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Целью данного исследования явилась оценка эхокардиографических показателей, характеризующих струк-
туру и функцию левого предсердия (ЛП), у пациентов с пароксизмальной и персистирующей формами фибрилля-
ции предсердий (ФП). Обследованы 40 пациентов с ФП на фоне различной сердечно-сосудистой патологии  без
выраженного структурного поражения миокарда и 19 пациентов с различными формами ИБС и/или АГ без
эпизодов ФП в анамнезе. Структурно-функциональное состояние сердца оценивали при проведении двухмерной
трансторакальной эхокардиографии, используя стандартные позиции на ультразвуковой системе «Philips».
Изучались следующие показатели: ударный объём, объём, индекс объёма, фракция выброса ЛП для двух- и четы-
рёхкамерной позиций, бипланового метода, метода площадь – длина, а также геометрические показатели ЛП
(длина, площадь, объём) в двух- и четырёхкамерной позициях в систолу и диастолу ЛЖ, минимальные и макси-
мальные медиально-латеральный и верхне-нижний размеры ЛП для 2D-режима. У пациентов с персистирующей
формой ФП данные ЭхоКГ-показатели, кроме ударного объёма, достоверно отличались от таковых у пациентов
как контрольной группы без нарушений ритма, так и группы с пароксизмами ФП (p<0,05), что свидетельствует
о том, что при персистирующей форме ФП ремоделирование ЛП выражено в большей степени.
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) - наиболее распрост-

раненная форма тахиаритмии [3, 8, 13, 15]. Согласно ста-
тистическим материалам ФП регистрируют в общей по-
пуляции в 0,4% случаев, у госпитальных больных - в 2-
5%, а у лиц старше 65 лет - в 6,2% мужчин и у 4,8% жен-
щин [3, 13, 15]. Среди пожилых людей с заболеваниями
сердца ФП имеют 9,1%, то есть каждый 10-11-й; в то вре-
мя как среди лиц без сердечно-сосудистых заболеваний
распространенность ФП меньше - 1,6% [3]. ФП может
быть единственным нарушением сердечного ритма или
ассоциироваться с другими аритмиями, наиболее часто
с трепетанием предсердий (ТП). Существуют переход-
ные формы между ТП и ФП, так называемая «фибрилля-
ция-трепетание предсердий», что обусловило также объе-
динения этих двух видов нарушений сердечного ритма
под термином «мерцательная аритмия». Однако в боль-
шинстве стран ФП и ТП рассматриваются как различные
нарушения ритма, и подобный подход по многим при-
чинам следует признать правильным. Без преувеличе-
ния можно утверждать, что частота случаев ФП приоб-
ретает всё большую эпидемическую  распространенно-
сти.

Наличие ФП приводит к неблагоприятным измене-
ниям внутрисердечной гемодинамики, но в то же время
и сам патогенез этого нарушения ритма сердца связан
со структурно-функциональными изменениями сердеч-
ной мышцы. Поэтому в последнее время внимание кли-
ницистов приковано к изучению особенностей ремоде-
лирования сердечно-сосудистой системы при ФП. Ремо-
делирование сердца - процесс нарушения его структуры
и функции: увеличение массы миокарда, дилатации по-
лостей и изменения геометрической характеристики же-
лудочков и предсердий [5]. Природа ремоделирования
миокарда неоднородна:  с одной стороны, это ответ на
перегрузку, с другой, доказано, что ремоделирование -
процесс, связанный с первичным, нейрогуморально
опосредованным нарушением клеточного ионного
транспорта. Многие исследования показали, что реци-
дивы ФП, связанные с явлением их ремоделирования,
происходят вследствие изменений электрических, меха-
нических и структурных свойств кардиомиоцитов пред-

сердий, создавая более благоприятные условия  для раз-
вития и поддержания ФП [9, 10].  Однажды возникнув,
ФП  приводит к изменениям электрических, а впослед-
ствии и структурных свойств ткани предсердий, которые,
в свою очередь,  «порождают»   дальнейшие срывы рит-
ма [10]. Среди гуморальных нарушений, которые прини-
мают участие в процессе ремоделирования, основную
роль отводят патологической активации ренин-ангиотен-
зиновой системы и гиперинсулинемии.

Показатели ремоделирования сердца успешно ис-
пользованы в ряде исследований с целью прогнозирова-
ния неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, в
частности,  у пациентов с артериальной гипертензией [9,
17, 20]. Однако согласно данным литературы, стратифи-
кация риска ФП по эхокардиографическим показателям
ограничена в основном размерами левого предсердия
(ЛП) [2, 15].

Сформулировано даже понятие «критического поро-
га» увеличения  ЛП, после преодоления которого пре-
дотвратить развитие ФП невозможно [3,15]. Такая ссыл-
ка, прежде всего, основывается на том, что чем больше
размеры ЛП, тем больше в его стенках (мышцах) может
расположиться «малых кругов» re-entry и, соответствен-
но, увеличивается вероятность возникновения и закреп-
ления ФП [3]. В своих работах М.С. Кушаковский описал
это явление, объяснив его тем, что тонкая мышца ЛП
подвергается воздействию токсичных, метаболических
факторов раньше более массивной мышцы левого же-
лудочка (ЛЖ) [2]. Для такой дистрофически ослабленной
предсердной мышцы даже физиологическое сопротив-
ление митрального кольца и нормальное конечно-диас-
толическое давление в полости ЛП является чрезмерным.
В работах других авторов подтверждается возможность
ранних метаболических изменений в предсердиях  по
сравнению с аналогичными изменениями в желудочках,
что и формирует «готовность» предсердий к пароксиз-
мам ФП, в частности у спортсменов [1].

Цель исследования заключалась в оценке эхокарди-
ографических показателей, характеризующих структуру
и функцию ЛП  у пациентов с пароксизмальной и перси-
стирующей формами ФП.
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Материалы и методы
В исследование включены 40 пациентов

с ФП (30 мужчин, 10 женщин), средний воз-
раст которых составил 56,5 (48,5; 64,0) года:
из них первую группу составили 26 пациен-
тов с пароксизмальной формой ФП (65 %),
вторую группу - 14 пациентов с персисти-
рующей (35 %) формой ФП на фоне раз-
личной сердечно-сосудистой патологии, без
выраженного структурного поражения ми-
окарда. С целью сравнительной оценки эхо-
кардиографических показателей сформиро-
вана третья - контрольная группа, включа-
ющаяс  19 пациентов, средний возраст ко-
торых составил 56 (49,0; 61,0) лет с различ-
ными формами ИБС и/или АГ без эпизо-
дов ФП в анамнезе. В исследование не вклю-
чали пациентов с тиреотоксикозом, острым
нарушением мозгового кровообращения,
острым инфарктом миокарда, острым ми-
окардитом, сердечной недостаточностью –
IIБ стадии и выше, фракцией выброса лево-
го желудочка (ЛЖ) < 45 %, сахарным диа-
бетом, некомпенсированными сопутству-
ющими заболеваниями, хронической по-
чечной недостаточностью, беременных.

Структурно-функциональное состояние
сердца оценивали при проведении двухмер-
ной трансторакальной эхокардиографии,
используя стандартные позиции на ультра-
звуковой системе «Philips», IE-33 с помо-
щью широкополосного фазированного дат-
чика S5-1 с технологией PureWave Crystal
(монокристалл) с расширенной частотной
полосой от 1 до 5 МГц. Изучались следую-
щие показатели: ударный объём, объём,
индекс объёма, фракция выброса ЛП для
двух- и четырёхкамерной позиций, бипла-
нового метода, метода площадь – длина, а
также геометрические показатели ЛП (дли-
на, площадь, объём) в двух- и четырёхка-
мерной позициях в систолу и диастолу ЛЖ,
минимальные и максимальные медиально-латеральный
и верхне-нижний размеры ЛП для 2D-режима. Расчёт
производился по формулам оценки параметров ЛП.

Статистический анализ полученных данных проводи-
ли с использованием программы Statistica for Windows.
Данные представлены в виде медианы и интерквартиль-
ного размаха либо абсолютной и относительной частот.
Сравнение групп выполняли с помощью теста Манна-
Уитни. Статистический анализ проводили с помощью
стандартного пакета Exсel, используя t-критерий Стью-
дента для равных дисперсий. Различия считали статисти-
чески достоверными при р<0,05.

Результаты и их обсуждение
У пациентов с персистирующей формой ФП такие

ЭхоКГ – показатели ЛП как объём, индекс объёма, фрак-
ция выброса ЛП для двух- и четырёхкамерной позиций,
бипланового метода, метода площадь – длина, а также
показатели ЛП (длина, площадь, объём) в двух- и четы-
рёхкамерной позициях в систолу и диастолу ЛЖ, мини-
мальные и максимальные медиально-латеральный и вер-
хне-нижний размеры ЛП для 2D-режима, достоверно от-
личались от таковых у пациентов с пароксизмальной ФП
и контрольной группой без аритмии  (p<0,05). Значимых
отличий между группой с пароксизмальной ФП и конт-
рольной группой выявлено не было (таблица 1). Не было

выявлено достоверных отличий в показателях ударного
объёма между тремя группами обследуемых.

Можно предположить, что при наличии эпизодов ФП
достоверные различия в показателях размеров ЛП у груп-
пы с персистирующей формой ФП по отношению к груп-
пе с пароксизмами ФП, а также контрольной группе,
объясняются нарушением функционального состояния
соединительнотканного матрикса. С одной стороны, та-
кие изменения приводят к увеличению ЛП в сочетании с
ростом его жесткости, с другой - к диастолической дис-
функции ЛЖ, которая, в свою очередь, поддерживает
дилатацию ЛП. Таким образом, образуется «порочный
круг», который поддерживает ремоделирование  камер
сердца [4]. Логично, что в этом случае основной гемоди-
намический удар принимает на себя ЛП с его прогресси-
рующей гипертрофией и дилатацией под действием не-
перекачанного объема крови. Этот факт влияет на разви-
тие и течение аритмии, способствуя трансформации пер-
систирующей формы ФП в постоянную. Однако у паци-
ентов с пароксизмальной формой ФП, не имеющих дос-
товерных различий по сравнению с группой контроля и
отличающихся от группы с персистирующей формой ФП,
не в полной мере реализуются клеточные механизмы
гипертрофии кардиомиоцитов как компенсаторного сред-
ства на перегрузку давлением со стороны большого кру-

Таблица 1 -  Сравнительная характеристика параметров левого предсердия
у пациентов с пароксизмальной и персистирующей формами ФП/ТП по срав-
нению с контрольной группой.

 
Показатели ЛП 

 1 группа 
Пароксизмальная 

форма ФП 

2 группа 
Персистирующая 

форма ФП 

3 группа 
КОНТРОЛЬНАЯ 

ГРУППА 
 
Ударный объём 
ЛП, мл 

LA SV 4 39,03 (29,33;42,25) 29,96 (27,55;36,85) 38,13 (26,38; 
44,57) 

LA SV 2 32,00 (28,00;45,00) 36,00 (30,00;45,00) 39,00 (29,00;43,00) 
LA SV BP 35,48 (33,08;41,25) 35,88 (28,22;42,27) 39,00 (28,03;44,00) 
LASV(A-L) 38,20 (32,35;45,00) 30,30 (27,80;42,80) 44,00 (32,60;47,10) 

 
Объём ЛП, мл 

LA V BPs 68,28 (56,64;77,44) 85,95(75,8;105,95)*# 60,21(56,62;77,60) 
LA V BPd 30,04 (21,61;36,17) 52,01 (45,25;77,57)*# 25,59 (21,21;33,60) 
LAVd(A-L) 32,00 (22,80;38,65) 55,90 (49,00;82,30)*# 27,00 (23,20;36,20) 
LAVs(A-L) 74,85 (60,05;82,45) 84,90(80,10;112,6)*# 70,10 (52,75;80,15) 

 
 
Индекс объёма 
ЛП, мл/м2 

LAVsI2 33,75 (26,8; 40,55) 43,50 (38,50;49,80)*# 33,10 (26,90;37,40) 
LAVsI(A-L) 35,05 (29,35;41,35) 44,50 (40,10;52,00)*# 30,10 (24,90;40,90) 
LAVsI4 32,45 (29,20;36,10) 43,10 (33,10; 48,7)*# 28,90 (26,10;38,40) 
LAVdI4 13,80(11,20;16,50) 26,30 (19,20;29,70)*# 12,50 (8,60;14,30) 
LAVdIBP 14,15(11,50;17,00) 25,40 (23,40;33,80)*# 12,70 (9,50;16,70) 
LAVsIBP 33,50 (29,20;38,80) 43,70 (37,30;48,60)*# 31,30 (27,00;38,00) 

 
Фракция 
выброса ЛП, % 

LAEF4 58,37(49,09;62,45) 41,44 (31,15;43,24)*# 59,20 (54,04;67,76) 
LAEF2 53,90 (46,18;60,96) 36,52 (29,20;54,55)*# 61,02 (55,13;65,00) 
LAEFBP 57,07(50,63;60,14) 37,63 (30,56;50,39)*# 58,18 (55,39;64,21) 
LAEF(A-L) 57,00(53,30;63,65) 34,50 (30,10;48,80)*# 63,50 (58,50;65,50) 

Передне-задний 
размер ЛП, см  

LADimen2D 3,70(3,50;3,90) 3,95 (3,75;4,10)* 3,55 (3,30;3,70) 

 
 
Длина ЛП, см 

LAA4d1 4,38(3,93;5,01) 5,29 (4,92;5,69)*# 4,09 (3,12;4,48) 
LAA4s1 5,78(5,39;6,01)* 6,42 (6,07;6,75)*# 5,10 (4,75;5,52) 
LAA2d1 4,22(3,82;4,82) 5,32 (4,72;5,56)*# 3,99 (3,50;4,11) 
LAA2s1 5,67 (5,40;6,23) 6,35 (6,03;6,75)*# 5,36 (5,06;5,42) 

 
Площадь ЛП, 
см2 

LAA4d2 12,90(10,40;13,70) 18,10 (15,70;22,00)*# 11,20 (8,59;12,40) 
LAA2d2 13,30 (10,40;14,55) 18,70 (15,30;22,80)*# 11,40 (9,37;13,10) 
LAA4s2 21,75(18,30;23,20) 26,60 (23,40;27,30)*# 19,90 (17,20;23,50) 
LAA2s2 21,90 (18,90;24,55) 25,80 (24,00;29,50)*# 20,30 (19,60;23,00) 

 
Объём ЛП, мл 

LAA4d3 28,01(22,03;34,05) 50,83 (39,47;60,90)*# 25,13 (14,91;27,77) 
LAA4s3 66,71(57,97;74,23) 88,45 (67,40;94,06)*# 60,61 (47,18;72,34) 
LAA2d3 31,50 (23,00;38,00) 52,00 (40,00;73,00)*# 25,00 (21,00;34,00) 
LAA2s3 67,00 (52,50;84,50) 86,00(75,00;113,0)*# 60,00 (59,00;74,00) 

Размеры ЛП в 
4-х камерной 
позиции, см 

M/L4max 4,24(4,02;4,43) 4,28 (4,06;4,61) 4,16 (3,85;4,22) 
A/I 4max 5,58 (5,01;5,84) 6,14 (5,65;6,57)*# 5,09 (4,57;5,39) 
M/L4min 3,14 (2,90;3,52) 3,50 (3,32;4,04)*# 3,06 (2,79;3,11) 
A/I 4min 4,13(3,83;4,50) 5,06 (4,41;5,45)*# 3,73 (3,26;4,32) 

 Примечание.  Показатели оценивали только у пациентов при си-
нусовом ритме; * - разница показателей достоверна по сравнению с
таковыми у лиц контрольной группы (р <0,05). # - разница показате-
лей достоверна по сравнению с таковыми у лиц группы c пароксиз-
мальной формой ФП (р <0,05).
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га кровообращения, чем и можно объяснить отсутствие
достоверных различий в этой группе, то есть существует
ограниченность реализации «гипертрофических возмож-
ностей» со стороны ЛЖ, что, возможно, играет «сохра-
няющую» роль для камеры ЛП, предупреждая или оття-
гивая дилатационные процессы во времени. Вместе с тем,
нельзя исключить влияния самой аритмии на структуру
миокарда. Однако частота возникновения эпизодов ФП
и их продолжительность тоже являются факторами, вли-
яющими на процесс ремоделирования сердца. Таким об-
разом, ремоделирование является как причиной, так и
следствием аритмии, поэтому в последние годы стало
очевидным, что лечение ФП  также должно быть направ-
лено на “upstream” терапию [14,19], которая будет умень-
шать и степень ремоделирования предсердий.

Выводы
У пациентов с персистирующей формой ФП ЭхоКГ-

показатели объёма, индекса объёма, а также геометри-
ческих размеров ЛП достоверно больше, а показатели
фракции выброса ЛП достоверно меньше, чем у обсле-
дованных как контрольной группы без нарушений рит-
ма, так и группы с пароксизмами ФП, что свидетельству-
ет о том, что при персистирующей форме ФП ремодели-
рование ЛП выражено в большей степени.
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PECULIARITIES OF STRUCTURAL AND FUNCTIONAL REMODELING OF
MYOCARDIUM IN PATIENTS WITH PAROXYSMAL AND PERSISTENT FORMS OF

ATRIAL FIBRILLATION

Snezhitskiy V.A ,  Yatskevich Ye.S.
Educational Establishment “Grodno State Medical University”, Grodno, Belarus

The aim of the present study was to assess echocardiographic values characteristic of the structure and function
of the left atrium (LA) in patients with paroxysmal and persistent forms of atrial fibrillation (AF).We examined 40 patients
with AF associated with various cardiovascular pathology without marked structural myocardial involvement and 19
patients with different forms of ischemic heart disease and/or arterial hypertension (AH) without AF episodes in anamnesis.
Structural and functional state of the heart was assessed by two-dimensional transthoracic echocardiography using
standard views of the ultrasound system “Philips”. We assessed the following values: stroke volume, volume, volume
index, ejection fraction of the left atrium for two- and four-chamber positions, biplane method, area-length method, as
well as the left atrium geometry (length, area, volume) in two- and four-chamber position during systole and diastole of
the left ventricle, minimal and maximal medial-lateral and inferior-superior size of the left atrium for 2D-regimen. In
patients with persistent form of AF echocardiography findings except for stroke volume  were significantly different from
those in patients from both control group without rhythm disturbances and the group with paroxysmal AF (p<0,05), thus
suggesting that in persistent form of AF remodeling of the left atrium is expressed to a greater degree.

Key words: atrial fibrillation, left atrium, echocardiography, structural and functional remodeling.
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