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ОСОБЕННОСТИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ С РАЗНЫМИ 
КЛИНИЧЕСКИМИ ФОРМАМИ НЕКЛАПАННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
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Изучены структурно-функциональные особенности сердца у 80 пациентов с разными клиническими фор-
мами неклапанной фибрилляции предсердий. Прогрессирующее течение от пароксизмальной к постоян-
ной форме фибрилляции предсердий характеризуется снижением толерантности к физической нагрузке, 
увеличением индекса массы тела, диаметра левого и правого предсердий, преобладанием прогностически 
неблагоприятных типов ремоделирования, снижением сократительной способности левого желудочка
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, прогрессирование заболевания, факторы риска, ремоделирова-
ние сердца, диастолическая функция

According to the population studies the prevalence of atrial fibrillation (AF) is near 2 %, increases to the 9 % in 
persons older than 80 years. The character of structural-functional cardiac remodeling in patients with the differ-
ent forms of AF is insufficiently studied for today. 
Aim of research. To study the special features of the structural-functional cardiac remodeling in patients with the 
different forms of the non-valvular arterial fibrillation. 
Materials and methods. There were examined 80 patients with AF (46 men and 34 women) 36–85 years old (the 
mean age 63,36±1,1 years). According to the aim of research all patients were divided into three groups depending 
on the clinical form of AF (paroxysmal, persistent and permanent). All patients underwent the standard general 
clinic examination, electrocardiography, echocardiography. 
Results. In patients with paroxysmal form of AF took place the clinically less apparent heart failure comparing 
with persistent and permanent ones. Structural-functional state of myocardium at the permanent form of AF was 
characterized with the increase of left and right atrium diameter, left atrium volume index, left ventricle final-dia-
stolic volume, systolic pressure in the pulmonary artery comparing with the paroxysmal and persistent ones. In the 
group with permanent form of AF in 71,43 % was detected the eccentric hypertrophy of the left ventricle.
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1. Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) остается од-

ной из наиболее часто встречающихся в клиниче-
ской практике аритмий. Ее распространенность, 
по данным популяционных исследований, прибли-
жается к 2 %, увеличиваясь до 9 % у лиц старше  
80 лет [1]. В соответствии с рекомендациями Рабо-
чей группы по нарушениям сердечного ритма Ассо-
циации кардиологов Украины (2014) с клинической 
точки зрения различают пароксизмальную, перси-
стирующую и постоянную формы ФП [2]. Предпо-
сылки для формирования ФП чаще формируются 
при таких заболеваниях как артериальная гипертен-
зия (АГ) и ишемическая болезнь сердца (ИБС), так 
как определяющим условием для возникновения 
аритмий признается наличие структурной патоло-
гии сердца (гипертрофия и дилатация желудочков, 
ишемия и др.) [3].

2. Обоснование исследования
Структурное ремоделирование (дилатация по-

лости левого и правого предсердий, легочных вен, 
изменение геометрической характеристики полостей 
сердца) приводит к прогрессированию аритмии от 
пароксизмальной до постоянной формы [4] и сопро-
вождается 5-кратным увеличением риска развития 
острого нарушения мозгового кровообращения. Та-
кие инсульты часто протекают тяжело, приводят 
к стойкой инвалидизации и характеризуются худ-
шим прогнозом, чем инсульты у пациентов без ФП.  
ФП также ассоциируется с ухудшением качества 
жизни, снижением толерантности к физической на-
грузке, 3-кратным увеличением риска развития сер-
дечной недостаточности, 2-кратным увеличением 
риска смертности [3]. 

Характер структурно-функционального ремо-
делирования сердца у пациентов с разными форма-
ми ФП на сегодняшний день изучен недостаточно. 
Исследования по данной теме малочисленны и в ос-
новном посвящены структурной перестройке левого 
предсердия [5].

3. Цель исследования
Изучить особенности структурно-функцио-

нального ремоделирования сердца у больных разны-
ми клиническими формами неклапанной фибрилля-
ции предсердий.

4. Материалы и методы
На базе отделения аритмий и сердечной не-

достаточности КП «Областной медицинский центр 
сердечно-сосудистых заболеваний» Запорожского 
областного совета (г. Запорожье, Украина) проведе-

но открытое, сравнительное, ретроспективное ис-
следование, которое включало 80 пациентов с ФП  
(46 мужчин и 34 женщин) в возрасте от 36 до 85 лет 
(средний возраст – 63,36±1,11 года). У 58 (72,5 %) па-
циентов ФП выявлена гипертоническая болезнь (ГБ), 
у 13 (16,25 %) – ишемическая болезнь сердца (ИБС) в 
сочетании с ГБ, у 5 (6,25 %) основным заболеванием 
была изолированная ИБС. Критерии включения в 
исследование: 

1) наличие документированной пароксизмаль-
ной, персистирующей или постоянной ФП неклапан-
ного генеза; 

2) возраст старше 18 лет. 
Критерии исключения из исследования: терми-

нальная почечная недостаточность (СКФ<30 мл/мин); 
наличие клапанных пороков сердца; диагностиро-
ванные нарушения функции щитовидной железы; 
онкологическая патология; системные заболева-
ния соединительной ткани; кардиомиопатии, мио- 
кардиты.

Неклапанную ФП диагностировали и оцени-
вали в соответствии с Рекомендациями по диагно-
стике и лечению фибрилляции предсердий (2014) 
рабочей группы по нарушениям сердечного ритма 
Ассоциации кардиологов Украины [2]. Диагноз ИБС 
верифицировали в соответствии с приказом МОЗ Ук- 
раины № 816 (2011) [6], ГБ согласно рекомендаци-
ям Ассоциации кардиологов Украины (2012) [7]. 
Среди больных ИБС у 5 (6,25 %) пациентов была 
определена стенокардия напряжения II-III функци-
ональных классов (ФК), инфаркт миокарда в анам-
незе имели 10 (12,5 %) пациентов. В соответствии 
с критериями Нью-Йоркской ассоциации сердца 
(NYHA) хроническую сердечную недостаточность 
1-го ФК диагностировано у 1 (1,25 %) больного,  
2 ФК – У 34 (42,5 %), 3 ФК – у 27 (33,75 %), 4 ФК – 
у 3 (3,75 %) пациентов. Выраженность симптомов 
аритмии ІІ класса по шкале EHRA наблюдалась у  
32 (40 %) пациентов, у 45 (56,25 %) больных симпто-
мы соответствовали ІІІ классу.

Согласно цели исследования всех больных 
разделили на три группы в зависимости от клини-
ческой формы ФП: 1 группа – 28 пациентов (15 муж-
чин и 13 женщин, средний возраст – 64,7±2,3 года) с 
пароксизмальной формой; 2 группа – 35 пациентов 
(26 мужчин и 9 женщин, средний возраст – 61,5± 
±1,3 год) с персистирующей формой ФП, 3 группа –  
17 пациентов (5 мужчин и 12 женщин, средний воз-
раст – 65,1±2,5 лет) с постоянной формой.

Всем пациентам проводилось стандартное 
общеклиническое исследование, электрокардио-
графия, эхокардиография. Исследование гемодина-
мических показателей проводилось методом эхо-

Conclusion. Progressing clinical course from the paroxysmal to the permanent atrial fibrillation is characterized 
with the decrease of tolerance to the physical load, increase of the body mass index, left and right atrium diameter, 
predominance of prognostically unfavorable types of remodeling
Keywords: arterial fibrillation, progressing of disease, risk factors, cardiac remodeling, diastolic function
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допплеркардиографии на аппарате VIVID 3 PRO 
EXPERT (General Electric, США), по стандартной ме-
тодике в соответствии с рекомендациями ASE/EAE.  
Измеряли переднезадний размер левого предсер-
дия (ЛП), диаметр аорты, конечно-диастолический 
(КДР) и конечно-систолический (КСР) размер ЛЖ, 
толщину межжелудочковой перегородки (ТМЖП) 
и задней стенки (ТЗС) ЛЖ в диастолу и систолу. 
Индекс ЛП, вычисляемый путем деления разме-
ра ЛП на площадь поверхности тела пациента. 
Для оценки состояния диастолической функции 
ЛЖ определяли характеристики трансмитрального 
диастолического потока. Оценивали следующие 
показатели: максимальную скорость раннего ди-
астолического наполнения ЛЖ (Е), максималь-
ную скорость наполнения ЛЖ в систолу предсер- 
дия (А). Рассчитывали отношение скоростных ха-
рактеристик (Е/А). С апикального доступа в четы-
рехкамерной позиции измеряли площадь ЛП/ПП в 
конце систолы ЛЖ, конечнодиастолический (КДО) 
и конечносистолический (КСО) объем ЛЖ, фрак-
цию выброса (ФВ) ЛЖ, массу миокарда (ММ) 
ЛЖ. Индекс массы миокарда ЛЖ (ИММ ЛЖ) 
вычисляли как отношение ММ ЛЖ к площади 
поверхности тела. Индекс относительной толщи-
ны стенок (ОТС) рассчитывали по формуле: ОТС= 

=(ТМЖП(д)+ТЗС ЛЖ(д))/КДР. Диагностическим 
критерием гипертрофии ЛЖ у женщин считали 
ИММЛЖ>95 г/м2, а у мужчин ИММЛЖ>115 г/м2.  
Тип геометрии ЛЖ оценивали по Ganau A.: нор-
мальная геометрия (НГ) ЛЖ – нормальный ИММ-
ЛЖ и ОТС<0,45; концентрическое ремоделиро-
вание (КР) – нормальный ИММЛЖ и ОТС≥0,45; 
концентрическая гипертрофия (КГ) – ИММЛЖ 
больше нормы и ОТС≥0,45; эксцентрическая гипер-
трофия (ЭГ) – ИММЛЖ больше нормы и ОТС<0,45. 
Индекс массы тела рассчитывался по формуле Кет-
ле (ИМТ=масса тела, кг/рост, м2).

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием пакета прикладных программ 
«Statistica 6.0» (пакет StatSoft Inc, США, № лицензии 
AXXR712D833214FAN5). Гипотезу о нормальности 
распределения исследуемых показателей проверя-
ли с использованием критерия Шапиро-Уилка. Для 
каждой из непрерывных величин, в зависимости от 
типа их распределения, рассчитывали среднее (M) и 
стандартное отклонение (σ), или медиану и квартили 
распределения. При сравнении групп больных по ос-
новным показателям (в зависимости от типа распре-
делений анализируемых показателей) использовали 
непарный t-критерий Стьюдента или U-критерий 
Манна-Уитни. Для анализа таблиц сопряженности 
2×2 применяли двусторонний точный критерий Фи-
шера. Критический уровень значимости при провер-
ке статистических гипотез принимали р≤0,05.

5. Результаты исследования
Демографическая, анамнестическая и клини-

ческая характеристика пациентов с разными клини-

ческими формами фибрилляции предсердий пред-
ставлена в табл. 1. 

При выполнении эходопплеркардиографии вы-
явлены особенности структурно-функциональных 
показателей левых и правых отделов сердца, кар-
диогемодинамики, геометрии левого желудочка в 
зависимости от клинической формы фибрилляции 
предсердий представлены в табл. 2.

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов с разными 

формами неклапанной ФП

Показатель

Пациенты с 
пароксизмаль-
ной формой 
ФП, n=28

Пациенты с 
персистирую-
щей формой 

ФП, n=35

Пациенты с 
постоянной 
формой ФП, 

n=17

Возраст, годы 64,71±2,29 61,46± 1,29 65,06± 2,50

Мужчины,  
n (%) 15 (53,57) 26 (74,29) o 5 (29,41) #

Основное заболевание сердца, n (%):

ИБС+ГБ,  
n (%) 7(25) 5(14,29) 1(5,88)

ИБС, n (%) 1(3,57) 2(5,71) 2(11,76)

ГБ, n (%) 18(64,29) 26(74,29) 14(82,35)

ФК, n (%) 1,36±0,23## oo 2,26±0,15** 2,65±0,21**

EHRA, n (%) 2,25±0,11# oo 2,66±0,08* 2,88±0,12**

Индекс Кетле, 
кг/м2 31,28±1,11o 33,01±1,01 36,17±2,41*

САД, мм рт. ст. 145,18±3,23 137,86±3,55 140,88±6,26

ДАД, мм рт. ст. 86,07±1,84 86,71±2,06 88,82±3,08

ЧСС, уд/мин 81,43±4,07## o 101,66±3,75** 98,41±5,61*

Ps, уд/мин 79,39±3,70# 92,66±3,32* 88,82±5,59

Примечание: различия показателей достоверны по срав-
нению с таковыми:
– у больных с пароксизмальной формой (* – р≤0,05, ** – 
р≤0,001); 
– у больных с персистирующей формой (# – р≤0,05, ## – 
р≤0,001); 
– у больных с постоянной формой. (o – р≤0,05, oo – р≤0,001)

Таким образом, по результатам анализа дан- 
ных анамнеза, клинического обследования и 
структурно-функциональных показателей, выяв-
лены следующие особенности: от пароксизмаль-
ной к постоянной форме ФП происходит прогрес-
сирующее снижение сократительной способности, 
увеличение размеров левых и правых отделов 
сердца с развитием патологических типов ремодели- 
рования.
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Таблица 2
Показатели структурно-функционального 

ремоделирования у пациентов с разными формами 
неклапанной ФП

Показатель

Пациенты с 
пароксизмаль-
ной формой 
ФП, n=28

Пациенты 
с персисти-

рующей 
формой ФП, 

n=35

Пациенты с 
постоянной 
формой ФП, 

n=17

ЛП, см 4,10±0,09 oo 4,22±0,09 oo 5,03±0,17 **##

ИОЛП, мл/м2 22,49±4,85 15,35±0,91 o 20,96±2,52 #

ПП, см 3,96±0,26 # o 4,54±0,11 * o 4,97±0,18 *#

КДР ПЖ, см 2,37±0,13 2,51±0,11 2,66±0,14

ТЗСЛЖд, см 1,13±0,06 1,16±0,04 1,20±0,07

ТМЖПд, см 1,31±0,04 1,36±0,04 1,42±0,08

КДР ЛЖ, см 5,40±0,17 o 5,56±0,13 6,02±0,25*

ИММЛЖ,  
г/м2 148,04±10,30 151,42±8,65 179,89±13,43

ОТС, у. е. 0,46±0,02 0,46±0,02 0,45±0,04

КДО ЛЖ, мл 147,03±11,38 o 145,89±8,11 o 189,01±16,71*#

КСО ЛЖ, мл 63,83±10,43 70,70±6,28 o 102,16±18,03#

ФВ,% 59,20±2,53 53,65±2,26 49,33±4,74

УО, мл 73,14±3,83 65,67±3,42 73,60±6,63

МОК, л/мин 5,39±0,30 5,92±0,44 6,42±0,80

MV E, м/с 0,86±0,06 o 0,97±0,04 o 1,24±0,11*#

ДЛА,  
мм рт. ст. 46,45±9,78 33,12±1,92 o 48,51±5,75#

МР, ст. 0,88±0,23 0,81±0,16 o 1,60±0,34#

Геометрия ЛЖ, n (%):

КГ, n (%) 12(52,17) 16 (50,00) 4 (28,57)

ЭГ, n (%) 8 (34,78) 13 (40,63) 10 (71,43)

КР, n (%) 1 (4,35) 0 (0,00) 0 (0,00)

НГ, n (%) 2 (8,70) 3 (9,37) 0 (0,00)

Примечание: различия показателей достоверны по срав-
нению с таковыми:
– у больных с пароксизмальной формой (* – р≤0,05, ** – 
р≤0,001); 
– у больных с персистирующей формой (# – р≤0,05, ## – 
р≤0,001); 
– у больных с постоянной формой. (o –р≤0,05, oo – р≤0,001)

6. Обсуждение результатов исследования
В ходе работы было выявлено, что средний 

возраст всех исследуемых пациентов с ФП был 
старше 60 лет и значительную долю из них состав-
ляли мужчины. Данная закономерность отражена в 
работах Stewart S. и Go A. S. (2001), утверждающих, 
что распространенность ФП в общей популяции уве-
личивается с постарением населения. Вероятно, это 

связано с возрастными органическими изменениями 
миокарда предсердий и сопутствующими нарушени-
ями проводимости [8, 9]. 

Известно, что ФП ассоциируется с различны-
ми сердечно-сосудистыми заболеваниями [10], ко-
торые создают субстрат для сохранения аритмии. 
У большинства пациентов с ФП мы наблюдали 
наличие гипертонической болезни в качестве ос-
новного заболевания сердца. При этом у пациентов 
с пароксизмальной формой аритмия протекала на 
фоне изолированной ГБ в 64,29 % случаев, а у лиц 
с постоянной ФП – у 82,35 % пациентов. По данным 
опубликованных ранее источников с АГ связано 
больше случаев ФП, чем с каким-либо другим фак-
тором риска, по всей видимости, из-за ее широкой 
распространенности среди населения. По данным 
Драпкиной О. М. (2010) риск развития ФП у паци-
ентов, страдающих гипертензией, по сравнению с 
пациентами с нормальным артериальным давлением 
(АД) выше в 1,9 раза [11]. 

У пациентов с пароксизмальной формой ФП 
имела место клинически менее выраженная сер-
дечная недостаточность (ФК по NYHA) по сравне-
нию с персистирующей (1,36±0,23 против 2,26±0,15, 
р=0,001) и постоянной (1,36±0,23 против 2,65±0,21, 
р=0,0004) формами ФП. Степень выраженности 
клинических проявлений аритмии по классифика-
ции EHRA также оказалась меньше среди пациен-
тов с пароксизмальной формой ФП по сравнению с 
пациентами из 2-ой и 3-ей групп (2,25±0,11 против 
2,66±0,08, р=0,004 и 2,25±0,11 против 2,88±0,12, 
р<0,001 соответственно). Индекс Кетле был досто-
верно ниже у пациентов с пароксизмальной формой 
ФП по отношению к постоянной (31,28±1,11 против 
36,17±2,4, р=0,04). У пациентов с пароксизмальной 
ФП ЧСС и ЧДД были ниже, чем у пациентов с по-
стоянной ФП (81,43±4,07 против 98,41±5,61, р=0,02 
и 17,93±0,43 против 19,94±0,67, р=0,01 соответствен-
но). В нашем исследовании установлено, что сред-
нее значение ИМТ было больше 30 кг/м2, то есть 
большая часть пациентов с ФП страдала ожирением. 
Степень ожирения закономерно прогрессировала от 
пароксизмальной до постоянной формы ФП. Lloyd-
Jones D. наблюдал наличие ожирения у 25 % боль-
ных с ФП [10]. 

В то же время, пароксизмальная форма ФП (по 
сравнению с другими формами) ассоциировалась с 
меньшей долей лиц с клинически выраженными 
симптомами аритмии (EHRA II-IV) и СН (ІІ–ІІІ ФК). 
По данным некоторых исследований клинически 
выраженная СН (II–IV функционального класса по 
NYHA) наблюдалась у 30 % больных с ФП [10]. По 
результатам исследования «Realise AF», процент 
пациентов с СН II–IV функционального класса по 
NYHA составил 27,3 % для пациентов с пароксиз-
мальной ФП и 38,0 % для пациентов с постоянной 
формой ФП. Camm A. J. в своем исследовании 
указал на клиническую значимость симптомов как 
предвестника неблагоприятного исхода у паци-
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ентов с ФП независимо от основного заболевания 
сердца [13].

При анализе данных эходопплеркардиогра-
фического исследования (табл. 2) выявили, что по 
сравнению с больными постоянной формой ФП, лица 
с пароксизмальной формой ФП имели меньшие пока-
затели диаметра ЛП на 10,2 % (р<0,001), КДР ЛЖ на 
5,32 % (р=0,04), КДО ЛЖ на 12,5 % (р=0,04). Диаметр 
ПП у этих пациентов был меньше по сравнению с па-
циентами с персистирующей формой ФП на 6,82 %, 
а по сравнению с больными постоянной формой ФП 
на 11,32 % (р=0,005). Изменение структурно-функ-
ционального состояния миокарда при постоянной 
форме ФП, по сравнению с персистирующей формой, 
характеризовалось увеличением диаметра ЛП на  
8,76 % (р<0,001), индекса объема ЛП на 15,46 % 
(р=0,03), диаметра ПП на 4,52 % (р=0,04), КДО ЛЖ 
на 12,88 % (р=0,01), КСО ЛЖ на 18,2 % (р=0,04), 
систолического давления в ЛА на 18,86 % (р=0,005). 

Прогрессирование аритмии от пароксизмаль-
ной до постоянной формы сопровождалось более 
высокой частотой выявления больных с легочной 
гипертензией, увеличением диаметра ЛП, его ин-
декса, диаметра ПП, КДР ЛЖ, КДО ЛЖ, а также 
ухудшением систолической функции ЛЖ, что согла-
суется с данными других исследований [14, 15]. По-
тенциальными неблагоприятными последствиями 
ФП являются уменьшение сердечного выброса, что 
приводит к возникновению или усугублению клини-
ческих проявлений СН, либо к внутрипредсердному 
тромбообразованию, которое может стать причиной 
системных тромбоэмболических осложнений [14]. 
Согласно данным проведенных на сегодняшний день 
исследований, нарушения структурно-функциональ-
ного состояния миокарда могут вызвать развитие 
ФП. С другой стороны, сама ФП может способство-
вать прогрессированию ремоделирования и дис-
функции миокарда, что, в комплексе, ассоциируется 
с повышенным риском манифестации СН.

Среди типов ремоделирования ЛЖ у пациентов 
с пароксизмальной ФП преобладала концентрическая 
гипертрофия – 52,17 %, меньше встречались паци-
енты с эксцентрической гипертрофией – 34,78 %, у  
4,35 % пациентов зарегистрировали концентриче-
ское ремоделирование миокарда ЛЖ, а у 8,7 % на-
блюдалась нормальная геометрия. У пациентов с 
персистирующей ФП также преобладала концентри-
ческая гипертрофия ЛЖ – 50 %, эксцентрическая 
гипертрофия имелась у 40,63 % больных, нормаль-
ную геометрию обнаружили у 9,37 %. В группе с 
постоянной ФП не было выявлено нормальной гео-
метрии ЛЖ, большая часть пациентов (71,43 %) име-
ли эксцентрическую гипертрофию ЛЖ, а остальные  
(28,57 %) – концентрическую гипертрофию. 

В исследовании AFFIRM на большой когорте 
пациентов с ФП и высоким риском инсульта было 
показано, что такие эхокардиографические показа-
тели, как ММЛЖ, ОТС, тип геометрии ЛЖ, были 
значимыми независимыми предикторами небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий – ин-

сульта и/или смерти [16]. В нашей работе было об-
наружено, что с прогрессированием фибрилляции 
предсердий от пароксизмальной до постоянной фор-
мы изменялось структурно-функциональное состо-
яние миокарда с увеличением доли прогностически 
неблагоприятных вариантов ремоделирования ЛЖ. 
У больных с пароксизмальной и персистирующей 
ФП преобладала концентрическая гипертрофия ЛЖ. 
Известно, что концентрическая гипертрофия может 
приводить к хронической перегрузке давлением 
и объемом, что вызывает структурные изменения 
предсердий, в связи с чем уменьшается эффектив-
ность кардиоверсии. Согласно данным субанализа 
исследования AFFIRM [17], концентрическая ги-
пертрофия ЛЖ была предиктором рецидива ФП и 
госпитализации по поводу сердечно-сосудистых 
заболеваний. Среди пациентов с постоянной ФП 
не наблюдали нормальной геометрии ЛЖ. Боль-
шинство из них (71,43 %) имели эксцентрическую 
гипертрофию ЛЖ, что согласуется с результатами 
других исследований [18]. 

7. Выводы
1. У пациентов с постоянной, в сравнение с па-

роксизмальной и персистирующей формами фибрил-
ляции предсердий, имела место клинически более 
выраженная сердечная недостаточность. 

2. Структурно-функциональное состояние ми-
окарда при постоянной форме фибрилляции пред-
сердий, в сравнение с пароксизмальной и персисти-
рующей формами, характеризовалось сферическим 
ремоделированием левых и правых отделов сердца 
с повышением систолического давления в легочной 
артерии. 

3. Прогностически неблагоприятная эксцен-
трическая гипертрофия левого желудочка встреча-
лась: у 34,7 % пациентов с пароксизмальной, 40,6 % 
с персистирующей и у 71,4 % с постоянной формой 
фибрилляции предсердий.
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ВПЛИВ ВИДУ ВИГОДОВУВАННЯ НА МАКРО – ТА МІКРОЕЛЕМЕНТНИЙ ПРОФІЛЬ 
ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ
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Аналіз мікроелементного профілю дітей першого року життя показав, що, незалежно від виду вигодо-
вування, рівні стронцію, нікелю, брому та хлору знаходяться у референтних значеннях. У дітей, які зна-
ходились на штучному та частково грудному вгодовуванні відмічається достовірне підвищення сірки та 
фосфору, відзначався дисбаланс Mg/Ca/P обміну
Ключові слова: діти, вид вигодовування, мікроелементи, алергічні захворювання, нервово-психічний розви-
ток, спектрограма

In the work are given the results of screening of the mineral status of conventionally healthy infants that constantly 
live in Kharkov city and are on the different types of feeding. 
Aim: to determine the macro and microelemental (ME) profile of children on the different types of feeding. 
Methods: There were examined 50 children 5 month old who are on the different feeding types. Children were com-
plexly examined by the narrow specialists and divided into groups: breast-feeding (BF), partially breast feeding 
(PBF), artificial feeding (AF). The evaluation of mineral profile was carried out on the base of determination of 
ME content in hair by the method of mass-spectrometry on «ElvaХ» apparatus (2008 year of issue).
Results: Analysis of the results demonstrated that the strontium, nickel, bromine and chlorine level in children on 
the different feeding types has not any reliable differences that can be considered as the norm variant and does not 
need correction. Profile of children on the other ME who receive the mixture in ration partially of completely was 
compared with profile of children on BF. 
In children on AF was noted the decrease of magnesium level (0,029 %), increase of iron (0,884 %), chromium 
(0,714 %), sulfur (0,943 %) and phosphorus (0,036 %) indices р≤0,05; was noted the imbalance of К/Са ratio 
0,487 – 1,945 %. 
In children on PBF was registered the decrease of sodium level (0,019 %) р˂0,05. Was noted the increase of  
Zn (0,905 %), chromium (0,72 %), sulfur (0,901 %) and phosphorus (0,039 %) р≤0,05. Potassium-calcium imbal-
ance is less abrupt comparing with the group of children on artificial feeding – 0,367–1,266 %.


