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Цель. Выявить предикторы индуцируемости предсердных тахиаритмий после выполнения изоляции легоч-
ных вен у пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий (ФП).

Материал и методы исследования. В исследование было включено 82 пациента (63,65±9,21 лет, 45 мужчин 
(54,9%)) с пароксизмальной ФП, направленных на первичную радиочастотную аблацию. Всем пациентам выполня-
лось вольтажное картирование левого предсердия, области с амплитудой биполярного сигнала менее 0,5 мВ были 
определены как области низкого вольтажа. После выполнения изоляции легочных вен проводилась индукция аритмии 
стимуляцией с циклом 180 миллисекунд продолжительностью 5 секунд последовательно из ушка левого предсердия, 
передней стенки, крыши, задней стенки, области митрального истмуса. При индукции устойчивой тахиаритмии про-
водилось электрофизиологическое картирование левого предсердия с верификацией механизма тахикардии. 

Результаты. У 25 пациентов (30,48%) тахиаритмии не индуцировано, у 57 пациентов (69,52%) индуцирова-
ны тахиаритмии различной длительности. Механизмами аритмии у пациентов с индуцированными устойчивыми 
тахикардиями в 12 случаях было macro re-entry (38,7%), в 12 случаях фибрилляция предсердий (38,7%), в 7 слу-
чаях сочетание macro re-entry и фибрилляции предсердий (22,6%). Мы выявили статистически значимую корре-
ляцию индукции любого типа аритмии с индексом массы тела (р=0,014) и с объемом левого предсердия (p=0,024). 
Выявлена корреляция индукции ФП с объемом левого предсердия (р=0,016) и процентом низковольтажных зон 
(р=0,014). Пороговое значение процента низкого вольтажа, указывающее на вероятность индукции ФП, состави-
ло 2,2%. При анализе индукции macro re-entry не установлена корреляция ни с одним из исследуемых факторов. 

Заключение. Индуцируемость предсердных тахиаритмий после изоляции лёгочных вен у пациентов с па-
роксизмальной ФП отражает наличие структурных изменений предсердного субстрата, прежде всего увеличения 
объёма левого предсердия и выраженности низковольтажных зон. Выявленные факторы могут рассматриваться 
как дополнительные маркеры предрасположенности к аритмии, однако их прогностическая значимость остаётся 
умеренной и требует дальнейшего изучения.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий; радиочастотная аблация; изоляция легочных вен; индукция 
фибрилляции предсердий; снижение вольтажа левого предсердия.
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Aim. To identify predictors of atrial tachyarrhythmias inducibility after pulmonary vein isolation in patients with 
paroxysmal atrial fibrillation (AF).

Methods. The study included 82 patients (63,65±9,21 years, 45 men (54,9%)) with paroxysmal AF referred for 
primary radiofrequency ablation. All patients underwent voltage mapping of the left atrium, with areas exhibiting bipolar 
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signal amplitudes less than 0.5 mV identified as low-voltage areas (LVA). After pulmonary vein isolation, arrhythmia 
induction was performed by pacing with a cycle length of 180 milliseconds sequentially from the left atrial appendage, 
anterior wall, roof, posterior wall, and mitral isthmus area. When sustained tachycardia was induced, electrophysiological 
mapping of the left atrium was performed to verify the tachycardia mechanism.

Results. Tachyarrhythmias were not induced in 25 patients (30,48%), while 57 patients experienced induced tach-
yarrhythmias of varying durations (69,52%). The arrhythmia mechanisms in patients with induced sustained tachycardias 
were macro re-entry in 12 cases (38,7%), atrial fibrillation in 12 cases (38,7%), and a combination of macro re-entry and 
atrial fibrillation in 7 cases (22,6%). We found a statistically significant correlation between the induction of any type of 
arrhythmia and body mass index (p=0.014) and left atrial volume (p=0.024). A correlation was also found between AF 
induction and left atrial volume (p=0.016) and the percentage of LVA (p=0.014). The threshold value of the percentage 
of LVA indicating the probability of AF induction was 2.2%. No correlation was found between macro re-entry induction 
and any of the investigated factors.

Conclusions. Independent predictors of sustained arrhythmia induction were left atrial volume and body mass in-
dex. Atrial fibrillation induction was associated with left atrial volume and LVA percentage with a threshold of ≥2.2%. No 
significant associations with the investigated parameters were found for macro re-entry.

Key words: atrial fibrillation; radiofrequency ablation; pulmonary vein isolation; atrial fibrillation induction; left 
atrial low voltage

Conflict of interest: none. 
Funding: none.
Received: 26.08.2025 Revision received: 22.11.2025 Accepted: 18.12.2025
Corresponding author: Tcivkovskii Victor, E-mail: tsivkov@yandex.ru

V.Yu.Tcivkovskii - ORCID ID 0009-0007-5470-4969, A.V.Chapurnykh - ORCID ID 0000-0001-5517-855X,  
V.B.Nizhnichenko - ORCID ID 0000-0003-2329-8156, A.S.Mitin - ORCID ID 0009-0007-7267-0328

For citation: Tcivkovskii VYu, Chapurnykh AV, Nizhnichenko VB, Mitin AS. Predictors of atrial tachyarrhythmias 
inducibility after pulmonary vein isolation in patients with paroxysmal atrial fibrillation. Journal of Arrhythmology. 
2026;33(1): 12-21. https://doi.org/10.35336/VA-1555. 

Фибрилляция предсердий (ФП) является наибо-
лее распространённой тахиаритмией в клинической 
практике, ассоциированной с увеличением риска ин-
сульта, сердечной недостаточности и общей смертно-
сти [1]. Среди доступных методов лечения одним из 
наиболее эффективных у пациентов с пароксизмальной 
формой ФП остаётся радиочастотная аблация (РЧА) с 
изоляцией легочных вен (ИЛВ), нацеленная на устра-
нение триггеров аритмии в области устьев легочных 
вен (ЛВ) [2]. Однако эффективность данной процедуры 
до сих пор остается неудовлетворительной. По данным 
разных авторов рецидивы ФП встречаются у 25-40% 
пациентов [3-5]. Что ставит вопрос о поиске надежных 
предикторов эффективности вмешательства. 

Одним из методов оценки риска рецидива ФП по-
сле ИЛВ является индукция аритмии с использованием 
различных протоколов стимуляции. Вопрос клиничес
кой значимости индуцируемости и её прогностическо-
го значения остаётся предметом дискуссии: в одних 
работах она ассоциирована с повышенным риском ре-
цидивов, тогда как другие исследования демонстриру-
ют отсутствие достоверной связи [6-9].

Результаты некоторых исследований указывали на 
связь индуцируемости ФП после ИЛВ с определённы-
ми клинико-электрофизиологическими характеристи-
ками предсердий. Так в проспективном исследовании 
P.LeongSit et al (2013) возраст и артериальная гипер-
тензия независимо предсказывали индуцируемость 
устойчивых аритмий [9]. В исследовании K.Satomi et 
al (2008) индуцируемость предсердных тахиаритмий 

была связана с меньшей площадью изолированного 
участка вокруг лёгочных вен [8]. При этом роль дру-
гих важных клинических факторов, таких как ассоци-
ированные заболевания, пол, размеры и площадь низ-
ковольтажных (НВ) областей левого предсердия (ЛП) 
остаются не до конца изученными.

В ряде работ показана взаимосвязь индукции 
ФП и НВ предсердий [7, 10, 11]. Однако все эти рабо-
ты имеют ряд ограничений от недостаточно плотного 
вольтажного картирования до исследования в одной 
группе пациентов с пароксизмальной и персистирую-
щей ФП, что делает группу неоднородной. 

С учётом актуальности проблемы и недостаточной 
изученности данного аспекта, целью настоящего иссле-
дования является выявление предикторов индуцируемо-
сти предсердных тахиаритмий после выполнения ИЛВ 
у пациентов с пароксизмальной формой ФП. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование было включено 82 пациента с па-
роксизмальной ФП, направленных на первичную РЧА. 
Средний возраст составил 63,65±9,21 лет, 45 мужчин 
(54,9%), 37 женщин (45,1%). У всех пациентов аритмия 
была клинически значима и проявлялась ощущениями 
преходящего учащенного сердцебиения и/или сниже-
нием толерантности к физической нагрузке. Наличие 
ФП у всех пациентов документировано на ЭКГ или 
суточном мониторировании ЭКГ. Других предсердных 
аритмий у пациентов не регистрировалось. Длитель-
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ность аритмического анамнеза составляла от 2 месяцев 
до 16 лет (средняя длительность 77,43 месяца). 

РЧА выполнялась под эндотрахеальным нарко-
зом. Антиаритмические препараты, кроме бета-блока-
торов, отменялись за 5 дней до операции, амиодарон 
отменялся минимум за 3 недели до операции. Вольтаж-
ные карты ЛП строили с применением системы нави-
гационного картирования CARTO 3 (Biosense Webster, 
США) на стимуляции с проксимальной пары электро-
дов диагностического катетера в коронарном синусе с 
циклом 600 мс. Картирование выполняли мультиэлек-
тродным катетером PentaRay (Biosense Webster, США) 
с использованием функции «tissue proximity» с рас-
стоянием точек от анатомической модели предсердия 
не более 5 мм, с применением модуля Confidense со 
следующими параметрами: стабильность положения 
катетера 6 мм, стабильность локального времени ак-
тивации (для картирования на синусовом ритме) 6 мс, 
плотность электроанатомических точек 1 мм [12].

Все вольтажные карты состояли как минимум 
из 1500 точек эндограмм, среднее количество точек 
составило 1885±121. После картирования проводили 
анализ вольтажных карт, определение областей НВ 
и подсчет процента областей. Области с амплитудой 
биполярного сигнала менее 0,5 мВ были определе-
ны как области НВ [12, 13]. Для каждой карты был 
рассчитан процент НВ (НВ%). На основании постро-
енной анатомической модели ЛП рассчитывался его 
объем, включая ушко ЛП, без ЛВ.

ИЛВ выполнялась аблацион-
ным катетером с датчиком давления 
Thermocool SmartTouch (Biosense 
Webster, США) по технологии «point 
by point», с использование модуля 
«VisiTag SurPoint» (Ablation Index) 
при размере аблационных точек 3 мм, 
расстоянии между аблационными 
точками не более 3 мм. Параметры 
РЧА: при аблации на передней стен-
ке ЛП использовали мощность 50 Вт, 
при аблации на задней стенке ЛП - 40 
Вт. Значения Ablation Index на перед-
ней стенке ЛП составили 470-490, на 
задней стенке ЛП 420-430. 

Контроль ИЛВ проводился 
при помощи 20-полюсного диагно-
стического катетера Lasso (Biosense 
Webster, США), который позициони-
ровали в ЛВ. После достижения элек-
трической ИЛВ выполнялось стиму-
ляционное картирование каждой из 
ЛВ, при наличии ответов на стиму-
ляцию наносились дополнительные 
радиочастотные воздействия до до-
стижения полного двунаправленного 
блока проведения.

После верификации изоляции 
всех ЛВ выполнялась индукция арит-
мии с помощью сверхчастой стиму-
ляции ЛП с дистальной пары аблаци-
онного катетера SmartTouch Biosense 

Webster с циклом 180 мс продолжительностью 5 се-
кунд или до индукции тахикардии последовательно из 
ушка ЛП, передней стенки, крыши, задней стенки, об-
ласти митрального истмуса. При индукции устойчивой 
тахикардии проводилось электрофизиологическое кар-
тирование ЛП с верификацией механизма тахикардии. 
Тахиаритмия с организованной предсердной активно-
стью с длиной цикла 200 мс и более расценивалась как 
трепетание предсердий (ТП). При индукции устойчи-
вого ТП выполнялось активационное картирование 
ЛП, для верификации локализации macro re-entry вы-
полнялась entrainment стимуляция. При индукции ФП 
выполнялось электрофизиологическое картирование 
ЛП с анализом эндограмм. После верификации меха-
низма аритмии проводилась дополнительная аблация 
до восстановления синусового ритма, при сохранении 
аритмии, несмотря на проведенную РЧА, выполнялась 
электрическая кардиоверсия. При выполнении линей-
ных аблаций после восстановления синусового ритма 
проводилась верификация блока проведения.

Был проведен корреляционный анализ связи 
результатов индукции ФП с длительностью аритми-
ческого анамнеза, ассоциированными заболевания-
ми (гипертрофией левого желудочка, атеросклерозом 
коронарных артерий, сахарным диабетом, индексом 
массы тела (ИМТ), скоростью клубочковой фильтра-
ции, передне-задним размером ЛП, измеренном при 
эхокардиографии, фракцией выброса левого желудоч-
ка, скоростью изгнания из ушка ЛП, измеренной при 

Показатель Аритмия 
не индуцирована

Аритмия 
индуцирована р

Возраст, лет 63,72±7,79 63,61±9,83 0,962
Мужчин, n 13 32 

0,729
Женщин, n 12 25
ДАА, месяцы 56,0 [24,0; 135,0] 48,0 [18,0; 72,0] 0,191
Сахарный диабет, n 0 7 0,095
АКК, n 5 15 0,591
СКФ, мл/мин/1,73 м2 65,73±15,48 68,26±16,38 0,529
ИМТ, кг/м2 28,04±5,50 30,26±5,07 0,079
СHA2DS2-VASC, баллы 2 [2; 3] 3 [2; 3] 0,218
ТМЖП, мм 12 [10,0; 12,0] 11[10,0; 12,7] 0,771
ТЗС ЛЖ, мм 11 [10,0; 12,0] 11 [10,0; 12,0] 1,0
ПЗР ЛП, см 4,0 [4,0; 4,0] 4,0 [4,0; 4,0] 0,224
Объем ЛП, мл 65,65±18,14 67,75±20,12 0,687
СИУ ЛП, см/с 64,0 [50,5; 79,5] 60,0[47,5; 67,0] 0,164
ФВЛЖ, % 62 [59,0; 67,0] 60 5[8,0; 62,0] 0,12
НВ менее 0,5 мВ, % 1,3 [0,00; 3,50] 1,0 [0,00; 4,50] 0,736

Примечание: здесь и далее ДАА - длительность аритмического анамнеза; 
АКК - атеросклероз коронарных артерий; СКФ - скорость клубочковой 
фильтрации; ИМТ - индекс массы тела; ТМЖП - толщина межжелудочко-
вой перегородки; ТЗМ - толщина задней стенки; ЛЖ - левый желудочек; 
ПЗР - передне-задний размер; ЛП - левое предсердие; СИУ - скорость 
изгнания из ушка; ФВ - фракция выброса; НВ - низкий вольтаж.

Таблица 1. 
Клинико-эхокардиографические характеристики пациентов с 
индуцированными и не индуцированными аритмиями
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предоперационной чреспищеводной эхокардиографии, 
с объемом ЛП, измеренном на основании построенной 
карты ЛП, индексом объема ЛП и с НВ%).

Статистический анализ проводился с использо-
ванием программы StatTech v. 4.8.7 (ООО «Статтех», 
Россия). Количественные показатели оценивались на 
предмет соответствия нормальному распределению с 
помощью критерия Шапиро-Уилка (при числе исследуе
мых менее 50) или критерия Колмогорова-Смирнова 
(при числе исследуемых более 50). Количественные 
показатели, выборочное распределение которых со-
ответствовало нормальному, описывались с помощью 
средних арифметических величин (M) и стандартных 
отклонений (SD). В качестве меры репрезентативности 
для средних значений указывались границы 95% дове-
рительного интервала (95% ДИ). В случае отсутствия 
нормального распределения количественные данные 
описывались с помощью медианы (Me) и нижнего и 
верхнего квартилей (Q1-Q3). Категориальные данные 
описывались с указанием абсолютных значений и про-
центных долей. 

Сравнение двух групп по количественному по-
казателю, распределение которого в каждой из групп 
соответствовало нормальному, при условии равенства 
дисперсий выполнялось с помощью t-критерия Стью-
дента. Сравнение двух групп по количественному 
показателю, распределение которого отличалось от 
нормального, выполнялось с помощью U-критерия 
Манна-Уитни. Сравнение процентных долей при ана-
лизе четырехпольных таблиц сопряженности выпол-
нялось с помощью критерия хи-квадрат Пирсона (при 
значениях ожидаемого явления более 10), точного 
критерия Фишера (при значениях ожидаемого явления 
менее 10). В качестве количественной меры эффекта 
при сравнении относительных показателей рассчиты-
валось отношение шансов с 95% доверительным ин-
тервалом (ОШ; 95% ДИ). Оценка силы связи между 
категориальными показателями выполнялась с помо-
щью V Крамера, значения которого интерпретирова-
лись согласно рекомендациям Rea & Parker (2014). 
Для оценки дискриминационной способности количе-
ственных признаков при прогнозировании определен-

Рис. 1. Активационное (а) и вольтажное (б) картирование левого предсердия у пациента с индуцирован-
ным перимитральным трепетанием предсердий (длительность цикла 237 мс), момент индукции арит-
мии и фронт активации на катетере в коронарном синусе (в). Здесь и далее: CS1-2 и CS9-10 - дистальная 
и проксимальная пара электродов катетера коронарного синуса; стрелкой обозначено распространение 
активации на катетере в коронарном синусе от ранней активации к поздней. На активационной карте 
красный цвет - ранняя активация, фиолетовый цвет - поздняя активация, стрелкой обозначено распро-
странение активации от ранней активации к поздней. На вольтажной карте фиолетовый цвет - области 
вольтажа более 0,5 мВ, красный цвет области вольтажа менее 0,1 мВ, зеленый и оранжевый цвета - обла-
сти вольтажа от 0,1 до 0,5 мВ.

Рис. 2. Результаты вольтажного картирования (а), дизайн аблации (б) и эндограммы в момент индукции 
ФП (в), где на вольтажной карте красные точки с ablation index более 460, розовые - с ablation index от 400 
до 460, на эндограммах - момент индукции ФП после стимуляции с катетера map из ушка ЛП с циклом 
180 мс (на парах электрода CS 5-6, 7-8 продолженная фракционированная активность длительностью 87 
мс с длиной цикла 214 мс), map катетер в ушке ЛП.

а                                                          б                                            в

а                                                          б                                                              в



16	 ORIGINAL ARTIСLES

JOURNAL OF ARRHYTHMOLOGY, № 1 (123), 2026

ного исхода применялся метод анализа ROC-кривых. 
Разделяющее значение количественного признака в 
точке cut-off определялось по наивысшему значению 
индекса Юдена. Различия считались статистически 
значимыми при p<0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

У 25 пациентов (30,48%) тахиаритмии не инду-
цировано, у 57 (69,52%) пациентов индуцированы та-
хиаритмии различной длительности. Пациенты с ин-
дуцированными аритмиями и без индукции аритмий 
не имели значимых различий по основным клинико- 
эхокардиографическим показателям (табл. 1). Меха-
низмами аритмии у пациентов с индуцированными 
устойчивыми тахикардиями в 12 случаях было macro 
re-entry (38,7%), в 12 случаях ФП (38,7%), в 7 случаях 
сочетание macro re-entry и ФП (22,6%). Таким образом, 
macro re-entry как механизм аритмии верифицирован 
у 19 пациентов, ФП у 19 пациентов. Среди macro re-
entry: перимитральное ТП индуцировано у 10 пациен-
тов, крыша зависимое ТП у 2 пациентов, двухпетлевое 
(перимитральное и крыша зависимое) ТП у 7 пациен-
тов (рис. 1, 2).

Установлена статистически значимая связь ряда 
клинических и морфофункциональных параметров с 
индуцируемостью любой тахиаритмии (табл. 2). Для 
всех порогов длительности индуцированной аритмии 
отмечалась корреляция с ИМТ. Корреляция с объёмом 
ЛП, измеренным по электрофизиологической элек-
троанатомической карте, выявлялась при порогах 30 
секунд и 1 минута, а с передне-задним размером ЛП 
(измеренном при эхокардиографии) - при порогах 1 и 2 
минуты. Наличие сахарного диабета также демонстри-
ровало статистическую связь с индукцией аритмии 
длительностью более 30 секунд и одной минуты, одна-
ко сила ассоциации была слабой (V Крамера 0,24 для 
длительности 30 секунд и 0,26 для длительности 1 ми-
нута). Наиболее устойчивыми и выраженными предик-
торами индуцируемости являлись ИМТ и объём ЛП.

При анализе индуцируемости специфично для 
ФП выявлены схожие закономерности: НВ% корре-
лировал с индуцированной ФП при порогах 30 секунд 
и 1 минуты, тогда как объём ЛП демонстрировал зна-
чимую ассоциацию для всех исследованных длитель-
ностей (табл. 2). Наличие сахарного диабета вновь 
показало слабую связь (V Крамера 0,24). В целом по-
рог индуцируемой аритмии 1 минута давал наиболее 
устойчивые и воспроизводимые ассоциации как для 
ФП, так и для любого типа индуцированной аритмии.

Дискриминационная способность НВ% в отно-
шении индукции ФП оценивалась методом ROC-ана-
лиза для трёх порогов длительности аритмии (рис. 3). 
Значения AUC составили: 0,657 для порога 30 секунд, 
0,685 для 1 минуты и 0,658 для 2 минут. Наибольшее 
качество дискриминации наблюдалось при пороге 1 
минута.

Дополнительная оценка чувствительности и 
специфичности позволила определить пороговое зна-
чение НВ% по индексу Юдена (рис. 4). Оптимальный 
cut-off составил 2,2%, при значении НВ% ≥2,2% ин-
дуцируемость ФП прогнозировалась наиболее точно. 

Чувствительность и специфичность модели составили 
66,7% и 70,3% соответственно. Положительная про-
гностическая ценность составила 38,7%, Отрицатель-
ная прогностическая ценность 88,2%.

При анализе индуцируемости тахиаритмий по 
механизму macro re-entry статистически значимых ас-
социаций с какими-либо исследуемыми параметрами 
не выявлено (табл. 2). У всех пациентов с индуциро-
ванными устойчивыми аритмиями дополнительно из-
мерялось минимальное расстояние между линиями ан-
тральной изоляции левых и правых ЛВ на крыше ЛП. 
У пациентов с верифицированным крыше-зависимым 
или двухпетлевым трепетанием предсердий это рассто-
яние не отличалось от такового у пациентов, у которых 
указанная аритмия не была индуцирована (p=0,591).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

В различных исследованиях и мета-анализах по-
казано значительное повышение риска рецидива ФП 
при индукции аритмии после выполнения ИЛВ [14]. 
Несмотря на различия в протоколе индукции, исследо-
вания показали, что индуцируемость ФП может быть 
использована в качестве конечной точки для радиочас
тотной аблации ФП, а также может быть значимым не-
зависимым предиктором послеоперационного рециди-
ва ФП [15].

Однако данные о предикторах индукции ФП до-
вольно противоречивы. Так в работе P.Leong-Sit et al 
(2013) продемонстрирована взаимосвязь возраста и 
артериальной гипертензии с индуцируемостью ФП 
[9]. В исследованиях P.Santangeli et al (2018) и A.Darma 
et al (2020) авторы не выявили значимых предикторов 
индуцируемости аритмий [15-17]. В работах P.Leong-
Sit et al (2013) и P.Santangeli et al (2018) индукция ФП 
производилась после выполнения ИЛВ и аблации фо-
кусных невенозных триггеров, выявленных при инфу-
зии изопротеренола [9, 16]. Данный протокол аблации 
не является однородным для всех пациентов и, на наш 
взгляд, не позволяет достоверно оценить предикторы 
индукции ФП. В работе A.Darma et al (2020) в иссле-
дуемую группу входили пациенты как с пароксизмаль-
ной, так и с персистирующей ФП, что на наш взгляд 
так же оказывает существенное влияние на результат 
исследования [17]. 

Крайне важным фактором, влияющим на конеч-
ный результат, является выбор границы устойчивой и 
неустойчивой аритмии. Так в работе по индукции ФП 
методом чреспищеводной кардиостимуляции показа-
но, что высокой диагностической значимостью обла-
дают приступы ФП длительностью более 15 секунд 
[18]. Однако в этой работе индукция выполнялась на 
нативном предсердии, а не после ИЛВ.

В мета-анализе H.Liu et al (2020) показано, что 
длительность индуцированной аритмии ≥1 минуты 
обеспечивает значимую связь между неиндуцируемо-
стью и снижением риска рецидива аритмии [19]. До-
полнительно это согласуется с мета-анализом, где по 
данным мета-регрессии более «короткое» значение 
порога индуцированной аритмии ассоциировалось с 
заметно большей предсказательной силой индуцируе-
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мости [14]. В нашем исследовании наиболее выражен-
ные корреляции с исследуемыми параметрами как для 
индукции любого типа аритмии, так и для индукции 
ФП показал порог индуцированной аритмии 1 минута, 
что согласуется с данными о клинической значимости 
данного порога. 

По нашим результатам предикторами индуци-
руемости устойчивых аритмий явились объем ЛП и 
ИМТ, а предиктором индуцируемости специфично для 
ФП явился так же НВ%. Порог определения НВ зон 
остаётся предметом дискуссии; в нашей работе принят 
порог <0,5 мВ как наиболее широко используемый в 
клинических исследованиях и отражённый в Expert 
Consensus Statement EHRA/HRS/APHRS/LAHRS 
(2024) [12]. В анализе нашей выборки медианная доля 
НВ при пороге <0,5 мВ составила 1,25%, тогда как при 
альтернативном пороге 0,1 мВ - лишь 0,01%. Учитывая 
столь малую представленность зон при 0,1 мВ и рас-
пространённость порога <0,5 мВ в литературе, основ-
ной расчёт выполнен именно по этому порогу.

Индуцируемость фибрилляции предсердий  
и объем левого предсердия
Размер ЛП, измеренный разными методами, яв-

ляется важным предиктором неблагоприятных исходов 
в общей популяции. В исследовании, проведенном на 
основании данных Фрамингемского исследования, ди-
аметр ЛП достоверно предсказывал инсульт и смерть у 
мужчин и женщин старше 50 лет без сопутствующих 
заболеваний [20]. В то же время увеличение размера 
ЛП ассоциировано с риском рецидива ФП после вы-
полненной ИЛВ [21].

В нашем исследовании увеличенный объём ЛП 
оказался предиктором индуцируемости устойчивой 
аритмии после ИЛВ, что согласуется с ранее получен-
ными данными. Так N.Johner et al (2019) показали, что 
при повторных процедурах после первичной ИЛВ у 
пациентов с индуцированной аритмией средний объ-
ём ЛП был существенно больше (86,7±25,3 против 
72,0±28,9 мл; p=0,001), тогда как реконнекция вен не 
имела корреляции с этим показателем [22]. Возмож-
но предположить, что объём ЛП отражает степень 
структурного ремоделирования (растяжение, неодно-
родность проведения, замедление проведения), что 
облегчает поддержание аритмии после сверхчастой 
стимуляции. 

По нашим результатам получена корреляция с 
передне-задним размером ЛП, однако корреляция с 
объемом ЛП измеренным по результатам электроана-
томического картирования более сильная. Вероятно, 
это объясняется тем, что измерение объема ЛП, вы-
полненное по навигационной карте, является более 
точным методом оценки размеров ЛП по сравнению 
с эхокардиографическими методиками. Однако важно 
отметить, что индексированный объем ЛП не оказал-
ся предиктором индуцируемости аритмии после ИЛВ. 
Вероятно, это говорит о том, что объем ЛП имеет не-
большое влияние на индукцию аритмии. Однако вклад 
объема ЛП, на наш взгляд, нельзя игнорировать, так 
как этот показатель продемонстрировал корреляцию с 
индукцией ФП любой длительности и индукцией арит-
мии длительностью 30 секунд и 1 минута.

Индуцируемость фибрилляции предсердий  
и индекс массы тела
В большом количестве исследований неоднократ-

но показано, что увеличение ИМТ является незави-
симым фактором риска развития ФП. Так, например, 
мета-анализ, включивший в себя 51 исследование и 
626603 пациента, показал, что увеличение ИМТ на 
каждые 5 баллов увеличивало риск возникновения 
ФП на 10-29% [23]. Исследование TS.Tsang et al (2008) 
показало взаимосвязь повышения ИМТ и прогресси-
рования ФП от пароксизмальной до персистирующей 
формы [24].

В моделях на животных продемонстрировано, что 
ожирение вызывает структурные и электрофизиологи-
ческие изменения в миокарде, такие как увеличение 
ЛП, появление фиброза ЛП (выявленного гистологи-
чески), снижение скорости проведения, увеличение ге-
терогенности проведения [25]. В том же исследовании 
говорится о повышенной индуцируемости ФП, связан-
ной с ожирением. Однако есть и обратная связь между 
уменьшением ИМТ и улучшением течения ФП. В ис-
следовании LEGACY долгосрочная устойчивая потеря 
веса связана со значительным уменьшением бремени 
ФП и сохранением синусового ритма [26].

Рис. 3. ROC-кривые, характеризующие дискрими-
национную способность НВ% при прогнозировании 
индукции ФП, для длительности ФП 30 секунд (а), 
1 минута (б), 2 минуты (в).

а

б

в
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Некоторые исследователи полагают, что влияние 
повышения ИМТ на ФП может быть опосредовано дила-
тацией ЛП [27]. Стоит отметить, что в нашем исследова-
нии повышение ИМТ был независимым предиктором ин-
дукции ФП, так как ИМТ не коррелировал с НВ (p=0,853) 
и имел значимую, но умеренную корреляцию с объемом 
ЛП (p=0,003, r=0,310). Это косвенно подтверждает суще-
ствование метаболического пути ремоделирования ЛП 
(воспаление, жировая инфильтрация), не обязательно 
связанного со снижением вольтажа. Также на основании 
результатов некоторых исследований пациентам с ФП ре-
комендуется ИМТ <27 кг/м2 для снижения бремени забо-
левания [28]. Это согласуется с нашими данными, в кото-
рых точкой разделения явилось значение ИМТ 27,7 кг/м2.

Индуцируемость фибрилляции предсердий  
и снижение вольтажа левого предсердия
Интересным наблюдением явилось то, что у па-

циентов, механизмом аритмии у которых явилась ФП, 
отмечался больший НВ%. В литературе представлено 
крайне ограниченное количество работ, исследовавших 
взаимосвязь индуцируемости аритмии и НВ. Так в ранее 
упомянутой работе SL.Chang et al (2007) была показана 
взаимосвязь наличия областей НВ предсердий и инду-
цируемости ФП после ИЛВ [7]. В данном исследовании 
для анализа областей НВ использовались карты левого 
и правого предсердий, состоящие из 233±24 и 228±69 
точек соответственно, что могло оказать существенное 
влияние на определение НВ% и на конечный результат. 
Анализ более плотного картирования более 1500 эндо-
грамм, которое мы использовали в своей работе, не вы-
явил взаимосвязи НВ% с индукцией любого типа арит-
мии, однако выявил корреляцию с индукцией ФП. 

В других работах, в которых была продемонстри-
рована корреляция НВ предсердий и индуцируемости 
ФП, были включены пациенты с пароксизмальной и пер-
систирующей ФП [10, 29]. В нашей работе были пред-
ставлены результаты исследования только у пациентов с 
пароксизмальной ФП, имеющие более низкий НВ%.

В исследовании S.Kawai et al (2019), изучавшем 
невенозные триггеры ФП, показано, что вольтаж в об-
ластях триггеров составлял 0,3±0,16 мВ при картирова-
нии на синусовом ритме [29]. Несколько исследований 
продемонстрировали улучшение результатов РЧА ФП, 
когда в отдельных группах пациентов была выполнена 
дополнительная аблация областей комплексных фрак-
ционированных сигналов и областей НВ [31, 32]. 

В абсолютном большинстве исследовании, в 
том числе и в нашем, для определения НВ использо-
валось общепринятое значение менее 0,5 мВ. Однако 
A.Yagishita et al (2017) показали, что наличие обла-
стей снижения вольтажа менее 1,1 мВ у пациентов, не 
имеющих снижения вольтажа менее 0,5 мВ, является 
независимым предиктором рецидива ФП после выпол-
нения ИЛВ [33]. Данное наблюдение говорит о необхо-
димости дальнейшего поиска оптимального значения 
разграничения между сохранным и НВ ЛП. 

Важно отметить, что по данным нашего иссле-
дования предсказательная способность НВ% остаётся 
умеренной (AUC=0,685), а оптимальная точка разде-
ления составила 2,2%, что лишь немного превышает 
нулевое значение. Кроме того, чувствительность мо-
дели при данном пороге оказалась относительно не-
высокой (66,7%), что ограничивает возможность её 
использования как самостоятельного диагностичес
кого инструмента. На наш взгляд, это может объяс-
няться рядом факторов.

Многофакторная природа аритмогенеза. Индук-
ция ФП зависит не только от наличия фиброза, но и 
от анатомии ЛП, воспалительных и метаболических 
процессов, возраста, ИМТ и других факторов [34].

Ограничения методики картирования. Вольтаж-
ное картирование остается непрямым методом. По-
роговое значение <0,5 мВ нередко приводит к пере-
оценке или недооценке истинной площади фиброза, 
особенно в зависимости от используемой платформы 
и настроек фильтрации [35].

Гетерогенность значений и пороговых эффек-
тов. Ряд исследований показывают, что только при 
достижении определённого порога возрастает вероят-
ность рецидива или индукции ФП. Так в исследова-
нии K.Vlachos et al. (2002) НВ% более 10% от общей 
площади поверхности был единственным значимым 
предиктором рецидива аритмии после выполненной 
операции [36]. В нашей выборке преобладали пациен-
ты с более низкими значениями (средний НВ% 5,08%, 
медианный - 1,15%), что могло снизить общую дискри-
минационную способность.

Зоны НВ являются важным, но не единственным 
механизмом формирования ФП. Показано, что аритмо-
генные субстраты могут локализоваться и в областях 
нормального вольтажа [37].

Различия между фибрилляцией  
и трепетанием предсердий
По нашим данным группа пациентов, у которых 

индуцирована ФП, имеет больший НВ%, в то же вре-
мя группа пациентов с индуцированным ТП характе-
ризуется значительно меньшим НВ%. В эксперимен-
тальном исследовании показано, что индуцированное 
устойчивое ТП не вызывает структурных изменений в 
миокарде предсердий, тогда как индуцированная ФП 
вызывает появление структурных изменений, в том 
числе фиброза предсердия [38]. На основании этого 
можно предположить, что, если часть бремени арит-
мии у пациента занимает ТП, это может приводить к 
меньшему НВ% в ЛП. 

Интересным наблюдением является высокая 
доля ТП среди индуцированных аритмий, что согла-

Рис. 4. Анализ чувствительности и специфично-
сти модели в зависимости от пороговых значений 
оценок вероятности индукции ФП.
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суется с данными литературы. Показано, что после 
ИЛВ у пациентов с пароксизмальной ФП индуциру-
емые предсердные тахикардии встречаются в 16-19% 
случаев и нередко имеют макро re-entry механизм 
[38]. Также появление ТП в отдалённом периоде по-
сле ИЛВ широко описано в литературе. В крупных 
наблюдательных регистрах регулярные предсердные 
тахикардии, включая типичное и атипичное ТП, от-
мечаются у 8-9% пациентов [40]. Другие авторы со-
общают, что организованные левопредсердные та-
хикардии после ИЛВ возникают реже - примерно у 
2,9% пациентов, однако они составляют до 15% всех 
рецидивов после аблации ФП [41]. При криобаллон-
ной ИЛВ частота позднего ТП сопоставима и состав-

ляет около 7,7% [42]. Эти данные подтверждают, что 
возникновение ТП после ИЛВ является ожидаемым 
феноменом и отражает формирование или активацию 
субстрата macro re-entry. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Независимыми предикторами индукции устой-
чивой аритмии в нашем исследовании стали объём ЛП 
и индекс массы тела. Индукция ФП ассоциировалась 
с объёмом ЛП и НВ% с порогом ≥2,2%. Для macro re-
entry значимых связей с изученными параметрами нами 
не выявлено. Возраст, пол, длительность аритмического 
анамнеза и большинство сопутствующих заболеваний 
не показали связи с индукцией аритмии после ИЛВ.
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