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Известно, что рецидивирующая форма ФП на фоне 

ИБС и артериальной гипертензии (АГ) ассоциируется 

с ремоделированием левых отделов сердца, что приво-

дит к прогрессированию хронической сердечной недо-

статочности (ХСН) [10, 12]. Однако процесс ремодели-

рования сердца достаточно широкое понятие, оно охва-

тывает не только левый желудочек (ЛЖ) как основную 

мишень, но и левое предсердие (ЛП), включая целый 

комплекс структурных (собственно ремоделирование) 

и функциональных нарушений (нарушение диастоли-

ческой функции сердца) [3]. Установлено, что гипер-

трофия (Г) ЛЖ и диастолическая дисфункция (ДДФ) 

ЛЖ являются важными прогностическими факторами 

риска сердечно-сосудистых осложнений и внезапной 

смерти у больных ИБС и АГ [18, 19]. Одним из наиболее 

неблагоприятных вариантов ремоделирования ЛЖ сер-

дца является концентрическая гипертрофия (КГ), 

поскольку она сопровождается развитием наиболее 

тяжелых типов ДДФ ЛЖ, объемной перегрузкой ЛП, 

гипертрофией стенок правого желудочка [13]. У боль-

ных ИБС и АГ процессы структурно-функциональной 

перестройки миокарда взаимосвязаны с электрическим 

ремоделированием – увеличением дисперсий интерва-

лов реполяризации [4,12]. С одной стороны, отмечены 

корреляции электромеханического ремоделирования 

миокарда с частотой возникновения желудочковых 

нарушений ритма и риском развития сердечно – сосу-

дистых летальных исходов, с другой – ремоделирование 

рассматривается как важный фактор патофизиологиче-

ской основы возможного возникновения ФП [12]. 
Однако, вопрос влияния электромеханического ремо-

делирования сердца на развитие фибрилляции предсер-

дий (ФП) у больных ИБС и АГ требует обсуждения.

Цель исследования – изучить влияние электромеха-

нического ремоделирования сердца на развитие 

фибрилляции предсердий ФП у больных ИБС и АГ.

Материал и методы
В исследование включили 371 пациента с приступа-

ми стабильной стенокардии I – II функционального 

класса и АГ I – II степени. Диагноз стабильной стено-

кардии, АГ и ФП устанавливали на основе соответству-

ющих Рекомендаций экспертов ВНОК 2008г. Основную 

группу составили 190 обследованных с рецидивирую-

щей формой ФП (93 мужчины и 97 женщин; cредний 

возраст 51,7±6,8 лет). Анамнез ФП составлял в среднем 

3,6 ± 1,8 года. Продолжительность приступов варьиро-

вала от 30 мин. до 2 часов. Пароксизмы ФП купирова-

лись внутривенным введением кордарона. Изучение 

показателей проводилось в межприступный период 
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на фоне синусового ритма. В группу сравнения включи-

ли 181 пациента с ИБС и АГ без ФП (89 мужчин и 92 

женщины; cредний возраст 51,2±6,9 лет). Средние зна-

чения фракции выброса ЛЖ у лиц без ФП соответство-

вали 51,18±5,34%, а у больных, имевших эпизоды арит-

мии 52,91±4,49%, частота сердечных сокращений днем 

и ночью составили 76±10,5 и 64±10,3 у больных без 

ФП и 75,2±13,9 и 62,9±13,2 в минуту у мужчин и жен-

щин с эпизодами аритмии соответственно.

Для изучения показателей в динамике в сравнивае-

мых группах методом подбора пар было отобрано по 40 

пациентов, сопоставимых по полу, возрасту, наличию 

ИБС и АГ, и отличающихся только по такому параметру 

как наличие и частота развития эпизодов ФП. По этому 

признаку больные были разделены на несколько под-

групп: 1-ю составили пациенты, не имевшие аритмии, 

во 2–ю вошли больные, у которых ФП возникала 

не чаще 1 – 3 раз в месяц, в 3–ю – обследованные, 

отмечавшие 4 – 7 приступов аритмии за такой же про-

межуток времени, 4–ю подгруппу составили пациенты 

с частыми (не менее 8 – 10 раз в месяц) эпизодами ФП. 

Из исследования исключались лица: с постоянной фор-

мой ФП, пороками сердца, синдромом слабости сину-

сового узла, тиреотоксикозом, сахарным диабетом, 

церебральными сосудистыми нарушениями.

Изучение функционального состояния сердечно–

сосудистой системы пациентов основывалось 

на использовании клинико–анамнестического, элек-

трокардиографического [ЭКГ], эхокардиографическо-

го, допплерэхокардиографического методов. 

Дополнительно к стандартному протоколу ЭКГ изуча-

лись индексы предсердного комплекса: Pmax – макси-

мальная длительность волны P, измеренная во всех 12 

отведениях [за норму принималось ее значение 100мс], 

Pmin – минимальная длительность волны P [за нор-

мальное значение принимали 60мс], Pdis – разница 

между Pmax и Pmin [нормальным считали показатель 

40мс], Pdisнорм. – Pdis нормированное, рассчитывае-

мое как Pdis/Vn, где Vn – количество отведений с визу-

ализируемым и измеренным зубцом P; индексы пред-

сердно – желудочкового проведения: PQ [R] max – мак-

симальная длительность интервала от начала зубца P 

до начала зубца Q [R], измеренного во всех 12 отведени-

ях ЭКГ [за норму принимали 180мс], PQ [R] min – 

минимальная длительность интервала от начала зубца P 

до начала зубца Q (R) [за норму принимали 120мс], PQ 

[R] dis – разница между PQ [R] max и PQ [R] min [за 

норму принимали ее значение 60мс]. PQ [R] disнорм. – 

PQ [R] dis нормированное, рассчитываемое как PQ [R] 

dis/Vn, где Vn – количество отведений с визуализируе-

мым и измеренным зубцом P.

Всем больным проводилась ЭхоКГ на аппарате 

АКУСОН 128 XP [мультичастотные датчики 2,0 – 3,5 

МГц] в режиме одномерного [М] и двухмерного [В] ска-

нирования. Структуры сердца изучались в положении 

больного на спине и на левом боку в парастернальной 

позиции длинной и короткой оси ЛЖ на уровне 

митрального клапана и апикальных двухкамерной 

и четырехкамерной позициях. В М–режиме из пара-

стернальной позиции по длинной оси ЛЖ оценива-

лись: толщина межжелудочковой перегородки 

[ТМЖП], толщина задней стенки ЛЖ [ТЗСЛЖ], конеч-

но–диастолический размер [КДР] ЛЖ, измеряемый 

как внутренний размер ЛЖ в конце диастолы [за норму 

принимали КДР ЛЖ < 5,2см] [3]. Фракция выброса 

[ФВ] ЛЖ измерялась как доля выбрасываемой в систо-

ле объема крови и рассчитывалась по формуле: ФВ = 

[(диастолический объем ЛЖ – систолический объем 

ЛЖ) / диастолический объем ЛЖ] * 100 и выражалась 

в %. Передне-задний размер левого предсердия [ЛП] 

определяли как расстояние между наружным краем 

задней стенки аорты и передним краем эхосигнала 

от задней стенки ЛП на уровне створок аортального 

клапана в конце систолы. За норму данного параметра 

принимали его значения ≤ 4,0см [3].

Гипертрофия ЛЖ [ГЛЖ] определялась на основании 

расчета массы миокарда ЛЖ [ММЛЖ] и индекса 

ММЛЖ [иММЛЖ]. ММЛЖ рассчитывалась по мето-

дике Penn [3]. Полученная величина нормировалась 

по площади поверхности тела (ММЛЖ/ППТ) – 

иММЛЖ. За уровень ГЛЖ был принят критерий 

иММЛЖ, превышающий 134г/м
2
 у мужчин и 110г/м

2
 

у женщин. Среди больных с нормальной величиной 

ММЛЖ в соответствии с рекомендациями P.Verdecchia 

[3] выделялись следующие варианты ремоделирования 

ЛЖ: нормальная геометрия левого желудочка [НГЛЖ], 

когда относительная толщина межжелудочковой пере-

городки [ОТМЖП] и относительная толщина задней 

стенки ЛЖ [ОТЗСЛЖ] были меньше 0,45; и концентри-

ческое ремоделирование левого желудочка [КРЛЖ], 

когда ОТМЖП и ОТЗСЛЖ были больше 0,45.

В группе больных с ГЛЖ по рекомендации A.Ganau  

et al. [3] на основании критерия относительной толщи-

ны стенок [ОТС] миокарда выделяли концентрическую 

гипертрофию левого желудочка [КГЛЖ] и эксцентри-

ческую гипертрофию левого желудочка [ЭГЛЖ]. ОТС 

рассчитывали по формуле: [ТМЖПд + ТЗСЛЖд]/КДР. 

Если ОТС была меньше 0,45, то отмечали эксцентриче-

ский тип ГЛЖ. Если больше 0,45, то регистрировали 

концентрический тип ГЛЖ. В соответствии с рекомен-

дациями D. Savage et al. [3] среди больных с ЭГЛЖ были 

выделены группы пациентов с дилатацией левого желу-

дочка [ДЛЖ] и без ДЛЖ. Разделение проводилось 

на основании индекса КДР ЛЖ: [КДР] / S, где S – пло-

щадь поверхности тела. Если эта величина была больше 

3,2 см/м
2
 у женщин и 3,1 см/м

2 
у

 
мужчин, то регистри-

ровалась ДЛЖ [15].

Для оценки диастолической функции ЛЖ при помо-

щи допплер-ЭхоКГ изучали показатели трансмитраль-

ного кровотока [ТМК]. Исследование проводили 

в четырехкамерной проекции апикальной позиции 

низкочастотным [2,5МГц] ультразвуковым датчиком 
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в режиме импульсного допплеровского сканирования. 

Анализировались показатели ТМК: E (м/c) – пиковая 

скорость раннего диастолического кровотока; A (м/c) – 

скорость диастолического кровотока во время предсер-

дной систолы. Дополнительно рассчитывались время 

замедления раннего наполнения [ВЗРН] и время изово-

люмического расслабления [ВИВР] ЛЖ. Нарушение 

диастолической функции ЛЖ регистрировали при 

E/A<1 и ВИВР > 100 мс [3].

Все полученные данные заносились вручную в элек-

тронную таблицу Exсel 2003 и обрабатывались с помо-

щью статистических функций указанного приложения. 

Определялись следующие описательные статистики: 

среднее [М], минимум, максимум, ошибка средней 

арифметической [м], среднее квадратичное отклонение 

[SD]. Анализ данных проводился с помощью пакета 

прикладных программ “Statistica 5.5” с применением 

U–критерия Манна – Уитни и χ2
–Пирсона. Для оцен-

ки связи между параметрами использовали критерий 

корреляции Спирмена.

Результаты и обсуждение
В настоящее время данные об этиологии ФП весьма 

противоречивы. Одни авторы отмечают, что при парок-

сизмальной форме ФП наличие “изолированного” 

варианта диагностируется у 50% обследованных [18], 

другие, что среди больных с ФП значительно увеличи-

лась доля больных АГ [8, 9, 11]. Известно, что при 

АГ развивается ремоделирование ЛЖ [14]. Оно включа-

ет процессы ГЛЖ и дилатации, изменения геометрии, 

сферичности и нарушения систолической и диастоли-

ческой функций [1, 7]. Структурные изменения 

ЛЖ сопровождаются перегрузкой ЛП, а дилатация 

предсердия, в свою очередь, является фактором, пред-

располагающим к развитию ФП. С другой стороны это 

нарушение ритма само по себе вызывает дилатацию 

ЛП [16, 17]. Среди типов ремоделирования ЛЖ у боль-

ных АГ наиболее неблагоприятное прогностическое 

значение имеет КГЛЖ [19]. Она чаще ассоциируется 

с большей частотой пароксизмальных нарушений 

ритма сердца и высоким риском сердечно-сосудистой 

смертности [9]. Установлена взаимосвязь процессов 

возбуждения и более раннее развитие электрических 

процессов в миокарде, чем механических [4].

В нашем исследовании проводили сравнение пока-

зателей электромеханического ремоделирования левых 

отделов сердца у больных ИБС и АГ с рецидивирующей 

формой ФП в зависимости от возникновения и частоты 

эпизодов аритмии. Характеристика этих значений 

у мужчин и женщин представлена в таблицах 1 и 2.

Как видно из представленных в таблицах данных, 

у мужчин и женщин во 2-й группе значения Pdis оказа-

лись на 13,04мс и 10,07мс соответственно выше, чем 

у больных без ФП (оба p<0,05). Pmax также демонстри-

ровал увеличение: на 2,44мс у мужчин и 4,58мс у жен-

щин. Напротив, показатель Pmin был меньше на 11,98мс 

и 5,49мс (оба p<0,05). Подобную динамику отражал 

и Pdisнорм., снижаясь у мужчин в 1,89, а у женщин 

в 1,73 раза (оба p<0,01). Процессы ремоделирования 

затрагивали не только камеру ЛЖ, но и камеру ЛП. 

Не исключено, что повышенное АД влияет на процесс 

ремоделирования ЛП. Возможно, при появлении 

ФП параллельно структурно-функциональному ремо-

делированию идет электрофизиологическое [4]. 

У обследованных мужчин и женщин отмечали увеличе-

ние КДР ЛП по сравнению с обследованными в 1-й 

Таблица 1
Сравнительная характеристика показателей электромеханического ремоделирования левых отделов сердца 

у мужчин с ИБС и АГ в зависимости от возникновения и частоты ФП 

Показатели ремодели-

рования

Подгруппы больных

1-я 2-я 3-я 4-я

Pdis 41,46±14,50
54,50±18,49

p
1
<0,05

46,49±15,85 44,76±15,69

Pmax 115,06±11,39* 117,50±16,50 120,81±16,73 119,51±18,73

Pmin 73,48±13,41* 61,50±10,40 62,70±17,74 63,06±14,49

Рdisнорм. 30,73±8,92**
16,29±5,26

p
1
<0,01

14,19±4,32 16,32±5,54

PQ (R) dis 41,46±14,50** 51,50±17,25 46,76±27,39 49,17±25,79

PQ (R) max 172,81±20,39* 178,50±20,33 180,27±31,67 177,50±26,98

PQ (R) min 131,24±19,82* 127,00±23,86 123,51±33,34 128,33±28,83

PQ (R) disнорм 14,65±5,79** 15,59±4,54 14,04±8,31 13,18±6,69

КДР ЛЖ 5,25±0,58*
5,76±0,53

p1<0,01*
5,36±0,61 5,31±0,44

КДР ЛП 4,19±0,42*
4,28±0,29*

p1<0,05

4,33±0,49*

p2<0,05
4,21±0,31

КГЛЖ (%) 34,83 30,00 40,54 38,88

ДДФ ЛЖ (%) 35,96
55,00

p1<0,05
21,62 36,11

Примечание:  p
1
 – достоверность различий между 1 и 2 группами; p

2
 – достоверность различий между 1 и 3 группами; p

3
 – достоверность различий 

между 1 и 4 группами. Здесь и далее звездочками отмечены различия  *– p<0,01 и ** – p<0,05–между мужчинами и женщинами.
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группе на 0,09см и 0,16см соответственно (оба p<0,05), 

КДР ЛЖ – на 0,51см у и 0,23см (оба p<0,01).

У мужчин в 3-й группе значения Pdis и Pmax также 

демонстрировали увеличение по сравнению с 1-й груп-

пой на 5,03мс и 5,75мс соответственно. При этом, 

у женщин отмечали увеличение только Pmax на 2,38мс. 

Напротив, Pmin и Pdisнорм. показывали меньшие зна-

чения по сравнению с пациентами без ФП: у мужчин 

на 10,78мс и в 2,16 раза, у женщин на 0,07см и в 1,92 раза 

соответственно. Структурно-функциональные измене-

ния выражались в увеличении КДР ЛЖ и КДР 

ЛП у мужчин и женщин на 0,11см и 0,27см, на 0,14см 

и 0,10 см соответственно по сравнению с аналогичны-

ми показателями у больных без ФП.

В 4-й группе Pdis и Pmax оказались больше, чем 

в 1-й группе на 3,30мс и 4,45мс у мужчин, 13,09мс 

и 10,77мс у женщин. Pmin и Pdisнорм. были существен-

но ниже, чем у больных без ФП: на 10,42мс и в 1,88 раза 

у мужчин и на 2,89мс и в 1,54 раза соответственно 

у женщин. Одновременно, у мужчин в 4-й группе КДР 

ЛЖ и ЛП были на 0,06см и 0,05см, а у женщин на 0,10см 

и 0,48см больше, чем у пациентов без аритмии.

В отдельных публикациях отмечается ассоциация 

неблагоприятных вариантов ремоделирования 

ЛЖ и нарушений атриовентрикулярного проведения 

как проявление единого процесса при АГ [4]. В нашем 

исследовании регистрировали увеличение времени 

предсердно-желудочкового проведения у больных 

с ФП по сравнению с пациентами без аритмии. Так, 

во 2-й группе значения PQ (R) dis и PQ (R) max у муж-

чин оказались на 10,04мс и 5,69мс, а у женщин 

на 14,28мс и 18,79мс соответственно больше, чем в 1-й 

группе. Напротив, PQ (R) min демонстрировали разно-

направленную динамику по сравнению с пациентами 

в 1-й группе: уменьшение на 4,21мс у мужчин и увели-

чение 4,51мс у женщин (оба p<0,05). В 3-й группе PQ 

(R) dis и PQ (R) max были также выше по сравнению 

с обследованными без ФП: у мужчин на 5,41мс и 7,46мс, 

у женщин на 4,51мс и 13,51мс соответственно (все 

p<0,01). PQ (R) min у мужчин в этой группе был меньше 

на 7,73мс, а у женщин больше на 9,09мс (p<0,05). 

У больных в 4-й группе PQ (R) dis и PQ (R) max демон-

стрировали более высокие значения по сравнению 

с пациентами в 1-й группе: у мужчин на 7,71мс и 4,69мс, 

у женщин на 10,49мс и 17,02мс соответственно. Однако, 

PQ (R) min был меньше на 2,91мс у мужчин и больше 

на 9,09мс у женщин (p<0,05).

В ассоциации ГЛЖ с повышенным сердечно-сосу-

дистым риском ведущими механизмами патогенеза 

являются уменьшение коронарного резерва, нарушение 

диастолической, а иногда и систолической функций, 

предрасположенность к желудочковым аритмиям. 

Сочетание этих факторов может быть мощным предик-

тором кардиоваскулярных осложнений и сердечно-

сосудистой смерти у больных АГ с ГЛЖ [6, 12]. 

Гипертрофический процесс является универсальной 

мерой, направленной на снижение миокардиального 

напряжения. Однако одновременно он вызывает нару-

шение процессов раннего расслабления миокарда 

желудочков в диастолу. Развивается объемная перегруз-

Таблица 2
Сравнительная характеристика показателей электромеханического ремоделирования левых отделов сердца 

у женщин с ИБС и АГ в зависимости от возникновения и частоты ФП

Показатели ремодели-

рования

Подгруппы больных

1-я 2-я 3-я 4-я

Pdis 43,26±12,76
53,33±17,11

p
1
<0,05

44,76±15,69
56,35±18,89

p
3
<0,01

Pmax 110,00±11,39* 114,58±15,03 112,38±13,38
120,77±19,89

p
3
<0,01

Pmin 66,74±13,84*
61,25±13,93

p
1
<0,05

66,67±16,83

p
2
<0,01

63,85±19,32

p
3
<0,01

Рdisнорм. 27,59±8,31**
15,97±4,72

p
1
<0,01

14,34±4,44

p
2
<0,01

17,94±4,28

p
3
<0,01

PQ (R) dis 37,39±15,18**
51,67±21,80

p
1
<0,01

41,90±23,16
47,88±29,26

PQ (R) max 161,63±20,61*
180,42±25,45

p
1
<0,01

175,24±15,37

p
2
<0,01

178,65±27,08

p
3
<0,01

PQ (R) min 124,24±20,34* 128,75±24,01
133,33±26,89

p
2
<0,05

130,77±26,78

p
3
<0,05

PQ (R) disнорм 13,21±5,87** 15,69±6,35 13,18±6,69 14,77±7,83

КДР ЛЖ 4,85±0,41*
4,62±0,23

p
1
<0,01*

5,12±0,53

p
2
<0,01

4,95±0,29

p
3
<0,01

КДР ЛП 3,89±0,37*
4,05±0,11*

p
1
<0,05

3,99±0,41*
4,37±0,54

p
3
<0,01

КГЛЖ (%) 33,69
100,00

p
1
<0,01

52,38

p
2
<0,01

65,38

p
3
<0,01

ДДФ ЛЖ (%) 50,00 37,5 42,86 53,85
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ка ЛП, нарастает вклад систолы предсердий в наполне-

ние ЛЖ как мера преодоления диастолического напря-

жения стенки желудочка. Логично, что в этом случае 

ЛП принимает на себя основной гемодинамический 

удар. С одной стороны, под воздействием неперекачен-

ного объема крови прогрессирует его гипертрофия 

и дилатация [4]. С другой, ограниченность реализации 

“гипертрофических возможностей” со стороны камеры 

ЛЖ играет “сохраняющую” роль для камеры ЛП, оття-

гивая дилатационные процессы во времени и замедляя 

процессы электромехнического ремоделирования 

левых отделов сердца. Однако, наличие ГЛЖ у больных 

АГ более чем вдвое увеличивает риск развития сердеч-

но-сосудистых осложнений и смерти от любой причи-

ны [10]. Установлено, что у больных АГ независимо 

от ее этиологии по мере развития ГЛЖ удельный вес 

релаксации, участвующей в диастолическом наполне-

нии ЛЖ, снижается. Это приводит к уменьшению коро-

нарного резерва [3]. Коронарный вазодилататорный 

резерв часто оказывается сниженным у гипертоников 

даже при анатомически нормальных коронарных арте-

риях, что связывают со структурными изменениями 

в резистивных коронарных сосудах, а также с увеличе-

нием потребности в кровотоке и увеличением внесосу-

дистых сдавливающих влияний [6, 13]. Однако, меха-

низмы неблагоприятного влияния ГЛЖ на отдаленный 

прогноз у пациентов с АГ до конца не установлены [10]. 

По видимому, объяснить влияние ГЛЖ на прогноз 

у больных ИБС и АГ с рецидивирующей формой 

ФП возможно с нескольких позиций. Во-первых, при 

ГЛЖ нарушается диастолическая функция ЛЖ. 

Результаты исследований подтверждают, что именно 

диастолические свойства определяют функциональный 

резерв сердца и толерантность к нагрузкам у больных 

ИБС [2]. По мере прогрессирования гипертрофии к 

диастолической дисфункции ЛЖ может присоединять-

ся нарушение его систолической функции [7]. 

Во-вторых, возникает дисфункция автономной нервной 

системы. В-третьих, повышенная потребность гипер-

трофированного ЛЖ в кислороде предрасполагает к 

снижению коронарного резерва и развитию ишемии 

миокарда. В-четвертых, ГЛЖ часто сочетается с желу-

дочковыми аритмиями.

В нашем исследовании у мужчин ГЛЖ встречалась 

в сопоставимом количестве случаев у пациентов 

с ФП и лиц без аритмии (34,83% и 35,48% соответствен-

но), а у женщин с ФП ГЛЖ регистрировалась в 2,12 раза 

чаще, чем у пациенток без эпизодов аритмии (71,43% 

и 33,69% соответственно, p<0,01). Одновременно ДЛЖ 

у мужчин в основной группе находили в 1,21 раза чаще, 

чем в группе сравнения (40,86% и 33,71% соответствен-

но), а у женщин наблюдали в сопоставимом количестве 

наблюдений (4,08% и 5,49% соответственно).

Известно, что жесткость камеры ЛЖ возрастает 

с увеличением его объема [2, 5]. Анализ КДР ЛЖ у обсле-

дованных с ФП в зависимости от частоты пароксизмов 

аритмии показал, что значения КДР ЛЖ у мужчин 

во 2-й, 3-й и 4-й группах оказались на 9,7% (p<0,01), 

2,1% и 1,1% соответственно больше по сравнению 

с аналогичным показателей в 1-й группе. У женщин 

увеличение КДР ЛЖ отмечалось только в 3-й и 4-й 

группах на 5,6% и 2,1% соответственно по сравнению 

с обследованными без ФП (p<0,01).

Процесс ремоделирования охватывает не только 

ЛЖ сердца, но и камеру ЛП. По данным большинства 

авторов наиболее выраженное увеличение объема 

ЛП в группе больных АГ отмечается при КГЛЖ [3, 18]. 

В нашем исследовании КГЛЖ находили у всех женщин 

во 2-й группе. КДР ЛП у мужчин во 2-й, 3-й и 4-й груп-

пах оказался больше на 2,1%, 3,3% (p<0,05) и 0,5% соот-

ветственно, чем в 1-й группе. У женщин во 2-й, 3-й 

и 4-й группах аналогичные значения были выше соот-

ветственно на 4,1%,(p<0,05), 2,6% и 12,3% (p<0,01), чем 

у женщин без эпизодов ФП.

Термин ДДФ ЛЖ означает невозможность ЛЖ при-

нимать кровь под низким давлением и наполняться без 

компенсаторного повышения давления в ЛП. При этом 

наполнение ЛЖ замедленно, отсрочено либо происхо-

дит не полностью. Классическими признаками ДДФ 

ЛЖ являются: ВИР < 100мс; E/A < 1; увеличение време-

ни замедления пика A [13]. ДДФ ЛЖ у больных АГ – 

наиболее ранний предвестник ГЛЖ и миокардиального 

фиброза, обусловливающих повышение ригидности 

стенки ЛЖ [13, 19]. Основные патофизиологические 

механизмы ДДФ ЛЖ одинаковые: замедление рассла-

бление миокарда, увеличение ригидности полости и/

или стенки ЛЖ, ослабление эластической отдачи мио-

карда Увеличение ригидности ЛЖ приводит к более 

быстрому снижению трансмитрального градиента дав-

лений [5]. У больных ИБС и АГ с ФП в нашем исследо-

вании ДДФ ЛЖ I типа регистрировали: у мужчин во 2-й 

группе – на 19,04% (p<0,05), у женщин в 4-й группе – 

на 3,85% чаще, чем у больных в 1-й группе.

Полученные данные свидетельствуют о значимости 

ДДФ ЛЖ у больных ИБС и АГ при возникновении 

у них ФП и взаимосвязи при этом структурного и элек-

трического ремоделирования сердца.

Выводы
1. У больных ишемической болезнью сердца и арте-

риальной гипертонией при развитии фибрилляции 

предсердий по сравнению с пациентами без аритмии 

увеличивается дисперсия предсердного и предсердно-

желудочкового проведения и уменьшаются ее норми-

рованные значения.

2. Структурно-функциональное ремоделирование 

в виде гипертрофии, дилатации, диастолической дис-

функции левого желудочка и увеличения левого пред-

сердия у больных с рецидивирующей формой фибрил-

ляции предсердий встречается чаще, чем у обследован-

ных с ишемической болезнью сердца и артериальной 

гипертонией без этого нарушения ритма.
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3. Концентрическая гипертрофия левого желудочка 

в сочетании с увеличением дисперсии предсердного 

и предсердно-желудочкового проведения у мужчин 

и женщин с ишемической болезнью сердца и артери-

альной гипертонией ассоциируется с появлением и уве-

личением частоты эпизодов фибрилляции предсердий.
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Abstract
To assess the effects of electro-mechanical heart remodelling on atrial fibrillation development, 190 patients with coronary 

heart disease (CHD), arterial hypertension (AH), and recurrent atrial fibrillation (AF) were examined (the main group). The 

comparison group included 181 patients with CHD and AH, but no AF.

The patients underwent standard clinical examination, standard 12-lead electrocardiography with the assessment of time 

and dispersion indices of atrioventricular conductivity, echocardiography, and Doppler echocardiography with heart remodel-

ling type analysis. The findings were analysed by AF presence and paroxysm frequency.

The main group demonstrated an increase in end-diastolic volumes of left atrium and ventricle, as well as in dispersion 

indices of atrial and atrioventricular conductivity. The prevalence of concentric hypertrophy, left ventricular dilatation, and 

left ventricular diastolic dysfunction in men and women from the main group was higher than in their peers from the com-

parison group.

The results obtained could be used for differential treatment and prevention of cardiovascular events in patients with CHD, 

AH, and recurrent AF.

Key words: Coronary heart disease, arterial hypertension, recurrent atrial fibrillation, electro-mechanical heart 

remodelling.
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