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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность и степень разработанности темы исследования 

Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее распространенным 

нарушением ритма сердца среди взрослого населения, за последние 20 лет частота 

заболеваемости увеличилась на 33% и продолжает неуклонно расти. По предвари-

тельным подсчетам, число случаев ФП составит около 12 млн. в США к 2050 го-

ду, и до 17,9 млн. в Европе к 2060 году [1]. 

Зачастую ФП не представляет непосредственную угрозу жизни, однако 

аритмия сопровождается рядом сопутствующих симптомов: сердцебиением, сни-

жением толерантности к физической нагрузке, головокружением, одышкой, кото-

рые делают невозможной привычную ежедневную активность и снижают каче-

ство жизни [2]. 

Единая точка зрения в вопросах механизма развития и патофизиологии ФП 

все еще не достигнута. Однако очевидно, что возникновение и поддержание фиб-

рилляции предсердий обусловлено совокупностью предрасполагающих факторов. 

Наличие ФП зачастую сопровождается увеличением полости левого предсердия 

(ЛП), что является отображением процесса его ремоделирования [3]. 

Ремоделирование миокарда ЛП, которое сопровождает течение ФП, ассоци-

ировано с образованием фиброзной ткани [4], а также с повышенным риском 

тромбоэмболических событий [5].  

Ремоделирование миокарда предсердий представляет собой сложный про-

цесс, протекающий на фоне совокупности ряда факторов, который в результате 

приводит к увеличению полости ЛП и снижению его функции. Своевременное 

вмешательство у пациентов данной группы может предотвратить дальнейшее ре-

моделирование и вероятно, запустить, обратный процесс. Обратное ремоделиро-

вание анатомически проявляет себя постепенным уменьшением полости ЛП, а 

также улучшением его функции [6]. 

Данные мировой литературы носят противоречивый характер. Ряд исследо-

ваний демонстрируют уменьшение объемных показателей лишь после успешной 

радиочастотной аблации (РЧА) [7], другие, напротив, отмечают уменьшение объ-
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емов независимо от клинического исхода [8]. Было отмечено снижение макси-

мального объема ЛП у всех пациентов после РЧА, что могло быть обусловлено 

рубцовыми изменениями после вмешательства, в то время как снижение систоли-

ческого объема ЛП происходило только при сохраненном синусовом ритме (СР) 

[9]. 

С момента публикации ряда исследований Haïssaguerre et al., когда была 

продемонстрирована способность клеток ЛП к спонтанной деполяризации [10,11], 

катетерная аблация (КА) аритмогенных зон ЛП, в частности легочных вен (ЛВ), 

стала опцией выбора в лечении ФП, рефрактерной к лекарственной терапии [12]. 

Наиболее распространенной техникой изоляции ЛВ является радиочастот-

ная аблация (РЧА), успех которой составляет от 50 до 80% [13]. 

Криобаллонная аблация (КБА) является второй по популярности техникой 

изоляции ЛВ. Исследование «Fire and Ice» продемонстрировало, что в качестве 

терапии ФП, рефрактерной к медикаментозной терапии, изоляция ЛВ посред-

ством КБА не уступает по эффективности и безопасности, по сравнению с ис-

пользованием радиочастотной энергии. За время наблюдения, свобода аритмии и 

отсутствие осложнений при обеих техниках были приблизительно сопоставимы. 

В случае КБА длительность процедуры была незначительно ниже, однако не-

сколько длиннее время флуороскопии [14]. 

Высококачественная визуализация ЛП, ЛВ и прилежащих структур, являет-

ся неотъемлемой частью планирования КА. Перед проведением вмешательства 

требуется четкое понимание анатомии ЛП, как для достижения полной изоляции 

всех ЛВ, так и во избежание технических сложностей во время процедуры и для 

сокращения времени ее проведения. Для минимизации осложнений необходима 

информация о наличии факторов риска: стеноз ЛВ у уже оперированных пациен-

тов, атипичное положение пищевода, наличие тромбов в полости ЛП и ушка ЛП 

[15]. 

На настоящий момент мультиспиральная компьютерная томография 

(МСКТ) с контрастным усилением является одним из наиболее точных методов 

исследования сердца, и позволяет в полной мере оценить индивидуальные осо-
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бенности строения камер сердца, их размеры, морфологию, анатомию ЛВ, исклю-

чить наличие тромбов. Совокупность полученных данных упрощает навигацию 

во время процедуры КА, повышает безопасность, сокращает время флуороскопии. 

В послеоперационном периоде проведение повторного КТ исследования позволя-

ет исключить возможные осложнения [12]. 

Выполнение МСКТ с контрастным усилением, рекомендовано в рамках 

стандартного протокола обследования пациентов с ФП при подготовке к хирурги-

ческому лечению, как отечественными, так и зарубежными специалистами 

[16,17]. 

Патофизиология ФП тесно связана с процессами анатомического, электри-

ческого и структурного ремоделирования миокарда. Прогрессирующие изменения 

электромеханических свойств ЛП и нарушение проводимости электрического им-

пульса формируют субстрат, который способствует сохранению и поддержанию 

аритмии [3]. 

Принимая во внимание взаимосвязь увеличения объема и распространенно-

сти фиброзного процесса в миокарде ЛП, а также учитывая важную прогностиче-

скую значимость объемных показателей ЛП в прогнозе успешности КА при ФП, 

необходим точный, быстрый и доступный диагностический метод для объектив-

ной оценки объема ЛП и его функции в рамках отбора и подготовки пациентов к 

КА. МСКТ с контрастным усилением, обладая непревзойдёнными простран-

ственными и временными характеристиками, может являться золотым стандартом 

оценки ремоделирования ЛП, как при ФП, так и обратного ремоделирования, 

проявляющегося уменьшением объема ЛП и повышением ФВ ЛП после прове-

денной аблации. 

Цель исследования 

Оценить механическое ремоделирование левого предсердия у пациентов с 

пароксизмальной формой фибрилляции предсердий по данным мультиспиральной 

компьютерной томографии с внутривенным болюсным контрастированием в 

пред- и послеоперационном периоде после криобаллонной и радиочастотной ка-

тетерной аблации. 
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Задачи исследования 

1. Разработать оптимальный протокол исследования левого предсердия 

при МСКТ, позволяющий наиболее точно оценить его анатомию и функцию в 

пред- и послеоперационном периоде катетерной аблации у пациентов с наруше-

нием ритма. 

2. Изучить характер ремоделирования и функцию левого предсердия у 

пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий до и после кате-

терной аблации с использованием разработанного протокола. 

3. Провести сравнительную оценку анатомических изменений полости 

левого предсердия и легочных вен после криобалонной и радиочастотной кате-

терной аблации. 

4. Оценить взаимосвязь между параметрами ремоделирования левого 

предсердия по данным МСКТ и клиническими исходами катетерной аблации у 

пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий. 

 

Научная новизна исследования 

В ходе проведенного исследования разработан оригинальный протокол 

мультиспиральной компьютерной томографии с контрастным усилением, позво-

ляющий всесторонне оценить анатомические и функциональные параметры лево-

го предсердия перед катетерной аблацией при фибрилляции предсердий. 

В рамках выполненного исследования впервые продемонстрирована эффек-

тивность применения МСКТ с контрастным усилением для оценки функции лево-

го предсердия до и после катетерной аблации по данным сравнительного анализа 

трехмерных моделей левого предсердия и легочных вен. 

Выявлено, что при пароксизмальной форме фибрилляции предсердий про-

исходит выраженное ремоделирование левого предсердия с увеличением его объ-

ёмов и снижением фракции выброса. 

Впервые изучены показатели механической функции левого предсердия по 

данным МСКТ после криобаллонной и радиочастотной катетерной аблации, про-

ведено их сравнение и прослежена послеоперационая динамика. 
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Выполнен сравнительный анализ отдаленных результатов радиочастотной и 

криобаллонной КА в контексте нарушения механической функции ЛП и впервые 

установлено, что нарушение механической функции ЛП отмечается в обоих слу-

чаях, несмотря на более щадящее воздействие при проведении холодового воз-

действия. 

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

На основании полученных результатов разработан протокол мультиспи-

ральной компьютерной томографии с контрастным усилением.  

Детально изучена механическая функция левого предсердия и представлены 

ее основные компоненты, а также выявлена взаимосвязь между объемом и сокра-

тительной функцией левого предсердия. 

Установлена значимость качественного и количественного анализа в диа-

гностике и оценке результатов лечения у пациентов с сердечно-сосудистой пато-

логией, основанная на анатомических и функциональных данных, что имеет осо-

бое значение на этапе отбора пациентов на катетерную аблацию, планирования 

вмешательства и в разные сроки после него. 

Изучение показателей механического ремоделирования закладывает теоре-

тическую основу для разработки способов прогнозирования восстановления 

функции левого предсердия после проведенного вмешательства, а также создания 

методов профилактики его механической дисфункции, что может являться пред-

посылкой к решению важного вопроса о необходимости и сроках антикоагулянт-

ной терапии и методов профилактики тромбоэмболических осложнений, являю-

щихся наиболее грозным осложнением фибрилляции предсердий. 

 

Положения, выносимые на защиту 

1. Мультиспиральная компьютерная томография с контрастным усилением 

является ценной диагностической методикой в рамках подготовки пациен-

тов с фибрилляцией предсердий к катетерной аблации, которая позволяет 
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детально оценить не только анатомию левого предсердия, легочных вен и 

прилежащих структур, но и его функциональные параметры.  

2. Наличие фибрилляции предсердий сопровождается процессом ремоделиро-

вания, который проявляет себя увеличением объема и снижением функции 

левого предсердия. Проведение катетерной аблации может препятствовать 

дальнейшему развитию данного процесса. 

3. Восстановление и удержание синусового ритма после проведенной катетер-

ной аблации предотвращает дальнейшее ремоделирование миокарда левого 

предсердия и способствует улучшению его функции. 

 

Степень достоверности и апробация результатов 

Апробация работы проведена 28 апреля 2021 года на Ученом совете ФГБУ 

«Национальный медицинский исследовательский центр хирургии имени А.В. 

Вишневского» Министерства здравоохранения Российской Федерации. 

Основные положения и материалы диссертации доложены на 9-ой Всерос-

сийской конференции «Противоречия современной кардиологии: спорные и не-

решенные вопросы» 23-24 октября 2020 года; на конференции «Неотложная луче-

вая диагностика в многопрофильной клинике» 18 февраля 2021 г. 

 

Внедрение 

Основные положения и результаты диссертационной работы внедрены и 

используются на практике в отделе лучевых методов диагностики и лечения 

ФГБУ «НМИЦ хирургии им. А.В. Вишневского» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации, в отделе рентгендиагностики, МРТ, КТ МНОЦ ФГБОУ 

ВО «МГУ имени М.В. Ломоносова». 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 6 научных работ, из них 3 статьи - в 

журналах, входящих в перечень Высшей Аттестационной Комиссии при Мини-

стерстве образования и науки Российской Федерации, 3 тезиса в отечественных 

сборниках трудов научных конференций. 
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Структура и объем диссертации 

Диссертация изложена 106 на страницах, состоит из введения, 3 глав, за-

ключения, выводов и практических рекомендаций. Список литературы содержит 

источников 153, из них 10 работ отечественных и 143 - зарубежных авторов. 

Текст иллюстрирован 13 рисунками, 26 таблицами, 11 графиками. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Эпидемиология фибрилляции предсердий 

На сегодняшний день фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее ча-

сто встречающимся нарушением ритма сердца среди взрослого населения, за по-

следние 20 лет заболеваемость увеличилась на 33%, и ее распространенность про-

должает неуклонно расти. 

На 2007 год было зарегистрировано 28,5 млн. случаев ФП, на 2017 год эта 

цифра составила более 37,5 млн., что представляет собой 0,5% мировой популя-

ции. При этом наибольшая распространенность отмечена в странах с высоким со-

циально-демографическим индексом, а наибольший прирост в странах со средним 

социально-демографическим индексом. 

По предварительным подсчетам, число случаев ФП составит до 12 млн. в 

США к 2050 году, и до 17,9 млн. в Европе к 2060 году, что продемонстрировано 

на Рисунке 1 [1]. 

 

 

Рисунок 1. Мировая динамика заболеваемости, распространенности, индекса DALY (индекс, 

отражающий число лет жизни, скорректированных с учётом нетрудоспособности), смертности 

по данным [Lippi et al., 2021]. Пунктирной линией обозначены расчетные показатели, спрогно-

зированные на основании данных за последние 20 лет. 



11 
 

 
  

 

Возраст является наиболее значимым, немодифицируемым фактором риска, 

предрасполагающим к развитию ФП. Распространенность аритмии в популяции 

от 55 до 60 лет составляет 0,7%, однако в возрасте более 85 лет данный показа-

тель возрастает до 17,8% [18]. 

Увеличение числа зарегистрированных случаев ФП среди возрастной кате-

гории пациентов старше 75 лет обусловлено увеличением общей продолжитель-

ности жизни, а также повышением качества медицинской помощи и улучшением 

диагностических возможностей, что позволяет выявить заболевание при его бес-

симптомном течении [19]. 

Распространенность мерцательной аритмии выше среди мужчин, чем среди 

женщин. По данным Фрамингемского исследования заболеваемость среди муж-

чин составила 3,8, в то время как среди женщин 1,6 на 1000 человек в год [20]. 

Однако течение заболевания у женщин чаще сопряжено с более выражен-

ными клиническими проявлениями, такими как ощущение учащенного сердцеби-

ения и беспокойство, а также чаще ассоциировано с артериальной гипертензией и 

сердечной недостаточностью [21]. 

Также для женщин отмечен более высокий риск возникновения инсульта на 

фоне ФП, в особенности в возрастной категории старше 65 лет [22]. 

В то время как пол и возраст относятся к немодифицируемым факторам 

риска, развитие ФП ассоциировано с рядом модифицируемых состояний, к кото-

рым относится ожирение, курение, употребление алкоголя, эпизоды обструктив-

ного апноэ сна, гиподинамия, гипертоническая болезнь (ГБ), сахарный диабет 

(СД) [23]. 

Сердечно-сосудистые патологии, включая ишемическую болезнь сердца 

(ИБС), сердечную недостаточность (СН), поражения клапанного аппарата различ-

ной этиологии, являются как предрасполагающими к развитию ФП факторами, 

так и ее следствием при развитии аритмии. Наиболее часто ассоциированными с 

ФП состояниями являются ГБ, сопровождает течение аритмии приблизительно в 
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70% случаев, и СН до 50% случаев. Приблизительно у 50% пациентов с ФП диа-

гностируется дислипидемия, у 20% пациентов – СД [24]. 

Мерцательная аритмия сопряжена с высокой вероятностью развития небла-

гоприятных осложнений, таких как инсульт, сердечная недостаточность, которые 

в свою очередь обуславливают повышение смертности, влияют на ежедневную 

активность и снижают качество жизни [25]. 

По данным Фрамингемского исследования, наличие ФП повышает вероят-

ность летального исхода практически в два раза [26]. 

Наиболее грозным последствием мерцательной аритмии является развитие 

инсульта. Наличие ФП увеличивает риск развития этого осложнения приблизи-

тельно в 5 раз. При этом если для возрастной категории от 50 до 59 лет риск со-

ставляет 1,5%, то с возрастом риск многократно увеличивается, и возрасте старше 

80 лет вероятность развития инсульта составляет уже 23,5%,  в отличие от других 

сердечно-сосудистых патологий, где с возрастом отмечается снижение риска [27]. 

На долю ишемических инсультов приходится до 67% от общего числа ост-

рых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК) [28]. 

Кардиоэмболические инсульты составляют от 15 до 20% от общего числа 

ишемических инсультов. Зачастую, ишемический инсульт является первым кли-

ническим проявлением ФП. 

Исследование Rizos et al. (2011) продемонстрировало, что у 28,6% пациен-

тов, перенесших острый ишемический инсульт или транзиторную ишемическую 

атаку (ТИА), была диагностирована ФП. При этом лишь у 19,7% ФП была зареги-

стрирована ранее. У 3,8% пациентов ФП была выявлена при экстренной госпита-

лизации по поводу инсульта или ТИА, еще у 5,2% ФП подтверждена при наблю-

дение в течение 3 последующих месяцев. Отмечено, что пароксизмальная форма 

ФП чаще ассоциирована с инсультом и ТИА, чем персистирующая форма [29]. 

Аналогичные данные получены  Engdahl et al. (2013), при проведении скри-

нинга в группе пациентов в возрасте старше 75 лет, ФП была зарегистрирована у 

14% пациентов, при этом в 7% случаев аритмия не была диагностирована ранее 

[30]. 
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Результаты подобных исследований позволяют говорить о том, что распро-

страненность ФП может быть гораздо выше, чем количество зарегистрированных 

случаев, т.к. зачастую заболевание протекает в бессимптомной форме. 

Инсульты, ассоциированные с ФП, чаще всего обусловлены кардиоэмболи-

ей, что характеризуется более обширным, зачастую множественным поражением, 

с вовлечением нескольких сосудистых бассейнов. Поэтому ишемические инсуль-

ты, ассоциированные с ФП, имеют более тяжелое течение, высокую инвалидиза-

цию и чаще приводят к летальному исходу [31]. 

Таким образом, не представляя непосредственную угрозу жизни, ФП обу-

славливает повышение уровня инвалидизации и смертности пациентов, а также 

значительно увеличивает экономическую нагрузку на использование ресурсов 

здравоохранения. Кроме этого, ФП значительно снижает качество жизни пациен-

тов за счет выраженной симптоматики, которая делает невозможной привычную 

ежедневную активность, а также влечет за собой социально-экономические про-

блемы, связанные с перманентной нетрудоспособностью, когнитивными наруше-

ниями, частотой госпитализаций [32,33]. 

 

1.2. Патофизиология фибрилляции предсердий 

ФП характеризуется очень быстрой хаотичной электрической активностью 

миокарда предсердий, что механически проявляет себя снижением 

сократительной функции предсердий, и приводит к нарушению регулярной 

деятельности желудочков. 

До сегодняшнего дня нет четкого понимания, какой из механизмов является 

ведущим в патофизиологии ФП, однако с уверенностью можно сказать, что в 

возникновении и поддержании ФП равнозначную роль играет совокупность 

нескольких механизмов. 

За всю историю исследования патофизиологии ФП наибольшее признание 

получили три теории возникновения и поддержания аритмии. 

Теория фокальной эктопической активности основана на том, что быстрая 

активация единичных или множественных очагов эктопической активности 
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обуславливает возникновение, и, вероятно может способствовать сохранению 

ФП. Эта теория была подтверждена клиническим исследованием Haissaguere et al. 

(1998), которое продемонстрировало, что большая часть электрических 

импульсов, предшествовавших запуску аритмии, исходила из ЛВ. Тогда же была 

подтверждена эффективность фокусной аблации эктопических очагов в устьях ЛВ 

для лечения пароксизмальной формы ФП [11]. 

Макро re-entry теория (the single circuit theory) предполагает наличие 

доминирующего круга повторного входа возбуждения – «ротора» [34]. 

Теория множественной циркуляции мелких волн возбуждения обусловлена 

их хаотичным проведением по сократительному миокарду предсердий, которые 

сталкиваясь между собой, порождают «дочерние» волны, поддерживающие 

дальнейшую электрическую неоднородность предсердий. Укорочение 

рефрактерного периода миоцитов предсердий и замедление скорости проведения 

создают благоприятные условия для стабилизации аритмии [35]. 

Позднее теория Moe et al. была подтверждена в экспериментальной работе 

Alessie et al. (1985) [36]. 

Каждый из перечисленных выше механизмов может быть ведущим у 

разных пациентов при развитии ФП, или последовательно сменять друг друга на 

разных этапах развития заболевания. 

Например, при отсутствии субстрата, т.е. структурных изменений в 

миокарде, кратковременная эктопическая активность чаще всего приведет к 

самокупирующимся эпизодам аритмии – пароксизмальной ФП. Однако 

повторные приступы обуславливают укорочение рефрактерного периода 

миокарда предсердий и индуцируют процесс ремоделирования, создавая субстрат 

с неоднородным проведением благоприятный для поддержания ФП. При наличии 

же обширных изменений в миокарде, аритмия будет сохраняться до проведения 

кардиоверсии [37,38]. 

При отсутствии лечения, электрические и структурные изменения миокарда 

предсердий прогрессируют, а формирующийся субстрат способствует 
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дальнейшему устойчивому поддержанию аритмии. Такой феномен приобрел 

название «ФП порождает ФП» [39]. 

По мере прогрессирования аритмии, в ее поддержании участвуют более 

сложные механизмы, и аритмия принимает форму персистирующей (ритм может 

быть восстановлен электрической или медикаментозной кардиоверсией) или 

постоянной (невосприимчива ко всем видам терапии). Учитывая этапное развитие 

аритмии, терапия пароксизмальных форм ФП сосредоточена на подавлении 

эктопических триггеров, в то время как при персистирующих формах ФП, 

терапия больше направлена на поддерживающий субстрат [40]. 

Основной мишенью для подавления эктопической активности являются 

устья ЛВ. Вероятными механизмами, обуславливающими эктопическую 

активность ЛВ, называют наличие аномального автоматизма, триггерной 

активности и циркуляция re-entry. Эти теории нашли свое подтверждение в 

проведенных исследованиях. 

При гистологическом исследовании ЛВ пациентов с ФП и без аритмии было 

отмечено, что протяженность предсердного миокарда, в ЛВ у пациентов с ФП 

обширнее. При этом участки предсердного миокарда имели выраженную 

неоднородность, гипертрофию и участки фиброза [41]. 

Специфические клетки со способностью к автоматизму, в частности клетки 

Пуркинье, были обнаружены при исследовании ЛВ животных и человека. 

Аналогичная эктопическая активность была обнаружена и в других структурах 

сердца, в частности в области коронарного синуса, верхней полой вены, связки 

Маршалла [42]. 

Также наличие кругов re-entry, преимущественно в области впадения ЛВ в 

ЛП, было продемонстрировано электрофизиологическим исследованием у 

пациентов с пароксизмальной формой ФП [43]. 

Следует отметить роль вегетативной нервной системы в патофизиологии 

ФП. Дисбаланс в активности вегетативной нервной системы значительно 

изменяет электрофизиологические свойства миокарда предсердий, что может 

провоцировать запуск ФП. Было отмечено, что стимуляция блуждающего нерва 
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вызывает укорочение эффективного рефрактерного периода и обуславливает 

запуск ФП и предсердных механизмов re-entry [44]. 

 

1.3. Ремоделирование левого предсердия 

В последние годы наблюдается возрастающий интерес к изучению 

патологических состояний предсердий, которые по мере прогрессирования 

увеличивают частоту возникновения аритмий, повышают риск возникновения 

инсульта и влияют на функцию сердца в целом. В 2016 году был утвержден 

термин «предсердные кардиомиопатии», который включает в себя любые 

изменения структуры, сократимости и электрофизиологических свойств 

предсердий, которые имеют потенциал клинической манифестации.  

Также была сформирована гистологическая/патофизиологическая класси-

фикация: 

• Класс I – характеризуется преимущественным изменением кар-

диомиоцитов (обусловлен изолированной ФП, наследственными заболева-

ниями, диабетом) 

• Класс II – характеризуется преимущественным изменением 

фибробластов (обусловлен возрастными изменениями, курением) 

• Класс III – смешанный тип, характеризуется изменением кар-

диомиоцитов и фибробластов (встречается при клапанных патологиях и 

хронической сердечной недостаточности) 

• Класс IV – характеризуется формирование неколлагеновых от-

ложений (изолированный амилоидоз, гранулематоз, воспалительная ин-

фильтрация, гликосфинголипиды) [45]. 

Ремоделирование ЛП представляет собой адаптивный процесс, который 

развивается с течением времени под воздействием внешних стрессорных факто-

ров, направленный на поддержание гомеостаза. На начальных стадиях этот про-

цесс компенсирует и поддерживает функцию сердца на должном уровне, но по 

мере прогрессирования развиваются дезадаптивные изменения с нарушением 
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насосной функции ЛП. Степень выраженности ремоделирования зависит от дли-

тельности и интенсивности перегрузок ЛП [6]. 

Дезадаптивное ремоделирование, обуславливает возникновение электриче-

ского ремоделирования, которое, в свою очередь, является причиной поддержа-

ния ФП. Сохранение ФП, а также перегрузка давлением и объемом способствуют 

более быстрому развитию процесса. Ремоделирования включает в себя три основ-

ных механизма, которые зачастую связаны между собой: структурное ремодели-

рование является последствием интерстициального фиброза и обуславливает ди-

латацию ЛП; функциональное ремоделирование проявляет себя снижением функ-

ции ЛП; электрическое ремоделирование, которое предрасполагает к поддержа-

нию предсердных аритмий за счет возникновения риэнтри на фоне неоднородного 

электрического проведения, укорочения потенциала действия, деполяризации 

миоцитов в покое и повышенной спонтанной деполяризации в 4 фазу. Каждая из 

этих форм может протекать изолированно, однако чаще наблюдается их совокуп-

ность [46]. 

На клеточном уровне в предсердиях процесс ремоделирования характеризу-

ется пролиферацией и дифференцировкой фибробластов и миофибробластов с по-

следующим увеличением синтеза коллагеновых волокон и формированием фиб-

розной ткани [47] . 

По своей сути, фиброз является избыточным образованием внеклеточного 

матрикса, который выполняет поддерживающую функцию для мышечных клеток. 

Изменение соотношения внеклеточного матрикса и миоцитов приводит к нару-

шению целостности структуры миокарда [48].  

В миокарде предсердий пациентов с ФП происходит ряд характерных 

структурных изменений, которые обусловлены нарушением межклеточных 

взаимодействий. Наиболее часто описанными процессами являются фиброз и 

липоматоз, а также амилоидоз миокарда предсердий. Гипертрофия 

кардиомиоцитов с явлениями частичной утраты миофибрилл является 

характерным признаком аритмогенного ремоделирования. [49] 
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По данным Platonov et al. гистологический анализ секционного материала 

показал, что у пациентов с диагностированной пароксизмальной или персистиру-

ющей ФП распространенность фиброза ЛП в 2-3 раза выше, чем у пациентов без 

аритмии в анамнезе (Рисунок 2) [50].   

 

 

А) Б) В) 

Источник: адаптировано из статьи Platonov, Mitrofanova et al. «Structural abnormalities in 

atrial walls are associated with presence and persistency of atrial fibrillation but not with age», 2011. 

Рисунок 2. Протяженность фиброза в стенке предсердия. А – пациент без ФП в анамнезе, рас-

пространенность фиброза 5%, Б – пациент с пароксизмальной формой ФП, распространенность 

фиброза 14%, С – пациент с постоянной формой ФП, распространенность фиброза 51%. 

 

Были выделены несколько типов фиброза. Гистопатологическая классифи-

кация включает фиброз двух типов. К первому относится заместительный фиброз, 

преимущественно встречается после повреждений миокарда, при котором некро-

тизированные клетки замещаются коллагеном и внеклеточным матриксом. Также 

носит название репаративный фиброз [38]. 

Реактивный фиброз относится ко второму типу. Возникает на фоне воспа-

лительного процесса, обусловленного перегрузкой объемом и/или давлением, что 

приводит к разрастанию фиброзной ткани между клетками (интерстициально) и 

сосудами (периваскулярно), в результате происходит нарушение однородности 

миокарда [51].  
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Также описаны несколько типов фиброза в зависимости от распределения 

соединительной ткани [52]: 

• Интерстициальный, характеризуется утолщением внеклеточного мат-

рикса; 

• Компактный, состоящий из участков коллагена без включения миоци-

тов; 

• Диффузный, включает участки миокардиальных и коллагеновых во-

локон; 

• Очаговый фиброз, включает миокардиальные и коллагеновые пучки 

большой протяженности.  

Формирование фиброзных изменений в ЛП может одновременно протекать 

по нескольким типам. При этом каждый тип фиброза оказывает разное влияние на 

аритмогенез. Например, компактный фиброз, является менее проаритмогенным, 

чем остальные типы, и чаще обуславливает формирование круга макрориентри 

вокруг зоны фиброза за счет однонаправленного блока [53].  

Очаговый фиброз чаще предрасполагает к возникновению аритмии за счет 

особенностей электрического проведения между пучками [54].  

Диффузный и интерстициальный фиброз в миокарде предсердий являются 

основным морфологическим субстратом развития ФП. Накопление фиброзной 

ткани во внеклеточном пространстве в значительной мере снижает скорость про-

ведения между кардиомиоцитами, что приводит к формированию мелких спи-

ральных волн возбуждения и способствует возникновению и поддержанию ФП 

[55,56].  

Макроскопически ремоделирование ЛП проявляет себя изменением толщи-

ны и структуры стенок ЛП, а также изменением размера и формы самой сердеч-

ной камеры. Ремоделирование ЛП считается маркером неблагоприятного течения 

сердечно-сосудистых заболеваний, в частности у пациентов с ФП. Прогрессиру-

ющее увеличение размеров ЛП и снижение его функции говорит о развитии деза-
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даптивного ремоделирования, что имеет прогностическую значимость у данной 

группы пациентов [6]. 

В исследовании Малова А.А. et al. была продемонстрирована взаимосвязь 

объема ЛП с распространенностью фиброза. Всем пациентам с ФП была выпол-

нена КТ ЛП и ЛВ, а также МРТ с определением наличия и степени фиброза. В 

первую группу вошли пациенты с объемом ЛП менее 120 мл, во вторую группу 

пациенты с объемом более 120 мл. У 66% пациентов первой группы фиброз ЛП 

соответствовал I-II Utah, у 33% диффузный фиброз устьев ЛВ и задней стенки ЛП 

соответствовал III-IV степени Utah. В то время как у 75% пациентов второй груп-

пы фиброз соответствовал III-IV степени Utah. При этом в первой группе ФВ ЛП 

составляла 45.4±9.5% и была достоверно выше, чем во второй группе [57]. 

Растущий интерес к изучению процесса ремоделирования ЛП обусловлен 

несколькими факторами. В первую очередь интерес представляет потенциальная 

обратимость процесса.  

Подтверждено, что электрическое ремоделирование является обратимым 

процессом. Даже после продолжительных эпизодов ФП, отмечается восстановле-

ние нормальной рефрактерности предсердий в течение нескольких дней при со-

хранении синусового ритма [47]. 

Изменение модифицируемых факторов, в особенности на ранних стадиях 

структурного и функционального ремоделирования, может индуцировать обрат-

ное ремоделирование миокарда [58]. Некоторыми исследователями было отмече-

но улучшение функциональных показателей ЛП после проведения изоляции ЛВ 

[59].   

Также процесс ремоделирования ЛП является прогностическим фактором. 

Было продемонстрировано, что объем и функция ЛП коррелируют с вероятно-

стью развития ФП [60].  

Кроме того, предсердное ремоделирование, ассоциированное с предсерд-

ными аритмиями, увеличивает риск возникновения тромбоэмболических ослож-

нений [61]. 
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Термин «обратное ремоделирование» ЛП подразумевает улучшение функ-

циональных показателей ЛП в ответ на медикаментозное или интервенционное 

воздействие.  

Косвенным показателем процесса обратного ремоделирования, который 

может быть оценен с помощью неинвазивных методов визуализации, является 

уменьшение объема ЛП. 

Однако на данный момент не существует точных значений для оценки вы-

раженности структурного ремоделирования, например изменение объема в про-

центном соотношении или специфичных функциональных параметров [6]. 

Нет точных данных о влиянии обратного ремоделирования на сердечно-

сосудистый прогноз, однако на основании некоторых исследований можно пред-

положить, что уменьшение объема ЛП и улучшение функциональных показателей 

ассоциировано со снижением частоты рецидива ФП [121,128].  

Визуализация ЛП является перспективным неинвазивным методом оценки 

распространенности и выраженности ремоделирования ЛП. Совокупность полу-

ченных данных и клинической картины могут влиять на выбор тактики ведения 

пациента.  

Визуализация ЛП является перспективным неинвазивным методом оценки 

распространенности и выраженности ремоделирования ЛП. Совокупность полу-

ченных данных и клинической картины могут влиять на выбор тактики ведения 

пациента.  

 

1.4. Классификация фибрилляции предсердий 

В соответствие с рекомендациями ESC (European Society of Cardiology) 

2020,  учитывая проявление аритмии, длительность ее эпизодов и самопроизволь-

ность восстановления ритма, выделено 5 форм ФП: 

• Впервые диагностированная ФП – ФП, которая не была диагностиро-

вана ранее, без учета длительности аритмии и выраженности сопутствующей 

симптоматики. 
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• Пароксизмальная ФП – характеризуется длительностью эпизодов ме-

нее 7 суток при самопроизвольном восстановлении синусового ритма, или с по-

мощью кардиоверсии. 

• Персистирующая ФП – характеризуется продолжительностью эпизода 

более 7 дней, включая эпизоды с восстановлением ритма с помощью кардиовер-

сии (медикаментозной или электрической). 

• Длительно-персистирующая ФП – характеризуется продолжительно-

стью более 12 месяцев, при условии выбора стратегии контроля ритма. 

• Постоянная ФП – диагноз устанавливается при совместном принятии 

врачом и пациентом решения не осуществлять восстановление синусового ритма. 

Данная характеристика является отражением лечебной тактики, нежели патофи-

зиологического механизма аритмии. При последующем изменении тактики и вы-

боре стратегии контроля ритма, аритмия должна быть переклассифицирована как 

длительно-персистирующая ФП. 

Исходя из клинических рекомендаций, следует отказаться от терминов 

«изолированная ФП», «клапанная/неклапанная ФП», «хроническая ФП», так как 

они не отображают патофизиологию аритмии, могут иметь противоречивые зна-

чения и ввести в заблуждение при их использовании [62]. 

 

1.5. Инвазивные методы лечения фибрилляции предсердий 

По данным крупнейшего многоцентрового рандомизированного исследова-

ния CABANA, направленного на сравнение эффективности КА против медика-

ментозной антиаритмической терапии (ААТ), частота первичной конечной точки 

(смерть, инвалидизирующий инсульт, массивное кровотечение, остановка сердца)  

и вторичной конечной точки (смерть, госпитализации по любой сердечно-

сосудистой патологии) в двух группах достоверно не различалась. Однако, КА 

продемонстрировала меньший процент рецидива аритмии и значительное улуч-

шение качество жизни пациентов, по сравнению с медикаментозной терапией 

[63,64]. 
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КА рекомендована в качестве терапии контроля ритма пациентам с парок-

сизмальной формой ФП при невосприимчивости или непереносимости антиарит-

мических препаратов I и III классов (класс рекомендаций I, уровень доказательно-

сти A). КА может быть использована в качестве терапии первой линии у пациен-

тов с симптоматической пароксизмальной формой ФП (класс рекомендаций IIa, 

уровень доказательности B), как альтернатива антиаритмическим препаратам I и 

III класса, при согласовании с пациентом и после оценки факторов риска [62]. 

С момента публикации исследований Haïssaguerre et al., где было продемон-

стрировано, что основными источниками эктопических импульсов чаще всего яв-

ляются миокардиальные «рукава» легочных вен, катетерная аблация аритмоген-

ных зон левого предсердия стала опцией выбора в лечении ФП, устойчивой к ле-

карственной терапии [10,11] (Рисунок 3). 
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Источник: адаптировано из статьи Kuck, Brugada et al. «Cryoballoon or radiofrequency ablation 

for paroxysmal atrial fibrillation», 2016 [14]. 

Рисунок 3. А - Методика выполнения криобалонной катетерной аблации, Б - Методика выпол-

нения радиочастотной катетерной аблации. 
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Катетерная аблация является доказано эффективной методикой  лечения 

ФП для определенных групп пациентов, которая значительно повышает качество 

жизни [64]. 

В соответствие с международными рекомендациями, успех КА определяет-

ся как отсутствие зарегистрированных эпизодов симптоматической или асимпто-

матической ФП продолжительностью ≥ 30 секунд через 12 месяцев после выпол-

нения процедуры [17]. 

С клинической точки зрения, уменьшение симптоматических проявлений 

также расценивается как успешное выполнение процедуры. 

По данным крупного мета-анализа, успех КА составляет в среднем 50-80%, 

в зависимости от количества выполненных процедур и наличия или отсутствия 

сопутствующей антиаритмической терапии [65]. 

Также эффективность процедуры связывают с формой ФП. Для пароксиз-

мальной формы успех КА составляет от 60% до 80%, для персистирующей от 50% 

до 60% [66]. 

Основным клиническим эффектом КА является улучшение течения заболе-

вания и уменьшение выраженности симптоматики. Поэтому первичными крите-

риями для отбора пациентов на КА является наличие симптомов: головокруже-

ния, сердцебиения, одышки. В соответствие с рекомендациями также следует 

учитывать сопутствующие состояния, включая прочие заболевания сердечно-

сосудистой системы, ожирение, наличие эпизодов ночного апноэ, а также возраст 

пациента, тип ФП и размер ЛП [17]. 

Методика КА заключается в создании рубцовых повреждений, окружающих 

устья ипсилатеральных ЛВ. Круговая аблация вокруг устьев легочных вен с до-

стижением полной электрической изоляции является конечной точкой КА ФП. 

Чаще всего проводится с применением орошаемых радиочастотных катетеров с 

доступом через бедренную вену. Процедура проводится под седацией или общим 

наркозом под контролем флюороскопии с применением трехмерного электроана-

томического картирования [67]. 



26 
 

 
  

Наиболее распространённым методом является использование радиочастот-

ной энергии с созданием последовательных точечных повреждений с помощью 

орошаемого катетера за счет нагревания тканей с последующим образованием 

некроза. РЧА проводится под контролем электроанатомического картирования, за 

счет чего сокращается время флюороскопии [14]. 

Методика электроанатомического картирования позволяет создать трехмер-

ную реконструкцию камеры сердца с возможностью визуализации различных 

карт на объемной модели – вольтажной, активационной, карты распространения 

возбуждения. Наличие пространственного отражения электрической информации 

позволяет с более высокой точностью определить область интереса [68]. 

Успех изоляции ЛВ подтверждается при регистрации блока входа и выхода 

при стимуляции ЛВ [69]. 

За последние годы произошло стремительное развитие ряда методик КА с 

использованием различных источников энергии. Альтернативным источником 

энергии для создания изоляции является криоэнергия. Данная методика с исполь-

зованием баллонного катетера позволят производить одномоментную изоляцию 

ЛВ посредством холодового воздействия до -80С [70]. 

Криоаблация осуществляется за счет подачи криоагента из наружной кон-

соли на кончик катетера или криобаллон. 

Область повреждения образуется как за счет прямого холодового воздей-

ствия на клеточную структуру, так и за счет нарушения микроциркуляции и по-

следующей ишемии клеток. Завершающим этапом является развитие реактивного 

воспаления, которое впоследствии замещается фиброзом (Рисунок 4) [71]. 
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Источник: адаптировано из статьи Andrade, «Cryoballoon ablation for pulmonary vein isolation», 

2020.  

Рисунок 4. Воздействие радиочастотной энергии (сверху) и криоэнергии (снизу).  

 

Наиболее крупное рандомизированное исследование Kuck et al., было 

направлено на оценку эффективности и безопасности КБА по сравнению с РЧА. 

Результаты исследования продемонстрировали, что КБА является не менее эф-

фективной методикой, чем РЧА. По частоте осложнений также значимых разли-

чий не выявлено, их число составило 10,2% для группы КБА и 12,8% для группы 

РЧА. Наиболее частым осложнением после РЧА являлись сосудистые изменения 

в области доступа, для группы КБА самым распространенным осложнением был 

паралич диафрагмального нерва [14]. 

Аналогичные результаты получены по данным крупного мета-анализа Mur-

ray et al., где было подтверждена эффективность КБА в качестве альтернативной 

методики аблации для лечения пароксизмальной формы ФП, при этом эффектив-

ность КБА составила 71%, в то время как РЧА 69%. 

В плане безопасности процедур показано, что общая частота осложнений 

так же значительно не различалась и составила 8,4% для КБА и 7,2% для РЧА. В 
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группе КБА преимущественно преобладал паралич диафрагмального нерва тран-

зиторного или постоянного характера. Также отмечено, что процедура КБА менее 

продолжительна, чем РЧА, однако требуется более продолжительная флюороско-

пия, что обусловлено необходимостью точно позиционировать катетер [72]. 

КБА по сравнению с РЧА ассоциирована с меньшим числом крупных 

осложнений, таких как перикардиальный выпот (0,8% для КБА vs. 2,1% для РЧА), 

тампонада (0,3% для КБА vs. 1,3% для РЧА) [73]. 

Стеноз ЛВ также встречается достаточно редко при проведении КБА [74]. 

При этом, при КБА чаще происходит повреждение диафрагмального нерва 

(1,7% для КБА vs. 0,0% для РЧА), что ассоциируют с холодовым повреждением 

аксонов [75,76]. 

 

1.6. Методы визуализации левого предсердия и легочных вен 

1.6.1. Визуализация в предоперационном периоде 

Неинвазивные визуализационные методики, а именно эхокардиография 

(ЭХО-КГ), компьютерная томография (КТ) и магнитно-резонансная томография 

(МРТ) дают возможность объективно оценить морфологию и функцию ЛП, ана-

томию ушка ЛП, ЛВ и других прилежащих структур сердца. На основании полу-

ченной информации строится прогноз и определяется дальнейшая тактика веде-

ния пациентов с ФП [77]. 

Чреспищеводная эхокардиография (ЧП-ЭХО), МСКТ и МРТ являются цен-

ными методиками в рамках подготовки к КА, использование которых сокращает 

время проведения процедуры, снижает риски, повышает ее эффективность и 

уменьшает лучевую нагрузку [83]. 

 

Размер и функция левого предсердия 

Размер ЛП является одним из важнейших параметров для оценки, т.к. уве-

личение ЛП является независимым предиктором инсульта и смерти среди пациен-

тов с ФП [78]. 
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Учитывая широкую доступность, приемлемую стоимость, отсутствие луче-

вой нагрузки и использование без контрастного вещества, эхокардиография явля-

ется традиционным методом для первичной оценки размеров ЛП. Однако воспро-

изводимость метода имеет ряд особенностей. Качество визуализации зачастую 

может быть снижено за счет геометрических особенностей изучаемых структур, а 

также условий исследования, затрудняющих выбор оптимальной проекции. Кро-

ме того, ремоделирование ЛП характеризуется не только увеличением его разме-

ра, но также изменением симметрии и формы [79]. Таким образом, линейные из-

мерения ЛП могут не отображать его точных размеров. В связи с этим, использо-

вание эхокардиографии ограничено в оценке ЛП. Однако следует отметить, что 

оценка посредством трехмерной ЭХО-КГ, имеет более высокую корреляцию с ре-

зультатами других визуализационных методов, чем двухмерная ЭХО-КГ [80]. 

Исследование Avelar et al. было направлено на сравнение МСКТ и ЭХО-КГ 

в оценке объемных показателей ЛП. Исследование было проведено с использова-

нием искусственных фантомов, объем которых был точно известен. По результа-

там, обнаружена высокая корреляция между значениями, полученными посред-

ством МСКТ и двухмерной ЭХО-КГ, однако при этом объемные показатели по 

данным ЭХО-КГ были приблизительно на 16% меньше реальных значений. Объ-

емные показатели по данным МСКТ значительно не отличались от истинных зна-

чений [81]. 

Аналогичные данные демонстрируют в своей обзорной статье группа авто-

ров Boyd et al. МСКТ проявляется себя более точной методикой для измерения 

объемных показателей, по сравнению с ЭХО-КГ, которая «недооценивает» пока-

затели приблизительно на 20%. При этом данные, полученные посредством 

МСКТ и МРТ хорошо коррелируют между собой [82]. 

МРТ является точным диагностическим методом без лучевой нагрузки для 

определения размеров камер сердца, а также функциональных показателей. Кроме 

того, использование контрастных веществ на основе гадолиния позволяет оценить 

структура миокарда, в частности фиброзные изменения. Однако данный визуали-

зационный метод не доступен повсеместно за счет своей высокой стоимости, а 
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также имеет некоторые ограничения, в случае у пациентов с клаустрофобией или 

при наличии металлических имплантатов в теле [83]. 

МСКТ с контрастным усилением позволяет визуализировать ЛП и ЛВ в вы-

соком качестве, а использование ЭКГ синхронизации, минимизирует двигатель-

ные артефакты. При этом МСКТ является широкодоступной, оператор-

независимой, малоинвазивной методикой [84]. 

 

Оценка ушка ЛП 

Несмотря на то, что ЧП-ЭХО является полуинвазивной методикой, в соот-

ветствии с международными рекомендациями данное исследование является «зо-

лотым стандартом» для диагностики тромбов ушка ЛП у пациентов с ФП [85]. 

Однако к проведению ЧП-ЭХО имеется ряд абсолютных (патология пище-

вода, активное желудочно-кишечное кровотечение) и относительных (коагулопа-

тия, желудочно-кишечное кровотечение в анамнезе) противопоказаний [86].  

Поэтому некоторые авторы рекомендуют не проводить ЧП-ЭХО у пациен-

тов группы низкого риска без признаков тромбоза ЛП по данным МСКТ [87]. 

МСКТ является высокочувствительной методикой для выявления внутри-

сердечных тромбов, однако изображения, полученный в раннюю фазу сканирова-

ния зачастую не позволяют дифференцировать неоднородное контрастирование 

на фоне циркуляторного стаза с тромбом в ушке ЛП. Оценка изображений в ран-

нюю фазу сканирования имеет низкую специфичность и низкое положительное 

прогностическое значение по сравнению с ЧП-ЭХО [88, 89]. 

Некоторые исследования продемонстрировали, что проведение отсроченно-

го сканирования повышает диагностическую точность МСКТ при дифференци-

ровке эффекта спонтанного контрастирования от тромба [90].  

В диссертационной работе Глазковой Е.Ю. специфичность однофазного 

сканирования для выявления тромбоза составила 35%, положительная прогности-

ческая ценность 18%, а при проведении отсроченного сканирования - чувстви-

тельность, специфичность, положительная и отрицательная прогностическая цен-

ность метода составили 100%, 51-56%, 22-24%, 100% соответственно [91]. 
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По данным мета-анализа Romero et al., проведение двухфазного сканирова-

ния с отсроченной фазой увеличивает положительное прогностическое значение 

до 92%, при этом отрицательное прогностическое значение составляет около 

100% [92]. 

Аналогичные данные получены в исследовании Lazoura et al., в котором при 

проведении отсроченного сканирования через 60 секунд специфичность и поло-

жительное прогностическое значение составило 100% по сравнению с ЧП-ЭХО 

[93]. 

В исследовании Spagnolo et al. чувствительность и отрицательное прогно-

стическое значение МСКТ по сравнению с ЧП-ЭХО также составляли 100%, од-

нако специфичность составила 100% при проведении отсроченного сканирования 

лишь через 6 минут. Однако, предложенное исследователями проведение трех от-

ложенных сканирований (Через 1, 3 и 6 минут), возможно только при применении 

низкодозового протокола [94]. 

Таким образом, проведение отсроченного контрастирования значительно 

снижает процент ложноположительных результатов, т.к. за отведенный промежу-

ток времени происходит более полное и равномерное распределение контраста в 

ушке ЛП, что позволяет с большей точностью дифференцировать тромб от явле-

ния циркуляторного стаза. 

 

Оценка легочных вен 

Как МРТ, так и МСКТ позволяют детально оценить индивидуальную ана-

томию ЛВ. Преимущество МРТ заключается в отсутствии лучевой нагрузки, од-

нако для проведения исследования существует ряд противопоказаний. МСКТ поз-

воляет провести исследование быстро и обладает более высоким пространствен-

ным разрешением. Выбор методики происходит в зависимости от наличия проти-

вопоказаний у пациента, а также исходя из ее доступности. 

ЛВ хорошо визуализируются на рутинных КТ изображениях, однако для 

более точной оценки их размеров требуется выполнение исследования с ЭКГ син-

хронизацией.  
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Для детального определения вариантной анатомии ЛВ, а именно их числа и 

вариантов отхождения, рекомендуется проводить мультипланарную реконструк-

цию.  

Обнаружение любых добавочных ЛВ перед планированием КА имеет 

огромное значение, так как, обладая эктопической электрической активностью, 

добавочные вены могут являться источником ФП. 

Заключение должно содержать в себе информацию о числе ЛВ с каждой 

стороны, наличие добавочных вен или впадение ЛВ общим устьем, размер устьев 

и их площадь поперечного сечения, наличие аномального дренажа ЛВ [95]. 

Одна из первых классификация была сформирована Marom et al., которая 

была основана на количестве устье ЛВ с каждой стороны, а также учитывала ва-

рианты впадения ЛВ. Для обозначения были использованы буквенно-цифровые 

символы, которые обозначали сторону впадения, количество устьев и характери-

зовали каждый анатомический вариант. 

По данным автора в большинстве случаев справа было отмечено впадение 

ЛВ двумя отдельными устьями, при этом среднедолевая вена впадала в верхнюю 

ЛВ (68%). В 32% случаев наблюдались атипичные варианты анатомии ЛВ. Вари-

антная анатомия правых ЛВ включала в себя впадение среднедолевой вены от-

дельным устьем в ЛП (26%). Менее распространенные варианты включали в себя 

различные вариации впадения среднедолевой и сегментарных вен. 

Вариантная анатомия левых легочных вен отличалась меньшим разнообра-

зием и включала в себя типичное впадение ЛВ двумя устьями (86%) и формиро-

вание общего ствола ЛВ (14%). Также автором было отмечено, что лишь 10% с 

диагностированной аритмией имели типичную анатомию правых ЛВ, в то время 

как у пациентов с синусовым ритмом типичная анатомия наблюдалась в 70% слу-

чаев. Также при впадении среднедолевой вены отдельным устьем была отмечена 

тенденция к возникновению предсердных аритмий, чем при других вариантах 

анатомии ЛВ [96]. 

Thorning et al. была использована упрощенная классификация. По данным 

авторов в 74% случаев наблюдалась типичная анатомия ЛВ с впадением двух 
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правых и двух левых ЛВ двумя отдельными устьями. Другие анатомические вари-

анты включали: впадение верхних и нижних ЛВ общим устьем, наличие добавоч-

ных ЛВ, впадающих отдельным устьем в полость ЛП, а также ранее деление, ко-

гда впадение венозных сегментов происходит менее чем за 5 мм до устья [97].  

 

1.6.2. Визуализация в послеоперационном периоде 

Осложнения 

Несмотря на то, что КА является инвазивной процедурой, сопряженной с 

определенными рисками, по данным крупных мировых центров частота осложне-

ний составляет не более 5% [98]. 

Тем не менее, крупные осложнения РЧА могу носить жизнеугрожающий 

характер, требовать дополнительных вмешательств и увеличивать время госпита-

лизации. По данным систематического обзора Gupta et al. общая летальность по-

сле возникших осложнений составила 0.06%, частота возникновения атриоэзо-

фагеальных фистул 0,1%, а повреждений диафрагмального нерва 0,4% [99]. 

Другие осложнения включают в себя стеноз ЛВ, инсульт или ТИА, тром-

боэмболию легочной артерии, перфорацию сердечной стенки и тампонаду, пери-

кардиальный выпот, повреждения сосудов, тромбофлебит и системную эмболию. 

Острая тампонада сердца после изоляции ЛВ и РЧА встречается относи-

тельно редко в 0,6-1,3% случаев, при этом частота ее возникновений напрямую 

зависит от опыта хирурга [100]. 

В исследовании Yang et al. крупные осложнения описаны в 3,9% всех слу-

чаев. Наиболее частым являлись осложнения в месте сосудистого доступа (1,3%), 

сердечная тампонада (1,1%), ОНМК/ТИА (0,9%) [101]. 

Проведение КБА, как и РЧА, ассоциировано с риском тех же крупных 

осложнений [102]. 

Наибольшую ценность МСКТ представляет в диагностике стеноза ЛВ и ат-

риоэзофагеальных (АЭФ) фистул [98]. 

Стеноз ЛВ является достаточно редким осложнением КА. Сопровождается 

такими симптомами, как одышка, кашель, гемофтиз, которые являются отражени-
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ем застойных явлений в легких. Типичная картина развивается в период от не-

скольких недель до нескольких месяцев. Однако описаны случаи развития симп-

томатики спустя более чем год от момента вмешательства [102].  

В более ранних исследования, когда процедура КА ЛВ еще не носила ру-

тинный характер, частота возникновения стеноза ЛВ варьировала от 3 до 42%. 

Позднее, с улучшением технических возможностей, оптимизацией техники и ме-

тодики аблации, этот показатель снизился приблизительно до 0,3% [104]. 

Использование криобаллонного катетера для круговой изоляции ЛВ снижа-

ет вероятность возникновения стеноза ЛВ, однако не исключает ее полностью. 

Так по данным исследования Packer et al., выраженный стеноз ЛВ (более 70%) 

был отмечен в 3,1% случаев после проведения КБА [105].  

Классификация стеноза ЛВ основана на выраженности уменьшения их про-

света. Стеноз считается незначительным при значении менее 50%, умеренным от 

50 до 70%, тяжелым при изменении более, чем на 70% [106]. 

По данным мировой литературы в большинстве случаев происходит пора-

жение одной или двух ЛВ, однако был описан и случай стеноза всех ЛВ, который 

сопровождался выраженной симптоматикой и потребовал оперативного вмеша-

тельства в объеме ангиопластики ЛВ со стентированием [107]. 

При этом отмечена особая роль МСКТ с реконструкцией в диагностике 

данной патологии, выполнение которой позволило уточнить диагноз и, исходя из 

тяжести поражения, предварительно определить объем необходимого вмешатель-

ства и требуемые материалы [108].  

АЭФ является наиболее грозным осложнением катетерной аблации, которое 

происходит с частотой 0,01%-0,15% случаев, при этом смертность составляет 

приблизительно 55% [109, 110].  

При проведении КБА частота возникновения АЭФ приблизительно в 10 раз 

меньше, чем в случае РЧА [102]. 

АЭФ проявляет себя в большинстве случаев лихорадкой, также для нее ха-

рактерны боль и дискомфорт в груди, желудочно-кишечные кровотечения, невро-

логическая симптоматика. Симптомы данного осложнения дебютируют в период 
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от 0 до 60 дней, примерно у 80% пациентов возникают в течение 30 дней после 

процедуры. КТ грудной клетки является наиболее чувствительным методом диа-

гностики АЭФ. При первичном исследовании патология была обнаружена в 

83,9% случаев, при повторном исследовании частота увеличивалась до 91,2% 

[111]. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Клиническая характеристика пациентов 

В исследование было включено 62 пациента, прошедших МСКТ ЛП и ЛВ с 

внутривенным контрастным усилением в Отделении рентгенологии и магнитно-

резонансных методов исследования ФГБУ «НМИЦ хирургии им. А.В. Вишнев-

ского» МЗ РФ с 2019 по 2021 годы. 

Из них 43 пациента проходили лечение в Отделении электрофизиологиче-

ских рентгеноэндоваскулярных методов диагностики и лечения аритмий. 

В соответствие с выбранной методикой изоляции ЛВ пациенты были разде-

лены на 2 группы. 

В 1 группу включены 22 пациента, из них 12 мужчин и 10 женщин; средний 

возраст составил 55,7±13,3 лет; с подтвержденной пароксизмальной формой фиб-

рилляции предсердий до и после криобалонной катетерной аблации. Средняя дли-

тельность аритмологического анамнеза составила 4,2±4,5 лет. 

Во 2 группу включен 21 пациент, из них 15 мужчин и 6 женщин; средний 

возраст составил 56,6±10,7 лет; с подтвержденной пароксизмальной формой фиб-

рилляции предсердий до и после радиочастотной катетерной аблации. Средняя 

длительность аритмологического анамнеза составила 6,6±5,2 лет. Клиническая 

характеристика пациентов 1 и 2 групп представлена в таблице 1. 

В 3 контрольную группу были включены пациенты без диагностированной 

аритмии и тяжелых сердечно-сосудистых патологий. Группа включала 19 чело-

век, их них 8 мужчин и 11 женщины, средний возраст составил 50,6±12,2 лет. В 

данной группе пациентов МСКТ с внутривенным контрастным усилением была 

выполнена по подозрению на патологию коронарных артерий. По данным обсле-

дования этих пациентов определялись контрольные размеры ЛП и устьев легоч-

ных вен.  

Материалы исследования были одобрены на заседании Комитета по этике 

научных исследований ФГБУ «НМИЦ хирургии им. А.В. Вишневского» Мини-

стерства здравоохранения Российской Федерации (протокол № 002-2021 от 
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19.02.2021г.) У всех пациентов получено письменное информированное согласие 

для участия в исследовании. 

У всех 43 пациентов, направленных на КА ЛВ была диагностирована парок-

сизмальная форма фибрилляции предсердий. Все пациенты до операции получали 

антиаритмическую терапию, однако желаемый эффект от терапии достигнут не 

был. 

В рамках госпитализации всем пациентам был проведен подробный сбор 

медицинского анамнеза, а также физикальное обследование. 

Всем пациентам перед хирургическим вмешательством была выполнена ин-

струментальная диагностика: ЭКГ (электрокардиография), ЭХО (эхокардиогра-

фия), ЧП-ЭХО (чреспищеводная эхокардиография) для исключения внутрисер-

дечных тромбов и МСКТ ЛП и ЛВ с внутривенным контрастным усилением для 

оценки анатомии ЛП и ЛВ. При подозрении на ИБС, первым этапом проводилась 

коронарная ангиография. 
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов 

 Радиочастотная КА Криобаллонная КА p* 

Число пациентов (n) 21 22 0,98 

Мужчины/женщины (n) 15/6 12/10 0,35 

Средний возраст (лет) 56,6±10,7 55,7±13,3 0,97 

Средний рост (см) 177,3±8,6 173±8,3 0,07 

Средний вес (кг) 91,8±13,1 85,7±11,3 0,13 

BSA (м2) 2,1±0,1 2±0,1 0,06 

Длительность аритмического 

анамнеза (лет) 

6,6±5,2 4,2±4,5 0,09 

CHA2DS2-VASc 1,7±1,5 1,9±1,5 0,67 

HAS-BLED 0,5±0,8 0,6±0,7 0,54 

ГБ (n) 13 17 0,08 

ИБС (n) 9 9 0,91 

ТИА/ОНМК (n) 2 1 0,78 

СД (n) 2 1 0,78 

ТП (n) 8 5 0,42 

ФВ ЛЖ по данным ЭХО-КГ (%) 60,4±5,7 64,5±7,4 0,09 

НМК по данным ЭХО-КГ (n): 

- 1 степени 

- 1,5 степени 

- 2 степени 

 

11 

8 

0 

 

14 

3 

2 

 

0,1 

0,07 

0,06 

НТК по данным ЭХО-КГ (n): 

- 1 степени 

- 1,5 степени 

- 2 степени 

 

8 

10 

0 

 

13 

5 

2 

 

0,09 

0,07 

0,06 

Антиаритмическая терапия на 

момент контроля (n): 

- ААП III класса 

- ААП II класса 

- ААП Ic класса 

- ААП Ic+III класса 

- Не получали ААТ 

 

 

12 

1 

1 

5 

2 

 

 

9 

0 

2 

6 

5 

0,08 

 

Антикоагулянтная терапия на 

момент контроля (n): 

-Апиксабан 

-Ривароксабан 

-Дабигатран 

-Не получали терапию 

 

7 

9 

2 

3 

 

11 

10 

0 

1 

0,07 

*Критерий Манна-Уитни (p<0,05), выборки однородны, т.к. все p>0,05. 
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2.2. Дизайн исследования 

Критериями включения являлись: 

• Документально подтвержденная пароксизмальная форма фибрилляции пред-

сердий 

• Показания к проведению КА ЛВ (резистентность к медикаментозной ААТ) 

• Возраст более 18 лет 

Критериями исключения являлись: 

• Пациенты с персистирующей, длительно персистирующей или постоянной 

формой ФП 

• Пациенты, которым ранее выполнялась КА ЛВ 

• Пациенты, которым ранее выполнялось крупное вмешательство в связи сер-

дечно-сосудистой патологии 

• Пациенты с тяжелой клапанной патологией, врожденной или приобретенной 

• Пациенты с тяжелой сердечно недостаточностью (более II ФК по NYHA) 

• Имплантированный водитель ритма или дефибриллятор 

• Пациенты с печеночной или почечной недостаточностью 

• Пациенты с аллергией на контрастный препарат 

• Хронические заболевания в острой фазе 

Первое МСКТ исследование ЛП и ЛВ было проведено всем пациентам в рамках 

подготовки к КА ЛВ непосредственно перед вмешательством. 

Повторное КТ исследование выполнялось спустя 10±4 месяца (не менее 6 ме-

сяцев) после КА. 

В обоих случаях КТ проводилась по разработанному протоколу. 

После выписки пациенты получали ААТ и пероральную антикоагулянтную 

терапию в соответствии с рекомендациями под наблюдением кардиолога по месту 

жительства. Назначение антикоагулянтной терапии проводилось лечащим врачом 

в соответствии со шкалой CHA2DS2-VASc. 

Оценка эффективности КА проводилась с учетом «слепого» послеоперацион-

ного периода длительностью 3 месяца. 
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При контрольном наблюдении всем пациентам была проведена стандартная 

ЭКГ в 12 отведениях с определением положения ЭОС, оценкой ритма сердца, 

морфологии зубца Р, комплекса QRS, интервалов PQ, QT, сегмента ST. 

Также была проведена оценка сердечного ритма по данным 24-часового мо-

ниторирования по Холтеру. 

Отсутствие ФП и ТП (трепетание предсердий) было определено как отсут-

ствие задокументированных эпизодов ФП и ТП продолжительностью более 30 се-

кунд по истечению слепого периода длительностью 3 месяца. 

Рецидив ФП и ТП был определен как задокументированный эпизод ФП и 

ТП продолжительностью более 30 секунд по истечению слепого периода. 

 

2.3. Методика выполнения МСКТ ЛП и ЛВ с контрастным усилением 

МСКТ с контрастным усилением ЛП и ЛВ выполнялось всем пациентам до 

и после КА на компьютерном томографе Philips Ingenuity Core 64. 

Внутривенное контрастирование выполнялось с помощью автоматического 

инжектора OptiVantage DH после установки периферического катетера в локте-

вую вену. Введение контрастного вещества выполнялось со скоростью 4 мл/сек. 

Были использованы неионные контрастные вещества Йопромид с концентрацией 

йода 370 мг/мл и Йоверсол с концентрацией йода 350 мг/мл из расчета 1,2 мл на 1 

кг массы тела пациента.  За болюсом контрастного вещества выполнялось вво-

дился болюс физиологического раствора со скоростью 4 мл/сек. 

Укладка пациента на столе компьютерного томографа: лежа на спине, голо-

вой в сторону Гентри, с руками, расположенными над головой. Сканирование вы-

полнялось на вдохе с задержкой дыхания, в кранио-каудальном направлении от 

дуги аорты до диафрагмы (Рисунок 5). 
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Рисунок 5. Определение области сканирования 

 

Все исследования были выполнены на синусовом ритме, с ретроспективной 

ЭКГ синхронизацией. 

Сканирование начиналось с минимальной задержкой при достижении в 

восходящем отделе аорты порогового значения плотности 150 HU. 

Исследование проводилось в соответствии с парметрами сканирования: 

напряжение на рентгеновской трубке 120 кВ., сила тока на рентгеновской трубке 

устанавливалась автоматически с использованием программы DoseRight, скорость 

вращения трубки – один оборот за 0,4 сек, коллимация 64 х 0,625 мм, питч 0,2, 

толщина среза 0,9 мм, инкремент реконструкции 0,45 мм. 

Для исключения тромбов в полости ЛП всем пациентам выполнялось ска-

нирование в отсроченную фазу через 90 секунд. 
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2.3.1. Постпроцессорная обработка данных 

Постпроцессорная обработка данных выполнялась на рабочей станции Intel-

lispace Portal (Philips Medical Systems). Реконструкция изображений производи-

лась в каждые 10% сердечного цикла. 

Оценка полученных МСКТ изображений была выполнена в стандартных 

плоскостях. Измерение линейных размеров ЛП (Рисунок 6А, 6Б) и ЛВ (Рисунок 

7А, 7Б) производилось в аксиальной, фронтальной и сагиттальной плоскостях. 

В нашем исследовании площадь поперечного сечения ЛВ была рассчитана 

по формуле: 

ЛВ площадь = (3.14/4) Х длина по большой оси Х длина по малой оси 

Степень уменьшения площади поперечного сечения ЛВ была рассчитана по 

формуле: 

(1-(ЛВ площадь после КА/ЛВ площадь до КА))*100 (%) 

 

 

А) 

 

Б) 

Рисунок 6. А - измерение кранио-каудального размера левого предсердия в саггитальной плос-

кости 

Б - измерение передне-заднего и медиолатерального размеров левого предсердия в аксиальной 

плоскости 
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А) Б) 

Рисунок 7. А - измерение диаметра ПВЛВ во фронтальной плоскости 

Б - измерение диаметра ПВЛВ в аксиальной плоскости 

 

Построение объемных реконструкций ЛП производилось с использование 

приложения EP (Electrophysiological planning). После автоматического определе-

ния границ ЛП по эндокардиальному контуру в аксиальной проекции, производи-

лась проверка, с последующей ручной корректировкой границ и отсечением ЛВ в 

области впадения в ЛП как представлено на Рисунке 8А, 8Б. 

 

 

А) 

 

Б) 

Рисунок 8. А - автоматическое определение границ структур сердца. 

Левое предсердие – фиолетовый. Правое предсердие – желтый. Аорта восходящий и грудной 

отделы – красный. Правый желудочек – оранжевый. Левый желудочек – синий. 

Б - ручная корректировка границ левого предсердия. 
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Минимальный объем ЛП (LAmin) был измерен в начале систолы желудоч-

ков (0% интервала R-R сердечного цикла). 

Максимальный объем ЛП (LAmax) был измерен в начале протодиастолы 

желудочков, перед открытием митрального клапана (40% интервала R-R сердеч-

ного цикла). 

Объем ЛП в начале систолы предсердий (LApreA) был измерен в середину 

диастолы желудочков (75% интервала R-R сердечного цикла) (Рисунок 9А, 9Б, 

9В). 

 

 

А) 

 

Б) 

 

Рисунок 9. А - минимальный объем ЛП (0% 

интервала R-R) 

Б - объем ЛП перед систолой предсердий (75% 

интервала R-R) 

В - максимальный объем ЛП (40% интервала 

R-R) 
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В) 

Расчет функциональных показателей проводился по формулам, представ-

ленным в Таблице 2. 

 

Таблица 2. Оценка функции ЛП с использованием волюметрических показателей. 

Функция ЛП Фракция ЛП Расчетная формула 

Глобальная функция Общая ФВ ЛП (Vmax-Vmin)/Vmax 

Кондуитная функция Пассивная ФВ ЛП (Vmax-V75)/Vmax 

Насосная функция Активная ФВ ЛП (V75-Vmin)/V75 

Примечание: кондуитная функция-объем крови протекающий через левое предсердие, ФВ – 

фракция выброса, Vmax – максимальный объем левого предсердия, V75 – объем левого пред-

сердия перед началом его сокращения, Vmin – минимальный объем левого предсердия 

 

2.4 Методика выполнения катетерной аблации 

2.4.1. Криобаллонная аблация 

Криобаллонная аблация выполнялась в условиях рентгеноперационной под 

местной анестезией. После создания венозных доступов через левую подключич-

ную вену проводился 10-ти полюсный диагностический катетер в коронарный си-

нус. Через бедренную вену устанавливался 4-х полюсный диагностический кате-

тер в верхнюю полую вену. Транссептальная пункция выполнялась под флюоро-

скопическим контролем или под внутрисердечным ЭХО контролем. После досту-

па в левое предсердие проводилась антикоагулянтная терапия гепарином из рас-

чета 100 ед/кг массы тела. Через доставочную систему в полость левого предсер-

дия проводился криобаллоный катетер Arctic Front Advance™. Через катетер 

Arctic Front Advance™ вводился диагностический катетер The Achieve™, с помо-

щью которого выполнялось картирование ЛВ. После позиционирования и разду-

вания баллона в устье ЛВ выполнялось контрастирование, при котором оценива-

лась плотность окклюзии устья баллоном. Аппликация продолжалась до 180 сек. 

Температура воздействия составляла до -60°С. Исчезновение спайковой активно-

сти являлось индикатором успешной электрической изоляции легочных вен.  
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2.4.2. Радиочастотная аблация 

Радиочастотная аблация выполнялась в условиях рентгеноперационной под 

комбинированной анестезией с доступом через бедренную вену. Через венозный 

доступ в левой подключичной вене проводился 10-ти полюсный диагностический 

электрод в коронарный синус. Транссептальная пункция выполнялась иглой 

Brokenbrough (Medtronic) под флюороскопическим контролем. К пациенту под-

ключалась система навигационного картирования AstroCard с выполнением объ-

емной реконструкции ЛП и построением вольтажной карты. Через интродьюсеры 

Fast-Cath 8.5F SR0 (St. Jude), установленные в бедренной вене, в ЛП проводились 

управляемый орошаемый аблационный электрод и диагностический катетер. Да-

лее поочередно производилась изоляция ЛВ до исчезновения потенциалов.  

 

2.5. Статистическая обработка данных 

Статистический анализ результатов исследования выполнен с использо-

ванием программы Statistica 10 (StatSoft., Russia) и Microsoft Exсel 2016. Распре-

деление выборки отлично от нормального исходя из расчета критериев Колмого-

рова-Смирнова(<,2) и Шапиро-Уилка (<0,5). Описательная статистика представ-

лена в виде медианы и стандартного отклонения, для определения зна-чимости 

различий применены непараметрические критерии. При внутригруп-повом срав-

нении параметров до и после вмешательства использован Т-критерий Вилкоксона. 

Сравнение количественных данных в двух несвязанных группах выполнено с 

применением Mann–Whitney u-test. Различия считали статистически значимыми 

при уровне критерия значимости менее 0,05. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЕ. 

3.1. Сравнение эффективности криобалонной и радиочастотной катетерной 

аблации 

В плане эффективности проведенных вмешательств, полученные нами ре-

зультаты сопоставимы с данными литературы. Спустя 10±4 месяцев наблюдения, 

в нашем исследовании было отмечено одинаковое число рецидивов ФП как в 

группе КБА, так и в группе РЧА, и составило 30%. 

Аналогично результатам крупных проспективных исследований и данным 

мета-анализа, длительность выполнения КБА, в нашем исследовании меньше, чем 

длительность проведения РЧА, и составила в среднем 112,7±33,5 мин, в то время 

как для РЧА продолжительность была 164,7±52,8 мин. 

По данным литературы меньшее время флюороскопии отмечено при прове-

дении РЧА или же одинаково в обеих группах, однако в нашем исследовании 

продолжительность флюороскопии во время РЧА была больше, и составила 

43,9±18,7 мин, а в группе КБА 23,1±12,7 мин. [11,113,114] 

У обследованных нами пациентов проведение вмешательств ни в одном 

случае не сопровождалось развитием жизнеугрожающих осложнений, таких как 

тампонада, гемоперикард, паралич диафрагмального нерва, атрио-эзофагеальная 

фистула. Значимых сосудистых изменений в области доступа также отмечено не 

было. У двух пациентов (10%) в группе РЧА при контрольном наблюдении отме-

чено развитие гемодинамически незначимого бессимптомного стеноза ЛНЛВ 

(менее 50%). 

 

3.2 Объемные показатели и функция левого предсердия 

В группе пациентов, без ранее диагностированных нарушений ритма сердца 

в анамнезе, объемные показатели во все фазы сердечного цикла, значительно 

меньше, чем у пациентов обеих групп с диагностированной ФП. При этом 

функциональные показатели, напротив, значительно выше в контрольной группе 

(Таблица 3, График 1). 
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Таблица 3. Сравнение объемных (А) и функциональных (Б) показателей в группах Норма, 

КБА, РЧА. 

А)     

Абсолютный объем 

ЛП  

Норма КБА РЧА Критерий Манна-

Уитни, p <0,05 

V min, мл 43,5±6,8 81±17,3 79,6±23,1 0.001 

V 75, мл 78,5±16,1 91,6±25 100,2±25,2 0.001 

V max, мл 101,2±16,21 108,4±27,3 119,7±26,6 0.001 

Б)     

ФВ ЛП  Норма КБА РЧА Критерий Манна-

Уитни, p <0,05 

ФВ общая, % 51,9±5,2 29,1±11,6 29,6±9,4 0.006 

ФВ пассивная, % 23,2±8,7 15,7±7,6 16,2±9,8 0.004 

ФВ активная,% 38,7±5,6 14,1±10,7 14,3±8,1 0.003 

 

 

График 1. Сравнение объемных функциональных показателей в группах Норма, КБА, РЧА. 

 

Аналогичные результаты продемонстрированы в исследовании Lemola et al. 

(2005), в котором у пациентов без аритмологического анамнеза объемные 

показатели ЛП были меньше, чем у пациентов с ФП, а функциональные 

показатели выше, и составляли: Vmax=90±20 мл, Vmin=50±14 мл, общая ФВ 



49 
 

 
  

ЛП=47±5%. В группе пациентов с ФП аналогичные показатели составляли 

Vmax=117±37 мл, Vmin=82±38 мл, общая ФВ ЛП=32±13%. [115] 

В исследовании Stojanovska et al. (2014) контрольная группа имела большую 

численность, и включала 76 человек, однако полученные значения также 

сопоставимы с нашими результатами: Vmax=80±20 мл, Vmin=40±13 мл, общая 

ФВ ЛП=50±9% для пациентов без ФП. Для пациентов с диагностированной ФП 

показатели составили: Vmax=115±33 мл, Vmin=79±35 мл, общая ФВ ЛП=33±16%. 

[116] 

 

Группы криобаллонной и радиочастотной аблации без рецидива ФП 

В группе пациентов КБА, сохранивших синусовый ритм, абсолютные во-

люметрические показатели до КА составляли Vmin 84,3±15,3 мл, V75 90,1±21 мл, 

Vmax 103,3±22,7 мл (Таблица 4А). В группе РЧА с аналогичным клиническим ис-

ходом Vmin приблизительно совпадал с группой КБА и составлял 79,6±18,2 мл, 

V75 и Vmax были несколько больше, составляли 100,2±21 мл и 119,8±24,3 мл со-

ответственно (Таблица 5А). 

Индексированные объемы ЛП значительно не отличались, и составили 

Vmin 41,1±6,9 мл/м2, Vmax 55,3±10,6 мл/м2 для группы КБА (Таблица 4Б), Vmin 

36,9±9 мл/м2, V max 55,6±10,8 мл/м2 для группы РЧА (Таблица 5Б). 

После проведенной КА аблации при сохраненном синусовом ритме в груп-

пе КБА наблюдается уменьшение Vmin абсолютного и Vmin индексированного 

(Таблица 4А, 4Б). При этом в группе РЧА произошло уменьшение всех объемных 

показателей (Таблица 5А, 5Б). В группе РЧА эти изменения носят более выра-

женный характер, так индексированный Vmin в группе РЧА уменьшился на 20,5% 

(p<0,001), в то время как в группе КБА лишь на 15% (p<0,04). 
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Таблица 4. Сравнение абсолютных (А) и индексированных (Б) объемных показателей в группе 

КБА без рецидива ФП. 

А)     

Абсолютный объем 

ЛП в группе КБА 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона,  

p <0,05 

V min, мл 84,3±15,3 70,3±11,4 -16,6% 0,03 

V 75, мл 90,1±21 92,7±15,6 +2,8% 0,9 

V max, мл 103,3±22,7 105,6±19,8 +2,2% 0,7 

Б)     

Индексированный 

объем ЛП в группе 

КБА 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона,  

p <0,05 

V min, мл/м2 41,1±6,9 34,9±6,1 -15% 0,04 

V max, мл/м2 55,3±10,6 54,2±9,8 -1,9% 0,9 

 

Таблица 5. Сравнение абсолютных (А) и индексированных (Б) объемных показателей в группе 

РЧА без рецидива ФП. 

А)     

Абсолютный объем 

ЛП в группе РЧА 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, p 

<0,05 

V min, мл 79,6±18,2 66,5±19,1 -16,4% 0,001 

V 75, мл 100,2±21 90±19,6 -10,1% 0,006 

V max, мл 119,8±24,3 105,2±21,4 -12,1% 0,01 

Б)     

Индексированный 

объем ЛП в группе 

РЧА 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона,  

p <0,05 

V min, мл/м2 36,9±9 29,3±9,8 -20,5% 0,01 

V max, мл/м2 55,6±10,8 50,9±9,9 -8,4% 0,01 

 

В группе КБА функциональные показатели ЛП до КА были несколько ни-

же, чем в группе РЧА: ФВ общая 27,1±9,4% vs. 31,4±9,9%, ФВ пассивная 

13,5±5,1% vs. 17,9±10,7%, ФВ активная 10,6±9,2 vs. 16,2±8,4%. 

В обеих группах отмечено улучшение функциональных показателей, а 

именно общей ФВ и ее активной фазы (График 2А, 2Б). При этом более выражен-

ное улучшение функциональных показателей ЛП отмечено в группе КБА, и со-

ставило: ФВ общая +27,6% (p<0,0001), ФВ пассивная +8,8 % (p>0,05), ФВ актив-
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ная +118,8% (p<0,0001), а в группе РЧА ФВ общая +22,2%  (p<0,01), ФВ пассив-

ная -23,4% (p>0,05), ФВ активная +69,1% (p<0,0001). Различия внутри групп КБА 

и РЧА без рецидива значимы при сравнении значений параметров ФВ общая и 

ФВ активная до и после вмешательства. 

 

А) Б) 

График 2.  Сравнительный анализ функциональных показателей ЛП до и после КА в группах 

без рецидива ФП. 

А – в группе КБА. Б – в группе РЧА. 

 

Группы криобаллонной и радиочастотной аблации с рецидивом ФП 

В группе пациентов КБА с рецидивом ФП абсолютные волюметрические 

показатели Vmin и V75 до КА были меньше, чем в группе пациентов РЧА: Vmin 

КБА 59,9±19,7 мл vs. Vmin РЧА 81,1±33,5 мл, V75 КБА 93,2±34,13 мл vs. V75 

РЧА 102,2±35,4 мл. Vmax значительно не отличался, составил 115±37,3 мл для 

КБА, 113,6±34,4 мл для РЧА (Таблицы 6А, 7А). Индексированные объемы ЛП 

также были изначально меньше в группе КБА и составили Vmin 28,6±9,1 мл/м2, 

Vmax 52,8±17,6 мл/м2, а в группе РЧА Vmin 37,1±17 мл/м2, V max 54,9±18 мл/м2 

(Таблицы 6Б, 7Б). 

После проведенной КА аблации, при рецидиве ФП, в группе КБА наблюда-

ется достоверное увеличение абсолютного объема ЛП Vmin +24,7% (p<0,05) и 

индексированного V min +33,9% (p<0,04) (Таблица 6А, 6Б). 
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Таблица 6. Сравнение абсолютных (А) и индексированных (Б) объемных показателей в группе 

КБА с рецидивом ФП. 

А)     

Абсолютный объем 

ЛП в группе КБА 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

 p <0,05 

V min, мл 59,9±19,7 74,7±23,9 +24,7 % 0,05 

V 75, мл 93,2±34,13 93,4±23,7 +0,2 % 0,3 

V max, мл 115±37,3 122,7±15,7 + 6,7% 0,4 

Б)     

Индексированный 

объем ЛП в группе 

КБА 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона,  

p <0,05 

V min, мл/м2 28,6±9,1 38,3±11,4 +33,9% 0,04 

V max, мл/м2 52,8±17,6 60,8±8 +15,1% 0,6 

 

Так же, как и в группе КБА, в группе РЧА отмечен прирост абсолютного 

минимального объема ЛП Vmin +32,4% (p<0,004) (Таблица 7А) и индексирован-

ного минимального объема Vmin +37,1% (p<0,01) (Таблица 7Б). Кроме того, от-

мечена тенденция к увеличению максимального объема ЛП, при этом изменение 

абсолютного V max составило +20,6% (p<0,003) (Таблица 7А), а индексированно-

го V max +23,1% (p>0,05) (Таблица 7Б). 

 

 

 

Таблица 7. Сравнение абсолютных (А) и индексированных (Б) объемных показателей в группе 

РЧА с рецидивом ФП. 

А)     

Абсолютный объем 

ЛП в группе РЧА 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона,  

p <0,05 

V min, мл 81,1±33,5 107,4±33,6 +32,4% 0,004 

V 75, мл 102,2±35,4 119,3±38 +16,7% 0,3 

V max, мл 113,6±34,4 137,1±35,5 +20,6% 0,003 
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Б)     

Индексированный 

объем ЛП в группе 

РЧА 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона,  

p <0,05 

V min, мл/м2 37,1±17 50,9±16,1 +37,1% 0,01 

V max, мл/м2 54,9±18 67,6±17,1 +23,1% 0,2 

 

Функциональные показатели ЛП до КА были изначально выше в группе 

КБА, чем в группе РЧА: ФВ общая 40,7±11,6% vs. 27,2±6,9%, ФВ пассивная 

17,1±10,7% vs. 14,5±6,6%, ФВ активная 18,8±11,8% vs. 13,1±7,8%.  

ФВ ЛП в группе КБА с рецидивом после КА во все фазы значимо не изме-

нилась, в то время как в группе РЧА было отмечено снижение активной ФВ ЛП -

24,4% (p<0,03) (График 3А, 2Б). 

 

 

 

А) 

 

Б) 

График 3. Сравнительный анализ функциональных показателей ЛП до и после КА в группах с 

рецидивом ФП. 

А – в группе КБА. Б – в группе РЧА. 

 

Группы без учета вида вмешательства 

Изначальные объемные показатели для групп пациентов, сохранивших си-

нусовый ритм после КА, и с рецидивом ФП значительно не отличались. 
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В группе пациентов без рецидива ФП абсолютные волюметрические пока-

затели до КА составляли Vmin 81,9±16,5 мл, V75 94,1±20,7 мл, V max 116,6±23,7 

мл (Таблица 8А). В группе пациентов с рецидивом ФП: Vmin 79±28 мл, V75 

93,1±34,1 мл, Vmax 115±34,7 мл (Таблица 9А). 

Индексированные объемы ЛП были также приблизительно равны, и соста-

вили V min 35,2±7,9 мл/м2, V max 55,5±10,6 мл/м2 для группы с сохранным СР 

(Таблица 8Б), V min 35,4±13,8 мл/м2, V max 53,6±17,1 мл/м2 для группы с рециди-

вом ФП (Таблица 9Б). 

В группе сохранным СР после проведенной КА отмечено достоверное 

уменьшение волюметрических показателей ЛП, как абсолютных, так и индекси-

рованных. Наблюдается уменьшение V min -15,9% (p<0,0001), V 75 -2,4% 

(p<0,05), V max -9,6% (p<0,03), V min индексированного -2,6% (p<0,05), V max 

индексированный -4,8% (p<0,0001) (Таблица 8А, 8Б). 

В группе пациентов с рецидивом ФП имеется тенденция к  увеличению объ-

емных показателей ЛП, однако статистически не значима: V min +11% (p>0,05), 

V75 +23,8% (p>0,05), V max +18,1% (p>0,05), V min индексированный +24,5% 

(p>0,05), V max индексированный +16,6% (p>0,05) (Таблица 9А, 9Б). 

 

Таблица 8. Сравнение абсолютных (А) и индексированных (Б) объемных показателей в группе 

без рецидива ФП. 

А)     

Абсолютный объем 

ЛП в группе без ре-

цидива ФП 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

p <0,05 

V min, мл 81,9±16,5 68,8±15,7 -15,9% 0,0001 

V 75, мл 94,1±20,7 91,8±17,4 -2,4% 0,05 

V max, мл 116,6±23,7 105,4±20,2 -9,6% 0,03 

     

Индексированный 

объем ЛП в группе 

без рецидива ФП 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона,  

p <0,05 

V min, мл/м2 35,2±7,9 34,3±8,4 -2,6% 0,05 

V max, мл/м2 55,5±10,6 52,8±9,9 -4,8% 0,0001 
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Таблица 9. Сравнение абсолютных (А) и индексированных (Б) объемных показателей в группе 

с рецидивом ФП. 

А)     

Абсолютный объем 

ЛП в группе с реци-

дивом ФП 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

 p <0,05 

V min, мл 79±28 87,7±30,4 +11% 0,2 

V 75, мл 93,1±34,1 115,3±30,6 +23,8% 0,2 

V max, мл 115±34,7 135,9±26,3 +18,1% 0,1 

Б)     

Индексированный 

объем ЛП в группе с 

рецидивом ФП 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона,  

p <0,05 

V min, мл/м2 35,4±13,8 44,1±14,5 +24,5% 0,2 

V max, мл/м2 53,6±17,1 62,5±12,7 +16,6% 0,2 

 

Активная ФВ в группе с последующим рецидивом ФП изначально была не-

сколько выше. Функциональные показатели составили: ФВ общая СР 29,1±10,1% 

vs. ФВ общая ФП 30,6±11,1%, ФВ пассивная СР 15,7±8,5% vs. ФВ пассивная ФП 

16,2±9,3%, ФВ активная СР 12,6±8,9 vs. ФВ активная ФП 16,3±10,5%. 

В группе с положительным эффектом проведенной КА также наблюдается 

выраженное увеличение функциональных показателей ФП: ФВ общая +22,6% 

(p<0,0001), ФВ пассивная -8,9% (p>0,05), ФВ активная +102% (p=0,0000). В груп-

пе с рецидивом ФП функциональные показатели значимо не изменяются.  
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График 4. Сравнительный анализ функциональных показателей ЛП до и после КА в группах с 

рецидивом и без рецидива ФП. 

 

Одним из параметров, который подвергается первостепенной оценке в рам-

ках подготовки в КА, является объем ЛП. 

Ряд научных работ были направлены на оценку корреляции объемов ЛП и 

удачного исхода КА, по данным которых, объем ЛП и индексированный объем 

ЛП играет ведущую роль среди ряда прочих факторов, например, типа ФП, обу-

славливающих долгосрочный успех КА [117,118]. 

Группа авторов Abecasis et al. изучили прогностическую ценность объема 

ЛП, который был оценен посредством МСКТ, в группе пациентов из 99 человек. 

Группа включала как пациентов с пароксизмальной формой, так и с персистиру-

ющей формой ФП.  Результаты исследования продемонстрировали, что при изна-

чальном объеме ЛП более 100 мл вероятность рецидива выше, а абсолютный объ-

ем ЛП более 145 мл является достоверным предиктором рецидива ФП. (OR: 8.7; 

CI 95%; 2.7– 27.6, P<0.001) [119]. 
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В нашем исследовании у всех пациентов с ФП средний объем ЛП был более 

100 мл. При этом, при сравнении  изначальных объемов ЛП в группах с рециди-

вом ФП и без рецидива значительных отличий между ними не выявлено. Как аб-

солютные волюметрические показатели V в группе с рецидивом 115±34,7 мл vs. V 

в группе без рецидива 116,6±23,7 мл, так и индексированные значения Vindex с ре-

цидивом 53,6±17,1 мл/м2  vs. Vindex без рецидива  55,5±10,6 мл/м2 приблизительно 

сопоставимы. 

Однако следует отметить, что в наше исследование были включены пациен-

ты только лишь с пароксизмальной формой ФП. Патогенез персистирующей 

формы ФП носит более сложный характер, чем триггер-зависимое индуцирова-

ние, а морфологические изменения проявляются более выраженным увеличением 

объемных показателей, что продемонстрировано в исследовании Amin et al. По 

результатам исследования отмечено, что у пациентов с персистирующей формой 

ФП систолические и диастолические показатели объема ЛП значительно выше 

(Vсист 159,2 мл, Vдиаст 139,1), чем у пациентов с пароксизмальной формой (Vсист 

128,2 мл, Vдиаст 104,0 мл)  [120]. 

Группа авторов Helms et al. (2009) также отмечают, что объем ЛП является 

ведущим предиктором, определяющим успех КА, и его увеличение более 135 мл 

увеличивает вероятность рецидива до 82% [121]. 

Принимая во внимание, что волюметрических показатели ЛП являются от-

ражением процессов, происходящих на фоне имеющихся нарушений ритма серд-

ца, в частности ФП, интерес вызывает влияние проведенных вмешательств на по-

следующие изменения ЛП. 

В большинстве исследований, включающих в себя сравнение волюметриче-

ских и функциональных показателей до и после вмешательства, была проведена 

РЧА ЛП. 

Исследование Kim et al. (2016) было направлено на оценку волюметриче-

ских и функциональных показателей посредством МСКТ как до, так и после про-

веденной КА. В данном исследовании всем пациентам была проведена только 

РЧА, однако были включены только пациенты, сохранившие синусовый ритм. 
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Была проведена оценка максимального объема ЛП и фракции выброса ЛП. Ана-

логично данным нашего исследования, через 1 год после проведения вмешатель-

ства в группе пациентов наблюдалось выраженное уменьшение объема ЛП с 

135,3±36,7 мл до 108,7±32,7 мл. Однако, в отличие от результатов нашего иссле-

дования, произошло снижение ФВ ЛП, что авторы связывают с непосредствен-

ным агрессивным воздействием самой РЧА на миокард ЛП с последующим обра-

зованием рубцов, которые не имеют способности к физиологичному сокращению 

[122]. 

Аналогичные данные в исследовании, проведенном группой авторов Masu-

da et al. (2011), МСКТ была использована для оценки волюметрических и функ-

циональных параметров ЛП. В исследование были включены пациенты, как с па-

роксизмальной, так и с персистирующей формой ФП. В группе без рецидива ФП 

отмечено уменьшение максимального объема ЛП, что согласуется с результатами 

нашего исследования. Функция ЛП при этом осталась без изменений, в отличие 

от нашего исследования, где отмечен прирост общей и активной фракций. Это 

может быть обусловлено наличием в группе пациентов с персистирующей фор-

мой ФП. 

При рассмотрении группы с рецидивом ФП, также отмечено уменьшение 

объема ЛП, что противоречит данным, полученными нами. Однако снижение ФВ 

ЛП согласуется с результатами, полученными нами, хотя в нашем исследовании 

достоверно происходит снижение только активной фазы ФВ [123]. 

Схожие результаты получены Perea et al., где уменьшение максимального 

объема также отмечено как в группе с рецидивом ФП, так и в группе без рецидива 

ФП. Однако уменьшение минимального объема произошло только в группе без 

рецидива. По аналогии с результатами нашего исследования, в группе с рециди-

вом наблюдается снижение ФВ ЛП. Но при этом в группе без рецидива значи-

тельного прироста ФВ не произошло [124]. 

Напротив, в исследовании Verma et al. (2006), где посредством электронно-

лучевой томографии проводилась оценка как волюметрических показателей, так и 

функции ЛП, отмечено уменьшение максимального (94,5±28,1 мл vs. 85,8±18,2 
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(P<0.04) и минимального (78,6±23,8 мл vs. 66,8±13,9 (P<0.01) объемов ЛП, а так-

же улучшение функции ЛП с увеличением ФВ с 16,7±5,8% до 22,1±5,4% (P<0.01), 

что согласуется с результатами нашего исследования [125]. 

Другое исследование аналогичного формата проведено Tsao et al. (2010). В 

исследование было включено 65 пациентов с пароксизмальной формой ФП, при 

проведении контрольной МСКТ пациенты были разделены на группы в зависимо-

сти от клинического исхода. Аналогично результатам нашего исследования, в 

группе пациентов, сохранивших синусовый ритм, наблюдалось уменьшение во-

люметрических показателей и увеличение общей ФВ ЛП с 25,04±13,13% до 

25,04±13,13% (P=0.03) При этом в группе с рецидивом ФП как объемные, так и 

функциональные показатели значительно не изменились, в то время как в нашем 

исследовании наблюдалось увеличение объемов ЛП и снижение ФВ ЛП [126]. 

Число исследований направленных на оценку объемных и функциональных 

показателей до и после КБА ограничено, и представлено в основном с использо-

ванием ЭХО-КГ. 

Исследователи Miyama et al. (2020) оценивают изменение объема ЛП после 

проведенной КБА с помощью МСКТ. Наблюдается достоверное уменьшение объ-

ема ЛП, однако при этом не учитывается клинический эффект проведенной абла-

ции, что делает невозможным сравнение с результатами нашего исследования 

[74]. 

В исследовании Erdei et al. (2012) 36 пациентов были направлены на КБА 

аблации по поводу пароксизмальной формы ФП. Посредством эхокардиографии 

среди прочих показателей была произведена оценка объемных показателей, диа-

метра ЛП, ФВ ЛП. По истечению 1 года наблюдения рецидив произошел в 58% 

случаев. В данной группе отмечено увеличение минимального объема ЛП (38 ± 19 

до 44 ± 20 мл; p < 0.05), максимального объема ЛП (73 ± 23 до 81 ± 24 мл; p < 

0.05, индексированного объема ЛП (35 ± 10 до 39 ± 11 мл/м2; p = 0.01) и макси-

мального диаметра (55 ± 5 до 59 ± 6 мм p < 0.01). ФВ ЛП при этом снизилась (36 ± 

7 до 33 ± 8%; p = 0.03). Напротив, в группе с сохраненным СР, диаметр ЛП, его 

волюметрические показатели и функция остались без значительных изменений, в 
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связи с чем, можно судить, что успешная аблация останавливает процесс ремоде-

лирования ЛП [127]. Аналогично по результатам нашего исследования, в группе 

КБА с сохранным синусовым ритмом V max и Vmaxindеx значительно не меняются, 

однако происходит выраженное уменьшение V min и Vminindеx, за счет чего, уве-

личиваются функциональные показатели ЛП, а именно общая ФВ, пассивная ФВ, 

активная ФВ. Также по данным нашего исследования, при рецидиве в группе  

КБА достоверное происходит увеличение минимального объема, наблюдается 

тенденция к увеличению максимального объема, однако функциональные показа-

тели ЛП при этом значительно не меняются.  

Исследование Yalcin et al. (2016) было направлено на оценку индексирован-

ного объема ЛП как до, так и после проведения КБА. Данные были получены по-

средством ЭХО-КГ, однако при этом четко отмечалась корреляция сохранения 

ритма после проведенного вмешательства с уменьшением индексированного объ-

ема ЛП. В исследование были включены 160 пациентов, успех аблации составил 

77,5%. При этом у 120 пациентов наблюдалось отчетливое уменьшение индекси-

рованного объема ЛП, как и в нашем исследовании [128]. 

Сходные результаты получены в исследовании Celik et al., в котором прово-

дилась оценка объемных показателей ЛП до и после КБА. Отмечено, что абсо-

лютный средний объем ЛП и индексированный объем ЛП перед проведением 

КБА, были больше в группе пациентов, в последствие сохранивших СР, однако в 

послеоперационном периоде в группе пациентов с рецидивом ФП отмечено уве-

личение, как абсолютного среднего, так и индексированного объема, в то время 

как у пациентов с сохранным СР наблюдается уменьшение объемных значений 

[129]. 

Количество исследований, направленных на сравнение влияния КБА и КА 

на анатомические изменения полости ЛП весьма ограничено. В исследовании 

Wang et al. было проведено сравнение диаметра ЛП и индексированного объема 

ЛП в двух группах через 6 месяцев, год, 2 года, 3 года после проведения КБА и 

РЧА аблации. Перед проведением КА, как диаметр, так и индексированный объем 

в обеих группах значительно не различались. За трехлетний период наблюдения 
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была отмечена тенденция к уменьшению диаметра ЛП и его индексированного 

объема в обеих группах, при этом по истечению 6 месяцев более выраженное со-

кращение объема и диаметра наблюдалась в группе КБА, однако впоследствии, 

через год, два и три, значимых различий в двух группах между двумя показателя-

ми отмечено не было [130]. 

В нашем исследовании мы использовали МСКТ с контрастным усилением 

для оценки объемных и функциональных параметров ЛП после проведенной 

криобалонной и радиочастотной аблации через 10±4 месяца после вмешательства. 

При сохранении СР в группах КБА и РЧА наблюдается уменьшение волюметри-

ческих показателей. При этом максимальный объем ЛП меняется лишь в группе 

РЧА, в то время как минимальный объем выраженно снижается в обеих группах. 

В свою очередь, уменьшение минимального объема может свидетельствовать о 

повышении сократительной функции, которая проявляется увеличением общей 

ФВ ЛП преимущественно за счет ее активной фазы. 

Изменение волюметрических показателей в группе РЧА имеет более выра-

женное проявление, по сравнению с группой КБА, однако изменение функцио-

нальных параметров менее значимое. В данной ситуации можно предполагать, 

что сокращение объемов ЛП может происходить не только по причине устране-

ния аритмии, но также за счет рубцовых изменений, которые были созданы непо-

средственно РЧА вмешательством. 

Однако в противовес этой теории говорит то, что у пациентов, не сохра-

нивших синусовый ритм после РЧА, отмечается увеличение объемных показате-

лей, что говорит в пользу отсутствия фиброза на фоне рубцовых изменений, кото-

рые существовали бы независимо от клинического исхода. 

Уменьшение объемных показателей при сохранном СР и их увеличение при 

рецидиве ФП в нашем исследовании согласуется с большинством данных, пред-

ставленных в мировой литературе. Однако, что касается транспортной функции, 

результаты исследований носят противоречивый характер. По нашим данным при 

сохранении синусового ритма в группах КБА и РЧА отмечается прирост ФВ, при 

этом в группе КБА восстановление функции более выраженное. При рецидиве 
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ФП в группах КБА и РЧА наблюдается увеличение волюметрических и снижение 

функциональных показателей, которое более выраженно в группе РЧА.  

При сравнении групп без учета вида вмешательства, отчетливо видно, что 

основное влияние на изменение волюметрических и функциональных параметров 

оказывает клинический исход. Так в группе с рецидивом ФП отмечается тенден-

ция к увеличение объемных значений ЛП, что может свидетельствовать о про-

грессировании процесса ремоделирования, при этом функциональные показатели 

также ухудшаются. В группе с сохранным СР происходит выраженное улучшение 

функциональных показателей, с увеличением ФВ преимущественно за счет ак-

тивной фазы, при этом объемы ЛП уменьшаются во все фазы сердечного цикла. 

Таким образом, успешно проведенная КА предотвращает дальнейшее ремо-

делирование ЛП, что в свою очередь отражается в уменьшении исходных объе-

мов, или же их сохранении, а также в увеличении сократительной способности 

ЛП. 

 

3.3 Линейные показатели левого предсердия 

Различия между группами Норма и КБА до вмешательства значимы при 

сравнении значений кранио-каудального размера ЛП (p<0,002). Различия между 

группами Норма и РЧА до вмешательства значимы при сравнении кранио-

каудального (p<0,05), передне-заднего (p<0,008)  и медиолатерального размеров 

ЛП (p<0,008) (График 5). 
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График 5.  Сравнительный анализ кранио-каудального, передне-заднего и медиолатерального 

размеров ЛП в группах Норма, КБА и РЧА до КА. 

 

По данным Skowerski et al. среднее значение линейного размера ЛП по дан-

ным МСКТ в группе пациентов с ФП был достоверно выше, чем в контрольной 

группе пациентов без аритмии в анамнезе (41.2 ± 6 мм vs 35.4 ± 4 мм, p < 0.0001), 

что имеет сходство с полученными нами результатами [141] . 

 

Группы криобаллонной и радиочастотной аблации без рецидива ФП 

Различия внутри группы КБА без рецидива не значимы при сравнении всех 

значений размера ЛП до и после вмешательства (p>0,05 по Т-критерий Вилкоксо-

на) (Таблица 10, График 6).  

Таблица 10. Сравнение линейных показателей в группе КБА без рецидива ФП. 

Размеры ЛП До аблации После абла-

ции 

Изменения Т-критерий Вил-

коксона, p <0,05 

Кранио-каудальный, мм 62,2±4,7 61±4,8 -1,9% 0,4 

Передне-задний, мм 40,4±3,7 42,6±3,3 +6,5% 0,6 

Медиолатеральный, мм 68,1±8 68,9±8,1 +1% 0,8 
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График 6. Сравнительный анализ кранио-каудального, передне-заднего и медиолатерального 

размеров ЛП до и после КА в группе КБА без рецидива ФП. 

 

 

 

 

 

Различия внутри группы РЧА без рецидива не значимы при сравнении всех 

значений размера ЛП до и после вмешательства (p>0,05 по Т-критерий Вилкоксо-

на) (Таблица 11, График 7). 

 

Таблица 11. Сравнение линейных показателей в группе РЧА без рецидива ФП. 

Размеры ЛП До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

p <0,05 

Кранио-каудальный, мм 62,4±4 60,2±5,5 -3,8% 0,5 

Передне-задний, мм 45,2±6,8 44,6±5,3 -2,6% 0,5 

Медиолатеральный, мм 73±10 67,5±10 -7,5% 0,1 
 

 

 
График 7. Сравнительный анализ кранио-каудального, передне-заднего и медиолатерального 

размеров ЛП до и после КА в группе РЧА без рецидива ФП. 
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Группы криобаллонной и радиочастотной аблации с рецидивом ФП 

Различия внутри группы КБА с рецидивом не значимы при сравнении всех 

значений размера ЛП до и после вмешательства (p>0,05 по Т-критерий Вилкоксо-

на) (Таблица 12, График 8). 

 

Таблица 12. Сравнение линейных показателей в группе КБА с рецидивов ФП. 

Размеры ЛП До абла-

ции 

После абла-

ции 

Изменения Т-критерий Вил-

коксона, p <0,05 

Кранио-каудальный, мм 64,5±6,3 65±4,3 +1% 0,2 

Передне-задний, мм 43±7,3 45,3±4,8 +2,3% 0,7 

Медиолатеральный, мм 69,7±8,6 70±12,1 +0,5% 0,2 

 

 

График 8. Сравнительный анализ кранио-каудального, передне-заднего и медиолатерального 

размеров ЛП до и после КА в группе КБА с рецидивом ФП. 

 

Различия внутри группы РЧА с рецидивом не значимы при сравнении всех 

значений размера ЛП до и после вмешательства (p>0,05 по Т-критерий Вилкоксо-

на) (Таблица 13, График 9). 

 

Таблица 13. Сравнение линейных показателей в группе РЧА с рецидивов ФП. 

Размеры ЛП До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, p 

<0,05 

Кранио-каудальный, мм 64,1±6,9 68,8±9,4 +7,3% 0,5 

Передне-задний, мм 45,5±5,1 47,7±4,6 +5% 0,1 

Медиолатеральный, мм 69,6±5,6 75,5±6 +8,6% 0,2 
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График 9. Сравнительный анализ кранио-каудального, передне-заднего и медиолатерального 

размеров ЛП до и после КА в группе РЧА с рецидивом ФП. 

 

 

Группы без учета вида вмешательства 

Различия внутри группы без рецидива ФП не значимы при сравнении всех 

значений размера ЛП до и после вмешательства (p>0,05 по Т-критерий Вилкоксо-

на) (Таблица 14, График 10). 

 

Таблица 14. Группа без рецидива ФП.  

Размеры ЛП До аблации После  аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона,  

p <0,05 

Кранио-каудальный, мм 62,3±4,4 60,8±5,3 -2,4% 0,3 

Передне-задний, мм 43±5,4 43,2±4,4 +0,5% 0,5 

Медиолатеральный, мм 71±9 67,9±9,5 -4,3% 0,2 

 

 

График 10. Сравнительный анализ кранио-каудального, передне-заднего и медиолатерального 

размеров ЛП в группе без рецидива ФП. 
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Различия внутри группы с рецидивом ФП не значимы при сравнении всех 

значений размера ЛП до и после вмешательства (p>0,05 по Т-критерий Вилкоксо-

на) (Таблица 15, График 11).  

 

Таблица 15. Группа с рецидивом ФП.  

Размеры ЛП До аблации После абла-

ции 

Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, p 

(<0,05) 

Кранио-каудальный, мм 65±6,5 65,6±6,9 +1% 0,6 

Передне-задний, мм 45±6,3 45,9±5 +1% 0,2 

Медиолатеральный, мм 69,7±7,4 73±10,3 +4% 0,9 
 

 

График 11. Сравнительный анализ кранио-каудального, передне-заднего и медиолатераль-

ного размеров ЛП в группе с рецидивом ФП. 

 

Длительное время тип ФП и диаметр ЛП считались основными прогности-

ческими маркерами успеха процедуры аблации, однако в обзорной статье Balk et 

al. продемонстрировано, что лишь в 4 из 20 исследований оценивающих диаметр 

ЛП, данные показатели имеют статистическую значимость [131]. 

Исследования, касающиеся значимости линейных измерений при оценке 

ЛП носят противоречивый характер. По данным систематического обзора и мета-

нализа Zhuang et al. [132] прослеживается четкая связь между диаметром ЛП и 

рецидивом ФП после однократного проведения изоляции ЛВ, в то время как 

группа исследователей Balk et al. в своем мета-анализе опровергает данную кор-

реляцию [131]. 
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Erdei et al. в своем исследовании также отмечают, что в группе пациентов с 

рецидивом ФП после проведенной КБА происходит увеличение диаметра с 55 ± 5 

до 59 ± 6 мм; p < 0.01 [127]. 

Длительное время диаметр ЛП использовался в качестве характеристики 

при оценке ЛП, однако ряд исследований продемонстрировали, что использова-

ние волюметрических показателей, полученных посредством МСКТ (МРТ), явля-

ется более точным и надежным способом оценки морфологии ЛП [133, 134]. 

Группа исследователей von Bary et al. продемонстрировали, что оценка ли-

нейных размеров ЛП не является основным фактором, достоверно предсказыва-

ющим успех КА у пациентов с пароксизмальной формой ФП, т.к. успешное про-

ведение аблации возможно у пациентов с увеличенными линейными размерами 

[135]. 

Одним из наиболее значимых факторов, ограничивающих использование 

линейных размеров ЛП для оценки, является то, что дилатация ЛП на фоне ФП 

обуславливает изменение формы из эллипсоидной в более трапецевидную. Таким 

образом, линейные измерения ЛП могут не отображать его точных размеров 

[136]. 

Однако, по мнению Nedios et al., несмотря на то что дилатация ЛП носит ас-

симетричный характер, использование поперечного размера ЛП по данным 

МСКТ во фронтальной проекции допустимо при оценке ЛП. Также отмечено, что 

поперечный размер ЛП более 74,5 мм является достоверным предиктором реци-

дива после КА и по достоверности сопоставим с объемом ЛП (более 126 мл) 

[137]. 

По результатам нашего исследования отмечено, что в контрольной группе 

линейные значения ЛП несколько меньше, чем в группах пациентов с диагности-

рованной ФП. 

При сравнении в группах КБА и РЧА без рецидива ФП, наблюдается более 

выраженное уменьшение линейных размеров в группе РЧА. 

При сравнении в группах КБА и РЧА с рецидивом ФП, в группе РЧА 

наблюдается более выраженное увеличение линейных размеров. 
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Однако достоверно значимых изменений линейных размеров после прове-

дения КА как в группе КБА, так и в группе РЧА не выявлено. 

 

3.4 Оценка легочных вен 

Анатомия легочных вен 

Была проведена оценка анатомии ЛВ всех 63 пациентов, включенных в ис-

следование. Для более детальной визуализации особенностей анатомии ЛВ были 

выполнены 3D реконструкции. В таблице 16 представлены результаты анализа 

вариантов анатомии ЛВ. 

Таблица 16. Распределение вариантной анатомии легочных вен среди всех пациентов. 

Вариант анатомии n = 63 

Типичная анатомия ЛВ 83,8% 

Типичная анатомия справа 91,0% 

Типичная анатомия слева 90,3% 

Атипичная анатомия билатерально 1,61% 

 

В 83,3% случаев был отмечен типичный вариант анатомии ЛВ, который ха-

рактеризуется впадением ЛВ в полость ЛП четырьмя отдельными стволами и 

устьями. Два устья расположены справа, дренируя правую верхнюю (ПВЛВ) и 

правую нижнюю (ПНЛВ) легочные вены. Два устья расположены слева, дренируя 

левую верхнюю (ЛВЛВ) и левую нижнюю (ЛНЛВ) легочные вены (Рисунок 10). 
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Рисунок 10. Пример типичной анатомии впадения легочных вен четырьмя отдельными ствола-

ми и четырьмя устьями. 

Атипичная анатомия правых ЛВ (9%) и левых ЛВ (9,7%) отмечена с при-

близительно одинаковой частотой.  

Вариантная анатомия правых ЛВ во всех случаях была представлена впаде-

нием  среднедолевой вены отдельным устьем в полость ЛП (Рисунок 11).  

А) Б) 

Рисунок 11. Пример впадения правой среднедолевой вены в полость левого предсердия от-

дельным устьем. А – 3D реконструкция, Б – изображение в аксиальной плоскости. 



71 
 

 
  

 

Вариантная анатомия левых ЛВ во всех случаях представлена впадением 

ЛВ общим стволом, который характеризуется слиянием ЛВ на протяженности с 

последующим впадением в полость ЛП общим устьем (Рисунок 12). Средний 

диаметр общего ствола в нашем исследовании составил 24,8±5,8 мм.  

 

Рисунок 12. Пример впадения левых легочных вен общим стволом. 3D реконструкция. 

 

В одном случае (1,61%) наблюдалась вариантная анатомия с впадением ле-

вых ЛВ отдельным стволом и среднедолевой вены отдельным устьем справа. 

При детальном изучении правых ЛВ в 48,3% случаев отмечены разнообраз-

ные варианты дренирования сегментарных или среднедолевых вен в ПВЛВ или 

ПНЛВ, которые впадали в полость ЛП только двумя устьями. Анатомия ЛВ имеет 

большую вариабельность среди пациентов и различается числом вен и количе-

ством их устьев [96,138-143]. 

Для упрощения и стандартизации процесса оценки анатомии ЛВ авторами 

формируются разнообразные классификации. 
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Классификация Marom et al. была одна из первых и, зачастую, берется за 

основу. Однако классификация достаточна сложна, так как учитывает как количе-

ство устье, так и анатомические варианты впадения сегментарных вен [96].  

Упрощенная классификация была предложена Thorning et al., которая вклю-

чает в себя типичную анатомию ЛВ, впадение верхних и нижних ЛВ общим усть-

ем, наличие добавочных ЛВ, впадающих отдельным устьем в полость ЛП, а также 

ранее деление, когда впадение венозных сегментов происходит менее чем за 5 мм 

до устья [97]. 

Классификация авторов Angulo Hervias et al. основана на количестве ство-

лов легочных вен независимо от их типа [138].  

В большинстве случаев (43,5%-82%) типичная анатомия представлена впа-

дением ЛВ четырьмя отдельными стволами и устьями. В нашем случае типичная 

анатомия ЛВ встречалась с частотой с частотой 83,8% [138, 139, 140, 141, 142]. 

В исследовании Polaczek et al. типичная анатомия с впадением двумя от-

дельными устьями справа наблюдалась у 66% пациентов, слева у 82% пациентов 

[143]. Этот процент несколько ниже, чем частота типичной анатомии в нашем ис-

следовании, который составил 91% для правых ЛВ, и 90,3% для левых ЛВ. Одна-

ко по данным литературы разброс этих значений весьма широк: типичная анато-

мия правых ЛВ встречается в 60-88%, а левых ЛВ 41-91% случаев [96, 143, 144, 

145, 146]. 

Наличие общего устья ЛВ слева отмечается у 10-22,5% людей и гораздо ре-

же встречается справа [96, 145]. В нашем исследовании частота впадения левых 

легочных вен общим стволом составила 9,7%. 

Например в исследовании Angulo et al. общий левый ствол наблюдался в 

30,3% случаев, а правый общий ствол был выявлен лишь у одного пациента 

(1,1%) [105] . 

Добавочными считаются ЛВ, которые визуализируются помимо верхней и 

нижней ЛВ на одной стороне. Анатомия добавочных ЛВ весьма вариабельна. Ча-

ще добавочные легочные вены наблюдаются справа, их размер меньше, чем верх-

няя и нижняя ЛВ с той же стороны [96,138].  
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Так в исследовании Angulo Hervias et al. все добавочные вены располага-

лись справа в 37% случаев [138].  

Наиболее распространенным вариантом добавочной ЛВ является правая 

среднедолевая ЛВ, встречается с частотой 9-26% среди пациентов [96,139]. 

Polaczek et al. отмечают, что среднедолевая вена чаще встречалась в группе 

пациентов с ФП, что также ранее было отмечено Marom et al. В нашем исследова-

нии, напротив, впадение среднедолевой вены отдельным устьем чаще встречалось 

в контрольной группе, как представлено в таблице [96,143]. 

В исследование Tsao et al. наличие среднедолевой справа было подтвержде-

но более чем у 80% пациентов с пароксизмальной формой ФП,  при этом в 5 слу-

чаях, по данным электрофизиологического исследования, устья этих вен являлись 

источником эктопической активности, инициирующей ФП, что потребовало про-

ведения РЧА устьев этих вен [147]. 

Напротив, в исследовании Kiuchi et al., направленном на определение пре-

дикторов рецидива ФП после проведения КА, наличие общего ствола левых ле-

гочных вен (4%) и среднедолевой вены справа (13%) не были ассоциированы с 

рецидивом ФП в послеоперационном периоде, в то время как малая площадь по-

перечного сечения ПВЛВ была предиктором рецидива ФП [148]. 

Skowerski et al. в своем исследовании отметили, что типичная анатомия 

впадения ЛВ чаще встречалась (85%) в контрольной группе пациентов без ФП в 

анамнезе, чем в группе пациентов с диагностированной ФП (67%). По данным 

нашего исследования, в группе пациентов с ФП типичная анатомия, наоборот, 

встречалась с частотой 86%, а в контрольной группе с частотой 78,9% (Таблица 

17). 

Также автором отмечено, что дополнительная среднедолевая вена справа 

чаще наблюдалась в группе пациентов с ФП, что ранее также было отмечено дру-

гими авторами. Предполагается, что такой морфологический паттерн может счи-

таться маркером наличия ФП. 

Атипичная анатомия ЛВ по данным авторов также чаще встречалась в 

группе пациентов с ФП (37%) по сравнению с контрольной группой (15%) [141]. 
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По нашим данным вариантная анатомия наблюдалась незначительно чаще, одна-

ко только в группе пациентов с ФП был отмечен случай атипичной анатомии ЛВ 

билатерально (Таблица 17). 

 

Таблица 17. Сравнение вариантной анатомии легочных вен в группе пациентов с нарушением 

ритма и контрольной группе. 

 Контрольная 

группа (n=19), % 

Пациенты с ФП 

(n=43), % 

Значение р 

Типичная анатомия 

ЛВ 

78,9% 86% 0,7 

Впадение среднедо-

левой вены отдель-

ным устьем 

10,6% 7% 0,9 

Общий ствол ЛВ сле-

ва 

10,6% 9,4% 0,9 

Атипичная анатомия 

билатерально 

0% 2,3% 0,9 

 

В исследовании Hof et al. было проанализировано влияние вариантной ана-

томии ЛВ на исход КА. Пациенты были разделены по группам: с типичной ана-

томией ЛВ, с общим стволом левых ЛВ, с добавочными правой среднедолевой и 

верхушечной ЛВ. Распределение вариантов анатомии ЛВ среди исходов КА было 

равномерное. По данным одномерного анализа особенности анатомии ЛВ не яв-

ляются предиктором успеха КА [149].  

По данным нашего исследования, типичная анатомия ЛВ была отмечена 

чаще в группе пациентов без рецидива ФП и составила 90%. В группе пациентов с 

рецидивом ФП типичная анатомия наблюдалась в 76,9% случаев. Вариантная ана-

томия справа и слева также чаще отмечена в группе пациентов с рецидивом, од-

нако статистически не достоверно. Также в группе с рецидивом ФП был отмечен 

случай атипичной анатомии ЛВ билатерально (Таблица 18). 

По данным Kubala et al. у пациентов, перенесших КБА, наличие типичной 

анатомии легочных вен ассоциировано с лучшим клиническим течением и свобо-
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дой от ФП, чем у пациентов с общим стволом левых ЛВ, особенно у пациентов с 

пароксизмальной формой ФП [150]. 

Напротив, в исследовании Mulder et al. особенности анатомии ЛВ не были 

ассоциированы с частотой рецидива ФП после КБА [151]. 

 

Таблица 18. Сравнение вариантной анатомии легочных вен в группе пациентов с рецидивом 

фибрилляции предсердий и без. 

 Пациенты без ре-

цидива ФП 

(n=30),% 

Пациенты с рециди-

вом ФП (n=13), % 

Значение р 

Типичная анатомия 

ЛВ 

90% 76,9% 0,5 

Впадение среднедо-

левой вены отдель-

ным устьем 

3,4% 15,4% 0,5 

Общий ствол ЛВ сле-

ва 

6,7% 15,4% 0,7 

Атипичная анатомия 

билатерально 

0% 7,69% 0,7 

 

Размер ЛВ может быть оценен посредством измерения диаметра или опре-

деления площади поперечного сечения.  

Исследования некоторых авторов были направлены на определение нор-

мальных размеров ЛВ.  

В исследовании Angulo Hervias et al. были представлены диаметры ЛВ в 

группе пациентов, страдающих ФП. Были получены следующие значения: ПВЛВ 

18,8 мм, ЛВЛВ 18,8 мм, ПНЛВ 16,4 мм, ЛНЛВ 26,6 мм [138].  

Представленные автором значения несколько больше, полученных нами, но 

отличаются незначительно (Таблица 19). 
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Таблица 19. Размеры легочных вен в группах пациентов с ФП и контрольной группе.  

 Пациенты с ФП 

(n=43) 

Контрольная группа 

(n=19) 

Значение p 

ПВЛВ, мм 16,8*18,1 14,5*15,5 0,001 

ЛВЛВ, мм 15,9*18,5 13,3*15,2 0,003 

ПНЛВ, мм 16*16,4 13,8*15,2 0,001 

ЛНЛВ, мм 14,7*16,8 12,9*15,2 0,02 

 

Группа исследователей Ревишвили с соавт. провели сравнение диаметров 

легочных вен в группе пациентов с диагностированной ФП, значения составили: 

ПВЛВ 18,8 мм, ЛВЛВ 18,6 мм, ПНЛВ 17,3 мм, ЛНЛВ 16,4 мм. В группе пациен-

тов без диагностированных аритмий значения составили: ПВЛВ 16,0 мм, ЛВЛВ 

16,2 мм, ПНЛВ 15,7 мм, ЛНЛВ 14,7 мм [146]. В группе пациентов с ФП диаметры 

ЛВ были достоверно больше, что согласуется с результатами, полученными нами 

(Таблица 19). 

Аналогичные результаты получены Skowerski et al., исследователи прово-

дили сравнение диаметров легочных вен при их типичной анатомии в группах па-

циентов с ФП и в контрольной группе и отметили, что размер устьев у пациентов 

с ФП достоверно больше, чем у пациентов контрольной группы [141]. 

Подобные результаты получены группой исследователей Chen et al. – раз-

меры устьев ЛВ больше у пациентов с ФП. Также в данном исследовании авторы 

не отметили корреляцию между наличием аритмии и частотой атипичной анато-

мии ЛВ [140]. 

Несмотря на имеющиеся данные, стандартизация размеров ЛВ представляет 

сложность на сегодняшний день, учитывая овальную форму устьев ЛВ, растяже-

ние и изменение формы ЛВ во время сердечного цикла , а также их изменения за 

счет воздействия прилежащих структур или на фоне изменений давления при па-

тологических состояниях, таких как сердечная недостаточность, ФП [95]. 
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Оценка площади поперечного сечения легочных вен 

Площадь поперечного сечения ЛВ в группе пациентов без аритмического 

анамнеза значительно меньше, чем у пациентов с ФП. Различия между группами 

Нормы и КБА, Норма и РЧА значимы при сравнении значений всех показателей 

площади сечения ЛВ (p<0,05 по Манну-Уитни) (Таблица 20, График 12). 

Таблица 20. Сравнение площадей сечения ЛВ в группах Норма и дооперационных показателей 

КБА и РЧА. 

Площадь сечения ЛВ Норма КБА РЧА 

ПВЛВ, мм2 174,2±39,2 233,7±55 265,6±49,7 

ПНЛВ, мм2 162,3±36,8 197,9±59,2 201±66,9 

ЛВЛВ, мм2 157,7±40,8 204,5±49,9 255,9±49,1 

ЛНЛВ, мм2 156±31,4 175,4±52,4 207±55,3 

 

Группы криобаллонной и радиочастотной  аблации без рецидива ФП 

Различия внутри группы КБА без рецидива не значимы при сравнении всех 

значений площади сечения ЛВ до и после вмешательства (p>0,05 по Т-критерий 

Вилкоксона) (Таблица 21). 

Таблица 21. Сравнение площадей сечения ЛВ в группе КБА без рецидива ФП. 

Площадь сече-

ния ЛВ 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

p <0,05 

ПВЛВ, мм2 223,2±61,2 210,2±47,4 -5,8% 0,3 

ПНЛВ, мм2 201±63,3 191±54,8 -5% 0,6 

ЛВЛВ, мм2 210±48,2 239±52,4 +13% 0,08 

ЛНЛВ, мм2 158±47,1 155±47,6 -2% 0,09 
 

Различия внутри группы РЧА без рецидива значимы при сравнении всех 

значений площади сечения ЛВ до и после вмешательства (p<0,05 по Т-критерий 

Вилкоксона) (Таблица 22). 

Таблица 22. Сравнение площадей сечения ЛВ в группе РЧА без рецидива ФП. 

Площадь сече-

ния ЛВ 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

p<0,05 

ПВЛВ, мм2 263±54 217±61,8 -17,5% 0,002 

ПНЛВ, мм2 201±61,1 170±61,3 -15% 0,001 

ЛВЛВ, мм2 223±47,8 202±61,3 -10 0,004 

ЛНЛВ, мм2 192±59 145±64,3 -24% 0,001 

 

 



78 
 

 
  

Группы криобаллонной и радиочастотной аблации с рецидивом ФП 

Различия внутри группы КБА с рецидивом не значимы при сравнении всех 

значений площади сечения ЛВ до и после вмешательства (p>0,05 по Т-критерий 

Вилкоксона) (Таблица 23). 

Таблица 23.  Сравнение площадей сечения ЛВ в группе КБА с рецидивом ФП. 

Площадь се-

чения ЛВ 

До аблации После абла-

ции 

Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

p <0,05 

ПВЛВ, мм2 235±42,5 230±31,5 -2% 0,8 

ПНЛВ, мм2 195±52,9 224±61 +14% 0,5 

ЛВЛВ, мм2 197±52,7 187±27,7 -5% 0,5 

ЛНЛВ, мм2 206±59,7 183±53,8 -11% 0,6 

 

Различия внутри группы РЧА с рецидивом значимы при сравнении значе-

ний ПНЛВ и ЛВЛВ площади сечения ЛВ до и после вмешательства (p<0,05 по Т-

критерий Вилкоксона) (Таблица 24). 

Таблица 24. Сравнение площадей сечения ЛВ в группе РЧА с рецидивом ФП. 

Площадь сече-

ния ЛВ 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

p <0,05 

ПВЛВ, мм2 268±41,4 251±53,7 -6% 0,1 

ПНЛВ, мм2 226±84 193±81,5 -14% 0,03 

ЛВЛВ, мм2 285±34,5 239±42,2 -16% 0,03 

ЛНЛВ, мм2 217±39,6 199±67,9 -8% 0,5 
 

 

Группы без учета вида вмешательства 

Различия внутри группы без рецидива ФП значимы при сравнении значений 

ПВЛВ, ПНЛВ и ЛНЛВ площади сечения ЛВ до и после вмешательства (p<0,05 по 

Т-критерий Вилкоксона) (Таблица 25). 

 

Таблица 25. Сравнение площадей сечения ЛВ в группе без рецидива ФП. 

Площадь сече-

ния ЛВ 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

p (<0,05) 

ПВЛВ, мм2 241±59,2 213±54,2 -11,8% 0,002 

ПНЛВ, мм2 201±61,3 185±58,5 -8,6% 0,003 

ЛВЛВ, мм2 222±47,9 215±58,8 -3% 0,1 

ЛНЛВ, мм2 180±53,5 151±56,1 -16% 0,0001 
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Различия внутри группы с рецидивом не значимы при сравнении всех зна-

чений площади сечения ЛВ до и после вмешательства (p>0,05 по Т-критерий 

Вилкоксона) (Таблица 26). 

Таблица 26. Сравнение площадей сечения ЛВ в группе с рецидивом ФП. 

Площадь сече-

ния ЛВ 

До аблации После аблации Изменения Т-критерий 

Вилкоксона, 

p (<0,05) 

ПВЛВ, мм2 242±44,1 230±41,8 -5% 0,2 

ПНЛВ, мм2 197±66,7 210±68,3 +6% 0,8 

ЛВЛВ, мм2 236±64,2 221±41,2 -6% 0,2 

ЛНЛВ, мм2 207±50,4 183±59 -11% 0,4 

 

Легочные вены являются центральным звеном патогенеза в возникновении 

ФП. Влияние аномальной электрической активности в области ЛВ, обусловлен-

ной гистологическими особенностями, неоднократно находило подтверждение в 

проводимых исследованиях [41]. 

Несмотря на общепризнанную и доказанную эффективность КА ЛВ в тера-

пии ФП, эта методика нередко ассоциирована с развитием стеноза легочных вен, 

что является серьезным осложнением. В период становления КА частота стенозов 

колебалась от 3 до 42%, однако на данный момент, по мере улучшения техниче-

ского обеспечения, и оптимизации методики, частота этого осложнения снизи-

лась. [95, 104] 

Частота развития стенозов при проведении КБА составляет по разным дан-

ным от 0% до 2,5%. При оценке линейных размеров ЛВ, стенозом считается 

уменьшение диаметра ЛВ более, чем на 25%. [74,143, 152] 

 Однако, более достоверной методикой является определение площади се-

чения ЛВ с последующей оценкой степени уменьшения площади. Стенозом счи-

тается уменьшение площади сечения более, чем на 50%. [104] 

В нашем исследовании площадь поперечного сечения ЛВ была рассчитана 

по формуле: 

ЛВ площадь = (3.14/4) Х длина по большой оси Х длина по малой оси 
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Степень уменьшения площади поперечного сечения ЛВ была рассчитана по 

формуле: 

(1-(ЛВ площадь после КА/ЛВ площадь до КА))*100 (%) 

В исследовании Jazayeri et al. [153] было проведено сравнение площади по-

перечного сечения ЛВ до и после РЧА по данным МСКТ. Отмечено, что в группе 

с успешно проведенной РЧА и сохранным синусовым ритмом, происходит выра-

женное уменьшение площади поперечного сечения ЛВ (2.89 ± 2.32 cm2 vs. 2.18 ± 

1.12 cm2 , p = 0.04), что согласуется с результатами нашего исследования (Табли-

ца 22). В группе пациентов с рецидивом ФП значительных изменений не наблю-

далось, в нашем же исследовании даже у пациентов с рецидивом ФП отмечено 

уменьшение площади ПНЛВ, ЛВЛВ (таблица 24). 

Miyama et al. [74] проводили оценку изменений площади поперечного сече-

ния ЛВ после КБА. Независимо от клинического эффекта проведенной аблации, 

авторами было отмечено уменьшение площади поперечного сечения (2.4 ± 1.0 

cm2 vs. 2.3 ± 1.1 cm2 , p < 0.001). По результатам нашего исследования, после 

КБА достоверного уменьшения площади поперечного сечения не произошло 

(Таблица 21,23). 

По результатам нашего исследования в двух случаях после выполненного 

РЧА было отмечено уменьшение площади поперечного сечения ЛВ более, чем на 

50%, но не более 60% (Рисунок 13). После проведенной КБА признаков стеноза 

не выявлено. 
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Рисунок 13. Пример стеноза левой нижней легочной вены после проведенной радиочастотной 

аблации. 

 

Таким образом, отмечается гораздо более выраженное уменьшение площади 

поперечного сечения в группе пациентов, которым была проведена РЧА. При 

этом в группе пациентов КБА, отмечается даже незначительное увеличение пло-

щади поперечного сечения ЛВ после проведения КА.  

При сравнении групп с учетом клинического исхода, в группе КБА без рециди-

ва ФП площадь сечения ЛВ достоверно не изменилась. В группе РЧА без рециди-

ва ФП отмечается достоверное уменьшение площади сечения всех ЛВ от -10% до 

-24%. 

В группе КБА с рецидивом ФП площадь сечения ЛВ также не изменилась. Од-

нако в группе РЧА даже при рецидиве отмечено достоверное  уменьшение ПНЛВ 

-14% и ЛВЛВ -16%. 

При сравнении групп без рецидива и с рецидивом ФП, отмечено, что в группе 

без рецидива произошло достоверное уменьшение площади сечения ЛНЛВ, 

ПНЛВ, ПВЛВ. В группе без рецидива достоверных изменений не произошло. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Фибрилляция предсердий является наиболее распространенным нарушени-

ем ритма сердца среди взрослого населения и ее неуклонный рост обуславливает 

возрастающий интерес к актуальным методам диагностики и лечения данной па-

тологии. 

ФП не является жизнеугрожающим состоянием, однако данная аритмия 

обуславливает повышение уровня инвалидизации и смертности пациентов, значи-

тельно снижает качество жизни пациентов за счет выраженности симптоматики, а 

также влечет за собой социально-экономические проблемы, связанные с перма-

нентной нетрудоспособностью, частотой госпитализаций, когнитивными наруше-

ниями. Следствием этого является значительное увеличение экономической 

нагрузки на использование ресурсов здравоохранения.  

Мерцательная аритмия сопряжена с высокой вероятностью развития небла-

гоприятных осложнений - таких как инсульт и сердечная недостаточность, кото-

рые, в свою очередь, обуславливают повышение смертности, влияют на ежеднев-

ную активность и снижают качество жизни  

Распространенность ФП может быть гораздо выше, чем количество зареги-

стрированных случаев, т.к. зачастую заболевание протекает в бессимптомной 

форме. 

В связи с этим, своевременная диагностика и оптимальный выбор тактики 

лечения ФП на сегодняшний день являются актуальными вопросами кардиологии. 

Мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ) с контрастным уси-

лением представляет собой один из наиболее точных и доступных методов иссле-

дования сердца. Точная оценка индивидуальных особенностей анатомии значи-

тельно упрощает проведение процедуры КА и повышает ее безопасность. 

В рамках выполненного исследования впервые продемонстрирована эффек-

тивность применения МСКТ с контрастным усилением для оценки функции лево-

го предсердия до и после катетерной аблации по данным сравнительного анализа 

трехмерных моделей левого предсердия и легочных вен. 

 



83 
 

 
  

При проведении научной работы был создан и усовершенствован опти-

мальный протокол исследования левого предсердия при МСКТ, позволяющий 

наиболее точно оценить его анатомию и функцию в пред- и послеоперационном 

периоде катетерной аблации у пациентов с нарушением ритма. Разработаны ре-

комендации проведения исследования МСКТ по протоколу с контрастным усиле-

нием и с реконструкцией изображений в фазы 0%, 40%, 75% сердечного цикла, 

что позволяет определить минимальный, максимальный и пресистолический 

предсердные объемы соответственно. Показано, что для исключения наличия 

тромбов в полости и ушке левого предсердия при сканировании требуется выпол-

нение отсроченной фазы через 90 секунд. 

В ходе выполнения исследования с использованием разработанного прото-

кола был изучен характер ремоделирования и функция левого предсердия у паци-

ентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий до и после катетерной 

аблации. Подтверждено, что при пароксизмальной форме фибрилляции предсер-

дий происходит выраженное ремоделирование левого предсердия с увеличением 

его объёмов и снижением фракции выброса. 

Кроме того, были изучены показатели механической функции левого пред-

сердия по данным МСКТ после криобаллонной и радиочастотной катетерной аб-

лации, проведено их сравнение и прослежена послеоперационая динамика. 

В ходе нашей работы не было обнаружено тромбов в полости ЛП и его уш-

ке. Однако увеличение объема левого предсердия в совокупности с нарушением 

его механической функции на фоне фибрилляции предсердий обусловливают 

уменьшение скорости кровотока в области ушка левого предсердия, что является 

причиной стаза крови с последующим тромбообразованием. В связи с этим, оцен-

ка объемных и функциональных показателей ЛП рекомендована всем пациентам, 

которым проводится мультиспиральная компьютерная томография при подозре-

нии на патологию коронарных артерий. 

В процессе выполнения диссертационной работы было проведено сравне-

ние анатомических изменений полости левого предсердия и легочных вен после 

криобалонной и радиочастотной катетерной аблации.  
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Была проанализирована взаимосвязь между параметрами ремоделирования 

левого предсердия по данным МСКТ и клиническими исходами катетерной абла-

ции у пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий. Отмечено, 

что эффективно выполненная КА значительно улучшает функцию ЛП и уменьша-

ет волюметрические показатели независимо от вида вмешательства. 

Изучение показателей механического ремоделирования может служить тео-

ретической основой для разработки способов восстановления функции левого 

предсердия после проведенного вмешательства и создания методов профилактики 

его механической дисфункции, что может являться предпосылкой к решению 

важного вопроса о необходимости и сроках антикоагулянтной терапии, а также 

методов профилактики тромбоэмболических осложнений, представляющих собой 

наиболее грозные осложнения фибрилляции предсердий. 
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ВЫВОДЫ 

1. Проведение исследования по МСКТ протоколу с контрастным усиле-

нием и с реконструкцией изображений в фазы 0%, 40%, 75% сердечного цикла 

позволяет определить минимальный, максимальный и пресистолический пред-

сердные объемы соответственно. Выполнение отсроченной фазы через 90 секунд 

при сканировании позволяет исключить наличие тромбов в полости и ушке лево-

го предсердия.   

2. По данным КТ волюметрии процесс ремоделирования левого пред-

сердия проявляется увеличением минимального и максимального объемов, а так-

же снижением фракции выброса левого предсердия. Характер изменений в после-

операционном периоде зависит как от вида вмешательства, так и от результатов 

проведенной операции.   

3. В отсроченном периоде после проведения катетерной аблации при со-

хранении синусового ритма отмечается уменьшение волюметрических показате-

лей с улучшением функциональных параметров как в группе РЧА: индексирован-

ный Vmin -20,5%, индексированный Vmax -8,4%, ФВ общая +22,2%, так и в груп-

пе КБА: индексированный Vmin -15%, ФВ общая +118,8%. При рецидиве арит-

мии в обеих группах наблюдается тенденция к дальнейшему увеличению объема 

левого предсердия (индексированный Vmin РЧА +37,1%, индексированный Vmin 

КБА +33,9%), при этом только в группе РЧА снижается активная ФВ -24,4%. В 

группе РЧА происходит более выраженное уменьшение площади поперечного се-

чения легочных вен как при сохранении синусового ритма, так и в случае рециди-

ва аритмии. В группе КБА площадь поперечного сечения легочных вен достовер-

но не изменяется. 

4. При сохранении синусового ритма в послеоперационном периоде 

независимо от вида вмешательства наблюдается уменьшение объемных показате-

лей и улучшение функции левого предсердия, а также уменьшение площади по-

перечного сечения легочных вен. У пациентов с рецидивом аритмии наблюдается 

тенденция к увеличению объемных значений, однако статистически не достовер-

на. Функциональные показатели при этом остаются без изменений. Площадь по-
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перечного сечения легочных вен также не меняется. Изменение линейных показа-

телей не зависит от клинического исхода. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Выполнение мультиспиральной компьютерной томографии с внутри-

венным болюсным контрастированием с последующим построением трехмерных 

реконструкций левого предсердия и легочных вен в фазы 0%, 40%, 75% рекомен-

дуется проводить всем пациентам в рамках подготовки к проведению катетерной 

аблации фибрилляции предсердий. После определения индивидуальной анатомии 

и объемных значений рекомендуется оценить функциональные показатели левого 

предсердия. 

2. Увеличение объема левого предсердия в совокупности с нарушением 

его механической функции на фоне фибрилляции предсердий обусловливают 

уменьшение скорости кровотока в области ушка левого предсердия, что является 

причиной стаза крови с последующим тромбообразованием. Учитывая, что мер-

цательная аритмия зачастую протекает бессимптомно, и развитие ишемического 

инсульта может быть первым проявлением заболевания, в качестве скринингово-

го метода для выявления предпосылок к развитию фибрилляции предсердий ре-

комендуется определение объемных показателей левого предсердия у всех паци-

ентов, которым проводится мультиспиральная компьютерная томография при по-

дозрении на патологию коронарных артерий. 

3. В отсроченном послеоперационном периоде как после РЧА, так и по-

сле КБА целесообразно отслеживать волюметрические показатели инструмен-

тальными неинвазивными методами. Дальнейшее увеличение волюметрических 

показателей левого предсердия по сравнению с исходными параметрами коррели-

руется с рецидивом аритмии. 

4. Использование линейных размеров для оценки анатомии и парамет-

ров ремоделирования левого предсердия нецелесообразно, так как левое предсер-

дие приобретает асимметричную форму, в связи с чем достоверная оценка воз-

можна лишь при создании трехмерных моделей. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

Vmax – максимальный объем левого предсердия 

Vmin – минимальный объем левого предсердия 

Vсист - объем левого предсердия в систолу желудочков 

Vдиаст  - объем левого предсердия в диастолу желудочков 

ААП – антиаритмический препарат 

ААТ – антиаритмическая терапия 

АЭФ – атриоэзофагеальная фистула 

ГБ – гипертоническая болезнь 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

КА – катетерная аблация 

КБА – криобаллонная аблация 

ЛВ – легочные вены 

ЛВЛВ – левая верхняя легочная вена 

ЛНЛВ – левая нижняя легочная вена 

ЛП – левое предсердие 

ЛЖ – левый желудочек 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография 

НМК – недостаточность митрального клапана 

НТК – недостаточность трикуспидального клапана 

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 

ПВЛВ – правая верхняя легочная вена 

ПНЛВ – правая нижняя легочная вена 

РЧА – радиочастотная аблация 

СД – сахарный диабет 

СН – сердечная недостаточность 

СР – синусовый ритм 

ТИА – транзиторная ишемическая атака 

ТП – трепетание предсердий 
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УЛП – ушко левого предсердия 

ФВ – фракция выброса 

ФП – фибрилляция предсердий 

ЧП-ЭХО – чреспищеводная эхокардиография 

ЭКГ - электрокардиография 

ЭХО-КГ - эхокардиография 
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