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резюме
неудовлетворенность результатами медикаментозной и немедикаментозной терапии фибрилляции 

предсердий заставляет клиницистов и ученых искать новые методы лечения этой аритмии. Цель исследо-
вания: изучить особенности ремоделирования сердца и характер морфологических изменений миокарда 
у пациентов с хронической сердечной недостаточностью при фибрилляции предсердий. Материалы и 
методы. у пациентов с фибрилляцией предсердий при хронической сердечной недостаточности, имею-
щих и не имеющих фибрилляцию предсердий изучались эхокардиографически особенности ремодели-
рования миокарда и микроскопически морфология миокарда сегмента ушка правого предсердия. резуль-
таты. у пациентов с хронической сердечной недостаточностью, имеющих фибрилляцию предсердий, по 
сравнению с пациентами, не имеющими нарушение ритма, выявлены более выраженные гипертрофия 
стенок миокарда левого и правого желудочков, дилатация обоих предсердий и левого желудочка, повы-
шенное давление в легочной артерии и венах. При постоянной форме в отличие от пароксизмальной фор-
мы фибрилляции предсердий структурные нарушения стенок и камер сердца более выражены. выявлен 
интерстициальный отек миокарда ушка правого предсердия у пациентов с фибрилляцией предсердий 
по сравнению с пациентами без нарушений ритма. выводы. более выраженная дилатация предсердий 
у пациентов с фибрилляцией предсердий при хронической сердечной недостаточности сопровождается 
интерстициальным отеком миокарда, который, возможно, и является одной из причин возникновения и 
поддержания фибрилляции предсердий.
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Abstract
Background. Dissatisfaction with the results of drug and non-drug therapy of atrial fibrillation causes clini-

cians and scientists to seek new methods for treatment of this arrhythmia. objective. The paper aims at studying 
the features of cardiac remodeling and morphological changes of myocardium in chronic heart failure patients 
with atrial fibrillation. materials and methods. The features myocardial remodeling and the morphology of the 
myocardium of a right atrial auricle segment were studied, respectively, by echocardiography and by microscopy 
in chronic heart failure patients with and without atrial fibrillation. results. Compared to patients without cardi-
ac arrhythmia, patients with chronic heart failure, with atrial fibrillation, revealed more pronounced hypertrophy 
of the walls of the myocardium of the left and right ventricles, increased myocardial mass index, dilatation of 
both right and left atria, increased pressure in the pulmonary artery and veins. With a constant form, unlike par-
oxysmal atrial fibrillation, structural disorders of the walls and chambers of the heart were more pronounced. 
The interstitial edema of the myocardium of the auricle of the right atrium was detected in patients with atrial 
fibrillation compared to patients without arrhythmias. conclusion. More pronounced atrial dilatation in heart 
failure patients with atrial fibrillation is accompanied by interstitial myocardial edema, which, perhaps, is one of 
the reasons for the emergence and maintenance of atrial fibrillation.

Key words: atrial fibrillation, paroxysmal form, constant form, atrial dilatation, interstitial myocardial edema.
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введение
Фибрилляция предсердий (ФП), как одна из наи-

более частых аритмий, встречающаяся в клинической 
практике, увеличивает в пять раз риск инсульта. При 
этом ишемический инсульт на фоне фибрилляции 
предсердий часто рецидивирует и приводит к более 
выраженной инвалидизации [1]. Фибрилляция пред-
сердий ассоциируется с различными сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, наиболее частой первичной 
причиной возникновения данной аритмии является 
артериальная гипертензия [2-4]. 

для снижения частоты возникновения фибрил-
ляции предсердий или восстановления синусово-
го ритма в настоящее время применяется медика-
ментозная и немедикаментозная тактика ведения 

пациентов [1]. однако существует мнение, что 
видимая польза от сохранения синусового ритма 
при назначении антиаритмиков полностью нивели-
руется неблагоприятными, зачастую фатальными 
событиями (увеличение риска смертности на 49%) 
на фоне их приема [5]. на протяжении последнего 
десятилетия активно разрабатывались немедика-
ментозные вмешательства – радиочастотная абля-
ция (рча). удержание синусового ритма после 
процедуры рча в течение года удается достичь у 
20-80% [6, 7]. несмотря на совершенствование тех-
ники проведения рча наличие рецидивов срывов 
ритма и возможности осложнений в течение самой 
процедуры [8,9] заставляет клиницистов и ученых 
искать новые методы лечения этой аритмии. 
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Цель исследования: изучить особенности ремо-
делирования сердца и характер морфологических 
изменений миокарда у пациентов с фибрилляцией 
предсердий при хронической сердечной недоста-
точности.

Материалы и методы. в исследование включен 
71 пациент с хронической сердечной недостаточно-
стью II-III функционального класса по нью-Йорк-
ской классификации (NYHA). Пациенты c ХСн 
разделены на две группы: 1 группа (n=35) – паци-
енты с хронической сердечной недостаточностью, 
не имеющие фибрилляцию предсердий; 2 группа 
(n=36) – пациенты с хронической сердечной недо-
статочностью с фибрилляцией предсердий. Хро-
ническая сердечная недостаточность выставлена 
в соответствии с последними рекомендации по ди-
агностике ХСн [10,11]. трансторакальная эхокар-
диография проводилась на аппарате Philips HD-15 
(СШа) по стандартному протоколу с дополнитель-
ным определением максимального и минимально-
го диаметров визуализируемой легочной вены с 
целью диагностики венозной легочной гипертен-
зии [12]. у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью, имеющих (n=6) и не имеющих 
(n=7) фибрилляцию предсердий, оценивалась мор-
фология миокарда сегмента ушка правого пред-
сердия, который забирался интраоперационно во 
время планового аортокоронарного шунтирования. 
Сегмент ушка правого предсердия сразу же после 
забора помещался в 10% нейтральный формалин 
на 24-48 часов. затем ткань заливалась в парафин 
с использованием автоматической системы про-
питывания ткани фирмы Micron. на стекла, по-
крытые поли-L-лизином (Menzel GmbH, Germany) 
фиксировали парафиновые срезы толщиной 5 мкм, 
приготовленные на микротоме (Microm HM 340E, 
Germany) из парафиновых блоков. Срезы подвер-
гались депарафинированию и обезвоживанию по-
средством последовательной инкубации в толуоле 
и абсолютном этаноле – 2 смены по 5 минут, эта-
ноле 95% – 2 смены по 3 минуты. далее микропре-
параты со срезами окрашивались гематоксилином 
и подвергались микроскопии при увеличении 40 
и 100 (объектив) х 16 (окуляр). Фотографии были 
сделаны при помощи цифровой камеры Aхio Cam 
HRc zeiss. у всех пациентов получено письменное 
согласие на участие в исследовании, которое про-
ведено с разрешения Этического комитета инсти-
тута медицинских клеточных технологий.

Статистическую обработку результатов исследо-
вания проводили по критерию Стьюдента. различия 
считали достоверными при р<0,05. данные пред-
ставлены в виде М±m, где М — среднее значение 
измеряемой величины, m – ошибка измерения.

результаты 
Пациенты в группах были сопоставимы по ко-

личесту, возрасту, сопутствующей патологии, сте-
пени тяжести хронической сердечной недостаточ-
ности, оцененной по стадиям и функциональному 
классу по NYHA. в группе пациентов с фибрилля-
цией предсердий мужчин было больше по сравне-
нию с группой пациентов, не имеющих фибрилля-
цию предсердий. общая характеристика пациентов 
представлена в таблице 1. 

Пациенты с хронической сердечной недоста-
точностью вне зависимости от отсутствия или 
наличия фибрилляции предсердий по сравнению 
с контрольной группой имеют структурные изме-
нения сердца, выявлянные эхокардиографически 
(P<0,05): гипертрофию миокарда стенок обоих 
желудочков (толщина задней стенки левого желу-
дочка – 11,21±0,15; 11,88±0,20 и 8,26±0,14 мм соот-
ветственно; толщина межжелудочковой перегород-
ки – 11,41±0,24; 12,38±0,20 и 8,26±0,12 мм; толщина 
стенки правого желудочка – 6,39±0,17; 7,29±0,18 и 
3,75±0,31 мм соответственно), повышенный ин-
декс массы миокарда (97,15±1,7; 125,09±5,74 и 
75,94±2,30 г/м2), дилатацию правого и левого пред-
сердия (площадь правого предсердия – 18,36±0,36; 
20,72±0,50 и 13,73±0,24 см2, площадь левого пред-
сердия – 23,27±0,34; 27,09±0,58 и 15,27±0,21 см2), 
повышенное систолическое давление в легочной 
артерии (27,79±0,94; 34,11±1,81 и 34,11±1,81 мм. 
рт. ст.), увеличение максимального и минимального 
диаметров легочных вен (максимальный диаметр – 
21,62±0,28; 21,67±0,30 и 14,7±0,2 мм; минималь-
ный диаметр – 10,41±0,22; 11,98±0,65 и 6,4±0,3 мм), 
свидетельствующих о наличии застоя в малом кру-
ге кровообращения. Пациенты с хронической сер-
дечной недостаточностью, имеющие фибрилляцию 
предсердий, по сравнению с пациентами без нее, 
имеют достоверно более выраженные структурные 
изменения сердца: более выражена гипертрофия 
миокарда стенок обоих желудочков с индексом мас-
сы миокарда, на фоне более выраженной дилатации 
левого предсердия выявляется дилатация и правого 
предсердия, дилатация конечно-диастолического и 
конечно-систолического объема левого желудочка, 
повышено систолическое давление в легочной ар-
терии, отмечается более низкая фракция выброса 
левого желудочка и расширение минимального ди-
аметра легочной вены (таблица 1).

в структуру пациентов с фибрилляцией пред-
сердий входили пациенты с пароксизмальной и 
постоянной формой фибрилляции предсердий. 
выявлены отличия в ремоделировании миокарда у 
пациентов разных форм фибрилляции предсердий 
(таблица 2). 
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таблица 1. характеристика пациентов c фибрилляцией предсердий и без фибрилляции 
предсердий 

Показатель
Контроль

(n=50)

Пациенты без 
ФП 

(n=35)

Пациенты с ФП 

(n=36)
Пол, муж 19 (38%) 12 (34%) 18 (50%)*
возраст, лет 36±1,42 69±1,17 ˆ 71±0,81ˆ
Гипертоническая болезнь - 35 (100%) 36 (100%)
ишемическая болезнь сердца - 9 (25,7%) 10 (27,7%)
ХСн 2а стадия - 9 (25,7%) 12 (33,3%)
ХСн 2б стадия - 26 (74,3%) 24 (66,6%)
ХСн ФК II - 26 (74,3%) 25 (69,4%)
ХСн ФК III - 9 (25,7%) 11 (30,6%)
Сад, мм рт ст 126±1,08 134,81±2,65 126,67±1,91
дад, мм рт ст 72±2,02 86,69±1,35 73,83±0,99
чСС, уд/мин 70±1,01 70,38±1,10 75,36±1,75
терапия: β-адреноблокаторы - 16 (45%) 14 (38%)
иаПФ/бра - 24 (68%) 13 (36%)
верошпирон/ГХт - 5 (14%) 5 (13%)
Петлевые диуретики - 4 (11%) 3 (8%)
варфарин/ноаК - - 5 (13%)
толщина задней стенки левого желудочка, мм 8,26±0,14 11,21±0,15 ˆ 11,88±0,20ˆ*
толщина межжелудочковой перегородки, мм 8,26±0,12 11,41±0,24ˆ 12,38±0,20ˆ*
толщина стенки правого желудочка, мм 3,75±0,31 6,39±0,17ˆ 7,29±0,18ˆ*
индекс массы миокарда, г/м2 75,94±2,30 97,15±1,7ˆ 125,09±5,74ˆ
Правое предсердие (площадь), см2 13,73±0,24 18,36±0,36ˆ 20,72±0,50ˆ*
левое предсердие на левом боку, мм 32,04±0,33 40,06±0,71ˆ 45,36±0,61ˆ*
левое предсердие (площадь), см2 15,27±0,21 23,27±0,34ˆ 27,09±0,58ˆ*
Конечно-диастолический объем левого 
желудочка, мл 116,68±3,82 127,29±5,55  155,56±7,95ˆ*

Конечно-систолический объем левого желудочка, 
мл 41,48±2,66 42,27±2,76 72,44±6,09ˆ*

Фракция выброса по Симпсону, % 64,65±1,03 68,14±0,96 59,63±1,60*
давление в легочной артерии, мм. рт. ст. 14,74±0,51 27,79±0,94ˆ 34,11±1,81ˆ*
Максимальный диаметр легочной вены, мм 14,7±0,2 21,62±0,28ˆ 21,67±0,30ˆ
Минимальный диаметр легочной вены, мм 6,4±0,3 10,41±0,22ˆ 11,98±0,65ˆ*

Примечание: Сад – систолическое артериальное давление, дад – диастолическое артериальное давление, 
чСС – частота сердечных сокращений, иаПФ/бра – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента/блока-
торы к рецептору ангиотензина II, ГХт – гидрохлоротиазид, ноаК – новые оральные антикоагулянты. ˆ – досто-
верность различий показателей между группами пациентов без ФП, с ФП и контролем, P<0,05; * – достоверность 
различий показателей между группами пациентов без ФП и с ФП, P<0,05.
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у пациентов с постоянной формой фибрил-
ляции предсердий отмечается более выраженная 
гипертрофия миокарда стенок левого желудоч-
ка (толщина задней стенки левого желудочка – 
12,54±0,30 к 11,55±0,25 мм; толщина межжелу-
дочковой перегородки – 13,18±0,24 к 11,83±0,32 
мм); дилатация левого предсердия (площадь лево-
го предсердия – 48,09±0,80 к 43,24±0,81 см2), вы-
явлена дилатация правого предсердия (площадь 
правого предсердия – 24,19±0,50 к 16,98±0,33 см2) 
на фоне повышенного систолического давления в 
легочной артерии (40,13±3,05 к 40,13±3,05 мм. рт. 
ст.) при переходной фракции выброса (49,62±2,66 
к 66,67±0,98 %). Конечно-диастолический и конеч-
но-систолический объем левого желудочка у паци-
ентов с разными формами фибрилляции предсер-
дий не отличался. 

При микроскопическом исследовании миокарда 
ушек правого предсердия пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью, имеющих фибрилля-
цию предсердий, выявлен интерстициальный отек 
(рис. 1) по сравнению с пациентами, не имеющими 
нарушений ритма. 

обсуждение
изучение ремоделирования миокарда у пациен-

тов с хронической сердечной недостаточностью, 
имеющих фибрилляцию предсердий, по сравнению 
с пациентами, не имеющими нарушения ритма, по-

казало более выраженные структурные нарушения 
стенок и камер сердца у первых с P<0,05, что вы-
ражалось в более выраженной гипертрофии стенок 
миокарда левого (толщина задней стенки левого 
желудочка – 11,21±0,15 и 11,88±0,20 мм соответ-
ственно; толщина межжелудочковой перегород-
ки – 11,41±0,24 и 12,38±0,20 мм) и правого желу-
дочков (6,39±0,17 и 7,29±0,18 мм соответственно), 
дилатации обоих предсердий (площадь правого 
предсердия – 18,36±0,36 и 20,72±0,50 см2, площадь 
левого предсердия – 23,27±0,34 и 27,09±0,58 см2) и 
левого желудочка (конечно-диастолический объем 
левого желудочка – 127,29±5,55 и 155,56±7,95 мл; 
конечно-систолический объем левого желудочка – 
42,27±2,76 и 72,44±6,09 мл), повышенного давле-
ния в легочной артерии (27,79±0,94 и 34,11±1,81 
мм. рт. ст.) и венах (минимальный диаметр – 
10,41±0,22 и 11,98±0,65 мм). 

изучение ремоделирования миокарда у пациен-
тов с хронической сердечной недостаточностью, 
имеющих постоянную форму фибрилляции пред-
сердий, по сравнению с пациентами, имеющими 
пароксизмальную форму фибрилляции предсер-
дий, выявило наличие более выраженных структур-
ных нарушений стенок и камер сердца у первых, 
что выражалось в более выраженной гипертрофии 
стенок миокарда левого желудочка, дилатации по-
лостей обоих предсердий, повышенном систоли-
ческом давлении в легочной артерии, сниженной 

таблица 2. характеристика пациентов c пароксизмальной и постоянной формами фибрилляции 
предсердий 

Показатель Пароксизмальная ФП
(n=17) 

Постоянная ФП 
(n=19)

возраст, лет 72±0,81 71±1,05

толщина задней стенки левого желудочка, мм 11,55±0,25 12,54±0,30*

толщина межжелудочковой перегородки, мм 11,83±0,32 13,18±0,24*

толщина стенки правого желудочка, мм 6,99±0,30 7,56±0,21

левое предсердие на левом боку, см 43,24±0,81 48,09±0,80*

левое предсердие (площадь), см2 25,48±0,67 29,41±0,86*

Правое предсердие (площадь), см2 16,98±0,33 24,19±0,50*

давление в легочной артерии, мм. рт. ст. 29,00±1,59 40,13±3,05*

Конечно-диастолический объем левого желудочка, мл 151,60±14,14 162,89±10,80

Конечно-систолический объем левого желудочка, мл 60,24±8,67 85,43±9,41

Фракция выброса по Симпсону, % 66,67±0,98 49,62±2,66*

Примечание: * – достоверность различий показателей между группами пациентов с пароксизмальной 
и постоянной формами фибрилляции предсердий, P<0,05
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фракции выброса левого желудочка (таблица 2). 
выраженная дилатация предсердий у пациентов 
с фибрилляцией предсердий отмечается и в более 
масштабных исследованиях [2-5]. Микроскопи-
ческое исследование ушка правого предсердия у 
пациентов с хронической сердечной недостаточно-
стью, имеющих фибрилляцию предсердий, показа-
ло наличие интерстициального отека более выра-
женного по сравнению с пациентами с хронической 
сердечной недостаточностью без нарушений ритма. 
акаемовой о.н. и др. (2010) убедительно показано, 
что при хронической сердечной недостаточности 
венозная система сердца претерпевает существен-
ные морфо-функциональные изменения, которые 
зависят от ее тяжести и играют важную роль в раз-
витии и прогрессировании данного синдрома. При 
хронической сердечной недостаточности форми-
руется «застойное сердце», аналогично застойной 
печени, легких, почек [13]. вероятно, межклеточ-
ный отек играет важную роль в пространственном 
разъединении кардиомиоцитов друг с другом, что 
проявляется в нарушении межклеточной проводи-
мости с развитием и/или поддержанием фибрилля-
ции предсердий. 

в настоящее время выделяют следующие па-
тофизилогические изменения в предсердном ми-
окарде, связанные с фибрилляцией предсердий: 
изменения внеклеточного матрикса, функции фи-
бробластов и жировых клеток (интерстициальный 
и заместительный фиброз, воспалительная инфиль-
трация, жировая инфильтрация, отложение амилои-
да), изменения ионных каналов (ремоделирование 
ионных каналов, нестабильность захвата Ca, пере-
распределение межклеточных каналов), поврежде-
ние миоцитов (апоптоз и некроз, гипертрофия ми-

оцитов), эндотелиальные и сосудистые нарушения 
(микрососудистые нарушения, эндокардиальное ре-
моделирование), изменения в автономной нервной 
системе (симпатическая гипериннервация) [1]. 

учитывая результаты настоящего исследова-
ния – более значимая дилатация обоих предсердий 
с наличием интерстициального отека миокарда у 
пациентов с хронической сердечной недостаточ-
ностью, имеющих фибрилляцию предсердий, с на-
растанием дилатации левого предсердия и левого 
желудочка, присоединением дилатации и правого 
предсердия при переходе пароксизмальной формы в 
постоянную форму фибрилляции предсердий, веро-
ятно, интерстициальный отек и является одним из 
механизмов развития и/или поддержания фибрил-
ляции предсердий. таким образом, вероятно, ин-
терстициальный отек миокарда, возникающий при 
прогрессировании хронической сердечной недоста-
точности, неадекватном ее лечении, является пуско-
вым моментом электрической нестабильности кар-
диомиоцитов и их межклеточного взаимодействия.
данная теория нуждается в дальнейшем изучении.
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