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В статье представлены данные литературы за последние 
несколько лет о маркерах острого повреждения миокар-
да после процедуры радиочастотной аблации. Подробно 
представлены такие маркеры, как тропонины I и T, креа-
тинфосфокиназа и ее фракции, С-реактивный белок и ин-
терлейкины, миоглобин и другие. В отношении каждого 
потенциального индикатора повреждения представле-
ны данные о том, где они экспрессируются, и химическая 
основа каждого маркера, а также проведена корреляция 
между степенью повреждения, наносимого радиочастот-
ным воздействием и уровнем различных биомаркеров 
повреждения миокарда.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания являются ос-

новной причиной смерти во всем мире: каждый год 
от этой патологии умирает 17,5 млн человек. Одно 
из ведущих мест в структуре сердечно-сосудистых 
заболеваний занимают нарушения ритма и прово-
димости сердца. Катетерная аблация является ме-
тодом выбора для широкого спектра аритмий [1]. 
Радиочастотная (РЧА) или криоаблация являются са-
мыми распространенными процедурами для лече-
ния суправентрикулярных и желудочковых аритмий 
[2, 3]. Это в том числе касается пациентов детского 

возраста, у которых аблация также становится пер-
вой линией терапии при многих тахиаритмиях [4, 5].

При всех известных положительных эффектах, в 
том числе радикальности и высокой эффективно-
сти, радиочастотная аблация — процедура, кото-
рая потенциально может вызвать осложнения.

Общеизвестно, что радиочастотное воздействие 
приводит к повреждению кардиомиоцитов, кото-
рое, по-видимому, связано с площадью аблации, 
количеством и длительностью воздействий, кроме 
того, радиочастотный ток приводит к развитию ло-
кального некроза, образованию воспалительных 
инфильтратов и фиброза [6–9]. 
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Не прекращаются попытки оценить корреля-
цию между степенью повреждения, наносимого 
радиочастотным или криовоздействием и уровнем 
различных биомаркеров повреждения миокарда 
после интервенционного лечения [6, 10-11, 14–15, 
18, 24]. По результатам опубликованных данных, су-
ществует немалое количество биохимических по-
казателей, которые повышаются после РЧА. Пред-
принимались попытки определить специфичность 
того или иного показателя в зависимости от лока-
лизации эктопического очага, характера аритмии, 
длительности воздействия, силы тока и т. д. Однако 
не установлено идеальных маркеров повреждения 
и их диагностической ценности при интервенцион-
ных вмешательствах. 

В обзоре представлено описание тех лаборатор-
ных показателей, которые, по данным литературы, 
являются наилучшими индикаторами поврежде-
ния миокарда в ходе интервенционных аритмоло-
гических процедур.

Для выполнения работы собрана и проанали-
зирована информация исследований, затрагива-
ющих влияние радиочастотной энергии и крио-
воздействия на миокард, найденных в научной 
электронной библиотеке eLIBRARY, базе данных 
PubMed, поисковой системе Google. Поиск матери-
ала проводился с апреля по июнь 2019 г. по ключе-
вым словам: биохимический маркер повреждения 
миокарда, криоаблация, матричная металлопроте-
иназа, радиочастотная аблация, тахиаритмия, тро-
понин, biochemical marker, brain natriuretic peptide, 
cardiac arrhythmia, cardiac troponin, crioablation, 
heart-type fatty acid binding protein, matrix 
metalloproteinase, myocardial damage, myocardial 
injury, myoglobin, radiofrequency ablation. 

Тропонины 

По мнению многих авторов, именно тропонин 
является наиболее высокоспецифичным показате-
лем повреждения кардиомиоцитов, по сравнению 
с другими маркерами, так его повышение обнару-
жено у 61–92% пациентов после радиочастотной 
аблации [10, 11, 12, 13].

В одной из работ проведена оценка поврежде-
ния клеток миокарда с помощью биохимических 
маркеров (тропонин-T, креатинкиназа-МВ, миогло-
бин): повышение уровня тропонина I позволяет 
дифференцировать минимальное повреждение 

кардиомиоцитов после РЧА и изменение электро-
кардиограммы, связанные с феноменом «сердеч-
ной памяти» [17].

Влияние РЧА на миокард отмечено также и в пе-
диатрической практике [18, 19, 20].

Параметры интервенционного вмешательства 
(температура, мощность и продолжительность воз-
действия, количество аппликаций) и концентрация 
тропонина в крови положительно коррелируют 
друг с другом (таблица) [10, 11, 15, 17, 21–22, 25, 
28-29, 31]. Однако подобная взаимосвязь подтвер-
ждена не во всех исследованиях, что объясняется 
техническими особенностями оперативного вме-
шательства в разных центрах [23]. 

Тропонин Т также возможно использовать в ка-
честве маркера для дифференциальной диагно-
стики инфаркта миокарда после процедуры РЧА и 
повреждения миокарда в результате воздействия 
радиочастотного тока [13].

Ряд исследователей изучали зависимость уров-
ня тропонина от локализации эктопии. Отмечен 
более высокий подъем уровня тропонина после 
РЧА миокарда желудочков [10, 11, 23, 25]. По дру-
гим данным, тропонин I был наиболее высоким по-
сле аблации трепетания предсердий, однако сле-
дует учесть, что в исследование не были включены 
пациенты с желудочковыми нарушениями ритма 
(таблица) [16, 26]. J. Bednarek и соавт. не обнаружи-
ли корреляции между локализацией очага арит-
мии и уровнем маркера [15].

Перспективной является возможность опреде-
ления повреждения миокарда после РЧА с исполь-
зованием высокочувствительного сердечного тро-
понина, который превосходит чувствительность 
традиционных анализов тропонина во много раз и, 
соответственно, позволяет более точно оценивать 
повреждение сердечной мышцы [21, 30].

Креатинфосфокиназа и 
креатинфосфокиназа-MB 

Креатинфосфокиназа-МВ (КФК-MB) составляет 
15–40% от общей креатинфосфокиназы и, соответ-
ственно, является более специфичным маркером 
повреждения кардиомиоцитов в сравнении с КФК. 
Уровень фермента начинает увеличиваться через 
3–5 ч после начала некроза кардиомиоцитов и до-
стигает пика через 16–20 ч.
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Маркеры повреждения миокарда после интервенционного лечения тахиаритмий

Биохимический  
маркер

Авторы  
исследования Год После  

аблации
Темпера- 
тура, °С

Энергия, 
Дж

Продолжи-
тель 
ность, с

Число 
аппли- 
каций

Орошае- 
мый 
катетер

Локализация Чувстви- 
тельность

Специ- 
фич- 
ность

Тропонины I и T D. Katritsis и соавт. 1997 ↑ + + +
A.H. Madrid и соавт. 1998 ↑ – + + + предсердия (ТП/ФП)92%
A.S. Manolis и соавт. 1999 ↑ + + + + желудочки
P.J. Kannankeril и соавт. 
(дети)

2002 ↑ – –

J. Bednarek и соавт. 2004 ↑ + + не влияет
M. Brueckmann и соавт. 
(дети)

2004 ↑

Z. Emkanjoo и соавт. 2005 ↑ + + + – желудочки, левое 
АВ-кольцо

H. Hirose и соавт. 2006 ↑ + + + 93,3% 89,8% 
R. Pudil и соавт. 2008 ↑ + + предсердия (ТП/ФП)
И.А. Ковалев и соавт. 
(дети)

2008 ↑

D. Giannessi и соавт. 2010 ↑ + + желудочки
M. Vasatova и соавт. 2011 ↑ + + предсердия (ТП/ФП)
M. Schmidt и соавт. 2012 ↑ (крио)
S.C. Herrera и соавт. 2012 ↑ (крио)
M. Casella и соавт. 2014 ↑ (крио)
B. Antolic и соавт. 2016 ↑ (крио)
T. Tahin и соавт. 2019 ↑ + предсердия

Креатин- 
фосфокиназа  
и креатин- 
фосфокиназа-MB

D. Katritsis и соавт. 1997 ↑ + + +
A.H. Madrid и соавт. 1998 ↑ – + + + КФК 63%, 

КФК-MB 
30%

A.S. Manolis и соавт. 1999 ↑
Z. Emkanjoo и соавт. 2005 ↑ – – – – левое АВ-кольцо
H. Hirose и соавт. 2006 ↑ – – – – 86,2% 39,6%
R. Pudil и соавт. 2008 ↑ + + предсердия (ТП/ФП)
D. Giannessi и соавт. 2010 ↑ + + желудочки 
M. Schmidt и соавт. 2012 ↑ (крио)
D.H. Hakan и соавт. 2013 ↑
T. Tahin и соавт. 2019 ↑ (группа ФП)
M. Casella и соавт. 2014 ↑ (крио)

Миоглобин A.H. Madrid и соавт. 1998 ↑  30%
J. Bednarek и соавт. 2004 ↑ не влияет
Z. Emkanjoo и соавт. 2005 ↑ + + + +
D. Giannessi и соавт. 2010 ↑ + + желудочки

БСЖК H. Hirose и соавт. 2006 – – – – – 71,6% 35,6% 
R. Pudil и соавт. 2008 ↑ + + предсердия  

(ТП/ФП)
D. Giannessi и соавт. 2010 ↑ + + желудочки (левые 

отделы)
С-реактивный  
белок

A. Stein и соавт. 2007 ↑
S.C. Herrera и соавт. 2012 ↑(–)
B. Antolic и соавт. 2016 ↑(–)
C. Li и соавт. 2017 ↑ + + –

Интерлейкин-6 A. Stein и соавт. 2007 ↑
B. Antolic и соавт. 2016 ↑(–)
Li C. и соавт. 2017 ↑ + + –

Интерлейкин-1, 8, 10, 
12, фактор некроза 
опухоли-альфа

A. Stein и соавт. 2007 –

NT-proBNP L. Chen и соавт. 2005 ↑* + +
D.H. Hakan и соавт. 2013 ↑*

J. Seiler и соавт. 2014 ↑** +
SMURF Study 2016 ↑*** +

MR-proANP SMURF Study 2016 ↑*** +
Копептин ↑*** +
MR-proADM ↑*** +
Ишемией модифи-
цированный 
альбумин 

D. Roy и соавт. 2004 ↑ -
E. Sbarouni и соавт. 2007 –

Матриксная 
металло- 
протеиназа

M. Brueckmann и соавт. 2004 ↑ – предсердия

Примечание. ↑ повышение маркера; ↑(–) изменений маркера не выявлено, крио/РЧА/– (вид аблации, при котором уровень маркеров был наиболее высоким 
(или отсутствие разницы между видами интервенционного лечения), если проводилось сравнение); * причина повышения маркера — повреждение 
кардиомиоцитов; ** причина повышения маркера — перегрузка большим объемом жидкости (орошаемый катетер); *** причина повышения маркера — либо 
повреждение кардиомиоцитов, либо орошаемый катетер; + положительная корреляция; – корреляции не обнаружено; ТП — трепетание предсердий; ФП —
фибрилляция предсердий;

Маркеры повреждения миокарда при интервенционном лечении тахиаритмий
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Влиянию радиочастотной аблации на эти фер-
менты посвящено большое количество иссле-
дований [11-12, 15–16, 22, 23, 25, 26, 29, 31–34]. В 
некоторых литературных источниках отмечают 
положительную корреляцию между параметрами 
интервенционного воздействия и уровнем КФК-МВ 
[23, 25, 33], тогда как другие работы не демонстри-
руют такой взаимосвязи [22]. Наиболее высокий 
уровень КФК-МВ показан исследователями после 
воздействия на субстрат желудочковой тахикардии 
[25]. Также существуют данные о корреляции меж-
ду средними уровнями креатинфосфокиназы-MB и 
аблацией в области левого AV-кольца [23] или пред-
сердного миокарда (таблица) [26].

Миоглобин фигурирует в различных исследо-
ваниях [10, 15, 16, 23, 25, 27]. По литературным дан-
ным, миоглобин может являться ранним маркером 
повреждения миокарда, так как обнаруживается в 
кровотоке сразу после радиочастотной аблации, в 
то время как тропонин I и креатинфосфокиназа-MB 
увеличиваются только через 3–6 ч после окончания 
процедуры [25].

В нескольких исследованиях найдена корреля-
ция между параметрами аблации и уровнем мио-
глобина [23, 25]. Повреждение миокарда желудоч-
ков в ходе аблации вызывает наибольший подъем 
уровня миоглобина [25], однако имеются и проти-
воположные данные (таблица) [15]. 

Сердечный белок, связывающий жирные кис-
лоты, составляет 4–8% всех цитоплазматических 
белков кардиомиоцитов и иммунологически отли-
чается от других типов — кишечного и печеночно-
го. Так как белок свободно расположен в цитоплаз-
ме клеток, при повреждении клеточной мембраны 
кардиомиоцита он быстро попадает в кровоток. 
Сердечный белок, связывающий жирные кислоты, 
превышает норму в течение 3 ч после поврежде-
ния миокарда и возвращается к ней в течение 24 ч. 
В нескольких работах отмечена более низкая специ-
фичность (35,6%) и чувствительность (71,6%) белка 
в выявлении повреждения миокарда у пациентов, 
перенесших РЧА, по сравнению с тропонином T (93,3 
и 89,8% соответственно), что объясняется быстрой 
кинетикой белка [22, 26]. Трепетание и фибрилляция 
предсердий вызвали наибольший подъем уровня 
белка, по данным R. Pudil и соавт., однако пациенты 
с желудочковыми нарушениями ритма не входили 

в исследование [26]. В противоположность этому 
повышение уровня сердечного белка, связываю-
щего жирные кислоты, отмечено в исследовании D. 
Giannessi и соавт. при аблации субстрата желудочков 
по сравнению с другими локализациями аритмоген-
ного очага (таблица) [27]. 

Интерлейкины, С-реактивный белок и 
другие воспалительные маркеры

Исследования показали, что РЧА вызывает ло-
кальный коагуляционный некроз миокарда и, сле-
довательно, острые воспалительные реакции, со-
провождающиеся высвобождением медиаторов 
воспаления [36–38].

Часть авторов отмечает высокий уровень интер-
лейкина-6 и высокочувствительного С-реактивного 
белка после РЧА очагов суправентрикулярных та-
кикардий, в то время как концентрации интерлей-
кинов-1, 8, 10, 12 и фактора некроза опухоли-альфа 
не изменяются [36, 37]. Вероятно, дополнительные 
факторы, такие как инвазивная процедура и вве-
дение контраста, способствуют повышению воспа-
лительных маркеров. В педиатрической практике 
уровни высокочувствительного С-реактивного 
белка и интерлейкина-6 были увеличены сразу по-
сле операции и оставались высокими в течение 6 ч, 
а через 24 ч наблюдалось их снижение (таблица) 
[38]. Во всех работах, в которых изучали влияние 
РЧА на воспалительный ответ, отмечают корреля-
цию между мощностью, температурой, продолжи-
тельностью воздействия и уровнями С-реактивно-
го белка и интерлейкина-6. 

NT-proBNP, MR-proANP, копептин и MR-proADM, 
по данным литературы, являются маркерами разви-
тия сердечной недостаточности и прогнозирования 
внезапной сердечной смерти у пациентов. Однако 
существуют работы, в которых рассматривают дан-
ные маркеры как показатели повреждения миокарда 
после радиочастотной аблации.

NT-proBNP и MR-proANP — неактивные предше-
ственники мозгового и предсердного натрийуре-
тического пептида. NT-proBNP в качестве биохи-
мического маркера обладает преимуществами по 
сравнению с BNP, так как для него характерен более 
длительный период полувыведения (60–90 мин), 
лучшая стабильность in vitro, меньшая биологиче-
ская вариабельность и более высокие концентра-
ции в крови. MR-proANP имеет лучшую устойчи-
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вость в крови, чем ANP, и, соответственно, более 
предпочтителен в диагностике. 

Копептин является стабильным производным 
аргининового вазопрессина, который увеличива-
ется в плазме у пациентов с сердечной недоста-
точностью, обусловленной маленьким сердечным 
выбросом, низким артериальным давлением или 
повышенным сосудистым сопротивлением. 

Pro-ADM — это среднерегионарный участок мо-
лекулы адреномедуллина. Адреномедуллин — пеп-
тид, широко экспрессируемый практически во всех 
тканях человека, обладающий вазоактивными и на-
трийуретическими свойствами. 

По данным литературы можно выделить факторы, 
которые могут повышать уровень BNP после опера-
тивного вмешательства: повреждение кардиомио-
цитов в ходе операции [29, 39] и перегрузка большим 
объемом жидкости, вводимым во время радиочастот-
ной аблации с орошаемым катетером (таблица) [40]. 
Крупное исследование SMURF [41] подтверждает эти 
данные, а также отражает следующую закономер-
ность: изменение уровня NT-proBNP после радиоча-
стотной аблации зависит от изначального сердечного 
ритма. Пациенты исходно с фибрилляцией предсер-
дий сразу же и на следующий день после аблации 
демонстрировали снижение уровня NT-proBNP при 
восстановлении синусового ритма, что также под-
тверждено в других работах [42–44]. Авторы объяс-
няют это снижением частоты сокращений желудоч-
ков после аблации очага аритмии и, следовательно, 
уменьшением напряжения сердечной стенки. У па-
циентов с синусовым ритмом перед вмешательством 
уровень NT-proBNP на следующий день после проце-
дуры, наоборот, повышался. Однако J. Pillarisetti и со-
авт., не отметили изменений концентрации BNP после 
радиочастотной аблации у пациентов, изначально 
имевших синусовый ритм, возможно, из-за меньшей 
чувствительности BNP, по сравнению с NT-proBNP [45].

В исследовании SMURF повышение уровня 
MR-proANP, копептина и MR-proADM отмечалось 
независимо от исходного ритма. Авторы наблюда-
ли увеличение MR-proANP сразу после аблации и 
снижение на следующий день после процедуры. По 
аналогии с NT-proBNP авторы это объясняют с двух 
позиций: повреждением миокарда и перегрузкой 
объемом во время интервенционного вмешатель-
ства. Быстрое увеличение концентрации копептина 
объясняется повреждением миокарда, перегруз-

кой объемом и реакцией эндокринного стресса на 
процедуру аблации. Высокие цифры концентрации 
MR-proADM могут быть связаны с возникшим в ре-
зультате операции воспалительным процессом или 
перегрузкой объемом камер сердца. Корреляции 
между уровнями hsTropT и реакцией NT-proBNP, 
MR-proANP, копептина или MR-proADM после РЧА 
авторы различных исследований не обнаружили 
[41, 42, 45], сделав вывод, что повреждение кардио
миоцитов в процессе радиочастотной или крио
аблации не является основной причиной увеличе-
ния концентрации указанных маркеров.

Ишемией модифицированный альбумин в 
литературе известен как маркер ишемического 
повреждения миокарда. D. Roy и соавт. отмечают 
увеличение уровня ишемией модифицированно-
го альбумина через 30 мин после радиочастотной 
аблации, а также корреляцию уровня белка с уве-
личением тропонина и креатинкиназы-МВ в крови 
[46]. Увеличение концентрации пептида в данном 
случае может быть связано с возникновением ише-
мии во время воздействия, и, следовательно, ише-
мией модифицированный альбумин можно считать 
маркером повреждения миокарда после РЧА. Авто-
ры другой теории, не нашли изменений уровня мар-
кера в крови после РЧА, его взаимосвязи с повыше-
нием уровня других маркеров, и сделали вывод, что 
некроз кардиомиоцитов при аблации происходит 
без предшествующей ишемии (таблица) [47]. 

Матриксные металлопротеиназы относятся 
к семейству цинковых металлопротеназ, функция 
которых связана с обменом белков межклеточно-
го матрикса [18]. Эти ферменты играют решающую 
роль при развитии таких физиологических процес-
сов, как морфогенез, резорбция и ремоделирова-
ние тканей, миграция, адгезия, дифференцировка 
и пролиферация клеток. Матриксные металлопро-
теиназы разделяют на 5 основных подсемейств [48].

Единственное исследование, посвященное 
металлопротеиназам, включало 13 пациентов с 
суправентрикулярной тахикардией. Уровень ме-
таллопротеиназы-9 был повышен на 1-й день по-
сле аблации. Положительная корреляция обнару-
жилась между уровнем металлопротеиназы-9 и 
аблацией трепетания предсердий, однако связь с 
числом нанесенных аппликаций отсутствовала. На 
120-й день уровень металлопротеиназы-9 в плазме 
сохранялся высоким, по сравнению с исходными 
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значениями, что свидетельствовало о длительном 
процессе репарации (таблица) [18].

Лактатдегидрогеназа, аланин- и аспартатами-
нотрансфераза обладают крайне низкой чувстви-
тельностью и специфичностью в отношении повре-
ждения миокарда (обнаруживаются также в ткани 
других органов).

Авторы одной из работ отмечают незначимое 
увеличение уровня аспартатаминотрансферазы 
после радиочастотной аблации [15]. Однако ис-
пользование этих биомаркеров как показателей 
повреждения кардиомиоцитов считается нецелесо-
образным.

Заключение
Радиочастотная катетерная аблация является ра-

дикальным и эффективным методом лечения боль-
шинства тахиаритмий как у взрослых, так и детей. 
Повреждение миокарда, вызванное термическим 
воздействием, зависит от количества радиоча-
стотных воздействий, места аблации и отражается 
повышением биохимических маркеров, одним из 
самых чувствительных и специфических среди ко-
торых является тропонин I.

Большое количество литературы посвящено из-
учению влияния различных видов катетерной абла-
ции на изменение уровня биохимических маркеров 
повреждения миокарда. Часть исследователей об-
ращает внимание на высокие цифры биохимиче-
ских маркеров при баллонной криоаблации нару-
шений ритма сердца [28, 32, 36, 49, 50]. По другим 
данным, их влияние одинаково [51]. 

Несмотря на немалое количество исследований 
по данной теме, многие вопросы остаются без от-
вета. Литература содержит определенные данные 
по изменению уровня маркеров повреждения 
миокарда после катетерной аблации у взрослых 
пациентов, однако подобные исследования в пе-
диатрической практике практически отсутствуют, 
а экстраполирование результатов исследований 
взрослой популяции на детское население пред-
ставляется некорректным, поскольку сердце 
ребенка продолжает расти. Таким образом, про-
блема влияния интервенционного лечения на 
маркеры повреждения миокарда является акту-
альной в аритмологии.
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This study presents literature data over the past few years on markers of acute myocardial damage after radiofrequency 
ablation. Information on markers such as troponin I and T, creatine phosphokinase and its fractions, CRP and interleukins 
and myoglobin is presented in detail. For each potential myocardial damage indicator, data related to their expression site, 
chemical basis of each marker and correlation between the degree of damage caused by radiofrequency exposure and the 
levels of various biomarkers of myocardial damage are provided.
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