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Типичное трепетание предсердий – одно из наиболее часто встречаемых нарушений ритма сердца.

По данным электрокардиографии, трепетание предсердий является регулярной тахикардией

с длительностью цикла менее 250 мс, при которой отсутствует изоэлектрическая линия между

волнами F. При типичном трепетании предсердий на электрокардиограмме регистрируются

непрерывные F-волны в отведениях II, III и aVF с переходящими непосредственно друг в друга

отрицательной и положительной фазами. Высокая встречаемость данной аритмии и делает ее

актуальным разделом аритмологии.

На данный момент о типичном трепетании предсердий известно довольно много, проведено большое

количество различных исследований, изучены причины, патогенез и эффективные методы лечения

этого заболевания. Клинические исследования достоверно доказали, что катетерная аблация

кавотрикуспидального истмуса в 90% случаев эффективна при данной аритмии, а эффективность

повторной катетерной аблации при рецидиве увеличивается до 100%, поэтому катетерная аблация

безусловно считается методом выбора при лечении трепетания предсердий. Однако на сегодняшний

день было проведено мало исследований по изучению структурно-функционального ремоделирования

сердца при типичном трепетании предсердий. Актуальность данного вопроса сохраняется и по сей

день, что подтверждается небольшим количеством исследований, существующих на эту тему. 

Мы провели детальный обзор отечественной и зарубежной литературы с целью более глубокого

изучения данной проблемы. В результате найдено несколько статей, в которых четко описано

структурно-функциональное ремоделирование сердца. Авторы детально демонстрируют, что при

длительно протекающем типичном трепетании предсердий происходит увеличение объемов камер

сердца (в частности, объемов предсердий), возникает недостаточность митрального

и трикуспидального клапанов, снижается фракция выброса правого и левого желудочков, а также

предсердий, изменяется геометрия сердца. Кроме того, длительно протекающее трепетание

предсердий приводит к структурно-функциональному ремоделированию левого предсердия, что

может стать предиктором фибрилляции предсердий. Данный показатель нельзя оставить без

внимания, так как трепетание предсердий в 25–30% случаев сопровождается фибрилляцией

предсердий и может иметь более тяжелую симптоматику, которая обусловлена высокой частотой

проведения на желудочки. Также важным моментом является то, что при наблюдении отдаленных

результатов после катетерной аблации с помощью современных методов исследования отмечается

положительная динамика и наступает обратное ремоделирование морфометрических

и функциональных показателей сердца.

Ключевые слова: трепетание предсердий; ремоделирование сердца; кавотрикуспидальный ист-

мус; катетерная аблация.
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Введение

Типичное истмусзависимое трепетание пред-

сердий (ТП) встречается наиболее часто среди

предсердных макрориентри тахикардий. Трепе-

тание предсердий отмечается в 15 случаях из

100 больных с нарушением ритма сердца. По дан-

ным рандомизированного исследования MESA,

из 58 820 кардиологических пациентов ТП обна-

ружено у 181 больного. Распространенность ТП

в среднем составляет 88 на 100 тыс. населения,

5 случаев на 100 тыс. в возрасте до 50 лет и около

600 случаев на 100 тыс. в возрасте старше 80 лет

[1]. По данным электрокардиографии ТП являет-

ся регулярной тахикардией с длительностью цик-

ла менее 250 мс, в которой отсутствует изоэлект-

рическая линия между волнами F. При типичном

ТП на электрокардиограмме регистрируются не-

прерывные F-волны в отведениях II, III, aVF

с переходящими непосредственно друг в друга

отрицательной и положительной фазами [2].

По данным эндокардиального картирования

последовательности активации и захвата тахикар-

дии, методов неконтактного и электроанатомиче-

ского трехмерного картирования, M.М. Schein-

man et al. в 2004 г. предложили новую классифика-

цию ТП:

1. Правопредсердное ТП:

а) истмусзависимое ТП:

– типичное ТП с возбуждением против ча-

совой стрелки,

– реверсивное типичное ТП по часовой

стрелке,

– нижнепетлевой риентри (вокруг нижней

полой вены),

– двухволновой риентри,

– внутриперешеечный риентри (внутри ка-

вотрикуспидального истмуса);

б) неистмусзависимое ТП:

– хирургическое (послеоперационное, во-

круг линии повреждения),

– верхнепетлевой риентри,

– правопредсердный макрориентри.

2. Левопредсердное ТП:

– вокруг кольца митрального клапана,

– вокруг легочных вен/рубцов,

– левостороннее септальное,

– послеоперационное/постаблационное [3].А
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STRUCTURAL AND FUNCTIONAL HEART REMODELING IN TYPICAL 
ATRIAL FLUTTER
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Typical atrial flutter is one of the most prevalent heart arrhythmias and manifests as a regular tachycardia

with cycle length less than 250 ms without an isoline between F waves. Typical atrial flutter is characterized

by F waves with positive and negative phases of activation on electrocardiogram in II, III and aVF leads. The

management of atrial flutter remains challenging.

There is enough data on typical atrial flutter including etiology, pathogenesis and treatment modalities. Clinical

trials showed that catheter ablation of cavotricuspid isthmus has 90% efficacy, and redo procedures increase

the total rate up to 100%. Catheter ablation is considered to be the treatment of choice for atrial flutter.

Nowadays there is insufficient data on structural and functional cardiac remodeling in typical atrial flutter.

We performed in-depth analysis of modern trials published in Russia and abroad. As a result, we found a few

articles with detailed information on structural and functional remodeling. The studies showed that in patients

with persistent typical atrial flutter there is an increase of cardiac chamber volumes (atrial volumes), insuffi-

ciency of mitral and tricuspid valves, decrease of ejection fraction of right and left ventricles, atrial ejection

fraction and changes in heart geometry.

Persistent typical atrial flutter also results in structural and functional remodeling of the left atrium, that predispos-

es to atrial fibrillation, which is frequently associated with typical atrial flutter. In 25–30% of cases both arrhyth-

mias are present, and they worsen signs and symptoms. Modern imaging technologies showed that after catheter

ablation of typical atrial flutter there is reverse remodeling of structural and functional parameters of the heart.

Keywords: atrial flutter; cardiac remodeling; cavotricuspid isthmus; catheter ablation.
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Типичное трепетание предсердий с возбуж-

дением против часовой стрелки встречается

в 90% случаев всех ТП [4].

Механизм типичного трепетания 
предсердий

Типичное ТП является макрориентри тахикар-

дией в правом предсердии с циркуляцией возбуж-

дения вокруг центрального барьера, который

сформирован верхней и нижней полыми венами

и пограничным гребнем правого предсердия.

При типичном ТП круг риентри захватывает меж-

предсердную перегородку (МПП), которая акти-

вируется снизу вверх, свободную стенку правого

предсердия, которая активируется сверху вниз,

и участок замедленного проведения, который

располагается между устьем нижней полой вены

(НПВ), фиброзным кольцом трикуспидального

клапана (ТК), устьем коронарного синуса (КС)

и нижнесептальной частью правого предсердия

(ПП). Заднебоковая граница образована участком

между заднебоковой частью НПВ с ПП и фиброз-

ным кольцом ТК – нижний перешеек. Срединная

граница является участком между устьем КС

и фиброзным кольцом ТК – септальный переше-

ек. Нижнюю границу образует фиброзное кольцо

ТК, а левое предсердие активируется пассивно

[5–7]. В целом данный участок называется каво-

трикуспидальным истмусом (КТИ). Электрофи-

зиологические данные указывают на то, что он

содержит в себе зону замедленного проведения

и играет критическую роль в поддержании ТП [8].

Анатомия правого предсердия
Во время эмбриогенеза к 22-му дню гестации

сердечная трубка состоит из четырех отделов,

каждый из которых к концу гестации должен со-

ответствовать определенной структуре, и в кон-

це развития сердечная трубка изгибается, обра-

зуя четыре камеры [9].

Правое предсердие имеет форму неправиль-

ного куба. Расширенная часть предсердия явля-

ется местом впадения верхней полой вены

(ВПВ) и НПВ. Более суженная часть кпереди

переходит в ушко ПП. На наружной поверхнос-

ти расширенная и суженная части разделены

пограничной бороздой, которая берет начало

под НПВ и заканчивается впереди ВПВ. Правое

ушко в виде уплощенного конуса направлено

в сторону легочного ствола. 

Полость ПП образована следующими стен-

ками: латеральная (наружная), медиальная

(внутренняя), которая является общей с левым

предсердием, задняя, передняя и верхняя.

Нижней стенки нет, так как ниже находится

трикуспидальный клапан, отделяющий пра-

вый желудочек от правого предсердия. Задняя

стенка имеет гладкую мускулатуру. Передняя

стенка содержит горизонтальные мышечные

мостики – гребенчатые мышцы. Медиальная

стенка образует МПП. В полость ПП впадают

ВПВ, НПВ, КС и мелкие собственные вены

ПП (тибезиевы вены). ВПВ открывается в об-

ласти границы верхней и передней стенок ПП,

НПВ – в области нижней границы правого

предсердия, там же открывается устье КС.

На МПП имеется овальная ямка, которая огра-

ничена лимбом. От нижнего края устья НПВ

к краю овальной ямки тянется серповидная

складка – клапан НПВ (рудиментарная струк-

тура, евстахиев клапан). Чуть ниже этого кла-

пана в полость ПП открывается устье КС, кла-

пан КС закрывает вход и не дает возможности

обратного тока крови. Эти клапаны соединя-

ются между собой евстахиевым гребнем. Лимб

овальной ямки соединяется с сухожилием То-

даро, которое связывает евстахиевый клапан

с центральным фиброзным телом в виде фиб-

розного расширения мембранозной части

межжелудочковой перегородки (МЖП). Далее

оно разделяет овальную ямку и устье КС. Су-

хожилие Тодаро считается ориентиром для

определения места атриовентрикулярного узла

и является верхней границей треугольника Ко-

ха, в котором находится атриовентрикулярный

узел. Также границами треугольника Коха яв-

ляются: атриовентрикулярная борозда снизу,

устье коронарного синуса сзади [10, 11].

Кавотрикуспидальный истмус
Нижний перешеек состоит из трех частей:

передняя прилегает к фиброзному кольцу и име-

ет гладкую поверхность, средняя имеет трабеку-

лярную поверхность, и задняя часть граничит

с клапаном НПВ. КТИ является мишенью для

интервенционных кардиологов во время прове-

дения радиочастотной аблации (РЧА) при лече-

нии ТП [12, 13] (рис. 1). 

J.A. Cabrera et al. провели одно из первых ис-

следований морфометрических данных нижнего

перешейка. Они сравнили ангиографические

картины ПП у пациентов с ТП и в группе кон-

троля. При ангиографическом исследовании

ПП можно увидеть, что средний и задний пере-

шейки вместе образуют мешковидную выемку А
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(рис. 2). Глубина мешковидной выемки в сред-

нем составляет 0,5–8,0 мм. В исследовании

в двух группах длина перешейка отличалась:

28 ± 6 и 37 ± 8 мм, р < 0,001. Также было доказа-

но, что у пациентов с типичным ТП диаметр ПП

значительно увеличен по сравнению с группой

контроля (57,6 ± 9,0 и 48,5 ± 6,0 мм соответст-

венно, р < 0,001) [14].

Большое значение имеют морфометричес-

кие данные ПП. М.В. Диденко и др. провели

исследование на 84 препаратах сердца. Размеры

ПП составили: передне-задний размер (длин-

ник) – 159,9 ± 6,5 мм, верхне-нижний размер на

уровне ТК – 93,9 ± 3,3 мм, верхне-нижний раз-

мер – 49,3 ± 2,6 мм, поперечный размер –

40,6 ± 2,5 мм [15].

Лечение трепетания предсердий

Неотложная помощь при ТП зависит от со-

стояния гемодинамических показателей.

При нарастании застойной сердечной недоста-

точности или при выраженном сосудистом кол-

лапсе рекомендована экстренная синхронизи-

рованная кардиоверсия. Медикаментозная те-

рапия лучше всего подходит пациентам с ТП без

изменения гемодинамических показателей и ча-

ще используется для контроля частоты.

Для больных с ТП, протекающим более 48 ч,

перед проведением медикаментозной или элек-

трической кардиоверсии показана антикоагу-

лянтная терапия. После восстановления синусо-

вого ритма, как правило, постоянная антиарит-

мическая терапия не требуется [16]. Методом

выбора при лечении ТП является катетерная аб-

лация КТИ, которая может навсегда избавить от

приступов аритмии [17]. Методика РЧА при ти-

пичном ТП заключается в нанесении радиочас-

тотных (возможно использование криоблации)

аппликаций в области КТИ [18]. Положитель-

ным результатом катетерной аблации считается

достижение двунаправленного блока проведе-

ния в КТИ. Для оценки двунаправленного бло-

ка применяются следующие методы: 1) оценка

последовательности предсердной активации

при предсердной стимуляции; 2) оценка време-

ни проведения по КТИ; 3) регистрация двойных

потенциалов (double spikes) на электрограмме;

4) оценка монополярной конфигурации элект-

рограммы; 5) дифференциальная стимуляция;

6) 3D-картирование; 7) комбинированная мето-

дика определения проведения в КТИ [19]. Эф-

фективность РЧА КТИ при типичном ТП дока-

зана в рандомизированном исследовании, кото-

рое провели A. Natale et al. В исследование был

включен 61 пациент с типичной формой ТП, ка-

тетерную аблацию КТИ выполняли у 31 больно-

го, остальным проводили антиаритмическую те-

рапию. Отдаленные результаты через 12 мес

показали, что у пациентов, перенесших катетер-

ную аблацию КТИ, рецидив ТП наблюдался

в 20% случаев, тогда как у больных, принимав-

ших антиаритмическую терапию, – в 64% случа-

ев. Эффективность повторной аблации при ре-

цидиве достигает 90–100% [20, 21].

Связь трепетания предсердий 
с синдромом слабости синусного узла
Длительно протекающее ТП нарушает нор-

мальную деятельность синусного узла. ПослеА
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НПЕЗ
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Рис. 2. Ангиограмма правого предсердия:

ВПВ – верхняя полая вена; НПВ – нижняя полая вена; ЕЗ –

евстахиева заслонка; УПП – ушко правого предсердия;

ВОПЖ – выводной отдел правого желудочка; ТК – трикуспи-

дальный клапан; КС – коронарный синус; dПП – диаметр

правого предсердия; ПГ – область пучка Гиса; НП – нижний

перешеек; МВ – мешковидная выемка; ВТК – вестибюль три-

куспидального клапана
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Рис. 1. Анатомическая картина кавотрикуспидально-

го истмуса.

НПВ – нижняя полая вена; ОЯ – овальная ямка; КС – коро-

нарный синус
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проведения катетерной аблации постоянной

формы ТП (продолжительность 8 ± 11 мес) от-

мечается увеличение корригированного време-

ни восстановления функции синусного узла

(КВВФСУ). У 35 исследуемых после РЧА КТИ

КВВФСУ сразу после операции составляло

1204 ± 671 мс. При наблюдении через 3 мес от-

мечалось восстановление КВВФСУ –

834 ± 380 мс (р < 0,001). В группе контроля, со-

стоявшей из 11 пациентов с имплантированны-

ми электрокардиостимуляторами по поводу

синдрома слабости синусного узла, никаких из-

менений не наблюдалось. Данное исследование

показывает, что длительно протекающая посто-

янная форма типичного ТП приводит к угнете-

нию функции синусного узла, которое является

обратимым [22].

Связь трепетания предсердий 
с фибрилляцией предсердий

Структурные изменения могут поддерживать

фибрилляцию предсердий, которая часто со-

провождает ТП.

U. Celikyurt et al. провели исследование 364

пациентов, которые были разделены на две

группы: в 1-ю группу вошли 230 больных только

с ТП, во 2-ю группу – 134 пациента с ТП и задо-

кументированными приступами ФП. Все участ-

ники исследования перенесли катетерную абла-

цию КТИ. При наблюдении за отдаленными ре-

зультатами в период 22 ± 20 мес у 163 (71%)

больных из группы ТП и у 67 (50%) пациентов из

группы ТП и ФП не было зафиксировано при-

ступов ФП. Однако пароксизмы ФП развива-

лись у 51 (22%) больного 1-й группы и у 57 (43%)

пациентов 2-й группы (р < 0,001). В 1-й группе

(ТП без приступов ФП) единственным предик-

тором ФП было увеличение размеров левого

предсердия (ОР 1,058, 95% ДИ 1,011–1,108,

р = 0,016) [23]. В крупный метаанализ, объеди-

нивший 4 проспективных и 6 ретроспективных

исследований, вошли 1299 пациентов, перенес-

ших катетерную аблацию КТИ. У 407 (31%) из

них наблюдались пароксизмы ФП во время аб-

лации. При отдаленном наблюдении в средний

период 23,0 ± 7,6 мес приступы ФП отмечались

у 29% больных (среди них у 47% приступ ФП

произошел во время аблации и у 21% приступов

ФП не было индуцировано). Отношение рисков

(ОР) развития ФП после катетерной аблации

КТИ у пациентов с пароксизмами ФП для всех

исследований в целом составило 3,72, 95% ДИ

2,83–4,89 (для проспективных исследований –

ОР 5,52, 95% ДИ 3,23–9,41; для ретроспектив-

ных – ОР 3,23, 95% ДИ 2,35–4,45)] [24].

Структурно-функциональное 
ремоделирование сердца 

при трепетании предсердий
В 2004 г. A. Da Costa et al. провели исследова-

ние, включившее 52 пациента с типичным ТП

и показавшее, что при типичном ТП наступает

структурно-функциональное ремоделирование

сердца. В исследовании участвовали 35 больных

с хроническим ТП и 17 пациентов с пароксиз-

мальной формой ТП. В частности, было отмече-

но, что при хроническом типе ТП наступают бо-

лее значительные структурно-функциональные

и электрофизиологические изменения, чем при

пароксизмальной форме: площадь правого и ле-

вого предсердий составила 24,5 ± 5,0 против

13 ± 2 см2 (р < 0,0001) и 23 ± 5 против 16 ± 3 см2

(р < 0,0001) соответственно, конечный систоли-

ческий и конечный диастолический объем –

50 ± 25 против 32 ± 13 см3 (р = 0,0084) и 112 ± 40

против 85 ± 25 см3 (р = 0,01) соответственно.

Электрофизиологические данные показали, что

при хронической форме ТП скорость проведе-

ния импульса против часовой стрелки в нижнем

перешейке медленнее, чем при пароксизмаль-

ной: Н4 – 1,19 ± 0,40 против 1,89 ± 1,00 м/с

(р = 0,0051), Н3 – 1,14 ± 0,40 против 1,6 ± 0,7 м/с

(р = 0,0015), H2 – 1,16 ± 0,40 против 1,5 ± 0,5 м/с

(р < 0,0056), H1 – 1,2 ± 0,4 против 1,5 ± 0,4 м/с

(р = 0,03) (где Н1 – 1–2-я пары дистальных по-

люсов 12-полюсного электрода в пограничном

гребне, Н2 – 3–4-я пары, Н3 – 5–6-я пары,

Н4 – 7–8-я пары). Длина септального и нижне-

го перешейков при хроническом ТП больше,

чем при пароксизмальной форме: длина сеп-

тального перешейка составила 21±3 против

13 ± 2 мм (р < 0,0001), длина нижнего перешей-

ка – 39 ± 6 против 23 ± 5 мм (р < 0,0001) [25].

В исследование J.V. Wylie et al. в 2008 г. были

включены 33 пациента с пароксизмальной

и персистирующей формами ФП, которым

провели изоляцию легочных вен. Дополни-

тельно 20 из них выполнялась катетерная абла-

ция КТИ, так как было индуцировано типич-

ное ТП. Всем больным до и после катетерной

аблации проводили магнитно-резонансную то-

мографию (МРТ). В данном исследовании так-

же оценивали, насколько рубец, оставшийся

после аблации в левом предсердии, повлияет

на его функцию. Результаты через 30–60 сут

показали, что средний конечный систоличес- А
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кий объем ЛП снизился с 120 ± 32 до 102 ± 25 мл

(р < 0,001), диастолический объем ЛП –

с 89 ± 27 до 80 ± 2 мл (р < 0,001), конечный диа-

столический объем ЛП – с 62 ± 23 до 58 ± 19 мл

(р = 0,22). При этом фракция выброса ЛП сни-

зилась с 31 ± 10 до 27 ± 8% (р < 0,005). Уменьше-

ние фракции выброса могло быть связано

с рубцовой тканью в ЛП после радиочастотной

аблации. Средний конечный систолический

объем ПП снизился с 101 ± 44 до 91 ± 38 мл

(р = 0,018), диастолический объем ПП –

с 85 ± 37 до 78 ± 30 мл (р = 0,004), конечный диа-

столической объем ПП – с 60 ± 30 до 51 ± 22 мл

(р < 0,001). В отличие от ЛП, фракция выброса

ПП выросла с 29 ± 12 до 35 ± 11% (р = 0,008), что

связано с меньшим объемом повреждения от

аблации. Изменения фракции выброса и удар-

ного объема левого желудочка были незначи-

тельными [26].

В 2010 г. М. Ozgun et al. провели исследова-

ние, цель которого заключалась в изучении

структурных изменений в правом предсердии

при типичном ТП и обратного ремоделирова-

ния предсердий после катетерной аблации пра-

вого перешейка при истмусзависимом ТП.

В исследование вошли 14 пациентов (2 женщи-

ны и 12 мужчин), возраст которых варьировал-

ся в пределах 59 ± 9 лет. Всем больным была

проведена МРТ за день до катетерной аблации

КТИ. Контрольное исследование проводили

через 80 ± 175 сут. Объемы правого предсердия

высчитывали по методу Симпсона. Кроме того,

изучили изменения размеров правого перешей-

ка. Всем пациентам выполняли стандартную

катетерную аблацию КТИ 8-миллиметровым

катетером до достижения двунаправленной

блокады. При сравнении исходных параметров

и параметров после аблации отмечено сниже-

ние объема правого предсердия на 64%. Макси-

мальный объем правого предсердия уменьшил-

ся на 13% (р = 0,02), минимальный объем также

снизился на 22% (р = 0,01). Ударный объем

и фракция выброса претерпели незначитель-

ные изменения (р = 0,4 и р = 0,2 соответствен-

но). Максимальная длина КТИ уменьшилась

на 19%, а минимальная длина – на 24%. Таким

образом, измерения параметров ПП до и после

РЧА составили: максимальный объем –

148 ± 49 и 131 ± 42 мл соответственно, мини-

мальный объем – 111 ± 43 и 91 ± 31 мл, ударный

объем – 38 ± 21 и 40 ± 22 мл, фракция выбро-

са – 26 ± 14 и 31 ± 10%. Максимальная длина

КТИ до и после РЧА составила 35 ± 8 и 29 ± 9 мм

соответственно, минимальная – 22 ± 7 и 18 ±

± 6 мм. Таким образом, авторы продемонстри-

ровали, что при типичном ТП наступают

структурные изменения правого предсердия

и успешная катетерная аблация КТИ не только

позволяет избавиться от ТП, но и приводит

к обратному ремоделированию правого пред-

сердия [27].

Оба приведенных выше исследования заслу-

живают особого внимания, так как они прово-

дились с использованием МРТ, которая дает бо-

лее объективную информацию.

В России в 2011 г. М.С. Рыбаченко и др. про-

вели исследование с участием 86 пациентов, ко-

торые были разделены на две группы. В 1-ю груп-

пу вошли 48 больных с пароксизмальной формой

типичного ТП, во 2-ю группу – 18 пациентов

с постоянной формой типичного ТП. В группу

контроля были включены 20 здоровых добро-

вольцев, не имеющих патологии со стороны сер-

дечно-сосудистой системы. Всем пациентам из

1-й и 2-й групп провели стандартную РЧА КТИ

и наблюдали их в течение 2, 6 и 12 мес. Основным

методом исследования была трансторакальная

эхокардиография (ЭхоКГ), с помощью которой

авторы дали динамическую оценку морфофунк-

циональному состоянию сердца. На ЭхоКГ изме-

ряли конечный диастолический размер (КДР)

левого желудочка (ЛЖ), конечный систоличес-

кий размер (КСР) ЛЖ, конечные диастоличес-

кий и систолический объемы (КДО, КСО), фрак-

цию выброса (ФВ) ЛЖ, КДР правого желудочка

(ПЖ), размер ЛП и систолодиастолическое уко-

рочение (СДУ). Исследование показало, что при

типичном ТП у пациентов снижаются показате-

ли сократительной функции миокарда, при этом

не было принципиальных различий в зависимос-

ти от типа аритмии. Эффективность РЧА соста-

вила 89,4%, после повторной процедуры у боль-

ных с рецидивом ТП удалось добиться 100%-го

эффекта. Показатели морфофункционального

состояния сердца после РЧА КТИ достоверно из-

менились в положительную сторону независимо

от типа аритмии. 

У пациентов с пароксизмальной формой ти-

пичного ТП показатели до и после РЧА состави-

ли: КДР ЛЖ – 5,9 ± 0,7 и 5,3 ± 0,7 см соответст-

венно, КСР ЛЖ – 4,1 ± 0,8 и 3,4 ± 0,6 см, КДО

ЛЖ – 178,2 ± 45,9 и 131,06 ± 30,09 мл, КСО ЛЖ –

82,7 ± 26,7 и 49,6 ± 18,7 мл, ФВ ЛЖ – 55,5 ± 11,1

и 63,6 ± 8,3%, СДУ ЛЖ – 30,8 ± 6,6 и 34,0 ± 5,7%,

КДР ПЖ – 2,8 ± 0,3 и 2,6 ± 0,4 см, размер ЛП –

4,2 ± 0,5 и 3,7 ± 0,5 см (р > 0,05).А
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У больных с хронической формой типичного

ТП показатели до и после РЧА составили: КДР

ЛЖ – 6,0 ± 1,1 и 5,3 ± 0,8 см соответственно,

КСР ЛЖ – 4,2 ± 0,9 и 3,5 ± 0,6 см, КДО ЛЖ –

181,1 ± 35,7 и 138,4 ± 37,2 мл, КСО ЛЖ –

84,2 ± 16,4 и 50,9 ± 20,3 мл, ФВ ЛЖ – 52,1 ± 5,6

и 63,9 ± 9,4%, СДУ ЛЖ – 28,8 ± 5,2 и 32,1 ± 8,7%,

КДР ПЖ – 2,8 ± 0,4 и 2,6 ± 0,4 см, размер ЛП –

4,1 ± 0,8 и 3,7 ± 0,5 см (р > 0,05). 

Полученные результаты были максимально

близки к показателям в группе контроля, иден-

тичных цифр, вероятно, можно было бы достичь

при более длительном наблюдении, но даже эти

результаты показывают, что ТП, независимо от

типа, приводит к структурно-функциональным

изменениям не только предсердий, но и всего

сердца [28].

В 2012 г. C. Medi et al. сравнили структурно-

функциональные и электрофизиологические

изменения в правом предсердии у пациентов

с типичным ТП и с ФП. Базовые показатели

при ФП и при ТП составили: площадь ПП –

19 ± 2 и 23 ± 4 см2 соответственно (р = 0,1), объ-

ем ПП – 107 ± 23 и 135 ± 27 мл (р = 0,09), диа-

метр ЛП – 44 ± 7 и 50 ± 5 мм (р = 0,1), КДР ЛЖ –

50 ± 5 и 52 ± 7 мм (р = 0,7), КСР ЛЖ – 32 ± 6

и 35 ± 8 мм (р = 0,2), ФВ ЛЖ – 59 ± 7 и 55 ± 7%

(р = 0,6), размер МЖП – 10 ± 2 и 11 ± 1 мм

(р = 0,3). Очевидно, что при ТП развиваются бо-

лее выраженные структурно-функциональные

изменения сердца. Кроме структурно-функцио-

нального ремоделирования отмечается и элект-

рофизиологическое ремоделирование, которое

проявляется более выраженным замедлением

проводимости и коротким рефрактерным пери-

одом. Перечисленные электрофизиологические

изменения способствуют стабилизации и хро-

низации ТП [29].

В том же году J. García-Seara et al. изучили

структурные и функциональные изменения серд-

ца до и после катетерной аблации КТИ у пациен-

тов с типичным ТП. В исследование были вклю-

чены 95 больных с типичным ТП, результаты

оценивались у 89 исследуемых (6 пациентов

умерли: некардиальная смерть у 5 больных, у 1

пациента зарегистрирована тромбоэмболия ле-

гочной артерии) через 12 мес после проведения

РЧА КТИ. Основным методом исследования бы-

ла двухмерная эхокардиография. Из сопутствую-

щих заболеваний у 38% пациентов была гиперто-

ническая болезнь, у 45% в анамнезе были зареги-

стрированы пароксизмы ФП, у 25% фракция

выброса левого желудочка составляла менее 50%,

у 22% не было обнаружено никаких структурных

заболеваний сердца. Результаты показали значи-

тельные структурные и функциональные измене-

ния сердца и высокую эффективность РЧА.

Всего у 13 больных был выявлен рецидив ТП в те-

чение 1-летнего наблюдения. Двенадцати па-

циентам была проведена повторная аблация,

1 больному – электрическая кардиоверсия.

В 24% случаев наблюдались пароксизмы ФП.

В течение 1 года у 82 (92%) пациентов отмечен

синусовый ритм, у 7 (8%) больных – ФП [30].

Результаты исследования представлены

в таблице. Обращают на себя внимание значи-

тельное увеличение площади ПП и ЛП, а так-

же снижение фракции выброса ПП. Среднее

значение ФВ ЛЖ составило 55%, при этом раз-

меры ЛЖ находились в пределах нормы. У 28%

пациентов наблюдалась дилатация ПЖ. У 80%

больных была диагностирована диастоличес-

кая дисфункция с преобладающей рестриктив-

ной формой. Около 58% пациентов страдали

трикуспидальной недостаточностью, и у боль-

шинства из них (72%) наблюдалась регургита-

ция I степени. В 20% случаев отмечена легоч-

ная гипертензия, в 67% – митральная недоста-

точность с легкой регургитацией (I степень,

73%). В последующем наблюдении через 1 год

выявлены статистически значимые изменения

по площади ПП и ЛП, а также по КДР и КСР.

Значительно улучшились ФВ ПП и ФВ ЛЖ.

У большинства (66%) пациентов в течение пе-

риода наблюдения по-прежнему сохранялась

диастолическая дисфункция, которая приоб-

рела преимущественно релаксационную фор-

му изменения. Трикуспидальная недостаточ-

ность также осталась у 58% больных, но отме-

чено значительное снижение недостаточности

ТК. Митральная недостаточность наблюдалась

у 52% пациентов, из них 85% – с регургитаци-

ей I степени. Также отмечено ремоделирова-

ние ПЖ – снизилось количество больных с ди-

латацией ПЖ: исходно 25 (28%) случаев и 14

(16%) случаев после 1 года наблюдения. Число

пациентов с легочной гипертензией сократи-

лось с 18 (20%) до 9 (10%). У больных с перси-

стирующим ТП наблюдались более высокие

исходные значения площади ПП, чем у паци-

ентов с пароксизмальной формой ТП, но эти

различия статистически не значимы. Авторы

исследования пришли к заключению, что кате-

терная аблация КТИ при типичном ТП приво-

дит не только к обратному структурному ре-

моделированию сердца, но и к функциональ- А
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Структурные и функциональные изменения сердца 
до и после катетерной аблации кавотрикуспидального истмуса у пациентов 

с типичным трепетанием предсердий (n = 89) [30]

Диастолическая площадь правого предсердия, см2 23,0±5,6 19,2±4,9 < 0,01

Систолическая площадь правого предсердия, см2 16,9±4,9 12,6±4,1 < 0,01

Фракция выброса правого предсердия, % 0,29±0,11 0,45±0,1 < 0,01

Площадь левого предсердия, см2 23,9±5,2 22,0±5,4 < 0,04

Размер левого предсердия, см 4,57±0,70 4,53±0,60 < 0,36

Фракция выброса левого желудочка, % 55,8±14,2 64,3±8,7 < 0,01

Частота сердечных сокращений, уд/мин 70,6 ±13,9 62,0±11,6 < 0,07

Диастолическая функция, n (%) –

нормальная 16 (18) 23 (25,8)

ненормальная 71 (79,8) 59 (66,3)

нечеткая 2 (2,2) 7 (7,9)

Измененная диастолическая функция, n (%) < 0,01

I степень 15 (21,1) 48 (81,4)

II степень 13 (18,3) 6 (10,2)

III степень 43 (60,6) 5 (8,4)

Дилатация правого желудочка, n (%) 25 (28) 14 (16) < 0,01

Максимальная скорость Е-волны, м/с 0,90±0,29 0,80±0,23 0,01

Максимальная скорость А-волны, м/с 0,52±0,28 0,81±0,29 < 0,01

Соотношение максимальных скоростей Е- и А-волны 2,42±1,96 1,10±0,51 < 0,01

Время замедления пика E-волны, мс 176±44 207±49,9 < 0,01

Время изоволюметрической релаксации, мс 90,4±21,9 88±22 0,55

Размер межжелудочковой перегородки, см 1,10±0,22 1,02±0,21 0,02

Конечный диастолический размер, см 5,43±0,65 5,18±0,57 0,01

Конечный систолический размер, см 3,79±0,85 3,33±0,52 < 0,01

Размер задней стенки левого желудочка, см 1,01±0,25 0,98±0,18 0,17

Недостаточность трикуспидального клапана, n (%) 52 (58) 52 (58) 1,00

I степень 37 (71) 42 (81)

II степень 9 (17) 10 (19)

III степень 4 (8) 0

IV степень 2 (4) 0

Легочная гипертензия, n (%) 18 (20) 9 (10) 0,03

Стеноз митрального клапана, n (%) 2 (2) 2 (2) 1,00

Недостаточность митрального клапана, n (%) 60 (67) 46 (52) 0,02

I степень 44 (73) 39 (85)

II степень 13 (22) 6 (13)

III степень 3 (5) 1 (2)

Стеноз аортального клапана, n (%) 2 (2) 2 (2) 1,00

Недостаточность аортального клапана, n (%) 12 (13) 18 (20) 0,73

I степень 10 (86) 14 (80)

III степень 2 (14) 4 (20)

Перикардиальный экссудат (незначительный), n (%) 3 (3) 2 (2) 0,76

Параметр р
Исходное 

значение

Значение 

через 12 мес

Примечание. Количественные данные выражены как среднее ± среднеквадратичное отклонение.
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ному ремоделированию с улучшением ФВ ЛЖ

и уменьшением диастолической дисфунк-

ции [30].

Заключение
Учитывая тот факт, что типичное ТП встреча-

ется довольно часто, вопрос структурно-функцио-

нального ремоделирования сердца при типичном

ТП остается открытым. Согласно результатам ис-

следований, рассмотренных в данной статье, ти-

пичное ТП приводит к ремоделированию серд-

ца, что отрицательно сказывается на его функ-

ции. Методом выбора при лечении типичного

ТП является РЧА КТИ, которая может навсегда

избавить пациента от аритмии. Кроме устране-

ния аритмии, отдаленное наблюдение пациен-

тов после РЧА КТИ при типичном ТП демонст-

рирует обратное структурно-функциональное

ремоделирование сердца. Подобные исследова-

ния можно продолжить с использованием со-

временных методов, которые могут дать более

детальную информацию о структурно-функцио-

нальном ремоделировании сердца при типич-

ном ТП.
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