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Рассматриваются возможности и ограничения изучения структурного ремоделирования предсердий при 
помощи магнитно-резонансной томографии с отсроченным контрастированием, а также применение данного 
метода для изучения влияния фиброза левого предсердия на клиническое течение мерцательной аритмии и ре-
зультаты ее лечения. 
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Развитие современных методов диагностики, 
позволяющих выявлять патологические изменения 
в предсердном миокарде при мерцательной аритмии 
(МА), приводит к появлению новых представлений о 
патогенезе данного заболевания. Выявление связей 
между экспериментальными данными и клиническим 
проявлениями - важнейший инструмент создания но-
вых алгоритмов ведения пациентов с МА. Продолже-
ние исследований в этом направлении требует приме-
нения новых технологий, позволяющих обследовать 
различные группы пациентов с МА.

Изменения структуры и функции предсердий 
- ключевые факторы, определяющие клиническое те-
чение МА и ее осложнений [1]. В экспериментальной 
работе C.A.Morillo и соавт., которая уже стала клас-
сической, было выявлено, что расширение полости 
предсердий наряду с укорочением эффективного реф-
рактерного периода миокарда является необходимым 
условием для индукции устойчивой МА путем частой 
стимуляции [2]. В дальнейшем, клинические исследо-
вания с использованием эхокардиографии (ЭхоКГ) под-
твердили, что расширение предсердий и снижение их 
сократительной функции наблюдается у большин ства 
пациентов с МА, как на фоне сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [3], так и без них [4]. Данные из-
менения повышают риск рецидивирования МА после 
кардиоверсии [5] или аблации [6], то есть определяют 
эффективность лечения, направленного на контроль 
ритма сердца. 

При морфологическом изучении феномена струк-
турного ремоделирования предсердий было установле-
но, что развитие их дилатации у больных МА сопро-
вождается и истончением стенок этих камер сердца 
[7]. При этом в предсердном миокарде регистрировали 
дистрофические изменения кардиомиоцитов, очаги 
клеточной инфильтрации и фиброза интерстициальной 
ткани на фоне дисбаланса в системе синтеза и дегра-

дации коллагена межклеточного пространства [8, 9]. 
Одной из характерных особенностей гистологической 
картины предсердного миокарда при МА являлось на-
личие интерстициального фиброза [10], выраженность 
которого, по данным П.Г.Платонова [11], связана с дли-
тельностью анамнеза аритмии, частотой ее рецидиви-
рования и длительностью приступов аритмии, но не 
зависит от возраста и фоновых ССЗ. 

В ряде экспериментальных работ было проде-
монстрировано, что фиброзные изменения в мио-
карде могут обуславливать не только развитие ди-
латации и снижение сократимости предсердий, но и 
изменения их электрических свойств. Так, в работе 
M.S.Spach и соавт. было выявлено, что интерстици-
альный фиброз приводит к нарушению межклеточ-
ных контактов и образованию зон с односторонним 
блоком проведения электрического импульса, что 
способствует развитию в этих зонах феномена re-
enrty [12]. Показано, что интерстициальный фиброз 
приводит к снижению амплитуды предсердного эн-
докардиального потенциала [13]. 

Эти наблюдения были подтверждены при про-
ведении внутрисердечного электрофизиологического 
исследования (ЭФИ) и эндокардиального картирова-
ния предсердий у пациентов с МА. В условиях сину-
сового ритма у этих больных было обнаружено замед-
ление скорости проведения электрического импульса, 
удлинение эффективного рефрактерного периода и 
значимое снижение амплитуды эндокардиального по-
тенциала правого и левого предсердий (ПП и ЛП) по 
сравнению со здоровыми добровольцами [14]. По 
данным других исследований даже после проведения 
успешной аблации у пациентов с МА данные измене-
ния не только сохраняются, но и прогрессируют [15], 
что может способствовать рецидивированию аритмии. 
M.W.Krueger предложил математическую модель, в 
которой при циркуляции волны возбуждения в зонах 
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фиброза, определенных по снижению эндокардиаль-
ного потенциала, в силу структурной гетерогенности 
этих участков, может формироваться стабильный фе-
номен re-entry (ротор), способствующий развитию и 
персистированию фибрилляции предсердий [16]. Это, 
в свою очередь, может служить обоснованием прове-
дения дополнительной аблации в этих участках ткани с 
целью замещения неоднородного фиброза гомогенным 
рубцом и, следовательно, элиминации ротора, что мо-
жет повысить эффективность операции [17].

Таким образом, приведенные факты свидетель-
ствуют о том, что изменение структуры миокарда 
предсердий при МА обуславливает нарушение его 
механических и электрических свойств, что является 
основой прогрессирования аритмии. Все это еще раз 
подчеркивает необходимость изучения особеннос-
тей структурного ремоделирования миокарда пред-
сердий при определении стратегии ведения данной 
категории пациентов.

Однако, существующие методы оценки структур-
ных изменений предсердий не позволяют изучить их 
у подавляющего большинства больных, страдающих 
МА, ограничиваясь возможностями исследования ин-
траоперационных биопсий и аутопсий. 

Исследование фиброза миокарда 
предсердий при помощи магнитно-
резонансной томографии с отсроченным 
контрастированием. 
Современным решением данной проблемы явля-

ется изучение нарушений структуры миокарда при по-
мощи магнитно-резонансной томографии (МРТ) серд-
ца с отсроченным контрастированием. Метод основан 
на накоплении контрастного препарата, содержащего 
гадолиний, во внеклеточном пространстве миокарда в 
зонах воспаления, некроза и фиброза и на более позд-
нем вымывании контрастного вещества из этих зон по 
сравнению со здоровым миокардом [18]. 

МРТ сердца с высоким разрешением 
(1,25х1,25х2,5 мм, 1,4х1,4х1,4 мм, 1,3х1,3х4 мм) [19] 
и коррекцией артефактов движения сердца и крови 
обеспечивает визуализацию тонких стенок миокарда 
предсердий (1,5-3 мм) и выявление в них зон струк-
турных изменений, как участков накопления конт-
растного препарата [20, 21, 22]. Неинвазивность и 
удовлетворительная переносимость процедуры ис-
следования позволяют применять метод МРТ у ши-
рокого круга пациентов с МА. Применение новых 
МР-импульсных последовательностей позволяет 
изучать структуру миокарда, преодолев ограничения, 
связанные с рядом анатомических и функциональных 
особенностей предсердий [23], что открывает новые 
возможности для диагностики структурного ремоде-
лирования предсердий. 

Вместе с тем, ввиду новизны данной техноло-
гии, существует ряд ограничений, связанных с ин-
терпретацией результатов анализа МР-изображений 
миокарда предсердий, которые следует учитывать при 
изучении существующих на эту тему публикаций. При 
оценке диагностической точности МРТ с отсрочен-
ным кон трастированием в определении структурных 
изменений миокарда левого желудочка (ЛЖ) в экспе-

риментальных и клинических работах было проде-
монстрировано точное соответствие зон отсроченного 
контрастирования на МР-томограммах зонам некроза, 
рубца, фиброза, определенных патоморфологически 
[24, 25]. Это определило дальнейшее развитие данной 
диагностической технологии, к настоящему времени 
алгоритмы получения и обработки МР-изображений 
ЛЖ стандартизированы и широко применяются в ру-
тинной клинической практике [26]. 

Количество работ, анализирующих соответствие 
данных МРТ и гистологических изменений миокарда 
для предсердий, крайне ограничено. В единственной 
работе C.McGann было установлено соответствие оча-
гов накопления контрастного препарата в миокарде ЛП 
участкам фиброза при гистологическом исследовании 
миокарда из этих зон. Эти данные были получены при 
обследовании 9 пациентов с МА, перенесших откры-
тые операции на сердце [27]. Определение критериев 
визуальной детекции зон фиброза с помощью МРТ 
требует получения данных о гистологическом строе-
нии зон, накопивших контрастный препарат, у больше-
го числа пациентов.

Сложности в обработку МР-изображений пред-
сердий вносит такая особенность предсердного мио-
карда, как больший объем соединительнотканных во-
локон в здоровом миокарде предсердий по сравнению 
с миокардом желудочков [28]. Это приводит к малой 
разнице между интенсивностью сигнала (яркостью) 
нормального предсердного миокарда и мелкоочаговых, 
диффузных зон фиброза, что значительно затрудняет 
достоверное и воспроизводимое определение патоло-
гически измененного миокарда предсердий [29, 30]. 
Учитывая эти особенности, визуальная детекция нако-
пившего контраст миокарда предсердий всегда несет в 
себе вероятность ошибки. 

Одновременно, в ряде работ было показано, что 
стандартное программное обеспечение рабочих стан-
ций МРТ не обладает достаточной точностью для авто-
матического поиска зон фиброза на МР-изображениях 
миокарда предсердий [19]. Таким образом, в настоящее 
время не определен наиболее оптимальный алгоритм 
обработки МР-изображений предсердий для детекции 
фиброза в предсердном миокарде. В качестве решения 
данной проблемы в литературе представлены различ-
ные математические алгоритмы для автоматического 
определения фиброза предсердий на МР-изображени-
ях [19, 30, 31]. Лишь малая часть из них прошла про-
верку в клинических исследованиях. 

В независимых работах R.S.Oakes [32], L.C.Mal-
colme-Lawes [33], I.M.Khurram [34], использующих 
различные математические алгоритмы, было обнару-
жено, что локализация зон фиброза (накопления кон-
трастного препарата) левого предсердия по МРТ то-
пографически связаны с зонами снижения амплитуды 
эндокардиального потенциала ЛП при его внутрисер-
дечном картировании. Эти данные подтвердили воз-
можность детекции фиброза ЛП при помощи МРТ и 
легли в основу изучения связанных с ним клинических 
закономерностей течения МА. 

В одной из первых работ R.S.Oakes при помощи 
МРТ оценивался миокард ЛП 81 больного с пароксиз-
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мальной и персистирующей формами МА, которым 
планировалось интервенционное лечение аритмии. 
Объем выявленных зон фиброза ЛП составил от 3,8% 
до 65,5% объема миокарда предсердий. В группе же 
контроля у пациентов без аритмий в анамнезе (6 че-
ловек) объем подобных зон не превышал 2% объема 
миокарда предсердий [32]. N.Akoum продемонстри-
ровал, что у пациентов с МА выраженность фибро-
за ПП и ЛП по данным МРТ является независимым 
фактором риска синдрома слабости синусового узла 
и предиктором наличия показаний к имплантации 
искусственного водителя ритма [35]. Кроме того, у 
пациентов с МА и более выраженным фиброзом ЛП 
авторы чаще регистрировали наличие тромбов в ушке 
ЛП и феномен спонтанного эхоконтрастирования 
с помощью чреспищеводного ЭхоКГ исследования 
сердца [36]. Таким образом, тяжесть структурного ре-
моделирования предсердий по МРТ ассоциирована с 
развитием нарушений проводимости и сократимости 
миокарда предсердий. 

R.S.Oakes и соавт. обнаружили, что у всех па-
циентов с более обширными по данным МРТ зонами 
фиброза (в среднем, 50% объема миокарда предсер-
дий) имела место не пароксизмальная, а персистиру-
ющая форма МА [32]. Однако в дальнейшем в других 
работах [37] на основании обследования большего 
числа пациентов не удалось подтвердить наличие 
зависимости формы клинического течения МА от 
выраженности структурных изменений предсер-
дий. Кроме того, было показано, что выраженность 
структурных изменений ЛП по данным МРТ имеет 
зависимость от наличия гипертрофии миокарда и 
снижения его фракции выброса [38, 39]. Исследова-
ние N.F.Marrouche и соавт., в котором были проана-
лизированы данные МРТ ЛП у 272 пациентов с МА, 
установило, что среди традиционных факторов рис-
ка сердечнососудистых событий и собственно ССЗ, 
наличие артериальной гипертензии явилось един-
ственным фактором, влияющим на выраженность 
фиброза ЛП у пациентов с МА [40]. 

Результаты приведенных работ с использовани-
ем МРТ с отсроченным контрастированием свидетель-
ствуют о более тяжелом структурном ремоделировании 
ЛП при сочетании МА с такими ССЗ, как артериальная 
гипертензия и хроническая сердечная недостаточность, 
которые являются одними из основных факторов рис-
ка этой формы нарушения ритма сердца. Зависимость 
формы клинического течения МА от фиброза ЛП тре-
бует дальнейшего изучения.

Для оценки тяжести фиброза ЛП C.Mankopf и со-
авт. разработали шкалу, получившую название Utah. В 
ее основу положены результаты МРТ с отсроченным 
контрастированием предсердий у 333 больных, стра-
дающих МА. В данной шкале использован показатель 
объемной доли фиброза в миокарде ЛП, выраженной в 
процентах. Шкала Utah включает 4 степени: I - менее 
5%, II - 5-20%, III - 20-35%, IV - более 35%. Всем паци-
ентам, включенным в это исследование, была проведе-
на радиочастотная антральная изоляция устьев легоч-
ных вен. Анализ эффективности операции проводился 
в первые 3 месяца на основании данных автоматичес-

кого монитора-регистратора аритмических событий, а 
в дальнейшем - на основании проведения 8-суточного 
мониторирования ЭКГ каждые 3 месяца. Было проде-
монстрировано, что более высокая степень фиброза ЛП 
по шкале Utah сопровождалась более высоким риском 
рецидивирования МА после аблации. Так, при степени 
Utah I эффективность вмешательства составила 100%, 
при Utah II - 81,82% , при Utah III - 62,5%, а у всех 
пациентов с Utah IV радиочастотная аблация (РЧА) 
была неэффективна и МА рецидивировала. Разницы 
в эффективности аблации и в выраженности фиброза 
ЛП у больных идиопатической МА и МА на фоне ССЗ 
в данном исследовании выявлено не было. На основа-
нии этих данных было предложено учитывать степень 
фиброза ЛП при принятии решения о проведении РЧА 
у больных МА [37].

Для проверки гипотезы о влиянии выражен-
ности фиброза ЛП (по данным МРТ) на результаты 
интервенционного лечения МА было организовано 
многоцентровое исследование DECAAF (Delayed 
Enhancement MRI and Atrial Fibrillation Catheter 
Ablation) [40]. Всем включенным в исследование 
272 пациентам проводили аблацию по поводу МА. 
Техника интервенционного вмешательства и такти-
ка дальнейшего ведения пациентов в клинических 
центрах, участвовавших в этом исследованиях, были 
различны. До вмешательства всем больным прово-
дилось МРТ с отсроченным контрастированием по 
утвержденному стандартному протоколу. Анализ 
МР-изображений проводился в едином центре ано-
нимно, лечащие врачи пациента не знали о степени 
выраженности фиброза ЛП. При итоговом анализе 
эффективности вмешательства авторы установили, 
что, независимо от техники проведения аблации, тя-
жесть структурного ремоделирования ЛП по шкале 
Utah является фактором риска рецидивирования МА 
в течение 15 месяцев после аблации. Анализ полу-
ченных данных потребовал внесения изменений в 
шкалу Utah: I степень <10%, II степень <20%, III сте-
пень <30% и IV степень >30%.

Таким образом, усовершенствованные МР-им-
пульсные последовательности и методы обработки 
данных позволили охарактеризовать особенности фиб-
роза предсердий при МА. К настоящему времени на-
копленная информация о возможной связи фиброза ЛП 
с различными клиническими показателями (функция 
предсердий, форма течения МА, наличие основного 
ССЗ) противоречива и требует продолжения работы в 
этом направлении. 

Результаты представленных выше исследований 
позволили получить первую информацию о влиянии 
выраженности фиброза ЛП на результаты интервенци-
онного лечения больных МА. Есть основание полагать, 
что дальнейшее совершенствование технологии оцен-
ки фиброза ЛП позволит в дальнейшем использовать 
этот метод в качестве нового инструмента для выбора 
наиболее эффективной индивидуальной тактики веде-
ния пациента с МА.

Необходимо отметить, в приведенных работах 
данные о структурном ремоделировании предсердий 
получены в одноцентровых исследованиях на основа-
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нии анализа МР-изображений предсердий при помощи 
не стандартизированных алгоритмов. Организация 
многоцентровых рандомизированных клинических 
исследований, проводящих сопоставление существую-
щих методов получения и обработки изображений, с 
целью определения места использования данной тех-
нологии в клинической практике находится на началь-
ном этапе [19, 40]. 

Исследование повреждений миокарда 
предсердий после радиочастотной 
аблации при помощи магнитно-
резонансной томографии с отсроченным 
контрастированием. 
В последние годы прослеживается устойчивое 

возрастание интереса к изучению повреждения мио-
карда ЛП при помощи МРТ высокого разрешения с 
отсроченным контрастированием у пациентов пере-
несших процедуру РЧА по поводу МА. Клинические 
исследования в этой области стали возможны благо-
даря экспериментальной работе T.Dickfi eld и соавт., 
в которой авторы описали МР-изображения правого 
желудочка с зонами задержки контрастного препара-
та в местах радиочастотных катетерных воздействий. 
Размер и локализация повреждений по МРТ совпада-
ли с данными патоморфологического исследования, 
что подтверждало возможность точного визуального 
определения локализации и размера радиочастотных 
повреждений на МР-изображениях с отсроченным кон-
трастированием [41]. 

Группой ученых под руководством D.S.Peters 
были впервые описаны МР-изображения миокарда 
ЛП с постаблационными повреждениями 23 пациен-
тов с МА, перенесших радиочастотную катетерную 
изоляцию устьев легочных вен. У всех больных было 
найдено накопление контрастного препарата в обла-
сти нанесения радиочастотных воздействий, однако 
наличие циркулярных зон контрастирования вокруг 
устьев легочных вен было зарегистрировано лишь 
у 62% пациентов. Отсутствие циркулярных зон кон-
трастирования было расценено авторами, как непол-
ная изоляции легочных вен, что сопряжено с риском 
рецидива МА. Эти результаты явились основанием 
к предложению использования МРТ с отсроченным 
контрастированием в качестве принципиально ново-
го метода оценки изоляции легочных вен после про-
цедуры аблации [20]. 

Дальнейшее развитие данной проблемы потре-
бовало стандартизации сроков проведения МРТ после 
операции. Принципиальной задачей явилось выявле-
ние закономерности формирования сигнала от абла-
ционых повреждений ЛП на МР-изображениях в зави-
симости от времени, прошедшего после выполнения 
процедуры. В работе T.J.Badger и соавт. [42], включив-
шей данные 25 пациентов с МА, проведен анализ зон 
отсроченного контрастирования в ЛП через 24 часа, 3 
и 6 месяцев после аблации. Установлено, что в первые 
24 часа после операции зоны отсроченного контрасти-
рования в миокарде предсердий отражают отек и пов-
реждение миокарда, а окончательное формирование 
постаблационного рубца в предсердии происходит че-
рез 3 месяца. 

В клиническом исследовании C.McGann и соавт. 
[43] были описаны новые закономерности этого про-
цесса. Авторы провели сравнение пространственной 
локализации зон отсроченного контрастирования, 
полученных через 1 час после аблации, с располо-
жением окончательно сформировавшихся рубцов че-
рез 3 месяца после аблации. Было установлено, что 
только 30% постаблационных рубцов образовывались 
на месте зон, накопивших контрастный препарат че-
рез час после процедуры, в то время как 60% рубцов 
формировались в тех отделах предсердий, в которые 
первоначально не проникал контрастный препарат 
(зоны no-refl ow). Показано также, что чем больше об-
ласть накопления контрастного препарата, как через 
сутки, так и через месяц после операции, тем ниже 
вероятность рецидива МА [44]. В совокупности все 
эти данные свидетельствуют о том, что повреждения 
миокарда предсердий после аблации, отраженные 
на МРТ зонами накопления контрастного препарата, 
представлены отеком, воспалением и очагами некро-
за. Часть из этих зон возникает, по-видимому, за счет 
отека и воспаления и поэтому в дальнейшем регрес-
сирует, а часть трансформируется в рубцовую ткань, 
которую можно выявлять при помощи МРТ и в более 
поздние сроки. Объем и локализация этих зон ассоци-
ирована с эффективностью вмешательства. 

Проведение дальнейших исследований и об-
работка данных от возрастающего числа пациентов 
показали значительную внутри- и межоператорскую 
погрешности результатов анализа изображений [19, 
29, 30]. Данная проблема требовала стандартизации 
критериев выявления рубцов на МР-изображениях 
ЛП. Для преодоления этих сложностей R.Karim и со-
авт. [29] и D.Perry и соавт. [45] независимо друг от 
друга разработали компьютерные алгоритмы опреде-
ления постаблационных повреждений. Их примене-
ние позволило стандартизировать метод определения 
постаблационных рубцов внутри каждого исследова-
тельского центра. Кроме того, использование нового 
программного обеспечения позволяло исследовате-
лям определять объем постаблационных рубцов, а 
также их пространственные характеристики на трех-
мерных реконструкциях ЛП.

Используя такой алгоритм, N.Akoum [46] про-
анализировал МР-изображения предсердий с отсро-
ченным контрастированием до и после аблации у 144 
пациентов с МА на предмет формирования постабла-
ционного рубца. Критерием полной изоляции легочной 
вены считалось наличие вокруг нее циркулярной зоны 
задержки контрастного препарата при МРТ через 3 ме-
сяца после аблации. По данным проведенного иссле-
дования, которое согласовалось c результатами более 
ранней работы D.C.Peters и соавт. [47], выполненной 
на меньшем количестве пациентов (35 человек), лишь 
у 7% пациентов удалось достичь полной изоляции всех 
четырех легочных вен при первом вмешательстве, что 
имело убедительный клинический результат в виде от-
сутствия рецидивов аритмии. В этом исследовании в 
32,6% случаев при первом вмешательстве удавалось 
изолировать лишь одну легочную вену, что объясня-
ет развитие рецидивов МА у 12% больных. Когда не 
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удавалось достигнуть полной изоляции ни одной из 
легочных вен (36,8% случаев), рецидивы МА регист-
рировали у 24% больных. Авторы работы предложи-
ли использовать данный метод для выявления вен, не-
изолированных при первой аблации для планирования 
объема повторных вмешательств с целью повышения 
их эффективности. 

Однако, ряд исследователей считает, что такие 
методы определения локализации и оценки объема 
постаблационных повреждений не обладают степе-
нью точности, достаточной для планирования при-
цельных аблационных воздействий при повторных 
вмешательствах [48, 49]. Эта позиция обосновыва-
ется рядом пунктов: отличиями между разрешением 
МРТ и различных методов эндокардиального кар-
тирования, использующихся в разных клинических 
центрах, сложностями точного пространственного 
соотнесения данных эндокардиального картирования 
ЛП с данными МРТ, отсутствием стандартизирован-
ного метода для детекции постаблационных повреж-
дений на МР-изображениях [50]. Кроме того, по дан-
ным J.E.Taclas, около 20% аблационных воздействий 
может не приводить к формированию значимого для 

накопления содержащего гадолиний контрастного 
препарат повреждения миокарда ЛП [48]. Работы, 
анализирующие зависимость формирования зон на-
копления контрастного препарата от разогрева ткани 
под действием радиочастотных волн и от времени аб-
лационного воздействия, не проводились.

Таким образом, благодаря применению новых 
технологий получения МР-изображений высокого 
разрешения с отсроченным контрастированием стала 
возможна успешная визуализация миокарда ЛП и его 
фибротических изменений. Использование различ-
ных математических методов, посредством которых 
может осуществляться анализ МР-изображений ЛП, 
создает возможность выделения постаблационных 
рубцов миокарда ЛП и проведения их количественной 
и пространственной оценки на трехмерных моделях 
ЛП. Можно ожидать, что планирование объема и тех-
ники аблации по поводу МА с учетом данных МРТ с 
отсроченным контрастированием будет со временем 
способствовать повышению эффективности и безопас-
ности таких вмешательств [51]. Все это требует совер-
шенствования методики и проверки в многоцентровых 
клинических исследованиях. 
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