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Цель. Провести сравнительную оценку структурного и функционального состояния митрального
(МК) и трикуспидального (ТК) клапанов у больных с различными формами фибрилляции предсердий
(ФП), определить основные механизмы, лежащие в основе формирования митральной (МР) и три-
куспидальной (ТР) регургитации у пациентов с ФП.
Материал и методы. Обследованы 79 пациентов с ФП. Средний возраст больных составил
60,20±8,85 года. Пациенты разделены на три группы: 1-я группа – 32 пациента с пароксизмальной
формой; 2-я группа – 31 больной с персистирующей формой; 3-я группа – 16 пациентов с постоян-
ной формой ФП. Всем больным выполнялась эхокардиография, при которой оценивались: степень ре-
гургитации, показатели геометрии аппарата МК и ТК, сократительная функция фиброзных колец
МК и ТК, левого (ЛП) и правого (ПП) предсердий с помощью тканевой допплерографии.
Результаты. В когорте пациентов с ФП, вошедших в исследование, у 38% определялась легкая сте-
пень МР, у 53% – умеренная и у 9% – тяжелая степень. ТР легкой степени выявлена у 18% больных,
умеренной – у 46% и тяжелой – у 36% пациентов. По результатам анализа геометрических параме-
тров аппарата МК, значения продольного размера ЛП в 1-й, 2-й и 3-й группах составили 5,55±0,88,
5,05±0,75 и 5,86±0,96 см соответственно (р=0,056); поперечного размера ЛП – 4,59±0,66,
4,20±0,51 и 4,50±0,54 соответственно; объема ЛП – 68,64±17,86, 54,65±11,34 и 71,06±18,56 мл
соответственно (р=0,045). Анализ показателей геометрии аппарата ТК выявил: значения продоль-
ного размера ПП в 1-й, 2-й и 3-й группах – 5,05±0,77, 5,71±1,16 и 5,87±0,82 см соответственно;
поперечного размера ПП – 4,18±0,55, 4,55±0,75 и 4,38±0,45 см соответственно; объема ПП –
51,77±24,11, 62,77±24,90 и 69,83±21,72 мл соответственно. Выявлена тенденция к снижению мио-
кардиальных скоростей ЛП в фазу систолы предсердия в группах больных с персистирующей и посто-
янной формами ФП: в области передней стенки ЛП – 9,60±2,66, 7,97±2,44 и 7,96±2,92 см/с в 1-й,
2-й и 3-й группах соответственно; в области задней стенки ЛП – 9,64 ± 2,93, 7,70 ± 2,25
и 6,84±2,39 см/с соответственно. Аналогичная тенденция установлена и в ПП: в области передней
стенки ПП – 10,75±4,79, 9,59±3,86 и 8,20±2,62 см/с в 1-й, 2-й и 3-й группах соответственно; в об-
ласти септальной стенки ПП – 13,09±3,77, 10,00±2,65 и 10,45±3,84 см/с соответственно.
Выводы. При сравнительной оценке структурного и функционального состояния МК и ТК выявлено
увеличение размеров фиброзных колец МК и ТК с максимумом при постоянной форме ФП. Основны-
ми механизмами, лежащими в основе формирования МР и ТР при ФП, являются: ремоделирование,
увеличение объемов, нарушение сократительной функции и гемодинамики предсердий и связанное
с этим развитие дилатации и снижение сократительной функции фиброзных колец МК и ТК.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: фибрилляция предсердий; митральная регургитация; трикуспидальная
регургитация; ремоделирование предсердий при фибрилляции предсердий; дилатация и снижение
контрактильности фиброзного кольца.
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) остается од-

ним из самых дискутабельных вопросов в арит-

мологической кардиологии. Эта аритмия явля-

ется наиболее распространенной и встречается

у 2% людей в общей популяции. ФП индуцирует

структурное и функциональное ремоделирова-

ние миокарда предсердий. При этом в развитии

и поддержании ФП играют роль: тахикардия,

перегрузка предсердия давлением вследствие

повышенного давления наполнения левого же-

лудочка (ЛЖ), диастолическая дисфункция,

миокардиальная ишемия и другие факторы. По-

вышение давления в предсердии и увеличение

напряжения его стенок приводит к прогрессиру-

ющей дилатации предсердия и увеличению диа-

метра фиброзного кольца (ФК) атриовентрику-

лярных клапанов с развитием митральной

и трикуспидальной недостаточности [1, 2].

Механизмы развития недостаточности атрио-

вентрикулярных клапанов при фибрилляции

предсердий недостаточно изучены, не уточнены

их особенности у пациентов с различными фор-

мами ФП (пароксизмальной, персистирующей,

постоянной), не установлена частота формиро-

вания значимой регургитации при ФП (мит-

ральной (МР) и трикуспидальной (ТР)), дина-

мика регургитации после успешного лечения

ФП и ее влияние на прогноз лечения. А
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Objective. To perform a comparative evaluation of the structural and functional characteristics of the mitral
(MV) and tricuspid (TV) valves in patients with different forms of atrial fibrillation (AF), and to identify the
main underlying mechanisms of mitral (MR) and tricuspid (TR) regurgitation in patients with AF. 

Material and methods. A total of 79 patients with AF were examined. The mean age was 60.2 ± 8.85 years.
The patients were assigned to 3 treatment groups: group 1 – 32 patients with paroxysmal AF; group 2 –
31 patients with persistent AF; group 3 – 16 patients with permanent AF. All patients were examined by ultra-
sonic cardiography with the assessments of: regurgitation grade, geometry characteristics of the MV and TV
apparatus, contractile function of MV and TV fibrous rings, and of the left (LA) and right (LA) atria using tis-
sue Doppler echocardiography.

Results. In a cohort of patients with AF included in the study 38% had mild MR, 53% – moderate MR and
9% – severe MR. Mild TR was detected in 18% of patients, moderate one – in 46% and severe one – in 36%.
The analysis of the geometry characteristics of the MV apparatus revealed: LA long axes in groups 1, 2 and 3
were 5.55 ± 0.88, 5.05 ± 0.75 and 5.86 ± 0.96 cm, respectively (р = 0.056); transverse LA dimensions –
4.59 ± 0.66, 4.20 ± 0.51 and 4.50 ± 0.54 cm, respectively; LA volumes – 68.64 ± 17.86, 54.65 ± 11.34 and
71.06 ± 18.56 ml, respectively (р = 0.045). The analysis of geometry characteristics of the TV apparatus
revealed: RA long axes in groups 1, 2 and 3 were 5.05 ± 0.77, 5.71 ± 1.16 and 5.87 ± 0.82 cm, respectively;
transverse RA dimensions – 4.18 ± 0.55, 4.55 ± 0.75 and 4.38 ± 0.45 cm, respectively; RA volumes –
51.77 ± 24.11, 62.77 ± 24.90 and 69.83 ± 21.72 ml in groups 1, 2 and 3, respectively. A reducing trend in LA
myocardial rates in the atrial systole phase in groups of patients with persistent and permanent AF was detect-
ed: at the level of LA anterior wall – 9.60 ± 2.66, 7.97 ± 2.44 and 7.96 ± 2.92 cm/sec in groups 1, 2 and 3,
respectively; at the level of LA posterior wall – 9.64 ± 2.93, 7.70 ± 2.25 and 6.84 ± 2.39 cm/sec, respectively.
Similar trend was also detected in RA: at the level of RA anterior wall – 10.75 ± 4.79, 9.59 ± 3.86 and
8.20 ± 2.62 cm/sec in groups 1, 2 and 3, respectively; at the level of RA septum – 13.09 ± 3.77, 10.00 ± 2.65
and 10.45 ± 3.84 cm/sec, respectively.

Conclusion. The comparative evaluation of the structural and functional characteristics of MV and TV
showed an enlargement of MV and TV fibrous rings, which was the highest in patients with permanent AF. The
main underlying mechanisms of MR and TR in patients with AF are: atrial remodeling, atrial volume increas-
ing, and contractile function or hemodynamics impairment, associated with dilation and reduction of the con-
tractility of MV and TV fibrous rings.

Keywords: atrial fibrillation; mitral regurgitation; tricuspid regurgitation; atrial remodeling due to atrial fib-
rillation; dilatation and reduction of the contractility of the valve fibrous rings.
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В связи с этим цель данного исследования

состояла в проведении сравнительной оценки

структурного и функционального состояния

митрального (МК) и трикуспидального (ТК)

клапанов у больных с различными формами

ФП, а также в определении основных механиз-

мов, лежащих в основе формирования мит-

ральной и трикуспидальной регургитации

у больных с ФП.

Материал и методы
В исследование были включены 79 пациен-

тов, страдавших фибрилляцией предсердий, ко-

торым проводилось обследование и лечение

в отделении хирургического лечения интерак-

тивной патологии НЦССХ им. А. Н. Бакулева

с 2013 по 2015 г. Всем исследуемым больным

планировалось в дальнейшем выполнение хи-

рургического лечения аритмии.

Критериями исключения являлись наличие

первичной патологии митрального и/или трикус-

пидального клапана, а также значимой коронар-

ной болезни сердца, способной привести к раз-

витию регургитации ишемического генеза.

Средний возраст пациентов составил

60,20 ± 8,85 года, среди них было 36 (46%) жен-

щин и 43 (54%) мужчины. Симптомы хроничес-

кой сердечной недостаточности отмечались

у 22 (28%) пациентов, сопутствующая артери-

альная гипертензия – у 56 (71%), сахарный диа-

бет 2-го типа – у 5 (6%), ожирение – у 30 (38%)

больных, вошедших в исследование.

Эхокардиография

Эхокардиграфическая оценка митрального

и трикуспидального клапанов включала: 

1) оценку степени регургитации с помощью:

а) цветового допплеровского картирования –

проводилась качественная оценка степени ре-

гургитации по степени распространенности

регургитирующей струи в полость предсердий,

б) вычисления перешейка регургитации

(vena contracta) – диаметра самой узкой попереч-

ной области струи регургитации на уровне ство-

рок клапана (данный показатель определялся

в апикальной 4-камерной позиции с использо-

ванием цветовой допплерографии),

в) вычисления объема проксимальной струи

МР (методом PISA);

2) оценку геометрии клапана, при которой

вычислялись:

а) межпапиллярная дистанция – расстояние

между основаниями папиллярных мышц (ПМ)

определялось в парастернальной позиции по ко-

роткой оси на уровне головок папиллярных

мышц атриовентрикулярного клапана,

б) площадь тентинга – площадь фигуры, ос-

нование которой образовано плоскостью ФК

атриовентрикулярного клапана, а стороны –

предсердной поверхностью створок МК (изме-

рялась в апикальной 4-камерной позиции в кон-

це систолы),

в) диаметры фиброзного кольца МК: сеп-

тально-боковой (d1) измерялся в апикальной

4-камерной позиции в конце диастолы, передне-

задний (d2) – в апикальной 2-камерной позиции

в конце диастолы (переднесептальный диаметр

фиброзного кольца ТК измерялся в апикальной

4-камерной позиции в конце диастолы),

г) размеры предсердий (поперечный и про-

дольный) – определялись в апикальной 4-ка-

мерной позиции в конце диастолы,

д) углы: коаптации передней и задней мит-

ральных створок (ПМС и ЗМС) (α), между ЗМС

и ФК МК (β), между ПМС и ФК МК (γ), между

задней ПМ и стенкой ЛЖ, между передней ПМ

и стенкой ЛЖ – определялись в апикальной

4-камерной позиции в конце систолы с помо-

щью транспортира;

3) оценку функции фиброзных колец мит-

рального и трикуспидального клапанов – с помо-

щью тканевой миокардиальной допплерографии

(в импульсно-волновом режиме); миокардиаль-

ные скорости оценивались в 4 точках ФК МК

(заднебоковой, переднесептальной, передней

и задней) и в 2 точках ФК ТК (септальной и пе-

редней); для каждой точки вычисляли пиковую

систолическую скорость (s), раннюю диастоли-

ческую скорость (е) и позднюю диастолическую

скорость (а);

4) оценку сократительной функции левого

(ЛП) и правого (ПП) предсердий – с помощью

тканевой миокардиальной допплерографии

(в импульсно-волновом режиме): ЛП – в облас-

ти передней и задней стенок предсердия в апи-

кальной 2-камерной позиции, ПП – в области

передней и септальной стенок предсердия

в апикальной 4-камерной позиции.

Оценивали скорости трех фаз допплеровской

кривой: S-фаза резервуара предсердия, во время

которой происходит наполнение ЛП из легоч-

ных вен одновременно с систолой желудочка;

D-фаза проведения, которая характеризуется

пассивным током крови из легочных вен по гра-

диенту давления в ЛЖ, инициируется расслаб-

лением ЛЖ; As-фаза сокращения предсердия.А
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Анализ геометрических, допплеровских

и функциональных параметров двух клапанов

проводился в трех группах больных:

– 1-я группа – 32 пациента с пароксизмаль-

ной формой ФП;

– 2-я группа – 31 пациент с персистирую-

щей формой ФП;

– 3-я группа – 16 пациентов с постоянной

формой ФП.

Статистический анализ

Полученные данные обработаны на компью-

тере с использованием пакета статистических

программ. Анализ проведен методами парамет-

рической статистики.

Результаты
Сравнение тяжести митральной

и трикуспидальной регургитации у больных
с различными формами ФП

Анализ эхокардиографических параметров,

характеризующих тяжесть митральной и трикус-

пидальной регургитации, показал отсутствие ста-

тистически значимых различий по тяжести МР

и ТР в трех группах больных с различными фор-

мами ФП (табл. 1).

Геометрические параметры митрального
и трикуспидального клапанного аппарата

у больных с различными формами ФП

Площадь тентинга МК и ТК была умеренно

увеличена во всех трех группах, несколько больше

в группах больных с персистирующей и постоян-

ной формами ФП, но различия статистически не-

достоверны (р>0,05). Межпапиллярная дистан-

ция МК была несколько увеличена в группе боль-

ных с постоянной формой ФП, но различия

также статистически недостоверны (р>0,05). По-

казатели межпапиллярной дистанции ТК статис-

тически между группами не различались (р>0,05)

(табл. 1, 2).

Углы коаптации ПМС и ЗМС (α), между

ЗМС и ФК МК (β), между ПМС и ФК МК (γ),

между задней ПМ и стенкой ЛЖ, между перед-

ней ПМ и стенкой ЛЖ были в пределах нор-

мальных значений во всех трех группах и стати-

стически между группами не различались

(р > 0,05) (см. табл. 1).

Углы коаптации септальной створки ТК (СС

ТК) и передней створки ТК (ПС ТК) (α), а так-

же углы между СС ТК и ФК ТК (β), между ПС

ТК и ФК ТК (γ) были в пределах нормальных

значений во всех трех группах и также статисти-
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Vena contracta, см 0,6 ± 0,2 0,4 ± 0,1 0,6 ± 0,13 1,00 0,55 0,11

SМР и SТР, см2 9,8 ± 5,3 7,3 ± 2,4 11,3 ± 6,7 1,00 1,00 0,70

SМР/SЛП и SТР/ SПП 0,4 ± 0,2 0,5 ± 0,1 0,5 ± 0,1 1,00 1,00 0,85

PISA, см 0,1 ± 0,03 0,1 ± 0,04 0,1 ± 0,05 1,00 1,00 1,00

ERO, см2 0,3 ± 0,2 0,2 ± 0,1 0,3 ± 0,2 0,71 1,00 0,77

VМР и VТР, мл 29,7 ± 14,9 19,2 ± 7,3 31,4 ± 16,3 1,00 1,00 0,67

S тентинга, см2 1,6 ± 0,6 1,8 ± 0,7 1,7 ± 0,6 0,13 0,36 0,63

Межпапиллярная дистанция, см 2,1 ± 0,4 2,0 ± 0,5 2,5 ± 0,55 1,00 1,00 0,44

Углы, град.:

коаптации ПМС и ЗМС (α) 119,2 ± 25,9 129,6 ± 14,7 132,5 ± 14,8 1,00 1,00 1,00

между ЗМС и ФК МК (β) 30 ± 7,1 28,8 ± 9,8 26,8 ± 8,9 1,00 1,00 1,00

между ПМС и ФК МК (γ) 22,9 ± 6,2 22,3 ± 9,3 21,3 ± 7,4 1,00 1,00 1,00

между передней ПМ и стенкой ЛЖ 28,6 ± 12,9 32,8 ± 10,1 38,0 ± 12,5 1,00 0,97 0,71

между задней ПМ и стенкой ЛЖ 34,6 ± 11,3 36,9 ± 11,6 36,7 ± 11,3 1,00 0,80 1,00

Примечание. Vena contracta – перешеек регургитации; S – площадь; PISA – радиус проксимальной части струи
регургитации; ERO – площадь эффективного отверстия регургитации; V – объем.

Та б л и ц а  1

Показатели, характеризующие тяжесть митральной регургитации и геометрические параметры
митрального клапана при различных формах фибрилляции предсердий

1–2-я

группы

1–3-я

группы

2–3-я

группы

Показатель

1-я группа

(пароксиз-

мальная ФП)

2-я группа

(персистиру-

ющая ФП)

3-я группа

(постоянная

ФП)

p
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чески между группами не различались (р > 0,05)

(см. табл. 2).

Размеры и функция
митрального клапанного кольца

Размеры ФК МК существенно не различались

у пациентов трех групп. Средние значения сеп-

тально-бокового размера ФК были в пределах

нормальных (на уровне верхней границы нормы)

во всех группах больных, тогда как средние зна-

чения передне-заднего размера ФК МК были

умеренно увеличены в 1-й и 3-й группах (рис. 1).

Анализ систолических миокардиальных

скоростей ФК МК показал снижение систоли-

ческой скорости движения ФК по мере утяже-

ления фибрилляции предсердий (от пароксиз-

мальной к персистирующей и постоянной).

Такая тенденция отмечена в заднебоковой,
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Vena contacta, см 0,5 ± 0,1 0,5 ± 0,2 0,6 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

SТР, см2 2,7 ± 1,3 3,8 ± 2,2 3,8 ± 2,2 1,00 1,00 1,00

SТР/SПП 0,2 ± 0,1 0,2 ± 0,1 0,2 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

S тентинга, см2 1,3 ± 0,5 1,6 ± 0,4 1,6 ± 0,5 1,00 0,77 1,00

Межпапиллярная дистанция, см 2,7 ± 0,9 2,0 ± 0,4 1,9 ± 0,3 0,07 1,00 0,29

Углы, град.:

коаптации СС ТК и ПС ТК (α) 126,5 ± 15,2 124,1 ± 10,5 137,0 ± 12,3 0,12 1,00 0,09

между СС ТК и ФК ТК (β) 23,8 ± 8,3 26,8 ± 9,2 23,7 ± 6,4 0,20 1,00 0,196

между ПС ТК и ФК ТК (γ) 27,9 ± 9,4 28,4 ± 7,6 19,7 ± 9,5 1,00 1,00 1,00

Та б л и ц а  2

Показатели, характеризующие тяжесть трикуспидальной регургитации и геометрические параметры
трикуспидального клапана при различных формах фибрилляции предсердий

1–2-я

группы

1–3-я

группы

2–3-я

группы

Показатель

1-я группа

(пароксиз-

мальная ФП)

2-я группа

(персистиру-

ющая ФП)

3-я группа

(постоянная

ФП)

p

Рис. 1. Показатели геометрии фиброзного кольца митрального клапана и левого предсердия в трех группах

больных с различными формами фибрилляции предсердий

d1, см d2, см ЛП (попереч.), см ЛП (длин.), см Объем ЛП, мл
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Продольный размер ЛП, см 5,5 ± 0,9 5,0 ± 0,7 5,9 ± 1,0 0,20 1,00 0,06

Поперечный размер ЛП, см 4,6 ± 0,7 4,2 ± 0,5 4,5 ± 0,6 0,04 0,29 0,11

Объем ЛП, мл 68,6 ± 17,9 54,6 ± 11,3 71,1 ± 18,6 0,12 1,00 0,05

Септально-боковой размер
ФК МК (d1) 3,5 ± 0,3 3,5 ± 0,4 3,5 ± 0,2129 1,00 1,00 1,00

Передне-задний размер
ФК МК (d2) 3,7 ± 0,3 3,5 ± 0,5 3,7 ± 0,2 0,12 1,00 0,08

Конечный диастолический
объем ЛЖ, мл 140 ± 36,9 111,4 ± 25,2 132,9 ± 35,5 1,00 1,00 1,00

Конечный систолический
объем ЛЖ, мл 73,5 ± 27,4 55,1 ± 16,7 71,6 ± 28,8 1,00 1,00 1,00

Фракция выброса ЛЖ, % 50,2 ± 7,9 48,8 ± 8,1 47,6 ± 10,0 1,00 0,75 0,52

Индекс сферичности ЛЖ:

в базальной трети 0,65 ± 0,1 0,63 ± 0,1 0,66 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

в средней трети 0,60 ± 0,1 0,63 ± 0,1 0,62 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

в верхушечной трети 0,46 ± 0,1 0,47 ± 0,1 0,50 ± 0,1 1,00 1,00 1,00

Конечная диастолическая
площадь ПЖ, см2 18,7 ± 4,8 18,4 ± 4,3 21,1 ± 3,3 1,00 1,00 0,17

Конечная систолическая
площадь ПЖ, см2 14,0 ± 4,2 13,5 ± 4,6 14,3 ± 2,7 0,77 0,20 1,00

Индекс фракционного изменения
площади ПЖ, % 30,7 ± 10,7 28,5 ± 12,4 30,4 ± 10,5 0,39 1,00 0,39

ФК МК:

задне-боковая
точка s, см/с 8,6 ± 2,2 8,1 ± 1,7 7,4 ± 1,9 1,00 1,00 1,00

a, см/с 7,4 ± 2,4 7,0 ± 3,2 5,7 ± 2,0 0,85 0,99 1,00

передняя точка s, см/с 7,75 ± 2,0 7,3 ± 1,9 7,7 ± 2,8 1,00 1,00 1,00

a, см/с 8,0 ± 3,3 6,7 ± 3,8 6,4 ± 3,1 1,00 1,00 1,00

задняя точка s, см/с 7,7 ± 2,3 7,0 ± 2,8 6,5 ± 2,0 0,60 0,35 1,00

a, см/с 7,0 ± 2,3 5,6 ± 2,3 5,8 ± 3,0 1,00 1,00 1,00

ЛП:

передняя точка As, см/с 9,6 ± 2,7 8,0 ± 2,4 8,0 ± 2,9 1,00 1,00 1,00

задняя точка As, см/с 9,6 ± 2,9 7,7 ± 2,2 6,8 ± 2,4 1,00 1,00 1,00

Диаметр ФК ТК, см 3,45 ± 0,6 3,48 ± 0,5 3,88 ± 0,4 1,00 1,00 1,00

Продольный размер ПП, см 5,05 ± 0,8 5,7 ± 1,2 5,9 ± 0,8 1,00 1,00 1,00

Поперечный размер ПП, см 4,2 ± 0,6 4,6 ± 0,7 4,4 ± 0,4 1,00 1,00 0,49

Объем ПП, мл 51,8 ± 24,1 62,8 ± 24,9 69,8 ± 21,7 1,00 1,00 1,00

ФК ТК:
септальная точка s, см/с 8,64 ± 2,99 11,65 ± 16,7 6,35 ± 2,3 1,00 1,00 1,00

a, см/с 7,5 ± 3,1 7,3 ± 4,3 6,6 ± 2,7 0,10 0,10 1,00

передняя точка s, см/с 12,85 ± 3,5 11,52 ± 2,6 12,3 ± 4,5 0,44 0,58 1,00

a, см/с 9,6 ± 2,8 9,3 ± 5,5 9,1 ± 5,0 1,00 1,00 1,00

ПП:
передняя точка As, см/с 10,7 ± 4,8 9,6 ± 3,9 8,2 ± 2,6 1,00 1,00 1,00

септальная точка As, см/с 13,1 ± 3,8 10,0 ± 2,6 10,4 ± 3,8 1,00 1,00 1,00

Примечание. s – систолическая миокардиальная скорость; a – поздняя диастолическая скорость; As – систола
предсердия.

Та б л и ц а  3

Эхокардиографические показатели геометрии, линейные и объемные показатели сократительной функции
фиброзных колец митрального и трикуспидального клапанов, левого и правого предсердий,

левого и правого желудочков

1–2-я

группы

1–3-я
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2–3-я

группы
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(пароксиз-

мальная ФП)

2-я группа

(персистиру-

ющая ФП)

3-я группа

(постоянная

ФП)

p
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передней и задней точках ФК МК. Однако дан-

ные различия между группами не достигали

статистической значимости (р > 0,05) (табл. 3).

По результатам анализа диастолических ско-

ростей ФК МК, в группах с персистирующей и

постоянной формами ФП поздняя диастоличес-

кая скорость (а) снижалась. Соотношения ранней

диастолической (е) и поздней диастолической (а)

скоростей статистически между группами не раз-

личались по всем исследуемым точкам фиброзно-

го кольца МК (р>0,05 для всех точек) (см. табл. 3).

Размеры и функция 
трикуспидального клапанного кольца

Средние размеры ФК ТК увеличивались по

мере утяжеления фибрилляции предсердий (от

пароксизмальной к персистирующей и постоян-

ной). Наибольшие значения наблюдались в груп-

пе больных с постоянной формой ФП, однако

данные различия также не достигали статистиче-

ской значимости (рис. 2).

Систолические миокардиальные скорости (s)

ФК ТК были несколько ниже в группе больных

с постоянной формой ФП в сравнении с други-

ми группами, однако различия между группами

были статистически недостоверны (р > 0,05) (см.

табл. 3).

Анализ диастолических скоростей ФК ТК

выявил снижение поздней диастолической ско-

рости (а) только в области септальной точки ФК

ТК в группах больных с персистирующей и по-

стоянной формами ФП.

Соотношения ранней диастолической (е)

и поздней диастолической (а) скоростей статис-

тически между группами не различались по всем

исследуемым точкам фиброзного кольца МК

(р > 0,05 для всех точек).

Линейные, объемные показатели
и сократительная функция левого предсердия

Линейные и объемные показатели ЛП были

наибольшими в группе больных с постоянной

формой ФП. Средние значения поперечного

размера ЛП были увеличены во всех группах

больных и существенно между группами не

различались (р > 0,05). Объем ЛП, вычислен-

ный эхокардиографически, также был наи-

большим в группе больных с постоянной фор-

мой ФП.

Отмечена тенденция к снижению миокарди-

альных скоростей ЛП в фазу систолы предсер-

дия (As) в группах больных с персистирующей

и постоянной формами ФП, но различия не до-

стигали статистической значимости (р > 0,05)

(см. табл. 3).

Линейные, объемные показатели
и сократительная функция правого предсердия

Средние значения линейных и объемных по-

казателей правого предсердия увеличивались по
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Рис. 2. Показатели геометрии фиброзного кольца трикуспидального клапана и правого предсердия в трех

группах больных с различными формами фибрилляции предсердий

Диаметр ФК ТК, см ПП (попереч.), см ПП (длин.), см Объем ПП, мл
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мере утяжеления ФП (от пароксизмальной к пер-

систирующей и постоянной), однако различия

были статистически недостоверны (р>0,05).

Миокардиальные скорости ПП в фазу систо-

лы предсердия (As) снижались по мере утяжеле-

ния ФП, но различия между группами не дости-

гали статистической значимости (см. табл. 3).

Показатели геометрии и сократительной
функции левого желудочка

Конечный систолический и конечный диа-

столический объемы ЛЖ существенно не разли-

чались между группами, средние значения дан-

ных показателей были в пределах нормы во всех

группах (р > 0,05).

Индексы сферичности на базальном, сред-

нем и верхушечном уровнях ЛЖ были умеренно

увеличены во всех трех группах, но статистичес-

ки между группами не различались (р > 0,05 для

всех показателей) (см. табл. 3).

Показатели геометрии и сократительной
функции правого желудочка

Конечная диастолическая и конечная систо-

лическая площади ПЖ (индексы соответствую-

щих объемных показателей ПЖ) были несколько

больше в группе больных с постоянной формой

ФП, но различия не достигали статистической

значимости (см. табл. 3).

Обсуждение
Митральный и трикуспидальный клапаны яв-

ляются комплексными анатомическими структу-

рами, нормальная функция которых определяет-

ся сложным взаимодействием между створками,

сухожильными хордами и папиллярными мыш-

цами, миокардом желудочка, фиброзным коль-

цом, а также функцией предсердия. Клапанная

регургитация развивается, когда функция одного

из компонентов этого комплекса нарушена.

Фибрилляция предсердий может приводить

к формированию митральной и трикуспидаль-

ной недостаточности при структурно нормаль-

ных атриовентрикулярных клапанах.

В проведенном нами исследовании в когор-

те пациентов с фибрилляцией предсердий

у 30 (38%) больных определялась легкая сте-

пень митральной регургитации, у 42 (53%) па-

циентов – умеренная ее степень и у 7 (9%)

больных – тяжелая степень митральной недо-

статочности. Недостаточность трехстворчатого

клапана легкой степени среди данных пациен-

тов выявлена у 14 (18%) больных, умеренной –

у 36 (46%) пациентов и тяжелой степени – у 29

(36%) больных.

Основными фундаментальными механизма-

ми, лежащими в основе формирования мит-

ральной и трикуспидальной регургитации при

фибрилляции предсердий являются:

– ремоделирование, увеличение объемов,

нарушение сократительной функции и гемоди-

намики предсердий;

– дилатация и снижение сократительной

функции фиброзных колец митрального и три-

куспидального клапанов.

Дополнительным механизмом формирова-

ния недостаточности МК является ремоделиро-

вание ЛЖ (в виде глобального ремоделирования

с увеличением индексов сферичности на всех

уровнях, но без значительного увеличения объ-

емных показателей ЛЖ), что приводит к изме-

нению геометрии подклапанного аппарата мит-

рального клапана.

Следует отметить, что концепция, согласно

которой дилатация левого предсердия приводит

к расширению митрального клапанного кольца

и функциональной предсердной регургитации,

не является новой. Впервые она была высказана

в 1996 г. M. Tanimoto и R.G. Pai [3]. Однако идея

о том, что данные изменения сами по себе (то

есть без участия других механизмов) могут при-

водить к формированию значимой митральной

и трикуспидальной регургитации, является от-

носительно новой и начинает широко изучаться

различными исследователями [4–6].

В более ранних исследованиях, посвященных

изучению механизмов развития функциональ-

ной МР, было установлено, что дилатация мит-

рального клапанного кольца участвует в форми-

ровании митральной регургитации, но скорее как

модулирующий фактор. Ведущим же механиз-

мом развития МР служит нарушение геометрии

подклапанного аппарата вследствие изменения

геометрии ЛЖ, результатом чего является натя-

жение створок клапана, нарушение их коаптации

и появление регургитации [7, 8]. Такие измене-

ния геометрии и функции клапана наблюдаются

при ишемической митральной регургитации

и при регургитации, развивающейся вследствие

дилатационной кардиомиопатии. При фибрил-

ляции предсердий же именно ремоделирование

предсердия является главной причиной струк-

турных и функциональных нарушений клапана,

ведущих к развитию митральной регургитации.

Предыдущие исследования установили, что

дилатация левого предсердия может вызывать А
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расширение ФК МК. Но что касается того, мо-

гут ли данные изменения приводить к развитию

значимой митральной регургитации, то по это-

му вопросу исследования представляют проти-

воречивые результаты [2–4, 9].

Так, M. Tanimoto и R.G. Pai впервые в 1996 г.

установили, что дилатация ЛП и связанное с ней

расширение ФК митрального клапана коррели-

руют с развитием митральной регургитации [3].

Напротив, Y. Otsuji et al. в 2002 г. показали, что

у пациентов с ФП, имеющих размеры ФК МК,

эквивалентные таковым у пациентов без ФП,

но с дилатацией ЛП, отмечалась более выражен-

ная МР. На основании этого авторы заключили,

что изолированная дилатация ФК не приводит

к формированию значимой регургитации. Требу-

ется участие других механизмов, так как при уме-

ренной аннулодилатации створки МК могут пе-

рекрывать митральное отверстие, обеспечивая

эффективную коаптацию [2].

В исследованиях последних лет была доказа-

тельно установлена роль ФП и связанных с ней

ремоделирований левого предсердия, дилатации

клапанного кольца в развитии значимой пред-

сердной митральной регургитации [6, 10, 11, 12].

Так, L. Ring et al. в 2013 г. на основании данных

3D-эхокардиографии с помощью линейного ре-

грессионного анализа установили сильную не-

зависимую ассоциацию объема левого предсер-

дия с площадью митрального отверстия у боль-

ных с ФП и тем самым показали, что дилатация

митрального клапанного кольца тесно связана

с дилатацией полости левого предсердия и явля-

ется одним из механизмов развития функцио-

нальной МР при ФП [12].

Вызывают интерес данные исследования

Z.M. Gertz et al., в 2011 г. сравнивших пациен-

тов с ФП с наличием функциональной пред-

сердной МР и без нее. В группе больных с МР

определялись более выраженная дилатация ЛП

(индекс объема ЛП – 32 против 26 см3/м2,

р = 0,008) и больший размер ФК МК (3,49 про-

тив 3,23 см, р = 0,001), но размеры ЛЖ были

сходными. Многофакторный регрессионный

анализ показал, что размер ФК МК, возраст па-

циентов и наличие персистирующей формы

ФП сочетались с развитием функциональной

предсердной МР [10].

Таким образом, результаты нашего исследо-

вания подтверждают концепцию о том, что ре-

моделирование и дилатация левого предсердия

приводят к расширению митрального клапан-

ного кольца и являются ведущим механизмом

формирования функциональной предсердной

регургитации при фибрилляции предсердий.

Оценка сократительной функции фиброзных

колец МК и ТК у больных с ФП выявила тенден-

цию снижения систолической скорости движения

ФК по мере утяжеления фибрилляции предсердий

(от пароксизмальной к персистирующей и посто-

янной). Однако данные различия между группами

не достигали статистической значимости.

По данным нашего исследования, развитие

значимой митральной регургитации при ФП со-

четалось со снижением систолических миокар-

диальных скоростей движения ФК митрального

клапана. Однако данная тенденция также не до-

стигала статистической значимости.

Тканевая допплерография с оценкой систоли-

ческих и диастолических скоростей ФК МК дает

комплексную информацию о функции ЛП и фи-

брозного кольца клапана. Систолическая ско-

рость (s) отражает сократительную функцию фи-

брозного кольца. В течение сердечного цикла ФК

меняет свою форму. В основе этого явления ле-

жит сократимость миокарда ЛЖ и деформация

кольца. Систолическое сокращение миокарда

ЛЖ вызывает сужение отверстия и усиление

«седловидности» ФК. В систолу комиссуры дви-

гаются в направлении верхушки, в то время как

основания створок смещаются в противополож-

ном направлении, в сторону левого предсердия.

Величина смещения кольца прямо коррелирует

с наполнением и опорожнением ЛП и может до-

стигать 12–16 мм. Размер отверстия при систоли-

ческом сокращении уменьшается на 20–40% [13].

Степень сужения отверстия зависит от сократи-

мости, наличия дилатации ЛЖ, величины пред-

и постнагрузки, наличия синусового ритма. В ча-

стности, фибрилляция предсердий нарушает со-

кращение ФК, вплоть до его отсутствия. Так,

M. Sitges et al. (2007 г.) выявили снижение систо-

лических миокардиальных скоростей (s) фиброз-

ного кольца МК у пациентов с ФП в сравнении

со здоровыми добровольцами [14]. Аналогичная

тенденция отмечена и в нашем исследовании.

Поздняя диастолическая скорость движения

фиброзного кольца (а), соответствующая систо-

ле предсердий, является индексом, характеризу-

ющим функцию предсердия. В многочисленных

исследованиях была показана сильная корреля-

ционная взаимосвязь между поздней диастоли-

ческой скоростью (а) ФК МК и функцией лево-

го предсердия (см. табл. 3). Данная скорость хо-

рошо коррелировала с фракцией опорожнения

ЛП, кинетической энергией ЛП у пациентовА
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с различной тяжестью диастолической дис-

функции ЛЖ [15].

Было установлено, что поздние диастоличес-

кие скорости (а) существенно не различаются

в области заднебоковой, септальной и задней то-

чек ФК МК. В исследовании M. Wang et al.

(2003 г.), выполненном с участием 165 здоровых

субъектов, было определено, что в норме пиковая

поздняя диастолическая скорость (а) ФК МК со-

ставляет 7,3 (7,1–7,6) см/с [16]. Снижение пико-

вой поздней диастолической скорости (а) до по-

казателя менее 4,0 см/с у пациентов с различны-

ми заболеваниями сердца является предиктором

общей летальности [17]. При хронической сер-

дечной недостаточности пиковая скорость (а)

ФК МК коррелирует с максимальной переноси-

мостью нагрузок (r=0,35, р=0,009) [18]. В нашем

исследовании было выявлено снижение поздних

диастолических скоростей фиброзных колец МК

и ТК, что отражает нарушение контрактильности

миокарда предсердий у больных с персистирую-

щей и постоянной формами ФП.

Одним из механизмов развития функцио-

нальной митральной регургитации является из-

менение региональной и глобальной геометрии

ЛЖ, приводящее к нарушению геометрии под-

клапанного аппарата МК. Увеличение объема

ЛЖ, его сферичности и развитие сократитель-

ной дисфункции миокарда могут приводить

к смещению папиллярных мышц, натяжению

хорд и створок, следствием чего является увели-

чение глубины коаптации и нарушение коапта-

ции створок, а также формирование регургита-

ции. В связи с этим мы оценивали объемные

показатели, параметры геометрии и сократи-

тельной функции обоих желудочков. Оценке

подвергались также показатели геометрии под-

клапанного аппарата МК и ТК: межпапилляр-

ная дистанция, площадь тентинга, углы коапта-

ции створок и углы ПМС, ЗМС с плоскостью

ФК (отражающие симметричное и асимметрич-

ное натяжение створок).

По результатам проведенного нами исследо-

вания, во всех группах больных с ФП отмечено

наличие ремоделирования ЛЖ, которое харак-

теризовалось ростом индексов сферичности

ЛЖ на всех уровнях (то есть глобальное ремоде-

лирование), но без увеличения объемных пока-

зателей ЛЖ. Данные изменения геометрии ЛЖ

сочетались с изменением геометрических пара-

метров МК и ТК – увеличением межпапилляр-

ной дистанции и площади тентинга (то есть

симметричным натяжением створок и увеличе-

нием глубины их коаптации) во всех группах

больных с ФП.

В экспериментальных и клинических исследо-

ваниях было показано, что по мере того, как уве-

личивается сферичность полости ЛЖ, папилляр-

ные мышцы смещаются апикально, развивается

центральное (симметричное) натяжение створок,

точка коаптации смещается также апикально,

приводя к неэффективному закрытию створок [2,

9, 19]. Данные изменения геометрии приводят

к увеличению площади тентинга [20]. Однако

в нашем исследовании они носили лишь умерен-

ный характер, показывая свое второстепенное

значение. Ключевым фактором развития МР при

ФП является ремоделирование ЛП, приводящее

к дилатации ФК клапана.

Таким образом, результаты нашего исследо-

вания показывают, что при ФП (преимущест-

венно при персистирующей и постоянной ее

формах) митральная регургитация может являть-

ся следствием сочетания как дилатации ФК кла-

пана, так и дисфункции и ремоделирования ле-

вого желудочка. При этом одним из звеньев па-

тогенеза становится изменение глобальной

геометрии ЛЖ, приводящее к росту межпапил-

лярной дистанции и нарушению геометрии кла-

панного аппарата МК. Увеличение сферичности

ЛЖ и развитие сократительной дисфункции

миокарда оказываются дополнительными фак-

торами формирования МР при длительно суще-

ствующей ФП. Но данные изменения носят

лишь умеренный характер и имеют второстепен-

ное значение. Ключевым фактором развития МР

при ФП является ремоделирование ЛП, приво-

дящее к дилатации ФК клапана.

Выводы
Сравнение анатомических и функциональ-

ных характеристик МК и ТК при различных

формах фибрилляции предсердий позволяет

сделать следующие выводы:

1. Тяжесть митральной и трикуспидальной

регургитации (оцененная по следующим пока-

зателям: перешеек регургитации, площадь струи

регургитации, отношение площади струи регур-

гитации к площади ЛП, PISA, ERO, объем мит-

ральной регургитации) статистически значимо

не различалась в трех группах больных с различ-

ными формами ФП.

2. Размеры фиброзного кольца МК были уве-

личены во всех группах пациентов и значимо

между группами не различались. Средние разме-

ры фиброзного кольца ТК увеличивались по мере А
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утяжеления фибрилляции предсердий (от паро-

ксизмальной к персистирующей и постоянной),

наибольшие значения наблюдались в группе боль-

ных с постоянной формой ФП, однако данные раз-

личия не достигали статистической значимости.

3. Оценка сократительной функции фиброз-

ных колец МК и ТК выявила тенденцию сниже-

ния систолической скорости движения ФК по

мере утяжеления фибрилляции предсердий (от

пароксизмальной к персистирующей и постоян-

ной). Однако данные различия между группами

не достигали статистической значимости. Анализ

диастолических скоростей ФК МК показал сни-

жение поздней диастолической скорости (а)

в группах больных с персистирующей и постоян-

ной формами ФП.

4. Линейные и объемные показатели левого

предсердия были наибольшими в группе паци-

ентов с постоянной формой ФП. Линейные

и объемные показатели правого предсердия

увеличивались по мере утяжеления фибрилля-

ции предсердий (от пароксизмальной к перси-

стирующей и постоянной), однако различия не

достигали статистической значимости.

5. Скорости движения миокарда левого

и правого предсердий в фазу сокращения пред-

сердия (As) снижались по мере утяжеления ФП,

но различия между группами не достигали ста-

тистической значимости.

6. Во всех группах больных с ФП отмечено

наличие ремоделирования ЛЖ, которое харак-

теризуется увеличением индексов сферичности

ЛЖ на всех уровнях (то есть глобальное ремоде-

лирование), что приводит к изменению геомет-

рических параметров МК и ТК – увеличению

межпапиллярной дистанции и площади тентин-

га во всех группах больных с ФП.
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