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Актуальность. Фибрилляция предсердий 
(ФП) – самая распространенная сердечная арит-
мия. Изучение структуры миокарда предсердий 
при ФП может послужить основой для создания 
новых методов лечения аритмии. Цель  – изу-
чить с  помощью магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) с  отсроченным контрастирова-
нием особенности структуры миокарда левого 
предсердия у  больных ФП, имеющих в  основе 
аритмии гипертоническую болезнь (ГБ), у паци-
ентов с ФП без признаков сердечно-сосудистых 
заболеваний, а  также у  больных ФП, которым 
выполняли криоаблацию устьев легочных вен. 
Материал и методы. В исследование включены 
53 больных ФП (средний возраст 56 лет), из них 
28  пациентов не имели сопутствующих сердеч-
но-сосудистых заболеваний (пациенты с изоли-
рованной формой ФП  – группа ИФП), у  25  ФП 
была на фоне ГБ (группа «ФП + ГБ»). Троим па-
циентам было проведено интервенционное 
лечение аритмии. МРТ с отсроченным контра-
стированием проводилась через 15–20  минут 
после внутривенного введения гадоверсета-
мида в  дозе 0,15  ммоль/кг. Использовали но-
вую градиент-эхо импульсную последователь-
ность высокого разрешения (размер вокселя 
1,25 × 1,25 × 2,5  мм) с  подавлением сигнала от 
здорового миокарда (TI 290–340 мс) и жировой 
ткани и  изотропным вокселем. На полученных 
магнитно-резонансных изображениях контуры 
миокарда левого предсердия выделяли полу-
автоматическим методом. Обработка изображе-
ний с выявлением зон фиброза проводилась при 
помощи оригинальной программы LGE Heart 

Analyzer, разработанной в  ФГБУ «Российский 
кардиологический научно-производственный 
комплекс» Минздрава России. Результаты. 
У больных ФП как при наличии ГБ, так и без соче-
танных сердечно-сосудистых заболеваний был 
выявлен предсердный фиброз, поражающий 
в  среднем 9%  [1,74; 18] предсердного миокар-
да. Отмечена тенденция к  более выраженному 
фиброзному поражению левого предсердия 
в группе «ФП + ГБ» по сравнению с группой ИФП: 
10,972% [6,98; 19,366] и 4,37% [0,893; 18,575] со-
ответственно (p = 0,1). Выраженность предсерд-
ного фиброза коррелировала с  расширением 
полости левого предсердия (r = 0,37, p < 0,001) 
и снижением фракции выброса левого предсер-
дия (r = -0,4, р < 0,001). Больные ФП, перенесшие 
интервенционное лечение аритмии, характери-
зовались формированием повреждений мио-
карда, интенсивно накапливающих контрастный 
препарат в  области нанесения аблационных 
воздействий. Заключение. Количественная 
оценка фиброза предсердного миокарда на ос-
нове МРТ высокого разрешения у  больных ФП 
может быть осуществлена при помощи специа-
лизированной программы LGE Heart Analyzer.
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Фибрилляция предсердий (ФП) – самая 
распространенная сердечная аритмия, 
снижающая качество жизни, приводя-
щая к частым госпитализациям и яв-

ляющаяся независимым фактором повышения 
риска смерти от сердечно-сосудистых причин. 
Эффективность противоаритмического лечения 
ФП с использованием антиаритмических препа-
ратов и/или интервенционного лечения аритмии 
составляет 50–70%, что требует совершенствова-
ния противоаритмической терапии этой катего-
рии больных [1].

Структурное ремоделирование миокарда 
предсердий в виде дилатации и снижения сокра-
тимости способствует прогрессированию арит-
мии и снижению эффективности попыток сохра-
нения синусового ритма. У пациентов с ФП могут 
быть выявлены фиброзные и  воспалительные 
изменения предсердного миокарда, приводящие, 
в  свою очередь, к изменению его электрофизио-
логических свойств как основы возникновения 
и поддержания аритмии [2, 3].

Неинвазивное изучение структуры миокарда 
предсердий стало возможным лишь в последнее 
десятилетие благодаря развитию технологии маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) с  отсро-
ченным контрастированием [4, 5]. Есть основа-
ния полагать, что новые данные о  предсердном 
миокарде, полученные с  использованием МРТ, 
в перспективе могут послужить основой для соз-
дания более эффективных методов лечения ФП.

Целью настоящего исследования было изу-
чение с  помощью МРТ с  отсроченным контра-
стированием особенностей структуры миокар-
да левого предсердия у  больных ФП, имеющих 
в основе аритмии гипертоническую болезнь (ГБ) 
или не имеющих признаков сердечно-сосудистых 
заболеваний, а также у пациентов с ФП, которым 
выполняли криоаблацию устьев легочных вен.

Материал и методы
Характеристика пациентов, включенных 
в исследование
В исследование были включены 53  больных па-
роксизмальной и  персистирующей формой ФП 
(32  мужчины и  21  женщина, возраст  – 56  [44,5; 
60,5] лет), наблюдавшихся в  Институте клини-
ческой кардиологии им. А.Л.  Мясникова ФГБУ 
«Российский кардиологический научно-произ-
водственный комплекс» Минздрава России (таб-
лица). Пациенты были разделены на две группы. 
Первую группу составили 28 больных, страдаю-
щих изолированной формой ФП (группа ИФП: 
18 мужчин и 10 женщин, возраст – 52 (41; 57) года). 

У этих больных по данным клинико-инструмен-
тального обследования не было выявлено сердеч-
но-сосудистых заболеваний как причины воз-
никновения ФП, а также гипертиреоза и других 
несердечных факторов, способствующих разви-
тию ФП. Во вторую группу вошли 25  больных, 
имеющих ФП в сочетании с ГБ (группа «ФП + ГБ»: 
13 мужчин и 12 женщин, возраст – 57 (51; 62) лет).

Все пациенты, вошедшие в  исследование, 
прошли клинико-инструментальное обследова-
ние, в  обязательном порядке включавшее в  себя 
выполнение общего и биохимического анализов 
крови, общего анализа мочи, определение уров-
ней тиреотропного гормона и тетрайодтиронина, 
проведение электрокардиографического иссле-
дования с  регистрацией электрокардиограммы 
(ЭКГ) в  стандартных отведениях, холтеровское 
мониторирование ЭКГ (ХМ ЭКГ), измерение ар-
териального давления (АД), проведение нагру-
зочной пробы и  эхокардиографию. Некоторым 
больным по показаниям дополнительно проводи-
лись суточное мониторирование АД, стресс-эхо-
кардиография, мультиспиральная компьютерная 
томография коронарных артерий с контрастиро-
ванием или коронароангиография.

Критериями исключения из исследования 
были: постоянная форма ФП; интервенционное 
лечение ФП в  анамнезе; частая желудочковая 
экстрасистолия (более 2000  желудочковых экс-
трасистол в  сутки); наличие верифицирован-
ной ишемической болезни сердца; хроническая 

Характеристика клинического течения фибрилляции 
предсердий

Показатель Значение

Длительность анамнеза ФП, годы* 2 (1; 5)

менее 1 года, n (%) 11 (20,8)

более 1 года, n (%) 42 (79,2)

Форма клинического течения ФП 

пароксизмальная, n (%) 29 (54,7)

персистирующая, n (%) 24 (45,3)

Частота рецидивирования ФП

реже 1 раза в 6 месяцев, n (%) 13 (24,5)

чаще 1 раза в 6 месяцев, n (%) 40 (75,5)

ФП – фибрилляция предсердий
*  Данные представлены в виде медианы (Me), в скобках указаны 

25-й и 75-й перцентили
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сердечная недостаточность I–IV функциональ-
ных классов; заболевания миокарда воспали-
тельной природы, кардиомиопатии; врожденные 
и  приобретенные пороки сердца, сопровождаю-
щиеся развитием недостаточности кровообра-
щения; острые инфекционные и воспалительные 
процессы и/или хронические воспалительные 
процессы в стадии обострения; злокачественные 
новообразования в  настоящее время; коллаге-
нозы (ревматизм, системная красная волчанка, 
склеродермия и  др.); заболевания почек с  нару-
шением их функций (снижение клубочковой 
фильтрации менее 60 мл/мин); заболевания пече-
ни с нарушением ее функций (повышение уровня 
печеночных ферментов в 3 раза и более); заболе-
вания эндокринной, нервной, легочной, пищева-
рительной, мочеполовой систем, которые, по мне-
нию авторов, могут помешать принять участие 
в исследовании; психические расстройства; бере-
менность; противопоказания к проведению МРТ 
сердца; плохое качество магнитно-резонансных 
изображений; отказ от участия в исследовании.

Среди традиционных факторов риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний оценивались такие 
показатели, как пол, возраст, курение (12 (22,64%) 
больных ФП курили) и индекс массы тела, кото-
рый составил 28 (25,6; 32,3) кг/м2.

Группы ИФП (n = 28) и  «ФП + ГБ» (n = 25) не 
имели статистически значимых различий по по-
ловому составу, возрасту, индексу массы тела, 
проценту курящих, длительности анамнеза ФП, 
долям пациентов с пароксизмальной и персисти-
рующей формой клинического течения ФП и те-
рапии аритмии. Все больные из группы «ФП + ГБ» 
(n = 25) на момент включения в  исследование 
получали эффективную антигипертензивную 
терапию, и у них были достигнуты целевые зна-
чения АД. Антигипертензивная терапия у  каж-
дого больного включала препарат группы инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента 
или группы антагонистов рецепторов ангиотен-
зина 2-го  типа. Часть пациентов дополнитель-
но принимали блокаторы кальциевых каналов 
и/или диуретик. Кроме того, все больные группы 
«ФП + ГБ» принимали статины.

Более половины всех больных ФП (28 из 53 – 
52,8%) не принимали антиаритмическую тера-
пию. Соответственно, 25 (47,2%) пациентов полу-
чали терапию антиаритмическими препаратами 
(I, II, III классов) или их комбинациями. Троим 
больным ФП было запланировано интервенци-
онное лечение аритмии. Двадцать пять (47,2%) па-
циентов с ФП принимали антикоагулянтную те-
рапию, 5 (9%) – антиагрегантную. Ввиду низкого 

риска по шкале CHA2DS2Vasc 23 (43,8%) пациен-
та не принимали антитромботической терапии.

Магнитно-резонансная томография сердца
Всем больным в условиях синусового ритма была 
проведена МРТ сердца на сверхпроводящем 
магнитно-резонансном томографе с  напряжен-
ностью поля 1,5  Тл (Magnetom Avanto, Siemens, 
Германия) с  использованием радиочастотной 
катушки для грудной клетки и  синхронизацией 
с  ЭКГ. Пациентам с  персистирующим течением 
ФП данное исследование выполняли не ранее чем 
через 1 месяц после электрической кардиоверсии. 
Троим больным МРТ сердца проводили 2 раза: до 
и после криоаблации устьев легочных вен.

После регистрации топограмм выполняли се-
рию исследований в режиме кино-МРТ (TrueFISP) 
с целью точной оценки объемов и фракций выбро-
са камер сердца. Исследование проводилось со сле-
дующими характеристиками импульсной последо-
вательности: Time Repetition / Time Echo (TR/TE) 
34 мс/1,5 мс; поле изображения – 35 см; толщина 
среза – 6 мм; количество кадров в кино-петле со-
ставляло от  20 до  25 в  зависимости от частоты 
сердечных сокращений. Изображения, получен-
ные при кино-МРТ, ориентировали по длинной 
оси левого желудочка в двух- и четырехкамерной 
проекциях. Кроме того, выполняли серию исследо-
ваний по короткой оси левого желудочка и левого 
предсердия в  двухкамерной проекции через весь 
желудочек от основания до верхушки и все левое 
предсердие от уровня атрио-вентрикулярных кла-
панов до задней стенки.

Обработка магнитно-резонансных изобра-
жений в  кино-режиме по короткой оси сердца 
включала определение конечно-диастолического 
объема, конечно-систолического объема и фрак-
ции выброса левого желудочка, левого и  право-
го предсердий суммационным методом при по-
мощи рабочей станции Circle/cvi42 (2013  Circle 
Cardiovascular Imaging Inc., Канада).

МРТ с отсроченным контрастированием с це-
лью оценки структуры миокарда предсердий 
и желудочков выполняли через 15–20 минут после 
внутривенного болюсного введения контрастного 
препарата на основе гадолиния (гадоверсетамид) 
в дозе 0,15 ммоль/кг. Исследование проводили при 
помощи новой градиентной IR-подготовленной 
магнитно-резонансной последовательности 
с подавлением сигнала от жира изотропным вок-
селем размером 1,25 × 1,25 × 2,5  мм, реконстру-
ированным в 0,625 × 0,625 × 2,5 мм, и с углом от-
клонения вектора намагниченности 22  градуса. 
Использовали протокол МРТ, разработанный 
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в  Университете штата Юта, США. Время повто-
рения (TR) в  зависимости от длины среднего 
сердечного цикла составило от 509  до 1100  мс, 
время эха (ТЕ) – 244 мс. Для сокращения времени 
исследования применялось параллельное скани-
рование с  фактором ускорения 2. Время инвер-
сии подбиралось при помощи специальной маг-
нитно-резонансной последовательности TI-Scout 
с достижением подавления сигнала от миокарда 
левого желудочка и составляло от 290 до 390 мс. 
Исследование проводилось в условиях синхрони-
зации с ЭКГ, а также дыхательной синхронизации 
на фоне свободного дыхания пациента. Сбор дан-
ных осуществлялся в фазу диастолы предсердий 
во время выдоха, который определялся по поло-
жению правого купола диафрагмы с окном сбора 
данных ± 3 мм [4]. Эффективность сбора данных 
составила более 30%. Время сканирования – от 5 
до  22  минут. В  результате получали серию изо-
бражений сердца в формате DICOM, состоящую 
из 44–46 слоев.

Выявление фиброза миокарда левого предсердия
Обработка магнитно-резонансных изображе-
ний сердца с  отсроченным контрастированием 
осуществлялась в  два этапа: обведение конту-
ров миокарда левого предсердия и  определение 
в  нем зон накопления контрастного препарата. 
Определение эпикардиального и  эндокардиаль-
ного контуров миокарда левого предсердия про-
водилось в полуавтоматическом режиме при по-
мощи программы Image J1.46r (NIH, США). При 
этом руководствовались разработанным нами 
алгоритмом определения границ предсердного 
миокарда с  использованием мультипланарных 
реконструкций сердца [6]. Данный алгоритм за-
ключался в последовательном определении топо-
графии левого предсердия и прилежащих струк-
тур, выделении миокарда левого предсердия 
и исключении артефактов.

Долю фиброза в  миокарде левого предсердия 
определяли при помощи оригинального алгорит-
ма, основанного на сравнении индекса контрасти-
рования предсердного миокарда с  селективным 
в  зависимости от возраста пороговым значением 
(1,3 для пациентов младше 40 лет и 1,6 – для паци-
ентов старше 40 лет). Расчет выраженности фибро-
за проводился автоматически при помощи ориги-
нальной программы LGE Heart Analyzer [7, 8].

Методы статистической обработки данных
Статистический анализ данных включал стан-
дартные методы описательной статистики: вы-
числение средних, стандартных отклонений, 

стандартных ошибок, а  также медианы и  25-го 
и 75-го перцентилей. Сравнение между группами 
проводилось при помощи теста Манна  – Уитни 
с использованием U-критерия. Корреляционный 
анализ между переменными проводился методом 
Спирмена. Сила корреляционной взаимосвязи 
между признаками оценивалась в зависимости от 
значений коэффициента корреляции r. Ввод дан-
ных, их редактирование и статистический анализ 
осуществлялись с использованием программ SAS 
версия 6  (Statistical Analysis System) и  SigmaPlot 
(Systat Software Inc.).

Результаты
Все больные ФП (n = 53) характеризовались нор-
мальным конечным диастолическим объемом 
левого предсердия (79 (65,5; 86,6) мл) по данным 
кино-МРТ. В  то же время у  этих больных была 
снижена фракция выброса левого предсердия 
(44,5% (34,5; 54,5)). Различий по этому показателю 
между группами ИФП и  «ФП + ГБ» выявлено не 
было (45% (42; 55) и 42% (36,5; 48), р > 0,05).

В ходе исследования были изучены магнит-
но-резонансные изображения сердца, получен-
ные посредством новой импульсной последова-
тельности высокого разрешения. При помощи 
оригинальной программы LGE Heart Analyzer 
у 46 (86,8%) пациентов с ФП был обнаружен фи-
броз миокарда левого предсердия. Его выражен-
ность составила от 0 до 70%, в среднем – 9% (1,7; 
18) (рис. 1). Отмечена тенденция к более выражен-
ному фиброзному поражению левого предсердия 
в группе «ФП + ГБ» по сравнению с группой ИФП, 
однако эти различия не достигли уровня ста-
тистической значимости (10,972%  (6,98; 19,366) 
и  4,37%  (0,893; 18,575), р = 0,1). Именно в  группе 
«ФП + ГБ» у  одного из пациентов было зареги-
стрировано фиброзное поражение левого пред-
сердия наибольшей выраженности (до 70%).

При детальном анализе установлено, что вы-
раженность фиброзного поражения левого пред-
сердия коррелирует с  наличием ГБ и  степенью 
артериальной гипертонии, а также частотой реци-
дивирования аритмии в  совокупности с  длитель-
ностью ее анамнеза (r = 0,31, p = 0,02; r = 0,35, p = 0,01; 
r = 0,24, р = 0,05 соответственно). Полученные дан-
ные могут свидетельствовать о  том, что мерца-
тельная аритмия и  ГБ являются синергическими 
факторами, способствующими формированию 
структурных изменений предсердного миокарда. 
При этом не было установлено взаимосвязей меж-
ду выраженностью фиброза левого предсердия 
и  такими традиционными факторами риска, как 
пол, возраст, индекс массы тела и курение.

Рис. 1. Трехмерная 
модель левого 
предсердия, 
реконструированная 
в оригинальной 
программе LGE Heart 
Analyzer. Красным 
цветом обозначены 
зоны фиброза 
предсердного 
миокарда, синим – 
здоровый миокард. 
Зоны фиброза 
располагаются по 
заднемедиальной 
стенке левого 
предсердия с захватом 
региона устьев правой 
нижней и правой 
верхней легочных 
вен. В интерфейсе 
программы модель 
можно вращать
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Примечательно, что доля фиброза левого пред-
сердия положительно коррелировала с  конеч-
но-диастолическим объемом левого предсердия 
(r = 0,37, p < 0,001) и  отрицательно  – с  фракцией 
выброса левого предсердия (r = -0,4, р < 0,001). 
Эти наблюдения могут отражать, что более выра-
женное фиброзное поражение левого предсердия 
было ассоциировано с  расширением его полости 
и  снижением сократимости. Данные взаимосвязи 
были гетерогенными в группах ИФП и «ФП + ГБ». 
В группе ИФП корреляционные связи между при-
веденными выше параметрами были более силь-
ными, чем в группе больных ФП в целом (r = 0,47, 
p = 0,02 и  r = -0,45, p = 0,02  соответственно), тогда 
как в группе «ФП + ГБ» аналогичных связей обна-
ружено не было.

Другим направлением исследования было изу-
чение повреждений левого предсердия, вызванных 
криоаблацией устьев легочных вен, выполненной 
у 3 пациентов. Как показано на рис. 2, до и после 
криоаблации миокард левого предсердия удовлет-
ворительно выделялся на магнитно-резонансных 
изображениях в виде светлой тонкой полосы, име-
ющей интенсивность сигнала, превышающую та-
ковую у крови. У всех троих больных до аблации 
были обнаружены зоны фиброза, занимающие 
от 3,5 до 8% объема левопредсердного миокарда.

При сравнении серий изображений сердца 
этих больных, полученных при МРТ до и  после 
аблации, было зарегистрировано появление зон 
интенсивного накопления контрастного пре-
парата в  области устьев легочных вен. Данные 
участки предсердного миокарда обладали интен-
сивностью сигнала, которая в 1,8–2,3 раза превы-
шала среднюю интенсивность сигнала миокарда 
левого предсердия. Выявленные зоны накопле-
ния контрастного препарата топографически 
соответствовали местам нанесения аблацион-
ных воздействий криобаллоном. Интересно, что 
в  областях левого предсердия, где аблационные 
воздействия не наносились, интенсивные зоны 
отсроченного контрастирования не появились. 
После аблации объем зон фиброза у этих больных 
увеличился и составил 5–14%.

Обращает на себя внимание, что постаблаци-
онные повреждения более интенсивно накапли-
вали контрастный препарат (в 1,8–2,3 раза выше, 
чем миокард левого предсердия в  среднем) по 
сравнению с зонами фиброза, существовавшими 
до аблации, которые накапливали контрастный 
препарат в  1,6–2  раза интенсивнее, чем миокард 
левого предсердия в среднем.

Таким образом, при помощи МРТ сердца 
нами была дана комплексная характеристика 

структурных изменений миокарда левого предсер-
дия у пациентов с ФП в сочетании с ГБ, у больных 
ФП без сердечно-сосудистых заболеваний, получа-
ющих консервативную терапию, а также подверг-
шихся интервенционному лечению аритмии.

Обсуждение
МРТ с  отсроченным контрастированием пред-
ставляется перспективной методикой, позволя-
ющей неинвазивно оценить структуру предсерд-
ного миокарда во всем его объеме. Необходимо 
подчеркнуть, что исследование миокарда пред-
сердий с помощью МРТ требует не только совре-
менных методик получения изображений сердца, 
но и  усовершенствованных подходов к  их обра-
ботке и анализу [4, 9].

В настоящей работе для визуализации 
предсердного миокарда использовалась но-
вая импульсная последовательность высокого 
разрешения и  протокол исследования, разра-
ботанные в  Университете штата Юта, США [4, 
10]. Для выявления и  количественной оценки 
зон фиброза в  левопредсердном миокарде ис-
пользовались оригинальная методика и  специ-
ализированная программа LGE Heаrt Analyzer, 
разработанные в Институте клинической карди-
ологии им.  А.Л.  Мясникова ФГБУ «Российский 
кардиологический научно-производственный 
комплекс» Минздрава России [11].

Результаты проведенного исследования демон-
стрируют наличие фиброза левого предсердия 
при ФП, поражающего в среднем 9% его миокар-
да. При этом выраженность фиброза левого пред-
сердия коррелировала с длительностью анамнеза 
и частотой приступов аритмии, а также наличием 
ГБ. В этих случаях выраженность фиброзного по-
ражения левого предсердия была более высокой – 
до 20–70%. Эти данные согласуются с результата-
ми, полученными другими авторами [3, 10].

Представленные наблюдения позволяют пред-
положить, что растяжение левого предсердия 
при приступах ФП даже в  отсутствие основного 

Рис. 2. Магнитно-резонансные изображения миокарда левого предсердия высокого 
разрешения с отсроченным контрастированием. Область устьев правой и левой верхних 
легочных вен до (А) и после (Б) аблации. Область устьев правой и левой нижних легочных 
вен до (В) и после (Г) аблации. Желтыми стрелками обозначен миокард левого предсердия, 
красными стрелками указаны появившиеся участки отсроченного контрастирования, 
соответствующие постаблационным повреждениям

А Б В Г
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сердечно-сосудистого заболевания или при ГБ 
может способствовать формированию в  нем зон 
фиброза. В основе этого патологического процес-
са может лежать способность кардиомиоцитов 
и фибробластов в условиях избыточного растяже-
ния синтезировать и  секретировать спектр про-
воспалительных и  профиброгенных субстанций 
[12]. Под воздействием выделенных биологически 
активных веществ фибробласты начинают интен-
сивно синтезировать коллагены внеклеточного 
матрикса и  множество сигнальных молекул, ко-
торые индуцируют миграцию клеток лейкоцитар-
ного ряда [13], что приводит к  хронизации вос-
палительных и  пролиферативных процессов [12, 
14]. Замещение нормального миокарда фиброзной 
тканью может способствовать дальнейшему растя-
жению полости левого предсердия и снижению его 
фракции выброса даже в условиях синусового рит-
ма, что было продемонстрировано в  настоящем 
исследовании (корреляция конечно-диастоличе-
ского объема и фракции выброса левого предсер-
дия с долей фиброза) и других работах [15].

Отметим, что взаимосвязи выраженности 
фиброза левого предсердия с фракцией выброса 
левого предсердия и  конечно-диастолическим 
объемом левого предсердия были неоднородны-
ми среди больных ФП. Так, наиболее сильными 
они были в группе ИФП (r = -0,45, r = 0,47 соответ-
ственно). Напротив, в  группе «ФП + ГБ» анало-
гичных связей выявлено не было.

С нашей точки зрения, описанные выше раз-
личия связаны с  приемом всеми пациентами из 
группы «ФП + ГБ» эффективной антигипертен-
зивной терапии, включающей препарат, блоки-
рующий ренин-ангиотензин-альдостероновую 
систему (ингибитор ангиотензинпревращающе-
го фермента или антагонист рецепторов ангио-
тензина 2-го  типа). Хорошо известно, что такая 
терапия снижает постнагрузку и  улучшает диа-
столическую функцию левого желудочка, а у лю-
дей с перенесенным инфарктом миокарда также 
препятствует перерастяжению и  истончению 
инфарктной зоны и дилатации камер сердца при 
инфаркте миокарда [16]. Предположительно, по-
добная терапия может «размыкать» патофизио-
логический круг ремоделирования предсердий, 
нивелируя связи выраженности фиброза левого 
предсердия с его конечно-диастолическим объе-
мом. Таким образом, прием ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента или антагони-
стов рецепторов ангиотензина 2-го  типа может 
способствовать частичному замедлению про-
грессирования структурных изменений левого 
предсердия и, возможно, клинического течения 

ФП. В  пользу этого предположения свидетель-
ствуют современные данные о  положительном 
эффекте препаратов, блокирующих ренин-ангио-
тензин-альдостероновую систему, при первичной 
профилактике ФП у  больных ГБ и  хронической 
сердечной недостаточностью [17].

Тем не менее имеющиеся зоны фиброза со-
храняются у больных группы «ФП + ГБ» даже на 
фоне антигипертензивной терапии, включающей 
блокатор ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. В  рамках полученных нами результа-
тов можно утверждать, что применение данных 
препаратов не приводит к полному регрессирова-
нию уже сформировавшихся структурных изме-
нений миокарда левого предсердия. Этим можно 
объяснить неоднозначную, по данным метаана-
лизов, эффективность блокаторов ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы при вторичной 
профилактике возникновения ФП [18, 19].

В настоящем исследовании и  ряде зарубеж-
ных работ было показано, что после проведения 
интервенционного лечения ФП выраженность 
фиброза левопредсердного миокарда возраста-
ет [20]. Эти наблюдения закономерно ставят во-
прос о том, каким образом терапия, приводящая 
к формированию новых зон предсердного фибро-
за, может обеспечивать контроль ритма при ФП.

Согласно полученным в  ходе исследования 
результатам, постаблационные повреждения от-
личаются от предсуществующих зон фиброза 
большей интенсивностью магнитно-резонансно-
го сигнала при отсроченном контрастировании. 
Это указывает на то, что после аблации миокард 
замещается «гомогенной» фиброзной тканью, не 
проводящей электрическое возбуждение, в отли-
чие от гетерогенных по гистологической струк-
туре и  электрофизиологическим свойствам зон 
«естественно» сформировавшегося фиброза. 
Именно поэтому формирование постаблацион-
ных рубцов способно препятствовать распро-
странению электрического возбуждения в  ми-
окарде. На то же указывают данные N.  Akoum 
и соавт. и D.C. Peters и соавт.: в их работах эффек-
тивность интервенционного лечения ФП связа-
на как с  объемом постаблационных рубцов, так 
и с площадью подвергшихся деструкции зон ле-
вопредсердного фиброза [21, 22, 23].

Очевидно, что повышение эффективности со-
хранения синусового ритма у больных ФП на осно-
ве как использования лекарственных препаратов, 
так и  инвазивной модификации зон фиброза не-
возможно без дальнейшего изучения структурного 
ремоделирования предсердий при ФП и связанных 
с ним клинических закономерностей.
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Возможность фиксировать и  количественно 
оценивать фиброз левого предсердия и  его спе-
ци фические взаимосвязи с  гемодинамическими 
параметрами работы левого предсердия дает ос-
нования предположить, что МРТ в  перспективе 
может стать новым инструментом для оценки 
динамики структурных изменений предсердного 
миокарда у больных ФП, получающих консерва-
тивную и интервенционную терапию.

Заключение
Применение МРТ высокого разрешения с  от-
сроченным контрастированием с  использовани-
ем специализированной программы LGE Heart 
Analyzer, разработанной в  Институте клини-

ческой кардиологии им. А.Л.  Мясникова ФГБУ 
«Российский кардиологический научно-производ-
ственный комплекс» Минздрава России, позволя-
ет оценивать фиброз предсердного миокарда при 
ФП, а также его повреждения, вызванные катетер-
ным воздействием. У больных ФП независимо от 
наличия ГБ или отсутствия сочетанных сердеч-
но-сосудистых заболеваний может быть выявлен 
предсердный фиброз, который способствует растя-
жению полости левого предсердия и снижению его 
фракции выброса. Пациенты с  ФП, перенесшие 
интервенционное лечение аритмии, характеризу-
ются формированием повреждений миокарда, ин-
тенсивно накапливающих контрастный препарат 
в области нанесения аблационных воздействий. 
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Left atrial fibrosis in patients with atrial fibrillation 
according to magnetic resonance imaging with late 
gadolinium enhancement 

Rationale: Atrial fibrillation (AF) is the most com-
mon type of arrhythmia. Left atrial abnormalities 
in AF require further investigation. Aim: To evalu-
ate characteristics of myocardial structure of the 
left atrium by magnetic resonance imaging (MRI) 
with delayed contrast enhancement in patients 
with AF associated with essential hypertension 
(EH), in those without any cardiovascular disor-
ders, and in patients with AF after cryoablation 
of the pulmonary artery orifice. Materials and 
methods: The study enrolled 53 patients with AF 
(mean age 56 years). Twenty eight of them had AF 
without any associated cardiovascular disorders 
(lone AF, or LAF group), 25 patients had AF related 
to EH (AF + EH group). Three patients had under-
gone anti-arrhythmic intervention. Cardiac MRI 
was performed in all patients with high resolution 
late gadolinium enhancement (LGE) at 15–20 min 
after i.v. gadoversetamide (0.15 mmol/kg). For LGE 
MRI, we used a novel high resolution inversion re-
covery (inversion times 290–340 ms) magnetic res-
onance pulse sequence with isotropic voxel (size 
1.25 × 1.25 × 2.5  mm) and fat saturation. Left atri-
um walls were segmented semi-automatically on 
the LGE images. Left atrium fibrosis quantification 

was performed with the original software LGE 
Heart Analyzer, developed in Russian Cardiology 
Research and Production Complex (Moscow). 
Results: Left atrium fibrosis (mean, 9  [1.7; 18] %) 
was found both in patients with AF + EH and with 
lone AF. There was a  trend towards more signifi-
cant left atrial fibrosis in the group of AF + EH, com-
pared to that in the lone AF group (10.972  [6.98; 
19.366] % vs 4.37  [0.893; 18.575] %, respectively, 
p = 0.1). The extent of left atrium fibrosis correlat-
ed with left atrium dilatation (r = 0.37, p < 0.001) 
and with the decreased ejection fraction (r = -0.4, 
р < 0.001). The patients who had undergone an an-
ti-arrhythmic intervention, demonstrated forma-
tion of intensive LGE zones in the ablation areas. 
Conclusion: Quantification of atrial myocardial 
fibrosis by high resolution LGE MRI in AF patients 
is feasible with the use of the original software LGE 
Heart Analyzer.

Key words: atrial fibrillation, atrial structural re-
modeling, left atrial fibrosis, magnetic resonance 
imaging with late gadolinium enhancement, ra-
diofrequency catheter ablation
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