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Цель. Изучить наличие задержки жидкости в организме у пациен-
тов с фибрилляцией предсердий (ФП) при хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) с  целью коррекции проводимой терапии. 
Материал и методы. У пациентов с ХСН I-III функциональных клас-
сов, имеющих пароксизмальную (n=16) и  постоянную форму ФП 
(n=15), по сравнению с контрольной группой (n=14) исследовалось 
содержание общей и  внеклеточной жидкости методом биоимпе-
дансного векторного анализа; максимальный и минимальный диа-
метры венечного синуса эхокардиографически. Общее содержание 
воды в  организме оценивалось по активному сопротивлению на 
частоте 50 кГц, содержание внеклеточной жидкости — по активному 
сопротивлению на частоте 5 кГц. 
Результаты. Содержание общей и внеклеточной жидкости в орга-
низме у пациентов с ФП при ХСН больше, чем в контрольной группе, 
с  большим их содержанием при постоянной ФП по сравнению 
с   па  роксизмальной формой (p<0,05): активное сопротивление на 
ча стоте 50 кГц у  пациентов с  постоянной, пароксизмальной фор-
мами ФП и  в  контрольной группе  — 505,00±27,69; 610,44±42,46 
и  669,71±20,51 Ом, соответственно; активное сопротивление на 
частоте 5 кГц  — 564,29±30,28; 670,81±39,74 и  764,43±21,75 Ом, со -
ответственно. Максимальный и  минимальный диаметры венечно- 
го синуса у  пациентов с  ФП при ХСН больше, чем в  контрольной 
группе, с  большим минимальным диаметром при постоянной ФП 
по  сравнению с  пароксизмальной формой (p<0,05): максималь- 
ный диаметр венечного синуса у  пациентов с  пароксизмальной, 

 по  стоянной ФП и  в  контрольной группе  — 22,17±0,57; 23,49±0,96 
и 14,97±0,33 мм, соответственно, и минимальный диаметр венечно-
го синуса — 12,63±0,62; 15,29±1,02 и 5,12±0,35 мм, соответственно. 
Заключение. Пациенты с ФП при ХСН, имеют повышенное содер-
жание общей и внеклеточной жидкости организма и дилатирован-
ный венечный синус. У  пациентов с  постоянной ФП по сравнению 
с больными с пароксизмальной формой содержание общей и вне-
клеточной жидкости больше. 
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, пароксизмальная фор -
ма, постоянная форма, хроническая сердечная недостаточность, 
общая жидкость в  организме, внеклеточная жидкость, биоимпе-
дансный векторный анализ, венечный синус. 
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Aim. To study the fluid retention in patients with atrial fibrillation (AF) and 
heart failure (CHF) in order to adjust the therapy.
Material and methods. In patients with class I-III HF and paroxysmal 
(n=16) and permanent AF (n=15), compared with the control group 
(n=14), the content of total body water (TBW) and extracellular  
fluid (ECF) was studied by bioelectrical impedance vector analysis. 
Using echocardiography, the maximum and minimum diameters of the 
coronary sinus were determined. TBW was assessed by the active 
resistance at a frequency of 50 kHz, while extracellular fluid  — 
at a frequency of 5 kHz.

Results. The content of BW and ECF in patients with AF and HF 
is higher than in the control group, with a higher content in patients 
with permanent AF compared to the paroxysmal (p<0,05): resistance at 
a  frequency of 50 kHz in patients with permanent AF, paroxysmal AF, 
and in the control group was 505,00±27,69, 610,44±42,46, and 
669,71±20,51 ohms, respectively; active resistance at a frequency of 5 
kHz  — 564,29±30,28; 670,81±39,74, and 764,43±21,75 ohms, respe -
ctively. The maximum and minimum diameters of the coronary sinus 
in  patients with AF and HF were larger than in the control group, with 
a  larger minimum diameter in permanent AF compared with the 
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ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность. 

paroxysmal (p<0,05): the maximum diameter of the coronary sinus 
in patients with paroxysmal AF, permanent AF and in the control group 
was 22,17±0,57, 23,49±0,96, and 14,97±0,33 mm, respectively, and the 
minimum diameter of the coronary sinus was 12,63±0,62, 15,29±1,02, 
and 5,12±0,35 mm, respectively.
Conclusion. Patients with AF and HF have an increased content 
of  TBW and ECF and a dilated coronary sinus. In patients with 
permanent AF in  comparison with paroxysmal AF, the content of TBW 
and ECF is higher.
Key words: atrial fibrillation, paroxysmal atrial fibrillation, permanent 
atrial fibrillation, heart failure, total body water, extracellular fluid, 
bioelectrical impedance vector analysis, coronary sinus.
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Введение 
Прогрессирование хронической сердечной не -

достаточности (ХСН) может приводить к возникно-
вению нарушений ритма в  результате структурных 
из  менений миокарда. Одним из самых частых и опа  - 
сных нарушений ритма является фибрилляция пред- 
сердий (ФП) [1]. Наиболее частой первичной при-
чиной возникновения данной аритмии, как и  са- 
мой ХСН, как считается в  настоящее время, явля-
ется артериальная гипертензия [2]. Повышенное ар  - 
териальное давление сопровождается активацией 
нейрогормональной системы с последующим нару-
шением диастолической функции сердца, приводя 
к повышению конечного диастолического давления 
в  желудочках. В  результате увеличивается вклад 
предсердий в  формирование конечно-диастоличе-
ского объема желудочков, что приводит к их струк-
турно-функциональной перестройке в виде дилата-
ции, фиброза  — субстрата для возникновения па -
роксизмальной формы ФП [3]. По мере про гресси- 
рования структурно-функциональных изменений 
миокарда предсердий пароксизмальная ФП пере-
ходит в  персистирующую, а  затем и  в  посто янную 
форму [4]. 

Изучение ремоделирования миокарда у  паци-
ентов с ХСН, имеющих ФП, по сравнению с паци-
ентами, не имеющими нарушений ритма, показало 
более выраженные структурные изменения стенок 
и  камер сердца. При постоянной форме ФП, по 
сравнению с  пароксизмальной, выявлены более 
 вы  раженная гипертрофия стенок миокарда левого 
же лудочка, дилатация предсердий [5]. Известно, что 
дилатация предсердий сопровождается наличием 
интерстициального отека миокарда ушка правого 
предсердия у пациентов с ФП при ХСН [5]. 

В настоящее время в патогенезе развития и про -
грессирования ФП при ХСН задержка жидкости 

в ор ганизме и развивающийся при этом интерсти-
циальный отек миокарда мало изучены и в ле  чении 
таких пациентов не учитываются. 

Цель — исследовать наличие задержки жидко-
сти в организме у пациентов с пароксизмальной и по -
стоянной ФП при ХСН с целью коррекции прово-
димой терапии. 

Материал и методы 
В исследование включены 31 пациент с ФП при ХСН 

I-III функциональных классов (ФК) по классификации 
NYHA (New York Heart Association), развившейся на фо-
не гипертонической болезни (средний возраст 71,0±1,46 
лет) и  14 практически здоровых лиц (средний возраст 
37,21±3,56 лет) в качестве контрольной группы. Пациен-
ты обратились в  амбулаторный диагностический центр 
“Здоровое сердце” клиники “Уральская” г. Екатеринбург. 
Пациенты c ФП при ХСН разделены на две группы: 
1 группа (n=16) — пациенты с пароксизмальной формой 
ФП при ХСН; 2 группа (n=15) — пациенты с постоянной 
формой ФП при ХСН. Диагноз ХСН выставлен в соответ-
ствии с последними рекомендации по диагностике ХСН 
[6, 7]. Застой в малом круге кровообращения определялся 
ультразвуковым способом по диаметру легочных вен [8]. 
Трансторакальная эхокардиография проводилась на ап-
парате Philips HD-15 (США) по стандартному протоколу 
с дополнительным определением максимального и мини-
мального диаметров венечного синуса с целью диагно-
стики венозного застоя сердца. Исследовалось содержа-
ние общей и внеклеточной жидкости методом биоимпе-
дансного векторного анализа на анализаторе АВС-01 
“Медасс” (Россия) [9]. Общее содержание воды в  орга-
низме оценивалось по активному сопротивлению на ча-
стоте 50 кГц, содержание внеклеточной жидкости  — по 
активному сопротивлению на частоте 5 кГц. У всех паци-
ентов получено письменное согласие на проведение ле-
чебно-диагностических процедур.

Статистическую обработку результатов исследова- 
ния проводили непараметрическими методами в виду от-
сут ствия их нормального распределения, показанного по-
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выброса левого желудочка. В группе с пароксизмаль-
ной ФП два пациента перенесли инфаркт миокарда, 
одному из пациентов проведено аортокоронарное 
шунтирование. Медикаментозная терапия пациентов, 
с которой они обратились в диагностический центр, 
в  зависимости от формы ФП отличалась незначи-
тельно (таблица 1): при постоянной форме 3 из 15 па    - 
циентов был назначен дигоксин и 2 — петлевой диу-
ретик. Кроме того, пациенты с ФП получали анти-
коагулянтную терапию, по необходимости статины.

Пациенты с ФП при ХСН имели увеличенный 
объем левого и  правого предсердий по сравнению 
с  контрольной группой (таблица 1). При постоян-
ной форме ФП объемы левого и  правого предсер-
дий оказались больше (p<0,05), чем у  пациентов 
с па роксизмальной формой (объем правого предсер -
дия — 96,20±11,79 и 57,75±4,85 мл, соответ ствен-
 но; индексированный объем левого предсердия  — 
70,27±5,36 и 50,28±2,22 мл, соответственно).

Дилатация предсердий у  пациентов с  ФП со -
провождалась увеличением максимального и  мини-

средством критерия согласия Пирсона. Достоверность 
различий между двумя группами по количественным пере-
менным оценивали по U-критерию Манна-Уитни. Каче-
ственные параметры представляли абсолютными (n) и от-
носительными (%) значениями. Для сравнения между 
двумя группами качественных переменных использовали 
критерий достоверности Стьюдента с поправкой Гессена. 
Статистически значимыми различия считали при р<0,05. 
Данные представлены в виде М±m, где М — среднее зна-
чение измеряемой величины, m  — стандартная ошибка.

Результаты
В исследование включены пациенты с ФП, раз-

вившейся на фоне ХСН при гипертонической 
болезни. Общая характеристика пациентов пред-
ставлена в  таблице 1. Пациенты в  группах были 
сопоставимы по степени тяжести ХСН, оцененной 
по ФК по NYHA, различия в доле пациентов с ХСН 
II и III ФК в группах 1 и 2 (75 vs 46,7%, 25 vs 46,7%) 
не достигли статистической значимости. Пациенты 
исследуемых групп имели сохраненную фракцию 

Таблица 1 
Характеристика пациентов c пароксизмальной и постоянной ФП и контрольной группы 

Показатель Пароксизмальная  
форма ФП
(n=16)

Постоянная 
форма ФП 
(n=15)

Контроль
(n=14)

Пол, жен 12 (75%) 8 (53%) 12 (86%)
Возраст, лет 72,00±1,72* 68,73±2,25* 37,21±3,56
ИМТ 29,11±1,40* 33,11±1,71* 22,05±0,54
Гипертоническая болезнь 16 (100%) 15 (100%) –
Ишемическая болезнь сердца 2 (12,5%) – –
Сахарный диабет 2 типа 1 (6,25%) 1 (6,66%) –
ХСН ФК 
I
II
III

12 (75%)
4 (25%)

1 (6,6%)
7 (46,7%)
7 (46,7%)

–

Длительность течения гипертонической болезни 27,50±3,43 23,33±2,57 –
Длительность течения ХСН 17,50±2,11 14,25±2,83 –
Длительность течения ФП 5,33±1,64 9,83±0,55^ –
Терапия: β-адреноблокаторы 11 (68,7%) 10 (66,6%) –
иАПФ/БРА 7 (43,7%)/7 (43,7%) 7 (46,6%)/6 (40%) –
АМКР/индапамид 5 (31%)/4 (25%) 5 (33,3%)/3 (20%) –
Петлевые диуретики – 2 (13,3%) –
Дигоксин – 3 (20%) –
Блокаторы Ca-каналов 4 (25%) 2 (13,3%) –
Правое предсердие (объем), мл 57,75±4,85* 96,20±11,79*^ 32,93±1,59
Левое предсердие на левом боку, мм 40,19±0,86* 46,00±1,66*^ 29,14±0,87
Индексированный объем левого предсердия, мл 50,28±2,22* 70,27±5,36*^ 25,48±0,95
Фракция выброса по Симпсону, % 70,57±0,93 62,67±3,23 66,85±1,37
СДЛА, мм рт.ст. 18,67±1,91* 28,67±2,57*^ 15,62±0,87
Венечный синус, макс. диаметр, мм 22,17±0,57* 23,49±0,96* 14,97±0,33
Венечный синус, мин. диаметр, мм 12,63±0,62* 15,29±1,02*^ 5,12±0,35

Примечание: ИМТ  — индекс массы тела, иАПФ/БРА  — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента/блокаторы рецепторов 
ангиотензина II, АМКР  — антагонисты минералокортикоидных рецепторов, СДЛА  — систолическое давление в  легочной артерии; ^  — 
достоверность различий показателей между группами пароксизмальной и постоянной формами ФП, p<0,05; * — достоверность различий 
показателей между исследуемыми группами и контролем, p<0,05.
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мального диаметров венечного синуса по сравне-
нию с контрольной группой (таблица 1). У пациен-
тов с  постоянной формой ФП минимальный диа  - 
метр венечного синуса во время систолы предсер-
дий составил 15,29±1,02 мм, что больше, чем у паци-
ентов с  пароксизмальной формой (12,63±0,62  мм).

Активное сопротивление на частоте 50 кГц у па  - 
циентов с ФП было меньше, чем в контрольной груп- 
пе (таблица 2), достигая наименьших значений при 
постоянной форме (505,00±27,69 Ом; 610,44±42,46 
Ом и в контроле — 669,71±20,51 Ом, p<0,05). Этот 
факт свидетельствует о том, что у пациентов с посто-
янной формой ФП при ХСН имеет место наиболь-
шее количество общей жидкости в  организме по 
сравнению с  пациентами с  пароксизмальной фор-
мой и контрольной группой. 

Активное сопротивление на частоте 5 кГц у па -
циентов с ФП оказалось меньше, чем в контрольной 
группе, достигая наименьшего при постоянной фор-
ме (564,29±30,28 Ом; 670,81±39,74 Ом и  в  конт ро-
 ле — 764,43±21,75 Ом, p<0,05), что свидетель ствует 
о  том, что у  пациентов с  постоянной формой ФП 
при ХСН наибольшее количество внеклеточной 
жидкости в организме по сравнению с пациентами, 
имеющими пароксизмальную форму и в контроль-
ной группе.

Обсуждение
Формирование ФП у пациентов на фоне ХСН 

при артериальной гипертонии патогенетически свя-
зано с ремоделированием левого предсердия в виде 
его дилатации, а в последующем и дилатации пра-
вого предсердия. В результате исследования у паци-
ентов с  ФП при ХСН выявлена дилатация левого 
предсердия, более выраженная при постоянной 
ФП. Кроме этого, у  пациентов с  постоянной фор-
мой ФП при ХСН наблюдается не только дилатация 
левого, но и правого предсердия. Дилатация обоих 
предсердий с  большей дилатацией левого предсер-
дия при постоянной ФП сопровождается более 
высоким содержанием общей и внеклеточной жид-
кости в  организме по сравнению с  пароксизмаль-
ной формой. По данным микроскопии миокарда 
ушка правого предсердия у пациентов с ХСН, име-
ющих ФП, показано наличие интерстициального 
отека [5], что согласуется с увеличением внеклеточ-
ной жидкости у этих пациентов и дилатированными 

максимальным и минимальным диаметрами венеч-
ного синуса. Вероятно, увеличение общей и  вне-
клеточной жидкости в  организме больных с  дила-
тацией предсердий и  венечного синуса является 
од ним из механизмов перехода пароксизмальной 
формы ФП в постоянную.

Одной из причин декомпенсации ХСН явля-
ется недооценка клиницистами тяжести ХСН и, как 
результат, некорректная терапия  — отсутствие на -
значения или использование неверной дозировки 
петлевых диуретиков [10]. В настоящее время задерж-
 ка общей, внеклеточной жидкости в  организме 
пациентов с ФП при ХСН в патогенезе ФП не рас-
сматривается [1]. В  связи с  этим пациентам с  ФП 
при ХСН не всегда назначаются диуретики, тем бо -
лее петлевые. В  данном исследовании 5 пациентов 
из 16 с пароксизмальной формой ФП получали ве -
рошпирон (31%) и  4 пациента  — индапамид (25%). 
Пять пациентов из 15 с  постоянной формой ФП 
получали верошпирон (35,7%), 3 пациента — инда-
памид (21%); и  только 2 пациента  — торасемид 
(14,3%). Небольшой процент назначения диурети-
ческой терапии, особенно петлевых диуретиков, 
у  па  циентов с  ФП согласуется с  данными по лече-
нию в крупных регистрах [11, 12]. Имеются данные 
о том, что назначение адекватной диуретической те -
рапии, способствующей уменьшению максималь-
ного и  минимального диаметров легочных вен 
наряду с уменьшением размера и площади предсер-
дий, является одним из способов лечения пароксиз-
мальной формы ФП (Кириллова В. В. Способ лече-
ния пароксизмальной формы фибрилляции пред-
сердий у  пациентов с  хронической сердечной не  - 
достаточностью при артериальной гипертонии. 
Изобретения. Полезные модели. 2019;29:2703517). 
В литературе представлены данные, свидетельству-
ющие о том, что при добавлении диуретиков к ин -
гибиторам ангиотензинпревращающего фермента 
частота рецидивов ФП уменьшается [13]. 

Заключение 
ФП при ХСН сопровождается дилатацией ле -

вого предсердия, венечного синуса, повышенным 
содержанием общей и внеклеточной жидкости в ор -
ганизме, определенной методом биоимпедансного 
векторного анализа, что необходимо учитывать 
при  лечении таких пациентов. Постоянная форма 

Таблица 2 
Активное сопротивление 50 кГц и 5 кГц у пациентов 

 с пароксизмальной и постоянной формами ФП при ХСН и в контрольной группе
Показатели Пароксизмальная ФП Постоянная ФП Контроль
Активное сопротивление 50 кГц, Ом 610,44±42,46* 505,00±27,69*^ 669,71±20,51
Активное сопротивление 5 кГц, Ом 670,81±39,74* 564,29±30,28*^ 764,43±21,75

Примечание: ^  — достоверность различий показателей между группами пароксизмальной и  постоянной формами ФП, р<0,05; *  — до -
стоверность различий показателей между исследуемыми группами и контролем, р<0,05.
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Сердечная недостаточность

ФП сопровождается дилатацией обоих предсердий 
с большей дилатацией левого предсердия, и мини-
мального диаметра венечного синуса, а также задер-
жкой жидкости в организме по сравнению с парок-
сизмальной формой. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют об от -
сутствии потенциального конфликта интересов, тре -
бующего раскрытия в данной статье.
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