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Особенности структурного ремоделирования сердца 
при хронической фибрилляции предсердий на фоне ишемической
болезни сердца с артериальной гипертензией
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Ðåçþìå
Öåëü èññëåäîâàíèÿ: âûÿâèòü îñîáåííîñòè ñòðóêòóðíîãî ðåìîäåëèðîâàíèÿ ìèîêàðäà ó ëèö ñ õðîíè÷åñêîé ôèáðèëëÿöèåé ïðåäñåð-
äèé (ÔÏ) íà ôîíå õðîíè÷åñêîé èøåìè÷åñêîé áîëåçíè ñåðäöà (ÕÈÁÑ) ñ àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèåé (ÀÃ). 
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Ñôîðìèðîâàíû äâå ãðóïïû èç áîëüíûõ ÕÈÁÑ ñ ÀÃ: 1-ÿ – íà ôîíå õðîíè÷åñêîé ÔÏ (n=44) è 2-ÿ – áåç ÔÏ
(n=100). Îöåíèâàëèñü àíòðîïîìåòðè÷åñêèå, îáùåêëèíè÷åñêèå è ýõîêàðäèîãðàôè÷åñêèå äàííûå. 
Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå. Ãèïåðòðîôèÿ ìèîêàðäà ëåâîãî æåëóäî÷êà (ÃÌËÆ) îòìå÷àëàñü ó âñåõ ïàöèåíòîâ ñ ÔÏ è ó 96% ïàöèåí-
òîâ áåç ÔÏ, ãðóïïû íå ðàçëè÷àëèñü ïî òèïàì ÃÌËÆ (U-òåñò Ìàííà–Óèòíè p=0,7489). Â îáåèõ ãðóïïàõ ïðåîáëàäàëà êîíöåíòðè÷å-
ñêàÿ ãèïåðòðîôèÿ: â 1-é ãðóïïå – 22 (50%) è âî 2-é ãðóïïå – 51 (51%), òî÷íûé êðèòåðèé Ôèøåðà p=1,0. Ëèíåéíûå ðàçìåðû îáîèõ
ïðåäñåðäèé áûëè áîëüøå â 1-é ãðóïïå: îòíîøåíèå ëåâîå ïðåäñåðäèå / ïëîùàäü ïîâåðõíîñòè òåëà (ÏÏÒ) â 1-é ãðóïïå ñîñòàâëÿëî 
2,7 [2,2; 3] ñì/ì2 ïðîòèâ 2,1 [1,8; 2,5] ñì/ì2 âî 2-é ãðóïïå (U-òåñò p=0,000004); îòíîøåíèå ïðàâîå ïðåäñåðäèå / ÏÏT – â 1-é ãðóïïå
2,9 [2,4; 3,2] ñì/ì2 ïðîòèâ 2,3 [2,2; 2,6] ñì/ì2 âî 2-é ãðóïïå (U-òåñò p<0,0000001). Óðîâåíü ðàñ÷åòíîãî ñèñòîëè÷åñêîãî äàâëåíèÿ
ëåãî÷íîé àðòåðèè ó ïàöèåíòîâ ñ ÔÏ áûë âûøå, ÷åì â êîíòðîëå: 38 [32; 41] ìì ðò. ñò. ïðîòèâ 27 [24; 31] ìì ðò. ñò. ñîîòâåòñòâåííî
(U-òåñò p<0,0000001). Áîëåå òÿæåëûå ñòàäèè õðîíè÷åñêîé ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè (ÕÑÍ) äèàãíîñòèðîâàíû ó áîëüíûõ 1-é ãðóï-
ïû (U-òåñò p=0,0000001). 
Çàêëþ÷åíèå. Ó ïàöèåíòîâ ñ ñî÷åòàíèåì ÕÈÁÑ è ÀÃ ðåìîäåëèðîâàíèþ ïîäâåðæåíû êàê ËÆ, òàê è ïðåäñåðäèÿ. Ïðè íàëè÷èè ÔÏ ó
òàêèõ áîëüíûõ ñòðóêòóðíûå èçìåíåíèÿ â ïðåäñåðäèÿõ áîëåå çíà÷èòåëüíûå. ÔÏ ñàìîñòîÿòåëüíî ÿâëÿåòñÿ ïðåäèêòîðîì ÕÑÍ è ìî-
æåò ñïîñîáñòâîâàòü ïðîãðåññèðîâàíèþ ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè ó áîëüíûõ ñ ÕÈÁÑ è ÀÃ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ôèáðèëëÿöèÿ ïðåäñåðäèé, ðåìîäåëèðîâàíèå ñåðäöà, õðîíè÷åñêàÿ èøåìè÷åñêàÿ áîëåçíü ñåðäöà, àðòåðèàëüíàÿ ãè-
ïåðòåíçèÿ.

Features of structural heart remodeling in chronic atrial fibrillation against the background 
of coronary artery disease with hypertension 
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Aim. To reveal the peculiarities of structural myocardial remodeling in patients with chronic atrial fibrillation (AF) against the background
of chronic ischemic heart disease (CIHD) with arterial hypertension (AH). 
Materials and methods. Two groups of patients with CIHD with AH were formed: 1st – against the background of chronic AF (n=44) and
2nd – without FP (n=100). Anthropometric, general clinical and echocardiographic data were evaluated. 
Results and discussion. Left ventricular hypertrophy (LVH) was observed in all patients with FP and in 96% of patients without FP, the
groups did not differ in types of LVH (U-test Mann–Whitney p=0.7489). In both groups dominated by concentric hypertrophy: in the 1st
group of 22 (50%) and in the 2nd group – 51 (51%), Fisher's exact test p=1,0. The linear dimensions of both atria were larger in group 1:
the ratio of the left atrium/body surface area (BSA) in group 1 was 2.7 [2.2; 3] cm/m2 versus 2.1 [1.8; 2.5] cm/m2 in group 2 (U-test
p=0.000004); the attitude of the right atrium / BSA – in the 1st group and 2.9 [2,4; 3,2] cm/m2 vs 2.3 [2,2; 2,6] cm/m2 in the 2nd group 
(U-test p<0.0000001). The level of calculated systolic pulmonary artery pressure in patients with AF was higher than in control: 38 [32;
41] mm Hg. vs. 27 [24; 31] mm Hg. art. respectively (U-test p<0.0000001). A more severe stage of chronic heart failure (CHF) was diag-
nosed in patients of the 1st group (U-test p=0.0000001). 
Conclusion. In patients with combination like hibs and hypertension remodeling affects both the LV and the atrium. In the presence of AF
in such patients, structural changes in atria are more significant. AF itself is a predictor of CHF and can contribute to the progression of
heart failure in patients with CIHD and AH.
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АГ – артериальная гипертензия
АПФ – ангиотензинпревращающий фермент
ИБС – ишемическая болезнь сердца
КДР – конечно-диастолический размер
КСР – конечно-систолический размер
ЛЖ – левый желудочек
ЛП – левое предсердие
ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка
ПП – правое предсердие
ППТ – площадь поверхности тела

СДЛА – систолическое давление в легочной артерии
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка
ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки
ФВ – фракция выброса
ФП – фибрилляция предсердий
ХИБС – хроническая ишемическая болезнь сердца
ЭКГ – электрокардиография
ЭхоКГ – эхокардиография



Фибрилляция предсердий (ФП) – одна из наиболее ча-
сто встречающихся аритмий [1]. Возникновение и поддер-
жание данного вида нарушений ритма нередко связано с
электрическим и структурным ремоделированием миокар-
да. Происходящие в сердце изменения первоначально пред-
ставляются адаптационным механизмом в ответ на дей-
ствие стрессовых факторов. Однако в долгосрочном плане
феномен ремоделирования способствует увеличению
смертности пациентов [2].

ФП и ремоделирование миокарда устойчиво ассоции-
руются с распространенными в популяции артериальной
гипертензией (АГ), ишемической болезнью сердца (ИБС).
На сегодняшний день хорошо изучены особенности струк-
турного ремоделирования сердца при ФП на фоне каждой
нозологической формы в отдельности, но специфика изме-
нений в миокарде при их комбинации пока остается рас-
крытой не до конца.

Цель работы – выявить особенности структурного ре-
моделирования миокарда у лиц с хронической ФП на фоне
хронической ИБС (ХИБС) с АГ.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
На базе ГБУЗ РБ «Городская клиническая больница

№5» г. Уфы в 2015–2016 гг. проведено одномоментное об-
сервационное исследование. Критериями включения в ис-
следование служили наличие у пациентов АГ и различных
форм ХИБС c формированием хронической формы ФП и
без нее. Диагноз АГ, ХИБС и ФП подтверждался согласно
критериям Национальных рекомендаций [3–6]. В результа-
те отбора сформированы две группы: 1-я – пациенты с ФП
(n=44), 2-я – пациенты без ФП (n=100). Критериями ис-
ключения являлись: клапанные пороки сердца, любые ост-
рые воспалительные заболевания либо хронические воспа-
лительные заболевания в стадии обострения, онкологиче-
ская патология, эндокринные заболевания в стадии деком-
пенсации, пароксизмальные формы ФП, хроническая об-
структивная болезнь легких. Производилась оценка ана-
мнестических данных, антропометрических характеристик
на основании индекса массы тела по L.A.J. Quetele и пло-
щади поверхности тела (ППТ) по F. Mosteller (1987), об-
щеклинических лабораторных показателей, в том числе
общего анализа крови, а также уровней глюкозы, креати-
нина, общего белка, холестерина в сыворотке крови, рас-
четной скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по фор-
муле CKD ePI (2011), данных электрокардиографии (ЭКГ)
и эхокардиографии (ЭхоКГ). Медикаментозную терапию в
анализируемых группах оценивали по схемам лечения, ко-
торые использовались пациентами на амбулаторном этапе
до поступления в стационар. ЭхоКГ была выполнена на ап-
парате SIeMenS SonoLIne G50 в соответствии с «Реко-
мендациями по количественной оценке структуры и функ-
ции камер сердца» [7]. Определение линейных размеров
производилось в М- и В-режимах фазовым датчиком с ча-
стотой 2,5–3,5 мГц. Оценивались следующие характери-
стики: конечно-систолический размер (КСР), конечно-диа-
столический размер (КДР), толщина задней стенки левого
желудочка (ТЗСЛЖ) толщина межжелудочковой перего-
родки (ТМЖП), фракция выброса левого желудочка
(ФВЛЖ) по Симпсону, диаметр корня аорты, переднезад-

ний размер левого предсердия (ЛП) из парастернальной по-
зиции, малый диаметр правого предсердия (ПП) из апикаль-
ной четырехкамерной позиции. Расчетным путем определя-
ли такие показатели, как масса миокарда левого желудочка
(ММЛЖ) по формуле R. Devereux (1977), индекс массы
миокарда (в виде отношения ММЛЖ/ППТ), индекс относи-
тельной толщины миокарда ЛЖ по формуле (2×ТЗС
ЛЖ)/КДР. Для предсердий также определяли отношения
«размер ЛП/ППТ», «малый диаметр ПП/ППТ». Расчетное
систолическое давление в легочной артерии (СДЛА) при
отсутствии обструкции выносящего тракта ПЖ определя-
ли по формуле: 

СДЛА = 4V2 + PПП,
где 4V2 – градиент давления на трехстворчатом клапане, 
V – значение максимальной скорости трикуспидального
потока регургитации; PПП – величина давления в ПП. Оцен-
ку РПП осуществляли на основании степени дилатации ниж-
ней полой вены и ее реакции на вдох [8]. Нормальным счи-
тали СДЛА <30 мм рт. ст., умеренно повышенным – СДЛА
в диапазоне 30–49 мм рт. ст., значительной степенью 
легочной гипертензии – 50–79 мм рт. ст., а выраженной –
≥80 мм рт. ст. [8].

Статистическую обработку данных проводили в про-
грамме Statistica 6.0 (StatSoft, США) непараметрическими
методами. Результаты исследования представлены в виде
медианы и интерквартильного размаха с указанием 25-го и
75-го перцентилей. Оценку различий количественных при-
знаков между группами осуществляли с помощью крите-
рия Манна–Уитни (U-тест), порядковых качественных
признаков – с помощью U-теста, бинарных качественных
признаков – с помощью точного критерия Фишера либо
критерия χ2. Корреляционный анализ выполнен с помощью
ранговых корреляций Спирмена. Уровнем значимости счи-
тали р<0,05.

Ðåçóëüòàòû
Обе исследуемые группы сопоставимы по полу (U-тест

p=0,2652), возрасту (U-тест p=0,0798), антропометриче-
ским данным (табл. 1). Клиническая характеристика об-
следованных представлена в табл. 2. Частота встречаемо-
сти в анамнезе таких патологических состояний, как анев-
ризма ЛЖ (критерий Фишера p=0,1745), инсульты и тран-
зиторные ишемические атаки (критерий Фишера
p=0,2480), ожирение (критерий Фишера р=0,3703), сахар-
ный диабет (критерий Фишера р=0,2748), в обеих группах
статистически значимо не различалась. Более тяжелая
ХСН (классификация Василенко–Стражеско) чаще
встречалась у пациентов с ФП (U-тест р=0,0000001). 

I стадия ХСН регистрировалась у 5% больных с ФП и у
23% больных в группе контроля (критерий Фишера
р=0,0042); II стадия ХСН одинаково часто встречалась в
обеих группах обследуемых, а доля больных с III стадией
была значимо выше среди пациентов с ФП (27% против
1%; критерий Фишера р<0,000001). 

Схемы медикаментозной терапии по используемым
фармакологическим группам были похожи. В обеих груп-
пах наиболее часто применялись β-блокаторы (55% боль-
ных с ФП и 50% без ФП; критерий Фишера р=0,7179), ан-
тиагреганты (43% больных с ФП и 53% больных без ФП;
критерий Фишера р=0,3658), ингибиторы АПФ (41% боль-
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ных с ФП и 31% больных без ФП; критерий Фишера
р=0,2583) или блокаторы рецепторов к ангиотензину II
(16% больных с ФП и 20% больных без ФП; критерий Фи-
шера р=0,6480). Однако имелись и различия: так, в группе
больных с ФП пациенты значимо чаще получали антагони-
сты альдостерона (36% больных с ФП против 5% больных
без ФП; критерий Фишера р<0,000001). Сердечные глико-
зиды (21% больных) и антикоагулянты (32% больных) при-
нимали только больные с ФП.

Изучение отдельных показателей крови не выявило су-
щественных отличий по большинству параметров. Так, ко-
личество эритроцитов (U-тест р=0,5493), концентрация ге-
моглобина (U-тест р=0,5670), общего белка (U-тест

р=0,4713), глюкозы (U-тест р=0,7746), мочевины (U-тест
р=0,3318), креатинина (U-тест р=0,1239) в обеих группах
были похожи. При сравнении количественных значений
СКФ различий между двумя исследуемыми группами так-
же установлено не было (U-тест р=0,2206). 

При анализе эхокардиографических данных (табл. 3)
гипертрофия ЛЖ отмечалась у всех пациентов с ФП и у
96% пациентов без ФП. При этом в обеих группах чаще на-
блюдалась концентрическая гипертрофия (50 и 51%, кри-
терий Фишера р=1,0), концентрическое ремоделирование
было выявлено в 43 и 34% случаев (критерий Фишера
р=0,3492) и эксцентрическая гипертрофия в 7 и 11% случа-
ев соответственно (критерий Фишера р=0,5515); таким об-

Òàáëèöà 1. Ãåíäåðíûå, âîçðàñòíûå è àíòðîïîìåòðè÷åñêèå îñîáåííîñòè îáñëåäîâàííûõ

Показатели Больные с ФП (n=44) Больные без ФП (n=100) р, U-тест
Возраст, годы 76 [66; 79] 70 [64; 78] 0,0798
Мужчины/женщины, n 21/23 36/64 0,2652
Индекс массы тела, кг/м2 31,1 [26,7; 35,7] 28,6 [25,7; 32,1] 0,1296
ППТ, м2 1,96 [1,81; 2,1] 1,86 [1,78; 2,04] 0,0756

Òàáëèöà 2. Êëèíè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà îáñëåäîâàííûõ 
Показатели Больные с ФП (n=44) Больные без ФП (n=100) p
Аневризмы ЛЖ, n (%) 5 (11) 5 (5) 0,1745*
Сахарный диабет, n (%) 5 (11) 17 (17) 0,2748*
Степени АГ, n (%):
I 22 (50) 59 (59) 0,3637*
II 8 (18) 10 (10) 0,1813*
III 14 (32) 31 (31) 1,0*

САД, мм рт. ст.# 154 [134; 182] 152 [135; 178] 0,9878**
ДАД, мм рт. ст.# 95 [72,5; 108] 90,5 [73; 108] 0,5118**
Пульсовое АД, мм рт. ст.# 65 [56,5; 73,5] 66,5 [54; 76,5] 0,5519**
Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2), n (%) 24 (55) 46 (46) 0,3703*
Инсульты и транзиторные ишемические атаки 
в анамнезе, n (%) 4 (9) 4 (4) 0,2480*
ХСН, n (%):
I стадия 2 (5) 23 (23) 0,0042*
II стадия 30 (68) 70 (70) 0,4873*
III стадия 12 (27) 1 (1) <0,000001*
без ХСН 0 6 (6) 0,107*

Медикаментозная терапия, n (%):
β-блокаторы 24 (55) 50 (50) 0,7179*
ингибиторы АПФ 18 (41) 31 (31) 0,2583*
блокаторы рецепторов ангиотензина II 7 (16) 20 (20) 0,6480*
антагонисты кальция 4 (9) 12 (12) 0,7764*
антагонисты альдостерона 16 (36) 5 (5) <0,000001*
дигоксин 9 (21) 0 <0,000001*
диуретики 11 (25) 16 (16) 0,2473*
антикоагулянты 14 (32) 0 <0,000001*
антиагреганты 19 (43) 53 (53) 0,3658*

Эритроциты, млн/мкл# 4,39 [3,99; 5] 4, 43 [4,05; 4,69] 0,5493**
Гемоглобин, г/л# 131 [120; 146] 130 [122; 139] 0,5670**
Общий белок, г/л# 73 [68; 77] 71 [68; 75] 0,4713**
Глюкоза, ммоль/л# 5,05 [4,6; 6,2] 5,2 [4,7; 6,2] 0,7746**
Мочевина, ммоль/л# 6,75 [5,65; 8,3] 6,5 [5,1; 8] 0,3318**
Креатинин, мкмоль/л# 102 [86; 114] 94 [83; 109] 0,1239**
СКФ CKD EPI (2011), мл/мин/1,73 м2 # 56 [46; 66] 58 [50; 69] 0,2206**
Холестерин, ммоль/л 5,2 [4,2; 5,6] 5,6 [4,4; 6,7] 0,0337**
Примечание. АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; * – p рассчитано с помощью точного критерия Фишера; 
** – p рассчитано с помощью U-теста; # – данные представлены в виде Me [25-й; 75-й перцентили].



разом, распределение различных типов гипертрофии в обе-
их группах было сходным (U-тест р=0,7489). Различия по-
казателей диаметра восходящего отдела аорты (U-тест
р=0,1523), КСР ЛЖ (U-тест р=0,0749), КДР ЛЖ (U-тест
р=0,0973), ТЗСЛЖ (U-тест р=0,5299), ТМЖП (U-тест
р=0,6032), ММЛЖ (U-тест р=0,0558), индекса ММЛЖ 
(U-тест р=0,1330), индекса ТЗС ЛЖ (U-тест р=0,5801) бы-
ли статистически незначимы. Фракция выброса ЛЖ в груп-
пе лиц с ФП была несколько ниже, чем у пациентов без ФП
(U-тест р=0,0002). Снижение ФВ <50% диагностировано у
14 (32%) больных с ФП и 12 (12%) больных без ФП 
(χ2= 8,11; р=0,0044). 

Наиболее существенные различия между группами па-
циентов выявлены при изучении эхокардиографических
характеристик предсердий. Увеличение линейных разме-
ров предсердий чаще наблюдалось в группе больных с ФП.
Превышение нормальных значений переднезаднего размера
ЛП (>3,8 см у женщин и >4 см у мужчин) было диагности-
ровано у 41 (93%) пациента с ФП и у 48 (48%) пациентов
без ФП (критерий Фишера р<0,0001), соотношение разме-
ра ЛП/ППТ >2,3 см встречалось у 27 (61%) больных с ФП
и 31 (31%) больных без ФП (критерий Фишера р=0,0009).
При сравнении количественных показателей размеров ЛП
статистически значимая разница была получена как для пе-

реднезаднего размера ЛП (U-тест р<0,0000001), так и для
ЛП/ППТ (U-тест р=0,000004). Малый диаметр ПП в группе
пациентов с ФП был больше, чем в контрольной группе 
(U-тест р<0,0000001), и превосходил верхнюю границу нор-
мы (4,5 см) у 39 (89%) больных с ФП и у 43 (43%) больных
без нее (χ2=11,71, р=0,0009), отношение ПП/ППТ также бы-
ло больше в группе пациентов с ФП (U-тест р<0,0000001).

Уровень СДЛА был выше у пациентов с ФП (U-тест
р<0,0000001). Распределение пациентов по степеням повы-
шения давления в легочной артерии представлено в табл. 4.

Наличие ФП у обследованных пациентов коррелирова-
ло с переднезадним размером ЛП (r=0,5, р<0,0000001), диа-
метром ПП (r=0,58, р<0,0000001), величиной ФВ ЛЖ 
(r=-0,32, р=0,0002). 

Îáñóæäåíèå
Одним из распространенных клинических проявлений

ремоделирования левых камер сердца является ФП. Много-
численными исследованиями подтверждена взаимосвязь
ФП, как наиболее часто встречающейся устойчивой арит-
мии сердца [9], с возрастом пациентов, мужским полом,
АГ, сердечной недостаточностью, клапанными пороками
сердца, ИБС, тиреотоксикозом, сахарным диабетом, ожи-

Í.Í. Ìèðîí÷óê è ñîàâò. 
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Òàáëèöà 3. Ýõîêàðäèîãðàôè÷åñêèå ïîêàçàòåëè

Характеристики Больные с ФП
(n=44)

Больные без ФП
(n=100) р, U-тест

Диаметр восходящего отдела аорты, см# 3,3 [3,2; 3,7] 3,2[3; 3,6] 0,1523
Переднезадний размер ЛП, см# 5 [4,5; 5,6] 3,9 [3,5; 4,6] <0,0000001
Размер ЛП/ППТ, см/м2 # 2,7 [2,2; 3] 2,1 [1,8; 2,5] 0,000004
Малый диаметр ПП, см# 5,4 [5; 5,95] 4,5 [4,4; 4,6] <0,0000001
ПП/ППТ, см/м2 # 2,9 [2,4; 3,2] 2,3 [2,2; 2,6] <0,0000001
Фракция выброса, %# 55 [48,5; 57,5] 59 [55; 63] 0,000242
КСР ЛЖ, см# 3,7 [3,4; 4,4] 3,5 [3,2; 3,9] 0,0749
КДР ЛЖ, см# 5,4 [4,9; 6] 5,1 [4,7; 5,5] 0,0973
СДЛА, мм рт. ст.# 38 [32; 41] 27 [24; 31] <0,0000001
ТЗСЛЖ, см# 1,1 [1,1; 1,29] 1,14 [1; 1,29] 0,5299
ТМЖП, см# 1,2 [1,1; 1,3] 1,2 [1,1; 1,3] 0,603162
Правый желудочек, см# 2,5 [2,3; 2,9] 2,5 [2,3; 2,6] 0,2605
Тип ГМЛЖ, n (%):

норма 0 4 (4) 0,3133*
концентрическое ремоделирование 19 (43) 34 (34) 0,3492*
концентрическая гипертрофия 22 (50) 51 (51) 1,0*
эксцентрическая гипертрофия 3 (7) 11 (11) 0,5515*

Индекс относительной ТЗС ЛЖ, ед.# 0,44 [0,39; 0,48] 0,45 [0,4; 0,5] 0,5801
Масса миокарда ЛЖ, г# 291,8 [244,6; 367,3] 268,6 [216,5; 342,8] 0,0558
Индекс массы миокарда ЛЖ, г/м2 # 151,4 [122,8; 190,1] 141,7 [114,9; 170,2] 0,1330
Примечание. * – p рассчитано с помощью точного критерия Фишера; # – данные представлены в виде Me [25-й; 75-й перцен-
тили].

Òàáëèöà 4. Ðàñïðåäåëåíèå îáñëåäîâàííûõ ïî ñòåïåíÿì ïîâûøåíèÿ ÑÄËÀ

Уровни СДЛА Больные с ФП 
(n=44)

Больные без ФП 
(n=100) p*

Нормальный уровень (<30 мм рт. ст), n (%) 7 (16) 69 (69) <0,00001
Умеренное повышение (30–49 мм рт. ст.), n (%) 32 (73) 29 (29) <0,00001
Значительная легочная гипертензия (50–79 мм рт. ст.), n (%) 5 (11) 2 (2) =0,0279
Примечание. * – р рассчитано с помощью точного критерия Фишера.
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рением, патологией легких, злоупотреблением алкоголем,
курением [10], а также синдромом обструктивного апноэ,
наследственной предрасположенностью [11]. Эти данные
нашли подтверждение и в нашем исследовании. Так, паци-
енты, страдающие ФП, принадлежали к старшей возраст-
ной группе и медиана возраста обследуемых составляла 
76 лет, ожирение регистрировалось у 55% из них, а хрони-
ческая сердечная недостаточность – у всех.

Процессы ремоделирования миокарда при ИБС и АГ за-
трагивают чаще всего левые отделы сердца, при этом про-
исходящая перестройка обусловлена как нарушениями ге-
модинамики, так и активацией нейрогуморальных систем.
Клинически феномен ремоделирования проявляется разви-
тием устойчивых аритмий, формированием сердечной не-
достаточности, увеличением риска развития различных
тромбоэмболических эпизодов [12, 13]. 

Патоморфологическими субстратами ремоделирования
миокарда при ИБС и АГ являются фиброз и качественное
изменение самих кардиомиоцитов [14, 15], причем предсер-
дия оказываются более уязвимыми перед различными нега-
тивными воздействиями, чем желудочки сердца [16]. 

Согласно закону Франка–Старлинга, умеренное расши-
рение предсердий компенсаторно увеличивает их сократи-
тельную способность, однако дальнейшее растяжение сте-
нок ведет к их дисфункции, проявляющейся электрической
неоднородностью миокарда предсердий и снижением силы
их сокращений [17]. Увеличение линейного размера ЛП до
50 мм и более считается прогностически неблагоприятным
фактором для удержания нормального сердечного ритма
[18]. По нашим данным, именно в группе пациентов с ФП
наблюдались бóльшие значения простых и стандартизиро-
ванных к поверхности тела линейных размеров обоих пред-
сердий. У этих же больных чаще встречались превышения
верхних границ референсных интервалов всех показателей,
характеризующих предсердия. Например, увеличенные
значения ЛП/ППТ зафиксированы у 26 (59%) больных с
ФП и только у 31 (31%) пациентов без нее (χ2=10,08,
р=0,0015), а ПП/ППТ – у 32 (73%) больных с ФП и 28
(28%) пациентов без ФП (χ2=25,15, р<0,00001). 

При АГ и ИБС процессы структурной перестройки ЛП
неразрывно связаны с ремоделированием ЛЖ, и значение
имеет не только гипертрофия миокарда ЛЖ (ГМЛЖ), но и
его геометрическая модель. Среди лиц с АГ существует
значительная вариабельность типов ГМЛЖ с преобладани-
ем концентрической и эксцентрической моделей [19]. Ише-
мическое ремоделирование чаще всего характеризуется
эксцентрической гипертрофией [20], которая формируется
не только вследствие выключения из сокращения того или
иного миокардиального сегмента на фоне инфаркта мио-
карда и/или постинфарктного кардиосклероза, но и в силу
снижения функциональной активности кардиомиоцитов
неинфарцированных участков. Анализируя собственные
данные, мы можем отметить, что ГМЛЖ была выявлена у
всех пациентов с ФП и у 96% больных без нее. В обеих
группах преобладал концентрический тип ГМЛЖ (у 50 и
51% больных). 

Патология левых камер сердца является одной из глав-
ных причин развития легочной гипертензии. Патогенетиче-

ский механизм роста давления в малом круге кровообраще-
ния складывается из увеличения давления наполнения в ле-
вых отделах сердца на фоне изменения их диастолической
и систолической функций, что ведет к формированию пас-
сивной венозной, а со временем и легочной АГ [21].

Развитие патологических процессов в малом круге кро-
вообращения у пациентов с левосторонней сердечной недо-
статочностью обусловливается не только ремоделировани-
ем и дисфункцией ЛЖ, но и митральной регургитацией и
изменениями ЛП. Доказано, что ухудшение контрактиль-
ной функции и увеличение размеров ЛП, повышение же-
сткости и ригидности его стенок оказывают существенное
влияние на сердечный выброс, вызывая пассивное повыше-
ние давления в легочных сосудах, особенно во время физи-
ческих нагрузок. Косвенным подтверждением дисфункции
левых отделов сердца можно считать повышение СДЛА. 
В нашем исследовании уровень СДЛА у больных с ФП был
статистически значимо выше, чем в группе контроля
(р<0,0000001). При этом у большинства пациентов с ФП –
32 (73%) – отмечалась умеренная легочная гипертензия, а в
контрольной группе у 69 (69%) преобладали нормальные
значения СДЛА.

Завершая обсуждение особенностей ремоделирования
миокарда у пациентов с ФП и сочетанием ИБС и АГ, нель-
зя не отметить особую роль ХСН, которая осложняет эти
патологические состояния. Часто, будучи причиной, спо-
собствующей развитию ФП, сердечная недостаточность
формирует ХСН-индуцированную трансформацию сердца,
морфологическим субстратом которой, прежде всего, яв-
ляется фиброз. При этом в предсердиях фибротические из-
менения начинаются раньше и выражены сильнее, чем в
желудочках [14]. В то же время ФП сама по себе может об-
условливать формирование и прогрессирование сердечной
недостаточности в силу гипоконтрактильности и электри-
ческой неоднородности миокарда предсердий. В нашем ис-
следовании более тяжелые стадии сердечной недостаточно-
сти наблюдались именно в группе пациентов с ФП.

Таким образом, наиболее существенные различия меж-
ду исследованными группами больных выявлены со сторо-
ны предсердий, тогда как изменения показателей ЛЖ были
практически сходными. Этим можно объяснить более вы-
сокий показатель СДЛА и наличие более тяжелого течения
ХСН у пациентов с ФП.

Çàêëþ÷åíèå
В процесс ремоделирования сердца у пациентов с соче-

танием ИБС и АГ вовлекаются не только ЛЖ, но и пред-
сердия. При наличии ФП у таких больных структурные из-
менения в предсердиях более выражены и характеризуются
увеличением размеров обоих предсердий. Так как ФП яв-
ляется предиктором ХСН и может способствовать про-
грессированию сердечной недостаточности, в диагностике
и лечении больных с ИБС и АГ актуальной является даль-
нейшая разработка маркеров ранней структурной пере-
стройки предсердий.
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