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Ф
ібриляція передсердь (ФП) — це найпоши-

реніша форма аритмій, що вимагає лікар-

ського втручання [1, 12, 17]. У нашій країні щоріч-

но реєструється близько 300 тис. пацієнтів з ФП 

[1, 4]. Якщо в дитячому та молодому віці це рідка 

патологія, то після 55 років частота ФП подвою-

ється кожні 10 років [8, 16]. Це порушення ритму, 

як жодне інше, сприяє виникненню й розвитку 

тромбоемболічних ускладнень [4, 10, 18]. У сучас-

них умовах вивченню аритмогенного ремоделю-

вання передсердь приділяють значну увагу як 

найважливішому чиннику, що сприяє виникнен-

ню та хронізації ФП [1, 4, 6]. Під ремоделюванням 

передсердь розуміють розвиток електрофізіоло-

гічних, структурних, метаболічних порушень, зу -

мовлених аритмією [6, 11]. Порушення, що по -

в’язані з електричним ремоделюванням (зміни 

тривалості по  тен ціалу дії, скорочення рефрактер-

ного періоду), нестійкі, вони зникають протягом 

декількох днів після відновлення основного сину-

сового ритму [6]. Структурні зміни на клітинному 

рівні зберігаються значно довше, не зникають 

після кардіоверсії та діють як фактор, що сприяє 

повторному виникненню аритмії [6, 13]. Особ-

ливості аритмогенного ремоделювання перед-

сердь у хворих з поєднаною патологією, напри-

клад, при ішемічній хворобі серця (ІХС) та цукро-

вому діабеті (ЦД), вивчені недостатньо, незважа-

ючи на те, що кількість таких хворих значно 

збільшилася в останні роки [1, 2, 9]. Аритмогенне 

ремоделювання пе  редсердь супроводжується 

збіль  шенням їх розмірів і сприяє розвитку усклад-

нень, які пов’язані з інсультом та іншими серцево-

судинними порушеннями [5, 7].

Мета роботи — вивчити особливості аритмо-

генного ремоделювання при фібриляції перед-

сердь у хворих на ішемічну хворобу серця в поєд-

нанні з цукровим діабетом.

Матеріали та методи

Вивчено структурно-функціональний стан пе -

редсердь, лівого шлуночка у 84 хворих, що пере-

бували на обстеженні та лікуванні в терапевтично-

му стаціонарі ДЗ «Дорожня клінічна лікарня стан-

ції Харків СТГО «Південна залізниця». Серед 

обстежених було 49 (58,3 %) чоловіків та 35 

(41,7 %) жінок віком від 43 до 66 років (середній 

вік — (56,8 ± 6,1) року). Форми ФП виокремлюва-

ли згідно із загальноприйнятним міжнародним 

консенсусом номенклатури та класифікації пору-

шень серцевого ритму [1, 4, 17]. Діагноз ІХС, ЦД 2 

типу встановлювали на основі характерних скарг 

хворих, анамнезу, об’єктивних даних, результатів 

лабораторних та інструментальних методів дослі-

дження. Клінічними формами ІХС були стено-

кардія напруження, перенесений інфаркт міокар-

да. Усім пацієнтам записували ЕКГ, проводили 

цілодобове моніторування ЕКГ, трансторакальну 

ехокардіографію, допплерехокардіографічне дос-

лід ження.

Для оцінки виразності аритмогенного ремоде-

лювання передсердь визначали їх лінійні розміри, 

об’єми та ознаки систолічної й діастолічної дис-

функції лівого шлуночка. 

Обстежених хворих розподілили на три групи: 

(1) контрольна група — практично здорові особи 

без порушень серцевого ритму (20 осіб); (2) група 

порівняння — хворі на ІХС з персистивною фор-

мою ФП (26 осіб); (3) основна група — хворі на 

ІХС в поєднанні із ЦД 2 типу та персистивною 

формою ФП (38 пацієнтів).

Обстеження проводили після відновлення си -

нусового ритму. 

Статистичну обробку результатів дослідження 

здійснювали за допомогою комп’ютерної програ-

ми «Statistica 6.0 for Windows». Відмінності вважа-

ли достовірними при p < 0,05.
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Результати та обговорення

Отримані дані свідчать про те, що структурно-

функціональні показники передсердь та лівого 

шлуночка обстежених хворих суттєво відрізнялись 

від аналогічних показників контрольної групи. 

Так, розмір лівого передсердя у хворих основної групи 

був (4,59 ± 0,11) см, що суттєво більше, ніж обстеже-

них осіб контрольної групи — (3,4 ± 0,08) см 

(p < 0,05). Показники обстежених хворих 2-ї та 

3-ї групи суттєво не відрізнялись і становили від-

повідно (4,47 ± 0,12) та (4,59 ± 0,11) см (p
1 
> 0,05). 

Однак під час порівняння індексованих лінійних 

розмірів лівого передсердя (відношення розміру 

лівого передсердя до площі поверхні тіла) вияв-

лено, що у хворих основної групи цей показник 

дорівнював (2,92 ± 0,04) см/м2, що суттєво більше, 

ніж у групі порівняння — (2,74 ± 0,02) см/м2 

(p
1 

> 0,05). Індексовані показники лінійних роз-

мірів у пацієнтів основної групи суттєво переви-

щували аналогічні показники осіб контрольної 

групи — (2,1 ± 0,03) см/м2 (p < 0,05).

Наведені дані свідчать про те, що у хворих на 

ІХС як із ЦД, так і без діабету відмічається суттєве 

збільшення індексованих лінійних розмірів лівого 

передсердя. Це важлива ознака збільшення цієї 

камери серця, що свідчить про розвиток струк-

турної перебудови в міокарді [7, 11]. При визна-

ченні об’ємних показників лівого передсердя було 

встановлено, що у хворих на ІХС в поєднанні з ЦД 

(основна, 3-я група) об’єм лівого передсердя був 

(58,9 ± 0,06) мл, що суттєво більше, ніж в осіб 

контрольної групи — (49,1 ± 0,1) мл (p < 0,05), але 

різниця порівняно з групою хворих на ІХС не 

досягла статистичної достовірності; цей показник 

дорівнював (56,8 ± 0,12) мл (p
1 

> 0,05). Водночас 

було встановлено, що індексований об’єм лівого 

передсердя у хворих основної групи становив 

(34,9 ± 0,09) мл/м2, що суттєво більше, ніж у 

групі порівняння — (31,1 ± 0,08) мл/м2 (p
1 

< 0,05) 

та в осіб контрольної групи — (24,8 ± 0,03) мл/м2 

(p < 0,05). Використання індексованого об’єму 

лівого передсердя дає змогу врахувати особливості 

кон ституції хворого й забезпечує отримання най-

більш об’єктивної інформації, яка характеризує 

функціональний стан передсердь [14]. Відомо, що 

в розвитку ФП важливе значення може мати поя-

ва гетерогенних вогнищ збудження не тільки в 

лівому, а й у правому передсерді [12]. Це повною 

мірою стосується і хворих з коморбідними стана-

ми [2, 4]. Відомо також, що серцевий м’яз перед-

сердь має досить складну будову, крім того, міо-

кард правого передсердя відрізняється за структу-

рою від лівого [7, 17]. На думку дослідників, це 

пов’язано з тим, що міокард правого передсердя 

прилягає до атріовентрикулярного вузла, і перене-

сення електричних імпульсів від синусового вузла 

до атріовентрикулярного сполучення проходить 

по правому передсердю [5, 11]. Щодо кількісної оцін-

ки розмірів правого передсердя, на відміну від лівого, 

проведено значно менше досліджень [9, 12]. 

Розмір правого передсердя в нашому дослід-

женні становив (3,62 ± 0,03) см, що суттєво менше, 

ніж у хворих основної групи — (4,79 ± 0,04) см 

(p < 0,05) та групи порівняння — (4,63 ± 0,02) см 

(p < 0,05). Цей показник у групах хворих суттєво 

не відрізнявся (p
1 

> 0,05). Індексовані показники 

лінійних розмірів правого передсердя в групах 

хворих суттєво перевищували аналогічні показни-

ки контрольної групи. Так, у хворих на ІХС в 

поєднанні з ЦД 2 типу індексований лінійний роз-

мір був (2,99 ± 0,03) см/м2 (p < 0,05, p
1 

< 0,05). 

Індекс об’єму правого передсердя в основній групі 

становив (30,6 ± 0,8) мл/м2 і суттєво перевищував 

аналогічні показники в групі контролю — 

(21,3 ± 0,01) мл/м2 (p < 0,05) і в групі порівнян-

ня — (26,9 ± 0,9) мл/м2 (p
1 

< 0,05). Таким чином, 

розміри та об’єми передсердь, як лівого, так і 

правого, і відповідні їм індексовані показники 

суттєво перевищували аналогічні дані осіб конт-

рольної групи. ФП у хворих на ІХС в поєднанні з 

ЦД 2 типу супроводжується найбільш суттєвими 

змінами ехокардіографічних показників як лівого, 

так і правого передсердь. Ці зміни — важливий 

вияв структурного аритмогенного ремоделюван-

ня. Водночас варто зазначити, що при проведенні 

електрокардіографії у хворих основної групи при-

вертала увагу наявність розширеного передсерд-

ного зубця P — (122,3 ± 1,1) мс, що суттєво більше, 

ніж у групі контролю — (86,3 ± 1,3) мс (p < 0,05) та 

в групі порівняння — (111,2 ± 0,09) мс (p
1 
< 0,05).

Поряд зі змінами в передсердях, розвиток 

аритмогенного ремоделювання при ФП може бу -

ти пов’язаний з порушеннями функції лівого шлу-

ночка. Відомо, що наявність дисфункції лівого 

шлуночка, як систолічної, так і діастолічної, су -

проводжується розвитком ФП, особливо за наяв-

ності в пацієнтів ЦД [1, 2, 9]. З огляду на це ми 

вивчали ехокардіографічні показники лівого шлу-

ночка в цих же групах хворих та обстежених. 

Звертало на себе увагу те, що розмір порожнини 

лівого шлуночка в систолу (КСР) у хворих основ-

ної групи становив (5,92 ± 0,07) см, що суттєво біль-

ше, ніж в осіб контрольної групи — (4,31 ± 0,1) см 

(p < 0,05). У той же час різниця між аналогічни-

ми показниками в групах хворих була недостовір-

ною: (5,91 ± 0,04) см та (5,82 ± 0,03) см (p
1 
> 0,05). 

Величина кінцевого діастолічного об’єму (КДО) в 

контрольній групі складала (94,2 ± 3,1) мл, що 

суттєво менше, ніж у хворих на ІХС в поєднанні з 



№ 4, грудень 2012 Оригінальні дослідження

Медицина транспорту України 53

ЦД 2 типу — (158,2 ± 2,8) мл (p < 0,05) і у хворих 

на ІХС без порушень вуглеводного обміну — 

(148,2 ± 1,8) мл (p < 0,05). Під час порівняння 

показників у групах хворих на ІХС в поєднанні з 

ЦД та без нього з’ясувалося, що за наявності 

порушень вуглеводного обміну КДО був суттєво 

більшим, ніж в осіб без ЦД (p
1 

< 0,05). Для того, 

щоб зменшити вплив конституційних особливос-

тей на кардіогемодинамічні параметри, рекомен-

довано визначати індексовані показники, зокрема 

індекс КДО, який становить собою відношення 

КДО до площі поверхні тіла (ППТ) в мл/м2 [7, 15]. 

У хворих на ІХС в поєднанні з ЦД індекс КДО 

становив (88,3 ± 2,9) мл/ м2, що більше, ніж у хво-

рих на ІХС — (79,7 ± 1,9) мл/м2 (p
1 
< 0,05) і у групі 

здорових осіб — (63,1 ± 3,4) мл/м2 (p < 0,05). 

Оцінка індексованих показників КСО показала, 

що у хворих основної групи він складав (34,2 ± 

± 1,9) мл/м2, у групі порівняння — (32,1 ± 2,1) мл/м2; 

в обох випадках це суттєво більше, ніж у конт-

роль ній групі — (26,1 ± 1,8) мл/м2 (p < 0,05). 

Різниця між показниками в групах хворих була 

недосто вірною (p
1 

> 0,05). Фракція викиду (ФВ) 

лівого шлуночка була найбільшою в контрольній 

групі — (58,1 ± 2,2) %, що значно більше, ніж у 

хворих основної групи — (48,2 ± 1,8) % (p < 0,05) та 

групи порівняння — (49,2 ± 1,9) % (p < 0,05). Різниця 

в групах хворих була недостовірною (p
1 
> 0,05).

Відомо, що для оцінки функціонального стану 

міокарда лівого шлуночка поряд з такими показ-

никами, як ФВ, важливе значення мають показ-

ники, які характеризують процеси розслаблення 

міокарда, тобто його діастолічну функцію [3, 4, 

15]. Для їх визначення використовується метод 

допплерехокардіографії. У нашому дослідженні 

співвідношення раннього діастолічного наповнен ня 

і наповнення в систолу передсердь (показник Е/А) у 

хворих на ІХС та ЦД становило (1,36 ± 0,09) од., у 

той час як в осіб контрольної групи — (1,12 ± 0,06) од. 

(p < 0,05), а у хворих на ІХС — (0,96 ± 0,07) од. 

(p < 0,05). Важливо зазначити, що різниця між 

показниками в групах хворих на ІХС з порушен-

ня ми вуглеводного обміну та без нього була ста-

тис тично достовірною (p
1 

< 0,05). Ці дані свідчать 

про те, що у хворих на ІХС та ЦД наявний псевдо-

нормальний тип наповнення лівого шлуночка, а у 

хворих на ІХС — наповнення лівого шлуночка зі 

сповільненою релаксацією. Таким чином, у пер-

шому випадку спостерігаються зміни, що відпові-

дають помірній діастолічній дисфункції, а в дру-

гому — незначній. Величина часу ізоволюмічного 

розслаблення (IVRT) у хворих зі сповільненою 

релаксацією становила (101,1 ± 1,9) мс, а у хворих 

із псевдонормальним типом наповнення лівого 

шлуночка — (86,3 ± 1,8) мс (p
1 

< 0,05), тимчасом 

як нормальні значення цього показника у здоро-

вих осіб були (82,4 ± 2,2) мс (p < 0,05). Час 

сповільнення кровообігу раннього діастолічного 

наповнення лівого шлуночка (DТ) у хворих на ІХС 

в поєднанні з ЦД 2 типу складав (182,4 ± 10,3) мс, 

що суттєво відрізнялось від аналогічного показни-

ка хворих, які страждають тільки на ІХС, — 

(229,4 ± 7,3) мс (p
1 

< 0,05) та осіб контрольної 

групи — (211,8 ± 6,3) мс (p < 0,05).

Висновки

Отже, у хворих на ішемічну хворобу серця в 

поєднанні з цукровим діабетом 2 типу за наявнос-

ті персистивної форми фібриляції передсердь 

аритмогенне ремоделювання передсердь характе-

ризується насамперед зміною лінійних та об’єм-

них показників правого й лівого передсердь та 

найбільш інформативних і важливих їх індексова-

них значень, збільшенням тривалості зубця Р на 

ЕКГ, а також ознаками як систолічної, так і діа-

столічної дисфункції.
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