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Ремоделирование миокарда левого желудочка (ЛЖ) 
у больных артериальной гипертензией (АГ) хорошо из-
учено [1]. Основными составляющими этого процесса 
считают гипертрофию и нарушение геометрических 
характеристик желудочков, развитие их систолической 
и диастолической дисфункции. В клинике это ассоции-
руется с возникновением сердечной недостаточности, 
ухудшением качества жизни пациентов и риском внезап-
ной смерти. В последнее десятилетие акцент в изучении 
ремоделирования сердца перешел с органного на тка-
невый, клеточный и молекулярный уровень. Показано, 
что прогрессирование АГ сопровождается структурной, 
а также электромеханической перестройкой не только 
желудочков, но и предсердий [2, 3]. По данным Фра-
мингемского исследования, предикторами предсердного 
ремоделирования могут быть увеличение максимальной 
длительности и дисперсии волны P, измеренной на стан-
дартной ЭКГ. Возникает анизотропия миокарда предсер-
дий и гетерогенность предсердной проводимости. Соз-
даются условия для возникновения механизма re-entry 
и рецидивирования фибрилляции предсердий (ФП). Ги-
пертрофия ЛЖ (ГЛЖ) увеличивает риск развития ФП в 
3—4 раза [4]. Приводятся результаты исследований не-
зависимой прогностической значимости удлинения ин-
тервала QT, его дисперсии в отношении желудочковых 
аритмий типа torsade de pointes и фибрилляции желудоч-
ков [5]. Несмотря на кажущуюся изученность пробле-
мы, авторы подчеркивают многофакторность патогенеза 
аритмий и делают вывод о необходимости изучения пре-
дикторов этих процессов в зависимости от проводимой 
терапии. Данные литературы не всегда однозначны и, 
по-видимому, вопросы лечения и риска аритмических 
осложнений больных АГ нуждаются в дополнительном 
изучении [4—8]. Целью исследования было изучение ри-
ска аритмических осложнений в зависимости от приме-
няемых сердечно-сосудистых препаратов у больных АГ.

Материал и методы
В проспективное исследование случай—контроль 

включили 123 больных (средний возраст 58,4 ± 8,6 го-

да), проходивших обследование и лечение в Тверском 
областном клиническом кардиологическом диспансере 
в период с 2005 по 2010 г. Ретроспективно, по данным 
клинико-инструментального обследования, верифици-
рована АГ I—II стадии и рецидивирующая форма ФП 
[3, 9]. Группу контроля составили 62 больных без АГ и 
ФП. В зависимости от типа ремоделирования миокарда 
из больных АГ сформировали 3 группы сравнения: 1-ю 
группу составили 53 больных с концентрическим ремо-
делированием ЛЖ (КРЛЖ), 2-ю — 38 мужчин и женщин 
с концентрической гипертрофией ЛЖ (КГЛЖ), 3-ю — 
32 обследованных с эксцентрической гипертрофией 
ЛЖ (ЭГЛЖ) [2]. Из исследования исключали больных 
с постоянной формой ФП, пороками сердца, ишемиче-
ской болезнью сердца, тиреотоксикозом, сахарным диа-
бетом, синдромом WPW, церебральными сосудистыми 
нарушениями. Приступы ФП за период наблюдения (24 
мес) регистрировали на электрокардиограмме при вы-
зове бригады скорой помощи на дом (в среднем от 2 до 6 
раз в месяц). Длительность рецидивов аритмии состав-
ляла от 2 до 12 ч. По назначенным антиаритмическим 
препаратам III класса группы больных АГ в исходном и 
проспективном исследовании не различались. Для кон-
троля артериального давления больным рекомендовали 
принимать β-блокаторы, ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (АПФ) и блокаторы ангиотен-
зиновых рецепторов (АР). Дополнительно назначали 
предуктал по 20 мг 3 раза в сутки в течение 30 дней 2 
раза в год (весной и осенью). Комбинированной конеч-
ной точкой наступления аритмических осложнений в 
проспективном наблюдении считали вызовы бригады 
скорой помощи и регистрацию на электрокардиограмме 
пароксизмов ФП, парных и групповых желудочковых 
экстрасистол, тахиаритмий и желудочковых тахикар-
дий. У 67,9% больных приступы ФП купировались ам-
булаторно, 32,1% пациентов нуждались в госпитализа-
ции из-за невозможности купировать нарушение ритма 
в домашних условиях. Эхокардиографию проводили 
на приеме в кардиодиспансере на аппарате АCUSON 
Aspen, США (мультичастотные датчики 2,0—3,5 МГц) 
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в режиме одномерного (М) и двухмерного (В) скани-
рования. В М-режиме из парастернальной позиции по 
длинной оси ЛЖ оценивали толщину межжелудочко-
вой перегородки (ТМЖП), толщинe задней стенки ЛЖ 
(ТЗСЛЖ), конечный диастолический размер (КДР) ЛЖ 
и конечный систолический размер (КСР) ЛЖ. КДР и 
КСР ЛЖ измеряли с использованием метода Тейхольца 
с расчетом конечного систолического объема (КСО) и 
конечного диастолического объема (КДО) по формулам: 
КДО=7,0/(2,4 КДР) ∙ КДР3; КСО=7,0/(2,4 КСР) ∙ КСР3. 
За нормальные размеры принимали значения КДР ме-
нее 5,2 см, КСР менее 4,3 см [2]. Полученную вели-
чину нормировали по массе миокарда ЛЖ (ММЛЖ) и 
площади поверхности тела (ППТ): ММЛЖ/ППТ и рас-
считывали индекс ММЛЖ (иММЛЖ). У части больных 
с АГ ММЛЖ также не превышала нормальных значе-
ний, однако показатели относительной толщины (ОТ) 
МЖП (ОТМЖП) и ОТЗСЛЖ превышали 0,45. Их включили 
во 1-ю группу сравнения. На основании критериев, при-
веденных в работе [2], выделили больных с ГЛЖ. В со-
ответствии с рекомендациями A. Ganau и соавт. [10] из 
больных с ГЛЖ на основании критерия ОТ стенок ми-
окарда сформировали 2-ю группу сравнения с КГЛЖ 
(ОТС более 0,45) и 3-ю группу с ЭГЛЖ (ОТ стенок 
миокарда меньше 0,45). ЭКГ выполняли на аппарате 
FUKUDA DENSHI (Япония) с компьютерным анализом 
волны P и интервала QT в 12 стандартных отведениях 
на фоне синусового ритма трижды: исходно, через 12 и 
24 мес. Изучали индексы предсердного комплекса: Pmax и Pmin — максимальную и минимальную длительность 
волны P (в миллисекундах), измеренную во всех отве-
дениях c визуализируемым зубцом P; Pdis — дисперсию 
волны (в миллисекундах), рассчитываемую по формуле: 
Pdis = Pmax - Pmin. Аналогично рассчитывали интервал QT: 
от самой ранней точки комплекса QRS [место перехо-
да изоэлектрической линии сегмента P - Q(R)] в зубец 
Q(R) до максимально поздней точки зубца T в месте его 
перехода в изоэлектрическую линию T—P). Находили 
максимальное (QTmax) и минимальное (QTmin) значения 
длительности интервала (в миллисекундах). Диспер-
сию Q—T (QTdis) (в миллисекундах) рассчитывали по 
формуле: QTdis = QTmax - QTmin [11]. Анализ полученных 
данных проводили с помощью пакета прикладных про-
грамм Statistica 6.1. Определяли следующие показатели: 
среднее (М) и стандартное отклонение (SD)]. С помо-
щью T-критерия парных сравнений Вилкоксона срав-
нивали показатели в исходном и проспективном (через 
12 и 24 мес) обследованиях. Статистически значимыми 
считали различия при p < 0,05. Анализ частот дискрет-
ных параметров проводили с применением таблиц со-
пряженности, χ2 Пирсона и χ2 Макнемара. Сравнение 
риска развития аритмических осложнений у больных 
с различными вариантами ремоделирования миокарда 
проводили по показателю отношения шансов (ОШ) [12].

Результаты и обсуждение

Больные исходно и проспективно принимали препа-
раты, характеристика которых представлена на рисунке.

Как видно из представленных на рисунке данных, 
исходно (первый год наблюдения) регулярно прини-
мали конкор, эналаприл и предуктал незначительное 
количество пациентов (16,6, 12,8 и 33,3%). При этом 
приступы ФП и желудочковой тахикардии сохраня-
лись, сопровождались вызовами бригад скорой помо-
щи и в 32,1% случаев — госпитализациями. Однако, в 
последующем, назначение и постоянный прием этих 
препаратов (второй год) позволили уменьшить коли-
чество аритмических осложнений, а через 2 года па-
циенты отмечали уменьшение приступов аритмий, их 
лучшей переносимости.

При этом анализ показателей волны P и интервала 
QT в исходном и проспективном (через 12 мес) исследо-
вании выявил некоторые особенности (табл. 1).

Как следует из представленных в табл. 1 данных, у 
больных 2-й и 3-й групп в проспективном наблюдении 
отмечали увеличение Pmax по сравнению с исходным на 
7,2 и 8,7% (p < 0,05), а Pdis в 1, 2 и 3-й группах — в 1,9, 1,3 
и 1,6 раза соответственно (p < 0,01). Помимо параметров 
волны P, в 1-й и 2-й группах значения QTdis проспективно 
увеличивались в 2,2 и 1,2 раза соответственно (p < 0,01).

Сравнительный анализ ОШ аритмических осложне-
ний у обследованных в проспективном (через 12 и 24 
мес — до коррекции терапии и через 1 год) наблюдении 
представлен в табл. 2.

Как следует из данных, представленных в табл. 2, 
достоверное снижение ОШ аритмических осложнений 
в проспективном (через 24 мес) исследовании по срав-

Сравнение схем проводимой антигипертензивной и мета-
болической терапии у обследованных больных.

Та бл и ц а 1. Показатели волны P и интервала QT в исходном обследовании и проспективном наблюдении у больных 
АГ (M ± SD)

Показатель, мс
1-я группа (n = 53) 2-я группа (n = 38) 3-я группа (n = 32)

исходно через 12 мес исходно через 12 мес исходно через 12 мес

Pmax 102,7 ± 10,1 101,9 ± 11,2 114,5 ± 11,5 122,7 ± 12,6* 109,6 ± 10,6 119,2 ± 11,8*
Pmin 76,4 ± 7,7 50,6 ± 5,3 76,5 ± 7,7 72,1 ± 7,5 84,8 ± 8,8 80,1 ± 8,9
Pdis 26,8 ± 2,9 52,5 ± 5,6** 38,4 ± 3,9 50,6 ± 5,1** 24,8 ± 2,5 39,2 ± 3,9**
QTmax 484,3 ± 49,1 510,7 ± 41,8 426,3 ± 41,8 416,5 ± 40,9 440,5 ± 43,9 434,4 ± 43,5
QTmin 460,9 ± 46,7 456,3 ± 45,8 399,5 ± 38,7 382,2 ± 38,2 398,4 ± 39,7 391,2 ± 38,8
QTdis 24,5 ± 2,5 54,6 ± 5,7** 27,8 ± 2,9 33,5 ± 3,5 41,6 ± 4,5 43,2 ± 43,7

П р и м еч а н и е. Здесь и далее: *, ** — достоверность различий показателей исходного и проспективного исследований — 
p < 0,05 и p < 0,01 соответственно.
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нению с исходным отмечали: для Pmax — во 2-й и 3-й 
группах, Pdis и QTdis — во 1-й и 2-й группах (p < 0,05).

В настоящее время активно обсуждается роль инги-
биторов АПФ, блокаторов АР, β-блокаторов и предукта-
ла в лечении аритмических осложнений у больных АГ 
[13], однако данные разных авторов не всегда однознач-
ны. Одни авторы отмечают эффективность цилазаприла 
и предуктала [14, 15], другие — только небиволола и 
атенолола [7], третьи указывают на комбинацию ирбе-
сартана и квинаприла [8], четвертые — вальсартана и 
рамиприла [16].

Известно, что ремоделирование миокарда при АГ со-
провождается изменением его биоэлектрической актив-
ности. Авторы отмечают, что показатели Pmax и Pdis могут быть использованы в качестве неинвазивных маркеров 
ГЛЖ и диастолической дисфункции ЛЖ. Указывается 
на значимость этих состояний в развитии нарушений 
ритма сердца [17]. С одной стороны, имеется ряд клини-
ческих исследований, доказывающих роль ГЛЖ в разви-
тии желудочковых нарушений ритма сердца и внезапной 
смерти у пациентов с эссенциальной АГ [1], с другой — 
результаты Фрамингемского исследования показывают, 
что с увеличением толщины стенки ЛЖ на 4 мм риск 
развития ФП возрастает на 28% [1]. Авторы отмечают, 
что нормализация артериального давления при гипер-
тоническом кризе уменьшает риск развития ФП [18], а 

ингибиторы АПФ не только улучшают электромехани-
ческие свойства миокарда, но и снижают значения Pmaх, Pdis [19]. Эффективность ингибиторов АПФ связывают с 
обратным электрическим ремоделированием миокарда 
предсердий и желудочков, а уменьшение значений Pmax, Pdis, QTmax и QTdis ассоциируют со снижением риска арит-
мических осложнений [14, 20, 21].

В то же время развитие ФП у больных АГ при про-
грессировании электромеханического ремоделирования 
предсердий и желудочков коррелирует с увеличением ча-
стоты желудочковых нарушений ритма. Прогностически 
неблагоприятным признается удлинение интервала QT. 
При QTmax более 450 мс могут возникать пароксизмы же-
лудочковой тахикардии типа пируэта (torsade de pointes), 
в ряде случаев трансформирующиеся в фибрилляцию же-
лудочков. Дисперсия интервала QT отражает локальные 
различия времени желудочковой реполяризации [22].

Полагаем, что эффективный контроль АД, профилак-
тика электромеханического ремоделирования миокарда 
не только желудочков, но и предсердий позволят снизить 
риск аритмических осложнений у больных АГ [11].

Выводы
1. У больных артериальной гипертензией длитель-

ный прием β-блокаторов, ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента, блокаторов ангиотензино-
вых рецепторов и предуктала уменьшает риск развития 
фибрилляции предсерий и желудочковых нарушений 
ритма.

2. О низкой вероятности аритмических осложнений 
у больных артериальной гипертензией и с концентри-
ческим ремоделированием левого желудочка может 
свидетельствовать уменьшение значений Pdis и QTdis до 
26,8 и 24,5 мс соответственно, у обследованных с кон-
центрической гипертрофией левого желудочка — 38,4 и 
27,5 мс, с эксцентрической гипертрофией левого желу-
дочка — 24,8 и 41,6 мс.

3. В большей степени профилактическое действие 
β-блокаторов, ингибиторов ангиотензинпревращающе-
го фермента, блокаторов ангиотензиновых рецепторов 
и предуктала выражено у больных с концентрическим 
ремоделированием и концентрической гипертрофией 
левого желудочка, в меньшей — у пациентов с эксцен-
трической гипертрофией левого желудочка.

Та бл и ц а 2. Сравнительный анализ ОШ аритмических 
осложнений (в усл. ед.) у обследованных в проспектив-
ном наблюдении

Пока-
затель, 
мс

1-я группа
(n = 53)

2-я группа
(n = 38)

3-я группа
(n = 32)

через 
12 мес

через 
24 мес

через 
12 мес

через 
24 мес

через 
12 мес

через 
24 мес

Pmax 1,0 2,0 2,8 1,8* 4,0 1,5*
Pmin 4,0 3,0 1,7 2,0 1,0 0,7
Pdis 4,5 1,5* 5,0 1,7* 2,7 3,5
QTmax 1,5 2,0 2,3 1,7 0,3 1,3
QTmin 1,0 1,0 1,0 0,8 0,4 0,8
QTdis 4,0 2,0* 5,0 0,6* 2,5 2,0
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ДИНАМИКА МИКРОРЕОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ ЭРИТРОЦИТОВ
У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ С ДИСЛИПИДЕМИЕЙ, 
ПОЛУЧАВШИХ АТОРВАСТАТИН
И. Н. Медведев, И. А. Скорятина
Курский институт социального образования (филиал) Российского государственного социального университета

Исследованы возможности влияния ингибитора гидроксиметилглутарил-коэнзим А-редуктазы — аторвастатина — 
на микрореологические свойства эритроцитов у больных с артериальной гипертонией и дислипидемией.
Под наблюдением находились 33 больных АГ I—II степени с дислипидемией типа IIб, риск 3 (критерии ДАГ3, 2008), 
среднего возраста (52,8 ± 1,7 года). Группу контроля составили 26 здоровых людей аналогичного возраста.
Установлено, что терапия аторвастатином у больных с АГ с дислипидемией оказалась способна быстро оптими-
зировать показатели липидного спектра крови и перекисного окисления липидов плазмы к 16 нед лечения, обеспечив 
изменения липидного состава мембран эритроцитов. В результате лечения аторвастатином у больных выявлено 
выраженное ослабление активированного внутриэритроцитарного перекисного окисления липидов за счет усиления 
антиоксидантной защиты эритроцитов. Применение аторвастатина вызвало увеличение содержания дискоцитов в 
крови больных, нормализовавшееся уже через 16 нед лечения. При этом суммарное количество обратимо и необрати-
мо измененных форм эритроцитов уменьшfлось, стабильно достигнув значений контроля к 16 нед наблюдения. В ре-
зультате 4 мес применения аторвастатина отмечена нормализация суммы эритроцитов в агрегате, их размеров и 
количества при увеличении свободно лежащих эритроцитов.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: артериальная гипертония, дислипидемия, эритроциты, цитоархитектоника, агрегация, 

аторвастатин

DYNAMICS OF MICRORHEOLOGIC PROPERTIES OF ERYTHROCYTES IN PATIENTS WITH ARTERIAL 
HYPERTENSION AND DYSLIPIDEMIA TREATED WITH ATORVASTATIN
I.N. Medvedev, I.A. Skoryatina
Kursk Institute of Social Education of the Russian State Social University

The aim of this work was to study the infl uence of atorvastatin, hydroxymethylglutaryl coenzyme A reductase inhibitor, on 
microrheologic properties of erythrocytes in patients with arterial hypertension and dyslipidemia. 33 patients (mean age 
52.8+-1.7 years) having grade I-II AH with type IIb dyslipidemia, risk 3 (DAGZ criteria, 2008) were compared with 26 
age-matched healthy subjects. Atorvastatin therapy optimized blood lipid spectrum, lipid peroxidation, and lipid composition 
of erythrocyte membranes within 16 weeks after the onset. It decreased activated lipid peroxidation in erythrocytes due to 
enhanced antioxidant protection. The blood diskocyte level was normalized within 16 weeks of therapy. Simultaneously, the 
total number of reversibly and irreversibly altered erythrocytes decreased to the stable normal level. The total number and 
size of erythrocytes in an aggregate were also close to those in healthy subjects while the amount of unbound cells increased.
K e y  w o r d s: arterial hypertension, dyslipidemia, erythrocytes, cytoarchitectonics, agregation, atorvastatin

Артериальная гипертония (АГ) является одним из 
наиболее распространенных сердечно-сосудистых забо-
леваний и важным фактором кардиоваскулярной смерт-
ности. В России значительная часть трудоспособного 
населения страдает АГ, которая все чаще встречается 
одновременно с дислипидемией [1]. Такое сочетание 
обусловливает структурно-функциональные изменения 

клеток крови, увеличивая число обратимо и необрати-
мо измененных их форм и усиливая их агрегационную 
активность, способствуя повышению риска развития 
тромботических осложнений [2, 3].

В то же время количество работ, посвященных ми-
крореологическим свойствам клеток крови при АГ с 
дислипидемией, не очень велико, получено недоста-


