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В настоящее время известно, что эффективность 
противорецидивной терапии пароксизмов фибрилля-
ции предсердий (ФП) у больных ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и/или гипертонической 
болезнью (ГБ) в большей степени зависит как от харак-
тера терапии для профилактики самой аритмии, так 
и от коррекции предикторов перехода этой аритмии 
в хроническую форму [1,2]. При развитии хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) у таких боль-
ных ИБС, согласно российским рекомендациям, 
помимо фармакологической коррекции, показано 
использование различных физических нагрузок 
в зависимости от ФК ХСН [3]. В последние годы пред-
ложен метод МК, позволяющий корригировать дис-
функцию левого желудочка, вегетативный дисбаланс 
и снижать частоту желудочковой экстрасистолии [4]. 
Однако данных по применению МК у больных ИБС, 
осложненной рецидивирующей ФП и ХСН I–II клас-
са, в доступной нам литературе обнаружено не было.

Цель исследования – изучение влияния МК 
на характер течения ФП и ХСН у больных ИБС.

Материал и методы
Наблюдались 175 больных ИБС и/или ГБ с элек-

трокардиографически документированными присту-
пами ФП в возрасте от 46 до 65 лет (в среднем – 

57,5±2,3 года). В исследование были включены боль-
ные ИБС, давшие информированное согласие 
на проведение обследования и лечения, а также отве-
чавших следующим критериям: наличие более чем 
двух клинических рецидивов персистирующей ФП, 
развившимися в течение 3 месяцев после первого 
приступа аритмии, при этом ФП не купирующаяся 
спонтанно, но с сохранением синусового ритма более 
1 месяца после кардиоверсии. У 89 (74,89%) больных 
была выявлена ГБ, у 158 (90,29%) – ИБС: стенокар-
дия II–III ФК, у 63 (36,00%) – инфаркт миокарда 
в анамнезе. Диагноз ГБ и ИБС основывался на кри-
териях ВОЗ. У всех больных диагностировали 
ХСН I–II ФК по NYHA. В исследование не включали 
больных с острым коронарным синдромом, 
ХСН III–IV функционального класса, синдромом 
WPW, синдромом слабости синусового узла, атрио-
вентрикулярной блокадой, имплантированным 
искусственным водителем ритма, желудочковой 
тахикардией, пороками сердца, кардиомиопатиями, 
дисфункцией щитовидной железы, неконтролируе-
мой артериальной гипертензией, тяжелыми сомати-
ческими заболеваниями, которые могли повлиять 
на результаты исследования, противопоказания 
к назначению применяющихся в настоящем исследо-
вании препаратов.

Цель. Изучение влияния модулированной кинезотерапии (МК) на характер 
течения фибрилляции предсердий (ФП) и хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) у больных ишемической болезнью сердца (ИБС).
Материал и методы. Наблюдались 175 больных ИБС и/или гипертонической 
болезнью с персистирующей ФП в возрасте от 46 до 65 лет и ХСН I–II функци-
онального класса. Всем больным, помимо общеклинического обследования, 
включающего тест с 6-минутной ходьбой и оценку качества жизни, проводили 
исследование гемодинамики, поздних потенциалов предсердий, дисперсии 
зубца Р. Все пациенты после выбора противорецидивной терапии ФП наблю-
дались в течение года. Затем 119 (68,00%) больным дополнительно к прово-
димой терапии использовали модулированную кинезотерапию (МК), а осталь-
ным продолжали противорецидивную терапию этой аритмии.
Результаты. При использовании МК дополнительно к противорецидивной 
терапии ФП у больных ИБС с ХСН имело место улучшение качества жизни, 
уменьшение функционального класса ХСН и частоты рецидивов ФП, улучше-
ние диастолической функции левого желудочка, уменьшение объема левого 
предсердия, частоты выявления поздних потенциалов предсердий и патоло-
гических значений дисперсии зубца P в сравнении с исходными данными.
Заключение. При применении МК дополнительно к противорецидивной терапии 
персистирующей формы ФП у больных ИБС с ХСН наблюдается как уменьшение 
частоты рецидивов этой аритмии, так и уменьшение функционального класса ХСН.
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Всем больным, помимо общеклинического 
обследования, включающего тест с 6-минутной 
ходьбой [3], оценку качества жизни пациентов [5], 
проводили исследование центральной и внутрисер-
дечной гемодинамики с помощью эхокардиографа 
SIM-5000 с допплер – эхокардиографическим иссле-
дованием по общепринятым методикам [6]. Прово-
дился расчет гемодинамических показателей – 
таких, как фракция выброса левого желудочка 
(ФВлж), конечный диастолический объем левого 
предсердия (КДОлп), а также определяли макси-
мальные скорости трансмитрального кровотока 
в фазу раннего (Е), позднего диастолического напол-
нения (А) и рассчитывали показатель Е/А, причем 
наличие диастолической дисфункции левого желу-
дочка определяли при соотношении Е/А менее 1,0 
[6]. Для выявления поздних потенциалов предсер-
дий (ППП) проводилась запись сигнал-усредненной 
ЭКГ в полосе частот от 40 до 250 Гц с регистрацией 
биполярных отведений X, Y, Z по Франку и усредне-
нием до 400 комплексов по волне «P» с помощью 
компьютерного комплекса «Полиспектр-ВР» 
(фирма «Нейрософт», г. Иваново). Определяли сле-
дующие временные показатели (в миллисекундах): 
разницу между продолжительностью фильтрован-
ной и нефильтрованной волны «Р» (FiP и UnFiP), 
продолжительность сигналов в конце волны «Р» 
ниже 5 мкВ (D

5
) и амплитудные параметры ППП 

(в микровольтах): среднеквадратичная амплитуда 
всей волны «Р» и последних ее 20 мс (RMS-20). 
Патологическими значениями параметров ППП 

считали выявление FiP >120 мс, D
5
 >25 мс, RMS-20 

<3,5 мкВ [7]. Наличие положительных ППП опреде-
ляли, если имелись, как минимум, два критерия: FiP 
>120 мс, RMS-20 <3, 5 мкВ [7]. Дисперсия зубца «Р» 
(Pd) определялась с помощью компьютерного ком-
плекса «Полиспектр-ВР» автоматическим методом 
путем определения максимальной разницы, как 
минимум, в 10 комплексах P-QRST между продол-
жительностью максимальной и минимальной волны 
«Р» с последующим усреднением значений Pd у каж-
дого пациента [8]. Следует отметить, что у больных 
без нарушений ритма сердца значения Pd не превы-
шают 40 мс [2, 8].

После купирования первого пароксизма ФП 
всем больным (в том числе и перенесшим инфаркт 
миокарда) проводилась базисная антиангинальная 
и гипотензивная терапия, включающая нитраты 
пролонгированного действия, антиагреганты, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та (эналаприл, эднит, ренитек и т. д.), лизиноприл 
(диротон), салуретики (индапамид, арифон). Про-
тиворецидивная терапия проводилась при разви-
тии более чем двух эпизодов ФП, развившихся 
после первого приступа, с использованием амиода-
рона в дозе 1000–1400 мг в неделю (после насыще-
ния), а при повторных рецидивах аритмии повтор-
но проводили фармакологическую или электриче-
скую кардиоверсию. Противорецидивная терапия 
персистирующей формы ФП проводилась, согла-
сно данным разных авторов, а также Российским 
рекомендациям по лечению ФП, причем препара-

Таблица 1
Изменение клинико-инструментальных показателей при проведении лечения у больных I и II группы (M±m)

 Группы
больных

I группа
n = 119

II группа
n = 56

Показатели А Б А Б

Дистанция 6-минутной ходьбы, метры 368±27 533±21D 372±29 358±31*

Показатель качества жизни, ед -16±2 -5±1D -14±2 -15±2*

ИРФП, ед. 41,2±2,6 3,1±0,9D 44,8±3,8 48,5±2,2*

ЧПИА, имп
.
с 638±17 1278±32D 657±19 685±22*

ФВлж,% 47,67±0,82 54,39±0,83D 48,45±0,83 46,86±0,81*

Е, м/с 0,58 ±0,03 0,68±0,03D 0,57±0,02 0,55±0,02*

А, м/с 0,66±0,03 0,56±0,03D 0,64±0,02 0,640,02
*

Е/А 0,88±0,03 1,21±0,03D 0,89±0,02 0,86±0,02*

КДОлп, мл/м
 2 31,12±1,03 24,32±0,98D 30,86±1,05 32,24±1,26*

Fip, мс 124,5±0,2 120,1±0,1D 125,2±0,2 127,1±0,3*

RМS-20, мкВ 3,3±0,2 3,8±0,1D 3,4±0,2 2,9±0,2*

D
5
, мс 28±2 23±1D 29±2 34±1*

Pd, мс 46±3 36±2D 44±2 47±2*

Примечание: А – исходные данные, Б – через 2 и более года наблюдения; * – достоверное различие показателей в сравнении с I группой, D – в сравнении 
с исходными данными (при р<0,05).

Сокращения: ИРФП – индекс рецидивов фибрилляции предсердий; ЧПИА – частотный порог индуцирования аритмии; ФВлж – фракция выброса левого желу-
дочка; КДОлп – конечный диастолический объем левого предсердия; D

5 – 
продолжительность сигналов в конце волны «Р» ниже 5 мкВ; FiP и UnFiP – продолжи-

тельность фильтрованной и нефильтрованной волны «Р»; Pd – дисперсия зубца «Р». 
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том выбора для сохранения синусового ритма 
у больных ФП в сочетании с ХСН, в соответствии 
с этими рекомендациями, является амиодарон [1, 
2, 3, 9]. Всем больным проводилась терапия варфа-
рином, обеспечивающая Международное нормали-
зованное отношение в пределах 2,0–3,0. Оценка 
эффективности антиаритмической терапии (ААТ) 
проводилась с помощью чреспищеводной электро-
кардиостимуляции кардиостимуляторами ЭКСП-
Д, ЭКСН-04 и УЭКС “Восток” по ранее описанно-
му протоколу, включая определение частотного 
порога индуцирования аритмии (ЧПИА) [10], 
а также по количеству и продолжительности при-
ступов ФП, рассчитываемых по формуле: ИРФП = 
А х В, где ИРФП – индекс рецидивов ФП (в ед.), 
А – количество рецидивов ФП, В – продолжитель-
ность приступов ФП в днях [1,2].

Все пациенты после выбора противорецидивной 
терапии ФП наблюдались в течение года. Затем 119 
(68,00%) больным дополнительно к проводимой 
терапии добавляли МК (I группа), а остальным про-
должали проведение только противорецидивной 
ААТ (II группа). МК проводилась по мето-
ду Я. В. Голуба [4] в модификации А. И. Олесина 
и соавт. [11], заключающейся в выборе индивидуаль-
ного эффективного режима использования этого 
метода. МК осуществлялась следующим образом: 
больному на уровне подреберья устанавливали ЭКГ 
электроды, а на область ушных раковин – наушни-
ки, причем ЭКГ электроды и наушники соединяли 
с кардиоанализатором. Затем пациент ходил в соот-
ветствии с частотой ритма его сердечных сокраще-
ний, определяемого по звуковым сигналам, подава-
емым кардиоанализатором в момент регистрации 
зубца R ЭКГ, 5–6 раз в день в течение не менее 
30 минут [11]. Продолжительность МК определялась 
индивидуально под контролем ЭКГ, включая суточ-
ное мониторирование ЭКГ с помощью аппарата 
«Кардиотехника-4000» (АОЗТ «Инкарт» НИИ кар-
диологии МЗ РФ, Санкт-Петербург), таким обра-
зом, чтобы при проведении этой процедуры частота 
сердечных сокращений не превышала 90–100 уда-
ров в минуту и отсутствовала ишемия миокарда [11, 
12]. Вначале МК использовали ежедневно в течение 
4–5 месяцев, а затем – 6–8 раз в неделю не менее 
2 часов в день [11]. Влияние МК на характер течения 
ФП определяли по результатам чреспищеводной 
электрокардиостимуляции по тем же критериям, 
как при тестировании противоаритмических средств 
[10], а на характер ХСН – по 6-минутному тесту [3]. 
Эффект влияния МК на течение ФП и ХСН оцени-
вался вначале через 1–3 месяца, а затем – каждые 
3–6 месяцев на протяжении не менее 2 лет от начала 
ее применения.

Все исследования проводились после подбора 
дозы противорецидивной терапии амиодароном 

(исходные данные), затем – каждые 3–6 месяцев 
на протяжении не менее 2 лет от начала лечения. 
Для исключения аритмогенного действия ААТ всем 
больным в этот же период наблюдения проводилось 
суточное мониторирование ЭКГ [1,2]. Длительность 
наблюдения обследованных больных составила 
от 2 до 6 лет.

Контроль за состоянием пациентов, регистрацию 
ЭКГ проводили 1 раз в месяц, суточное монитори-
рование ЭКГ – не реже 1 раза в 3 месяца. Регуляр-
ный контроль артериального давления и частоты 
сердечных сокращений пациенты осуществляли 
самостоятельно.

Статистическая обработка полученных результа-
тов проводилась на ПЭВМ с использованием крите-
рия “t” Стьюдента, χ 2

  и стандартных пакетов про-
грамм “Statistica”, версия 11.0.

Результаты и обсуждение
Достоверного различия по полу, возрасту, 

сопутствующим заболеваниям, частоте ранее 
перенесенного ИМ, в том числе средним значени-
ям дистанции 6-минутной ходьбы, классу ХСН, 
качеству жизни, эхокардиографическим параме-
трам, показателям ППП, Pd, ИРФП, ЧПИА 
у больных I и II группы выявлено не было (табл. 1, 
исходные данные). Следует отметить, что наличие 
ППП, хотя и недостоверное, было выявлено у 84 
(70,59%) и 38 (67,86%) больных I и II групп соот-
ветственно (р > 0,05).

Через 2 и более года наблюдения у 85 (71,43%) 
больных I группы клинические рецидивы ФП 
не регистрировались, а у остальных больных этой 
группы и у всех – II группы частота клинических 
рецидивов этой аритмии составила от 1 до 2 
и от 3 до 8 (в среднем – 6±1) приступов в год соот-
ветственно (р<0,05). В этот период наблюдения 
у всех больных I группы достоверно увеличилась 
дистанция 6-минутной ходьбы, значения ЧПИА, 
ФВлж, соотношение Е/А и достоверно уменьши-
лись значения Pd, КДОлп, ИРФП, показатели, 
отражающие ППП, улучшилось качество жизни, 
в то время как у всех пациентов II группы достовер-
ного изменения всех изучаемых показателей, 
в сравнении с исходными данными, не наблюда-
лось (табл. 1). ППП были выявлены у 58 (48,74%) 
и 42 (75,00%) больных I и II группы соответственно 
(p<0,05). У больных I и в большей степени – II 
группы значения ЧПИА коррелировали с такими 
независимыми предикторами трансформации 
пароксизмов ФП в хроническую форму, как дилата-
ция левого предсердия (r=0,88), большая продол-
жительность тахиаритмии (r=0,78), снижение 
ФВлж (r=0,72), ухудшение спектра трансмитраль-
ного потока (r=0,92), наличием ППП (r=0,64), зна-
чениями Pd >40 мс (r=0,56). Кроме того, значения 
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ИРФП коррелировали с ЧПИА (r=- 0,92), наличи-
ем ППП (r=- 0,58), Pd > 40 мс (r=- 0,55), КДОлп 
(r=- 0,86), соотношением Е/А (r=- 0,67), 6-минут-
ным тестом (r=- 0,73).

В настоящее время определены основные лечеб-
ные мероприятия для лечения приступов ФП 
у больных ИБС и/или ГБ [1,2]. Основным аргумен-
том для раннего использования противорецидив-
ной терапии клинических рецидивов ФП у боль-
ных ИБС и/или ГБ после купирования первого 
приступа аритмии может служить тот факт, что при 
рецидивировании приступов эти больные могут 
«поддерживать сами себя» не только из-за прогрес-
сирующей дилатации предсердий, но и вследствие 
развития процесса «электрического ремоделирова-
ния» миокарда предсердий. Суть этого феномена 
заключается в электрофизиологических изменени-
ях в предсердиях, проявляющихся, главным обра-
зом, в укорочении их рефрактерности, степень 
которой зависит от продолжительности ФП. Про-
грессируя, укорочение рефрактерности предсердий 
способствует длительному течению ФП, однако 
последняя постепенно уменьшается после восста-
новления синусового ритма [1,2]. Эта «память» 
составляет основу для развития рецидивов ФП, 
в том числе после первого приступа аритмии [1,2]. 
В последние годы определены предикторы тран-
сформации пароксизмов ФП в хроническую 
форму – такие, как дилатация левого предсердия, 
большая продолжительность тахиаритмии, ухудше-
ние спектра трансмитрального потока, наличие 
ППП и т. д. [1,2]. Следует отметить, что на показа-
тели ЭКГ высокого разрешения и Pd оказывают 
влияние форма ФП и длительность приступов [7]. 
Нами были получены аналогичные данные.

Результаты настоящего исследования показали, 
что у всех обследованных пациентов после выбора 
противорецидивной терапии ФП (исходные дан-
ные) достоверного различия клинико-дермографи-
ческих показателей, а также параметров, отражаю-
щих состояние гемодинамики, ППП, класса XСН, 
качества жизни выявлено не было. Через 2 и более 
года после использования МК отмечалось улучше-
ние диастолической функции левого желудочка, 
наблюдалось достоверное увеличение ЧПИА, ФВлж, 
причем значения КДОлп уменьшились в сравнении 
с исходными данными. Также имело место улучше-
ние качества жизни, уменьшение класса XСН, 
частоты выявления ППП, снижение значений 
ИРФП, в то время как у больных, получавших толь-
ко противорецидивную ААТ, достоверного измене-
ния всех изучаемых показателей не отмечалось.

Снижение выявления ППП, патологических зна-
чений Pd при использовании МК может быть связа-
но с уменьшением объема левого предсердия, улуч-
шением спектра трансмитрального потока, которые 

опосредованно улучшают электрофизиологические 
свойства предсердий [8, 2].

Положительный эффект МК на течение ФП 
и ХСН у больных ИБС, по-видимому, обусловлен 
тем, что, во-первых, при ходьбе в ритме работы сер-
дца отмечается расширение артериол и улучшение 
артериоло-венозного кровотока вследствие увеличе-
ния продукции монооксида азота эндотелием сосу-
дов [4,12,13], что приводит к снижению постнагруз-
ки и улучшению работы левого желудочка [12,13]; 
во-вторых, при проведении МК, мощность которой 
соответствует продолжительной физической нагруз-
ке умеренной интенсивности [4,12], наблюдается 
повышение сократительной функции сердца, умень-
шение дисфункции левого желудочка и размеров 
левого предсердия; в-третьих, положительное влия-
ние МК, по-видимому, происходит за счет увеличе-
ния транспорта кислорода, синтеза АТФ, экспрес-
сии генов сократительных белков, активности анти-
оксидантных ферментов, Са-АТФ-азы, уменьшению 
активности фактора некроза опухоли [13, 14, 15], 
а также в результате повышения устойчивости систе-
мы транспорта кальция сердечной мышцы к повре-
ждающему действию продуктов перекисного оки-
сления липидов и (или) при перегрузке кардиомио-
цитов ионами кальция за счет увеличения 
образования монооксида азота, накопления защит-
ных стресс-белков, таких, как HSP70, SERCA-2а 
и т. д. в миокардиоцитах, повышения активности 
простаглантидов групп Е и J

2
, ограничивающих 

активацию адренергической системы [13, 14, 15]; 
в-четвертых, возможно, уменьшается перегрузка 
кардиомиоцитов ионами кальция и снижается 
неравномерная рефрактерность миокарда предсер-
дий [16,17], что косвенно подтверждается результа-
тами настоящего исследования: при проведении МК 
наблюдается снижение выявления патологических 
значений Pd и ППП.

Заключение
1. При использовании МК дополнительно к про-

тиворецидивной ААТ ФП у больных ИБС наблюда-
ется улучшение качества жизни, уменьшение фун-
кционального класса ХСН и частоты рецидивов 
ФП, а также увеличение ЧПИА и снижение ИРФП 
в сравнении с пациентами, получавшими только 
противорецидивную терапию.

2. При использовании МК дополнительно к про-
тиворецидивной ААТ ФП у больных ИБС наблюда-
ется улучшение диастолической функции левого 
желудочка, уменьшение КДОлп, частоты выявления 
ППП и патологических значений Pd в сравнении 
с исходными данными.

3. Использование МК показано больным ИБС 
с ХСН I–II функционального класса дополнительно 
к проводимой противорецидивной терапии ФП.
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Modulated kinesiotherapy in patients with complicated coronary heart disease
Olesin A. I.

1
, Belova A. V.

1
, Smolin Z. Yu.

2

Aim. To study the effects of modulated kinesiotherapy (MK) on the clinical course of 
atrial fibrillation (AF) and chronic heart failure (CHF) in patients with coronary heart 
disease (CHD).
Material and methods. The study included 175 patients, aged 46-65 years, with 
CHD and/or essential arterial hypertension, persistent AF, and Functional Class (FC) 
I-II CHF. All participants underwent general clinical examination, 6-minute walk test, 
and assessment of quality of life (QoL), hemodynamic parameters, atrial late 
potentials, and P wave dispersion. After selection of anti-recurrent AF therapy, all 
patients were followed up for one year. After that, MK was administered to 119 
individuals (68,0%), while the rest of the subjects continued anti-recurrent AF 
treatment. 
Results. The combination of MK and anti-recurrent AF therapy was associated with 
improved QoL and left ventricular diastolic function, reduced CHF FC and AF 
recurrence rates, and decreased left atrium volume and prevalence of atrial late 

potentials or pathological P wave dispersion values, compared to baseline 
characteristics.
Conclusion. In patients with CHD, CHF, and persistent AF, the combination of MK 
and anti-recurrent AF therapy was linked to reduced rates of AF recurrence, as well 
as to improved CHF FC.   
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