритмий. Ряд авторов скло​нен рассматривать такую картину как синдром брадикардии-тахикардии. Представляется целесообраз​ным оценивать подобную ситуацию как сочетание СССУ и пароксизмальных нарушений ритма, так как они часто имеют совершенно различный патогенез. Вместе с тем с чисто практических позиций такое объединение в так называемый "бради-тахи" синд​ром оправдано, так как тахиаритмии и СССУ вызы​вают взаимное отягощение: наличие СССУ препят​ствует применению большинства ААП, тогда как тахиаритмии часто исключают возможность приме​нения препаратов, способных увеличивать ЧСС.

Как уже упоминалось, проведению ЧП ЭФИ у больных с подозрением на СССУ или ВДСУ должен предшествовать тщательный анализ данных ЭКГ, ДЭКГ, а в ряде случаев, и ЧП ЭКГ. Важно подчерк​нуть, что ДЭКГ является одним из основных мето​дов оценки функции СУ, которого в ряде случаев вполне достаточно для постановки диагноза и опре​деления врачебной тактики. Поэтому проведение ЭФИ без предварительной регистрации ДЭКГ неце​лесообразно.

При анализе данных ЭКГ и ДЭКГ необходимо оценивать колебания ЧСС в течение суток, наличие и выраженность синусовой аритмии, миграцию во​дителя ритма, выскальзывающие ритмы и комплек​сы QRS. При выявлении пауз желательна оценка их генеза, так как паузы, обусловленные синусовой аритмией, СА-блокадой, посттахикардитическим угнетением СУ, АВ-блокадой и рядом других при​чин, имеют различное прогностическое значение.

Наличие ускоренных ритмов не должно слу​жить поводом для проведения ЭФИ, т.к. их появле​ние свидетельствует обычно не о нарушении функ​ции СУ, а о преобладании эктопического автоматиз​ма над синусовым. Особенно часто это явление на​блюдается у подростков.

В целом необходимость выполнения ЧП ЭКС для диагностики СССУ оценивается индивидуально в зависимости от клинических данных и результа​тов ЭКГ, ДЭКГ и нагрузочных проб. Перед прове​дением ЭФИ желательно оценить способность СУ обеспечивать адекватный прирост ЧСС в ответ на нагрузку. Проведение ВЭМ или тредмил-теста затруднено у большинства больных с подозрением на СССУ, но возможно у подавляющего числа пациен​тов с ВДСУ.

Достижение субмаксимальной ЧСС при ВЭМ в большинстве случаев позволяет оценить отклоне​ния функции СУ от нормы как ВДСУ и отказаться от проведения ЧП ЭФИ. Вместо ВЭМ при ДЭКГ с той же целью могут применяться более физиологич​ные физические нагрузки (проба Мастера, лестнич​ная проба и др.). Необходимо помнить, что в неко​торых случаях СССУ, проявляющегося редкими пре​ходящими нарушениями СА-проведения, при ВЭМ возможно достижение субмаксимальной ЧСС.

Из результатов ДЭКГ в пользу необходимости проведения ЧП ЭФИ для оценки функции СУ, на наш взгляд, говорят:

- документированная фрагментом ЭКГ минимальная ЧСС любого ритма (кроме ПМА или ПТП) менее 40 уд/мин (брадикардия при ПМА или ПТП свидетель​ствует о нарушении АВ-проведения, но не о СССУ);

- максимальная синусовая ЧСС менее 90 уд/мин (ригидный ритм) при условии выполнения пациентом нагрузок;

-паузы (более 1500 мс), обусловленные СА-блока​дой и/или синусовой аритмией, угнетением функции СУ после ЭС или при прекращении ПНЖТА (более 1800мс).

Чреспищеводная электрокардиография в диагностике синдрома слабости синусового узла.
Как уже указывалось, преимущество ЧП ЭКГ перед обычной заключается в том, что амплитуда предсердного зубца сравнима с амплитудой комплек​са QRS, а иногда и превышает ее. Кроме того, на ЧП ЭКГ более точно, чем на обычной ЭКГ, определя​ются интервалы: P-Q(R), длительность комплекса QRS и другие признаки. Поэтому ЧП ЭКГ применя​ется для регистрации деполяризации предсердий, неразличимой в обычных отведениях стандартной ЭКГ, когда зубцы Р или волны F низкоамплитудны или совпадают по времени с комплексом QRS или зубцом Т.

ЧП ЭКГ оказывает существенную помощь в ди​агностике брадикардии: СССУ, ВДСУ и различных нарушений АВ-проведения, так как благодаря вы​сокой амплитуде зубцов Р хорошо дифференциру​ются эпизоды ареста СУ и АВ-блокады. С помощью ЧП ЭКГ можно определить характер блокад, не всегда различимый при регистрации обычной ЭКГ: выявление на ЧП ЭКГ признаков возбуждения пред​сердий указывает на АВ-характер блокады, а их от​сутствие - на СА-блокаду, что крайне важно, в част​ности, для определения способа ПЭКС. При исполь​зовании ЧП ЭКГ хорошо выявляются зубцы Р при блокированных ЭСп, что в ряде случаев позволяет иначе интерпретировать зарегистрированные паузы.

Столь же ценная информация может быть по​лучена с помощью ЧП ЭКГ при регистрации спон​танного восстановления СР после пароксизмов фибрилляции-трепетания предсердий или предсердной тахикардии. Нередко выраженная преавтоматическая пауза бывает обусловлена низкоамплитудной фибрилляцией предсердий или блокированными предсердными сокращениями, отчетливо выявляемы​ми на ЧП ЭКГ. В этом случае возбуждение предсер​дий, не проводясь на желудочки, продолжает подав​лять автоматизм СУ. Очевидно, что интерпретация этого явления с учетом данных ЧП ЭКГ, позволяет говорить о нарушении АВ-проведения, но не функ​ции СУ, что может принципиально изменить лечеб​ную тактику.

При оценке других ЭКГ-феноменов, нередко со​путствующих СССУ и ВДСУ, ЧП ЭКГ позволяет при дифференциальной диагностике "экстрасистол с уз​ким комплексом QRS" выделять ЭСп и ЭС из АВ-соединения, а среди "экстрасистол с широким комп​лексом QRS", наряду с желудочковыми, идентифи​цировать ЭСп с функциональной блокадой ножки пучка Гиса или с проведением возбуждения по ДПП. При оценке функции СУ это также немаловажно, так как помогает иначе расценить возникшие после дан​ных экстрасистол компенсаторные паузы.

Чреспищеводная электрокардиостимуляция у больных с подозрением на вегетативную дисфункцию синусового узла.
Больных с так называемой ВДСУ можно раз​делить на несколько групп в зависимости от причи​ны повышенного влияния парасимпатической не​рвной системы на СУ, которое может быть связано с возрастными особенностями, висцеро-висцеральными рефлексами, повышенной чувствительностью СУ к парасимпатическим влияниям и рядом других при​чин.

У молодых пациентов, в возрасте, как прави​ло, до 20 лет преобладание тонуса парасимпатичес​кой системы может иметь возрастной физиологичес​кий характер. Для них характерен выраженный раз​брос значений частоты СР, выявляемых при ДЭКГ:

от выраженной брадикардии до субмаксимальной ЧСС. Отличительной чертой этих пациентов явля​ется быстрый прирост ЧСС при незначительных физических и эмоциональных нагрузках. Это прояв​ляется в нормальной ЧСС (или даже тахикардии) перед проведением ЭФИ, выраженной тахикардитической реакцией на введение электрода. В данной ситуации, последующее введение атропина не дает существенного прироста ЧСС (см. ниже). У другой категории пациентов, как правило, в возрасте 30-50 лет преобладание тонуса парасимпа​тической системы может быть обусловлено патоло​гией внутренних органов, особенно желудочно-кишечного тракта. У этих больных склонность к бра​дикардии редко сочетается с быстрым приростом частоты СР в ответ на физические и эмоциональные нагрузки.

Поэтому часто ни ожидание ЭФИ, ни введение электрода не вызывают у них тахикардии, что на наш взгляд, отражает более выраженный парасимпати​ческий тонус (и/или большую чувствительность СУ к вагусным влияниям), чем у пациентов с "физиоло​гической" парасимпатикотонией. Отличительной чертой этих пациентов является выраженный (неред​ко - двукратный) прирост ЧСС при проведении атропинизации.
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   Рис 16. ЭКГ больной Н., 32 лет: а - перед началом ЭФИ, б - после введения электрода, в - после атропинизации, г - определение ВВФСУ на фоне исходного ритма, д - определение ВВФСУ после атропинизации. Пример динамики ЧСС пациентки Н., 32 лет, страдающей ожирением II ст. представлен на рис. 16. Больная предъявляла жалобы на головокружения, была одна кратковременная потеря сознания, при регист​рации стандартной ЭКГ неоднократно отмечалась брадикардия до 37 в I мин. 
	Перед проведением брадикардии (ЧСС 55-65 в 1 мин) без выраженной аритмии, характер​ной для  ваготонии (рис 16.а). Отсутствие выражен​ного разброса R-R интервалов, в данном случае, явля​ется проявлением симпатической реакции, обычной перед проведением ЭФИ. Это предположение подтвер​ждается тем, что не регистрируется отчетливого учащения после введения электрода - дополнительная эмоциональная нагрузка не приводит к дальнейшему росту симпатического тонуса (рис 16,6). После атропинизации отмечается более чем двукратный при​рост ЧСС до 132 в 1 мин, что, на наш взгляд, свиде​тельствует о том, сколь высок был исходно тонус парасимпатической нервной системы (рис 16, в). Ори​ентировочно оценить состояние симпатического то​нуса можно на основании сопоставления ЧСС после атропинизации и МД, но проведение МДв данном слу​чае было не показано. Значения ВВФСУ как на фоне исходного ритма (рис 16, г), так и после атропиниза​ции (рис 16,д) находились в пределах нормы, но после атропинизации величины ВВФСУ существенно снизи​лись, что также является отражением выраженной исходной парасимпатикотонии. Несмотря на нор​мальные показатели, полученные в ходе ЭФИ, на ос​новании клинической картины и данных стандартных ЭКГ больной был установлен диагноз ВДСУ.




У пациентов старше 50 лет ВДСУ может высту​пать в качестве первой стадии СССУ. Подобно па​циентам предыдущей возрастной группы для этих больных характерна склонность к брадикардии (без ригидности ритма) и отсутствие быстрых приростов частоты СР. Отличие состоит в их реакции на атропинизацию - введение атропина приводит к адекват​ному, но не избыточному увеличению ЧСС. Важно подчеркнуть, протокол обследования больных с ВДСУ определяется вероятностью того, что клини​ческие и ЭКГ проявления измененной функции СУ -ранние признаки СССУ.

У молодых пациентов без врожденной патоло​гии и заболеваний нервной системы часто наблюда​ется преобладание тонуса парасимпатической не​рвной системы, что сопровождается СБ и синусовой аритмией, миграцией водителя ритма, изредка с эпи​зодами СА-блокады II степени.

С другой стороны, для этих пациентов харак​терен адекватный, а часто и чрезмерный, прирост ЧСС в ответ на физическую и, особенно, эмоциональ​ную нагрузку. В частности, перед началом ЧП ЭКСу них нередко отмечается увеличение ЧСС до 90 уд/ мин и более, которое может быстро пройти, если больной успокоится.

Как правило, проведение ВЭМ и пробы с атро​пином позволяет исключить у них органическую па​тологию СУ без проведения ЭФИ. Отсутствие адек​ватного прироста ЧСС при физической нагрузке у молодых людей встречается достаточно редко. Это бывает либо у хорошо тренированных спортсменов, когда нагрузки в ходе ВЭМ недостаточны для достижения субмаксимальной ЯСС, либо наоборот, у пациентов с низкой тренированностью, которые пре​кращают нагрузку вследствие усталости, одышки или других причин. Вместе с тем такое стрессорное воздействие, как ЧП ЭКС, за счет увеличения сим​патических влияний часто компенсирует преоблада​ние вагусных, вследствие чего при определении ВВФСУ на фоне исходного ритма регистрируются нормальные значения этого показателя. С другой стороны, при расчете корригированных и отнесен​ных показателей у этих пациентов могут возникнуть некоторые сложности из-за выраженных колебаний ЧСС, особенно перед началом исследования, при введении электрода и пробной стимуляции.

Так, если в качестве участка исходного СР, ис​пользуемого для расчетов, выбрать момент после введения электрода, когда ЧСС у некоторых паци​ентов достигает 120 уд/мин и более, можно ошибоч​но получить патологические значения КВВФСУ и ОВВФСУ. Чтобы избежать этой ошибки, необходи​мо оценивать ЧСС перед исследованием (максималь​ное, минимальное и среднее значение интервалов R-R), степень его увеличения при введении электрода и уровень, на котором фиксируется ЧСС через 1-2 мин после проведения пробной стимуляции. Имен​но среднее значение интервала R-R после пробной стимуляции и используется в качестве исходного для последующих расчетов.

Оценка функции СУ, как уже упоминалось, про​изводится с помощью определения ВВФСУ, КВВФСУ, ОВВФСУ, в основе увеличении которых лежит механизм подавления автоматизма водителя ритма при его ЭКС с большой частотой (overdrive supression). С этой целью проводится стимуляция предсердий с частотой, превышающей частоту исход​ного СР. При этом ВВФСУ определяют на различ​ных частотах стимуляции в диапазоне от частоты стимуляции, на 10% превышающей исходную, до максимальной частоты, проводящейся на желудоч​ки в соотношении 1:1.

Стимуляцию проводят в течение 15-30 сек при непрерывном контроле ЭКГ по кардиоскопу, затем после записи не менее трех стимуляционных комп​лексов, стимулятор выключается, а регистрация про​должается еще не менее 10 кардиоциклов. При опре​делении преавтоматической паузы измеряется интер​вал от окончания последнего электрического импуль​са до начала первого зубца Р, вызванного синоатриальным импульсом (рис. 17,а). В случае, когда при выключении стимулятора первым начинает функци​онировать водитель ритма второго порядка, оцени​вается время восстановления его функции, то есть измеряется время до начала предсердной волны Р рис. 17,6) или, при ее отсутствии, до начала комп​лекса QRS (рис. 17,в). При этом считается, что ВВФСУ больше преавтоматической паузы водителя ритма второго порядка
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	Рис. 17. Схема измерения ВВФСУ (а) и времени вос​становления функции водителей ритма второго по​рядка: предсердного (б) и из А ВС (в). Объяснения в тек​сте


Важно подчеркнуть, что при оценке преавтома​тической паузы измеряется интервал от момента окончания действия фактора, приводящего к подав​лению пейсмекерной активности (в данном случае - выключения ЭКС), до первого проявления нормаль​ного или эктопического автоматизма. Поэтому прак​тика оценки именно ВВФСУ, когда измеряется вре​мя от выключения ЭКС до проявления автоматизма СУ, несмотря на предшествующие сокращения, выз​ванные водителями ритма второго порядка (рис.18), представляется нам неправильной.
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Полученный результат - ВВФСУ, равное не​скольким секундам (а нередко и минутам) не отра​жает активность СУ, но говорит лишь о том, в тече​ние какого времени активность водителей ритма вто​рого порядка превалировала над активностью СУ. Понятно, что такой показатель характеризует ско​рее эктопическую, чем синусовую активность.

В случае, если среди 10 кардиоциклов, следую​щих за выключением ЧП ЭКС, имеются интервалы, превышающие по величине ВВФСУ, их называют вторичными паузами и учитывают при анализе. Вто​ричные паузы отражают максимальный интервал между проявлениями пейсмекерной активности. Ра​зумеется, компенсаторные паузы после экстрасистол нельзя рассматривать как вторичные паузы, поэтому дифференциальный диагноз вторичных и компенсаторных пауз (особенно после поздних предсердных или узловых экстрасистол) требует особого внима​ния.
Поскольку на ЭКГ фиксируется не сама пейсмекерная активность, а ее результат - деполяризация предсердий и/или желудочков, то и вторичные пау​зы измеряют между началами волн Р и/или комплек​сов QRS. Определение величины вторичной паузы при восстановлении СР представлено на рис. 19,а. 

Важно подчеркнуть что при ориентировочном ("на глаз") сопоставление ВВФСУ с последующими ин​тервалами R-R может создать ложное впечатление отсутствия вторичных пауз, например, когда после синусового или предсердного сокращения следует выскальзывание из АВС. Это обусловлено тем, что вторичная пауза в этом случае превышает интервал R-R приблизительно на величину интервала P-Q си​нусового или предсердного сокращения (рис. 19,6). И, наоборот, в случаях когда за сокращением из АВ-соединения следует синусовое или предсердное, мо​жет сложиться ложное впечатление, так как вторич​ная пауза меньше интервала RR также примерно на величину интервала PQ (рис. 19,в).
У большинства молодых пациентов оценка фун​кции СУ на фоне исходного ритма (ВВФСУ, КВВФСУ и ОВВФСУ на четырех частотах стимуля​ции) не выявляет отклонения этих показателей от нормальных значений. В этом случае продолжение исследования, проведение атропинизации и тем бо​лее МД, как правило, лишено смысла. Вместе с тем при интерпретации результатов на основании кли​нических данных, ЭКГ и ДЭКГ пациенту может быть установлен диагноз ВДСУ. При этом в заключении по ЧП ЭКС должна быть указана причина такого вывода.
В части случаев при определении ВВФСУ на фоне исходного ритма отмечаются преавтоматичес-кие паузы, превышающие 1500 мс или при расчете корригированных и отнесенных показателей выяв​ляются их отклонения от нормы. В этих случаях, а также при восстановлении водителей ритма второ​го порядка, даже с нормальными значениями преавтоматических пауз, необходимо проведение атропи​низации.
Другим основанием для атропинизации может быть выявление скрытого нарушения АВ-проведения (значение точки Венкебаха менее 120 имп/мин), ко​торое нередко встречается у молодых людей с выра​женной ваготонией.
При проведении пробы с сульфатом атропина в/в менее чем за одну минуту вводится 0.02 мг препа​рата на кг массы тела. Результат атропиновой про​бы оценивается через три минуты после окончания введения. В норме ЧСС после пробы должна превы​шать 90 уд/мин, а прирост ЧСС должен быть не ме​нее 25% (ряд авторов указывает на величину 50%). Следует критически оценивать прирост ЧСС, так как он в значительной степени зависит от исходных зна​чений R-R.
Например, пациенту с исходной ЧСС-120 уд/мин, на основании "положительной" атропиновой про​бы (прирост "только" до 140 уд/мин, то есть менее 25%) по формальным признакам может быть оши​бочно установлен диагноз СССУ. Другой причиной неправильной интерпретации результатов атропино​вой пробы может быть проявление активности во​дителей ритма второго порядка (чаще из АВ-узла), которое встречается непосредственно после быстро​го введения препарата более чем у половины моло​дых пациентов с подозрением на ВДСУ. В этих слу​чаях обычно в течение минуты у подавляющего боль​шинства больных восстанавливается СР.
По-видимому, эта реакция молодых пациентов на в/в введение атропина является их возрастной осо​бенностью, даже в тех случаях, когда после атропи​низации длительно сохраняется предсердный или узловой ритм с частотой желудочковых сокращений более 90 уд/мин. После атропинизации, как и при исследовании на фоне исходного СР, определяют ВВФСУ на 4-х частотах стимуляции, ЭРП АВ-соединения и ТВ. Интерпретация данных, как правило, не затруднена. Когда после проведения атропиновой пробы та преавтоматической паузой проявляется активность водителя ритма второго порядка (при нормальном значении времени восстановления), это целесообразно рассматривать как проявление повы​шенного автоматизма эктопического водителя рит​ма, но не как признак СССУ.

Достаточно часто после атропиновой пробы ав​томатизм СУ и других водителей ритма примерно одинаков. Это может проявляться, например, возник​новением после преавтоматической паузы зубца Р, прямо на котором или сразу за ним расположен ком​плекс QRS, что хорошо видно на ЧП ЭКГ. Очевид​но, что этот комплекс QRS обусловлен не проведе​нием синусового импульса, а эктопической (чаще АВ-узловой) активностью, что не должно мешать оцен​ке синусового автоматизма.

Крайне редко у пациентов с ВДСУ (как прави​ло, у спортсменов-профессионалов) при введении атропина не отмечается адекватного увеличения ЧСС и определяются патологические значения ВВФСУ и/или КВВФСУ. Это связано с измененной чувствительностью СУ к симпатическим и парасим​патическим влияниям и увеличением пропульсивной способности сердца, в частности, за счет увеличения ударного объема. Именно поэтому для получения адекватного увеличения ЧСС доза атропина 0.02 мг/ кг для спортсменов недостаточна. Проведение этим пациентам МД с инфузией 0.04 мг/кг атропина и 0.2 мг/кг пропранолола обеспечивает значения ЧСС, соответствующие возрастной норме, нормализацию ВВФСУ, КВВФСУ и ОВВФСУ.
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	Рис. 19. Схема измерения вторичных пауз: а - между синусовыми комплексами P-QRS-T, б - при выскальзывании из АВС после предсердного комплекса, в - при синусовом сокращении, следующем за комплексом из АВС. 


 Чреспищеводная электрокардиостимуляция у больных с подозрением на синдром слабос​ти синусового узла.
У больных старше 50 лет с признаками изме​ненной функции СУ возможны как ВДСУ, так и СССУ, причем с возрастом вероятность СССУ, как правило, увеличивается. Главным различием этих двух состояний является их патогенез. Если в пер​вом случае можно говорить о преимущественно фун​кциональном характере патологии, то во втором - об органическом. Впрочем, иногда их невозможно разделить, поскольку у пожилых больных имеется отчетливая тенденция к трансформации ВДСУ в СССУ.

Поскольку при СССУ одним из механизмов компенсации сниженного автоматизма СУ является повышение симпатической активности, для его вы​явления, особенно в начальной стадии, необходимо проведение ЧП ЭКС с МД, призванной устранить как симпатические, так и парасимпатические влия​ния.

Первая часть исследования у больных с подо​зрением на СССУ, проводимая на фоне исходного СР, выполняется так же, как у пациентов с ВДСУ. Определяются ВВФСУ, КВВФСУ и ОВВФСУ на че​тырех частотах стимуляции, ЭРП АВ-соединения и точка Венкебаха. По показаниям проводятся парная, частая и сверхчастая (реже) стимуляция с целью про​вокации ПРАВТ или ПМА.

Нормальные значения ВВФСУ и КВВФСУ, по​лученные на этом этапе, могут быть обусловлены компенсаторным увеличением симпатической актив​ности и не исключают СССУ. Поэтому проведение у этой категории больных исследования без МД, как правило, лишено смысла, хотя в ряде случаев (при противопоказаниях к атропинизации) приходится оценивать функцию СУ и состояние СА-проведения только на фоне исходного ритма. Очевидно, что ин​формативность такого исследования, особенно при начальных проявлениях СССУ, сравнительно низка. Патологические значения ВВФСУ и КВВФСУ тре​буют уточнения генеза измененной функции СУ, а нормальные - не исключают наличия СССУ.

В ходе ЧП ЭКС для определения ВВФСУ, не​обходимо по кардиоскопу следить за ее эффектив​ностью, особенно перед выключением электрокардиостимулятора, используя в качестве критерия по​стоянство интервалов от стимула до комплекса QRS. В ряде случаев, при высокой эктопической активно​сти, например, при частой экстрасистолии или не​прерывно рецидивирующей тахиаритмии, оценка функции СУ затруднена или невозможна. В такой ситуации целесообразно сразу переходить ко второй части исследования, проводимой после проведения МД.

Для МД по стандартной методике сначала вво​дят в/в пропранолол (0.2 мг/кг), а затем через 7-10 мин, атропин (0.04 мг/кг). Результаты пробы оцени​вают через 3 минуты после введения атропина по таблице должных величин ЧСС после МД, состав​ленной на основании формулы Jouse:

Должная ЧСС = 117.2 - (0.52 х возраст). Допустимые колебания ЧСС в возрасте до 40 лет составляют +_ 18% от расчетной, а после 40 - +_ 14%. Естественно, чем ниже ЧСС после МД, тем выше ве​роятность СССУ.

ЧП ЭКС после МД выполняется по стандарт​ному протоколу - определение ВВФСУ на четырех частотах стимуляции, ЭРП АВ-соединения и ТВ. Па​тологические значения ВВФСУ, КВВФСУ или ОВВ​ФСУ, полученные после МД, позволяют установить диагноз СССУ. Чрезвычайно важно после МД оце​нивать наличие вторичных пауз (см. рис. 19) и при их выявлении рассчитывать КВВФСУ как разность между продолжительностью вторичной паузы и ин​тервала R-R после МД. Пример определения ВВФСУ после МД представлен на рис. 20.
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	У больной И., 52 лет перед началом исследования регистрировался СР с ЧСС 70 в 1 мин. При определе​нии ВВФСУ на фоне исходного ритма, максимальное значение показателя составило 1400 мс, КВВФСУ -550 мс. После МД - СБ с ЧСС 50 в 1 мин, что суще​ственно ниже возрастной нормы. ВВФСУ при часто​те стимуляции 120 в 1 мин. составило 2240 мс (рис. 20,а), при частоте 140 в 1 мин. - 2180 мс (рис. 20,6). Максимальное значение КВВФСУ - 1040 мс.


Вместе с тем необходимо учитывать, что чув​ствительность и специфичность ЧП ЭФИ даже с МД далеки от 100%. Это обусловлено рядом причин. Прежде всего, само понятие СССУ включает как сни​жение автоматизма СУ, так и нарушения СА-проведения, а также их сочетание. Снижение пейсмекерной активности проявляется в виде СБ, отсутствии адекватного прироста ЧСС при нагрузках, увеличе​нии преавтоматических пауз. Выявление нарушений СА-проведения часто затруднено. Эпизоды преходя​щей СА-блокады II степени регистрируются при ДЭКГ не столь часто, определение ВСАП косвенны​ми методам не вполне корректно, вторичные паузы, обусловленные СА-блокадой, также довольно ред​кая находка.

Сочетание нарушений автоматизма СУ и СА-проведения может затруднить диагностику СССУ, так как нарушения СА-проведения могут препятство​вать подавлению автоматизма СУ при частой сти​муляции, в результате чего могут быть получены нормальные значения ВВФСУ и КВВФСУ. Поэто​му при диагностике СССУ используется определе​ние ВВФСУ на нескольких частотах, анализируют​ся все данные, характеризующие состояние синусового автоматизма и СА-проведения.

Иногда полученной информации все же недо​статочно для оценки функции СУ, поэтому в каче​стве дополнительного метода диагностики СССУ предложены пробы с быстрым в/в введением АТФ. Во многих публикациях подчеркивается способность адениновых нуклеотидов угнетать синусовый авто​матизм, но сравнительно недавно появились рабо​ты, демонстрирующие, что отрицательный хронотропный эффект аденозина и АТФ зависит от состоя​ния СУ. Это и послужило основанием для разработ​ки методики проб с быстрым в/в введением АТФ для оценки функции СУ.

С этой целью АТФ вводится в/в максимально быстро в возрастающих дозах (10,20 и 30 мг). Дроб​ное введение препарата делает эти пробы безопасными и позволяет избежать длительных периодов асистолии вследствие угнетения синусового автома​тизма, преходящих СА или АВ-блокад. Для каждой инфузии физиологическим раствором препарат раз​водится до 5 мл и вводится "толчком" при непрерыв​ной регистрации ЭКГ в течение не менее минуты. Временной интервал перед введением следующей дозы должен быть не менее 5 мин, что позволяет обес​печить возврат всех электрофизиологических (ЭФ) показателей к исходному уровню. При каждой дозе АТФ оценивается динамика интервалов Р-Р, угнете​ние СА и АВ-проведения возбуждения, определяют​ся максимальные и минимальные значения интерва​ла Р-Р в течение минуты после введения препарата.

Определение этих показателей может быть зат​руднено экстрасистолией, выскальзывающими рит​мами и сокращениями, миграцией водителя ритма, а также низкой амплитудой волн Р. Поэтому при про​ведении этих проб целесообразно проводить синх​ронную регистрацию "обычной" и ЧП ЭКГ. Очень важно оценить максимальное значение Р-Р синусо​вого генеза в момент максимального действия пре​парата. Принципиально возможна и оценка подав​ления пейсмекерной активности водителей ритма второго порядка, при этом важно использовать под​ход, аналогичный применяемому при определении ВВФСУ.

Если в результате подавления синусовой актив​ности, регистрируется максимальный интервал меж​ду, например, предсердными (несинусовыми) волна​ми Р, то его можно использовать для анализа, но необходимо учитывать, что синусовый Р-Р в этих случаях больше зарегистрированного предсердного. При анализе результатов проб с целью оценки фун​кции СУ, интервалы Р-Р оцениваются вне зависимо​сти от проведения возбуждения на желудочки. Ха​рактер СА- и АВ-проведения учитывается после каж​дого введения АТФ для определения возможности дальнейшего исследования.

Появление СА- или АВ-блокады II степени, а в ряде случаев и АВ-блокады I степени является про​тивопоказанием к дальнейшему увеличению дозы АТФ. Другие критерии прекращения пробы вклю​чают: выявление диагностически значимых призна​ков нарушения функции СУ в сравнении с нормой и достижение максимальной дозы препарата (30 мг).

Пробы с быстрым в/в введением АТФ прово​дятся как на фоне исходного ритма, так и после ат-ропинизации. Выявление патологического угнетения функции СУ при пробах с АТФ, проводимых на фоне исходного ритма, свидетельствует об отклонении функции СУ от нормы, но, как правило, не позволя​ет дифференцировать ВДСУ и СССУ. Поэтому, если нарушение функции СУ уже доказано, например, при ДЭКГ или ЭФИ, то проведение проб с АТФ на фоне исходного ритма нецелесообразно.

При проведении проб с АТФ на фоне исходно​го ритма целесообразно ориентироваться на следу​ющие значения максимального интервала Р-Р сину​сового генеза для прекращения проб - 1400, 1600 и 1800 мс для доз 10, 20 и 30 мг АТФ, соответственно. Необходимо подчеркнуть, что чувствительность и специфичность проб с АТФ также далека от 100%, поэтому нормальные значения максимального ин​тервала Р-Р, особенно у больных с ВДСУ, не исклю​чают его патологию.
Нужно иметь в виду, что при увеличении дозы АТФ информативность данного теста возрастает, то есть наиболее достоверные результаты могут быть получены при введении 30 мг препарата. Поэтому при выявлении в ходе пробы с введением 10 мг АТФ нормальных значений максимального Р-Р делать выводы о нормальной функции СУ нельзя, более надежно исключение патологии СУ при использо​вании дозы АТФ 30 мг.
Пробы с АТФ после атропинизации, позволя​ют дифференцировать СССУ от нормальной функ​ции СУ и ВДСУ, так как показатели функции СУ у пациентов двух последних групп после атропиниза​ции достоверно не различимы. Интересно, что у боль​ных с ВДСУ, после атропинизации отмечается тен​денция к большей ЧСС и меньшие значения ВВФСУ, чем у больных с нормальной функцией СУ.
Поскольку, как правило, ЧП ЭФИ проводится у больных с подозрением на СССУ, когда необходи​мо уточнить его наличие или отсутствие, то и пробы с АТФ в большинстве случаев целесообразно прово​дить только после атропинизации. Количественные критерии оценки максимального интервала Р-Р при проведении проб после атропинизации, свидетель​ствующие о СССУ: достижение максимального зна​чения интервала Р-Р равного 1000 мс при введении 10 мг препарата и 1100 мс при больших дозах.
Пример проведения пробы с быстрым внутривен​ным введением А ТФ после атропинизации больному Л., 62 лет представлен на рис. 21. Исходно у больного ре​гистрировалась СБ, интервал R-R равен 12,40 мс (рис. 21,а). После внутривенного введения атропина в дозе 0,02 мг/кг (рис. 21,6) отмечается увеличение ЧСС до примерно 70 в 1 мин (R-R равен 850 мс). Принципи​ально такую атропиновую пробу можно рассматри​вать как положительную - несмотря на увеличение ЧСС после атропинизации на 40% она достигает только 70 в 1 мин. Вместе с тем эта проба не позво​ляет говорить о СССУ с достаточно высокой долей достоверности, так как не исключено, что низкая ЧСС после атропинизации обусловлена тем, что доза атропина оказалась недостаточной для устранения мощных парасимпатических влияний. Быстрое внут​ривенное введение 10 мг АТФ не вызвало диагности​чески значимого угнетения СУ, поэтому через 5 ми​нут была проведена проба с введением 20 мг препара​та (рис. 21,в). Было получено скачкообразное четы​рехкратное увеличение интервала РР с 1040 до 4180 мс, вероятно как проявление субтотальной СА-блокады с проведением 4:1. Это предположение подтвер​ждается величинами последующих интервалов Р-Р -2180, 2000 и 1800 мс. Такая динамика может быть объяснена повышением автоматизма СУ при сохра​нении СА-блокады 2:1.
Последующее почти двухкратное уменьшение ин​тервала Р-Р с 1800 до 920 мс, на наш взгляд, подтвер ждает предположение о том, что выраженные пау​зы при введении А ТФ были вызваны СА-блокадой. По​лученные результаты пробы с А ТФ позволяют диаг​ностировать у больного СССУ. Правильность данного диагноза была в дальнейшем подтверждена при про​ведении ЭФИ с МД.
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Наряду с ЧП ЭФИ с МД, атропиновой пробой и пробами сАТФ у больных с приступами MAC или их эквивалентами в анамнезе не следует пренебре​гать массажем сонных артерий, который проводит​ся в течение нескольких секунд поочередно справа и слева под ЭКГ-контролем. Иногда этот простой тест при выявлении синусовых пауз, превышающих 2500 мс, позволяет быстро выявить причину расстройств сознания - синдром каротидного синуса.
Другой диагностической процедурой, проведе​ние которой позволяет получить ценную информа​цию у больных с синкопальными состояниями явля​ется тилт-тест.
Таким образом, комплексное исследование больного с обоснованным подозрением на СССУ (возраст, как правило, более 50 лет, СБ, преходящие короткие приступы расстройства сознания) требует проведения ДЭКГ и, если это возможно, нагрузоч​ных проб, ЧП ЭКС с МД, проб с массажем каротид​ного синуса, атропиновой пробы, проб сАТФ и тредмил-теста. Разумеется, далеко не всегда необходимо вы​полнение всей перечисленной выше программы об​следования. В ряде случаев, уже первые исследова​ния позволяют установить диагноз.
В процессе одного исследования целесообраз​но совмещать перечисленные методики. Так, напри​мер, в ходе ЧП ЭКС после выполнения стандартно​го протокола на фоне исходного ритма, возможно проведение массажа сонных артерий, а затем атропинового теста (в/в введение 0.02 мг/кг сульфата ат​ропина) и проб с АТФ. Далее может быть проведена МД, при которой вводится 0.2 мг/кг пропранолола и дополняющая доза (0.02 мг/кг) атропина.
Результат такой модифицированной методики в принципе не отличается от стандартного протокола, при условии, что от первого вливания атропина до за​вершения денервации проходит не более 30 минут, так как в противном случае необходимо считаться с выве​дением первой дозы атропина. Исследование заверша​ется ПЧП ЭКС по стандартному протоколу.
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Пример проведения ЧП ЭФИ больной Н., 60 лет представлен на рис. 22-23. Перед началом исследова​ния у больной отмечалась СБ с ЧСС 50 уд/мин (рис. 22, а). Обращала внимание большая амплитуда комп​лексов QRS в сочетании с крайне низкими волнами Р. После введения электрода значимого прироста ЧСС не отмечалось. При определении ВВФСУ после пре​кращения ЭКС с частотой 80 имп/мин регистрирова​лась преавтоматическая пауза 1240 мс (рис. 22,6), при частоте ЭКС 100 имп/мин зафиксировано восстанов​ление предсердного водителя ритма (время восстанов​ления 1280 мс) со вторичной паузой 1440 мс, после которой отмечается активность СУ. Максимальное значение ВВФСУ, равное 1720 мс (рис. 22,в) было по​лучено при частоте ЧП
	ЭКС примерно 135 имп/мин, таким образом максимальная величина КВВФСУ со​ставила 520 мс, а О ВВФСУ- 1,43.
При попытке определения ЭРП АВС был сразу спровоцирован пароксизм фибрилляции предсердий с ЧЖС примерно 100 уд/мин, СР восстановился самосто​ятельно менее чем через 1 мин (рис. 22, г). При опреде​лении ТВ ее значение составило 160 имп/мин (рис. 22,д). Обращает внимание угнетение функции СУ после пре​кращения ЧПЭКС - синусовая активность восстанав​ливается через 1800 мс. Поскольку последний импульс перед выключением электрокардиостимулятора про-велся на желудочки, интервал от его окончания до на​чала волны Р можно рассматривать как ВВФСУ. Учи​тывая высокий риск провокации ПМА парная, частая и, тем более, сверхчастая ЧП ЭКС не проводились.
Интересные закономерности отмечались при проведении больной атропиновой пробы. После внут​ривенного введения 1,2 мг атропина сульфата в тече​ние примерно двух минут СР практически не учащал​ся, затем ЧСС постепенно достигла примерно 88 уд/ мин. На этом фоне отмечался эпизод ареста СУ с выс​кальзывающим ритмом из А В-соединения (рис. 22,е):

первые три комплекса P-QRS-T, зарегистрированные на ЧП ЭКГ, следуют в своем ритме, четвертый - с некоторой задержкой, а затем развивается СА-блокада с выскальзыванием из А В-соединения, интервал от начала последнего синусового зубца Р, до начала выскользнувшего комплекса QRS равен 1200 мс. Через несколько секунд СА-проведение восстанавливается (рис. 22,ж). Такие изменения, как спонтанное возник​новение СА - блокады после атропинизации являются патогномоничным признаком СССУ (особенно при их развитии более чем через три минуты после введения атропина).
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 Позже у больной отмечался СР с ЧСС 86 уд/мин (рис. 23,а). Больной была проведена проба с быстрым внут​ривенным введением 10мг АТФ.
	Максимальное значе​ние интервала Р-Р составило 720 мс. Из-за развившей​ся АВ-блокады I степени (P-Q достиг 280 мс) пробы были прекращены.
Через несколько минут после проведения МД, при визуальном контроле по кардиоскопу было зафикси​ровано резкое, практически двукратное снижение ЧСС примерно с 70-80 уд/мин до 37-40 уд/мин. Менее чем через 1 мин. отмечалось кратковременное, прак​тически двукратное увеличение ЧСС (рис 23,6). За​пись Ч П ЭКГ позволяет интерпретировать второй и третий комплексы P-QRS-T как синусовые, затем, вероятно следует ЭСп, далее синусовый комплекс и пара ЭСп. Во всех комплексах зафиксировано увели​чение интервала P-Q. После этой пробежки отмеча​ется компенсаторная пауза (1680 мс) за который следует волна Р (вероятно синусовая) и сразу вслед за ней выскальзывание из А В соединения.
Далее следует участок АВ-диссоциации, когда волны Р следуют в своем ритме, а комплексы QRS - в своем (рис. 23,в). Поскольку частота синусового рит​ма незначительно превышает частоту ритма из АВ-соединения, волны Р постепенно обгоняют комплексы QRS и АВ-проведение восстанавливается.




 Несомнен​ного внимания заслуживает соотношение частот СР во время кратковременного учащения (рис 23,6) и на фоне АВ-диссоциации (рис. 23,в). Оно равно пример​но двум, что позволяет думать, что резкое снижение ЧСС после МД - следствие СА-блокады II степени.

Это мнение подтверждает следующий фраг​мент (рис. 23,г) - на фоне резкой СБ с ЧСС 37 уд/мин возникает арест СУ с выскальзыванием из АВ-соединения, величина преавтоматической паузы 2200 мс. Затем возобновляется СБ.
Определение ВВФСУ после МД произведено од​нократно на частоте ЧП ЭКС 100 имп/мин (рис. 23,д). Полученная величина 2720 мс подтверждает наличие у больной СССУ.

Наибольшие затруднения при оценке функции СУ возникают у пациентов с повышенной эктопи​ческой активностью, например с частой экстрасистолией или с предсердными (реже желудочковыми) тахикардиями, особенно, если они приобретают непрерывно-рецидивирующее течение. Пример такого исследования представлен на рис. 24 - 26.
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	У больного Ж., 64 лет при ДЭКГ выявлены СБ, миграция водителя ритма в сочетании с непрерывно-рецидивирующей предсердной тахикардией. Учитывая наличие кратковременных расстройств сознания в анамнезе, больному было показано проведение ЭФИ для оценки функции СУ.

На исходной ЭКГ отмечалось чередование эпи​зодов брадикардии (рис. 24,а) с миграцией водителя ритма по предсердиям и А ВС и коротких пароксиз​мов предсердной тахикардии (рис. 24, б). Тахикардия нередко приобретает непрерывно-рецидивирующий характер, когда пробежки из трех и более тахикардитических комплексов чередуются с одним - двумя синусовыми сокращениями. Предсердный генез тахи​кардии виден на ЧП ЭКГ (рис. 24,в), где каждому QRS-комплексу в цепи тахикардии предшествует зу​бец Р, конфигурация которого отличается от тако​вой в двух первых комплексах P-QRS-T.




Отчетливо видны колебания как интервалов Р-Р, что характерно для предсердной тахикардии, в ос​нове которой лежит повышенная эктопическая ак​тивность, а не механизм повторного входа возбуж​дения. Кроме того отмечаются различия в величине интервалов P-Q.

Таким образом, на фоне исходного ритма мини​мальная моментная ЧСС составляла 38 в 1 мин (мак​симальный интервал Р-Р=1600мс), максимальная 150 в 1 мин (минимальный интервал Р-Р тахикардии 400 мс). Среднее значение интервала Р-Р на участках без пробежек тахикардии составило 1300 мс, и именно эта величина использовалась в дальнейшем при расче​те корригированных и отнесенных показателей.

Определение ВВФСУ на фоне исходного ритма было затруднено повышенной эктопической активно​стью - после выключения стимулятора сразу начина​лась предсердная тахикардия.

На представленном фрагменте (рис. 25,а) через 1500 мс после прекращения ЧП ЭКС первым проявля​ется автоматизм предсердного водителя ритма, пос​ле чего следует пробежка тахикардии. Важно под​черкнуть, что ВВФСУ в данном случае больше 1500 мс (превышает время восстановления функции пред​сердного водителя ритма), что свидетельствует об отклонении функции СУ от нормы.
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Интервал от начала последней волны Р в цепи та​хикардии до начала комплекса QRS следующего после прекращения тахикардии выскалъзывания из АВС со​ставляет 1660 мс, т.е. превышает время восстанов​ления предсердного водителя ритма. Вместе с тем, его нельзя рассматривать как вторичную паузу и учи​тывать при оценке функции СУ, поскольку в форми​ровании этой паузы участвовал механизм overdrive supression. Интервал между двумя последними комп​лексами, происходящими из АВС составляет 1400 мс, т. е. не является вторичной паузой.

После атропинизации (рис. 24,г) пароксизмы предсердной тахикардии не позволили определить ча​стоту СР, так как прерывались лишь комплексами выскальзывающими из АВС и предсердными экстра​систолами.

Для оценки функции СУ больному были выполне​ны пробы с АТФ. Результаты пробы с введением 20 мг препарата представлены на рис. 26. 
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На фрагмен​те ЭКГ после первого синусового комплекса следует пробежка тахикардии из 8 комплексов P-QRS-T. За​тем после предсердного комплекса (конфигурация вол​ны Р отличается от синусовой) следует вторая про​бежка предсердной тахикардии, которая сопровож​дается преходящей субтотальной А В блокадой. Ин​тервал от последней волны Р тахикардии, до после​дующей синусовой волны Р составляет 2160 мс. Не​смотря на то, что учет этого интервала для оценки функции СУ не вполне корректен, его величина, по на​шим данным, указывает на СССУ. Третья из пред​ставленных на фрагменте ЭКГ пробежка тахикар​дии также протекает с субтотальной А В блокадой, а четвертая -с АВ блокадой 2:1 - 3:1. Интересно, что последней в этой пробежке тахикардии регистриру​ется волна Р. В дальнейшем ЭКГ картина постепен​но возвращается к исходной.

Для верификации диагноза больному была выпол​нена МД, после которой зарегистрирована выражен​ная. брадикардия с чередованием комплексов из СУ, предсердий и АВС, отмечались частые ЭСп (рис 25,6). На представленном фрагменте ЭКГ интервал от на​чала синусовой волны Р пятого комплекса P-QRS-T до начала следующего комплекса QRS (выскальзывание из АВС) составляет 2000 мс, что подтвержда​ет диагноз СССУ и позволяет не определять ВВФСУ после МД.

Таким образом, представленные данные свиде​тельствуют о высокой диагностической ценности ЧП ЭКГ и ЧП ЭКС у больных с подозрением на СССУ, возможности с их помощью получить сведения, по​зволяющие уточнить диагноз, необходимый для вы​бора лечебной тактики.
СА блокада и синдром MAC, развивающиеся при остром инфаркте миокарда, требующие прове​дения временной ЭКС по жизненным показаниям, как правило, не нуждаются в специальных исследо​ваниях для их выявления.
