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Представлено клиническое наблюдение молодого пациента, длительно проживающего в условиях Крайнего 
Севера, с синдромом Фредерика и выявленным тромбозом ушка левого предсердия.
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The article presents a clinical case of a young patient living in the Far North for a long time with Frederick’s syn-
drome and diagnosed of the left atrial appendage thrombosis.
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Синдром Фредерика - сочетание полной атрио-
вентрикулярной (АВ) блокады с фибрилляцией или 
трепетанием предсердий, проявляющееся полным 
прекращением проведения импульсов возбуждения от 
предсердий к желудочкам. При этом желудочки воз-
буждаются водителем ритма из АВ соединения или 
проводящей системы желудочков, а в предсердиях на-
блюдается беспорядочное сокращение отдельных групп 
мышечных волокон [1]. Синдром Фредерика встречает-
ся у 0,6-1,5% пациентов с фибрилляцией предсердий 
(ФП) [1, 2]. При выполнении чреспищеводной эхокар-

диографии (ЧпЭхоКГ) перед катетерной аблацией или 
кардиоверсией при ФП по обобщенным литературным 
данным частота выявления тромбов в ушке левого 
предсердия (УЛП) составляет 5,1-27,1% пациентов в 
зависимости от приема оральных антикоагулянтов, 
при этом риск тромбообразования сохраняется даже на 
фоне адекватной антикоагулянтной терапии [3]. Целью 
данной работы является представление клинического 
случая молодого пациента, длительно проживающего в 
условиях Крайнего Севера, с синдромом Фредерика и 
выявленным тромбозом УЛП по данным ЧпЭхоКГ.
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Пациент Р., 34 лет, поступил в Тюменский кардио-
логический научный центр в январе 2020 года с жалобами 
на ноющие боли в левой половине грудной клетки без свя-
зи с физической нагрузкой, нестабильные цифры артери-
ального давления (АД), одышку при подъеме на 4 этаж. 
Анамнез жизни: в условиях Крайнего Севера (Ямало-Не-
нецкий автономный округ) проживает 13 лет. Анамнез 
заболевания: В 2000 и 2012 гг. пациент дважды перенес 
тяжелую электротравму с потерей сознания. Артери-
альная гипертония в течение последних 7 лет с макси-
мальными цифрами повышения АД до 215/110 мм рт.ст., 
на фоне постоянной гипотензивной терапии цифры АД 
регистрировались преимущественно на уровне 130/90 мм 
рт.ст. Ежегодно (1-2 раза в год) отмечал случаи острой 
респираторной вирусной инфекции с повышением тем-
пературы тела до 39-40 °С, лечился самостоятельно в 
амбулаторных условиях. В 2014 году после перенесен-
ной тяжелой вирусной инфекции пациент впервые стал 
наблюдать «перебои» в работе сердца, за медицинской 
помощью в тот период не обращался. С 2015 г. на се-
рии электрокардиограмм (ЭКГ) при прохождении про-
филактических медицинских осмотров постоянно реги-
стрировался ритм ФП с рубцовыми изменениями левого 
желудочка (ЛЖ), попыток восстановления синусового 
ритма по месту жительства не предпринималось. В 
течение последних 2 лет до настоящей госпитализации 
пациент отмечал ровный редкий пульс с частотой 40 в 
мин, без клинических проявлений. В конце декабря 2019 г. 
на фоне психоэмоционального стресса появились жало-
бы на ноющие боли в левой половине грудной клетки, об-
щую слабость. С диагнозом: ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС), нестабильная стенокардия, постинфарктный 
кардиосклероз неуточненной давности пациент был 
госпитализирован в стационар по месту жительства. 
При поступлении на ЭКГ и по результатам суточного 
ЭКГ-мониторирования регистрировались признаки син-
дрома Фредерика с частотой желудочковых сокраще-
ний днем 33-46-77 и ночью 28-35-62 в минуту. По данным 
трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ) выявлены 
признаки дилатации левого предсердия (ЛП), правых ка-
мер сердца на фоне удовлетворительной сократитель-
ной функции миокарда ЛЖ. Пациенту была проведена 

коронароангиография, по результатам которой выяв-
лен мышечный мостик средней трети передней нис-
ходящей артерии, суживающий просвет артерии в 
систолу до 40%. На фоне медикаментозной терапии 
по месту жительства (лозартан 50 мг/сут, торасе-
мид 2,5 мг/сут, спиронолактон 25 мг/сут, клопидогрел 
75 мг/сут, дабигатран 110 мг 2 раза в сутки, ато-
рвастатин 40 мг/сут) сохранялись стойкие признаки 
синдрома Фредерика, через Центр медицины ката-
строф был согласован перевод пациента в Тюменский 
кардиологический центр для проведения оперативного 
вмешательства - имплантации постоянного электро-
кардиостимулятора (ЭКС). 

На момент поступления в наш центр на ЭКГ 
регистрировался синдром Фредерика с частотой со-
кращений для желудочков 43 в минуту в сочетании с 
блокадой передней ветви левой ножки пучка Гиса, от-
мечались признаки рубцовых изменений ЛЖ передне
апикальной локализации, а также признаки нагрузки 
на правый желудочек (ПЖ) (рис. 1). 

По результатам суточного ЭКГ-мониторирова-
ния в течение суток постоянно наблюдался ритм ФП 
(признаки синдрома Фредерика), частота для желу-
дочков в течение суток варьировала на уровне 31-43-
70 в минуту. По данным ЭхоКГ: дилатация полостей 
сердца, преимущественно правых отделов (ЛП - ин-
декс объема 71,1 мл/м2; правое предсердие (ПП) - ин-
декс объема 108,8 мл/м2; ПЖ - индекс диаметра 20,1 
мм/м2, индекс конечного диастолического объема ЛЖ 
79,4 мл/м2, индекс конечного систолического объема 
ЛЖ 34 мл/м2), признаки ремоделирования в виде экс-
центрической гипертрофии ЛЖ (индекс массы мио-
карда ЛЖ 119,8 г/м2, относительная толщина стенки 
ЛЖ 0,4), митральная регургитация 2 степени, три-
куспидальная регургитация 2-3 степени, эхопризнаки 
умеренной легочной гипертензии (систолическое дав-
ление в легочной артерии 56 мм рт.ст.), удовлетво-
рительная сократительная функция ЛЖ (фракция вы-
броса ЛЖ 55%). По результатам ЧпЭхоКГ в УЛП был 
обнаружен мягкий шаровидный пристеночный тромб 
до 1,5 см в диаметре, а также отмечалось умеренное 
спонтанное эхоконстрастирование со снижением ско-

ростных показателей крово-
тока в УЛП до 38 см/с (рис. 2). 

Среди гематологических 
показателей наблюдалось по-
вышение уровня NT-proBNP 
до 815 пг/мл. На фоне тера-
пии дабигатраном в стан-
дартных тестах коагуляции 
отмечалось увеличение акти
вированного частичного тром
бопластинового времени в 1,5 
раза (до 45,4 с) и тромбинового 
времени в 5,5 раз (до 110 с). Дру-
гие показатели коагулограммы, 
такие как Д-димер, протром-
биновый индекс и антитром-
бин III, находились в пределах 
нормальных значений. По лабо-
раторным данным подтверж-

Рис. 1. ЭКГ пациента при поступлении (скорость записи 50 мм/с, ампли-
туда 10 мм/мВ).
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ден эутиреоз (тиреотропный гормон - 1,01 МЕ/мл, Т4 
свободный - 17,8 пмоль/л).

С учетом клинико-анамнестических данных (от-
сутствие типичной для ИБС клинической симпто-
матики, результаты коронарографии, отсутствие 
зон асинергии и гипокинеза по ЭхоКГ), диагноз ИБС, 
перенесенного инфаркта миокарда был исключен, 
установлен окончательный диагноз: Основной диа-
гноз: Гипертоническая болезнь III стадии. Контроли-
руемая артериальная гипертония. Риск сердечно-со-
судистых осложнений 4 (очень высокий). Целевое АД 
≤130/70-79 мм рт.ст. Осложнения: Нарушение ритма 
и проводимости: ФП, постоянная форма, в сочета-
нии с АВ-блокадой III степени (синдром Фредерика). 
CHA2DS2-VASc - 2, HAS-BLED - 0. Вторичная дилата-
ция полостей сердца. Умеренная легочная гипертен-
зия. Тромб в УЛП. Хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) IIA с сохраненной фракцией выброса, II 
функциональный класс NYHA.

Пациенту была проведена коррекция антитром-
ботической терапии, отменен клопидогрел. Учитывая 
отклонения в показателях коагулограммы, чувстви-
тельных к действию дабигатрана, в лечении был про-
должен прием ингибитора тромбина - дабигатрана, 
при этом доза была увеличена до стандартной - 150 
мг 2 раза в сутки. 

С учетом абсолютных показаний (постоянная 
АВ-блокада) пациенту был имплантирован двухкамер-
ный частотно-адаптивный ЭКС Medtronic Adapta DR 
с двумя эндокардиальными электродами: один элек-
трод позиционирован в области пучка Гиса и присо-
единен к предсердному каналу ЭКС, второй электрод 
установлен в области перегородки ПЖ с целью воз-
можности страховочной стимуляции сердца и присо-
единен к желудочковому каналу (рис. 3, 4). 

При программировании ЭКС были определены и 
выставлены следующие параметры: режим AAIR, ба-
зовая частота стимуляции - 60 в минуту, на парагиси-
альном электроде: порог стимуляции 1,25 В при дли-
тельности импульса 0,5 мс, амплитуда 4,0 В, импеданс 
549 Ом; на ПЖ электроде: порог стимуляции 1,25 В 
при длительности импульса 0,4 мс, амплитуда 3,5 В, 
импеданс 575 Ом. При записи ЭКГ на фоне гисиальной 
стимуляции регистрировался ритм ЭКС с частотой 
для желудочков 60 имп/мин, при этом ширина комплек-
са QRS составляла 100 мс и не отличалась от комплек-
са QRS на спонтанном ритме (рис. 4б).

Через неделю после оперативного вмешатель-
ства проведена повторная ЭхоКГ, по данным которой 
отмечалась положительная динамика в виде уменьше-
ния размеров ЛП (индекс объема с 71,1 до 55,7 мл/м2), 
правых отделов сердца (индекс объема ПП с 108,8 до 
82,5 мл/м2, индекс диаметра ПЖ с 20,1 до 19,1 мм/м2), 
уменьшение митральной регургитации до 1-2 степени 
и трикуспидальной регургитации до 2 степени, систо-
лического давления в легочной артерии (с 56 до 38 мм 
рт.ст.), увеличение фракции выброса до 57%. 

При выписке пациенту было рекомендовано 
продолжать подобранную в стационаре медикамен-
тозную терапию (лозартан 50 мг/сут, спиронолак-
тон 25 мг/сут, дабигатран 150 мг 2 раза в сутки), 

аторвастатин был отменен в связи с исключением 
диагноза ИБС.

Через 3 месяца пациент был повторно госпита-
лизирован в наш центр для динамического обследова-
ния и оптимизации параметров ЭКС. При поступле-
нии активных жалоб пациент не предъявлял. На ЭКГ 
и по суточному ЭКГ-мониторированию регистри-
ровался ритм ЭКС с частотой 62 в минуту, на фоне 
физической нагрузки отмечалось учащение ритма до 
98 в мин. По данным ЭхоКГ сохранялась положитель-
ная динамика в виде дальнейшего уменьшения индекса 
объема ЛП до 49 мл/м2, ПП до 77,3 мл/м2, митраль-
ной и трикуспидальной регургитации до 1 степени, 
систолического давления в легочной артерии до 36 
мм рт. ст., индекса массы миокарда ЛЖ до 106,7 г/
м2. Пациенту была выполнена повторная ЧпЭхоКГ 
на фоне постоянного приема дабигатрана в дозе 300 
мг/сут: в УЛП признаков тромбоза и спонтанного 
эхоконтрастирования выявлено не было, отмечалось 
увеличение скоростных показателей до 56 см/с (рис. 

Рис. 2. ЧпЭхоКГ: мягкий шаровидный пристеноч-
ный тромб в УЛП (стрелкой указан тромб).

Рис. 3. Расположение электродов в области пучка 
Гиса (А) и перегородки ПЖ (Б) в прямой проекции.
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5). Из гематологических показателей в динамике от-
мечалась нормализация показателя NT-proBNP (101 
пг/мл). При программировании параметров ЭКС порог 
стимуляции на электроде в области пучка Гиса со-
ставил 1,5 В, амплитуда импульса была снижена до 
3,25 В. При повторном исследовании пациента через 
год после имплантации ЭКС (ЭКГ, ЭхоКГ, ЧпЭхоКГ, 
осмотр ЭКС-системы, показатель NT-pro BNP) отри-
цательной динамики не было выявлено. В течение года 
пациент продолжал принимать назначенную медика-
ментозную терапию в прежних дозах (лозартан, спи-
ронолактон, дабигатран). При проведении повторной 
ЧпЭхоКГ признаков тромба в УЛП не выявлено.

ОБСУЖДЕНИЕ

Представленный клинический случай представ-
ляет интерес с нескольких точек зрения. 

Во-первых, данный случай демонстрирует дли-
тельное бессимптомное течение у пациента с полной 
АВ блокадой на фоне постоянной ФП (синдром Фре-
дерика), развившейся вследствие неустановленной 
причины и приведшей к формированию аритмогенной 
кардиомиопатии.

В нашем клиническом примере отсутствие кли-
нических проявлений аритмии на фоне субъективного 
ощущения ритмичного пульса, возможно, привело к 
ложному суждению о наличии у пациента синусового 
ритма и не позволило своевременно выявить синдром 
Фредерика. Кроме того, узкие комплексы QRS (до 100 
мс) на ЭКГ у данного пациента указывают на локали-
зацию водителя ритма в АВ-соединении и свидетель-
ствуют в пользу проксимального типа блокады, часто 
не сопровождающегося нарушением биомеханики 
сокращения сердца [4]. В отечественной литературе 
описан случай несвоевременной диагностики бради-
систолии на фоне постоянной формы фибрилляции 
предсердий (синдром Фредерика), ставшей причиной 
синкопальных состояний у пациента и поздней им-
плантации ЭКС [2].

Одной из возможных причин развития сочетан-
ного нарушения ритма и проводимости у данного па-
циента может быть перенесенный миокардит. В пользу 
этой версии может свидетельствовать указание в анам-
незе на связь аритмии с повторными случаями вирус-

ной инфекции, а также вовлечение в патологический 
процесс всех камер сердца, при этом подтверждения с 
помощью лабораторных и инструментальных методов 
исследования диагноза миокардита в связи с давно-
стью заболевания у нас нет. Другой вероятной причи-
ной аритмии могла являться перенесенная повторная 
электротравма, сопровождавшаяся потерей сознания. 
Поскольку причину заболевания было установить за-
труднительно, выявленная дилатация полостей сердца 
по данным ЭхоКГ с увеличением уровня NT-proBNP до 
815 пг/мл на фоне устойчивой брадиаритмии с часто-
той сокращений для желудочков 40 в минуту была рас-
ценена как проявление аритмогенной кардиомиопатии. 
Правомочность данной интерпретации подтверждает-
ся положительной динамикой данных ЭхоКГ и уровня 
NT-proBNP на фоне постоянной работы ЭКС в процес-
се динамического наблюдения за пациентом.

Кроме бессимптомного течения, в патогенезе 
аритмогенной кардиомиопатии, очевидно, важную 
роль играет длительный стаж ФП и АВ блокады. От-
сутствие систолы предсердий на фоне ФП, а также 
наличие АВ-диссинхронии с выраженным урежением 
частоты сердечных сокращений сопровождается сни-
жением как предсердного, так и желудочкового вклада 
в наполнение ЛЖ в диастолу. Это приводит к увели-
чению степени митральной регургитации и давления 
заклинивания в легочной артерии, повышению постна-
грузки на ПЖ, постепенно вызывая его дисфункцию и 
увеличение, а также дилатацию фиброзных колец три-
куспидального клапана [5, 6].

Во-вторых, в данном клиническом примере па-
циенту с абсолютным показанием к имплантации по-
стоянного ЭКС была выбрана стимуляция пучка Гиса, 
обеспечивающая близкое к физиологическому рас-
пространение импульса по проводящей системе серд-
ца. Как известно, пучок Гиса - часть АВ соединения, 
стимуляция которого приводит к функциональному 
вовлечению левой и правой ножек пучка Гиса без де-
кременции [7]. Имплантация эндокардиального право-
желудочкового электрода в апикальной позиции может 
приводить к появлению и значимому нарастанию три-
куспидальной недостаточности [4, 8] с последующим 
прогрессированием правожелудочковой сердечной не-
достаточности. В связи с наличием у нашего пациента 

по исходной ЭхоКГ признаков 
дилатации правых отделов 
сердца с трикуспидальной ре-
гургитацией 2-3 степени пра-
вильный выбор оптимальной 
области позиционирования 
внутрисердечного электро-
да играет решающую роль в 
предотвращении прогресси-
рования ХСН. Имплантация 
ЭКС в область пучка Гиса 
обеспечивает нормальную по-
следовательность сокращений 
желудочков и не расширяет 
комплекс QRS [8], что пред-
ставлено в нашем примере. 
При этом уменьшение диаме-

Рис. 4: а - внутрисердечная эндограмма области пучка Гиса (стрелкой ука-
зан спайк пучка Гиса), б - стимуляция пучка Гиса, в - стимуляция области 
перегородки ПЖ (скорость регистрации эндограммы 67 мм/с, амплитуда 10 
мм/мВ).

 а                                      б                                       в
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тра фиброзного кольца трикуспидального клапана на 
фоне гисиальной стимуляции и нормализации часто-
ты сердечных показателей можно расценить в каче-
стве предиктора локального улучшения гемодинамики 
(снижение преднагрузки правых камер сердца). Таким 
образом, стимуляция пучка Гиса у пациента сопрово-
ждалась положительной динамикой в виде уменьше-
ния полостей сердца, нормализации индекса массы 
миокарда ЛЖ, снижения регургитации на АВ-клапа-
нах, прежде всего трикуспидальном. 

В-третьих, на данном примере продемонстрирова-
на достаточно нечастая ситуация обнаружения у молодо-
го пациента с помощью ЧпЭхоКГ мягкого шаровидного 
пристеночного тромба в УЛП с признаками умеренного 
спонтанного эхоконтрастирования, снижением скорост-
ных показателей в УЛП. Возможной причиной форми-
рования тромбоза УЛП, в первую очередь, может быть 
формирование кардиомиопатии как предсердий [5, 6], 
так и желудочков. В ранее опубликованной нами работе 
независимыми эхокардиографическими предикторами 
тромбоза УЛП у пациентов с неклапанной ФП стали ди-
латация полости левого предсердия и наличие эксцен-
трической гипертрофии ЛЖ [9]. Эти изменения наблю-
даются и у нашего пациента, и, возможно, участвуют в 
патогенезе тромбообразования. 

Еще одна из возможных причин тромбогенеза - 
необоснованно сниженная доза дабигатрана. Согласно 

инструкции и клинических рекомендаций даже в ком-
бинации с приемом клопидогреля она должна быть 
стандартной 150 мг 2 раза в сутки, показаний для сни-
жения дозы на момент госпитализации не было [10]. 
С учетом коагулогических показателей мы оставили 
прием дабигатрана, но дозу препарата увеличили до 
стандартной - 150 мг дважды в сутки. 

Одним из возможных факторов, также способ-
ствующих более раннему развитию и быстрому про-
грессированию кардиоваскулярной патологии (артери-
альной гипертонии) с формированием тромбоза, может 
быть негативное влияние климатических условий 
Крайнего Севера. Согласно литературным данным, 
терморегуляторная адаптация к низким температурам 
воздуха ведет не только к вазоконстрикции, повыше-
нию АД, но и сопровождается потерей жидкости, по-
вышением вязкости крови без компенсаторной актива-
ции системы фибринолиза с последующим развитием 
гиперкоагуляции [11]. По данным более раннего наше-
го ретроспективного исследования [12], у пациентов, 
проживающих в районах Крайнего Севера, наличие 
гипертрофии ЛЖ является одним из главных предикто-
ров тромбоза УЛП и, в сравнении с жителями средних 
широт, у северян гипертрофия ЛЖ выявляется в более 
раннем возрасте.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, представленное клиническое 
наблюдение демонстрирует совокупность влия-
ния нескольких неблагоприятных патологических 
факторов у молодого пациента, проживающего на 
Крайнем Севере, что привело к формированию 
аритмогенной кардиомиопатии, ХСН на фоне слож-
ных нарушений ритма, формированию тромба в 
УЛП. Правильно выбранная лечебная тактика по 
устранению хронотропной недостаточности с по-
мощью стимуляции пучка Гиса позволила добиться 
положительной динамики в виде обратного струк-
турно-функционального ремоделирования сердца и 
устранения признаков ХСН, а назначение стандарт-
ной дозы дабигатрана привело к лизису тромба в 
УЛП. Кроме того, нельзя отрицать возможное до-
полнительное влияние на организм пациента небла-
гоприятных климатических условий проживания на 
Крайнем Севере, что явилось основанием для ре-
комендации смены места жительства на регион с 
более благоприятным климатом.

Риc. 5. Отсутствие признаков тромбоза и спон-
танного эхоконтрастирования в УЛП по данным 
ЧпЭхоКГ.
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