
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

довольно часто встречается удлинение интервала

Q–Tc, не связанное с какими-либо внешними

факторами. Такое удлинение Q–T у пациентов

с ФП может быть вызвано первичным нарушени-

ем ионных токов или вторичным на фоне уже

имеющейся ФП. 

Данная находка представляет значительный

интерес, поскольку дает основания предположить

возможную связь ФП с каналопатиями как в пред-

сердиях, так и в желудочках сердца у части пациен-

тов с ФП. 

Кратко выводы исследования можно предста-

вить следующим образом. 

1. Вычисление Q–Tc при холтеровском мони-

торировании, в том числе у пациентов с ФП, пред-

ставляет собой непростую задачу; в 22% случаев

мы наблюдали ложное удлинение Q–Tc, связанное

с динамикой ЧСС.

2. Удлинение Q–Tc встречается у 49% пациентов

с ФП, в большинстве случаев (64%) удлинение Q–Tc

наблюдалось у пациентов, принимающих ААП. 

3. У 18% пациентов удлинение Q–Tc не связано

с внешними факторами; в подавляющем большин-

стве случаев удлинение Q–Tc у пациентов этой

группы возникает в ночные часы. 

4. Выделены три основные морфологические

формы удлиненного Q–Tc у пациентов с ФП. 

5. Среди пациентов с ПФП в среднем большее

значение максимального Q–Tc наблюдалось в под-

группе с эктопической ФП. 
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Цель работы – оценить клиническую эффективность применения аторвастатина у пациентов
с ишемической болезнью сердца и персистирующей формой фибрилляции предсердий.
Исследование показало, что аторвастатин обладает противовоспалительной активностью и
может влиять на патогенетические механизмы развития фибрилляции предсердий, применение его
можно рассматривать как новую возможность профилактики развития фибрилляции предсердий.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, ишемическая болезнь сердца, антиаритмическая
терапия, синусовый ритм, аторвастатин, плейотропные эффекты, профилактика.

The aim of the study was to assess clinical effectiveness of atorvastatin in coronary heart disease patients with
persistent atrial fibrillation. We showed that atorvastatin demonstrate anti-inflammatory activity and may
affect pathogenetic atrial fibrillation mechanism, his administration can be regarded as a new strategy for
atrial fibrillation prevention. 

Key words: atrial fibrillation, coronary heart disease, antiarrhythmic treatment, sinus rhythm, atorvastatin,
pleiotropic effects, prevention.

Фибрилляция предсердий – наиболее часто

встречающееся нарушение сердечного

ритма, которое осложняет течение различных

сердечно-сосудистых заболеваний. Распростра-

ненность фибрилляции предсердий (ФП) в общей

популяции составляет 0,6–1% и увеличивается

с возрастом, а также при наличии патологии

сердечно-сосудистой системы. Этим нарушени-

ем ритма страдают 2,3% населения в возрасте

40–60 лет, а после 65 лет фибрилляция предсердий
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встречается у 5,9% обследуемых лиц [5]. Также

следует отметить, что фибрилляция предсердий

встречается у мужчин в 1,5–3,4 раза чаще, чем

у женщин [6]. Фибрилляция предсердий относится

к нарушениям ритма, отрицательно влияющим на

внутрисердечную и общую гемодинамику, леталь-

ность при которой в 2–2,5 раза выше, а частота

развития системных тромбоэмболических ослож-

нений в 5–7 раз выше, чем у пациентов с синусо-

вым ритмом [11, 12]. 

Подходы к фармакотерапии этого вида арит-

мии за последние годы в значительной степени из-

менились: повысились требования к эффективно-

сти и безопасности антиаритмических препаратов,

более активной стала позиция в отношении вос-

становления и удержания синусового ритма, а так-

же профилактики тромбоэмболических осложне-

ний [1]. Несмотря на высокую эффективность

современных антиаритмических препаратов, глав-

ной проблемой остается их недостаточная без-

опасность (проаритмические и гемодинамические

осложнения) [2–4]. 

В связи с этим актуален поиск принципиально

новых подходов в профилактике рецидивов фиб-

рилляции предсердий [22, 23]. Учитывая взаимо-

связь факторов риска развития ишемической бо-

лезни сердца и фибрилляции предсердий, а также

явное противовоспалительное, антиишемическое,

антипролиферативное и кардиопротективное дей-

ствие статинов, предполагается наличие и анти-

аритмического эффекта у этой группы препаратов

[7–10, 29]. 

Однако имеются единичные работы по приме-

нению статинов у пациентов с фибрилляцией

предсердий [13, 21, 27, 28]. Результаты проведен-

ных проспективных исследований показывают

способность статинов снижать риск развития фи-

брилляции предсердий у больных ишемической

болезнью сердца. При этом действие препарата

на частоту рецидивов аритмии не было связано

с уровнем липидов на всем протяжении иссле-

дований.

В связи с этим целью исследования явилось

изучение клинической эффективности примене-

ния аторвастатина у больных ишемической болез-

нью сердца и персистирующей формой фибрилля-

ции предсердий. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В 2006 г. нами начато исследование для оценки

эффективности аторвастатина в комплексной ан-

тиаритмической терапии у больных с персистиру-

ющей формой ФП. В исследование включены

110 пациентов с персистирующей формой ФП

в возрасте 42–64 лет (средний возраст 58,7±2,6 го-

да). Все пациенты методом случайной выборки

были распределены на три группы: первую соста-

вили 36 пациентов, получавших в качестве анти-

аритмической терапии амиодарон (200 мг/сут

по пятидневной схеме) и бисопролол (2,5 мг/сут

ежедневно); вторую – 37 пациентов, получавших

дополнительно к этому аторвастатин (10 мг/сут);

третью (группа контроля) – 37 пациентов, не полу-

чавших постоянно антиаритмические препараты

для профилактики рецидивов ФП. 

Критериями включения пациентов в исследова-

ние служили: наличие документированного паро-

ксизма ФП продолжительностью не более 48 часов,

подтвержденного при электрокардиографии (ЭКГ)

или мониторировании ЭКГ по Холтеру, и добро-

вольное согласие пациента на участие в исследова-

нии. Длительность аритмического анамнеза соста-

вила от 1 года до 8 лет (в среднем 5,55±3,5 года),

частота возникновения ФП – 1–8 эпизодов арит-

мии в течение месяца, продолжительность послед-

него пароксизма не более 48 часов (в среднем

22±12 ч). Основной причиной ФП была ишемиче-

ская болезнь сердца (ИБС), которая выявлена

у 110 (100%) пациентов, артериальная гипертония

(АГ) – у 86 (78%) больных; хроническая сердечная

недостаточность (ХСН) I–II ФК (по классифика-

ции NYHA) обнаружена у 92 (88%) пациентов,

включенных в исследование. Критериями исклю-

чения служили: синдром слабости синусного узла;

атриовентрикулярная блокада I–III степеней;

врожденный или приобретенный синдромы удли-

ненного интервала Q–T, Вольфа–Паркинсо-

на–Уайта, Бругада; наличие декомпенсированной

ХСН IIб–III стадий по классификации Н. Д. Стра-

жеско, В. Х. Василенко, IV ФК (по классификации

NYHA); инфекционный эндокардит, перикардиты

или миокардиты; ревматические или врожденные

пороки сердца, острый инфаркт миокарда, хрони-

ческие обструктивные заболевания легких, любые

нарушения функции щитовидной железы, выра-

женная патология почек, печени; заболевания кро-

ви и онкопатология. Клиническая характеристика

больных представлена в таблице 1. 

Первичной конечной точкой было развитие

у пациента рецидива ФП в период наблюдения.

Все случаи фибрилляции предсердий документи-

ровались при электрокардиографии. Период на-

блюдения в среднем составил 6±2 мес. 

Всем больным исходно и через 6 месяцев на-

блюдения выполняли клинико-электрокардио-

графическое лабораторное исследование, эхокар-

диографическое исследование сердца (ЭхоКГ).

Электрокардиография производилась в 12 стан-

дартных отведениях с определением длительности

корригированного интервала Q–T. Лаборатор-

ные исследования включали определение содер-

жания общего холестерина (ОХС), холестеринаА
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липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП),

уровней аспарагиновой и аланиновой трансами-

наз (АСТ, АЛТ). 

При статистической обработке полученных ре-

зультатов использовалась программа Statistica 6,0

с применением стандартных статистических мето-

дов обработки информации. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ
И ОБСУЖДЕНИЕ

На всем протяжении исследования состояние

пациентов было удовлетворительным. Переноси-

мость аторвастатина была хорошей; каких-либо

осложнений, требующих отмены препарата, выяв-

лено не было. 

Частота развития первичной конечной точки

по группам достоверно различалась (р=0,001).

Среди пациентов первой группы рецидив ФП за-

регистрирован у 8 (23%) больных; второй группы –

у 4 (10%) больных; третьей – у 31 (82%). Все реци-

дивы ФП были симптоматичными и регистриро-

вались при обращении пациента за медицинской

помощью. 

Влияние аторвастатина на электрическую не-

стабильность миокарда отражает динамика пока-

зателя корригированного интервала Q–T. Спустя

шесть месяцев наблюдения терапия аторвастати-

ном привела к достоверному (р<0,05) снижению

значений корригированного интервала Q–T

с 420,6±2,8 до 371,2±3,2 мс. Изменение длитель-

ности интервала Q–T было статистически значи-

мым только во второй группе больных: выявлено

снижение корригированного интервала Q–T на

12,3±1,9%. Полученные данные свидетельствуют

о способности аторвастатина оказывать мембрано-

стабилизирующее действие, уменьшать электриче-

скую нестабильность миокарда. 

По результатам эхокардиографического иссле-

дования выявлено уменьшение процессов арит-

могенного ремоделирования миокарда в группе

аторвастатина. Произошло достоверное (р<0,05)

уменьшение размера левого предсердия на 7,1%,

конечного диастолического размера левого же-

лудочка на 5,3%, конечного систолического раз-

мера левого желудочка на 9,6%. Данные изме-

нения эхокардиографических параметров также

подтверждают выраженное кардиопротектив-

ное действие аторвастатина. Динамика эхокар-

диографических показателей представлена в таб-

лице 2.

Изменения со стороны липидного профиля че-

рез 6 месяцев наблюдения у пациентов первой

и третьей групп не были статистически достовер-

ными. Некоторое снижение ОХС ЛНП связано,

возможно, с соблюдением диеты во время контро-

лируемого исследования. Во второй группе паци-

ентов, получавших аторвастатин, показатели ли-

пидного спектра достоверно (р<0,001) снизились:

ОХС с 5,2±1,28 до 4,4±0,64 ммоль/л; ХС ЛНП –

с 3,0 ±1,82 до 2,6 ±1,42 ммоль/л; индекс атероген-

ности (ИА) – с 4,1±0,52 до 2,8±0,76. 

Полученный эффект аторвастатина связан с его

влиянием на основные патогенетические механиз-

мы развития ФП у пациентов с ИБС. Гистологиче-

ские изменения миокарда при ИБС и ФП имеют

схожий характер, это участки фиброза и жировой

инфильтрации, явившиеся следствием локального

воспаления и дегенеративных изменений тканей

[14–16]. При наличии сердечной недостаточности

возникновению персистирующей формы ФП спо-

собствует интерстициальный фиброз. Результаты

клинических исследований свидетельствуют

о присутствии воспалительных изменений в пред-

сердиях у пациентов с ФП [24–26]. Все это под-

тверждает положение о том, что ФП может быть

как вызвана воспалением, так и поддерживаться

им [30–32]. 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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Та б л и ц а  1

Клиническая характеристика пациентов

Возраст, годы 58,7±2,3 56,4±1,9 59,2±4,2

Пол (м/ж) 25/11 21/16 23/14

ИБС 36 (100%) 37 (100%) 37 (100%)

АГ 28 (78%) 26 (72%) 30 (82%)

ХСН I–II ФК (NYHA) 28 (88%) 31 (85%) 33 (91%)

Аритмический анамнез, годы 5,5±1,3 4,2±1,6 5,8±2,1

Показатель
3-я группa,

n=37
2-я группа,

n=37
1-я группа,

n=36

Та б л и ц а  2

Динамика эхокардиографических показателей (%)

ЛП –4,9* –7,1* –2,3

КДР ЛЖ –3,7* –5,3* –2,2*

КСР ЛЖ –6,2* –9,6* –5,3*

П р и м е ч а н и е . *p<0,05 при сравнении с исходными показа-
телями. 

Показа-
тель

3-я группa,
n=37

2-я группа,
n=37

1-я группа,
n=36
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Учитывая то, что статины оказывают выражен-

ное противовоспалительное действие независимо

от липидоснижающей активности, а также их по-

ложительное влияние на гипертрофию и фиброз

кардиомиоцитов, применение их оказывается вы-

сокоэффективным для профилактики развития

ФП [17–20]. 

Таким образом, комплексная антиаритмическая

терапия с включением аторвастатина имеет значи-

тельные преимущества перед стандартным медика-

ментозным лечением персистирующей ФП. Эта

безопасная методика лечения позволяет эффектив-

но предупредить рецидивы ФП, аритмогенное ре-

моделирование и электрическую нестабильность

миокарда, а также снизить частоту системных

тромбоэмболических осложнений и сердечной не-

достаточности. 

Результаты проведенного нами исследования

свидетельствуют, что у больных с персистирующей

ФП удалось эффективно удерживать синусовый

ритм в течение 6 месяцев наблюдения. 

Мембраностабилизирующая активность атор-

вастатина наряду с его кардиопротективным эф-

фектом представляет новые возможности анти-

аритмического лечения персистирующей формы

фибрилляции предсердий. 

ВЫВОДЫ
1. Аторвастатин в комплексной антиаритмиче-

ской терапии у пациентов с ИБС способствует

профилактике рецидивов ФП. 

2. Назначение аторвастатина на фоне приема

амиодарона снижает длительность корригирован-

ного интервала Q–T. 

3. Наиболее значимым механизмом кардио-

протективного действия аторвастатина является

предотвращение аритмогенного ремоделирования

и электрической нестабильности миокарда. 

4. Аторвастатин в комплексной антиаритмиче-

ской терапии у пациентов с персистирующей фор-

мой ФП является эффективным и безопасным ме-

тодом лечения и может быть рекомендован к более

широкому применению. 
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Внастоящее время доказано, что любое забо-

левание, в том числе нарушение ритма

сердца (НРС), способно влиять не только на физи-

ческое состояние ребенка, но и на психологию его

поведения, часто изменяя его место и роль в соци-

альной жизни, а потому эффективная помощь

больному невозможна без всестороннего изучения

этих проявлений [5, 8, 13, 17, 18]. В связи с указан-

ным Всемирной организацией здравоохранения

был определен термин «качество жизни» (Health-

related Quality of life) как характеристика физичес-

кого, психологического, эмоционального и соци-

ального функционирования человека [25]. Этот

критерий оценивает компоненты, ассоциирован-

ные и неассоциированные с заболеванием, и поз-

воляет дифференцированно определить влияние

самого заболевания (его симптомов и признаков),

а также проводимого лечения на изменение психо-

логии поведения, социальной активности и функ-

ционального состояния пациента [9, 10, 15, 16]. 

Оценка качества жизни (КЖ) больного может

проводиться двумя основными способами: путем

самооценки (субъективный подход) либо другим

человеком, чаще всего лечащим врачом (объектив-

ный подход). Согласно современным данным, на-

иболее целесообразным является сочетание субъ-

ективного и объективного подходов [8, 11, 18, 23]. 

Имеющиеся в мировой медицине опросники

делят на две группы – общие и специальные [10,

14, 20–22, 24]. Общие опросники применяют для

оценки КЖ у здоровых людей и при различных за-

болеваниях. Специальные опросники являются

наиболее чувствительными для конкретного забо-

левания, так как содержат специфические для не-

го компоненты. Их используют как при первичном

обследовании больных, так и в мониторинге на-

блюдения. 

Несмотря на наличие специальной анкеты для

взрослых «Качество жизни больных с аритмиями»

[5], в силу целого ряда причин она не может быть
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ЗНАЧЕНИЕ ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ДЕТЕЙ С АРИТМИЯМИ

Н. В. Нагорная, А. В. Дубовая, Е. В. Бордюгова

Донецкий государственный медицинский университет им. М. Горького, г. Донецк, Украина

В статье представлен специальный опросник «Качество жизни детей с аритмиями», отражающий
субъективную оценку качества жизни пациентов с НРС, и методика комплексной оценки качества
жизни детей с аритмиями на основании субъективных и объективных данных. Приведены результа-
ты использования указанных способов оценки КЖ у 151 ребенка в возрасте от 6 до 18 лет с различ-
ными нарушениями ритма сердца. 

Ключевые слова: качество жизни, дети, аритмия. 

In the article the special questionnaire «Quality of life of children with heart arrhythmias» and a methodics of
a complex estimation of quality of life of children with heart arrhythmias on the basis of subjective and objec-
tive data are presented. The data of use of the specified ways of estimation of quality of life in 151 children in
the age of 6–18 years with various heart arrhythmias are resulted. 

Key words: quality of life, children, arrhythmia.


