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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

Медико-социальное значение артериальной гипертензии (АГ) в значитель-

ной мере определяется тем, что стойко повышенное артериальное давление слу-

жит важнейшим фактором риска развития хронической сердечной недостаточно-

сти с сохраненной фракцией выброса левого желудочка (ХСНсФВ) и фибрилля-

ции предсердий (ФП) [14, 15, 83, 108, 112, 114]. 

По данным Российского Регистра по обращаемости в поликлиники на долю 

ХСНсФВ приходится до 78 % всех случаев хронической сердечной недостаточности 

[56, 66, 70, 73, 81]. Прогноз при ХСНсФВ не отличается от такового при ХСНнФВ, 

пятилетняя выживаемость при обеих формах сердечной недостаточности составляет 

только 50 % [9, 65, 73, 81, 103, 106, 119]. Использование ингибиторов натрий-

глюкозного ко-транспортера второго типа, а также рассмотрение возможности при-

менения блокатора рецептора ангиотензина II с ингибитором неприлизина в виде 

комплекса валсартана+сакубитрила позволил повысить эффективность лечения 

ХСНсФВ, что вывело на первый план задачу ее ранней диагностики. 

«Золотым стандартом» диагностики ХСНсФВ является инвазивное измере-

ние давления наполнения левого желудочка или давления заклинивания легочных 

капилляров в покое и при физической нагрузке. Однако инвазивный характер ис-

следования ограничивает возможность его использования в широкой клинической 

практике, особенно, в амбулаторных условиях.  

Приемлемой альтернативой инвазивному исследованию может служить диа-

столический стресс-тест (ДСТ), позволяющий оценить реакцию давления наполне-

ния на физическую нагрузку при выполнении нагрузочной пробы под эхокардио-

графическим контролем. Однако широкому использованию ДСТ препятствует ряд 

организационных факторов, в частности, необходимость оснащения и лицензирова-

ния лаборатории для проведения эхокардиографических и нагрузочных исследова-
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ний, а также аккредитация специалиста, выполняющего ДСТ по двум специально-

стям (ультразвуковая диагностика и функциональная диагностика).  

Потребность в выполнении сложных инструментальных исследований для 

диагностики ХСНсФВ можно уменьшить за счет использования алгоритмов и 

шкал, рекомендованных для определения вероятности ХСНсФВ, основанных на 

оценке достаточно простых клинических, эхокардиографических и лабораторных 

признаков [2, 53, 67, 75, 78, 79, 86, 88, 92, 99, 109, 110, 111]. Низкая вероятность 

ХСНсФВ позволяет отклонить подозрение на эту патологию, высокая — дает 

возможность выставить такой диагноз без дальнейшего обследования. Однако бо-

лее чем в половине случаев вероятность ХСНсФВ по этим алгоритмам оценивает-

ся как промежуточная, что служит показанием к выполнению инвазивного иссле-

дования или ДСТ.  

В связи с этим представляется актуальным поиск простых, но информативных 

эхокардиографических критериев, позволяющих с высокой степенью вероятности 

диагностировать ХСНсФВ без привлечения сложных инструментальных методик. 

Одним из перспективных направлений такого рода исследований представляется 

изучение возможности использования для диагностики ХСНсФВ показателей спекл-

трекинг эхокардиографии, отражающих функциональное состояние левого предсер-

дия в различные фазы сердечного цикла.  

Не менее актуальной, чем ранняя диагностика ХСНсФВ, является ранняя диа-

гностика пароксизмальной ФП, которая нередко протекает бессимптомно и остается 

незамеченной ни врачом, ни пациентом. При этом пароксизмальная ФП, как и любая 

другая ее форма, создает предпосылки для развития тромбоэмболических осложне-

ний, в том числе кардиоэмболического инсульта. Единственным эффективным сред-

ством профилактики тромбоэмболических осложнений при ФП является антикоагу-

лянтная терапия [15, 16, 40, 103, 107, 123, 141, 181, 219, 221], показанием к назначе-

нию которой служит наличие у пациента с ФП факторов риска инсульта, к числу ко-

торых относится и АГ. Таким образом, АГ способствует развитию ФП, а после появ-

ления аритмии — развитию тромбоэмболических осложнений. Поэтому чем раньше 
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у пациента с АГ будет выявлена пароксизмальная ФП, тем больше шансов предот-

вратить развитие угрожающих жизни осложнений. 

Для диагностики пароксизмальной ФП в большинстве случаев требуется 

длительное мониторирование ЭКГ, причем вероятность выявления аритмии тем 

выше, чем дольше продолжается исследование. Однако увеличение длительности 

мониторирования существенно повышает его стоимость и увеличивает нагрузку 

на оборудование, что снижает доступность такого исследования [128, 131, 170, 

178, 207]. Очевидно, что длительное, особенно многодневное мониторирование 

ЭКГ показано только в тех случаях, когда вероятность выявления аритмии доста-

точно высока, то есть при наличии у больного АГ предикторов ФП. Поиск пре-

дикторов ФП ведется достаточно активно, и одним из основных направлений это-

го поиска служит изучение структурно-функциональных особенностей левого 

предсердия у больных с различными формами ФП. 

Осознание важнейшей роли левого предсердия в развитии и прогрессирова-

нии сердечно-сосудистой патологии, в частности, ХСНсФВ и ФП, привело к фор-

мированию концепции предсердной кардиомиопатии (ПКМП), под которой по-

нимают совокупность структурных, функциональных и электрофизиологических 

изменений миокарда предсердий, приводящих к появлению клинической симпто-

матики [120, 157, 158, 159, 169, 208, 235, 253, 259, 306, 342, 400]. В развитии 

ПКМП важную роль отводят АГ и ожирению, в том числе, избыточному отложе-

нию эпикардиального жира в области левого предсердия. Жировая инфильтрация 

миокарда предсердий и продуцируемые эпикардиальным жиром провоспалитель-

ные цитокины способствуют развитию фиброза, служащего морфологическим 

субстратом предсердной кардиомиопатии II типа. Таким образом, в рамках кон-

цепции предсердной кардиомиопатии тесная связь АГ, ХСНсФВ и ФП получает 

простое патогенетическое объяснение: АГ ведет к развитию структурно-

функциональных изменений в левом предсердии, клиническим проявлением ко-

торых становятся нарушения ритма и симптомы сердечной недостаточности.  

Таким образом, актуальность изучения структурно-функциональных изме-

нений левого предсердия у больных АГ обусловлена недостаточной разработан-
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ностью ряда вопросов, относящихся к теме настоящего исследования и высокой 

потребностью клинической практики в простых и надежных методах выявления 

ХСНсФВ и пароксизмальной ФП.  

Степень разработанности темы исследования 

На сегодняшний день проведено немало исследований, посвященных изу-

чению клинических, электрокардиографических и эхокардиографических марке-

ров и предикторов пароксизмальной ФП. Результатом этих исследований стали 

более 20 прогностических шкал, ориентированных на применение в клинической 

практике. Однако из-за большого числа учитываемых переменных практическое 

использование этих шкал сопряжено с определенными трудностями и, в целом, не 

дает желаемого результата. 

Следует отметить, что подавляющее большинство предложенных шкал не 

были валидизированы на популяции больных АГ, хотя эта патология является 

важнейшим фактором риска ФП [126, 127, 174, 177, 185, 193, 204]. Единственная 

клиническая шкала, прогнозирующая риск развития ФП у больных АГ, —

ESCARVAL-RISK [341], имеет невысокую прогностическую ценность и в совре-

менной клинической практике не применяется.  

Среди исследований, имеющих своей целью выявление предикторов развития 

ФП, значительное место занимают работы, посвященные изучению особенностей 

структурно-функционального ремоделирования предсердий, связанных с развитием 

фиброза миокарда, то есть морфологического субстрата данной аритмии [12, 18, 50, 

51, 94, 95, 96, 100, 146, 150, 153, 166, 213, 291, 293, 295, 320, 339, 366, 378]. В боль-

шинстве таких исследований для изучения особенностей ремоделирования предсер-

дий используется ЭхоКГ, сочетающая в себе высокую информативность исследова-

ния с его абсолютной безопасностью и общедоступностью. На сегодняшний день 

наилучшие результаты прогнозирования развития ФП с использованием данных 

ЭхоКГ демонстрирует шкала EAHsy-AF [389, 204], включающая в себя большое 

число клинических характеристик пациента, параметров ЭКГ и расчетных ЭхоКГ-
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показателей. Вследствие этого очень высокие прогностические характеристики дан-

ной шкалы нивелируются сложностью ее практического применения.  

В некоторых работах, посвященных изучению особенностей ремоделирования 

предсердий при ФП, используется магнитно-резонансная томография (МРТ), усту-

пающая ЭхоКГ по доступности, но превосходящая ее по информативности. В одном 

из таких исследований было показано, что увеличение сферичности левого предсер-

дия, измеренное с помощью МРТ, позволяет прогнозировать рецидив ФП после ра-

диочастотной катетерной аблации [166]. Индекс сферичности (ИС) легко рассчитать 

и по данным ЭхоКГ, однако возможность использования такого показателя для 

оценки риска развития ФП, судя по данным литературы, совершенно не изучена.  

Не менее активно, чем поиск предикторов ФП, ведется поиск надежных неин-

вазивных маркеров ХСНсФВ [2, 4, 5, 9, 20, 21, 27, 33, 41, 42, 45, 48, 49, 52, 57, 58, 59, 

68, 86, 88, 132, 175, 187, 190, 191, 197, 238]. Несомненным достижением на этом пути 

стал ДСТ, позволяющий оценить вероятность ХСНсФВ по реакции на физическую 

нагрузку давления наполнения левого желудочка, рассчитанного по данным ЭхоКГ. 

Однако неинвазивное (эхокардиографическое) определение давления наполнения 

левого желудочка в покое пока не обеспечивают достаточной диагностической точ-

ности. Между тем, потребность клинической практики в простых и достаточно 

надежных маркерах ХСНсФВ, не связанных с выполнением нагрузочных тестов, 

весьма высока. Судя по ряду исследований, выполненных в последние годы, такими 

маркерами могут стать показатели деформации миокарда левого предсердия, опре-

деляемые с помощью спекл-трекинг-эхокардиографии [241, 242, 250, 262, 263, 268, 

270, 271, 274, 277, 278, 279, 280]. Однако по мнению большинства авторов, занима-

ющихся такого рода исследованиями, этот вопрос еще недостаточно изучен [282, 

283, 289, 296, 297, 307, 310, 314, 323, 324, 332, 333, 351, 387, 392, 394]. 

Таким образом, на сегодняшний день не существует единого подхода в оценке 

прогнозирования риска возникновения ФП у больных АГ, а также адекватного мето-

да оценки давления наполнения левого желудочка, достаточно удобного для врачей 

и необременительного для пациентов. Поэтому необходимо продолжение поиска 

новых предикторов пароксизмальной ФП и ранних маркеров ХСНсФВ.  
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Цель исследования 

Изучить возможность использования эхокардиографических показателей 

ремоделирования левого предсердия и эпикардиального ожирения в качестве пре-

дикторов пароксизмальной ФП и ХСНсФВ у больных АГ. 

Задачи исследования 

1. Изучить распространенность пароксизмальной ФП и ХСНсФВ у больных 

АГ с поражением органов-мишеней. 

2. Выявить особенности ремоделирования левых отделов сердца у больных 

АГ с пароксизмальной ФП. 

3. Оценить прогностическое значение показателей ремоделирования левых 

отделов сердца и эпикардиального ожирения, как предикторов выявления парок-

сизмальной ФП у больных АГ. 

4. Оценить прогностическое значение показателей ремоделирования левых 

отделов сердца, как предикторов положительного результата ДСТ у больных АГ. 

5. Оценить прогностическое значение положительного результата ДСТ, как 

предиктора выявления пароксизмальной ФП у больных АГ. 

6. Сравнить двухлетний риск развития ФП у больных АГ с положительным 

и отрицательным результатом ДСТ. 

7. Изучить влияние особенностей ремоделирования левого предсердия на 

двухлетний риск развития ФП у больных АГ. 

Научная новизна исследования 

В настоящем исследовании впервые проведено систематическое изучение 

возможностей использования ряда структурно-функциональных характеристик 

ЛП для диагностики и оценки риска развития ФП и ХСНсФВ у больных АГ с ги-

пертрофией левого желудочка (ГЛЖ).  
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Впервые были предложены два способа определения сферичности формы 

ЛП при выполнении эхокардиографического исследования: один — с использова-

нием формулы, применяемой в магнитно-резонансной томографии сердца, дру-

гой — метод расчета отношения ширины ЛП к его длине, измеренным в четырех-

камерной позиции при ЭхоКГ. Данный метод расчета отношения ширины ЛП к 

его длине для оценки сферичности ЛП был впервые разработан и успешно клини-

чески апробирован автором настоящего исследования (Патент РФ № 2823107 от 

18.07.2024). 

Впервые показано, что у данного контингента больных увеличение сферич-

ности ЛП и возрастание его механической дисперсии являются чувствительными 

и высокоспецифичными признаками наличия недиагностированной пароксиз-

мальной ФП.  

Впервые показано, что у больных АГ с ГЛЖ снижение стрейна ЛП в фазу 

резервуара является достаточно чувствительным и высокоспецифичным призна-

ком наличия ХСНсФВ. 

Впервые показано, что положительный результат ДСТ у больных АГ с ГЛЖ 

указывает, что двухлетний риск возникновения ФП близок к 10 %, но что наличие 

ХСНсФВ у больных АГ с ГЛЖ является необходимым, но недостаточным усло-

вием возникновения ФП. 

Впервые показано, что у больных АГ с ГЛЖ факторами риска возникнове-

ния ФП служат увеличение сферичности ЛП, повышение его механической дис-

персии и положительный результат ДСТ. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Теоретическая и практическая значимость работы. Результаты настоящего 

исследования существенно расширяют и уточняют существующие представления 

о роли структурно-функциональных изменений ЛП в реализации патогенетиче-

ских взаимосвязей между АГ, ФП и ХСНсФВ, что является ценным вкладом в 

развитие современной концепции предсердной кардиомиопатии. 
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Выработанные в настоящем исследовании критерии диагностики ХСНсФВ 

у больных АГ с ГЛЖ являются простыми и позволяющими с высокой степенью 

вероятности диагностировать ХСНсФВ без привлечения сложных инструмен-

тальных методик, поэтому могут быть немедленно и без каких-либо дополнитель-

ных финансовых затрат внедрены в широкую клиническую практику, что позво-

лит существенно повысить эффективность лечения указанной категории больных. 

С учетом постоянно развивающейся концепции предсердной кардиомиопа-

тии, можно полагать, что предложенные диагностические значения показателей 

деформации миокарда ЛП, определяемые с помощью спекл-трекинг ЭхоКГ, будут 

играть важную роль не только в диагностике ХСНсФВ, но и выявлении ПКМП. 

Выявленные предикторы пароксизмальной ФП востребованы в клинической 

практике, поскольку позволяют провести отбор больных АГ с высокой вероятно-

стью существующей, но ранее не диагностированной пароксизмальной ФП для 

проведения длительного мониторирования ЭКГ и более раннего назначения анти-

коагулянтной терапии при выявлении ФП у таких больных. 

Соответствие диссертационного исследования  

паспорту специальности 

Направление и результаты исследования соответствует паспорту специаль-

ности: 3.1.20. Кардиология (медицинские науки). 

Методология и методы исследования 

Настоящее одноцентровое, обсервационное исследование было одобрено 

Этическим комитетом ФГБОУ ВО Тверской ГМУ Минздрава России и выполнено 

в соответствии со стандартами надлежащей клинической практики и принципами 

Хельсинской декларации.  

В исследование последовательно включались больные с ранее диагностиро-

ванной АГ, обратившиеся к кардиологу в поликлинику ФГБОУ ВО Тверского 

ГМУ Минздрава России с 10 января 2021 года по 30 декабря 2022 года.  
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Объект исследования — 467 больных АГ с ГЛЖ без диагностированной ра-

нее ФП. Предмет исследования — структурно-функциональное состояние левого 

предсердия, наличие пароксизмальной ФП и/или ХСНсФВ. Методы исследова-

ния — ЭхоКГ и спекл-трекинг ЭхоКГ для оценки структурно- функционального 

состояния левого предсердия, холтеровское мониторирование для выявления па-

роксизмальной ФП, ДСТ для диагностики ХСНсФВ. Цель исследования — выяв-

ление взаимосвязей между структурно-функциональными характеристиками ле-

вого предсердия, с одной стороны, и наличием/риском развития пароксизмальной 

ФП и ХСНсФВ, с другой стороны.  

Для достижения намеченной цели в рамках настоящего исследование были 

выполнены три субисследования: два одномоментных и одно проспективное.  

Целью первого одномоментного субисследования было выявление взаимо-

связи между структурно-функциональными особенностями левого предсердия и 

наличием у пациентов с АГ пароксизмальной ФП. В рамках этого субисследова-

ния 467 пациентов были разделены на две группы, в одну из которых вошли 77 

пациентов с выявленной при холтеровском мониторировании пароксизмальной 

ФП, а в другую — 390 пациентов, у которых ФП выявлено не было. Сравнение 

этих групп позволило выявить потенциальные маркеры пароксизмальной ФП, то 

есть те характеристики левого предсердия, для которых межгрупповые различия 

оказались статистически значимыми. После этого все 467 пациентов случайным 

образом были разделены на когорты деривации (311 пациентов) и валидации (156 

пациентов). С помощью ROC-анализа на когорте деривации были определены от-

резные точки для отобранных характеристик, а на когорте валидации оценены их 

диагностические возможности.  

Целью второго одномоментного субисследования было выявление взаимо-

связи между структурно-функциональными особенностями левого предсердия и 

наличием у пациентов ХСНсФВ. В это субисследование вошли 253 пациента, ко-

торым был выполнен ДСТ. Сравнение пациентов с положительным (115 пациен-

тов) и отрицательным (138 пациентов) результатом ДСТ позволило выявить по-

тенциальные маркеры ХСНсФВ. После этого пациенты были случайным образом 
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разделены на когорты деривации (166 пациентов) и валидации (87 пациентов). С 

помощью ROC-анализа на когорте деривации были определены отрезные точки 

для потенциальных маркеров ХСНсФВ, а на когорте валидации оценены их диа-

гностические возможности.  

Всем больным без ФП, выполнившим ДСТ, было предложено участвовать в 

двухлетнем проспективном исследовании, имевшем своей целью изучение влия-

ния ХСНсФВ на риск развития ФП у больных АГ. Согласие на участие в таком 

исследовании дали 215 пациентов без ФП, у 87 из которых ДСТ был положитель-

ным, а у 128 — отрицательным. В течение 2 лет наблюдения ФП развилась у 8 

пациентов с положительным ДСТ и у 2 пациентов с отрицательным ДСТ. Допол-

нительно был выполнен ретроспективный анализ, позволивший оценить влияния 

особенностей ремоделирования левого предсердия на шансы развития ФП. 

Положения, выносимые на защиту 

1. Увеличение сферичности левого предсердия и повышение его механиче-

ской дисперсии являются чувствительными и высокоспецифичными признаками 

наличия недиагностированной пароксизмальной ФП у больных АГ с ГЛЖ. 

2. Снижение продольного стрейна левого предсердия в фазу резервуара яв-

ляется чувствительным и весьма специфичным признаком ХСНсФВ у больных 

АГ с ГЛЖ.  

3. ХСНсФВ является фактором риска развития ФП у больных АГ с ГЛЖ. 

Внедрение результатов исследования в практическую работу 

Основные результаты исследования представлены в лекционном курсе для 

врачей-кардиологов, врачей-терапевтов и врачей общей практики, а также клини-

ческих ординаторов, обучающихся по специальности «кардиология» на кафедре 

госпитальной терапии и профессиональных болезней, а также по специальности 
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«общая врачебная практика (семейная медицина)» на кафедре общей врачебной 

практики (семейной медицины) Тверского ГМУ Минздрава России. 

Практические рекомендации, обоснованные результатами настоящего ис-

следования, внедрены в работу Аритмологического Центра Клиники Тверского 

ГМУ Минздрава России.  

Степень обоснованности и достоверности полученных результатов 

Обеспечивается использованием четких критериев включения, невключения 

и исключения из исследования, достаточным объемом выборки, продуманным ди-

зайном исследования со строгим соблюдением всех его этапов, а также использо-

ванием современных диагностических методов, максимально приближенных к 

реальной клинической практике. При статистическом анализе применялись адек-

ватные поставленным задачам методики. Полученные результаты не противоре-

чат имеющимся в литературе данным. Учитывая вышесказанное, результаты про-

веденного исследования можно считать достоверными, а выводы обоснованным. 

Личный вклад автора в проведенное исследование 

Автор принимала активное участие в планировании исследовании, опреде-

лении его цели, задач, объекта, предмета и дизайна исследования. Лично осу-

ществляла отбор пациентов, удовлетворяющих критериям включения в исследо-

вание. Выполняла эхокардиографическое исследование. Систематизировала ре-

зультаты обследования, вносила информацию в электронные таблицы Excel. 

Участвовала в статистической обработке исходных данных, интерпретировала и 

описывала результаты статистического анализа. Активно участвовала в подготовке 

к печати всех опубликованных работ по теме исследования. Лично написала текст 

диссертационной работы, подготовила ее автореферат и доклад с изложением ре-

зультатов исследования. 
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Апробация результатов работы 

Материалы диссертации заслушаны и обсуждены на совместном заседании 

кафедр терапевтического профиля ФГБОУ ВО Тверской ГМУ Минздрава России 

(24.12.2025) с участием 10 докторов и 8 кандидатов медицинских наук по науч-

ной специальности «Кардиология». 

Материалы диссертации были представлены на 59 Межрегиональной об-

разовательной и научно-практической конференции Российского научного ме-

дицинского общества терапевтов (РНМОТ) «Актуальные вопросы терапии и 

общеврачебной практики» (Тверь, 19-20.10.2021), Межрегиональной научно-

практической конференции «Актуальные вопросы семейной медицины» в рам-

ках ежегодного Дня сельского врача (Тверь, 25.11.2020), VII Междисциплинар-

ном медицинском форуме «Актуальные вопросы совершенствования медицин-

ской помощи» "Тверские чтения" (Тверь, 22–23.09.2021), 80 Межрегиональной 

образовательной и научно-практической конференции Российского научного 

медицинского общества терапевтов (РНМОТ), посвященная 150-летию со дня 

рождения Д.Д. Плетнева (Тверь, 19–20.10.2021), Национальном конгрессе с 

Международным участием «Сердечная недостаточность 2021» (Москва, 

Москва 10.12.2021), Конференции «Диспансерное наблюдение лиц с хрониче-

скими неинфекционными заболеваниями (ХНИЗ) на участках врачей первично-

го звена в условиях пандемии COVID-10» (Тверь, 24.03.2022), Межрегиональ-

ной научно-практической конференции «Актуальные вопросы терапии и об-

щеврачебной практики» (Тверь, 07.04.2021), 92 Межрегиональной научно-

практической конференции РНМОТ «Современные подходы к диагностике и 

ведению больных хронической сердечной недостаточностью с сохраненной 

фракцией выброса левого желудочка» (Тула, 16.02.2023), Региональной научно-

практической конференции «Актуальные вопросы терапии и общей врачебной 

практики» (Тверь, 05.04.2023), Первом съезде терапевтов Центрального феде-

рального округа (Рязань, 8–9.06.2023), III Межрегиональной научно-

практической конференции «Междисциплинарный подход в ревматологии, 
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травматологии и ортопедии» (Тверь, 15.05.2024), Региональной научно-

практической конференции «Актуальные вопросы терапии и общеврачебной 

практики» (10.04.2025), Межрегиональной научно-практической конференции 

«Актуальные вопросы семейной медицины» в рамках ежегодного Дня сельского 

врача, посвященного 25-летию общей врачебной практики (семейной медицины) 

Тверской области (13.11.2025). 

Публикации 

Результаты исследования представлены в 24 публикациях, из которых 14 

входят в список научных рецензируемых изданий, рекомендованных ВАК Мин-

обрнауки России для публикации результатов диссертационных исследований на 

соискание ученой степени доктора и кандидата наук, 4 входят в список журналов, 

включенных в международные базы цитирования Web of Science, Scopus и 

PubMed и приравненных к журналам перечня ВАК, 6 публикаций в других изда-

ниях. Получен патент на изобретение «Способ выявления больных артериальной 

гипертензией с недиагностированной пароксизмальной фибрилляцией предсердий 

по результатам эхокардиографического измерения размеров левого предсердия», 

№ 2024102692: заявл. 02.02.2024: опубл. 18.07.2024. 

Объем и структура диссертации 

Диссертационная работа изложена на 223 страницах печатного текста и со-

стоит из введения, обзора литературы, главы с описанием материала и методов ис-

следования, восьми глав с изложением полученных результатов, главы, посвящен-

ной обсуждению результатов исследования, заключения, выводов, практических 

рекомендаций и списка литературы. Диссертация содержит 38 таблиц и 47 иллю-

страций. Список литературы включает 400 источников, в том числе 120 работ оте-

чественных авторов. 
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ГЛАВА 1. ПОРАЖЕНИЕ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ — СВЯЗУЮЩЕЕ ЗВЕНО 

ПАТОГЕНЕЗА АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ, СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ С СОХРАНЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА  

И ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

 

Введение 

Артериальная гипертензия остается ведущим корригируемым фактором 

риска (ФР) сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в мире. Течение АГ сопро-

вождается развитием морфологических и функциональных изменений сердечно-

сосудистой системы. В основе таких изменений лежит ГЛЖ, которая рассматри-

вается как проявление структурно-функциональной адаптации сердца к повы-

шенной гемодинамической нагрузке и хронической нейрогуморальной активации.  

При перегрузке давлением происходит увеличение относительной толщины 

стенок левого желудочка с постепенным формированием его концентрической 

гипертрофии. Однако процесс ремоделирования сердца под воздействием АГ за-

ключается не только в изменении размеров и геометрии левого желудочка, но и 

сопровождается изменениями характеристик кардиомиоцитов и внеклеточных 

компонентов миокарда [25, 60, 172, 176, 196, 243, 244, 304]. Поскольку гипертро-

фированные кардиомиоциты для своего функционирования требуют увеличенно-

го потребления кислорода, которое не может быть обеспечено микроциркулятор-

ным руслом, то прогрессирование ГЛЖ сопровождается развитием относительной 

коронарной недостаточности, повышением содержания и изменением структуры 

коллагена, а также увеличением количества фибробластов. По мере разрастания 

внеклеточного матрикса и развития периваскулярного и диффузного фиброза ги-

пертрофированный миокард становится более жестким и ригидным. Эти измене-
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ния способствуют развитию диастолической дисфункции левого желудочка (ДД 

ЛЖ) с дальнейшим формированием ХСНсФВ. 

Результаты исследований последних лет показывают, что ГЛЖ и ДД ЛЖ 

имеют самостоятельное прогностическое значение не только для формирования 

ХСНсФВ, но и для развития ФП, и именно структурно-функциональное ремоде-

лирование ЛП лежит в основе формирования этой патогенетической связи между 

ГЛЖ, повышением давления наполнения ЛЖ и ФП. Основными проявлениям та-

кого ремоделирования ЛП является дилатация его камеры и интерстициальный 

фиброз его стенок [1, 22, 59, 86, 145, 383, 393, 396]. Дилатация ЛП является не 

только следствием, но и признаком ДД ЛЖ, а увеличение его индексированного 

объема более 34 мл/м2 рекомендовано в качестве одного из критериев для диагно-

стики повышения давления наполнения ЛЖ [228, 280, 283, 303, 305]. При этом на 

сегодняшний день связь между увеличением размера ЛП и развитием ФП неоспо-

рима. Так, по данным исследования SAFHIRE (Study of Atrial Fibrillation in High 

Risk Elderly), было установлено, что увеличение индексированного объема ЛП на 

5 мл/м2 связано с 1,3-кратным увеличением риска развития первого пароксизма 

ФП (95 % ДИ 1,09–1,48, p=0,001) [131].  

По мере увеличения ЛП повышается жесткость его миокарда. В исследова-

нии Y. Reddy et al. сообщалось, что жесткость ЛП прогрессивно возрастает при 

ДД ЛЖ и способствует возникновению ФП, что приводит к дополнительным не-

благоприятным исходам у пациентов с ХСНсФВ [132]. 

1.1  Артериальная гипертензия и фибрилляция предсердий 

1.1.1  Распространенность и клиническое значение фибрилляции 

предсердий 

В условиях увеличения средней продолжительности жизни в мире частота и 

распространенность ФП достигла масштабов эпидемии ССЗ [165, 357]. Согласно 

данным Фрамингемского исследования сердца (FHS), за последние 50 лет распро-
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страненность ФП увеличилась в 3 раза [335]. Существующие расчеты позволяют 

предполагать, что в течение нескольких следующих десятилетий бремя ФП продол-

жит неуклонно расти, а число пациентов с ФП к 2050 году увеличится еще в 3–7 раз.  

Параллельно с увеличением частоты выявления ФП возрастает риск разви-

тия АГ, поскольку оба этих заболевания имеют сходные предрасполагающие фак-

торы [17, 28, 398]. Возраст, ожирение, СД, синдром обструктивного апноэ во сне, 

сердечная недостаточность, курение и генетическая предрасположенность явля-

ются общими и хорошо известными факторами риска развития ФП и АГ [29, 30]. 

Клиническое значение ФП в значительной мере определяется риском разви-

тия тромбоэмболических осложнений, в первую очередь кардиоэмболического 

инсульта. Вероятность развития инсульта при ФП не зависит от формы аритмии, а 

связана прежде всего с наличием у пациента дополнительных ФР, среди которых 

самым распространенным является АГ [6, 7, 8, 399]. На популяционном уровне 

АГ, ФП и инсульт неразрывно связаны между собой. Известно, что наличие ФП 

ассоциировано с увеличением риска инсульта, с двукратным увеличением смерт-

ности и высокими медицинскими затратами [14]. При этом следует отметить ши-

рокую распространенность субклинической формы ФП, которая нередко мани-

фестирует инсультом [15, 379, 390, 391].  

1.1.2  Фибрилляция предсердий у больных артериальной гипертензией 

Распространенность АГ среди населения высока, и, по некоторым оценкам, 

от нее страдают более 1 миллиарда человек во всем мире [8, 220]. Распространен-

ность увеличивается с возрастом, и около 75 % людей в возрасте 70 лет и старше 

имеют АГ. При этом сама АГ, а также вызванные ею ГЛЖ и увеличение ЛП по-

вышают вероятность развития ФП. АГ вносит самый большой вклад в развитие 

ФП в популяции. Наличие АГ увеличивает риск развития ФП на 70–80 % как у 

мужчин, так и у женщин, и, предположительно, является причиной, по меньшей 

мере, 20 % случаев ФП во всем мире. Появление ФП у пациентов с АГ может ука-

зывать на наличие у этих больных поражения органов-мишеней при гипертонии.  
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На сегодняшний день АГ считается основным независимым ФР развития и 

прогрессирования ФП [76]. Распространенность АГ среди пациентов с установ-

ленной ФП достигает 60 % [69]. А распространенность ФП среди гипертоников 

старше 65 лет по данным регистра FAPRES составила 10,3 % [301]. ФП является 

наиболее распространенной аритмией у взрослых и ассоциируется с пятикратным 

увеличением риска инсульта, трехкратным увеличением риска сердечной недо-

статочности и двукратным увеличением риска смертности [102, 108].  

АГ и ФП имеют общие ФР [104, 105]. Так, с возрастом пациента риск разви-

тия АГ и/или ФП увеличивается почти линейно: относительно молодые люди 

находятся в группе низкого абсолютного риска ССЗ, несмотря на то, что у них 

могут быть все другие ФР [3, 7]. 

Мужской пол является признанным ФР ССЗ. Распространенность ФП, скор-

ректированная по возрасту, выше у мужчин, чем у женщин [16]. Многочисленные 

исследования продемонстрировали, что АД у курящих выше, чем у некурящих 

[11, 17]. Следует отметить также связь курения и ФП: самый высокий риск арит-

мии отмечен у лиц с самым продолжительным стажем курения, а также у ку-

рильщиков с наибольшим количеством выкуриваемых сигарет в день [16, 17]. Не-

зависимая роль ожирения в развитии АГ и ФП установлена в целом ряде исследо-

ваний. По данным NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey — 

Национальное исследование состояния здоровья и питания населения), распро-

страненность АГ у лиц с ожирением составляет 42,5 %, а у лиц с нормальной мас-

сой тела — всего 15,3 % [19, 23, 31, 35, 39]. Метаанализ 16 исследований с вклю-

чением 123 249 пациентов показал связь между увеличением ИМТ и риском ФП. 

Так, у лиц с избыточной массой тела риск развития ФП на 39 % больше, а у лиц с 

ожирением — на 87 % по сравнению с людьми с нормальным ИМТ [39, 115]. Ре-

зультаты исследования, проведенного В.А. Иониным и соавт., установили, что у 

гипертоников с абдоминальным ожирением прогрессирование ФП происходило в 

2,57 раза чаще по сравнению с лицами с нормальной окружностью талии [13]. 

Наличие дислипидемии увеличивает риск развития АГ [32, 61, 368], а вот 

вклад ее в развитие ФП менее очевиден. Однако имеется ряд исследований, кото-
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рые продемонстрировали корреляцию между снижением уровня холестерина ли-

попротеидов высокой плотности (ХС-ЛПВП) и ФП [36, 46]. 

Также неоднозначна взаимосвязь между ФП и СД 2-го типа, и различные 

исследования демонстрируют противоположные результаты. Так, по результатам 

исследования VALUE (Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation trial) 

обнаружено, что у пациентов с СД 2-го типа впервые возникшая ФП встречается 

чаще по сравнению с пациентами без СД [82]. В 1994 г. данные из Framingham 

Heart Study (FHS) продемонстрировали, что СД 2-го типа связан с повышенным 

риском ФП (ОШ 1,4 для мужчин и 1,6 для женщин). Однако более поздний анализ 

данных FHS, опубликованный в 2009 г., не выявил статистически значимых свя-

зей между данными нозологиями [335]. 

Недавние эпидемиологические исследования показывают, что гиперурике-

мия связана с возникновением ССЗ, включая АГ и ФП [38]. В крупномасштабном 

метаанализе, включившем 55 607 субъектов из 18 проспективных когортных ис-

следований, было обнаружено, что увеличение на каждый 1 мг/дл уровня мочевой 

кислоты приводит к увеличению заболеваемости АГ на 13 % [14]. Метаанализ 6 

когортных исследований показал, что гиперурикемия была в значительной степе-

ни связана с повышенным риском ФП (ОР=1,49 (95 % ДИ 1,24–1,79), р < 0,001) 

[15]. Результаты исследования, проведенного Т.Л. Борисенко с соавт., продемон-

стрировали взаимосвязь между повышенным уровнем мочевой кислоты и дилата-

цией ЛП — одним из факторов развития ФП. У пациентов с гиперурикемией ин-

декс объема ЛП был значимо выше по сравнению с лицами с нормальным уров-

нем мочевой кислоты — 42 [39; 44] мл/м2 и 38 [36; 42] мл/м2 соответственно 

(p = 0,002) [38]. 

Следует подчеркнуть, что наиболее часто пациенты с АГ имеют сочетания 

ФР, что значительно усиливает вероятность развития ФП, а при наличии арит-

мии — вероятность ее прогрессирования. Так, у пациентов с метаболическим 

синдромом при наличии ≥3 компонентов риск рецидива ФП после катетерной аб-

лации в течение 12 месяцев увеличивается в 4,1 раза, а наибольший риск повтор-
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ных эпизодов данной аритмии выявлен у пациентов с 5 компонентами метаболи-

ческого синдрома [37, 74, 80, 82, 89]. 

В настоящее время доказано, что уровень АД влияет на вероятность воз-

никновения ФП. По результатам крупного наблюдательного исследования 

Women’s Health Study, в которое включена 34 221 исходно здоровая женщина, 

было показано, что в течение 12,4 года заболеваемость ФП была тесно связана с 

уровнями САД и ДАД. Скорректированные по многим параметрам ОШ для САД 

<120, 120–129, 130–139, 140–159 и 160 мм рт. ст. составили 1,0; 1,00; 1,28; 1,56 и 

2,74 соответственно. Скорректированные значения ОШ для ДАД <65, 65–74, 75–

84, 85–89, 90–94 и 95 мм рт. ст. составили 1,0; 1,17; 1,18; 1,53; 1,35 и 2,15 соответ-

ственно. Это свидетельствует о том, что у женщин повышенное САД является 

лучшим предиктором возникновения ФП, чем ДАД [16, 35, 87, 233, 234]. Также 

длительность анамнеза АГ является важным фактором, связанным с впервые воз-

никшей ФП [81, 220, 232]. Следует отметить, что такие характеристики АД, как 

вариабельность, уровень пульсового АД, суточные профили, отличные от нор-

мальных, также могут играть определенную роль в развитии ФП у гипертоников. 

Анализ межвизитной вариабельности АД показал, что самая высокая вариабель-

ность САД и ДАД (четвертый квартиль) была связана с повышенным риском ФП 

[ОР=1,06 (95 % ДИ 1,05–1,08) и ОР=1,07 (95 % ДИ 1,05–1,08) соответственно] по 

сравнению с самой низкой (первый квартиль) [97, 98]. 

Для оценки циркадного ритма используют показатели СИ САД и ДАД, от-

ражающего СНС АД по отношению к дневному. Выявлена связь ФП с нарушени-

ем суточного профиля [124]. S.D. Pierdomenico et al. изучали влияние степени 

ночного снижения АД на риск возникновения ФП у гипертоников. В исследова-

ние был включен 1141 пациент, 783 из них имели суточный профиль типа диппер 

[лица со СНС АД в диапазоне 10–20 % (норма)], а 358 — нон-диппер (отклонения 

в суточном профиле АД менее 10 %). За 6 лет наблюдения первый пароксизм ФП 

возник у 43 испытуемых. Частота ФП на 100 человеко-лет у дипперов и нон-

дипперов составила 0,38 и 1,13 соответственно [124]. Эти результаты подтвер-
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ждены в российском исследовании, где частота аритмии у нон-дипперов и диппе-

ров составила 22,2 % и 6,8 % соответственно (р = 0,03) [124]. 

1.1.3  Актуальность раннего выявления бессимптомно протекающей 

пароксизмальной фибрилляции предсердий, возможности  

и недостатки ее скрининга 

При ФП больные подвержены повышенному риску развития осложнений и 

смерти, в основном из-за сердечной недостаточности и ишемического инсульта 

[125, 149, 151, 171, 198]. Также доказано наличие связи между ФП и значитель-

ным снижением когнитивных функций, что может быть частично связано как с 

явными, так и с скрыто перенесенными инсультами [162, 200, 209, 255]. Перо-

ральные антикоагулянты очень эффективны для предотвращения инсультов, свя-

занных с ФП, однако поскольку ФП часто протекает бессимптомно, то у 5 % 

больных первым клиническим проявлением ФП явился ишемический инсульт 

[222, 224, 227, 340]. Высокая распространенность бессимптомной ФП является 

безусловным потенциалом для предотвращения кардиоэмболических инсультов 

при условии объективного подтверждения ФП и соответствующего профилакти-

ческого лечения, более того бессимптомная клиническая ФП была независимо 

связана с более высоким риском развития инсульта и смертности по сравнению с 

симптоматической ФП. Поэтому вполне оправданы международные инициативы, 

направленные на внедрение скрининга ФП в клинической практике [246, 251]. 

Выделяют следующие формы скрининга ФП: оппортунистический (специ-

ально организованная программа скрининга ФП в виде пальпации пульса и/или 

записи ЭКГ при обращении к врачу по всякому другому поводу, например, для 

прохождения вакцинации), селективный (целенаправленный скрининг для лиц, 

отвечающих заранее определенным критериям, например, для лиц старше 65 лет с 

другими факторами развития риска инсульта) и массовый (или популяционный) 

скрининг для всей популяции или больших демографических групп (например, 

для пожилых). 
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Популяционный скрининг ФП, ускоряет выявление лиц с нераспознанной 

формой ФП, которым назначение ОАК может помочь предотвратить инсульт 

[123, 219, 294]. В многочисленных исследованиях изучалась возможность прове-

дения популяционного скрининга ФП [215, 216], их результаты свидетельствова-

ли о том, что скрининг приводит к более высоким показателям выявления ФП. 

Эффективность скрининга для выявления ранее не диагностированной ФП колеб-

лется от 0,1 до 5 %, с более высокой частотой среди пожилых людей и при ис-

пользовании методов непрерывной регистрации ЭКГ [298, 299, 300].  

Существует множество доступных методов скрининга бессимптомной ФП, 

начиная от дешевых традиционных методов периодической фиксации ритма и ЭКГ с 

небольшой чувствительностью и специфичностью [355, 358] и заканчивая более до-

рогими методами непрерывного мониторирования ЭКГ, которые позволяют накап-

ливать электрокардиографические данные в течение нескольких недель или даже лет 

[308, 371]. Традиционные методы скрининга включают ручную пальпацию пульса и 

регистрацию ЭКГ в 12 отведениях. Новые устройства непрерывной фиксации ритма 

и ЭКГ — это различные портативные, носимые или имплантируемые регистраторы, 

в том числе смартфоны, часы/ремешки, патч-мониторы, ориентированные на потре-

бителя. Большинство этих портативных устройств (включая приложения, встроен-

ные в смартфоны) обнаруживают ФП, генерируя ЭКГ в одном отведении, когда 

пользователь прикладывает к нему два пальца каждой руки. Умные часы/браслеты 

отслеживают аритмию с помощью фотоплетизмографии, хотя в последних версиях у 

них также появилась возможность регистрации ЭКГ в одном отведении. Тем не ме-

нее, портативные или носимые регистраторы ЭКГ в одном отведении по-прежнему 

требуют подтверждения ФП с помощью традиционной 12-канальной ЭКГ, а значи-

тельные задержки между предварительным диагнозом ФП и подтверждающей реги-

страцией ЭКГ снижают эффективность скринингового вмешательства. Методы, ос-

нованные на непрерывной записи ЭКГ (например, амбулаторные ЭКГ-мониторы, 

пластыри и имплантируемые кардиомониторы), являются дорогостоящими, хотя и 

обладают наибольшей чувствительностью и специфичностью для выявления ФП 

[131, 178, 181, 260]. 
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Длительное применение непрерывных вариантов мониторинга сердечного 

ритма увеличивает вероятность выявления коротких эпизодов ФП [181, 207, 358, 

369], которые могут иметь неопределенное клиническое значение [246, 300, 355, 

356], поскольку неясно, насколько редкие и короткие эпизоды ФП, выявляемые 

только при длительном постоянном мониторировании сердечного ритма, увели-

чивают риск развития инсульта [207, 222, 356, 357]. В соответствии с такой неод-

нозначностью баланса пользы и вреда от популяционного скрининга ФП, между-

народные рекомендации и консенсусы предполагают различную тактику ведения 

таких пациентов. Так, например, Европейское общество кардиологов рекомендует 

проведение скрининга ФП с помощью «измерения пульса или регистрации ЭКГ» 

у всех лиц старше 65 лет [123]. Следует отметить, что эти рекомендации в значи-

тельной степени основаны на результатах исследования «Скрининг фибрилляции 

предсердий с помощью электрокардиографии» (SAFE), в котором скрининг ФП 

проводился с помощью пальпации пульса с последующей регистрацией  

12-канальной ЭКГ (первая скрининговая группа) или только с помощью реги-

страции 12-канальной ЭКГ (вторая скрининговая группа) у лиц старше 65 лет 

[131]. В SAFE было рандомизировано 14 802 человека в возрасте старше 65 лет. 

Через 12 месяцев ФП была обнаружена у 1,63 % лиц, отобранных в обе скринин-

говые группы, по сравнению с 1,04 % в контрольной группе без скрининга (сред-

няя разница 0,59 %, 95 % ДИ 0,20–0,98). Частота выявления ФП при пальпации 

пульса, то есть в первой скрининговой группе, составила 1,62 % и была почти 

идентична скринингу ЭКГ в 12 отведениях — 1,64 %, несмотря на то, что в пер-

вой скрининговой группе было выполнено всего 238 ЭКГ по сравнению с 2357 

ЭКГ во второй скрининговой группе. Таким образом, экономический анализ, ос-

нованный на результатах исследования SAFE, показал превосходную рентабель-

ность и сопоставимую эффективность скрининга с помощью пальпации пульса 

перед скринингом с записью ЭКГ [131].  

Рекомендации AF-SCREEN (международной консенсусной группы, создан-

ной для содействия исследованиям скрининга ФП) в целом аналогичны рекомен-

дациям Европейского общества кардиологов и так же включают однократный 
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скрининг с использованием 12-канальной ЭКГ для всех лиц в возрасте от 65 лет, и 

более интенсивный скрининг (мониторинг ЭКГ два раза в день в течение 2-

недельного периода) для лиц старше 75 лет или для пациентов высокого риска 

инсульта [356].  

В США же рабочая группа United States Preventive Services Task Force указы-

вает, что в настоящее время недостаточно фактических данных для «оценки баланса 

пользы и вреда» скрининга ФП с использованием однократной записи ЭКГ [355].  

Новые инструменты и технологии для скрининга и обнаружения ФП, такие 

как имплантируемые и носимые устройства, существенно расширяют диагности-

ческие возможности для выявления ФП у пациентов с высоким риском ее разви-

тия. В ходе клинического исследования mSToPS [206] были рандомизированы 

1659 человек для немедленного или отсроченного (через 4 месяца) скрининга ФП 

с помощью патч-монитора с одноканальной записью ЭКГ на срок до 28 дней. Для 

участия в исследовании были допущены лица в возрасте старше 75 лет, а также 

мужчины в возрасте старше 55 лет и женщины в возрасте старше 65 лет, имею-

щие по крайней мере один фактор риска инсульта. Через 4 месяца новая ФП была 

выявлена у 3,9 % пациентов в группе немедленного скрининга по сравнению с 

0,9 % в группе отсроченного скрининга (абсолютная разница 3,0 %, 95 % ДИ 1,8–

4,1). Через 1 год частота выявления новых случаев ФП составила 6,7 % на 100 че-

ловеко-лет у лиц, прошедших скрининг, по сравнению с 2,6 % на 100 человеко-

лет у контрольной группы, которая не проходила никакого скрининга. Результаты 

сравнения между группами по частоте развития инсульта и других исходов пока 

не сообщались. 

Целью исследования GUARD-AF (Reducing Stroke by Screening for 

Undiagnosed Atrial Fibrillation in Elderly Individuals) было оценить эффективность 

14-дневного мониторирования ЭКГ в скрининге ФП и снижении риска инсульта у 

пациентов старше 70 лет. В качестве первичных конечных точек фиксировали 

госпитализацию по любой причине, инсульт и кровотечения. За средний период 

наблюдения 15 месяцев риск развития инсульта составил 0,7 % в группе скринин-

га и 0,6 % в группе обычного (без скрининга) наблюдения, а диагноз ФП был 
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установлен у 5 % лиц в группе скрининга и у 3,3 % — в группе сравнения, при 

этом частота назначения антикоагулянтной терапии составила 4,2 % и 2,8 %, со-

ответственно. Таким образом, скрининг ФП при помощи мониторирования ЭКГ 

на протяжении 14 дней у пациентов в возрасте 70 лет и старше не приводил к 

снижению риска развития инсульта [357]. 

В исследование Huawei Heart Study [357], недавно проведенном в Китае, для 

участия были приглашены лица в возрасте от 18 лет и старше с подходящим те-

лефоном Huawei под управлением операционной системы Android, у которых есть 

устройство с поддержкой PPG (умные часы или браслет). Периодические измере-

ния пульса длительностью 60 секунд проводились каждые 10 минут, предполага-

лась возможность активного измерения пульса по собственному желанию. Опо-

вещение о «подозрении на ФП» активизировалось на основе запатентованного ав-

томатизированного алгоритма с использованием фотоплетизмографии, после чего 

пациенты проходили подтверждающее тестирование, организованное либо уда-

ленно, либо через больницы, объединенные в сеть. За шесть месяцев обследова-

ние прошли 187 912 человек, и 424 человека (0,23 % от числа прошедших обсле-

дование) получили предупреждение о «подозрении на ФП». Из них 262 (61,8 %) 

пациента прошли последующее 24-часовое мониторирование ЭКГ, и у 227 

(87,0 %) из них была подтверждена ФП. По результатам проведенного исследова-

ния такой алгоритм выявления и подтверждения ФП имел положительную про-

гностическую ценность 91,6 % (95 % ДИ 91,5–91,8). 

Тем не менее стратегия отбора больных для диагностики ФП с использова-

нием таких дорогих технологий пока еще недостаточно разработана, необходимы 

дополнительные исследования для определения групп пациентов, которым прове-

дение высокотехнологичных методов выявления ФП наиболее целесообразно 

[219]. Действительно, клинические факторы риска, биомаркеры [155, 156, 182, 

184, 186], генетическая предрасположенность [230, 231], электрокардиографиче-

ские алгоритмы [206, 298, 299, 300, 355], а также особенности ремоделирования 

сердца, и особенно ЛП [164, 201] могли бы оказаться многообещающими марке-

рами риска наличия ФП. Поэтому поиск новых подходов с их использованием для 
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выявления лиц с высокой вероятностью наличия или развития ФП не утратил  

своей актуальности по сей день. 

1.1.4  Ремоделирование левого предсердия и морфологический субстрат 

фибрилляции предсердий 

Общепризнано, что в основе развития ФП лежит ремоделирование предсер-

дий в ответ на различные электрические, механические и метаболические факто-

ры. Ремоделирование предсердий подразделяют на электрофизиологическое, со-

кратительное и структурное. Под электрофизиологическим ремоделированием 

подразумевается изменение рефрактерности и проводимости предсердий, под со-

кратительным — уменьшение их сократимости и дилатация, под структурным — 

изменения кардиомиоцитов и интерстициальной ткани. При этом все виды ремо-

делирования предсердий, в том числе и структурное, изменяют электрофизиоло-

гические свойства клеток предсердий [208, 235, 361, 372], активизируют симпати-

ческую вегетативную систему и РААС, что, в свою очередь, усугубляет ДД, вы-

зывает структурную перестройку миокарда, тем самым завершая порочный круг. 

Гиперактивность симпатического отдела вегетативной нервной системы играет 

самостоятельную роль в развитии ФП, приводя к изменению рефрактерности 

предсердий и перегрузке их клеток кальцием. Таким образом, все виды ремодели-

рования предсердий неразрывно связаны между собой. 

Многочисленные исследования выявили молекулярные и клеточные про-

цессы, происходящие при ремоделировании предсердий. Нормальная ткань серд-

ца состоит из четырех основных групп клеток, включая кардиомиоциты, эндоте-

лиальные клетки, фибробласты и гладкомышечные клетки. При этом кардиомио-

циты составляют менее 50 % всех кардиальных клеток, а фибробласты являются 

самыми многочисленными клетками сердца (от 40 % до 60 % всех клеток). В 

нормальных условиях фибробласты участвуют в функционировании миокарда, 

образуя клеточный каркас, который поддерживает адекватную трехмерную сеть, 

необходимую для нормальной механической функции, и способствует выработке 
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однородного возбудимого субстрата, который остается непрерывным и может 

быстро распространять электрическую активацию по миокарду. Патологические 

состояния вызывают пролиферацию и миграцию фибробластов, при этом фиб-

робласты претерпевают фенотипические изменения, способствующие дифферен-

цировке в миофибробласты, основные клетки, секретирующие внеклеточный мат-

рикс [157, 158, 168, 169, 172, 217, 235]. Эта дифференцировка вызывает повышен-

ную пролиферацию и усиленное высвобождение сигнальных факторов. Фиброз 

заполняет ткань сердца, сохраняя структурную целостность после гибели кардио-

миоцитов. Однако персистенция миофибробластов в поврежденной области пре-

вращает первоначальную защитную реакцию в патологическую, стимулируя про-

грессирование фиброза. Избыток внеклеточного матрикса снижает целостность 

кардиомиоцитов, что приводит к электрофизиологическому разобщению и ло-

кальному нарушению проводимости [172]. Было идентифицировано несколько 

факторов, которые независимо друг от друга индуцируют дифференцировку сер-

дечных фибробластов и других клеток (например, эндотелиальных клеток, эпите-

лиальных клеток и предшественников костного мозга) в миофибробласты, вклю-

чая механический стресс, ишемическое повреждение, воспаление, активные фор-

мы кислорода и высокочастотную электрическую активность [172, 199, 203, 292, 

295, 320, 339]. Таким образом, фибробласты составляют основную группу клеток, 

контролирующих фиброз и влияющих на субстрат ФП, а распространенные со-

путствующие заболевания, сердечная недостаточность, АГ, ожирение и СД могут 

способствовать более быстрому развитию фиброза предсердий и сохранению ФП 

[16, 30, 31, 54, 93, 208, 366].  

Визуализация субстрата ФП, а именно фиброза ЛП является важнейшей ди-

агностической задачей для изучения особенностей больных с ФП. МРТ с приме-

нением гадолиния является золотым стандартом для визуализации фиброза мио-

карда, который позволяет оценить наличие, характер и размер замещающего или 

очагового фиброза в поврежденных тканях. Гадолиний (Gd), парамагнитный ме-

талл, накапливается во внеклеточном пространстве миокарда, изменяя магнитные 

свойства воды. Поскольку Gd преимущественно локализуется между клетками, а 
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кровеносные сосуды при фиброзе менее объемны, он дольше локализуется во 

внеклеточном пространстве и удаляется из него. Таким образом, при МРТ проис-

ходит замедленное усиление Gd тканей, пораженных фиброзом [166]. К сожале-

нию, оценка фиброза ЛП является сложной задачей не имеет широкого клиниче-

ского применения.  

Тем не менее, степень выраженности фиброза ЛП является хорошим про-

гностическим фактором развития ФП и ее рецидива. В зависимости от степени 

фиброза, оцененной с помощью МРТ, можно выделить четыре стадии: 1-я стадия 

(< 10 % стенки предсердия), 2-я — (от 10 до 20 %), 3-я — (20–30 %) и 4-я — 

(≥ 30 %). Ретроспективный анализ 426 пациентов, наблюдавшихся в течение 1 го-

да в исследовании С. McGann et al. показал, что рецидивы ФП тесно коррелируют 

со степенью фиброза ЛП, при этом на I, II, III и IV стадии приходится 21 %, 

29,3 %, 33,8 % и 71,4 % случаев рецидива аритмии, соответственно [161]. Еще од-

на ретроспективная оценка M.G. Chelu et al. 308 случаев с 5-летним наблюдением 

показала, что степень фиброза ЛП тесно связана с отдаленными результатами аб-

лации ФП. В последнем исследовании пациенты с более выраженным фиброзом 

предсердий были более склонны к рецидиву ФП (ОР для IV стадии vs I стадии 

2,73; (95 % ДИ 1,57–4,75) и подвергались последующей абляции (пропорциональ-

ное ОШ для IV стадии к I, 5,19; 95 % ДИ: 2.12–12.69). Степень фиброза является 

сильным предиктором долгосрочного поддержания нормального синусового рит-

ма после абляции ФП [166]. 

Развитие фиброза сопровождается ремоделированием левого предсердия, то 

есть изменением его структурных и функциональных характеристик, для изуче-

ния которых в последние годы широко используется ультразвуковая технология 

отслеживания серого пятна или спекл-трекинг эхокардиография [145, 273, 310, 

367]. Снижение показателей деформации левого предсердия, выявляемое с помо-

щью этого эхокардиографического метода, рассматривается как следствие разви-

тия предсердного фиброза [146, 150, 153, 213, 266, 270, 272, 276, 291]. Спекл-

трекинг эхокардиография позволяет оценить не только способность миокарда ле-

вого предсердия к растяжению (стрейн резервуара), но и синхронность этого про-
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цесса. При синхронном растяжении левого предсердия показатели стрейна в раз-

личных сегментах достигают пикового значения практически одновременно, при 

асинхронном — отмечаются выраженные различия времени достижения пикового 

значения в различных сегментах миокарда левого предсердия. Для измерения 

асинхронности растяжения, то есть механической дисперсии левого предсердия 

(МДЛП) рассчитывается стандартное отклонение времени достижения пикового 

значения стрейна в различных сегментах от среднего значения [265, 269]. 

В ряде исследований показано наличие корреляционной связи показателей 

МДЛП с оценками выраженности предсердного фиброза по данным МРТ и элек-

трофизиологических исследований [265, 310]. Причем, по мнению L. Ciuffo et al. 

[146], МДЛП более точно отражает выраженность фиброза левого предсердия, 

чем оценка по данным магнитно-резонансной томографии.  

В исследовании A Furukawa et al. [151, 270] были выявлены различия по 

МДЛП между больными АГ с пароксизмальной ФП и без таковой, а в исследова-

нии Z. Shang et al [145] — между больными идиопатической пароксизмальной ФП 

и здоровыми лицами. Таким образом, определение МДЛП — относительно но-

вый, но весьма перспективный метод исследования функционального состояния 

левого предсердия [183, 252, 265]. 

Кроме описанных выше способов оценки фиброза миокарда существует 

возможность определения биомаркеров фиброза, включая наиболее хорошо изу-

ченные (коллагеновые пептиды, микроРНК и галектин-3), которые могут быть 

использованы в качестве маркеров ремоделирования левого предсердия. [360].  

Таким образом, структурное ремоделирование, связанное с ФП, приводит к 

фиброзу предсердий, связанному с тахикардией, который играет важную роль в 

развитии и сохранении ФП. Тем не менее, точный механизм, посредством которого 

фиброз ЛП способствует возникновению и поддержанию ФП, остается неизвест-

ным. ФП представляет собой сложное и прогрессирующее заболевание. Эктопиче-

ское воздействие (триггер) и механизм re-entry являются основными аритмогенны-

ми механизмами ФП. Ранее считалось, что триггеры локализуются в устьях легоч-

ных вен. Однако выраженный фиброз может привести к появлению новых, не свя-
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занных с легочными венами очагов индукции. Каждое событие ФП инициируется 

триггером, воздействующим на уязвимый субстрат. Повышенный фиброз изменяет 

проводящие свойства ткани и вызывает локальные изменения проводимости. Это 

увеличивает вероятность повторного входа волны re-entry, так что фиброз является 

основным фактором поддержания ФП. Таким образом, фиброз предсердий пред-

ставляет собой основу аритмогенного структурного ремоделирования.  

1.1.5  Клинические, электрокардиографические  

и эхокардиографические маркеры и предикторы 

пароксизмальной фибрилляции предсердий, их возможности  

и недостатки 

ФП — сложноорганизованная аритмия, механизмы развития которой мно-

гообразны и дополняют друг друга. Пусковыми механизмами могут служить кар-

диальные и экстракардиальные причины, которые приводят к аритмогенной 

трансформации миокарда предсердий и инициации аритмии [10, 37, 74, 80, 82, 89, 

383]. Определить точную этиологию ФП чаще всего не представляется возмож-

ным. Наряду с этим существует ряд ассоциированных клинических состояний, 

которые повышают риск развития ФП. Среди известных клинических состояний 

можно выделить модифицируемые, такие как АГ, СД, избыточная масса тела и 

ожирение. Так, ожирение встречается у 25 % больных с ФП, а СД — у 20 % паци-

ентов с ФП. Известны и немодифицируемые или частично модифицируемые фак-

торы риска, например, возраст старше 40 лет, генетическая предрасположенность, 

клинически выраженная сердечная недостаточность. Известно, что хроническая 

сердечная недостаточность II–IV функционального класса по классификации 

Нью-Йоркской кардиологической ассоциации (NYHA) встречается у 30–40 % па-

циентов с ФП [26, 43, 44, 62], ИБС выявляется у 20 % больных [39, 43, 

44]. Поскольку индивидуальная оценка риска развития ФП крайне важна для про-

ведения скрининга ФП и рассмотрения вопроса о необходимости профилактики 

кардиоэмболических осложнений, были предприняты попытки создать прогно-
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стические шкалы, основанные на анализе имеющихся клинических данных. Так, 

для прогнозирования риска возникновения ФП были предложены клинические 

шкалы CHARGE-AF, CHA2DS2-VASc, C2HEST и другие [127, 177, 182, 185, 321, 

362, 376, 379, 391]. 

В 2009 году Schnabel et al. разработали и апробировали Фрамингемскую 

шкалу риска развития ФП [193], аналогичная оценка риска ФП была проведена в 

рамках исследования риска атеросклероза [125, 202, 390]. Позднее усилия, пред-

принятые в этих исследованиях, были объединены в рамках совместного проекта 

CHARGE-AF, результатом которого явилась новая шкала риска развития ФП, с ее 

последующей валидацией в двух крупных европейских исследованиях (AGES и 

Роттердамское исследование). Выборочные и валидационные когорты включали 

более 26 000 человек, у 1771 из которых развилась ФП [127, 321, 362, 391]. Шкала 

CHARGE-AF включает большое количество клинических показателей, среди них 

возраст, расовая принадлежность, рост, вес, САД, ДАД, курение, прием гипотен-

зивных препаратов, СД, сердечная недостаточность и инфаркт миокарда. В ходе 

проведения исследования для каждого из перечисленных факторов риска были 

рассчитаны соответствующие коэффициенты, повышающие или понижающие 

риск ФП [321, 362, 391].  

Оценка риска ФП по шкале CHARGE-AF обеспечивала очень хорошую про-

гностическую способность в отношении развития ФП [127, 321, 362, 391], однако 

индивидуальное клиническое применение этой шкалы достаточно сложно реализу-

емо; тем не менее, она является хорошим инструментом для прогнозирования ФП 

при профилактических исследованиях в больших популяциях [127, 321, 362, 391]. 

Помимо создания новых клинических шкал для определения риска развития 

ФП были попытки использования для этой цели шкал, исходно предназначенных 

для решения других задач. Так, например, шкала CHA2DS2-VASc [376], предло-

женная для прогнозирования риска инсульта у больных ФП, была использована 

для оценки вероятности развития ФП у пациентов без ранее известной ФП [177, 

182, 185]. Результаты проведенного исследования показали, что оценка риска ФП 

по этой шкале также проста и удобна для индивидуального применения, как и 
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оценка риска инсульта, хотя и не превышала возможности CHARGE-AF (AUC 

0,712 против 0,757, соответственно). Более того, эта шкала так и не была валиди-

зирована для прогнозирования ФП. Немаловажен и тот факт, что у CHA2DS2-

VASc есть потенциальные ограничения для прогнозирования ФП, так как она 

включает женский пол, который никак не связан с повышением риска развития 

ФП. Напротив, мужской пол часто ассоциируется с риском развития ФП. Но по-

скольку женский пол является неотъемлемой частью CHA2DS2-VASc, оценка по 

этой шкале может неверно отнести женщин к категории более высокого риска. 

Следует отметить, что полное исключение пола улучшило распознавание ФП для 

CHA2DS2-VASc, но не до уровня CHARGE-AF.  

В еще одной клинической шкале C2HEST наличие у больного ИБС или хро-

нической обструктивной болезни легких оценивалось в 1 балл, АГ и гипотиреоз 

добавляли еще по 1 баллу, пожилой возраст старше 75 лет и систолическая сер-

дечная недостаточность — по 2 балла [174]. Эта шкала была получена при обсле-

довании 471 446 китайских пациентов и валидизирована на корейской популяции. 

Риск развития новых случаев ФП возрастал с увеличением количества баллов по 

шкале C2HEST. Пациенты «высокого риска» в возрасте 65, 70 и 75 лет имели  

5-летний риск возникновения ФП 11,8 %, 14,2 % и 13,6 % соответственно, а соот-

ветствующие показатели заболеваемости ФП составили 2,99, 3,67 и 3,38 на 100 

человеко-лет. Частота возникновения ФП значительно возрастала с повышением 

количества баллов по шкале C2HEST, при этом шкала показала хорошую дискри-

минационную способность 0,734 (95 % ДИ 0,732–0,736). 

Высокий балл по шкале С2HEST ассоциировался с повышенным риском 

возникновения ФП, и поэтому такие пациенты вполне обоснованно могут быть 

рассмотрены как контингент для более интенсивного скрининга ФП. Действи-

тельно, в 2019 году Yan-Guang Li et al. [174] показали, что оценка по шкале 

C2HEST может использоваться для решения вопроса о целесообразности проведе-

ния скрининга ФП у пациентов, перенесших ишемический инсульт.  

ФП часто сочетается с АГ [6, 176, 196, 220, 234], в первую очередь из-за ее 

широкой распространенности [6, 8, 69]. В предыдущих исследованиях отмеча-
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лось, что, по крайней мере, 75 % пациентов с ФП, обращающихся за первичной 

медико-санитарной помощью являются гипертоники [69]. Однако, разработанные 

ранее балльные системы для оценки риска ФП, не были подтверждены у лиц с 

АГ, несмотря на то, что АГ является основным ассоциированным ФР развития за-

болевания [69, 196]. 

Исследование ESCARVAL-RISK [341] было направлено на оценку распро-

страненности ФП и факторов, связанных с ее развитием, у больных АГ, в резуль-

тате чего была сформирована шкала, прогнозирующая риск развития ФП у гипер-

тоников. В исследовании участвовали 12 206 больных АГ; 52,6 % были мужчина-

ми, а средний возраст составлял 64,9 года (от 40 до 94). Средний период наблю-

дения составил 36,7 месяцев. Конечной точкой исследования было развитие ФП. 

В конце периода исследования у 394 (3,2 %) участников была диагностирована 

ФП. Заболеваемость составила 10,5 на 1000 человеко-лет (12,9/1000 человеко-лет 

у мужчин и 8,0/1000 человеко-лет у женщин). Переменные, предсказывающие 

возникновение ФП, включали возраст, пол, ИМТ и ХСН. Основываясь на полу-

ченных данных, каждому качественному и количественному фактору риска ФП 

была присвоена балльная оценка, сумма баллов которых отражает вероятность 

развития ФП в течение трех лет. Таким образом, была предложена оценка риска 

развития ФП, основанная на ее значимых предикторах и позволяющая идентифи-

цировать среди гипертоников лиц, подверженных наибольшему риску развития 

ФП. Так, например, с увеличением возраста у лиц мужского пола с ожирением и 

ХСН отмечается нарастание риска развития ФП от 0,5 до 52,8 %. 

По сравнению с другими исследованиями, вероятность развития ФП в этой 

когорте пациентов была выше, чем в других исследованиях [174, 177, 185, 202, 

3376, 91], что вероятно, объяснялось тем, что исследование проводилось на паци-

ентах с АГ. Действительно, многие авторы отмечают, что риск развития ФП зна-

чительно выше у людей с АГ по сравнению с людьми с нормальным артериаль-

ным давлением [127, 182, 193, 321, 362, 376]. Так, Alvez-Cabratosa с соавт. [368] 

получили показатель заболеваемости ФП у пациентов с АГ в Испании 12,5 на 

1000 человеко-лет, что вполне сопоставимо с результатами исследования ES-
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CARVAL-RISK. Существует немало прогностических шкал оценки риска разви-

тия ФП, но, важно отметить, что шкала ESCARVAL-RISK на сегодняшний день 

является единственной шкалой, специально разработанной для пациентов с АГ. 

Таким образом, на настоящий момент известно более 20 клинических шкал, 

предсказывающих развитие ФП, тем не менее, даже их количество, а также коли-

чество переменных, учитываемых в этих шкалах, свидетельствует о том, что их 

использование не дает желаемого результата. Поэтому были предложены прогно-

стические шкалы, включающие изменения, обнаруженные при инструментальном 

обследовании, например, во время ЭКГ [134, 142, 143, 148, 247, 290, 308, 316]. 

Особое внимание в этих шкалах уделялось морфологии зубца Р, поскольку пара-

метры зубца Р на ЭКГ отражают размер и электрическую активацию предсердий, 

а изменения последних могут проявляются в виде отклонений характеристик зуб-

ца Р. Примечательно, что эти изменения зубца Р могут быть легко выявлены с 

помощью обычной ЭКГ. 

К таким характеристикам зубца Р могут быть отнесены его продолжитель-

ность, амплитуда в отведении V1, отклонение оси зубца P, вольтаж, площадь и дис-

персию зубца P. Эти показатели были объединены для получения интегрального ин-

декса (индекс зубца P — PWI). В популяционных исследованиях было показано, что 

перечисленные аномальные показатели зубца P независимо связаны с повышенным 

риском развития ФП, ишемического инсульта, внезапной сердечной смерти и де-

менции. Кроме того, во многих исследованиях сообщалось, что эти показатели, как 

по отдельности, так и в комбинации (в виде PWI), улучшают прогнозирование ФП и 

ишемического инсульта [134, 143, 148, 247, 290, 308, 316]. Однако, их прогностиче-

ская ценность была признана не так давно [134, 143, 148, 247, 290, 308, 316]. Поэто-

му были предприняты попытки добавления показателей, характеризующих зубец Р, 

к известным ранее клиническим шкалам. Так, Maheshwari et al. [134, 148, 154, 349, 

350] уточнили шкалу СHA2DS2-VASc, добавив к ней отклонение оси зубца P для 

расчета общего балла (P2-CHA2DS2-VASc). Maheshwari et al. обнаружили, что шка-

ла P2-CHA2DS2-VASc улучшила прогностические характеристики шкалы 
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СHA2DS2-VAS c 0,60 (0,51–0,69) до 0,67 (0,60–0,75) в тестируемой когорте и с 0,68 

(0,52–0,84) до 0,75 (0,60–0,91) в когорте валидации. 

Также создавались оценочные шкалы с использованием только показателей 

зубца Р. Например, В. Alexander et al. предложили шкалу риска развития ФП, со-

стоящую из показателей амплитуды и длительности зубца Р [308]. Шкала была 

разработана на основе данных 676 пациентов (средний возраст 65 лет; 68 % муж-

чин) без предшествующей ФП, которым была назначена коронарография. Баллы 

распределялись в соответствии с морфологией зубца Р, максимально до 6 баллов. 

У пациентов с 5–6 баллами (высокий риск) и 3–4 баллами (средний риск) вероят-

ность развития ФП была выше, чем у пациентов с 0–2 баллами (низкий риск) 

(ОШ = 2,4; 95 % ДИ 1,3–4,4; Р = 0,006; ОШ = 2,1; 95 % ДИ 1,4–3,3; Р = 0,009 соот-

ветственно). В другом исследовании, в котором приняли участие 266 пациентов, 

перенесших острый ишемический инсульт, группа риска, набравшая 5–6 баллов 

по выше описанной шкале имела в 13,2 раза более высокий риск развития ФП в 

стационаре по сравнению с группой 0–2 баллов [308]. 

Однако, несмотря на многочисленные сообщения о значимой связи характе-

ристик зубца Р с риском возникновения ФП, вклад этих показателей в улучшение 

прогнозирования ФП был минимальным и неоднозначным [24, 134, 143, 148, 154, 

247, 290, 308, 316, 349, 350]. Так, 3110 участников (средний возраст 62,6 года; 

56,9 % женщин) из Фрамингемского кардиологического исследования (FHS) и 8254 

участников (средний возраст — 62,3 года; 57,3 % женщин) из исследования ARIC 

были включены во вторичный анализ оценки риска ФП с учетом характеристик 

зубца Р [126, 335]. Исходная многофакторная модель CHARGE-AF имела AUC 

равную 0,78 для FHS (95 % ДИ, 0,75–0,80) и 0,71 для ARIC (95 % ДИ, 0,69–0,73). 

Ни в одной из анализируемых когорт показатели прогнозирования ФП не улучши-

лись с добавлением параметров, основанных на оценке морфологии зубца Р. Нако-

нец, в сравнении с оценкой риска ФП по шкале CHARGE-АF у пациентов в иссле-

довании CHARGE, учет аномальной оси зубца P улучшил показатели прогнозиро-

вания ФП с 0,719 (95 % ДИ, 0,702–0,736) до 0,722 (95 % ДИ, 0,705–0,739), что оче-

видно является ничтожно малым приростом ее точности [152, 362]. Таким образом, 
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неоднозначные результаты исследований по прогнозированию ФП свидетельству-

ют о том, что добавление показателей морфологии зубца Р не добавляет прогно-

стических возможностей шкал, и едва ли могут быть интегрированы в клиниче-

скую практику для предсказания развития ФП и профилактики ее осложнений. 

Среди предикторов развития ФП особая роль отводится параметрам струк-

турно-функционального ремоделирования миокарда сердца, которые бы могли 

быть отражением образования в миокарде предсердий субстрата, необходимого 

для ФП [4, 10, 25, 145, 146, 147, 152, 161, 180, 183, 186]. Можно было бы предпо-

ложить, что выявление этих параметров ремоделирования миокарда могло бы с 

очень высокой степенью вероятности предсказывать наличие и/или развитие ФП. 

Для оценки ремоделирования сердца традиционно используются визуализирую-

щие инструментальные методики, среди которых безусловным лидером по до-

ступности и безопасности является ЭхоКГ.  

Наиболее удачным примером такой балльной оценки вероятности возник-

новения ФП с использованием ЭхоКГ на сегодняшний день является шкала 

EAHsy-AF [204]. 

Оценка по шкале EAHsy-AF включает возраст (старше 75 лет — 1 балл), АГ 

(АГ — 1 балл), а также эхокардиографические параметры дисфункции и ремоде-

лирования предсердий. Для этого рассчитывается интервал между началом зубца 

Р на канале ЭКГ, синхронизированном с эхокардиографическим изображением, и 

пиковой скоростью движения септальной части митрального фиброзного кольца 

A', оцененной с помощью тканевой допплерографии — PA-TDI. Также рассчиты-

вается отношение индекса объема ЛП к скорости A' (LAVI/А’). При значении ин-

тервала PA-TDI больше 121 мс к оценке добавляется 4 балла, а при LAVI/А’ более 

3,3 — 2 балла, суммарным количеством баллов по этой шкале может быть 8 [204]. 

Вероятность развития ФП положительно коррелирует с рассчитанной суммой 

баллов [204]. Кроме того, авторами данного исследования была показана роль 

эхокардиографического параметра PA-TDI как независимого предиктора субкли-

нической формы ФП у пациентов с эмболическим инсультом неизвестного генеза 

[204]. Были определены категории риска: низкого (0–2 балла), среднего (3–5 бал-
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лов) и высокого риска (6–8 баллов). Данная шкала точно прогнозирует частоту 

развития ФП в общей популяции. Замечательно, что шкала EAHsy-AF продемон-

стрировала очень высокую прогностическую способность в определении ФП при 

AUC 0,97 (95 % ДИ 0,97–0,99) по сравнению с оценками CHADS2 (AUC 0,585 

(95 % ДИ 0,48–0,68), CHARGE AF (AUC 0,61 (95 % ДИ 0,52–0,70) и ARIC (AUC 

0,56 (95 % ДИ 0,41–0,60). 

Таким образом, оценка риска ФП по шкале EAHsy-AF была связана с более 

точным прогнозированием ФП по сравнению с обычно используемыми оценками 

ФП (CHADS2-, ARIC-, CHARGE-AF), что могло бы позволить проводить более 

избирательный мониторинг ритма у пациентов с высоким риском развития ФП, 

оцененным по этой шкале. Тем не менее, несмотря на очень высокие прогности-

ческие характеристики этой шкалы, мы бы хотели отметить ее недостатки, среди 

которых прежде всего ее определенная трудоемкость, предполагающая использо-

вание как клинических характеристик, так данных ЭКГ и расчетных эхокардио-

графических показателей. Поэтому использование такой шкалы среди обычного 

населения не очень удобно, тем более что ЭхоКГ не является повседневным ис-

следованием первого ряда, но ее применение в определенных контингентах, где 

ЭхоКГ входит в стандарт обследования, вероятно, могло бы быть оправдано по-

сле валидизации.  

Авторами многочисленных исследований предпринято немало усилий для 

поиска клинических, электрокардиографических, эхокардиографических марке-

ров и предикторов пароксизмальной ФП в связи с неблагоприятными ближайши-

ми и отдаленными последствиями. Однако, на сегодняшний день не существует 

единого алгоритма и подхода в оценке прогнозирования риска возникновения 

ФП, поэтому поиск новых предикторов и маркеров пароксизмальной ФП сохра-

няет свою актуальность, что позволит улучшить профилактику аритмии и предот-

вратить неблагоприятные последствия. 
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1.2  Артериальная гипертензия и хроническая сердечная 

недостаточность с сохраненной фракцией выброса 

1.2.1  Хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией 

выброса: определение понятия, распространенность, клиническое 

значение 

За последнее десятилетие экспертами различных кардиологических сооб-

ществ было сформулировано несколько определений ХСН [113, 121, 122, 132, 

179, 180]. Их смысл сводится к тому, что ХСН — это клинический синдром, ха-

рактеризующийся наличием симптомов и признаков, причиной которых служит 

нарушение структуры и/или функции сердца, приводящее к снижению сердечного 

выброса и/или повышению давления наполнения сердца в покое или при нагруз-

ке. В настоящее время основным критерием диагностики ХСН служит снижение 

ФВ. Согласно классификации Европейского общества кардиологов [121, 122], 

снижение ФВ до 40 % и менее служит достаточным основанием для диагностики 

ХСНнФВ, а значение ФВ в пределах 41–49 % позволяет диагностировать ХСН с 

умеренно сниженной ФВ. Наличия других признаков структурного заболевания 

сердца для диагностики этих типов ХСН не требуется. При ФВ ≥ 50 % критерием 

диагностики ХСНсФВ служат признаки повышения давления наполнения левого 

желудочка в покое и/или при физической нагрузке (объективные доказательства 

структурных и/или функциональных аномалий сердца, соответствующих нали-

чию ДД ЛЖ / повышенного давления наполнения ЛЖ, включая повышенное со-

держание натрийуретических пептидов). 

ДД ЛЖ — это состояние, характеризующееся нарушением расслабления 

и/или наполнения ЛЖ во время диастолической фазы сердечного цикла. ДД осо-

бенно часто наблюдается у пожилых людей, и считается надежным предиктором 

развития сердечно-сосудистых осложнений и ХСН, особенно ХСНсФВ [1, 133, 

167, 187, 196, 228, 394]. Существует гипотеза, согласно которой пожилой возраст 

и разнообразная коморбидная патология индуцируют и поддерживают в организ-
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ме хронический низкоинтенсивный воспалительный процесс, ведущий к разви-

тию дисфункции эндотелия в коронарном микроциркуляторном русле, следстви-

ем которого становится изменение эластических свойств миокарда, сопровожда-

ющееся развитием ДД ЛЖ [58, 77, 163, 274, 280, 282, 311]. 

АГ считается одним из наиболее значимых факторов, способствующих раз-

витию ДД ЛЖ в общей популяции, и является ключевым фактором в прогресси-

ровании ХСН [196, 305, 319]. Патофизиология ДД при АГ включает сложные вза-

имодействия между АГ, изменениями в структуре и функции сердца и активацией 

нейрогормонов. Эти изменения могут приводить к повышенной жесткости мио-

карда желудочков, нарушению их расслабления и снижению способности к диа-

столическому наполнению [160, 365]. Распространенность ДД ЛЖ среди лиц с АГ 

значительна, хотя точные цифры варьируют от 18 до 84 % в зависимости от изу-

чаемой популяции и применяемых диагностических критериев [394, 396]. Про-

грессирующее ухудшение диастолической функции считается важнейшим пато-

физиологическим процессом, связывающим АГ и ХСНсФВ. 

Давление наполнения ЛЖ — это общее название нескольких показателей, 

измеряемых при катетеризации левого желудочка или легочной артерии [121, 

122]. «Золотым стандартом» для диагностики ХСНсФВ является определение 

КДДЛЖ и ДЗЛК, измеряемых при катетеризации полостей сердца. ХСНсФВ мо-

жет быть диагностирована, если в условиях физического покоя КДДЛЖ ≥ 16 мм 

рт. ст. или ДЗЛК ≥ 15 мм рт. ст. [186, 187]. 

Однако нормальные значения КДДЛЖ и ДЗЛК в условиях покоя не позво-

ляют исключить ХСНсФВ, поскольку у компенсированных больных гемодинами-

ческие изменения могут быть обнаружены только во время физической нагрузки 

[195, 197, 226, 331, 377, 380]. В этих случаях показано проведение нагрузочной 

пробы на велоэргометре, которая у здоровых лиц не приводит к выраженному по-

вышению давления наполнения ЛЖ. Критерием диагностики ХСНсФВ служит 

повышение ДЗЛК на фоне нагрузки до 25 мм рт. ст. и более [226, 331, 352]. По-

вышение давления наполнения является компенсаторной реакций, чаще всего 

возникающей при появлении ограничении способности миокарда к расслаблению 
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и/или растяжению из-за его выраженной гипертрофии и/или чрезмерной жестко-

сти. Несмотря на то, что инвазивное измерение давления наполнения ЛЖ служит 

«золотым стандартом» диагностики ХСНсФВ, в силу очевидных причин такое ис-

следование не может быть методом выбора в реальной клинической практике. 

Этим объясняется широкое использование для диагностики ХСНсФВ «суррогат-

ных» признаков повышения давления наполнения левого желудочка, к числу ко-

торых относятся уровень натрийуретических пептидов и ряд показателей, опреде-

ляемых при эхокардиографическом исследовании [9, 238, 254, 369]. 

1.2.2 Этиология хронической сердечной недостаточности с сохраненной 

фракцией выброса, место артериальной гипертензии среди 

причин развития заболевания 

ХСНсФВ стала преобладающим типом ХСН во всем мире, распространен-

ность которой растет в связи со старением населения и увеличением бремени сопут-

ствующих заболеваний, таких как ожирение, СД и АГ [73, 109, 110, 111]. ХСНсФВ 

ассоциируется с высокой заболеваемостью и смертностью, а также с показателями 

госпитализации, сопоставимыми с показателями, наблюдаемыми при ХСНнФВ [119, 

121]. ХСНсФВ — активно растущая глобальная пандемия с предполагаемой распро-

страненностью > 37,7 млн человек [26, 119, 121, 122]. У женщин ХСНсФВ встреча-

ется приблизительно в 1,4 раза чаще, чем у мужчин [1, 111]. Летальность пациентов 

с ХСНсФВ через 5 лет после установления этого диагноза находится в пределах 53–

74 % [111]. ХСНсФВ связана с плохой переносимостью физических нагрузок и, сле-

довательно, со снижением уровня физической активности пациентов [109], поэтому 

их качество жизни достаточно низкое, зачастую ниже, чем при ХСНнФВ. Кроме то-

го, пациенты с ХСНсФВ часто испытывают чрезмерное повышение артериального 

давления в ответ на физическую нагрузку, что еще больше увеличивает нагрузку на 

ЛЖ нарушает расслабление миокарда. Таким образом, наблюдаемая непереноси-

мость физических нагрузок является прямым следствием нарушения способности 

миокарда ЛЖ к адекватному расслаблению. 
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АГ часто приводит к развитию ХСНсФВ [73, 110], поскольку гипертрофия 

ЛЖ и ДД формируют основу для ХСНсФВ.  

Ожирение является одним из самых сильных факторов риска возникновения 

ХСНсФВ, поскольку до 80 % пациентов с ХСНсФВ имеют избыточный вес или 

ожирение [23, 53, 63, 313]. Между ожирением и ХСНсФВ существует множество 

сложных патофизиологических связей. Так, например, у лиц с ожирением и 

ХСНсФВ наблюдается увеличение объема плазмы, концентрическое ремоделиро-

вание ЛЖ, дилатация правого желудочка и дисфункция правого желудочка, по 

сравнению с лицами без ожирения. Также больные с ожирением имеют большую 

толщину ЭЖ и общий эпикардиальный объем сердца. 

СД и ХСНсФВ часто сочетаются, и каждое из этих состояний независимо 

увеличивает риск развития другого [82, 317]. Распространенность СД у лиц с 

ХСНсФВ варьирует от 28 % до более чем 40 % [91]. Пациенты с ХСНсФВ и СД, 

как правило, моложе, чем те, у кого его нет, имеют более высокий ИМТ, худшие 

функциональные возможности и качество жизни, а также чаще страдают АГ и 

ХБП [225, 317]. Кроме того, СД увеличивает относительный риск смерти от ССЗ 

и госпитализаций по поводу СН на 70–100 %, а относительный риск смерти от 

всех причин — на 48–84 % [91, 395]. 

ФП и СН часто сосуществуют, и каждая предрасполагают к развитию дру-

гой из-за общих факторов риска и структурных изменений сердца [104, 132, 159, 

173, 184]. ХСНсФВ в Фрамингемской когорте была связана с 2-кратным увеличе-

нием частоты развития ФП [125, 127, 193, 216]. 

Распространенность нарушений дыхания во сне у пациентов с ХСНсФВ со-

ставляет от 55 до 80 % [315, 330], и самый частый тип дыхательных нарушений у 

таких пациентов — это обструктивное апноэ [330]. 

ХБП является фактором риска развития ХСНсФВ [225, 317, 395], ее распро-

страненность у лиц с ХСНсФВ составляет более 50 %. Пациенты с ХСНсФВ и 

ХБП, как правило, старше, имеют более высокие концентрации натрийуретиче-

ского пептида, более склонны к СД и АГ, а также имеют худший функциональ-

ный класс по NYHA. 
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1.2.3  Патогенез хронической сердечной недостаточности с сохраненной 

фракцией выброса, роль левого предсердия, оценка повышения 

давления наполнения левого желудочка 

Нарушение диастолической функции остается ключевым компонентом 

ХСНсФВ. Прогноз пациентов с ХСНсФВ ухудшается по мере нарастания тяжести 

ДД [187, 196, 228]. Важно подчеркнуть, что на появление ДД могут влиять раз-

личные сопутствующие заболевания. Однако не у всех пациентов с ДД развивает-

ся ХСНсФВ [228, 257].  

У большинства пациентов с АГ развитие ДД ЛЖ является начальным про-

явлением поражения сердца как органа-мишени [196]. АГ приводит к повышению 

нагрузки на миокард, нарушая фазу расслабления и снижая скорость наполнения 

[196]. При продолжительном воздействии повышенного АД возрастает напряже-

ние стенок ЛЖ, вследствие этого миокард ЛЖ утолщается, его масса увеличива-

ется, что в конечном итоге приводит к нормализации напряжения стенки и разви-

тию концентрической гипертрофии [196, 305]. Желудочки с концентрической ги-

пертрофией характеризуются повышенной жесткостью миокарда из-за снижения 

соотношения объема ЛЖ к массе, интерстициального фиброза и нарушения ре-

лаксации независимо от гемодинамических нагрузок. Кроме того, выраженная 

ГЛЖ может привести к снижению сосудистого резерва, вызывая субэндокар-

диальную ишемию при физической нагрузке, даже при отсутствии ИБС [64, 228, 

267]. Субэндокардиальная ишемия нарушает способность левого желудочка к 

расслаблению и может привести к снижению его эластичности. У больных АГ по 

мере увеличения ГЛЖ, снижается коронарный резерв и повышается потребность 

миокарда в кислороде [305]. Все перечисленные факторы в совокупности могут 

способствовать нарушению расслабления ЛЖ и повышению давления его напол-

нения [5, 345, 394]. Кроме того, АГ может привести к повышению жесткости 

крупных артерий, которое оказывает неблагоприятное гемодинамическое воздей-

ствие на диастолическую функцию левого желудочка. Ригидность аорты повыша-

ет систолическое давление при одновременном снижении ДАД, а, следовательно, 
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увеличивает постнагрузку ЛЖ во время систолы и снижает коронарную перфузию 

во время диастолы. Эти гемодинамические эффекты также могут иметь значение 

в развитии ДД ЛЖ [72, 307].  

Таким образом, диастолическая функция может быть нарушена из-за увели-

чения пассивной жесткости миокарда или из-за недостаточности его активного 

расслабления [5]. Наполнение ЛЖ определяется взаимодействием между давле-

нием наполнения ЛЖ и адекватностью его наполнения, при этом увеличение дав-

ления наполнения ЛЖ, а по сути, повышение давления в ЛП, является основным 

патофизиологическим проявлением ДД ЛЖ [187, 191, 205, 250]. Поэтому 

ХСНсФВ неизбежно характеризуется изменением структуры и функции ЛП, со-

провождающимся развитием кардиомиопатии ЛП [250, 267, 277]. Дилатация ЛП 

является следствием длительного повышения давления в нем и является предик-

тором госпитализации и неблагоприятных исходов при ХСНсФВ [297]. 

Однако, несмотря на то, что дилатация ЛП указывает на устойчивое повы-

шение давления в ЛП и является следствием длительно существующей ДД ЛЖ, 

корреляция между объемом ЛП и увеличением давления наполнения ЛЖ относи-

тельно слабая [275]. Поэтому в клинической практике при оценке давления 

наполнения ЛЖ рекомендуется использовать объем ЛП в сочетании с другими 

показателями [186, 187, 191]. Так, в соответствии с современными рекомендация-

ми, при неинвазивном определении давления наполнения ЛЖ помимо индекса 

объема ЛП рассчитывают отношение скорости трансмитрального кровотока в 

раннюю диастолу к усредненному значению скорости движения фиброзного 

кольца митрального клапана (Е/e') и скорость трикуспидальной регургитации. 

[111, 121, 187, 205]. 

 На сегодняшний день отношение Е/е’ считается лучшим неинвазивным 

способом выявления повышенного давления наполнения. По данным инвазивных 

тестов, чувствительность и специфичность критерия Е/е’ > 9 составляют 78 и 

56 %, а критерия Е/е’ > 13–46 и 86 % [110, 111]. 

Совсем недавно в консенсусном документе EACVI 2022 года по использо-

ванию мультимодальной визуализации для диагностики ХСНсФВ [367] были при-
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знаны высокие диагностические возможности использования новой ультразвуко-

вой технологии отслеживания серого пятна (спекл-трекинг эхокардиографии) в 

оценке состояния ЛП и повышения давления в нем. Было установлено, что один 

из показателей оценки состояния ЛП с помощью этой технологии, а именно де-

формация (стрейн) ЛП в фазу резервуара, имеет более сильную корреляцию с ин-

вазивным измерением давления наполнения ЛЖ по сравнению с индексом объема 

ЛП и позволяет выявить функциональные нарушения ЛП еще до его увеличения 

[367]. Именно поэтому в настоящее время рекомендуется включать оценку стрей-

на ЛП в резервуарную фазу в диагностику ДД ЛЖ и ХСНсФВ [111, 367].  

1.2.4  Диагностика хронической сердечной недостаточности 

сохраненной фракцией выброса: предложенные шкалы  

и алгоритмы, их диагностические возможности и недостатки. 

Возможности эхокардиографии в диагностике хронической 

сердечной недостаточности сохраненной фракцией выброса 

Диагностика ХСНсФВ, особенно в обычной клинической практике, остается 

сложной задачей [1, 55, 65, 81, 73, 75, 173]. Комплексная оценка ХСНсФВ требует 

интеграции клинических исследований, биомаркеров и мультимодальных методов 

визуализации, в том числе эхокардиографии. Диагностика ХСНсФВ базируется на 

выявлении повышенного давления наполнения левого желудочка в покое или при 

нагрузке. Как уже отмечалось выше, «золотым стандартом» по-прежнему служит 

инвазивное измерение давления наполнения при катетеризации камер сердца, од-

нако такое исследование не может быть основой диагностики ХСНсФВ в широ-

кой клинической практике. При этом используемые в настоящее время неинва-

зивные методы оценки давления наполнения пока не обеспечивают достаточной 

диагностической точности.  

В 2018 г. группа исследователей из клиники Мейо предложила очень про-

стую шкалу, оценка по которой тесно коррелирует с вероятностью выявления 

ХСНсФВ при инвазивном исследовании [319]. В эту шкалу H2FPEF входят 6 пре-
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дикторов ХСНсФВ: ожирение (Heavy) — индекс массы тела > 30 кг/м2, АГ 

(Hypertensive), требующая приема не менее 2-х гипотензивных препаратов, па-

роксизмальная или персистирующая ФП (Atrial Fibrillation), легочная гипертензия 

(Pulmonary Hypertension) — СДЛА > 35 мм рт. ст., возраст старше 60 лет (Elder) и 

повышенное давление наполнения левого желудочка (Filling Pressure) — Е/е’ > 9. 

Наиболее значимым предиктором ХСНсФВ в этой шкале является персистирую-

щая или пароксизмальная ФП, наличие которой оценивается 3 баллами. На вто-

ром месте стоит ожирение, оцениваемое 2 баллами. Остальные предикторы вно-

сят в общую сумму по 1 баллу. Сумма баллов по шкале H2FPEF может варьиро-

вать от 0 до 9, причем увеличение суммы на 1 балл вдвое повышает шансы выяв-

ления у пациента ХСНсФВ (отношение шансов 1,98; 95 % ДИ 1,73–2,30). Оценка 

по шкале H2FPEF обеспечивает четкое разделение больных с ХСНсФВ и без та-

ковой (AUC 0,841; 95 % ДИ 0,802–0,881), превосходя в этом более ранние алго-

ритмы ESC [187]. В практическом плане наиболее важным является то, что оцен-

ка по шкале H2FPEF позволяет выделить из больных с подозреваемой ХСНсФВ 

тех, у кого этот диагноз в силу его низкой вероятности может быть исключен, и 

тех, у кого диагноз ХСНсФВ практически не вызывает сомнения. Остальным для 

уточнения диагноза показано инвазивное исследование с физической нагрузкой 

или его эхокардиографический суррогат — ДСТ. Авторы предлагают считать диа-

гноз ХСНсФВ маловероятным при оценке менее 2 баллов, требующим уточнения 

при 2–5 баллах и практически доказанным при 6 и более баллах. Стоит отметить, 

что шкала H2FPEF проста в использовании, поскольку использует только клини-

ческую и рутинную эхокардиографическую оценку больных. Также в шкале 

H2FPEF не учитывается уровень натрийуретических пептидов, поскольку по мне-

нию авторов, его использование, не привело к повышению диагностических воз-

можностей шкалы.  

В 2019 г. Ассоциация сердечной недостаточности (Heart Failure Association) 

Европейского общества кардиологов опубликовала алгоритм диагностики 

ХСНсФВ, включающий четыре диагностических этапа [2]. На первом этапе (Р) 

проводится предварительная оценка (Pretest Assesment) возможности связать вы-
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являемые у пациента симптомы и признаки c наличием у него ХСНсФВ. Необхо-

димым условием для признания такой возможности является ФВ ≥ 50 %, а в каче-

стве аргументов в пользу ХСНсФВ выступают пожилой возраст, ожирение, арте-

риальная гипертензия, сахарный диабет, ГЛЖ и ФП. 

На втором этапе (Е) определяется вероятность наличия ХСНсФВ на основа-

нии оценки результатов целенаправленного эхокардиографического исследования 

и определения уровня натрийуретических пептидов (Echocardiographic and Natriu-

retic Peptide Score). В группу функциональных показателей входят описанные 

выше скорость смещения кольца митрального клапана (е’), отношение Е/е’ и пи-

ковая скорость трикуспидальной регургитации, позволяющая рассчитать СДЛА, а 

также глобальный продольный систолический стрейн ЛЖ. Не вдаваясь в деталь-

ную характеристику последнего показателя, следует отметить, что его уменьше-

ние является ранним признаком как систолической, так и диастолической дис-

функции ЛЖ. В группу структурных показателей наряду с ИОЛП входят ИМ-

МЛЖ, ССЛЖ и ОТС ЛЖ, равная отношению удвоенной толщины ССЛЖ к ко-

нечному диастолическому размеру ЛЖ. Все эти показатели отражают выражен-

ность и особенности ГЛЖ, которая служит одной из наиболее частых причин раз-

вития ХСНсФВ. В качестве биомаркеров СН выступают натрийуретические пеп-

тиды (NT-proBNP и BNP), уровень которых по-разному оценивается при синусо-

вом ритме и ФП. Критерии диагностики ХСНсФВ делятся на большие и малые. 

Наличие у пациента большого критерия оценивается 2 баллами, малого — 1 бал-

лом. Важно подчеркнуть, что оценка по HFA-PEFF может быть рассчитана даже в 

том случае, когда получены не все оцениваемые параметры, например, не было 

возможности определить уровень натрийуретических пептидов или измерить гло-

бальный стрейн ЛЖ. При сумме баллов менее 2 можно отклонить диагноз 

ХСНсФВ и приступить к поиску иной причины выявляемых у пациента симпто-

мом и признаков. Если сумма баллов составляет от 2 до 4, то диагноз остается не-

определенным, что требует перехода к третьему этапу диагностического алгорит-

ма. Если же сумма балов равна 5 или 6, то диагноз ХСНсФВ можно считать уста-

новленным и переходить к четвертому этапу диагностики. 
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Третий диагностический этап (F1) предполагает выполнение функциональных 

исследований (Functional testing in Case of Uncertainty), то есть ДСТ. ДСТ считается 

положительным, если у больного при физической нагрузке отношение Е/е’ возраста-

ет до 15 и более. В этом случае к сумме баллов, набранных на предыдущем этапе, 

добавляется 2 балла. Если же наряду с повышением Е/е’ до указанного значения от-

мечается возрастание скорости трикуспидальной кровотока до 2,8 м/с и более 

(СДЛА > 35 мм рт. ст.), то к сумме набранных ранее баллов добавляется 3 балла. Ес-

ли же сумма баллов второго и третьего этапов достигает 5 и более, то диагностиру-

ется ХСНсФВ, в противном случае показано проведение инвазивного исследования, 

результаты которого позволяют диагностировать или исключить ХСНсФВ, незави-

симо от результатов, полученных на предшествующих этапах обследования. 

И наконец, на четвертом этапе (F2) окончательно уточняется этиология 

(Final Aetiology) ХСНсФВ. В большинстве случаев ХСНсФВ связана с сочетанием 

таких факторов, как пожилой возраст, ожирение, АГ, СД и ранее не диагностиро-

ванная ИБС.  

Отмечено, что диагностировать ХСНсФВ по параметрам, определяемым в со-

стоянии покоя, удается лишь у 60 % больных, поскольку на ранних стадиях СН по-

вышение давление наполнения реализуется только в условиях физической нагрузки. 

Решением данной проблемы является использование неинвазивного ДСТ, то есть 

определение эхокардиографических признаков повышения давления наполнения по-

сле дозированной физической нагрузки [195, 197, 226, 331, 352, 377, 380]. 

Физическая нагрузка вызывает тахикардию, что ведет к укорочению диа-

столы и требует ускоренного поступления крови в левый желудочек в фазу ранне-

го диастолического наполнения. У здоровых людей ускорение трансмитрального 

кровотока (Е) достигается за счет ускоренного расслабления миокарда (е’), то есть 

без повышения давления наполнения. Отношение Е/е’ при этом остается в преде-

лах нормальных значений (от 6 до 8) [57, 380]. При ДД возможность увеличения 

скорости расслабления миокарда (е’) ограничена, поэтому увеличение скорости 

трансмитрального кровотока (Е) достигается за счет повышения давления напол-

нения. ДСТ значительно более доступен, чем инвазивное измерение давления 
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наполнения с выполнением физической нагрузки, однако даже он не может про-

водиться всем больным, у которых подозревается ХСНсФВ. Этим объясняется ак-

тивное изучение возможности использования для диагностики ХСНсФВ много-

обещающих показателей деформации миокарда ЛП, определяемых с помощью 

спекл-трекинг-эхокардиографии [57, 226, 331]. 

Так, A. Lundberg et al. [277], сопоставив результаты определения стрейна 

резервуара ЛП с результатами инвазивного измерения ДЗЛК, пришли к выводу, 

что стрейн резервуара ЛП может быть критерием диагностики ДД у пациентов с 

ХСНсФВ, причем его диагностические возможности превосходят возможности 

алгоритма ASE/EACVI (AUC 0,800 против 0,690; р < 0,001). По данным D.A. Mor-

ris et al. [197, 274, 303, 324], критерием диагностики ДД может служить значение 

стрейна резервуара менее 23 % (чувствительность 73 %, специфичность 76 %).  

Следует отметить, что стрейн резервуара ЛП уменьшается линейно по мере 

прогрессирования ДД, и это позволяет его использовать не только для диагности-

ки ДД, но и для оценки ее степени [186, 191, 267, 268, 271]. Так, по данным 

A. Singh et al. [275, 289, 311], значение стрейна резервуара ЛП равное 24 % разде-

ляет больных с ДД 1-й и 2-й степени (чувствительность 75 %, специфичность 

92 %), а значение стрейна 19 % разделяет больных с ДД 2-й и 3-й степени (чув-

ствительность 90 %, специфичность 95 %).  

Возможность использования стрейна резервуара для неинвазивной диагно-

стики ХСНсФВ была продемонстрирована и в целом ряде других исследований. 

Так, Y. Reddy et al. [132, 160, 190, 271, 337, 352] определили стрейн резервуара ЛП 

и отношение Е/е’ у 363 пациентов с сохраненной ФВ, которым было выполнено 

инвазивное измерение ДЗЛК в покое и при физической нагрузке. ХСНсФВ была 

диагностирована у 238 пациентов, у 125 была констатирована несердечная приро-

да предъявляемых жалоб. Стрейн резервуара ЛП продемонстрировал более высо-

кую дискриминирующую способность в отношении ХСНсФВ, чем отношение 

Е/е’: AUC 0,719 (95 % ДИ 0,664–0,767) против 0,601 (95 % ДИ 0,563–0,639, р < 

0,0001). Чувствительность и специфичность стрейна резервуара ЛП < 24,5 % соста-

вила 56 % и 94 %, а критерия Е/e’ > 15 — всего 28 % и 92 %, соответственно.  
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Исследование A. Frydas et al. [274] также показало, что диагностическая 

ценность деформации ЛП в фазу резервуара выше, чем отношения Е/е’. По дан-

ным M. Cameli et al. [186, 280, 389], стрейн резервуара менее 18 % служит доста-

точно точным признаком повышения КДДЛЖ выше 12 мм рт. ст. (AUC 0,87, чув-

ствительность 96 %, специфичность 92 %). По данным A. Singh et al. [275, 289, 

311], признаком повышения КДДЛЖ служит значение стрейна резервуара не бо-

лее 20 % (чувствительность 64 %, специфичность 86 %), а по данным S.M. Aung et 

al. [279], — менее 17,5 % (чувствительность 89 %, специфичность 55 %). В алго-

ритме G.E. Mandoli al. [280] одним из эхокардиографических критериев диагно-

стики ХСНсФВ служит стрейн резервуара, не превышающий 20 %. Выше отмеча-

лось, что снижение стрейна резервуара ассоциируется с нарастанием фиброза 

миокарда [146, 150, 291, 389]. Иначе говоря, достижение «критической массы» 

фиброза миокарда левого предсердия может служить ключевым фактором пере-

хода от ДД левого желудочка к ХСНсФВ [153, 166, 213, 339]. 

 Таким образом, возможность использования показателей деформации ЛП 

для диагностики ХСНсФВ представляется вполне реальной, однако, нельзя не со-

гласиться с мнением ряда авторов о необходимости более весомых доказательств 

и более масштабных исследований на эту тему [47, 64, 85, 186, 291, 339]. Тем не 

менее, несмотря на необходимость проведения дальнейших исследований, можно 

полагать, что показатели деформации миокарда ЛП, определяемые с помощью 

спекл-трекинг эхокардиографии, в недалеком будущем будут играть определяю-

щую роль в диагностике ХСНсФВ [41, 71, 101, 166, 213, 289]. 

1.2.5  Фибрилляция предсердий и хроническая сердечная 

недостаточность с сохраненной фракцией выброса 

ФП широко распространена у пациентов с АГ и ХСНсФВ и связана со сни-

жением физической активности, прогрессирующим развитием правосторонней 

ХСН и повышенной смертностью [125, 149, 256, 302]. У пациентов с ФП ДДЛЖ 

вызывает выраженное повышение давления в ЛП, что может приводить к разви-
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тию отека легких и формированию артериальной гипотензии. Это происходит из-

за недостатка времени для полного расслабления желудочков и отсутствия меха-

нического сократительного предсердного вклада, что неблагоприятно влияет на 

адекватное наполнение желудочков. Неполное расслабление миокарда ЛЖ и по-

вышение в нем конечного диастолического давления при возрастании потребно-

сти миокарда в кислороде на фоне тахиаритмии приводит к снижению коронар-

ной перфузии и способствует развитию субэндокардиальной ишемии даже при 

отсутствии ИБС. 

Более того, примерно у двух третей пациентов с ХСНсФВ на определенном 

этапе заболевания развивается ФП [14, 15, 43]. Необходимы дальнейшие исследо-

вания, нацеленные на предотвращение прогрессирования ремоделирования ЛП у 

этих пациентов и формирования у них ПКМП, а также способствующие выявле-

нию предикторов развития ФП у таких больных и маркеров наличия у них бес-

симптомно протекающей пароксизмальной ФП.  

1.3  Артериальная гипертензия и предсердная кардиомиопатия 

1.3.1  Определение понятия и классификация предсердной 

кардиомиопатии 

Понятия «атриопатия», ПКМП не являются новыми. Еще с конца прошлого 

века о ПКМП известно, как о возможной причине ФП. Большая часть нашего по-

нимания миопатического состояния предсердий основана на исследованиях, про-

веденных либо на животных моделях ФП, либо на исследовании тканей, взятых у 

пациентов с ФП в анамнезе. Идея ПКМП впервые была высказана в исследовании 

R.E. Nagle et al. В 1972 г. они описали семейный синдром, затрагивающий почти 

исключительно предсердия, и сопровождающийся развитием эктопических 

наджелудочковых ритмов, атриовентрикулярной блокады и остановки предсердий 

[306]. В 1997 году D.P. Zipes [400] впервые использовал термин «миопатия пред-

сердий» для описания ремоделирования предсердий, связанного с развитием ФП. 
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Определение «фиброзная предсердная кардиомиопатия» первоначально было 

введено H. Kottkamp в 2012 году при упоминании о патологии предсердий, харак-

теризующейся обширным фиброзом, предсердными аритмиями и тромбоэмболи-

ями [259]. По мере совершенствования методов выявления фиброза этот термин 

стал применяться и к другим подобным изменениям предсердий, возникающим у 

пациентов с различной патологией, на фоне ФП или при старении. Достижения в 

области неинвазивной визуализации сердца позволяют количественно оценивать 

степень фиброза предсердий, что не только коррелирует с длительностью арит-

мии, но и является маркером риска ишемического инсульта [141, 149, 150, 158, 

161, 272, 284, 285]. Однако причинно-следственная взаимосвязь между ишемиче-

ским инсультом, фиброзом предсердий и аритмией остается неясной. За послед-

нее десятилетие концепция миопатии предсердий претерпела ряд дополнений. 

В 2016 был опубликован первый консенсусный отчет Европейского обще-

ства кардиологов по кардиомиопатии предсердий [208], в котором предложена 

гистологически обоснованная классификация [208]. Согласно этой классифика-

ции, в соответствии с гистопатологической характеристикой ПКМП делятся на 

четыре класса: I класс — преимущественно кардиомиоцитарные изменения;  

II класс — преимущественно фиброзные изменения; III — сочетанная патология 

кардиомиоцитов/фиброз; IV — преимущественно неколлагеновая инфильтрация 

(с изменениями кардиомиоцитов или без них). В свою очередь IV класс подразде-

ляется на четыре типа: IV-a (accumulation amyloid — накопление амилоида),  

IV-f (fatty infiltration — жировая инфильтрация), IV-i (inflammatory cells — воспа-

лительные клетки), IV-o (other interstitial alterations — другие интерстициальные 

изменения). В большинстве случаев изменения предсердий у одного пациента 

имеют признаки сразу нескольких классов. Таким образом, большинство пациен-

тов нельзя отнести к определенному классу ПКМП по этой классификации без 

получения гистологических данных; и форма ПКМП может быть определена 

только предположительно, исходя из ведущей причины и характера сопутствую-

щей патологии. 
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В этом и последующих консенсусных документах не только определяется 

понятие ПКМП, но и уделяется внимание ее диагностике, выявлению и лечению 

аритмий у пациентов с ПКМП и профилактике ишемического инсульта. Так, со-

гласно Консенсусу EHRA/ESC/APHRS/LAHRS 2022 года ПКМП называется лю-

бой комплекс функционально значимых структурных, архитектурных, сократи-

тельных или электрофизиологических изменений, затрагивающих предсердия. 

ПКМП является основой для таких клинических проявлений как предсердные 

аритмии (например, фибрилляция и трепетание предсердий), тромбоз полостей 

предсердий, механическая предсердная недостаточность и дисфункция атриовен-

трикулярных клапанов, развившаяся в результате дилатации предсердий. Важно 

отметить, что ПКМП следует отличать от ФП, которая может быть следствием 

атриопатии: атриопатия обычно вызывает ФП, но и сама ФП может ускорять раз-

витие ПКМП [157]. 

Согласно консенсусу по ПКМП 2022 года, классификация предполагает 

следующие стадии развития ПКМП: 

1. Легкая, или субклиническая, стадия, при которой ПКМП выявляется с 

помощью электрофизиологических методов или технологий визуализации, при 

этом явной аритмии или значительной механической дисфункции предсердий еще 

не регистрируется.  

2. Умеренная, или клинически проявляющаяся, стадия, при которой опреде-

ляются значительные структурные аномалии или механическая дисфункция пред-

сердий, а также повышенный уровень биомаркеров (BNP, ANP и т.д.) и/или про-

явление ФП.  

3. Тяжелая стадия диагностируется при систолической недостаточности 

предсердий, связанной с существенным нарушением их сократительной способ-

ности и/или значительной степенью (> 35 % объема ЛП) интерстициальных изме-

нений (фиброз предсердий, жировые инфильтраты, амилоидная инфильтрация, 

воспаление) и/или значительном увеличении полости предсердий (диаметр левого 

предсердия > 5,5 см, ИОЛП ≥ 50 мл/м2) и/или при длительно персистирую-

щая/постоянная ФП. 
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Центральным звеном изменений миокарда предсердий при ПКМП является 

фиброз, сформировавшийся в ответ на повреждение или апоптоз кардиомиоцитов. 

Переосмысление факторов, способных вызывать подобные изменения в предсер-

диях, а также оценка степени и характера ПКМП могли бы стать основой для 

стратификации риска, профилактики и разработки методов лечения ФП и тром-

боэмболических осложнений. 

1.3.2  Современные представления о механизмах формирования 

предсердной кардиомиопатии  

Многие заболевания (АГ, ХСН, СД, миокардит) или состояния (старение, 

эндокринные нарушения) вызывают ПКМП или способствуют ее развитию [157, 

158, 169, 183, 203, 208, 235, 239, 240, 259, 306, 327, 342]. Эти изменения не явля-

ются специфичными. При этих заболеваниях ПКМП, как правило, развивается 

вторично по отношению к изменениям ЛЖ и повышению давления его наполне-

ния. Но патология предсердий может развиваться и одновременно с изменениями 

миокарда ЛЖ из-за их общей патофизиологии.  

Однако ПКМП способна формироваться и независимо от состояния ЛЖ. 

Так, исследование Patel с соавт. было первым, определившим формирование 

ХСНсФВ на основе ПКМП, показав, что такая изолированная кардиомиопатия ЛП 

представляет собой уникальный фенотип ХСНсФВ, ассоциированный с ФП [199].  

Позднее, многочисленные исследования [157, 158, 169, 203, 235, 259, 302, 

306, 327, 342] выявили тесную взаимосвязь между ПКМП, ФП и инсультом через 

различные механизмы (например, старение, воспаление, окислительный стресс и 

дилатацию предсердий). Старение приводит к прогрессирующему ухудшению 

структуры и функции сердца и является ведущим фактором риска сердечно-

сосудистых заболеваний [373], включая ФП. Молекулярные механизмы, которые 

связывают старение с изменением миокарда предсердий, недостаточно изучены и 

ясны [49, 58, 338]. Возможно, системное воспаление связывает старение с ПКМП 

и ФП [52, 58, 210, 212, 236, 253, 354]. ЭЖ, увеличение которого ассоциировано с 
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возрастом, является поставщиком воспалительных цитокинов и свободных жир-

ных кислот, которые способствуют фиброзному ремоделированию миокарда 

предсердий [19, 25, 29, 31, 48, 88, 90, 117, 147, 153, 155, 189, 212, 213, 218]. Мно-

гие заболевания (в том числе АГ, ожирение и др.) также связаны с воспалением и 

повышенным уровнем провоспалительных цитокинов.  

У пациентов с ФП повышаются уровни СРБ, фактора некроза опухоли-альфа и 

интерлейкинов во время приступа ФП. Различные воспалительные цитокины моду-

лируют функцию ионных каналов и кальциевый гомеостаз. Так, например, фактор 

некроза опухоли нарушает регуляцию Са2+, что провоцирует эктопическую актив-

ность устьев легочных вен, повышение уровня СРБ может быть результатом повре-

ждения миоцитов из-за перегрузки Са2+, а СРБ, в свою очередь, индуцирует высво-

бождение провоспалительных цитокинов и последующее повреждение клеток, след-

ствием которого является фиброз [12, 18, 32, 42, 49, 156, 249].  

Как показывают исследования последних лет, кишечная микробиота вносит 

свой вклад в развитие ПКМП и связанного с ней нарушения ритма [34, 236, 237]. 

Это происходит за счет повышения уровня циркулирующих липополисахаридов и 

глюкозы, а также из-за повышенной активности предсердной инфламмасомы 

NLRP3 [168, 210, 236], которая вызывает фиброз предсердий [236]. Липополиса-

харид, полученный из кишечной микробиоты, может представлять собой биоло-

гически значимый активатор инфламмасомы предсердий NLRP3, стимулирующий 

аритмогенез, особенно в период старения [129]. Кроме того, недавние исследова-

ния [129, 156, 249] показали, что диеты с высоким содержанием белка способ-

ствуют развитию ПКМП путем активации AIM2-инфламмасомы, которая связана 

с окислительным стрессом в митохондриях, а также с проаритмическими процес-

сами высвобождения Са2+ из саркоплазматического ретикулума [129, 130, 156, 

168, 210, 236, 249]. Эти данные указывают на то, что инфламмасомы NLRP3 и 

AIM2 являются потенциальными новыми лекарственными мишенями для лечения 

ФП [129, 156, 168, 210, 236, 249].  

В последние годы появились новые доказательства того, что генетическая и 

эпигенетическая регуляция врожденного иммунитета может играть важную роль 
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в формировании предрасположенности к ФП, контролируя воспалительные реак-

ции [129, 249, 210, 212, 253, 354]. Активное устранение воспаления становится 

одним из основных направлений в борьбе с развитием ФП и ремоделированием 

ЛП [249, 210, 212, 253, 354].  

Эпикардиальное ожирение [144, 47, 153, 155, 189, 213, 218, 353] может спо-

собствовать образованию субстрата ФП. Во-первых, ЭЖТ постоянно выделяет 

жирные кислоты, различные цитокины и пептиды [78, 94, 153, 364], некоторые из 

которых (TGFα, KIL-1B и FAPB4) могут регулировать электрофизиологию мио-

карда, а другие (адипонектин) регулируют окислительный стресс миокарда пред-

сердий [100, 144]. Кроме того, при ФП и ХСН ЭЖТ выделяет профибротические 

цитокины, которые способствуют распространению фиброза из эпикардиального 

жира в соседний субэпикардиальный миокард [292, 353]. Замещение ЭЖТ фибро-

зом вызывает фиброзно-жировую инфильтрацию субэпикардиальных слоев пред-

сердий у пациентов с ФП и у пожилых пациентов с ХСНсФВ [78, 153, 166]. Уста-

новлено, что субэпикардиальная фиброзно-жировая инфильтрация является ос-

новным аритмогенным субстратом в предсердиях, это способствует эпикардиаль-

но-эндокардиальной асинхронности с локальной блокадой проводимости, проры-

вами и формированием роторов [146, 339, 366].  

Точные механизмы, регулирующие накопление и формирование эпикар-

диального жира, изучены недостаточно. Известно, например, что предсердный 

натрийуретический пептид, секретируемый растянутыми предсердными кардио-

миоцитами, в низких концентрациях индуцирует адипогенную дифференцировку 

эпикардиальных клеток [342]. Также адипогенная дифференцировка эпикар-

диальных жировых клеток связана с метаболизмом липидов и способностью ЭЖТ 

накапливать жир, например, при избыточном потреблении жирных кислот с пи-

щей [48]. Многочисленные механизмы, вызывающие накопление ЭЖТ, со време-

нем способствуют образованию аритмогенного субстрата для ФП. Можно пред-

положить, что воздействие на процесс формирования эпикардиального ожирения 

может открыть новые возможности для лечения предсердной кардиомиопатии и 

профилактики развития ФП. 



61 

1.3.3  Клинические проявления предсердной кардиомиопатии и методы 

ее диагностики 

Кардиомиопатия предсердий может проявляться ФП, кардиоэмболическими 

инсультами, а также дилатацией и нарушением функционального состояния пред-

сердий, приводящих к развитию ХСН и определяемых с помощью визуализиру-

ющих методов исследования [157, 158, 169, 235, 327]. Было разработано несколь-

ко методов выявления ПКМП у пациентов с ФП и ишемическими инсультами. 

Поскольку фиброз миокарда является конечным и ключевым элементом ремоде-

лирования предсердий, то визуализация характера и распространенности фиброза 

является важнейшим способом оценки тяжести ПКМП и в значительной степени 

определяет прогноз и перспективы сохранения синусового ритма. Для визуализа-

ции фиброза как субстрата ФП используются МРТ, а во время катетерной абла-

ции— электроанатомическое картирование. 

Форма ЛП является новым маркером, который может свидетельствовать о 

развитии ПКМП у больных. Было показано, что увеличение сферичности левого 

предсердия, измеренное с помощью МРТ, позволяет прогнозировать рецидив ФП 

после катетерной аблации [269], а увеличение объема и сферичности ЛП чаще 

наблюдалось в группах с кардиоэмболическим инсультом и ФП.  

В последнее время в некоторых электрофизиологических лабораториях ис-

пользуют гибридную визуализацию: интегрированную модель ЛП, построенную, 

например, на основании данных МРТ и электроанатомического картирования. 

Трансторакальная эхокардиография также позволяет оценить структурно-

функциональное состояние ЛП: его размеры и объем, общую сократимость, ско-

рость кровотока в легочных венах. Косвенно оценить степень выраженности 

структурных изменений стенки можно с помощью новой недопплеровской техно-

логии speckle-tracking, позволяющей зарегистрировать изменение деформации 

миокарда на протяжении всего сердечного цикла. В последние годы продемон-

стрирована возможность адаптации этой технологии для оценки состояния пред-

сердий. Графики деформации позволяют количественно оценить различные 
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функциональные параметры ЛП. Ухудшение со стороны этих показателей свиде-

тельствует о снижении эластичности миокарда предсердия и нарушении его ме-

ханической функции. Выявлена корреляция между выраженностью локальных 

изменений деформации миокарда ЛП и объемом зон фиброза, выявленных при 

МРТ с отсроченным контрастированием [150, 161, 272]. К сожалению, ЭхоКГ 

позволяет только косвенно оценить степень фиброза предсердий.  

Поскольку считается, что ПКМП является причиной значительной части 

кардиоэмболических инсультов [158, 327], то раннее выявление структурно-

функциональных изменений ЛП у таких пациентов очень актуально [158, 188, 

207, 209, 259, 266, 285]. Однако на сегодняшний день нет рекомендаций по ис-

пользованию эхокардиографических показателей ЛП для стратификации риска 

развития инсульта, поэтому исследования по определению таких показателей, ко-

торые могли бы использоваться в качестве маркеров ПКМП крайне важны, ре-

зультаты этих исследований могли бы позволить выделить круг пациентов с вы-

соким риском развития кардиоэмболического инсульта, назначение антикоагу-

лянтов которым было бы полезным.  

Таким образом, в настоящее время существуют достаточно точные инва-

зивные, неинвазивные и гибридные методы визуализации фиброза предсердий, 

однако их широкое использование в клинической практике пока ограничено 

сложностью технологии и необходимостью экспертной оценки. 

1.3.4  Клиническое значение раннего выявления предсердной 

кардиомиопатии, как предвестника фибрилляции предсердий  

и хронической сердечной недостаточности с сохраненной 

фракцией выброса 

Развитие ФП связано с 5-кратным повышением риска инсульта, а связь ин-

сульта с ФП, увеличивает вероятность наступления летального исхода в 2,5 раза 

[221, 222, 224]. Современная парадигма отбора лиц с повышенным риском инсуль-

та, которым необходима терапия пероральными антикоагулянтами [103, 106, 123, 
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219, 301], основана на оценке по шкале CHA2DS2-VASc, и не учитывает такие ха-

рактеристики ФП как частота эпизодов, их продолжительность, частота сердечных 

сокращений и их нерегулярность. Однако известно, что перечисленные характери-

стики ФП влияют на состояние миокарда и эндокарда предсердий и вызывают 

формирование ПКМП. Появляется все больше данных, свидетельствующих о том, 

что ПКМП приводит не только к застою в малом круге кровообращения, но и к 

дисфункции эндотелия и эндокарда, а также к гиперкоагуляции, которые являются 

тремя ключевыми факторами тромбогенеза, описанными Вирховым [117]. 

ПКМП и предсердное аритмогенное ремоделирование — понятия близкие, но 

не тождественные. Первое из них предусматривает любой комплекс структурных, 

архитектурных, сократительных или электрофизиологических изменений в предсер-

диях, способных вызвать клинически значимые проявления, такие как ХСН, ФП и 

инсульты. Предсердное аритмогенное ремоделирование соответствует изменению 

структуры или функции предсердий, которое способствует развитию предсердных 

аритмий. Принципиальная разница между ними состоит в том, что понятие ПКМП 

подразумевает неблагоприятные последствия, в том числе и инсульты, которые мо-

гут быть не связаны с наличием ФП, а предшествовать ее возникновению. Это очень 

важно для понимания того, что риск ишемического кардиоэмболического инсульта 

может быть и не связан с ФП, а последующее развитие ФП всего лишь является сви-

детельством того, что предсердия уже поражены. Поэтому скрупулезный анализ 

особенностей ремоделирования предсердий может способствовать более раннему 

выявлению пациентов высокого риска тромбоэмболических осложнений еще на са-

мом начальном этапе формирования ФП. К сожалению, к настоящему моменту наши 

знания о ПКМП и ее реальном клиническом значении далеко несовершенны, и воз-

никающих вопросов, пока больше, чем ответов.  
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Заключение к главе 1 

Клиническое значение ФП в значительной мере связано с риском развития 

тромбоэмболических осложнений, в первую очередь кардиоэмболического ин-

сульта. Вероятность развития инсульта при ФП зависит не от формы аритмии, а 

от наличия у пациента дополнительных ФР, самым распространенным из которых 

является АГ. Выявление у больного АГ любой клинической формы ФП служит 

основанием для рассмотрения вопроса о назначении антикоагулянтной терапии, 

поскольку иных эффективных методов профилактики тромбоэмболических 

осложнений при ФП в настоящее время не существует [103, 106, 123, 219, 301].  

Кроме того, следует учитывать тот факт, что АГ является одним из самых 

частых факторов, приводящих к развитию ХСНсФВ [2, 44, 53, 86, 121, 122, 132, 

159, 160, 173,175, 179], которая, в свою очередь, связана с структурно-

функциональным ремоделированием ЛП и 2-кратным увеличением частоты раз-

вития ФП. Поэтому ожидание появления ФП у больных АГ вполне оправдано и 

прогнозируемо.  

Однако своевременному выявлению ФП препятствуют два обстоятельства. 

Во-первых, почти в 35 % случаев ФП протекает бессимптомно [11, 15, 28, 125], не 

привлекая внимания врача и пациента. Во-вторых, для диагностики пароксиз-

мальной ФП, как правило, требуется мониторирование сердечного ритма [16, 28, 

74, 131, 194], от длительности которого зависит вероятность обнаружения ФП. 

Для проведения длительного мониторирования ЭКГ необходимы достаточно вес-

кие основания, что делает актуальным вопрос о критериях отбора больных с вы-

сокой вероятностью выявления пароксизмальной ФП при таком исследовании.  
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

Настоящее одноцентровое, обсервационное исследование было одобрено 

Этическим комитетом ФГБОУ ВО Тверской ГМУ Минздрава России и выполнено 

в соответствии со стандартами надлежащей клинической практики и принципами 

Хельсинской декларации. Все включенные в исследование пациенты дали пись-

менное информированное согласие на использование результатов их обследова-

ния в научных целях.  

2.1  Контингент обследованных больных и дизайн исследования 

В исследование последовательно включались больные с ранее диагностиро-

ванной АГ, обратившиеся к кардиологу в поликлинику ФГБОУ ВО Тверской 

ГМУ Минздрава России с 10 января 2021 года по 30 декабря 2022 года. Критери-

ем ранее диагностированной АГ считался постоянный прием не менее 2 антиги-

пертензивных препаратов. В исследование не включались больные без ГЛЖ,  

а также пациенты с ИБС. Все больные были обследованы в соответствии с дей-

ствующими клиническими рекомендациями [6, 7, 91, 103, 106, 110, 111, 121, 122, 

123, 187, 201, 219, 220, 223, 225].  

Из исследования были исключены больные, у которых в ходе обследования 

были диагностированы симптоматическая АГ, персистирующая или постоянная 

формы ФП, гемодинамически значимые клапанные пороки и протезы клапанов 

сердца. Также из исследования были исключены больные АГ с фракцией выброса 

левого желудочка менее 50 %, и больные, которым в рамках проводимого обсле-

дования не было выполнено суточное мониторирование ЭКГ.  
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В общей сложности в исследование было включено 467 больных, у 77 

(16,5 %) из которых при суточном мониторировании ЭКГ была выявлена парок-

сизмальная ФП (рисунок 1). Сравнение больных АГ с пароксизмальной ФП и без 

таковой позволило выявить эхокардиографические маркеры наличия данного 

нарушения сердечного ритма. Для уточнения наличия ХСНсФВ проводился эхо-

кардиографический ДСТ, выполненный 253 (54,2 %) из 467 включенных в иссле-

дование пациентов, в том числе 33 больным с пароксизмальной ФП. Сравнение 

больных с положительным и отрицательным результатами ДСТ позволило вы-

явить эхокардиографические предикторы его положительного результата. 

 

Рисунок 1 — Контингент обследованных больных 

Всем больным без ФП, выполнившим ДСТ, было предложено участвовать в 

двухлетнем проспективном исследовании, имевшем своей целью сравнение риска 

развития аритмии у больных АГ с положительным и отрицательным результатом 

ДСТ. Согласие на участие в таком исследовании дали 215 пациентов. Для выявле-

ния новых случаев ФП проводилось суточное мониторирование ЭКГ: при отсут-

ствии жалоб на перебои или приступы сердцебиения — каждые шесть месяцев, 
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при появлении таких жалоб — немедленно. Основанием для констатации нового 

случае ФП служило также выявление аритмии на ЭКГ в 12 отведениях, зареги-

стрированной по любому поводу. В течение 2 лет пароксизмальная ФП возникла 

у 10 (4,65 %) из 215 включенных в проспективное исследование пациентов. 

2.2 Клиническое исследование и анализ медицинской документации 

Источником информации, используемой для клинико-демографической ха-

рактеристики обследованных больных, служили беседа с пациентом и предостав-

ленная им медицинская документация. Учитывались пол и возраст пациентов, 

ИМТ, наличие сопутствующего СД и ожирения, наличие атеросклеротических 

бляшек в артериях по результатам дуплексного сканирования экстракраниальных 

отделов брахиоцефальных артерий, перенесенного инсульта или ТИА, длитель-

ность гипертензивного анамнеза, особенности антигипертензивной терапии и 

уровень АД на момент исследования. Для диагностики избыточной массы тела, 

ожирения и оценки степени его выраженности измеряли массу тела, рост и опре-

деляли ИМТ (кг/м2). Ожирение диагностировалось при индексе массы тела  

30,0 кг/м2 и более. Целевым считался уровень АД ниже 140 / 90 мм рт. ст.  

2.2.1  Оценка вероятности наличия хронической сердечной 

недостаточности с сохраненной фракцией выброса 

Оценку риска ХСНсФВ проводили по клинической шкале H2FPEF, в кото-

рую входят 6 предикторов ХСНсФВ: ожирение (Heavy) — индекс массы тела  

> 30 кг/м2, АГ (Hypertensive), требующая приема не менее 2-х антигипертензив-

ных препаратов, пароксизмальная или персистирующая ФП (Atrial Fibrillation), 

легочная гипертензия (Pulmonary Hypertension) — СДЛА > 35 мм рт. ст., возраст 

старше 60 лет (Elder) и повышенное давление наполнения левого желудочка (Fill-

ing Pressure) — Е/е’ > 9. Наиболее значимым предиктором ХСНсФВ в этой шкале 

является персистирующая или пароксизмальная ФП, наличие которой оценивает-

ся 3 баллами. На втором месте стоит ожирение, оцениваемое 2 баллами. Осталь-
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ные предикторы вносят в общую сумму по 1 баллу. Сумма баллов по шкале 

H2FPEF может варьировать от 0 до 9, диагноз ХСНсФВ является маловероятным 

при оценке менее 2 баллов, требующим уточнения при 2–5 баллах и практически 

доказанным при 6 и более баллах. Для уточнения диагноза ХСНсФВ при количе-

стве баллов от 2 до 5 выполнялся неинвазивный эхокардиографический ДСТ. 

2.3  Лабораторные исследования 

Лабораторное обследование предполагало изучение показателей липидного 

обмена: общий холестерин (ХС, ммоль/л), липопротеиды низкой плотности 

(ЛПНП, ммоль/л), липопротеиды высокой плотности (ЛПВП, ммоль/л), триглице-

риды (ТГ, ммоль/л); а также определение уровня креатинина в сыворотке крови. 

Для выявления нарушения функции почек и оценки ССР проводили расчет СКФ 

в мл/мин/1,73 м2 по формуле Chronic Kidney Disease Epidemiology (CKD-EPI).  

2.4  Электрокардиографические исследования 

Всем больным АГ, включенным в исследование, проводилась обязательная 

регистрация ЭКГ (Электрокардиограф ECG-1250 cardiofaxS NIHON KOHDEN) в 

12 отведениях для исключения постоянной и персистирующей форм ФП и суточ-

ное (холтеровское) мониторирование ЭКГ для уточнения наличия эпизодов па-

роксизмальной ФП. Для выявления новых случаев ФП у участников двухлетнего 

проспективного исследования суточное мониторирование ЭКГ повторялось каж-

дые шесть месяцев при отсутствии жалоб на перебои или приступов сердцебие-

ния, а при появлении таких жалоб –– выполнялось немедленно.  

Холтеровское мониторирование ЭКГ проводилось с помощью 3-канального 

портативного регистратора «Декорда» (ИНКАРТ), осуществляющего непрерыв-

ную запись ЭКГ в течение суток. Больному предлагалось вести дневник, в кото-

ром он должен был отмечать свои жалобы, фиксировать изменения состояния и 

прием лекарственных препаратов. Основанием для диагностики ФП служило вы-
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явление на ЭКГ в 12 отведениях или на каналах записи ЭКГ при проведении хол-

теровского мониторирования сердечного ритма продолжительностью > 30 с, ха-

рактеризующегося отсутствием зубцов Р и нерегулярными интервалами RR (если 

атриовентрикулярная проводимость не нарушена). 

2.5  Эхокардиографическое исследование 

Всем включенным в исследование пациентам было проведено транстора-

кальное эхокардиографическое исследование (ТТ-ЭхоКГ), выполнявшееся с уче-

том действующих рекомендаций ASE и EACVI [187, 205]. Эхокардиографические 

исследования выполнялись двумя независимыми исследователями на аппаратах 

Vivid S70 (GE, США) и Philips EPIQ 7 (Philips, США). 

Регистрировались данные об ИММЛЖ, его ФВ, СДЛА, отношении скорости 

трансмитрального кровотока к скорости движения миокарда в раннюю диастолу 

(Е/е’) и ИОЛП.  

Степень ГЛЖ у лиц без ожирения диагностировалась и оценивалась по мас-

се миокарда левого желудочка, нормированной по площади поверхности тела: 1-я 

степень — 116–131 г/м2 у мужчин или 96–108 г/м2 у женщин, 2-я степень —132–

148 или 109–121 г/м2, 3-я степень — при более высоких значениях. У лиц с ожи-

рением масса миокарда нормировалась по росту: 49–55 г/м2,7 у мужчин или 45–51 

г/м2,7 у женщин — 1-я степень, 56–63 или 52–58 г/м2,7 — 2-я степень, не менее 64 

или 59 г/м2,7 — 3-я степень.  

Для оценки состояния левого предсердия определяли ИОЛП с использова-

нием бипланового метода, основанного на суммировании дисков в апикальных 

четырех- и двухкамерной позициях. Дилатацию левого предсердия констатирова-

ли при ИОЛП ≥ 34 мл/м2. 

Стандартная Эхо-КГ была дополнена определением структурно-

функциональных характеристик ЛП: ИС, ОДЛП, толщины ЭЖ в области перед-

ней стенки правого желудочка (ПЖЖ), продольной деформации миокарда левого 

предсердия и определением МДЛП.  
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2.5.1 Оценка сферичности левого предсердия 

ИС рассчитывался как отношение максимального объема левого предсердия 

к объему сферы с диаметром, равным длине ЛП (рисунок 2). 

 
Рисунок 2 — Индекс сферичности (ИС) и форма левого предсердия:  

ОЛП — объем левого предсердия, D — длина левого предсердия, V — объем 

сферы с диаметром, равным длине левого предсердия D 

ОДЛП рассчитывалось как отношение ширины левого предсердия к его 

длине. Ширина левого предсердия измерялась в четырехкамерной позиции в самом 

широком месте, как показано на рисунке 3А, длина левого предсердия измерялась в 

четырехкамерной (рисунок 3Б) и двухкамерной позициях (рисунок 3В) от середи-

ны фиброзного кольца левого предсердия до его крыши. Для расчета ОДЛП ис-

пользуется большее из двух полученных значений длин левого предсердия.  

 
Рисунок 3 — Измерение ширины левого предсердия в четырехкамерной 

позиции (А), измерение длины в четырехкамерной позиции (Б),  

измерение длины в двухкамерной позиции (В) 
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2.5.2  Определение толщины эпикардиального жира 

ЭЖ оценивали количественно с помощью трансторакальной эхокардиогра-

фии. Для этого измерялась толщина эпикардиального жира по методике,  

G. Iacobellis et al. [245], то есть в парастернальной позиции по длинной оси левого 

желудочка. Толщина ЭЖ принималась равной расстоянию между миокардом сво-

бодной стенки правого желудочка и висцеральным листком перикарда в конце 

систолы желудочков (рисунок 4). При этом ультразвуковой луч, по ходу которого 

проводилось измерение толщины эпикардиального жира, направлялся к корню 

аорты в области его фиброзного кольца. Для улучшения визуализации проводи-

лась фокусировка на уровне свободной стенки правого желудочка и колоризация 

изображения [245]. 

 
Рисунок 4 — Жировая ткань сердца при патологоанатомическом (А)  

и эхокардиографическом (Б) исследованиях: 1 — миокард, 2 — эпикардиальный 

жир, 3 — паракардиальный жир, 4 — париетальный листок перикарда,  

5 — полость перикарда, 6 — висцеральный листок перикарда (эпикард) 

По данным литературы, толщина измеренного таким способом ЭЖ варьи-

рует от 1 до 23 мм [25] и достаточно тесно коррелирует с объемом ЭЖ, измерен-

ным при МРТ (r = 0,91, р < 0,01) [160]. Критерием эпикардиального (висцерально-

го) ожирения служит толщина ПЖЖ ≥5 мм у лиц моложе 45 лет, ≥ 6 мм у лиц от 

45 до 55 лет и ≥ 7 мм у лиц старше 55 лет [25, 37, 155, 188].  
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2.5.3 Измерение деформации миокарда левого предсердия 

С целью детального представления об особенностях функционирования ЛП 

выполнялась двумерная эхокардиография с технологией отслеживания серого пятна 

(speckle-tracking) на ультразвуковых изображениях с частотой кадров более 50 кад-

ров в секунду (рисунок 5). Кривые деформации (стрейна) левого предсердия были 

созданы путем ручного отслеживания эндокардиальной границы в апикальной че-

тырехкамерной проекции в конце диастолы в соответствии с R–R алгоритмом (нуле-

вой уровень деформации установлен на зубце R) [4, 5], при этом оценивалась ло-

кальная деформация миокарда в каждом из шести сегментов ЛП, а общая продоль-

ная деформация ЛП определялась как среднее значение для шести сегментов.  

 

 

Рисунок 5 — Оценка деформации миокарда левого предсердия  

в четырехкамерной проекции от зубца R до зубца R на ЭКГ  

(нулевой уровень деформации установлен на зубце R) 
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Фазовый анализ деформации миокарда левого предсердия проводился сле-

дующим образом: стрейн резервуара определялся как пиковый продольный 

стрейн левого предсердия, стрейн сокращения был равен значению деформации 

левого предсердия в конце диастаза непосредственно перед началом зубца P на 

электрокардиограмме, а стрейн в фазу кондуита соответствовал разнице между 

значениями стрейна в фазу резервуара и в фазу сокращения [268].  

Результаты сопоставлялись с данными о средних значениях показателей де-

формации левого предсердия у здоровых лиц: стрейн резервуара — 39,4 % (95 % 

ДИ 38,0–40,8), стрейн сокращения — 17,4 % (95 % ДИ 16,0–19,0), стрейн кондуи-

та — 23,0 % (20,7–25,2) [4, 5]. 

Для измерения асинхронности растяжения, то есть МДЛП рассчитывалось 

стандартное отклонение (SD) времени достижения пикового значения стрейна  

в различных сегментах ЛП от среднего значения (рисунок 6). Полученное значе-

ние выражалось в процентах от продолжительности сердечного цикла (RR):  

МДЛП (%) = 100 × SD (мс) / RR (мс). 

 
Рисунок 6 — Кривые деформации сегментов левого предсердия при его синхронном 

(а) и асинхронном растяжении (b). Белыми квадратами обозначены пиковые 
значения стрейна резервуара в каждом из 6 сегментов левого предсердия. Время 
достижения пикового значения измеряется от зубца R на ЭКГ. При синхронном 

растяжении (а) это время одинаково для всех сегментов, при асинхронном 
различается (b) 
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Поскольку эхокардиографические измерения проводились двумя независи-

мыми операторами на аппаратах разных производителей, то воспроизводимость 

проведенных измерений в режиме speckle-tracking была оценена у 20 случайно 

выбранных пациентов путем повторных слепых измерений вторым оператором, 

при этом оба оператора были ослеплены в отношении результатов измерений 

друг друга. Тесты воспроизводимости были представлены коэффициентом межо-

ператорской корреляции и средней абсолютной разницей между измерениями 

операторов. Соответствующий коэффициент межоператорской корреляции был 

равен 0,92 (95 % ДИ, 0,81–0,97), а средняя абсолютная разница между оператора-

ми для стрейна ЛП составила 2,4 %, что в процентах от стрейна резервуара ЛП 

составило 5,3 %. 

2.6 Диастолический стресс-тест 

ДСТ проводился на аппарате Vivid S70 (GE, США) в соответствии с дей-

ствующими российскими и международными рекомендациями [57, 67, 197, 352].  

В качестве физической нагрузки использовали велоэргометрию в положе-

нии сидя с начальной нагрузкой в 25 Вт в течение 3 минут с последующим приро-

стом на 25 Вт каждые 3 минуты до достижения целевой ЧСС (85 % от максималь-

ной) или появления симптомов (одышки), не позволяющих продолжить выполне-

ние теста. На протяжении всего теста пациентами поддерживалась скорость педа-

лирования 60 оборотов в минуту. При выполнении ДСТ оценивались двухмерные 

и допплеровские эхокардиографические изображения в покое и в течение не бо-

лее 2 мин после нагрузки, анализировались отношение Е/e′ и максимальная ско-

рость трикуспидальной регургитации (рисунок 7).  

Критерием положительного ДСТ считалось повышение Е/e′ ≥15 с одновре-

менным увеличением скорости трикуспидальной регургитации до 3,4 м/с и более. 
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Рисунок 7 — Регистрация отношения Е/e′ и скорости трикуспидальной 

регургитации (ТР) при положительном ДСТ: А –– в покое Е/e' = 12  

и ТР = 2,79 м/с; Б –– при нагрузке Е/e' = 16 и ТР = 3,44 м/с 

2.7 Статистический анализ 

Информация о включенных в исследование пациентах агрегировалась в 

электронных таблицах Excel и обрабатывалась с помощью статистической ком-

пьютерной программы MedCalc® Statistical Software version 22.006 (MedCalc 

Software Ltd, Belgium). 

При описании исследуемых групп указывалось абсолютное и относительное 

число носителей качественного признака — n (%), среднее значение и стандартное 

отклонение (M ± SD) при нормальном распределении количественной переменной 

или медиана и межквартильный интервал (Ме [Q1; Q3]) при отклонении распределе-

ния от нормального. Для оценки распределения количественных признаков исполь-

зовался критерий Колмогорова — Смирнова. При представлении результатов анали-

за нормально распределяющейся количественной переменной в двух или нескольких 

группах или значений, полученных при динамическом наблюдении, средние значе-

ния представлялись с 95 % доверительным интервалом — М (95 % ДИ). 

При анализе распределения качественных переменных использовался крите-

рий хи-квадрат, а при наличии малочисленных ячеек в четырехпольной таблице — 
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точный двусторонний критерий Фишера. Для сравнения выборочных долей рассчи-

тывалось отношение распространенности и его 95 % доверительный интервал. 

При сравнении средних значений нормально распределяющейся перемен-

ной в двух группах использовался t-критерий Стьюдента для независимых пере-

менных, при сравнении результатов двух последовательных измерений —  

t-критерий Стьюдента для связанных переменных. В случае переменных с отлич-

ным от нормального распределением использовались соответственно критерий 

Манна — Уитни и Вилкоксона.  

Для оценки влияния категориальной переменной с тремя и более градация-

ми на нормально распределяющуюся числовую переменную использовался одно-

факторный дисперсионный анализ, а при отклонении распределения числовой пе-

ременной от нормального — критерий Крускала — Уоллиса. Для оценки меж-

групповых различий в первом случае использовался критерий Кановера, во вто-

ром — критерий Манна — Уитни с поправкой Бонферрони. Для оценки выражен-

ности межгрупповых различий рассчитывались разность средних или медиан и их 

95 % доверительные интервалы. 

Для выявления влияния числовой переменной на вероятность события и опре-

деления отрезных точек (точек разделения) использовался анализ характеристиче-

ских кривых (ROC-анализ). Сила влияния оценивалась по площади под характери-

стической кривой (AUC), в качестве отрезной точки принималось значение с макси-

мальной величиной индекса Юдена. Определение диагностических (прогностиче-

ских) значений проводилось на «обучающей» когорте, оценка его характеристик — 

на валидизирующей (экзаменующей) когорте. Распределение пациентов по когортам 

проводилось с помощью генератора случайных чисел приложения Excel. Для оценки 

диагностических (прогностических) возможностей критерия рассчитывались его 

чувствительность (Se), специфичность (Sp), прогностическая ценность положитель-

ного и отрицательного результата (+PV и -PV), а также отношения правдоподобия 

для положительного и отрицательного результата (+LR и -LR). 

Для выявления независимого влияния нескольких переменных на вероят-

ность изучаемого события использовался анализ множественной логистической 
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регрессии. Коэффициенты при независимых переменных представлялись со стан-

дартной ошибкой (b ± SE), оценка влияния переменной на шансы события (eb) — 

с 95 % доверительным интервалом. Качество модели оценивалось по площади под 

кривой ошибок (AUC) и коэффициенту детерминации (R2). 

Для выявления взаимосвязи между количественными переменными опреде-

лялся коэффициент корреляции Пирсона (если хотя бы одна переменная распре-

делялась нормально) или коэффициент корреляции рангов Спирмена (если рас-

пределение обеих переменных отличалось от нормального). Для выявления неза-

висимого влияния числовых переменных на зависимую переменную выполнялся 

анализ множественной линейной регрессии. Коэффициенты при независимых пе-

ременных (b) представлялись с их стандартными ошибками (SE). Качество моде-

ли оценивалось по величине коэффициента детерминации (R2). 

Анализ времени наступления событий выполняли путем построений кривых 

Каплана — Майера, для сравнения которых использовали логранговый критерий. 

Медианы вероятности наступления события представлялись с их 95 % довери-

тельными интервалами. 

Для выявления факторов, влияющих на вероятность события использовался 

анализ пропорциональных рисков Кокса. Коэффициенты при независимых пере-

менных представлялись с их стандартными ошибками (b ± SE), отношение про-

порциональных рисков (HR = eb) — с 95 % доверительным интервалом. Качество 

модели оценивалось по величине C-индекса. 

Результаты статистического анализа признавались значимыми при вероят-

ности альфа-ошибки менее 5 % (p < 0,05). 
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ГЛАВА 3. ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННЫХ БОЛЬНЫХ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

 
 

3.1 Клиническая характеристика 

В исследование были включены 467 больных АГ, предъявлявших жалобы 

на одышку, перебои сердцебиения, боли или ощущение дискомфорта в области 

сердца. В ходе проведенного обследования у всех включенных в исследование 

пациентов было подтверждено наличие ГЛЖ и отсутствие снижения фракции вы-

броса, ИБС, кардиомиопатий, врожденных и приобретенных пороков сердца.  

Возраст включенных в исследование пациентов варьировал от 34 до 86 лет, 

а продолжительность гипертензивного анамнеза составляла от 1 года до 27 лет 

(таблица 1). Среди обследованных преобладали женщины (65,8 %), у подавляю-

щего большинства пациентов (87,6 %) отмечались избыточная масса тела или 

ожирение (таблица 2). 

СД 2 типа отмечался у каждого пятого пациента, у каждого шестого было 

выявлено атеросклеротическое поражение брахиоцефальных артерий, почти 7 % 

пациентов перенесли в прошлом ишемический инсульт или ТИА (таблица 2). 

Среди больных с АСБ в бассейне сонных артерий указание на ранее перенесен-

ный инсульт или ТИА было отмечено в 9,2 % случаев. При этом почти у каждого 

пятого больного с инсульт/ТИА в анамнезе были выявлены АСБ в сонных артери-

ях. Пароксизмальная ФП при суточном мониторировании ЭКГ, выполненного в 

рамках настоящего исследования, была выявлена у 77 (16,5 %) больных АГ. 

Оценка по шкале H2FPEF варьировала от 1 до 9 баллов, причем у большинства 

больных риск ХСНсФВ расценивался как промежуточный, не позволяющий сде-

лать вывод о ее наличии или отсутствии. СКФ у включенных в исследование па-

циентов варьировала от 40,9 до 115,7 мл/мин/1,73м2 и у 153 (32,8 %) пациентов 

соответствовала III стадии ХБП (таблица 1). 
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Таблица 1 — Характеристика числовых переменных 

Показатель 
Переменная 

Min Q1 Me Q3 Max p 

Возраст, лет 34 56,0 62,0 67,8 86 0,0012 

ИМТ, кг/м2 19,3 26,9 30,0 32,9 48,5 <0,0001 

Анамнез АГ, лет 1 5,0 7,0 10,0 27 <0,0001 

Общий ХС, ммоль/л 2,8 5,0 5,6 6,4 9,3 0,0012 

ХС ЛПНП, ммоль/л 1,0 2,6 3,1 3,8 6,9 <0,0001 

ТГ, ммоль/л 0,7 1,2 1,4 1,7 2,3 <0,0001 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 40,9 57,4 65,5 78,1 115,7 <0,0001 

ИММЛЖ, г/м2 95 106,3 118,0 128,0 161 <0,0001 

Е/е’ 3,2 8,0 9,5 11,2 21,4 <0,0001 

СДЛА, мм рт. ст. 21 26,0 28,0 31,0 49 <0,0001 

ИОЛП, мл/м2 17,5 26,0 30,0 35,0 63,0 <0,0001 

ИС 0,464 0,678 0,726 0,796 1,054 <0,0001 

Стрейн ФР, % 10,2 20,0 22,0 25,5 40,0 <0,0001 

Стрейн ФС, % 4,7 16,0 14,0 16,0 23,2 <0,0001 

МДЛП, % 0,00 0,67 0,95 1,57 5,95 <0,0001 

Толщина ЭЖ, мм 1,1 6,0 6,7 8,0 14,0 <0,0001 
П р и м е ч а н и е :  Min — минимальное значение переменной, Q1 — значение первого 

квартиля, Me — медиана (второй квартиль), Q3 — третий квартиль, Max — максимальное 
значение, p — вероятность нормального распределения по критерию Шапиро-Уилки, ИМТ — 
индекс массы тела, АГ — артериальная гипертензия, ХС — холестерин, ЛПНП — липопро-
теиды низкой плотности, ТГ — триглицериды, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, 
ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, Е/е’ — отношение скорости транс-
митрального кровотока в раннюю фазу диастолического наполнения к скорости смещения 
кольца митрального клапана, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии,  
ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, 
МДЛП — механическая дисперсия левого предсердия, ЭЖ — эпикардиальный жир. 
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Таблица 2 — Клиническая характеристика обследованных пациентов 

Показатель Значение 

Число больных 467 
Возраст, лет 62,0 [56,0; 67,5] 
Анамнез АГ, лет 7,0 [5,0; 10,0] 
Мужчины, n (%) 160 (34,2) 
Индекс массы тела, кг/м2 30,0 [26,9; 32,9] 
Нормальная масса тела, n (%) 58 (12,4) 
Избыточная масса тела, n (%) 172 (36,8) 

Ожирение, n (%) 
I степени 164 (35,1) 
II степени 53 (11,3) 
III степени 20 (4,3) 

СД, n (%) 93 (19,9) 
Инсульт/ТИА в анамнезе, n (%) 31 (6,6) 
Атеросклеротическая бляшка, n (%) 76 (16,3) 
Инсульт/ТИА в анамнезе у больных с АСБ, n (%) 7 (9,2) 
АСБ у больных с инсультом/ТИА в анамнезе, n (%) 7 (22,6) 
Пароксизмальная ФП, n (%) 77 (16,5) 
H2FPEF, баллы 3,0 [2,0; 5,0] 

Риск ХСНсФВ, n (%) 
низкий 55 (11,8) 
средний 345 (73,9) 
высокий 67 ((14,3) 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 65,5 [57,4; 78,1] 
СКФ ≥90 мл/мин/1,73 м2, n (%) 35 (7,5) 
СКФ 89–60 мл/мин/1,73 м2, n (%) 279 (59,7) 
СКФ 59–45 мл/мин/1,73 м2, n (%) 148 (31,7) 
СКФ 44–30 мл/мин/1,73 м2, n (%) 5 (1,1) 

П р и м е ч а н и е :  Количественные переменных представлены в виде медианы и меж-
квартильного интервала — Me [Q1; Q3], категориальные — в виде абсолютного и относитель-
ного числа носителей признака — n (%). АГ — артериальная гипертензия, АСБ — атероскле-
ротическая бляшка, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ФП — фибрилляция предсер-
дий, СКФ — скорость клубочковой фильтрации. 
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3.2  Антигипертензивная и гиполипидемическая терапия 

Все включенные в исследование пациенты получали комбинированную ан-

тигипертензивную терапию, которая в подавляющем большинстве случаев вклю-

чала в себя ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента или блокаторы 

рецепторов ангиотензина II. Уровень АД ниже 140/90 мм рт. ст. на момент обсле-

дования отмечался менее чем у половины пациентов (таблица 3). 

Таблица 3 — Характеристика антигипертензивной  

и гиполипидемической терапии 

Показатель Значение 

ИАПФ/БРА, n (%) 454 (97,2) 

Диуретики, n (%) 242 (51,8) 

БАБ, n (%) 225 (48,1) 

АК, n (%) 202 (43,3) 

Целевое АД, n (%) 194 (41,5) 

Прием статинов, n (%) 85 (18,2) 

Общий ХС, ммоль/л 5,6 [5,0; 6,4] 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,1 [2,6; 3,8] 

ХС ЛПНП < 2,5 ммоль/л, n (%) 85 (18,2) 

Триглицериды, ммоль/л 1,4 [1,2; 1,7] 
П р и м е ч а н и е :  Количественные переменных представлены 

в виде медианы и межквартильного интервала — Me [Q1; Q3], катего-
риальные — в виде абсолютного и относительного числа носителей 
признака — n (%). ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращаю-
щего фермента, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, АД — 
артериальное давление, ЛПНП — липопротеиды низкой плотности. 

 

Статины принимали 85 пациентов, еще 29 пациентов имели показания к их 

назначению, но гиполипидемической терапии не получали. Таким образом, гипо-

липидемическая терапия была назначена 74,6 % больных, нуждавшихся в таком 

лечении.  
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3.3  Результаты эхокардиографического исследования 

В настоящее исследование включались только больные АГ с ГЛЖ, поэтому 

ИММЛЖ у мужчин варьировал от 115 до 161 г/м2, а у женщин от 95 до 160 г/м2 у 

женщин. У половины пациентов отмечалась ГЛЖ 1-й степени, реже встречалась 

ГЛЖ 2-й степени, еще реже — 3-й степени (таблица 4). 

Таблица 4 — Результаты эхокардиографического исследования 

Показатель Значение 

ИММЛЖ, г/м2 118,0 [106,5; 128,0] 

- мужчины 126,0 [119,8; 135,3] 

- женщины 112,0 [102,0; 123,0] 

ГЛЖ, n (%) 

1-й степени 233 (50,0) 

2-й степени 135 (28,9) 

3-й степени 99 (21,1) 

Е/е’ 9,5 [8,0; 11,2] 

СДЛА, мм рт. ст. 28,0 [26,0; 31,0] 

ИОЛП, мл/м2 30,0 [26,0; 35,0] 

ИС 0,726 [0,678; 0,795] 

Стрейн ФР, % 22,0 [20,0; 25,5] 

Стрейн ФС, % 14,0 [13,0; 16,0] 

МДЛП, % 0,95 [0,67; 1,57] 

Толщина ЭЖ, мм 6,70 [6,00; 8,00] 
П р и м е ч а н и е :  Количественные переменных представлены в 

виде медианы и межквартильного интервала — Me [Q1; Q3], категори-
альные — в виде абсолютного и относительного числа носителей при-
знака — n (%). ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, 
ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, Е/е’ — отношение скорости 
трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастолического наполне-
ния к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систо-
лическое давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого 
предсердия, ИС -индекс сферичности, МДЛП — механическая диспер-
сия левого предсердия, ЭЖ — эпикардиальный жир. 
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Отношение Е/е’, отражающее давление наполнения левого желудочка, ва-

рьировало от 3,2 до 21,4 и у 260 (55,7 %) пациентов превышало верхнюю границу 

нормы (Е/е’ > 9,0). СДЛА у обследованных пациентов варьировало от 21 до 49 мм 

рт. ст., а ИОЛП — от 17,5 до 63,0 мл/м2 (см. таблица 1). При этом легочная гипер-

тензия (СДЛА > 35 мм рт. ст.) отмечалась у 28 (6,0 %) пациентов, а дилатация ле-

вого предсердия (ИОЛП > 34,0 мл/м2) — у 143 (30,6 %). 

ИС левого предсердия у обследованных больных находился в пределах от 

0,464 до 1,054. У 7 (1,5 %) ИС превышал единицу, что, как уже отмечалось, может 

быть связано с отклонением формы левого предсердия от сферической к «кубиче-

ской» (см. таблица 1).  

Стрейн левого предсердия в фазу резервуара варьировал от 10,2 до 40,0 %,  

в фазу сокращения — от 4,7 до 23,2 %, МДЛП — от 0 до 5,95 % (см. таблица 1). 

Поскольку общепринятые нормативы для этих показателей отсутствуют, оценить 

среди обследованных пациентов долю лиц с отклонением от нормы не представ-

ляется возможным. 

Толщина ЭЖ в области передней стенки правого желудочка у обследован-

ных больных находилась в пределах от 1,1 до 14,0 мм (см. таблица 1). Эпикар-

диальное ожирение отмечалось у 226 (48,4 %) пациентов, в том числе у 18 

(75,0 %) из 24 пациентов моложе 45 лет (толщина ЭЖ > 5 мм), у 45 (49,0 %) из 92 

пациентов в возрасте от 45 до 55 лет (толщина ЭЖ > 6 мм) и у 163 (46,4 %) из 351 

пациента старше 55 лет (толщина ЭЖ > 7 мм). 
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ГЛАВА 4. ПРЕДИКТОРЫ ВЫЯВЛЕНИЯ ПАРКОСИЗМАЛЬНОЙ 

ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

 

 

4.1 Особенности больных артериальной гипертензией с 

пароксизмальной фибрилляцией предсердий 

При целенаправленном обследовании пароксизмальная ФП была выявлена у 

77 из 467 включенных в исследование больных АГ, то есть в 16,5 % случаев (95 % 

ДИ 13,4–20,1 %). Как следует из представленных в таблице 5 данных, больные с 

ФП в среднем были на 5,0 (3,0–7,0) лет старше, среди них в 1,5 раза реже встреча-

лись мужчины (р = 0,0527), но в 1,6 раза чаще — больные сахарным диабетом  

(р = 0,0376) и в 2,1 раза чаще — лица, перенесшие в прошлом инсульт или ТИА  

(р = 0,0517). 

У больных АГ с выявленной ФП в среднем на 4,0 (3,0–4,0) балла была выше 

оценка по шкале H2FPEF, у большинства из них отмечался высокий риск 

ХСНсФВ, в то время как среди больных без ФП большинство составляли лица с 

промежуточным риском ХСНсФВ.  

В группе больных с ФП в среднем на 4,8 (1,7–8,0) мл/мин/1,73м2 была ниже 

скорость клубочковой фильтрации и в 1,4 раза больше доля лиц с ХБП III стадии 

(42,9 против 31,5 %, р = 0,0640). 

Больные АГ с ФП в 1,8 раза чаще получали бета-адреноблокаторы и в 1,4 

раза реже — диуретики, при этом доля лиц с АД не превышающим 140/90 мм рт. 

ст. в сравниваемых группах практически не различалась. Не отмечено межгруп-

повых различий по частоте назначения статинов и уровню липопротеидов в крови 

(таблица 6). 
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Таблица 5 — Клиническая характеристика больных артериальной гипертензией с 

пароксизмальной фибрилляцией предсердий и без таковой 

Показатель 
Фибрилляция предсердий 

р 
нет (n = 390) есть (n = 77) 

Возраст, лет 61,0 (60,0–62,0) 66,0 (64,0–67,0) <0,0001 

Мужчины, n (%) 141 (36,2) 19 (24,7) 0,0527 

ИМТ, кг/м2 29,8 (29,3–30,4) 30,2 (28,7–31,1) 0,5994 

Ожирение, n (%) 191 (49,0) 42 (54,5) 0,3721 

Анамнез АГ, лет 7,0 (7,0–8,0) 7,0 (6,4–7,6) 0,6089 

СД, n (%) 71 (18,2) 22 (28,6) 0,0376 

Инсульт/ТИА, n (%) 22 (5,6) 9 (11,7) 0,0517 

АСБ, n (%) 59 (15,1) 17 (22,1) 0,1315 

H2FPEF, баллы 3,0 (3,0–3,0) 7,0 (6,0–7,0) <0,0001 

Риск ХСНсФВ, 
n (%) 

низкий 55 (14,1) 0 (0,0) 

<0,0001 средний 330 (84,6) 15 (19,5) 

высокий 5 (1,3) 62 (80,5) 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 65,8 (64,3–68,3) 62,4 (57,5–67, 5) 0,0026 

ХБП III, n (%) 123 (31,5) 33 (42,9) 0,0546 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИМТ — индекс массы тела, АГ — артериальная 
гипертензия, СД — сахарный диабет, ТИА — транзиторная ишемическая атака, АСБ — ате-
росклеротическая бляшка, ХСНсФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фракцией 
выброса, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХБП III — хроническая болезнь почек 
третьей стадии, H2FPEF — шкала оценки риска ХСНсФВ. 
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Таблица 6 — Характеристика антигипертензивной и гиполипидемической 

терапии у больных артериальной гипертензией с пароксизмальной фибрилляцией 

предсердий и без таковой 

Показатель 
Фибрилляция предсердий 

р 
нет (n = 390) есть (n = 77) 

ИАПФ/БРА, n (%) 379 (97,2) 75 (97,4) 1,0000 

Диуретики, n (%) 212 (54,4) 30 (39,0) 0,0136 

БАБ, n (%) 167 (42,8) 58 (75,3) <0,0001 

АК, n (%) 175 (44,9) 27 (35,1) 0,1128 

Целевое АД, n (%) 158 (40,5) 36 (46,8) 0,3104 

Статины, n (%) 68 (17,4) 17 (22,1) 0,4219 

Общий ХС, ммоль/л 5,6 (5,5–5,7) 5,6 (5,3–5,8) 0,3241 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,1 (3,0–3,2) 3,0 (2,8–3,2) 0,1479 

ТГ, ммоль/л 1,4 (1,4–1,5) 1,4 (1,3–1,6) 0,8723 

П р и м е ч а н и е :  Данные представлены в виде абсолютного и относительного числа 
носителей признака — n (%). ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента,  
БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, БАБ — бета-адреноблокаторы, АК — антаго-
нисты кальция, АД — артериальное давление, ХС — холестерин, ЛПНП — липопротеиды 
низкой плотности, ТГ — триглицериды. 

 

Как следует из данных, представленных в таблице 7, между больным АГ с 

ФП и без таковой не выявлено различий по ИММЛЖ, однако отношение Е/е’ у 

больных с ФП в среднем было больше на 0,9 (0,2–1,4) единицы, уровень СДЛА 

был выше на 2,0 (1,0–3,0) мм рт. ст., а толщина ЭЖ больше на 1,6 (1,2–2,0) мм. 
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Таблица 7 — Результаты эхокардиографического исследования больных 

артериальной гипертензией с пароксизмальной фибрилляцией предсердий и без 

таковой 

Показатель 
Фибрилляция предсердий 

р 
нет (n = 390) есть (n = 77) 

ИММЛЖ, г/м2 117,5 (116,0–119,8) 120,0 (117,0–126,1) 0,3161 

- мужчины 125,0 (122,0–129,1) 130,0 (119,6–145,4) 0,3132 

- женщины 110,0 (108,0–112,0) 117,0 (112,0–124,0) 0,0558 

Е/е’ 9,3 (9,0–9,6) 10,2 (9,5–10,6) 0,0115 

СДЛА, мм рт. ст. 28,0 (28,0–29,0) 30,0 (29,0–32,0) <0,0001 

ИОЛП, мл/м2 29,0 (28,1–30,0) 37,0 (34,2–40,0) <0,0001 

ИС 0,709 (0,699–0,718) 0,924 (0,915–0,938) <0,0001 

Стрейн ФР, % 22,6 (22,0–23,0) 20,0 (19,0–20,7) <0,0001 

Стрейн ФС, % 15,0 (14,2–15,0) 12,0 (11,3–12,3) <0,0001 

МДЛП, % 0,86 (0,80–0,91) 3,02 (2,87–3,28) <0,0001 

Толщина ЭЖ, мм 6,5 (6,3–6,7) 8,2 (7,6–8,7) <0,0001 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого же-
лудочка, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастоли-
ческого наполнения к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систоличе-
ское давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ИС — индекс 
сферичности, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, МДЛП — механическая дис-
персия левого предсердия, ЭЖ — эпикардиальный жир 

 

Следует отметить, что межгрупповые различия толщины ЭЖ оказались бо-

лее выраженными, чем различия СДЛА и отношения Е/е’ (рисунок 8 и 9). Так, 

медиана толщины ЭЖ у больных с ФП превышала аналогичный показатель боль-

ных без аритмии в 1,3 раза, а медианы СДЛА и Е/е’ превышали соответствующие 

показатели у больных без ФП лишь в 1,1 раза. 
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Рисунок 8 — Индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) 

 и отношение Е/е’ у больных артериальной гипертензией с пароксизмальной 

фибрилляцией предсердий и без таковой 

 

 
Рисунок 9 — Систолическое давление в легочной артерии (СДЛА)  

и толщина эпикардиального жира (ЭЖ) у больных артериальной  

гипертензией с фибрилляцией предсердий и без таковой 
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У больных с пароксизмальной ФП и без таковой статистически значимо разли-

чались все показатели, отражающие структурно-функциональное состояние ЛП. Так, 

ИОЛП у больных с ФП был больше на 7,4 (6,0–9,0) мл/м2, а ИС — на 0,217 (0,204–

0,232) единицы, то есть в обоих случаях медианы указанных показателей у больных с 

ФП были в 1,3 раза больше, чем у больных без аритмии (рисунок 10).  

 
Рисунок 10 — Индекс объема левого предсердия (ИОЛП)  

и индекс сферичности левого предсердия у больных артериальной 

гипертензией с фибрилляцией предсердий и без таковой 

Глобальный стрейн левого предсердия в фазу резервуара у больных с ФП 

был меньше, чем у больных без аритмии на 3,0 (2,0–4,0) процентных пункта,  

а в фазу сокращения — на 3,0 (2,5–4,0) процентных пункта. При этом медиана 

стрейна резервуара у больных с ФП была меньше, чем в альтернативной групп в 

1,1 раза, а медиана стрейна сокращения в 1,3 раза (рисунок 11).  

Однако наиболее резко у больных с ФП и без таковой различались медианы 

МДПЛ — на 2,15 (1,99–2,30) процентных пункта или в 3,5 раза (рисунок 12). 
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Рисунок 11 — Стрейн левого предсердия в фазы резервуара (стрейн ФР) и 

сокращения (стрейн ФС) у больных артериальной гипертензией  

с фибрилляцией предсердий и без таковой 

 

Рисунок 12 — Механическая дисперсия левого  

предсердия (МДЛП) у больных артериальной гипертензией  

с фибрилляцией предсердий и без таковой 
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Таким образом, у больных АГ с ФП и без таковой отмечаются весьма выра-

женные различия по целому ряду эхокардиографических показателей, что позво-

ляет рассматривать их в качестве потенциальных предикторов выявления парок-

сизмальной ФП.  

4.2 Характеристика деривационной и валидационной когорт 

Для изучения возможности использования эхокардиографических показате-

лей в качестве предикторов пароксизмальной ФП у больных АГ все обследован-

ные пациенты были случайным образом разделены на деривационную (обучаю-

щую) и валидационную (экзаменующую) когорты в соотношении 2:1 (311 и 156 

пациентов). Сформированные когорты оказались сопоставимы по клиническим 

характеристикам, включая долю лиц с пароксизмальной ФП (таблица 8). 

Между выделенными когортами не отмечено различий по характеру и эф-

фективности антигипертензивной и гиполипидемической терапии (таблица 9) и 

результатам лабораторных исследований (таблица 9). Статистически значимое 

различие уровня триглицеридов в крови в данном случае следует признать слу-

чайным. 
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Таблица 8 — Клиническая характеристика больных включенных  

в деривационную и валидационную когорты 

Показатель 
Когорта 

р деривационная  
(n = 311) 

валидационная  
(n = 156) 

ФП, n (%) 51 (16,4) 26 (16,7) 0,9414 

Возраст, лет 62,0 (60,0–63,0) 62,0 (61,0–64,0) 0,4743 

Мужчины, n (%) 111 (35,7) 49 (31,4) 0,3584 

ИМТ, кг/м2 29,9 (29,2–30,4) 30,5 (29,3–30,9) 0,2631 

Ожирение, n (%) 149 (47,9) 84 (53,8) 0,2267 

Анамнез АГ, лет 7,0 (7,0–8,0) 7,0 (7,0–8,0) 0,2559 

СД, n (%) 59 (19,0) 34 (21,8) 0,4716 

АСБ, n (%) 53 (17,0) 23 (14,7) 0,5261 

Инсульт/ТИА, n (%) 24 (7,7) 7 (4,5) 0,1865 

H2FPEF, баллы 3,0 (3,0–4,0) 4,0 (3,0–4,0) 0,0875 

Риск ХСНсФВ, 
n (%) 

низкий 37 (11,9) 18 (11,5) 

0,9142 средний 228 (73,3) 117 (75,0) 

высокий 46 (14,8) 21 (13,5) 

СКФ, мл/мин/1,73м2 65,5 (64,1–68,7) 64,4 (62,2–67,2) 0,4601 

ХБП III, n (%) 101 (32,5) 55 (35,3) 0,5484 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИМТ — индекс массы тела, АГ — артериальная 
гипертензия, СД — сахарный диабет, ТИА — транзиторная ишемическая атака, АСБ — ате-
росклеротическая бляшка, ХСНсФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фракцией 
выброса, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХБП III — хроническая болезнь почек 
третьей стадии, H2FPEF — шкала оценки риска ХСНсФВ. 
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Таблица 9 — Характеристика антигипертензивной и гиполипидемической 

терапии у больных включенных в деривационную и валидационную когорты 

Показатель 
Когорта 

р деривационная  
(n = 311) 

валидационная  
(n = 156) 

ИАПФ/БРА, n (%) 305 (98,1) 149 (95,5) 0,1134 

Диуретики, n (%) 165 (53,1) 77 (49,4) 0,4514 

БАБ, n (%) 142 (45,7) 83 (53,2) 0,1241 

АК, n (%) 129 (41,5) 73 (46,8) 0,2746 

Целевое АД, n (%) 123 (39,5) 71 (45,5) 0,2179 

Статины, n (%) 61 (19,6) 24 (15,4) 0,3221 

Общий ХС, ммоль/л 5,6 (5,4–5,7) 5,6 (5,5–5,8) 0,8415 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,1 (3,0–3,2) 3,1 (2,9–3,3) 0,7294 

ТГ, ммоль/л 1,4 (1,4–1,5) 1,5 (1,4–1,6) 0,0436 

П р и м е ч а н и е :  Данные представлены в виде абсолютного и относительного числа 
носителей признака — n (%). ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, 
БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, БАБ — бета-адреноблокаторы, АК — антаго-
нисты кальция, АД — артериальное давление, ХС — холестерин, ЛПНП — липопротеиды 
низкой плотности, ТГ — триглицериды. 

 

Случайным следует считать и статистически значимое различие средних 

значений ИММЛЖ (таблица 10). По остальным эхокардиографическим показате-

лям сформированный когорты были сопоставимы.  
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Таблица 10 — Результаты эхокардиографического исследования у больных 

включенных в деривационную и валидационную когорты 

Показатель 
Когорта 

р деривационная  
(n = 311) 

валидационная  
(n = 156) 

ИММЛЖ, г/м2 119,0 (117,0–121,0) 116,0 (112,0–118,0) 0,0482 

Е/е’ 9,4 (9,0–9,7) 9,6 (9,0–10,2) 0,5916 

СДЛА, мм рт. ст. 28,0 (28,0–29,0) 29,0 (28,0–30,0) 0,3143 

ИОЛП, мл/м2 30,0 (29,6–31,6) 30,0 (28,2–32,0) 0,4428 

ИС 0,722 (0,712–0,736) 0,732 (0,716–0,753) 0,2953 

Стрейн ФР, % 22,0 (21,8–22,6) 22,0 (21,0–23,0) 0,6719 

Стрейн ФС, % 14,0 (14,0–15,0) 14,0 (14,0–15,0) 0,4319 

МДЛП, % 0,95 (0,89–1,02) 0,95 (0,85–1,03) 0,8251 

Толщина ЭЖ, мм 6,7 (6,5–7,0) 6,7 (6,3–7,0) 0,6678 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого же-
лудочка, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастоли-
ческого наполнения к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систоличе-
ское давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ИС — индекс 
сферичности, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, МДЛП — механическая дис-
персия левого предсердия, ЭЖ — эпикардиальный жир. 

 

4.3  Эхокардиографические предикторы выявления пароксизмальной 

фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 

В таблице 11 представлены результаты выполненного на деривационной ко-

горте ROC-анализа, отражающие прогностические возможности эхокардиографи-

ческих показателей в отношении выявления пароксизмальной ФП у больных АГ.  
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Таблица 11 — Результаты ROC-анализа, отражающие прогностические 

возможности эхокардиографических показателей в отношении пароксизмальной 

фибрилляции предсердий (деривационная когорта) 

Показатель AUC 95 % ДИ р Критерий 

МДЛП, % 0,958 0,930–0,978 <0,0001  > 1,74 

ИС 0,953 0,923–0,974 <0,0001  > 0,825 

Стрейн ФС, % 0,812 0,765–0,854 <0,0001  ≤ 13,1 

ИОЛП, мл/м2 0,802 0,753–0,845 <0,0001  > 35,2 

Толщина ЭЖ, мм 0,783 0,733–0,828 <0,0001  > 7,1 

Стрейн ФР, % 0,764 0,713–0,810 <0,0001  ≤ 20,3 

СДЛА, мм рт. ст. 0,658 0,602–0,710 0,0003  > 31 

Е/е’ 0,630 0,574–0,684 0,0014  > 8,9 

П р и м е ч а н и е :  AUC — площадь под кривой ошибок, ДИ — доверительный интер-
вал, ЭЖ — эпикардиальный жир, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в 
раннюю фазу диастолического наполнения к скорости смещения кольца митрального клапа-
на, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого 
предсердия, ИС — индекс сферичности, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, 
МДЛП — механическая дисперсия левого предсердия.  

 

Наиболее тесную связь с наличием у больных АГ пароксизмальной ФП 

продемонстрировали МДЛП и ИС: в обоих случаях площадь под кривой ошибок 

превышала 95 %. Существенно меньше оказалась площадь под кривой ошибок 

для стрейна сокращения и ИОЛП — 81 и 80 % соответственно (рисунок 13). 

Относительно большой оказалась и площадь под кривой ошибок для толщины 

ЭЖ — 78 %, что было сопоставимо с показателем для стрейна резервуара (76 %) и 

существенно превышало показатели для СДЛА и отношение Е/е’ (рисунок 14). 
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Рисунок 13 — Кривые ошибок для механической дисперсии 

 левого предсердия, индекса сферичности, стрейна левого  

предсердия в фазу сокращения и индекса объема левого  

предсердия, как предикторов выявления пароксизмальной  

фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 

 
Рисунок 14 — Кривые ошибок для толщины эпикардиального  

жира, стрейна левого предсердия в фазу резервуара, систолического  

давления с легочной артерии и отношения Е/е’, как предикторов выявления 

пароксизмальной фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 
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Таким образом, наиболее перспективными предикторами наличия парок-

сизмальной ФП у больных АГ представляются МДЛП и ИС, в меньшей мере — 

другие показатели структурно-функционального состояния левого предсердия, то 

есть стрейн левого предсердия в фазы резервуара и сокращения и ИОЛП. Судя по 

представленным данным, предиктором ФП может служить и толщина ЭЖ. Отно-

шение Е/е’ и СДЛА, отражающие функциональное состояние левого желудочка, 

не проявили себя как возможные предикторы пароксизмальной ФП у больных АГ. 

Отрезные точки, полученные на деривационной когорте, были протестирова-

ны на валидационной когорте в качестве критериев диагностики пароксизмальной 

ФП у больных АГ. Как следует из представленных в таблице 12 данных, 

МДЛП > 1,74 %, ИС > 0,825 и стрейн сокращения ≤ 13,1 %, как критерии выявления 

пароксизмальной ФП, обладают достаточно высокими прогностическим характери-

стиками, что позволяет рекомендовать их для клинического использования.  

Таблица 12 — Характеристики прогностических критериев, полученные на 

валидационной когорте 

Показатель Крите-
рий Se (95 % ДИ) Sp (95 % ДИ) +LR -LR 

МДЛП, % > 1,74 88,5 (69,8–97,6) 89,2 (82,6–94,0) 8,21 0,13 
ИС > 0,825 100,0 (86,8–100,0) 93,1 (87,3–96,8) 14,44 0,00 
Стрейн ФС, % ≤ 13,1 84,6 (65,1–95,6) 80,0 (72,1–86,5) 4,23 0,19 
ИОЛП, мл/м2 > 35,2 30,8 (14,3–51,8) 78,5 (70,4–85,2) 1,43 0,88 
Толщина ЭЖ, мм > 7,1 65,4 (44,3–82,8) 74,6 (66,2–81,8) 2,58 0,46 
Стрейн ФР, % ≤ 20,3 53,9 (33,4–73,4) 75,4 (67,1–82,5) 2,19 0,61 
СДЛА, мм рт. ст. > 31 42,3 (23,4–63,1) 74,6 (66,2–81,8) 1,67 0,77 
Е/е’ > 8,9 42,3 (23,4–63,1) 61,5 (52,6–69,9) 1,10 0,94 

П р и м е ч а н и е :  Se — чувствительность, Sp — специфичность, +LR — отношение 
правдоподобия для положительного результата теста, -LR — отношение правдоподобия для 
отрицательного результата теста, ДИ — доверительный интервал, ЭЖ — эпикардиальный 
жир, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастоличе-
ского наполнения к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систолическое 
давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ИС — индекс сфе-
ричности, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, МДЛП — механическая дисперсия 
левого предсердия. 
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Характеристики других протестированных критериев представляются 

слишком низкими для их практического использования с целью выявления боль-

ных АГ с высокой вероятностью наличия у них недиагностированной пароксиз-

мальной ФП.  

4.4  Прогностическая ценность механической дисперсии левого 

предсердия, индекса сферичности и стрейна сокращения левого 

предсердия как предикторов выявления пароксизмальной 

фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 

На рисунке 15 представлено распределение обследованных больных АГ  

в зависимости от значений МДЛП и результатов суточного мониторирования 

ЭКГ. Пароксизмальная ФП была выявлена у 73 из 106 больных с МДЛП более 

1,74 % и не выявлена у 357 из 361 пациента с более низкими значениями МДЛП. 

Таким образом, вероятность того, что при МДЛП более 1,74 % у пациента будет 

выявлена пароксизмальная ФП равна 68,9 (59,5–76,9) % (прогностическая цен-

ность положительного результата), а вероятность того, что при МДЛП не более 

1,74 % у пациента не будет выявлена ФП равна 98,9 (97,2–99,6) %  (прогностиче-

ская ценность отрицательного результата). 

Пароксизмальная ФП была выявлена у 76 из 103 больных с ИС более 0,825 

и не выявлена у 363 из 364 пациента с меньшими значениями ИС (рисунок 16). 

Прогностическая ценность положительного результата для данного критерия со-

ставила 73,8 (64,6–81,3), для отрицательного результата — 99,7 (98,5–99,9) %. 
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Рисунок 15 — Распределение больных артериальной гипертензией  

в зависимости от значений механической дисперсии левого  

предсердия (МДЛП) и результатов суточного мониторирования 

электрокардиограммы. ФП — пароксизмальная фибрилляция предсердий 

 

Рисунок 16 — Распределение больных артериальной гипертензией  

в зависимости от значений индекса сферичности (ИС) и результатов  

суточного мониторирования электрокардиограммы.  
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Для стрейна сокращения менее 13,1 % прогностическое значение положи-

тельного и отрицательного результата составило соответственно 42,1 (34,6–50,1)  

и 95,9 (93,1–97,6) % (рисунок 17), что позволяет использовать этот критерий 

только для выявления больных с очень низкой вероятностью наличия недиагно-

стированной ФП. 

 

 

Рисунок 17 — Распределение больных артериальной гипертензией  

в зависимости от значений стрейна левого предсердия в фазу  

сокращения (стрейн ФС) и результатов суточного мониторирования 

электрокардиограммы  

Таким образом, МДЛП более 1,74 % и/или ИС более 0,825 указывают на 

высокую вероятность выявления пароксизмальной ФП и могут служить показани-

ем к проведению больному АГ длительного мониторирования ЭКГ. 
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4.5  Согласованность прогностических оценок по индексу сферичности, 

механической дисперсии левого предсердия и стрейну левого 

предсердия в фазу сокращения 

Возможность использования нескольких критериев для выявления больных 

АГ с высокой вероятностью наличий пароксизмальной ФП ставит вопрос о согла-

сованности полученных с их помощью заключений. В таблице 13 представлено 

распределение всех обследованных пациентов в зависимости от значения ИС и 

МДЛП. Совпадение заключений о наличии пароксизмальной ФП отмечено в 424 

(90,8 %) случаях из 467, коэффициент согласия (каппа Коэна) равен 0,735 (0,660–

0,810). Таким образом, прогностические заключения о наличии ФП, сделанные по 

критериям «ИС > 0,825» и «МДЛП > 1,74 %» хорошо согласуются между собой. 

Таблица 13 — Согласованность оценок по индексу сферичности  

и механической дисперсии левого предсердия 

МДЛП > 1,74 % 
ИС > 0,825 

Всего 
да нет 

Да 83 23 106 (22,7 %) 
Нет 20 341 361 (77,3 %) 

Всего 103 (22,1 %) 364 (77,9 %) 467 
 

Значительно хуже согласуются прогностические заключения о наличии ФП, 

сделанные по критериям «Стрейн ФС ≤ 13,1 %» и «ИС > 0,825» (таблица 14). 

Совпадение прогностических заключений отмечено всего лишь в 360 (77,1 %) 

случаях, а каппа Коэна равна 0,431 (0,343–0,519). 

Столь же плохо согласуются между собой прогностические заключения о 

наличии ФП, сделанные по стрейну сокращения и МДЛП (таблица 15). Совпаде-

ние прогностических заключений отмечено всего лишь в 355 (76,0 %) случаях, а 

каппа Коэна равна 0,407 (0,318–0,497). 
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Таблица 14 — Согласованность оценок по стрейну сокращения 

и индексу сферичности левого предсердия 

ИС > 0,825 
Стрейн ФС ≤ 13,1 % 

Всего 
да нет 

Да 74 29 103 (22,1 %) 
Нет 78 286 364 (77,9 %) 

Всего 152 (32,5 %) 315 (67,5 %) 467 
 

Таблица 15 — Согласованность оценок по стрейну сокращения и 

индексу сферичности левого предсердия 

МДЛП > 1,74 % 
Стрейн ФС ≤ 13,1 % 

Всего 
да нет 

Да 73 33 106 (22,7 %) 
Нет 79 282 361 (77,3 %) 

Всего 152 (32,5 %) 315 (67,5 %) 467 
 

Низкая согласованность заключений, сделанных по стрейну сокращения, с 

заключениями, сделанными по другим критериям, указывает на нецелесообраз-

ность использования в практической работе этого критерия. 
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ГЛАВА 5. ПРЕДИКТОРЫ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  

С СОХРАНЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА У БОЛЬНЫХ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

(результаты поперечного исследования) 

 

 

5.1 Особенности больных артериальной гипертензией, выполнявших 

диастолический стресс-тест 

ДСТ был выполнен 253 (54,2 %) из 467 включенных в настоящее исследо-

вание больных АГ. ДСТ выполнялся при согласии пациента на это исследование и 

отсутствии противопоказаний к проведению нагрузочной пробы на велоэргомет-

ре. Таким образом, группа больных, выполнивших ДСТ, не была рандомизиро-

ванной, что ставит вопрос о ее репрезентативности по отношению к популяции 

больных, включенных в исследование.  

Как следует из представленных в таблице 16 данных, больные АГ, выпол-

нявшие и не выполнявшие ДСТ, были сопоставимы по возрасту, половому соста-

ву, распространенности ожирения, СД и ХБП III стадии. При этом доля лиц с па-

роксизмальной ФП среди больных, не выполнявших ДСТ, была в 1,6 раза больше, 

чем в альтернативной группе. Между больными, выполнявшими и не выполняв-

шими ДСТ, не выявлено различий по средним значениям оценки по шкале 

H2FPEF и распределению пациентов по градациям риска ХСНсФВ. 
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Таблица 16 — Клиническая характеристика больных артериальной гипертензией, 

выполнявших и не выполнявших диастолический стресс-тест 

Показатель 
Диастолический стресс-тест 

р не выполнялся 
 (n = 214) 

выполнялся 
(n = 253) 

Возраст, лет 63,0 (61,0–64,0) 62,0 (60,0–63,0) 0,6389 

Мужчины, n (%) 78 (36,5) 82 (32,4) 0,4132 

ИМТ, кг/м2 29,7 (28,4–30,5) 30,1 (29,4–30,6) 0,7294 

Ожирение, n (%) 100 (46,3) 133 (52,6) 0,1761 

Анамнез АГ, лет 7,0 (7,0–8,0) 7,0 (7,0–7,6) 0,6760 

СД, n (%) 37 (17,3) 56 (22,1) 0,2341 

Инсульт/ТИА, n (%) 14 (6,5) 17 (6,7) 0,9125 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 64,3 (61,6–67, 2) 66,0 (64,3–69,1) 0,2860 

ХБП III, n (%) 81 (37,5) 75 (29,9) 0,0821 

ФП, n (%) 44 (20,4) 33 (13,0) 0,0329 

H2FPEF, баллы 3,0 (3,0–4,0) 4,0 (3,0–4,0) 0,6976 

Риск ХСНсФВ, 
n (%) 

низкий  28 (13,0) 28 (11,1) 

0,0614 средний  149 (69,0) 197 (77,9) 

высокий 39 (18,1) 28 (11,1) 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИМТ — индекс массы тела, АГ — артериальная 
гипертензия, СД — сахарный диабет, ТИА — транзиторная ишемическая атака, СКФ — ско-
рость клубочковой фильтрации, ХСНсФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фрак-
цией выброса, ФП — фибрилляция предсердий, H2FPEF — шкала оценки риска ХСНсФВ. 

 

Сравниваемые группы существенно различались по характеру антигипер-

тензивной терапии и ее эффективности. Больные, выполнявшие ДСТ, в 1,7 раза 

чаще получали бета-адреноблокаторы и в 1,4 раза чаще — антагонисты кальция. 

Доля лиц с уровнем АД ниже 140/90 среди них была в 1,6 раза выше, чем в аль-

тернативной группе (таблица 17). Межгрупповых различий по частоте назначения 

липидов и уровню липопротеидов в крови выявлено не было. 
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Таблица17 — Характеристика антигипертензивной и гиполипидемической 

терапии у больных артериальной гипертензией, выполнявших и не выполнявших 

диастолический стресс-тест 

Показатель 
Диастолический стресс-тест 

р Не выполнялся 
 (n = 214) 

Выполнялся 
(n = 253) 

ИАПФ/БРА, n (%) 209 (97,7) 247 (97,6) 1,0000 

Диуретики, n (%) 119 (55,6) 125 (49,4) 0,2136 

БАБ, n (%) 74 (34,6) 152 (60,1) <0,0001 

АК, n (%) 77 (36,0) 125 (49,4) 0,0041 

Целевое АД, n (%) 67 (31,3) 129 (51,0) <0,0001 

Статины, n (%) 38 (17,8) 47 (18,6) 0,8192 

Общий ХС, ммоль/л 5,6 (5,5–5,7) 5,6 (5,5–5,8) 0,1662 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,2 (3,0–3,3) 3,0 (2,9–3,2) 0,3425 

ТГ, ммоль/л 1,5 (1,4–1,5) 1,4 (1,3–1,5) 0,6533 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, БАБ — бета-
адреноблокаторы, АК — антагонисты кальция, АД — артериальное давление, ХС — холесте-
рин, ЛПНП — липопротеиды низкой плотности, ТГ — триглицериды. 

 

При эхокардиографическом исследовании между больными АГ, выполняв-

шими и не выполнявшими ДСТ, выявлен целый ряд статистически значимых, но 

относительно слабо выраженных различий в состоянии левых отделов сердца 

(таблица 18). Так, у больных, выполнявших ДСТ пациентов ИОЛП был меньше на 

1,9 (0,6–3,0) мл/м2, ИС левого предсердия меньше на 0,019 (0,003–0,035) единицы, 

стрейн сокращения больше на 1,1 (0,9–2,0) процентных пункта. Эти различия 

можно объяснить тем, что среди выполнявших ДСТ была ниже доля больных с 

ФП, для которых характерно увеличение ИОЛП и ИС, а также снижение стрейна 

сокращения. 
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Таблица 18 — Результаты эхокардиографического исследования больных 

артериальной гипертензией, выполнявших и не выполнявших диастолический 

стресс-тест 

Показатель 
Диастолический стресс-тест 

р не выполнялся 
 (n = 214) 

выполнялся 
(n = 253) 

ИММЛЖ, г/м2 118,0 (115,1–120,0) 118,0 (116,0–120,0) 0,1447 
Е/е’ 8,8 (8,5–9,2) 10,0 (9,6–10,4) <0,0001 
СДЛА, мм рт. ст. 29,0 (28,0–30,0) 28,0 (28,0–29,0) 0,0799 
ИОЛП, мл/м2 31,8 (30,0–33,0) 29,0 (28,0–31,0) 0,0040 
ИС 0,740 (0,727–0,753) 0,718 (0,704–0,726) 0,0233 
Стрейн ФР, % 23,0 (22,0–23,5) 22,0 (21,0–22,0) 0,1171 
Стрейн ФС, % 14,0 (13,0–14,1) 15,0 (14,0–15,0) <0,0001 
МДЛП, % 0,79 (0,74–0,87) 1,13 (1,00–1,25) <0,0001 
Толщина ЭЖ, мм 6,6 (6,3–7,0) 6,8 (6,6–7,0) 0,2940 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого же-
лудочка, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастоли-
ческого наполнения к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систоличе-
ское давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ИС — индекс 
сферичности, ИО — индекс округлости, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, 
МДЛП — механическая дисперсия левого предсердия, ЭЖ — эпикардиальный жир. 

 
Однако высказанному предположению противоречит тот факт, что у выпол-

нявших ДСТ пациентов отношение Е/е в среднем было выше на 1,0 (0,6–1,5) едини-

цы, а МДЛП — на 0,25 (0,15–0,35) процентных пункта. Возрастание этих показате-

лей характерно для ФП, доля которых среди, больных выполнявших ДСТ, была 

меньше, чем в альтернативной группе. Скорее всего, выявленные межгрупповые 

различия носят случайный характер, что позволяет считать сравниваемые группы 

сопоставимыми по структурно-функциональному состоянию левых отделов сердца. 

Таким образом, несмотря на наличие межгрупповых различий, группу 

больных, выполнявших ДСТ, можно считать репрезентативной выборкой из об-

щей популяции обследованных больных АГ. 
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5.2  Особенности больных артериальной гипертензией  

с положительным результатом диастолического стресс-теста 

Положительный результата ДСТ был получен у 115 из 253 обследованных 

пациентов, то есть в 45,5 % случаев (95 % ДИ 39,4–51,6 %). Больные с положи-

тельным результатом ДСТ были в среднем на 7,0 (5,0–9,0) лет старше, среди ни 

было в 1,7 раза меньше мужчин, но в 1,6 раза больше лиц с ожирением и в 4 ра-

за — с сопутствующим сахарным диабетом (таблица 19). 

Таблица 19 — Клиническая характеристика больных артериальной гипертензией 

с отрицательным и положительным диастолическим стресс-тестом 

Показатель 
Диастолический стресс-тест 

р отрицательный 
 (n = 138) 

положительный  
(n = 115) 

Возраст, лет 59,0 (57,0–61,0) 65,0 (64,0–67,0) <0,0001 
Анамнез АГ, лет 6,0 (5,0–7,0) 8,0 (8,0–10,0) <0,0001 
Мужчины, n (%) 55 (39,9) 27 (23,5) 0,0057 
ИМТ, кг/м2 29,1 (28,2–29,9) 31,2 (30,1–32,2) <0,0001 
Ожирение, n (%) 57 (41,3) 76 (66,1) 0,0001 
СД, n (%) 13 (9,4) 43 (37,4) <0,0001 
ФП, n (%) 9 (6,5) 24 (20,9) 0,0008 
Инсульт/ТИА, n (%) 5 (3,6) 12 (10,4) 0,0315 
СКФ, мл/мин/1,73 м2 71,2 (67,8–73,7) 62,0 (60,2–64,6) <0,0001 
ХБП III, n (%) 30 (22,1) 45 (39,1) 0,0033 
H2FPEF, баллы 3,0 (2,0–3,0) 5,0 (4,0–5,0) <0,0001 

Риск 
ХСНсФВ,  
n (%) 

низкий 28 (20,3) 0 (0,0) 

<0,0001 средний 105 (76,1) 92 (80,0) 

высокий,  5 (3,6) 23 (20,0) 
П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-

рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИМТ — индекс массы тела, АГ — артериальная 
гипертензия, СД — сахарный диабет, ФП — фибрилляция предсердий, ТИА — транзиторная 
ишемическая атака, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь 
почек  
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У больных с положительным результатом ДСТ в 3,2 раза чаще отмечалась 

пароксизмальная ФП, в 2,9 раза чаще — перенесенные в прошлом инсульт или 

ТИА и в 1,8 раза чаще — ХБП III стадии. Таким образом, для больных с положи-

тельным результатом ДСТ оказалось характерным наличие факторов риска 

ХСНсФВ. Вследствие этого оценка по шкале H2FPEF у больных с положительным 

результатом ДСТ в среднем была на 2,0 (1,0–2,0) балла выше, а доля лиц с высо-

ким риском ХСНсФВ была больше в 5,6 раза. 

Антигипертензивная терапия больных с положительным результатом ДСТ в 

1,4 раза чаще включала в себя бета-адреноблокаторы, при этом межгрупповых 

различий в эффективности лечения не отмечалось. Не отмечено межгрупповых 

различий и по доле лиц, получавших статины, а также по уровню липопротеидов 

крови (таблица 20). 

Таблица 20 — Характеристика антигипертензивной терапии у больных 

артериальной гипертензией с отрицательным и положительным результатом 

диастолического стресс-теста 

Показатель 
Диастолический стресс-тест 

р отрицательный 
 (n = 138) 

положительный  
(n = 115) 

ИАПФ/БРА, n (%) 135 (97,8) 112 (97,4) 1,0000 
Диуретики, n (%) 65 (47,1) 60 (52,2) 0,4226 
БАБ, n (%) 70 (50,7) 82 (71,3) 0,0009 
АК, n (%) 69 (50,0) 56 (48,7) 0,8366 
Целевое АД, n (%) 74 (53,6) 55 (47,8) 0,3593 
Статины, n (%) 24 (17,4) 23 (20,0) 0,5960 
Общий ХС, ммоль/л 5,6 (5,3–5,8) 5,7 (5,5–6,0) 0,5848 
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,1 (2,9–3,3)  3,0 (2,8–3,1) 0,6573 
ТГ, ммоль/л 1,4 (1,3–1,5) 1,4 (1,4–1,5) 0,6106 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, БАБ — бета-
адреноблокаторы, АК — антагонисты кальция, АД — артериальное давление, ХС — холесте-
рин, ЛПНП — липопротеиды низкой плотности, ТГ — триглицериды. 
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У больных с положительным и отрицательным результатом ДСТ статисти-

чески значимо различались все учитываемые в настоящем исследовании показа-

тели структурно-функционального состояния левых отделов сердца (таблица 21). 

Так, ИММЛЖ у больных с положительным результатом ДСТ, то есть у больных с 

диагностированной ХСНсФВ был в среднем на 7,0 (3,0–10,0) г/м2 больше, чем в 

альтернативной группе, а отношение Е/е’ было больше на 0,9 (0,2–1,4) единицы 

(рисунок 18). 

Таблица 21 — Результаты эхокардиографического исследования больных 

артериальной гипертензией с отрицательным и положительным результатом 

диастолического стресс-теста 

Показатель 
Диастолический стресс-тест 

р отрицательный 
 (n = 138) 

положительный  
(n = 115) 

ИММЛЖ, г/м2 116,0 (115,0–118,0) 122,0 (117,5–125,0) 0,0006 
Е/е’ 8,8 (8,6–9,3) 11,2 (10,6–11,7) <0,0001 
Е/е’ > 9, n (%) 60 (43,5) 99 (86,1) <0,0001 
СДЛА, мм рт. ст. 27,0 (27,0–28,0) 30,0 (29,0–30,0) <0,0001 
СДЛА > 35 мм рт. ст. 2 (1,4) 3 (2,6) 0,6616 
ИОЛП, мл/м2 27,0 (26,0–29,0) 32,0 (30,0–34,2) <0,0001 
ИОЛП > 34 мл/м2 25 (18,1) 48 (41,7) <0,0001 
Стрейн ФР, % 24,0 (23,0–25,0) 20,0 (20,0–20,0) <0,0001 
Стрейн ФС, % 16,0 (15,0–16,0) 14,0 (14,0–14,0) <0,0001 
ИС 0,694 (0,691–0,707) 0,755 (0,726–0,767) <0,0001 
МДЛП, % 0,99 (0,91–1,05) 1,42 (1,27–1,62) <0,0001 
Толщина ЭЖ, мм 6,3 (6,2–6,7) 7,1 (7,0–7,3) <0,0001 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого же-
лудочка, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастоли-
ческого наполнения к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систоличе-
ское давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ИС — индекс 
сферичности, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, МДЛП — механическая дис-
персия левого предсердия, ЭЖ — эпикардиальный жир. 
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Рисунок 18 — Индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ)  

и отношение Е/е’ у больных артериальной гипертензией с сердечной 

недостаточностью с сохраненной фракцией выброса (СНсФВ) и без таковой 

Отношение Е/е’ > 9 рассматривается как признак повышения давления 

наполнения и фигурирует в шкале H2FPEF в качестве одного из факторов риска 

ХСНсФВ. У больных с положительным результатом ДСТ отношение Е/е’ > 9 от-

мечалось в 2 раза чаще, чем у больных альтернативной группы. Однако, как сле-

дует из распределения, представленного на рисунке 19, положительный результат 

ДСТ отмечался лишь у 62,3 % больных с отношением Е/е’ > 9. Критерий со столь 

низкой прогностической ценностью положительного результата не может быть 

использован для диагностики ХСНсФВ.  

В группе больных с положительным результатом ДСТ, по сравнению с аль-

тернативной группой, уровень СДЛА был в выше в среднем на 3,0 (2,0–3,0) мм рт. 

ст., а ИОЛП был больше на 4,0 (2,0–5,9) мл/м2 (рисунок 20). При этом легочная 

гипертензия (СДЛА > 35 мм рт. ст.) у больных с положительным результатом 

ДСТ встречалась в 1,9 раза чаще, чем в альтернативной группе, но число таких 

больных в обеих группах было очень невелико.  
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Рисунок 19 — Распределение обследованных пациентов  

в зависимости от значения Е/е’ и результата  

диастолического стресс-теста  

 

Рисунок 20 — Систолическое давление в легочной артерии (СДЛА)  

и индекс объема левого предсердия (ИОЛП) у больных артериальной 

гипертензией с сердечной недостаточностью с сохраненной фракцией выброса 

(СНсФВ) и без таковой 
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Легочная гипертензия входит в число факторов риска ХСНсФВ, однако 

анализ распределения больных в зависимости от результатов ДСТ и давления  

в легочной артерии свидетельствует о невозможности использования легочной ги-

пертензии в качестве единственного критерия диагностики ХСНсФВ (таблица 22). 

Таблица 22 — Распределение обследованных пациентов в зависимости  

от результатов диастолического стресс-теста и наличия  

легочной гипертензии 

Легочная  
гипертензия 

Положительный ДСТ 
Всего 

 
да нет 

Да 3 2 5 PPV = 60,0 % 
Нет 112 136 248 NPV = 54,8 % 
Всего 115 138 253  
 Se = 2,6 % Sp = 98,6 %   

П р и м е ч а н и е :  ДСТ — диастолический стресс-тест, Se — чувствитель-
ность, Sp — специфичность, PPV — прогностическая ценность положительного 
значения критерия, NPV — прогностическая ценность отрицательного значения 
критерия. 
 

Стрейн левого предсердия у больных с положительным результатом ДСТ  

в среднем был ниже, чем в альтернативной группе на 5,0 (4,0–6,0) процентных 

пункта в фазу резервуара и на 2,0 (2,0–3,0) процентных пункта в фазу сокращения 

(рисунок 21). 

ИС левого предсердия у больных с положительным результатом ДСТ пре-

вышал показатель альтернативной группы на 0,051 (0,028–0,074) единицы,  

а МДЛП — на 0,41 (0,23–0,62) процентного пункта (рисунок 22). 
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Рисунок 21 — Стрейн левого предсердия в фазы резервуара и сокращения  

у больных артериальной гипертензией с сердечной недостаточностью  

с сохраненной фракцией выброса (СНсФВ) и без таковой 

 

 
Рисунок 22 — Индекс сферичности и механическая дисперсия левого  

предсердия (МДЛП) у больных артериальной гипертензией с сердечной 

недостаточностью с сохраненной фракцией выброса (СНсФВ) и без таковой 
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Представленные графики наглядно свидетельствуют, что межгрупповые раз-

личия по стрейну резервуара были более выражены, чем по стрейну сокращения, и 

существенно более выражены, чем по ИС и МДЛП. Заметим, что различия в тол-

щине эпикардиального жира, составившие 0,8 (0,5–1,1) мм (рисунок 23), визуально 

также представляются более выраженными, чем различия по ИС и МДЛП. 

 
Рисунок 23 — Толщина эпикардиального жира  

у больных артериальной гипертензией с сердечной 

 недостаточностью с сохраненной фракцией  

выброса (СНсФВ) и без таковой 

Более достоверную информацию о выраженности взаимосвязи между пока-

зателями ремоделирования левых отделов сердца и ХСНсФВ дают результаты 

ROC-анализа, представленные в следующем разделе. 

5.3 Характеристика деривационной и валидационной когорт 

Для изучения возможности использования эхокардиографических показате-

лей в качестве предикторов ХСНсФВ у больных АГ все выполнившие ДСТ паци-

енты были случайным образом разделены на деривационную (обучающую) и ва-

лидационную (экзаменующую) когорты в соотношении 2:1 (166 и 87 пациентов). 
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Сформированные когорты были сопоставимы по возрасту и длительности АГ, 

распространенности ожирения, сахарного диабета, перенесенного инсульта, па-

роксизмальной ФП и ХБП. Средние оценки по шкале H2FPEF и распределение 

больных в зависимости от риска ХСНсФВ в выделенных когортах также не раз-

личались (таблица 22).  

Таблица 22 — Клиническая характеристика больных, включенных 

 в деривационную и валидационную когорты 

Показатель 
Когорта 

р деривационная  
(n = 166) 

валидационная  
(n = 87) 

Возраст, лет 61,0 (60,0–63,0) 63,0 (60,0–65,0) 0,3081 

Мужчины, n (%) 50 (30,1) 32 (36,8) 0,2832 

ИМТ, кг/м2 30,2 (29,4–30,7) 30,1 (28,9–30,8) 0,5652 

Ожирение, n (%) 89 (53,6) 44 (50,6) 0,6462 

Анамнез АГ, лет 7,0 (7,0–8,0) 7,0 (7,0–8,0) 0,8451 

СД, n (%) 38 (22,9) 18 (20,7) 0,6892 

Инсульт/ТИА, n (%) 10 (6,0) 7 (8,0) 0,5426 

ФП, n (%) 25 (15,1) 8 (9,2) 0,1891 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 65,5 (62,4–68,8) 67,6 (64,6–72,9) 0,3102 

ХБП III, n (%) 49 (29,9) 26 (29,9) 0,9991 

H2FPEF, баллы 4,0 (3,0–4,0) 3,0 (3,0–4,0) 0,5105 

Риск ХСНсФВ,  
n (%) 

низкий  20 (12,0) 8 (9,2) 

0,2096 средний 124 (74,7) 73 (83,9) 

высокий 22 (13,3) 6 (6,9) 
П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-

рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИМТ — индекс массы тела, АГ — артериальная 
гипертензия, СД — сахарный диабет, ТИА — транзиторная ишемическая атака, СКФ — ско-
рость клубочковой фильтрации, ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая бо-
лезнь почек, ХСНсФВ — хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией 
выброса, H2FPEF — шкала оценки риска ХСНсФВ. 
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Между выделенными когортами не отмечено различий по характеру и эф-

фективности антигипертензивной и гиполипидемической терапии (таблица 23). 

Таблица 23 — Характеристика антигипертензивной терапии у больных 

включенных в деривационную и валидационную когорты 

Показатель 
Когорта 

р деривационная  
(n = 166) 

валидационная  
(n = 87) 

ИАПФ/БРА, n (%) 164 (98,8) 83 (95,4) 0,1855 

Диуретики, n (%) 83 (50,0) 42 (48,3) 0,7948 

БАБ, n (%) 95 (57,2) 57 (65,5) 0,2019 

АК, n (%) 84 (50,6) 41 (47,1) 0,6001 

Целевое АД, n (%) 90 (54,2) 39 (44,8) 0,1567 

Статины, n (%) 27 (16,3) 20 (23,0) 0,1924 

Общий ХС, ммоль/л 5,7 (5,5–6,0) 5,5 (5,3–5,9) 0,6846 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,1 (2,9–3,2) 2,9 (2,8–3,3) 0,3178 

ТГ, ммоль/л 1,4 (1,3–1,5) 1,4 (1,3–1,5) 0,2355 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, БАБ — бета-
адреноблокаторы, АК — антагонисты кальция, АД — артериальное давление, ХС — холесте-
рин, ЛПНП — липопротеиды низкой плотности, ТГ — триглицериды. 

 

Не выявлено межгрупповых различий и по учитываемым в настоящем ис-

следовании показателям структурной-функционального состояния левых отделов 

сердца, а также по толщине эпикардиального жира (таблица 24).  
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Таблица 24 — Результаты эхокардиографического исследования у больных 

включенных в деривационную и валидационную когорты 

Показатель 
Когорта 

р деривационная  
(n = 166) 

валидационная  
(n = 87) 

ИММЛЖ, г/м2 117,0 (116,0–121,1) 118,0 (115,0–121,1) 0,9236 

Е/е’ 10,1 (9,4–10,5) 10,0 (9,6–10,7) 0,3432 

СДЛА, мм рт. ст. 28,0 (28,0–29,0) 28,0 (27,0–29,0) 0,5151 

ИОЛП, мл/м2 29,0 (27,9–31,0) 30,0 (27,5–33,0) 0,7734 

ИС 0,718 (0,703–0,734) 0,708 (0,692–0,736) 0,4013 

Стрейн ФР, % 21,0 (21,0–22,0) 22,0 (21,0–23,0) 0,1697 

Стрейн ФС, % 14,0 (14,0–15,0) 15,0 (14,0–16,0) 0,0748 

МДЛП, % 1,15 (0,99–1,29) 1,08 (0,96–1,26) 0,5155 

Толщина ЭЖ, мм 6,8 (6,5–7,0) 6,7 (6,6–7,0) 0,4641 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого же-
лудочка, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастоли-
ческого наполнения к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систоличе-
ское давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ИС — индекс 
сферичности, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, МДЛП — механическая дис-
персия левого предсердия, ЭЖ — эпикардиальный жир. 

5.4 Эхокардиографические предикторы положительного результата 

диастолического стресс-теста у больных артериальной 

гипертензией 

В таблице 25 представлены результаты выполненного на деривационной ко-

горте ROC-анализа, отражающие прогностические возможности эхокардиографи-

ческих показателей в отношении положительного результата диастолического 

стресс-теста у больных АГ. В анализ была включена также сумма баллов по шка-

ле H2FPEF. 
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Таблица 25 — Результаты ROC-анализа, отражающие прогностические 

возможности эхокардиографических показателей в отношении положительного 

результата ДСТ (деривационная когорта) 

Показатель AUC 95 % ДИ р Критерий 

Стрейн ФР, % 0,920 0,868–0,956 <0,0001  ≤ 21 
Стрейн ФС, % 0,810 0,742–0,867 <0,0001  ≤ 15 
H2FPEF, баллы 0,752 0,679–0,816 <0,0001  > 2 
Е/е’ 0,752 0,679–0,816 <0,0001  > 9 
СДЛА, мм рт. ст. 0,730 0,656–0,796 <0,0001  > 29 
Толщина ЭЖ, мм 0,700 0,624–0,769 <0,0001  > 6,4 
ИС 0,677 0,600–0,747 <0,0001  > 0,760 
МДЛП, % 0,659 0,582–0,731 0,0003  > 1,20 
ИОЛП, мл/м2 0,647 0,569–0,720 0,0005  > 27 
ИММЛЖ, кг/м2 0,615 0,536–0,689 0,0086  > 107 

П р и м е ч а н и е :  AUC — площадь под кривой ошибок, ДИ — доверительный интер-
вал, ЭЖ — эпикардиальный жир, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в 
раннюю фазу диастолического наполнения к скорости смещения кольца митрального клапа-
на, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого 
предсердия, ИС — индекс сферичности, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, 
МДЛП — механическая дисперсия левого предсердия  

 

Наиболее тесную связь с результатом ДСТ продемонстрировал стрейн ре-

зервуара, у которого площадь под кривой ошибок была статистически значимо 

больше, чем у всех других переменных, в частности, на 0,110 (0,054–0,166) боль-

ше, чем у стрейна сокращения, и на 0,168 (0,086–0,249) больше, чем у суммы бал-

лов по шкале H2FPEF и отношения Е/е’ (рисунок 24).  

Относительно большой и практически одинаковой оказалась площадь под 

кривыми ошибок для СДЛА, толщины ЭЖ, ИС и МДЛП (рисунок 25). Заметим, 

что во всех этих случаях площадь под кривыми ошибок была меньше, чем под 

кривой для суммы баллов по шкале H2FPEF. 
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Рисунок 24 — Кривые ошибок для стрейна левого предсердия  

в фазы резервуара и сокращения, суммы баллов  

по шкале H2FPEF и отношения Е/е’, как предикторов  

положительного результата диастолического стресс-теста 

 

Рисунок 25 — Кривые ошибок для систолического давления  

в легочной артерии и толщины эпикардиального жира, индекса  

сферичности и механической дисперсии левого предсердия,  

как предикторов положительного результата  

диастолического стресс-теста 
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Площадь под кривыми ошибок для ИОЛП и ИММЛЖ была существенно 

меньше, чем у рассмотренных выше переменных, что указывает на низкие про-

гностические возможности этих показателей в отношении результатов ДСТ  

(рисунок 26). 

 

Рисунок 26 — Кривые ошибок для индекса объем левого  

предсердия и индекса массы миокарда левого желудочка,  

как предикторов положительного результата  

диастолического стресс-теста 

Отрезные точки, полученные на деривационной когорте, были протестиро-

ваны на валидационной когорте в качестве прогностических критериев положи-

тельного результата ДСТ. Как следует из данных, представленных в таблице 26, 

только стрейн резервуара ≤ 21 % обладает характеристиками, позволяющими ис-

пользовать его для диагностики ХСНсФВ у больных АГ. Дискриминирующая 

способность остальных критериев слишком низка для применения их в реальной 

клинической работе.  
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Таблица 26 — Характеристики прогностических критериев, полученные на 

валидационной когорте 

Показатель Крите-
рий Se (95 % ДИ) Sp (95 % ДИ) +LR -LR 

Стрейн ФР, % ≤ 21 97,1 (85,1–99,9) 92,3 (81,5–97,9) 12,63 0,031 

Стрейн ФС, % ≤ 15 82,7 (66,4–93,4) 59,6 (45,1–73,0) 2,05 0,29 

H2FPEF, баллы > 2 97,1 (85,1–99,9) 48,1 (34,0–62,4) 1,87 0,059 

Е/е’ > 9 91,4 (76,9–98,2) 53,9 (39,5–67,8) 1,98 0,16 

СДЛА, мм рт. ст. > 29 57,1 (39,4–73,7) 78,9 (65,3–88,9) 2,70 0,54 

Толщина ЭЖ, мм > 6,4 77,1 (59,9–89,6) 44,2 (30,5–58,7) 1,38 0,52 

ИС > 0,760 37,1 (21,5–55,1) 82,7 (69,7–91,8) 2,15 0,76 

МДЛП, % > 1,20 60,0 (42,1–76,1) 69,2 (54,9–81,3) 1,95 0,58 

ИОЛП, мл/м2 > 27 80,0 (63,1–91,6) 51,9 (37,6–66,0) 1,66 0,39 

ИММЛЖ, кг/м2 > 107 91,4 (76,9–98,2) 30,8 (18,7–45,1) 1,32 0,28 

П р и м е ч а н и е :  Se — чувствительность, Sp — специфичность, +LR — отношение 
правдоподобия для положительного результата теста, -LR — отношение правдоподобия для 
отрицательного результата теста, ДИ — доверительный интервал, ЭЖ — эпикардиальный 
жир, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастоличе-
ского наполнения к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систолическое 
давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ИС — индекс сфе-
ричности, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, МДЛП — механическая дисперсия 
левого предсердия. 

5.5  Стрейн резервуара, как предиктор положительного результата 

диастолического стресс-теста 

В предыдущей главе было показано, что стрейн резервуара у больных АГ  

с пароксизмальной ФП в среднем меньше, чем у больных без аритмии: 20,0  

(19,0–20,7) против 22,6 % (22,0–23,0), р < 0,0001. Это ставит вопрос о возможно-

сти использования стрейна резервуара в качестве предиктора положительного ре-

зультата ДСТ у больных с ФП и без таковой. 
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На рисунке 26 представлены кривые ошибок для стрейна резервуара, как 

предиктора положительного результата ДСТ, полученные на группе больных  

с пароксизмальной ФП (n = 220) и без таковой (n = 33). 

 
Рисунок 26 — Кривые ошибок для стрейна резервуара,  

как предиктора положительного результата диастолического  

стресс-теста у больных с фибрилляцией предсердий и без таковой 

Площади под кривыми ошибок равнялись соответственно 0,905 (0,751–

0,979) и 0,936 (0,895–0,965) и между собой статистически значимо не различались 

(р = 0,7063). Важно подчеркнуть, что отрезные точки, полученные на сравнивае-

мых группах пациентов, были одинаковы и равнялись 21 %. Таким образом, 

стрейн резервуара ≤ 21 % может быть использован в качестве критерия диагно-

стики ХСНсФВ независимо от того, диагностирована у пациента ФП или нет. 

На рисунке 27 представлено распределение больных, выполнивших ДСТ, в 

зависимости от его результата и значений стрейна резервуара. Очевидно, что у 

большинства больных со стрейном резервуара не более 21 % отмечалась 

ХСНсФВ, в то время как у подавляющего большинства больных с более высоки-

ми значениями стрейна ХСНсФВ не было выявлено. 
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Рисунок 27 — Распределение обследованных больных  

артериальной гипертензией в зависимости от значения стрейна  

резервуара и наличия сердечной недостаточности с сохраненной 

фракцией выброса (СНсФВ), диагностированной  

по результатам диастолического стресс-теста 

Стрейн резервуара ≤ 21 %, как критерий ХСНсФВ, на всей когорте обследо-

ванных больных продемонстрировал чувствительность 93,0 (86,9–96,4) %, специ-

фичность 86,2 (79,5–91,0) %, прогностическую ценность положительного резуль-

тата 84,9 (77,7–90,1) %, отрицательного — 93,7 (88,1–96,8). Отношение правдопо-

добия для положительного критерия составило 6,76, для отрицательного — 0,08. 

Таким образом, этот критерий вполне может быть использован для выявления 

больных АГ, у которых по результатам ДСТ будет диагностирована ХСНсФВ. 
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ГЛАВА 6. ДИАСТОЛИЧЕСКИЙ СТРЕСС-ТЕСТ КАК МАРКЕР  

И ФАКТОР РИСКА ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ 

ПРЕДСРЕДИЙ 

(результаты поперечного и проспективного исследований) 

6.1  Диастолический стресс-тест как маркер пароксизмальной 

фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 

На рисунке 28 представлено распределение больных, выполнивших ДСТ,  

в зависимости от его результата и наличия пароксизмальной ФП. Распространен-

ность ФП у больных с положительных результатом ДСТ оказалась в 3,20  

(1,55–6,61) раза выше, чем в альтернативной группе (20,9 против 6,5 %,  

р = 0,0014), а шансы выявления пароксизмальной ФП при положительном резуль-

тате ДСТ в 3,78 (1,68–8,51) раза больше, чем при его отрицательном результате. 

Таким образом, положительный результата ДСТ можно рассматривать как пре-

диктор выявления у пациента пароксизмальной ФП. 

 

Рисунок 28 — Распределение больных артериальной гипертензией, выполнивших 

диастолический стресс-тест (ДСТ), в зависимости от его результата и наличия 

пароксизмальной фибрилляции предсердий  
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Однако связь между результатом ДСТ и наличием ФП весьма слабая, о чем 

свидетельствует кривая ошибок, представленная на рисунке 29. 

 
Рисунок 29 — Кривая ошибок для положительного результата 

 диастолического стресс-теста, как предиктора выявления  

пароксизмальной фибрилляции предсердий у больных  

артериальной гипертензией. AUC — площадь под кривой ошибок  

Площадь под кривой ошибок равна 0,657 (0,595–0,715), чувствительность 

критерия составляет 72,7 (54,5–86,7) %, специфичность 58,6 (51,8–65,2) %, отно-

шение правдоподобия для положительного и отрицательного значения 1,76 и 0,47 

соответственно. Прогностическая ценность положительного результата равная 

всего лишь 20,9 (14,4–29,2) %, то есть не имеет какого-либо клинического значе-

ния. Однако прогностическая ценность отрицательного результата ДСТ достигает 

93,5 (88,1–96,5) %, что позволяет отклонить подозрение на наличие недиагности-

рованной ФП у больного с отрицательным результатом ДСТ.  
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6.2  Характеристика больных, включенных в проспективное 

исследование 

В проспективное исследование включались больные АГ без пароксизмаль-

ной ФП, которые выполнили ДСТ и дали согласие на участие в исследовании. Та-

ким образом, отбор пациентов для включения в проспективное исследование не 

был случайным, что ставит вопрос о репрезентативности сформированной когор-

ты по отношению ко всем обследованным больным без пароксизмальной ФП. 

Как следует из представленных в таблице 27 данных, больные АГ, вошед-

шие и не вошедшие в проспективное исследование, были сопоставимы по возрас-

ту, половому составу, распространенности ожирения, СД и ХБП III стадии. Не 

отмечено существенных различий по средним значениям суммы баллов по шкале 

H2FPEF и распределению пациентов по градациям риска ХСНсФВ. 

Сравниваемые группы заметно различались по характеру терапии и ее эф-

фективности. Больные, вошедшие в проспективное исследование, в 2,1 раза чаще 

получали бета-адреноблокаторы и в 1,6 раза реже — статины. При этом доля лиц 

с уровнем АД ниже 140/90 среди них была в 1,8 раза выше, чем у больных не во-

шедших в проспективное исследования, а средний уровень общего холестерина 

был выше на 0,2 (0,0–0,4) ммоль/л (таблица 28). 
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Таблица 27 — Клиническая характеристика больных артериальной гипертензией 

без пароксизмальной фибрилляции предсердий, участвовавших  

и не участвовавших в проспективном исследовании 

Показатель 
В проспективном исследовании 

р не участвовали 
 (n = 175) 

участвовали 
(n = 215) 

Возраст, лет 61,0 (59,0–63,0) 61,0 (60,0–62,0) 0,9446 

Мужчины, n (%) 65 (37,1) 74 (34,4) 0,4813 

ИМТ, кг/м2 29,7 (28,4–30,5) 30,1 (29,3–30,5) 0,6414 

Ожирение, n (%) 80 (45,7) 111 (51,6) 0,2459 

Анамнез АГ, лет 7,0 (6,0–8,0) 7,0 (7,0–8,0) 0,7242 

СД, n (%) 28 (16,0) 43 (20,0) 0,3092 

Инсульт/ТИА, n (%) 10 (5,7) 10 (4,7) 0,6364 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 64,2 (61,6–68,0) 67,6 (65,0–70,6) 0,1613 

ХБП III, n (%) 62 (35,4) 59 (27,7) 0,1024 

H2FPEF, баллы 3,0 (3,0–3,0) 3,0 (3,0–3,4) 0,0378 

Риск ХСНсФВ, 
n (%) 

низкий 29 (16,4) 27 (12,6) 

0,0765 средний 143 (80,8) 188 (87,4) 

высокий 3 (1,7) 0 (0,0) 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИМТ — индекс массы тела, АГ — артериальная 
гипертензия, СД — сахарный диабет, ТИА — транзиторная ишемическая атака, СКФ — ско-
рость клубочковой фильтрации, ХСНсФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фрак-
цией выброса, H2FPEF — шкала оценки риска ХСНсФВ. 
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Таблица 28 — Характеристика антигипертензивной и гиполипидемической 

терапии у больных артериальной гипертензией без пароксизмальной 

фибрилляции предсердий, участвовавших и не участвовавших в проспективном 

исследовании 

Показатель 
В проспективном исследовании 

р не участвовали 
 (n = 175) 

участвовали 
(n = 215) 

ИАПФ/БРА, n (%) 172 (98,3) 209 (97,2) 0,7369 

Диуретики, n (%) 104 (59,4) 108 (50,2) 0,0701 

БАБ, n (%) 47 (26,9) 121 (56,3) <0,0001 

АК, n (%) 72 (41,1) 103 (47,9) 0,1822 

Целевое АД, n (%) 50 (28,8) 110 (51,2) <0,0001 

Статины, n (%) 38 (21,7) 30 (14,0) 0,0448 

Общий ХС, ммоль/л 5,5 (5,3–5,7) 5,7 (5,5–5,9) 0,0382 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,2 (3,1–3,3) 3,0 (2,9–3,2) 0,3031 

ТГ, ммоль/л 1,5 (1,4–1,5) 1,4 (1,3–1,5) 0,7383 
П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-

рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, БАБ — бета-
адреноблокаторы, АК — антагонисты кальция, АД — артериальное давление, ХС — холесте-
рин, ЛПНП — липопротеиды низкой плотности, ТГ — триглицериды. 

 

При эхокардиографическом исследовании между больными АГ, вошедши-

ми и не вошедшими в проспективное исследование, был выявлен ряд статистиче-

ски значимых различий, характер которых позволяет думать об их случайном по-

явлении. Так, у больных, вошедших в проспективное исследование, отношение 

Е/е’ в среднем было больше на 1,5 (0,7–1,7) единицы, а ИОЛП меньше на 2,0  

(0,2–2,5) мл/м2. Между тем, повышение давления наполнения левого желудочка 

ассоциируется с увеличением, а не со снижением объема левого предсердий. 

Стрейн резервуара и сокращения, как правило, претерпевают однонаправленные 

изменения, однако у больных, вошедших в проспективное исследование, стрейн 

резервуара был на 1,3 (0,0–2,0) процентный пункт меньше, а стрейн сокращения 
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на 0,8 (0,5–1,5) процентного пункта больше, чем в альтернативной группе. Одно-

направленный характер обычно носят и изменения ИС и МДЛП, но у больных, 

вошедших в проспективное исследование, МДЛП в среднем была МДЛП 0,29 

(0,21–0,37) процентных пункта больше, а ИС на 0,012 единицы меньше, чем у 

больных, не включенных в проспективное исследование (таблица 29). 

Таблица 29 — Результаты эхокардиографического исследования больных 

артериальной гипертензией без пароксизмальной фибрилляции предсердий, 

участвовавших и не участвовавших в проспективном исследовании 

Показатель 
В проспективном исследовании 

р не участвовали 
 (n = 175) 

участвовали 
(n = 215) 

ИММЛЖ, г/м2 118,0 (115,0–120,0) 117,0 (116,0–120,0) 0,1639 

Е/е’ 8,5 (8,2–9,0) 10,0 (9,6–10,4) <0,0001 

СДЛА, мм рт. ст. 28,0 (28,0–29,0) 28,0 (27,6–29,0) 0,3475 

ИОЛП, мл/м2 30,0 (29,0–31,5) 28,0 (27,0–30,0) 0,0127 

ИС 0,722 (0,709–0,736) 0,699 (0,692–0,712) 0,0969 

Стрейн ФР, % 23,3 (22,6–24,3) 22,0 (21,0–22,5) 0,0157 

Стрейн ФС, % 14,2 (14,0–15,0) 15,0 (15,0–15,0) 0,0004 

МДЛП, % 0,72 (0,69–0,76) 1,00 (0,95–1,13) <0,0001 

Толщина ЭЖ, мм 6,3 (6,1–6,7) 6,6 (6,3–6,8) 0,1957 
П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-

рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого же-
лудочка, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастоли-
ческого наполнения к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систоличе-
ское давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ИС — индекс 
сферичности, ИО — индекс округлости, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, 
МДЛП — механическая дисперсия левого предсердия, ЭЖ — эпикардиальный жир. 

 

Таким образом, несмотря на наличие некоторых различий, группу больных, 

вошедших в проспективное исследование, можно считать репрезентативной вы-

боркой из всей группы обследованных больных АГ без сопутствующей пароксиз-

мальной ФП. 
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6.3  Риск развития фибрилляции предсердий у больных артериальной 

гипертензией с положительным и отрицательным результатом 

диастолического стресс-теста 

В таблице 30 и на рисунке 30 представлены результаты двухлетнего наблю-

дения за 215 больными АГ, у которых при целенаправленном обследовании на 

момент включения в проспективное исследование не было выявлено пароксиз-

мальной ФП. 

Таблица 30 — Число вновь возникших случаев фибрилляции предсердий  

у больных артериальной гипертензией в течение 2 лет наблюдения 

Показатель Исходно Через 1 год Через 2 года 

Пациенты с ФП, n 0 6 10 
Пациенты без ФП, n 215 209 205 
Всего пациентов, n  215 215 215 
Риск развития ФП, % – 2,79 (1,29–5,95) 4,65 (2,55–8,35) 

 

 

Рисунок 30 — Кривая Каплана — Майера, отражающая вероятность 

появления фибрилляции предсердий у больных артериальной  

гипертензией в течение двух лет наблюдения 
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При включении в проспективное исследование все пациенты выполнили 

ДСТ, который у 87 (40,5 %) пациентов оказался положительным. В когорте боль-

ных с положительным результатом ДСТ в течение 2 лет наблюдения зарегистри-

ровано 8 случаев возникновения ФП, в когорте больных с отрицательным резуль-

татом ДСТ таких случаев было два (таблица 31, рисунок 31).  

Таблица 31 — Результаты двухлетнего наблюдения за больными 

артериальной гипертензией с положительным и отрицательным  

результатом диастолического стресс-теста 

В течение 2 лет  
возникла ФП 

Исходно диастолический стресс-тест 
положительный отрицательный 

Да 8 2 
Нет 79 126 
Всего 87 128 
Риск ФП, % 9,20 (4,73–17,1) 1,56 (0,43–5,52) 
Относительный риск 5,89 (1,28–27,1), р = 0,0228 

 

 

Рисунок 31 — Кривая Каплана — Майера, отражающие вероятность  

появления в течение двух лет наблюдения фибрилляции предсердий  

у больных артериальной гипертензией с положительным и отрицательным 

результатом диастолического стресс-теста (р = 0,0086) 
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Как следует из представленных данных, двухлетний риск возникновения 

ФП у больных АГ с положительным результатом ДСТ почти в 6 раз выше, чем у 

больных с отрицательным результатом теста. Таким образом, положительный ре-

зультат ДСТ, а по сути дела, ХСНсФВ у больных АГ можно считать фактором 

риска ФП. 
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ГЛАВА 7. ПОКАЗАТЕЛИ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 

СОСТОЯНИЯ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ КАК ФАКТОРЫ РИСКА 

РАЗВИТИЯ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ У БОЛЬНЫХ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

(результаты проспективного исследования) 

 

7.1 Характеристика больных с возникшей фибрилляцией предсердия 

В течение двухлетнего наблюдения ФП возникла у 10 (4,7 %) из 215 боль-

ных АГ, включенных в проспективное исследование. По клиническим данным, 

больные с возникшей и не возникшей ФП принципиально не различались (табли-

ца 32). Единственное статистически значимое различие касалось оценки по шкале 

H2FPEF, которая у больных с возникшей ФП была на 1,0 (0,0–2,0) балл выше, чем 

в альтернативной группе.  

Таблица 32 — Клиническая характеристика больных артериальной гипертензией 

с возникшей и не возникшей фибрилляцией предсердий 

Показатель 
Фибрилляция предсердий 

р не возникла 
 (n = 205) 

возникла 
(n = 10) 

Возраст, лет 61,0 (60,0–62,0) 66,5 (57,0–70,6) 0,1092 
Мужчины, n (%) 69 (33,7) 5 (50,0) 0,2893 
ИМТ, кг/м2 30,0 (29,1–30,5) 31, 9 (27,5–33,8) 0,2521 
СД, n (%) 40 (19,5) 2 (20,0) 0,9698 
СКФ, мл/мин/1,73 м2 67,7 (65,3–71,2) 61,9 (52,8–84,0) 0,2508 
H2FPEF, баллы 3,0 (3,0–3,0) 4,0 (3,0–5,0) 0,0429 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИМТ — индекс массы тела, СД — сахарный 
диабет, ТИА — транзиторная ишемическая атака, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, 
H2FPEF — шкала оценки риска сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса. 
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Однако при эхокардиографическом исследовании между больными АГ с 

возникшей и не возникшей ФП были выявлены многочисленные и весьма выра-

женные различия (таблица 33).  

Таблица 33 — Результаты эхокардиографического исследования больных 

артериальной гипертензией без пароксизмальной фибрилляции предсердий, 

участвовавших и не участвовавших в проспективном исследовании 

Показатель 
Фибрилляция предсердий 

р Не возникла 
 (n = 205) 

Возникла 
(n = 10) 

ИММЛЖ, г/м2 116,0 (115,0–118,0) 128,5 (122,4–142,7) 0,0028 

Е/е’ 10,0 (9,4–10,5) 11,9 (8,6–14,0) 0,1060 

СДЛА, мм рт. ст. 28,0 (27,0–28,0) 29,5 (27,0–31,5) 0,1702 

ИОЛП, мл/м2 28,0 (27,0–29,0) 36,5 (29,0–45,1) 0,0026 

ИС 0,693 (0,688–0,707) 0,907 (0,891–0,969) <0,0001 

МДЛП, % 0,99 (0,92–1,08) 2,77 (2,36–3,10) <0,0001 

Стрейн ФР, % 22,0 (21,0–23,0) 18,0 (16,5–21,1) 0,0002 

Стрейн ФС, % 15,0 (15,0–15,0) 12,5 (10,0–13,0) <0,0001 

Толщина ЭЖ, мм 6,6 (6,3–6,7) 7,6 (6,9–8,0) 0,0088 

П р и м е ч а н и е :  Числовые переменные представлены в виде медианы и ее 95 % дове-
рительного интервала — Ме (95 % ДИ), категориальные — в виде абсолютного и относи-
тельного числа носителей признака — n (%). ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого же-
лудочка, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в раннюю фазу диастоли-
ческого наполнения к скорости смещения кольца митрального клапана, СДЛА — систоличе-
ское давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, ИС — индекс 
сферичности, ИО — индекс округлости, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, 
МДЛП — механическая дисперсия левого предсердия, ЭЖ — эпикардиальный жир. 

 

Во-первых, у больных с возникшей ФП на момент включения в исследова-

ния ИММЛЖ был на 12,0 (7,4–24,7) г/м2 больше, чем в альтернативной группа, а 

ИОЛП был больше на 8,5 (2,0–16,1) мл/м2 (рисунок 32). При этом не было отме-

чено статистически значимых межгрупповых различий по средним значениям от-

ношения Е/е’, отражающего уровень давления в левом предсердии. 
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Рисунок 32 — Исходные значения индекса массы миокарда левого  

желудочка (ИММЛЖ) и индекса объема левого предсердия (ИОЛП)  

у больных артериальной гипертензией с возникшей и не возникшей  

при двухлетнем наблюдении фибрилляцией предсердий  

Во-вторых, ИС левого предсердий у больных с возникшей в дальнейшем ФП 

исходно был на 0,223 (0,189–0,260) единицы больше, чем в альтернативной группе, а 

МДЛП была больше на 1,71 (1,37–2,04) процентных пункта (рисунок 33). 

 

Рисунок 33 — Исходные значения индекса сферичности и механической 

дисперсии левого предсердия (МДЛП) у больных артериальной  

гипертензией с возникшей и не возникшей при двухлетнем  

наблюдении фибрилляцией предсердий  
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В-третьих, у больных с возникшей ФП стрейн резервуара исходно был 

меньше чем в альтернативной группе на 4,0 (2,0–6,5) процентных пункта, а стрейн 

сокращения — на 3,5 (2,0–5,0) процентных пункта (рисунок 34). При этом оче-

видно, что межгрупповые различия средних значений стрейна были менее выра-

жены, чем различия ИС и МДЛП. 

 
Рисунок 34 — Исходные значения стрейна резервуара и сокращения  

у больных артериальной гипертензией с возникшей и не возникшей  

при двухлетнем наблюдении фибрилляцией предсердий  

Наконец, толщина ЭЖ у больных с возникшей ФП была в среднем на 1,0 

(0,3–1,7) мм больше, чем в альтернативной группе (рисунок 35). 

Таким образом, на момент включения в исследование у больных с возник-

шей в течение двухлетнего наблюдения ФП, по сравнению с больными, у которых 

аритмия не возникла, отмечались более выраженная гипертрофия левого желу-

дочка, больший объем и сферичность левого предсердий, более низкие значения 

стрейна резервуара и сокращения, но более высокие значения МДЛП. 
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Рисунок 35 — Толщина эпикардиального жира (ЭЖ)  

у больных артериальной гипертензией с возникшей и не возникшей  

при двухлетнем наблюдении фибрилляцией предсердий  

7.2  Показатели структурно-функционального состояния левого 

предсердия как предикторы появления фибрилляции предсердий 

В таблице 33 представлены результаты ROC-анализа, отражающие прогно-

стические возможности эхокардиографических показателей в отношении возник-

новения ФП у больных АГ.  

Наиболее тесную связь с вероятностью появления ФП продемонстрировали 

ИС, стрейн сокращения ЛП и МДЛП (рисунок 36). Площадь под кривыми ошибок 

для этих предикторов возникновения ФП статистически значимо не различалась.  

Значительно меньше была площадь под кривыми ошибок для стрейна лево-

го предсердия в фазу резервуара, ИОЛП и ИММЛЖ (рисунок 37).  

Толщина ЭЖ продемонстрировала слабую, но статистически значимую 

связь с вероятностью появления ФП, в то время как для отношение Е/е’ и СДЛА 

такой связи выявлено не было (рисунок 38). 
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Таблица 33 — Результаты ROC-анализа, отражающие прогностические 

возможности эхокардиографических показателей в отношении возникновения 

фибрилляции предсердий 

Показатель AUC 95 % ДИ р Критерий 

ИС 0,994 0,972–1,000 <0,0001  > 0,865 
Стрейн ФС, % 0,949 0,910–0,974 <0,0001  ≤ 13 
МДЛП, % 0,910 0,863–0,944 <0,0001  > 2,28 
Стрейн ФР, % 0,848 0,793–0,893 <0,0001  ≤ 20 
ИОЛП, мл/м2 0,782 0,721–0,835 <0,0001  > 27,6 
ИММЛЖ, кг/м2 0,780 0,718–0,833 <0,0001  > 119 
Толщина ЭЖ, мм 0,745 0,681–0,802 0,0013  > 7,1 
Е/е’ 0,651 0,584–0,715 0,1539  > 12,9 
СДЛА, мм рт. ст. 0,628 0,559–0,693 0,1149  > 30 

П р и м е ч а н и е :  AUC — площадь под кривой ошибок, ДИ — доверительный интер-
вал, ЭЖ — эпикардиальный жир, Е/е’ — отношение скорости трансмитрального кровотока в 
раннюю фазу диастолического наполнения к скорости смещения кольца митрального клапа-
на, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ИОЛП — индекс объема левого 
предсердия, ИС — индекс сферичности, ФР — фаза резервуара, ФС — фаза сокращения, 
МДЛП — механическая дисперсия левого предсердия.  

 

 
Рисунок 36 — Кривые ошибок для индекса сферичности стрейна  

левого предсердия в фазу сокращения и механической дисперсии л 

евого предсердия (МДЛП), как предикторов появления  

фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 



139 

 
Рисунок 37 — Кривые ошибок для стрейна левого предсердия  

в фазу резервуара, индекса объема левого предсердия и индекса  

массы миокарда левого желудочка, как предикторов появления  

фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 

 

 
Рисунок 38 — Кривые ошибок для индекса объем левого предсердия  

и индекса массы миокарда левого желудочка, как предикторов 

 положительного результата диастолического стресс-теста 
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Все показатели, продемонстрировавшие связь с вероятностью появления 

ФП, можно считать факторами риска ее развития. Однако наибольший интерес 

представляет влияние на риск развития ФП таких показателей структурно-

функционального состояния левого предсердия, как ИС, стрейн левого предсер-

дия в фазу сокращения и МДЛП. 

7.3  Индекс сферичности, стрейн сокращения и механическая 

дисперсия левого предсердия как факторы риска фибрилляции 

предсердий у больных артериальной гипертензией 

Для изучения влияния состояния левого предсердий на риск развития ФП 

были сформированы исторические когорты, различающиеся по ИС, стрейну ре-

зервуара и МДЛП на момент включения пациентов в исследование. 

На момент включения в исследования ИС > 0,865 отмечался у 15 (7,9 %) из 

215 пациентов, у 10 из которых в течение двух лет наблюдения было констатиро-

вано появление ФП. Таким образом, двухлетний риск развития ФП у больных с 

резко выраженной сферичностью левого предсердия составил 58,8 %, то есть у 

большинства таких больных в период наблюдения возникла ФП. Ни у кого из 200 

пациентов с ИС не превышающим 0,865 в течение двух лет наблюдения случаев 

возникновения ФП зафиксировано не было. Таким образом, у больных АГ выра-

женная сферичность левого предсердия многократно повышает двухлетний риск 

развития ФП (таблица 34). 

Таблица 34 — Влияние индекса сферичности более 0,865 на риск  

развития фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 

В течение 2 лет  
возникла ФП 

Исходно ИС > 0,865 
да нет 

Да 10 0 
Нет 5 200 
Всего 15 200 
Риск ФП, % 66,7 (41,7–84,8) 0,00 (0,00–1,88) 
Относительный риск 263,8 (16,1–4299,6), р = 0,0001 

П р и м е ч а н и е :  ИС –– индекс сферичности, ФП — фибрилляция предсердий. 
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Выше было показано, что ИС > 0,825 служит предиктором выявления у 

больных АГ пароксизмальной ФП при суточном мониторировании (п 3.4 и 3.5). 

Прогностическая ценность этого критерия, как предиктора выявления ФП при 

длительном мониторировании ЭКГ, составила 73,8 (64,6–81,3) %. Представлен-

ные в таблице 35 данные свидетельствуют, что этот критерий может рассматри-

ваться и как фактор риска развития ФП у больных АГ с не выявленной на данный 

момент аритмией. Двухлетний риск развития ФП у таких больных достигает 

58,8 % и многократно превышает риск развития аритмии у больных с меньшими 

значениями ИС. 

Таблица 35 — Влияние индекса сферичности более 0,825 на риск  

развития фибрилляции предсердий у больных артериальной 

гипертензией 

В течение 2 лет  
возникла ФП 

Исходно ИС > 0,825 
да нет 

Да 10 0 
Нет 7 198 
Всего 17 198 
Риск ФП, % 58,8 (36,0–78,4) 0,00 (0,00–1,90) 
Относительный риск 232,2 (14,2–3801,8), р = 0,0001 
П р и м е ч а н и е :  ИС –– индекс сферичности, ФП — фибрилляция предсердий. 

 

При включении в проспективное исследование МДЛП более 2,28 % отмеча-

лась у 13 пациентов, у 9 (69,2 %) из которых в течение двухлетнего наблюдения 

развилась ФП. Из 202 больных с более низкими значениями МДЛП лишь в 1 

(0,5 %) случае возникла ФП (таблица 36). Таким образом, МДЛП более 2,28 % яв-

ляется очень сильным фактором риска ФП у больных АГ. 
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Таблица 36 — Влияние механической дисперсии более 2,28 % на риск 

развития фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 

В течение 2 лет  
возникла ФП 

Исходно МДЛП > 2,28 % 
да нет 

Да 9 1 
Нет 4 201 
Всего 13 202 
Риск ФП, % 69,2 (42,4–87,3) 0,50 (0,09–2,75) 
Относительный риск 139,8 (19,1–1021,5), р <0,0001 

П р и м е ч а н и е :  МДЛП –– механическая дисперсия левого предсердия, 
ФП — фибрилляция предсердий. 

 

На высокий риск развития ФП указывает и стрейн сокращения ЛП, не пре-

вышающий 13 % (таблица 37). Однако этот фактор оказывает менее сильное вли-

яние на риск развития ФП, нежели выраженная сферичность и высокая механиче-

ская дисперсия левого предсердия.  

Таблица 37 — Влияние стрейна сокращения левого предсердия,  

не превышающего 13 %, на риск развития фибрилляции предсердий  

у больных артериальной гипертензией 

В течение 2 лет 
возникла ФП 

Исходно стрейн ФС ≤ 13 % 
да нет 

Да 9 1 
Нет 21 184 
Всего 30 185 
Риск ФП, % 30,0 (16,7–47,9) 0,54 (0,09–2,98) 
Относительный риск 55,5 (7,29–422,4), р = 0,0001 

П р и м е ч а н и е :  Стрейн ФС –– стрейн левого предсердия в фазу сокра-
щения, ФП — фибрилляция предсердий. 

 

Таким образом, у больных АГ с ИС более 0,865 и/или МДЛП более 2,28 % 

риск развития ФП в ближайшие 2 года превышает 50 %.   
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ГЛАВА 8. НОВЫЙ СПОСОБ ОЦЕНКИ СФЕРИЧНОСТИ  

ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ ДЛЯ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ВЕРОЯТНОСТИ 

ВЫЯВЛЕНИЯ ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ  

У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ  

 

 

 

Настоящее исследование показало, что наиболее высокими прогностиче-

скими возможностями в отношении выявления пароксизмальной ФП у больных 

АГ обладают ИС и МДЛП (п. 4.3). Напомним, что площадь под кривой ошибок 

для ИС, как предиктора выявления пароксизмальной ФП, равна 0,953 (0,923–

0,974), а для МДЛП — 0,958 (0,930–0,978). 

Для определения МДЛП требуется привлечение технологии спекл-трекинг 

эхокардиографии и определенные затраты рабочего времени, что может препят-

ствовать широкому использованию этого показателя в обычной клинической 

практике. Исходные данные для расчета ИС можно получить при проведении ру-

тинного эхокардиографического исследования, однако только при методологиче-

ски безупречном выполнении процедуры измерения объема и длины левого пред-

сердия. Кроме того, расчет ИС сопряжен с выполнением относительно сложных 

вычислений, что также может препятствовать широкому использованию данного 

показателя в обычной клинической работе. 

Между тем, для оценки сферичности левого желудочка в свое время широко 

использовалось отношение диаметра левого желудочка к его длинной оси [269]. 

Аналогичный подход можно использовать и для оценки сферичности левого 

предсердия, рассчитав отношение ширины и длины левого предсердия: 

ОДЛП =
Ширина левого предсердия
Длина левого предсердия , 

где ОДЛП — отношение диаметров левого предсердия. 
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Ширина левого предсердия измеряется в четырехкамерной позиции в самом 

широком месте (рисунок 39), длина левого предсердия измеряется в четырехка-

мерной (рисунок 40) и двухкамерной позициях (рисунок 41) от середины фиброз-

ного кольца левого предсердия до его крыши. Для расчета ОДЛП используется 

большее из двух полученных значений. 

 
Рисунок 39 — Измерение ширины левого предсердия  

в четырехкамерной позиции 

 
Рисунок 40 — Измерение длины левого предсердия  

в четырехкамерной позиции 
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Рисунок 41 — Измерение длины левого предсердия  

в двухкамерной позиции 

Минимальное значение ОДЛП у включенных в настоящее исследование 467 

больных АГ равнялось 0,590, максимальное 0,959, медиана и межквартильный 

интервал составили 0,769 [0,734; 0,819] Следует отметить, что в отличие от ИС, 

значения ОДЛП ни у кого из обследованных больных не превышали единицы. 

Между ИС и ОДЛП отмечается статистически значимая, но умеренно вы-

раженная корреляционная связь: r = 0,675 (0,623–0,722), р < 0,0001 (рисунок 42). 

 
Рисунок 42 — Диаграмма рассеяния, отражающая взаимосвязь  

между индексом сферичности и отношением диаметров левого предсердия  
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Среднее значение ИС у обследованных больных оказалось всего лишь на 

0,028 (0,021–0,036) единицы меньше, чем среднее значение ОДЛП: 0,751 (0,741–

0,761) против 0,779 (0,773–0,786), р < 0,0001. Однако вариация индивидуальных 

различий между измерениями оказалась весьма выраженной (SD = 0,079), вслед-

ствие чего значительная часть разностей выходила за пределы 95 % доверитель-

ного интервала (рисунок 43). 

 
Рисунок 43 — Диаграмма Бленда — Альтмана, отражающая  

согласованность индекса сферичности и отношения  

диаметров левого предсердия  

Кроме того, на представленном графике отчетливо прослеживается тенден-

ция к возрастанию разности между ИС и ОДЛП при увеличении их среднего зна-

чения: r = 0,515 (0,445–0,579), р <0,0001. Таким образом, согласованность значе-

ний ИС и ОДЛП недостаточна для того, чтобы использовать для их интерпрета-

ции один и тот же прогностический критерий. 

Для оценки взаимосвязи между ОДЛП и вероятностью выявления парок-

сизмальной ФП из 467 обследованных больных АГ случайным образом были ото-

браны 311 пациентов, у 47 (15,1 %) из которых при суточном мониторировании 

электрокардиограммы была выявлена пароксизмальная ФП. Площадь под кривой 

ошибок для ОДЛП, как предиктора пароксизмальной ФП, оказалась равна 0,941 
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(0,908–0,964), максимальное значение индекса Юдена (0,8680) отмечалось при 

ОДЛП = 0,83 (рисунок 44).  

 

 
Рисунок 442 — Кривая ошибок для отношения диаметров  

левого предсердия, как предиктора пароксизмальной  

фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 

Эта отрезная точка была протестирована на когорте валидации, включавшей 

156 больных АГ, у 30 (19,2 %) из которых при суточном мониторировании элек-

трокардиограммы была выявлена пароксизмальная ФП. Площадь под кривой 

ошибок для критерия «ОДЛП > 0,83» оказалась равна 0,952 (0,905–0,979), чув-

ствительность критерия составила 96,7 % (82,8–99,9 %), специфичность — 93,7 % 

(87,9–97,2 %), отношение правдоподобия для положительного и отрицательного 

критерия — 15,23 и 0,036 (рисунок 45). 
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Рисунок 45 — Кривая ошибок для отношения диаметров левого  

предсердия более 0,83, как предиктора пароксизмальной  

фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией 

На рисунке 46 представлено распределение обследованных больных АГ в 

зависимости от ОДЛП и наличия пароксизмальной ФП. Как следует из представ-

ленных данных, вероятность выявления при мониторировании ЭКГ пароксиз-

мальной ФП у больного АГ с ОДЛП более 0,83 составляет 71,6 (62,2–79,4) %, а 

вероятность отсутствия ФП при ОДЛП не более 0,83 равна 98,9 (97,2–99,57). Та-

ким образом, ОДЛП более 0,83 можно считать показанием к выполнению боль-

ному АГ длительного мониторирования ЭКГ для выявления весьма вероятной па-

роксизмальной ФП, а ОДЛП не более 0,83 служит достаточно веским основанием 

для отказа от проведения такого исследования. 
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Рисунок 46 — Распределение больных артериальной  

гипертензией в зависимости от отношения диаметров левого  

предсердия (ОДЛП) и результатов суточного мониторирования 

электрокардиограммы  

Заключения о высокой вероятности выявления пароксизмальной ФП, сде-

ланные по ИС и ОДЛП, достаточно хорошо согласуются между собой (таблица 

38). Совпадение диагностических заключений отмечено в 438 (93,8 %) случаях из 

467, а каппа Коэна достигает 0,819 (0,755–0,882). 

Таблица 38 — Согласованность оценок по индексу сферичности  

и отношению диаметров левого предсердия 

ОДЛП > 0,83 
ИС > 0,825 

Всего 
да нет 

Да 88 14 102 
Нет 15 350 365 
Всего 103 364 467 

П р и м е ч а н и е :  ИС — индекс сферичности левого предсер-
дия, ОДЛП — отношение диаметров левого предсердия. 

Таким образом, ОДЛП является простым и достаточно информативным 

предиктором выявления пароксизмальной ФП у больных АГ, вполне пригодным 

для использования в широкой клинической практике.  
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ГЛАВА 9. ПРЕДСЕРДНАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ КАК 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ СУБСТРАТ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ  

И СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ С СОХРАНЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ 

ВЫБРОСА У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ  

 

 

АГ признается ведущим независимым корригируемым фактором риска ФП 

и ХСНсФВ, ее течение сопровождается развитием морфологических и функцио-

нальных изменений в миокарде левых отделов сердца, что становится субстратом 

для возникновения и прогрессирования ассоциированных клинических состояний. 

В настоящем исследовании изучалась возможность использования эхокардиогра-

фических показателей ремоделирования левого предсердия, ассоциированных с 

развитием или наличием предсердной кардиомиопатии, а также ультразвуковых 

признаков эпикардиального ожирения в качестве предикторов пароксизмальной 

ФП и хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса у 

больных АГ.  

9.1  Эхокардиографические предикторы выявления бессимптомной 

пароксизмальной фибрилляции предсердий у больных 

артериальной гипертензией 

При целенаправленном обследовании пароксизмальная ФП была выявлена у 

77 из 467 включенных в настоящее исследование больных АГ (средний возраст 62 

года), то есть в 16,5 % случаев. Таким образом, распространенность пароксиз-

мальной ФП среди обследованного контингента больных оказалась достаточно 

высокой. Известно, что наличие АГ увеличивает риск развития ФП на 70–80 % 

как у мужчин, так и у женщин, но при этом сведений о распространенности па-
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роксизмальной ФП среди больных АГ не так уж много. Наибольшего доверия в 

этом отношении вызывает регистр FAPRES, по данным которого, частота обна-

ружения ФП среди гипертоников составила всего лишь 10,3 %, несмотря на то, 

что участники этого регистра имели гораздо более почтенный возраст (средний 

возраст 72,8 лет), чем в нашем исследовании. Такие различия в частоте выявления 

ФП объясняются прежде всего способом ее диагностики, а именно факт наличия 

ФП у больных АГ устанавливался на основании обнаружения этого нарушения 

ритма при регистрации ЭКГ. Естественно, что при таком подходе в поле зрения 

врачей попадали только достаточно продолжительные эпизоды нарушенного 

ритма. Полученные данные о высокой распространенности бессимптомной ФП 

среди больных АГ лишь подчеркивают перспективность и важность ее раннего 

выявления среди гипертоников, а определение эхокардиографических показате-

лей, способных эффективно предсказывать наличие ФП у больных АГ актуально 

для ускорения диагностического процесса и минимизации расходов на него. 

По данным настоящего исследования наиболее высокими диагностическими 

возможностями обладали такие показатели, как МДЛП, ИС ЛП, характеристики же 

других протестированных в исследовании критериев представляются слишком низ-

кими для их практического использования с целью определения круга больных АГ с 

высокой вероятностью выявления у них не диагностированной ранее пароксизмаль-

ной ФП. Так, проведенное исследование показало, что у больных АГ с ФП значения 

МДЛП существенно выше, чем у больных без нарушения сердечного ритма, и выяв-

ление ФП у больных АГ ассоциируется с увеличением МДЛП на 1,84 + 0,07 %. Ана-

логичные, но чуть менее выраженные различия между больными АГ с пароксиз-

мальной ФП и без таковой ранее были выявлены в исследовании A Furukawa et al. 

[151, 270], а также между больными идиопатической пароксизмальной ФП и здоро-

выми лицами — в исследовании Z. Shang et al. [145]. Значения МДЛП, превышаю-

щие 1,74 %, с вероятностью 68,9 (59,5–76,9) % указывают на наличие у пациента па-

роксизмальной ФП, а вероятность того, что при МДЛП ниже 1,74 % у пациента не 

будет выявлена ФП очень высока, она равна 98,9 (97,2–99,6) %. Такая тесная связь 
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между ФП и МДЛП указывает на возможность использования этого показателя для 

исключения наличия ФП у пациентов с АГ. 

В настоящем исследовании не выявлено факторов, с которыми можно свя-

зать «скачкообразное» возрастание МДЛП у больных АГ с ФП. Анализ множе-

ственной линейной регрессии, выполненный на группе больных АГ без наруше-

ния ритма, показал, что независимое влияние на МДЛП оказывают пол пациента 

(р = 0,0409) и степень ГЛЖ (р = 0,0025). Однако мужской пол ведет к возраста-

нию МДЛП в среднем на 0,16 + 0,09 %, а увеличение ГЛЖ на 1 степень приводит 

к повышению МДЛП на 0,16 + 0,05 %. Между тем, как уже было отмечено, нали-

чие ФП ассоциируется с увеличением МДЛП на 1,84 + 0,07 %. Иначе говоря, вли-

яние ФП на порядок превосходит влияние указанных выше факторов. Приходится 

признать, что причиной резкого возрастания МДЛП у больных АГ с ФП служат 

иные, не учтенные в настоящем исследовании факторы. Возможно, таким факто-

ром является генетическая предрасположенность к более быстрому развитию 

«возрастного» фиброза, хотя в проведенном нами исследовании связи между воз-

растом пациентов и значениями МДЛП не выявлено. 

Таким образом, в исследовании было выявлено резкое возрастание значений 

МДЛП у больных АГ с пароксизмальной и без ФП, что свидетельствует о воз-

можности использования данного показателя для выявления больных с недиагно-

стированной ранее ФП. Однако эти данные получены в относительно небольшом 

одноцентровом исследовании, что заставляет относиться к ним с определенной 

осторожностью. Кроме того, в исследовании участвовали только больные АГ, что 

порождает вопрос о возможности экстраполяции полученных результатов на па-

циентов с иной этиологией ФП. 

В настоящей работе также изучалась возможность использования ИС ЛП, 

рассчитанного по данным ЭхоКГ, для выявления пароксизмальной ФП у больных 

АГ. Основанием для проведения такого исследования послужили результаты ряда 

работ, показавших, что увеличение ИС, рассчитанного по данным компьютерной 

или магниторезонансной томографии, ассоциируется с возрастанием риска разви-

тия поздних рецидивов ФП после радиочастотной аблации устьев легочных вен 
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[150, 161, 166, 286, 293, 309, 322]. Так, в исследовании H. Kawakami et al. [322] 

было показано, что ИС более 0,84 может служит предиктором позднего рецидива 

ФП после радиочастотной изоляции устьев легочных вен (чувствительность 88 %, 

специфичность 59 %). По данным Aaisha Ferkh и соавт. форма ЛП является ран-

ним признаком предсердной кардиомиопатии. В проведенном ими исследовании 

у значительной части пациентов с инсультом неустановленного происхождения 

предсердия становятся более сферическими, при этом сферичность ЛП была уве-

личена у таких пациентов даже при нормальных значениях объема ЛП.  

В нашем исследовании дискриминирующая способность ИС ЛП в отноше-

нии наличия ФП у больных АГ сравнивалась с дискриминирующей способностью 

еще трех показателей ремоделирования левого предсердия — ИОЛП, стрейна ре-

зервуара ЛП и МДЛП. Дискриминирующая способность ИС оказалась сопоста-

вима с дискриминирующей способностью МДЛП (AUC = 0,958 и 0,953) и суще-

ственно превосходила показатели ИОЛП и стрейна резервуара (AUC = 0,802 и 

0,764, соответственно). Причиной столь выраженных различий заключается в том, 

что на значения ИОЛП и стрейна резервуара выраженное влияние оказывает не 

только пароксизмальная ФП, но и обусловленные АГ структурно-функцио-

нальных изменения левого желудочка. Так, по данным анализа множественной 

линейной регрессии, наличие ФП ассоциируется с повышением ИОЛП в среднем 

на 6,6 мл/м2 и со снижением стрейна резервуара ЛП на 2,1 п.п., при этом наличие 

АГ ассоциируется с повышением ИОЛП на 3,1 мл/м2 и снижением стрейна резер-

вуара на 4,5 п.п. На ИС и МДЛП наличие АГ статистически значимого влияния по 

нашим данным не оказывало, в то время как наличие ФП приводило к увеличе-

нию ИС на 0,2 единицы и повышению МДЛП на 1,8 п.п. Таким образом, ИС и 

МДЛП отражают особенности ремоделирования левого предсердия, связанные с 

наличием ФП, в то время как ИОЛП и стрейн резервуара такой специфичностью 

не обладают. Следует отметить, что в отличие от МДЛП, для определения кото-

рой требуется технология отслеживания серого пятна (спекл-трекинг эхокардио-

графия), ИС рассчитывается по результатам рутинной ЭхоКГ. Это позволяет ис-

пользовать определение ИС ЛП в широкой клинической практике для выявления 
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больных АГ с высокой вероятностью наличия недиагностированной пароксиз-

мальной ФП. 

Судя по полученным данным, предиктором ФП может служить и толщина 

ЭЖ. Однако, предположение об адипогенном действии ФП требует отдельного 

обсуждения.  

Ожирение ассоциировано с АГ, метаболическим синдромом, СД, дислипи-

демией, ИБС, хронической сердечной недостаточностью, синдромом обструктив-

ного апноэ сна. Эти заболевания и состояния предрасполагают к ФП в связи с раз-

витием структурного и функционального ремоделирования сердца в сочетании с 

вегетативной и нейрогуморальной дисрегуляцией [84, 93, 211, 214, 223, 258, 313]. 

Кроме того, ожирение ассоциируется с увеличением количества ЭЖ [116, 118, 214]. 

Ремоделирование сердца в совокупности с провоспалительными эффектами ЭЖТ 

может способствовать формированию уязвимого субстрата для ФП. И действи-

тельно, согласно результатам ряда исследований, существует прямая связь между 

количеством ЭКЖ и риском развития ФП. Так, в работе A. Ernault с соавт. было 

показано, что независимо от ИМТ при увеличении объема перикардиального жира 

повышается риск возникновения ФП [218]. Несколько крупных метаанализов так-

же подтвердили связь между ЭЖ и ФП. Например, К. Wong с соавт. в метаанализе 

63 исследований, включавших 352 275 человек, обнаружили, что ФП и ЭЖТ связа-

ны сильнее, чем ФП и абдоминальное или общее ожирение [155]. По нашим дан-

ным, увеличение ИМТ на 1 кг/м2 ассоциируется с возрастанием толщины ЭЖ на 

0,10 ± 0,02 мм, при этом в настоящем исследовании между группами больных АГ с 

ФП и без таковой не было статистически значимых различий по ИМТ, в то время 

как толщина ЭЖ в группе больных АГ с пароксизмальной ФП возрастала в сред-

нем на 1,7 мм (95 % ДИ: 1,3–2,0). Таким образом, появление ФП по влиянию на 

прирост толщины ЭЖ сопоставимо с увеличением ИМТ на 10 кг/м2. 

Связующим звеном между ФП и эпикардиальным ожирением, вероятно, 

может быть ПНУП, обладающий адипогенным действием [238, 369]. Адипоген-

ный эффект ПНУП проявляется в случае небольшого, но постоянного повышения 

его концентрации, что отмечается при усилении синтеза пептида в ответ на стой-
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кое повышение гемодинамической нагрузки на предсердия. Косвенным подтвер-

ждением этой гипотезы служит тот факт, что у обследованных нами больных тол-

щина ЭЖТ и отношение Е/е’ возрастают при сравнении группы больных АГ без 

аритмии с группой больных с пароксизмальной ФП (рисунок 47). ПНУП, секрети-

руемый миоцитами в ответ на повышение давления в предсердиях, обладает адипо-

генными свойствами, способствующими накоплению ЭЖТ [214]. Это свидетель-

ствует о том, что не только эпикардиальный жир влияет на миокард, но и миокард 

при повышенном давлении в предсердиях способствует накоплению ЭЖТ. 

 

 
Рисунок 47 — Отношение Е/е’ и толщина эпикардиального жира (ЭЖ)  

у больных артериальной гипертензией с пароксизмальной фибрилляцией 

предсердий и без таковой 

Настоящее исследование показало, что толщина эпикардиального жира у 

больных АГ возрастает при ФП (от 6,5 до 8,2 мм, p < 0,0001). Дискриминирующая 

способность толщины ЭКЖ > 7,1 мм в отношении выявления ФП составляет 

78,3 %. Тем не менее, убедительных данных о роли эпикардиального ожирения в 

развитии ФП в этом исследовании не получено. Однако для оценки количества 

ЭЖ использовались данные о толщине жирового слоя в области правого желу-

дочка, который не соприкасается с миокардом левого предсердия. Более обосно-

ванные выводы взаимосвязи ФП и эпикардиального ожирения можно было бы 
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сделать при сопоставлении структурно-функциональных характеристик левого 

предсердия с количеством жира, непосредственно соприкасающегося с миокар-

дом левого предсердия, например, жира, содержащегося в межпредсердной пере-

городке или левом латеральном гребне [214].  

9.2  Эхокардиографические предикторы выявления пароксизмальной 

фибрилляции предсердий у больных артериальной гипертензией  

и методы визуализации предсердной кардиомиопатии 

Общепризнано, что в основе развития ФП лежит структурное 

ремоделирование предсердий в ответ на различные гемодинамические, 

электрофизиологические и метаболические факторы. К сожалению, получить 

прямые доказательства сочетания пароксизмальной ФП и ПКМП у больных 

практически невозможно, поскольку для этого требуется изучение 

гистологического биопсийного материала предсердий, что накладывает 

серьезные ограничения на исследование. Тем не менее, современная 

прижизненная визуализация субстрата ФП, а именно фиброза ЛП является 

важнейшей диагностической задачей, позволяющей заподозрить у таких 

пациентов развитие ПКМП.  

Так, в целом ряде исследований было продемонстрировано, что степень 

выраженности фиброза ЛП является хорошим прогностическим фактором 

развития ФП и ее рецидива. Ретроспективный анализ 426 пациентов, 

наблюдавшихся в течение 1 года в исследовании С. McGann et al. показал, что 

рецидивы ФП тесно коррелируют со степенью фиброза ЛП, при этом на I, II, III и 

IV стадии развития фиброза в ЛП по данным МРТ приходится 21 %, 29,3 %, 

33,8 % и 71,4 % случаев рецидива аритмии, соответственно [161]. Еще одна 

ретроспективная оценка M.G. Chelu et al. 308 случаев с 5-летним наблюдением 

показала, что степень фиброза ЛП тесно связана с отдаленными результатами 

аблации ФП и является сильным предиктором долгосрочного поддержания 

нормального синусового ритма [166]. 
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Поскольку развитие фиброза в миокарде ЛП сопровождается не только 

структурным, но и функциональным ремоделированием ЛП, то вместо 

дорогостоящей МРТ-диагностики стала широко применяться более доступная 

эхокардиографическая визуализация ЛП, и особенно современная ультразвуковая 

технология отслеживания серого пятна или спекл-трекинг эхокардиография [145, 

273, 310, 367]. Снижение показателей деформации миокарда ЛП, выявляемое с 

помощью этого эхокардиографического метода, рассматривается как следствие 

развития предсердного фиброза [146, 150, 153, 213, 266, 270, 272, 276, 291]. 

Так, средние значения глобальной продольной деформации миокарда лево-

го предсердия в фазу резервуара (соответственно 20,0 % против 22,6 %, p < 0,0001 

) и в фазу сокращения (соответственно 12,0 % против 15,0 %, p < 0,0001 ) у обсле-

дованных нами больных АГ с пароксизмальной ФП были существенно ниже, чем 

у больных без нарушения ритма. Дискриминирующая способность глобальной 

продольной деформации миокарда левого предсердия в фазу резервуара и сокра-

щения составила 0,812 и 0,764 соответственно, что было отмечено и в других по-

добных исследованиях [11, 13]. Прогностическое значение глобальной продоль-

ной деформации левого предсердия в фазу сокращения ≤ 13,1 составляет 81,2 %, а 

в фазу резервуара ≤ 20,3 % — всего лишь 76,4 %. Такое снижение показателей 

деформации миокарда ЛП при ФП, вероятно, ассоциируется с нарастанием фиб-

роза ЛП, о чем свидетельствуют результаты гистологических исследований [266] 

и данные МРТ с отсроченным контрастированием [213, 266, 270, 272, 276, 291].  

В настоящем исследовании показана возможность ультразвуковой оценки 

не только способности миокарда ЛП к растяжению (стрейн резервуара ЛП), но и 

синхронности этого процесса (МДЛП). Проведенное исследование показало, что у 

больных АГ с ФП значения МДЛП существенно выше, чем у больных без нару-

шения сердечного ритма. В ряде исследований было показано наличие корреля-

ционной связи показателей МДЛП с оценками выраженности предсердного фиб-

роза по данным МРТ и электрофизиологических исследований [252, 265]. При-

чем, по мнению L. Ciuffo et al. [146], МДЛП более точно отражает выраженность 

фиброза левого предсердия, чем оценка по данным магнитно-резонансной томо-



158 

графии. С этой точки зрения различия МДЛП у больных АГ с ФП и без таковой 

(3,02 % против 0,86 %, p<0,0001) свидетельствуют не просто об увеличении вы-

раженности фиброза, а о переходе его на качественно более значимый уровень. 

Одним из ранних, еще доклинических признаков ПКМП считается измене-

ние формы ЛП с относительно вытянутой эллипсоидной на более сферическую. 

Шарообразность левого предсердия позволяет оценить ИС, то есть отношение 

фактического объема левого предсердия к объему сферы, диаметр которой равен 

максимальному диаметру левого предсердия. ИС, рассчитанный в нашем иссле-

довании по данным ЭхоКГ, обладает высокой дискриминирующей способностью 

в отношении пароксизмальной ФП у больных АГ. Как мы уже сообщали, чув-

ствительность критерия «ИС > 0,82», как предиктора пароксизмальной ФП, до-

стигает 100 % (95 % ДИ 86,8–100,0), а специфичность составляет 93,5 % (65 % ДИ 

86,3–97,6). Эти результаты находят приемлемое объяснение в рамках концепции 

ПКМП [157, 208], поскольку ФП является одним из самых частых клинических 

проявлений ПКМП [158].  

Причиной развития ПКМП у пациентов с АГ могут стать повышение 

нагрузки на ЛП при нарушении диастолической функции ЛЖ, длительно сохра-

няющиеся тахиаритмии, а также ряд внесердечных факторов, включая старение, 

общее и эпикардиальное ожирение, СД и генетическую предрасположенность. 

Так, в нашем исследовании больные с выявленной ФП в среднем были на 5,0 

(3,0–7,0) лет старше, среди них в 1,6 раза чаще встречались больные СД  

(р = 0,0376) и в 2,1 раза чаще — лица, перенесшие в прошлом инсульт или ТИА  

(р = 0,0517). Межгрупповые различия толщины ЭЖ также оказались очень выра-

женными. Так, медиана толщины ЭЖ у больных с ФП превышала аналогичный 

показатель больных без аритмии в 1,3 раза. 

Поскольку АГ ведет к развитию гипертрофии и нарушению диастолической 

функции ЛЖ, то эти изменения увеличивают нагрузку на ЛП и служат причиной 

развития ПКМП I класса, характеризующейся изменениями кардиомиоцитов в 

виде их гипертрофии. Судя по результатам настоящего исследования, проявлени-

ем такой кардиомиопатии служит увеличение ИОЛП и снижение стрейна резер-
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вуара ЛП. Морфологическим субстратом ФП служит фиброз миокарда, то есть 

ПКМП II класса. Поскольку по данным ряда исследований нарастание МДЛП и 

ИС ЛП напрямую связано с выраженностью предсердного фиброза [146, 213, 291, 

293], то этим, на наш взгляд, и объясняется высокая дискриминирующая способ-

ность этих показателей в отношении выявления ФП.  

9.3  Предсердная кардиомиопатия — особый фенотип хронической 

сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса 

В российской популяции распространенность ХСН достигает 7 %, причем у 

большинства пациентов не отмечается снижения фракции выброса левого желу-

дочка [26, 119, 121, 122]. Отечественный регистр ЭПОХА-О-ХСН продемонстри-

ровал, что нормальная сократимость миокарда левого желудочка с фракцией вы-

броса ЛЖ ≥ 50 % при очевидной ХСН имела место у 56,8 % пациентов [73]. По 

результатам эпидемиологических исследований самым частым заболеваниям, 

приводящим к ХСН как в России, так и в странах Европы и в США является 

АГ — в 95,5 % случаев, а широкая распространенность АГ в популяции объясняет 

выбор контингента для нашего исследования. Данные литературы убедительно 

свидетельствует, что диагностика ХСНсФВ является достаточно трудной задачей, 

этим объясняется активное изучение возможности использования для диагности-

ки ХСНсФВ относительно новых показателей, в частности, показателей деформа-

ции миокарда ЛП. Принимая во внимание то обстоятельство, что АГ является ве-

дущей причиной ХСНсФВ, а также существующие трудности в ее диагностике, 

наше исследование предполагало проведение ДСТ с последующей оценкой кли-

нических особенностей больных с положительным его результатом. 

Положительный результат ДСТ был получен у 115 из 253 обследованных 

пациентов, то есть в 45,5 % случаев у больных была подтверждена ХСНсФВ. 

Столь высокая распространенность ХСНсФВ обусловлена общеизвестными при-

чинами — пожилой возраст больных, наличием сопутствующих заболеваний –

СД, АГ, ожирение, что согласуется с литературными данными. Больные с поло-
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жительным результатом ДСТ были старше, среди них было больше женщин, лиц 

с ожирением и с сопутствующим СД. Кроме того, у них в 3 раза чаще отмечалась 

пароксизмальная ФП, перенесенные в прошлом инсульт или ТИА и ХБП III ста-

дии. Таким образом, больных с положительным результатом ДСТ ожидаемо от-

личало наличие факторов риска ХСНсФВ. Вследствие этого оценка по шкале 

H2FPEF у больных с положительным результатом ДСТ в среднем была на 2,0 бал-

ла выше, а доля лиц с высоким риском ХСНсФВ была больше в 5,6 раза. 

Наши данные согласуются с результатами исследований Framingham Heart 

Study [125], Strong Heart Study [193] и Cardiovascular Health Study [391], которые 

также отмечают, что распространенность ХСНсФВ ЛЖ может составлять значи-

тельную часть (51–63 %) среди больных АГ.  

В настоящем исследовании у больных АГ с положительным результатом 

ДСТ, то есть с ХСНсФВ, выявлены различия со стороны всех учитываемых пока-

зателей структурно-функционального состояния левых отделов сердца. При этом 

стрейн резервуара ЛП при значении ≤ 21 % продемонстрировал наилучшие харак-

теристики в качестве возможного предиктора положительного ДСТ, а, значит, и 

наличия ХСНсФВ: чувствительность этого показателя составила 93,0 (86,9–96,4) %, 

специфичность –– 86,2 (79,5–91,0) %, прогностическая ценность положительного 

результата –– 84,9 (77,7–90,1) %, а отрицательного — 93,7 (88,1–96,8) %, что поз-

воляет использовать этот критерий для диагностики ХСНсФВ у больных АГ в ре-

альной клинической практике. Дискриминирующая способность остальных пока-

зателей ремоделирования ЛП (ИОЛП, ИС, МДЛП) оказалась слишком низка для 

применения их в практической деятельности, что подчеркивает тот факт, что 

формирование ХСНсФВ связано, прежде всего, с исчерпанием компенсаторной 

способности левого предсердия к адекватному растяжению и является закономер-

ным шагом на пути формирования предсердной кардиомиопатии. 

Возможность использования стрейна резервуара ЛП для диагностики 

ХСНсФВ также была продемонстрирована и другими исследователями. Y. Reddy 

et al. [132, 160, 190, 337] определили стрейн резервуара у 363 пациентов с сохра-

ненной ФВ, которым было выполнено инвазивное измерение ДЗЛК в покое и при 
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физической нагрузке. ХСНсФВ была диагностирована у 238 пациентов. Стрейн 

резервуара ЛП у больных с ХСНсФВ был существенно ниже (29 ± 16 против  

40 ± 13 %, р < 0,0001), чем в альтернативной группе. Чувствительность и специ-

фичность критерия «стрейн резервуара ЛП < 24,5 %» составила соответственно 56 

и 94 %. Однако средние значения стрейна резервуара у больных с ХСНсФВ и без 

таковой в настоящем исследовании (20,0 против 24,0 %) были существенно ниже, 

чем в исследовании Y. Reddy et al. (29 ± 16 против 40 ± 13 %). Столь выраженные 

различия, на наш взгляд, можно объяснить особенностями вошедших в исследо-

вания пациентов. В настоящее исследование включались больные АГ с ГЛЖ, то 

есть с органической патологией сердца, закономерно приводящей к ДД ЛЖ. Зна-

чение отрезной точки стрейна резервуара ЛП, полученное в нашем исследовании, 

совпадает с результатом исследования A. Lundberg et al. [277] — 21 %, и весьма 

близко к результатам исследования G.E. Mandolial. [280] — 20 %. А в алгоритме 

диагностики ХСНсФВ, предложенном G.E. Mandoli al. [280] одним из эхокардио-

графических критериев диагностики ХСНсФВ служит стрейн резервуара, не пре-

вышающий 20 %. Следует отметить, что в литературе представлены и более низ-

кие значения отрезных точек для стрейна резервуара ЛП. Так, например, S.M. 

Aung et al. [279] предлагают считать критерием ХСНсФВ стрейн резервуара ЛП 

ниже 17,5 %, а Inoue, A [191, 322] и Singh et al. [275, 289, 311] —18 %.  

Выше уже отмечалось, что снижение стрейна резервуара ассоциируется с 

нарастанием фиброза миокарда [150, 213, 291, 339, 366], что на определенном 

этапе приводит к исчерпанию компенсаторных возможностей ЛП и 

формированию ПКМП. Иначе говоря, достижение «критической массы» фиброза 

миокарда ЛП может служить ключевым фактором развития ПКМП [157, 158, 208, 

235, 259, 342], а показатели деформации миокарда ЛП, определяемые с помощью 

спекл-трекинг эхокардиографии, в недалеком будущем будут играть важную роль 

не только в диагностике ХСНсФВ, но и выявлении ПКМП. 
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9.4  Показатели структурно-функционального ремоделирования левого 

предсердия, характерные для предсердной кардиомиопатии,  

как факторы риска развития фибрилляции предсердий у больных 

артериальной гипертензией в будущем 

По данным нашего исследования в течении двухлетнего наблюдения ФП 

возникла у 10 (4,7 %) больных АГ. Несмотря на то, что у больных с вновь воз-

никшей ФП были выявлены достаточно многочисленные и выраженные различия 

со стороны эхокардиографических показателей, наиболее тесную взаимосвязь с 

вероятностью развития ФП продемонстрировали три показателя, а именно, ИС, 

стрейн сокращения ЛП и МДЛП (AUC соответственно составила 0,994 (0,972–

1,000), 0,949 (0,910–0,974) и 0,910 (0,863–0,944). Значительно меньшую взаимо-

связь продемонстрировали стрейн резервуара, ИОЛП и ИММЛЖ, при этом сла-

бая, но статистически значимая взаимосвязь имелась и с толщиной ЭЖТ. Тем не 

менее, все протестированные показатели можно считать факторами риска разви-

тия ФП. При этом только у больных АГ с ИС более 0,865 и/или МДЛП более 

2,28 % риск развития ФП в ближайшие 2 года превышает 50 % (66,7 % и 69,2 %). 

На достаточно высокий риск развития ФП указывает и стрейн сокращения ЛП, не 

превышающий 13 %. Однако этот фактор оказывает менее сильное влияние на 

риск развития ФП — 30,0 %, нежели ИС или МДЛП.  

Обращает на себя внимание тот факт, что наиболее сильные предикторы 

развития ФП у больных АГ, а именно, ИС и МДЛП, являются также предиктора-

ми выявления уже существующей, но ранее не диагностированной пароксизмаль-

ной ФП. Эти результаты вполне предсказуемы и объяснимы с учетом предполага-

емой связи выраженности значений МДЛП и ИС со степенью распространения 

фиброза в ЛП и постепенным развитием ПКМП. Сами же прогностические значе-

ния ИС и МДЛП для оценки двухлетнего риска развития ФП (> 0,865 и > 2,28 %, 

соответственно) оказались очень близки и даже несколько выше прогностических 

значений этих же показателей в отношении предсказания наличия не выявленной 

ранее пароксизмальной ФП у больных АГ (> 0,825 и > 1,74 %, соответственно). 
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Эти данные порождают вполне закономерный вопрос, а не могла ли пароксиз-

мальная ФП уже существовать и быть не выявленной при обычном холтеровском 

мониторировании ЭКГ на момент включения больных АГ в двухлетнее проспек-

тивное исследование? В рамках проведенного исследования нет возможности 

дать однозначный ответ на этот вопрос. Тем не менее, с учетом реальных воз-

можностей клинической практики можно утверждать, что выявление у больных 

АГ таких значений ИС и/или МДЛП при эхокардиографическом исследовании 

должно стимулировать поиск пароксизмальной ФП не только в виде разового 

проведения мониторирования ЭКГ, но и повторение этого исследования как ми-

нимум в двухлетней перспективе. 

Данные, полученные в нашем исследовании в отношении развития струк-

турных изменений ЛП и их влияния на риск возникновения ФП, согласуются с ре-

зультатами других исследований. Однако, в большинстве исследований [147, 152, 

180, 229, 250, 262, 263, 264, 365], посвященных изучению изменений ЛП при ФП, 

представлены лишь его размеры и корреляция между размерами ЛП и риском 

возникновения ФП, оставляя изменения функции ЛП за рамками исследований. 

Подобный подход является недостаточно полноценным, поскольку не дает воз-

можности адекватной оценки изменений ЛП, приводящих к развитию ПКМП и 

формированию условий для функционирования re-entry волн возбуждения в ЛП.  

В немногочисленных исследованиях, посвященных анализу изменений 

функционального состояния ЛП и их роли в развитии ФП, как правило, оценивали 

объемные фракции, характеризующие насосную, резервуарную и проводниковую 

функции ЛП [229]. Однако на современном этапе технология спекл-трекинг эхо-

кардиографии является более чувствительным и точным инструментом для адек-

ватной оценки функционального состояния ЛП. Такие изменения функциональ-

ного состояния ЛП очень важно диагностировать и учитывать, поскольку они 

происходят еще задолго до развития ФП, а возникновение ФП является следстви-

ем изменения функции ЛП у пациентов с существующей сердечной патологией, в 

частности ПКМП. 



164 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Результаты проведенного исследования в определенной мере расширяют и 

углубляют существующие представления о причинах развития пароксизмальной 

ФП и ХСНсФВ, возможностях их раннего прогнозирования и своевременного 

лечения. В частности, сопоставление полученных результатов с данными 

литературы позволяет считать, что у больных АГ риск возникновения ФП и 

ХСНсФВ реализуется через ПКМП, ранними маркерами которой могут служить 

снижение способности к сокращению, резервуарной функции, высокая 

механическая дисперсия и выраженная сферичность левого предсердия. Так, по 

данным настоящего исследования стрейн резервуара ЛП при значении ≤ 21 % 

продемонстрировал наилучшие характеристики в качестве возможного 

предиктора положительного результата ДСТ, а, значит, и наличия ХСНсФВ. 

Дискриминирующая способность остальных показателей ремоделирования ЛП 

(ИОЛП, ИС, МДЛП) оказалась слишком низка для применения их в практической 

деятельности. А наиболее высокими диагностическими возможностями в 

отношении выявления пароксизмальной ФП у больных АГ обладали МДЛП, ИС 

ЛП, характеристики же других протестированных в исследовании критериев 

представляются слишком низкими для их практического использования с целью 

определения круга больных АГ с высокой вероятностью выявления у них не 

диагностированной ранее пароксизмальной ФП. Более того, эти же показатели 

продемонстрировали наиболее высокие прогностические возможности в 

отношении выявлении больных АГ с высокой вероятностью развития ФП в 

ближайшие два года. Стрейн сокращения ЛП, не превышающий 13 % также 

указывает на повышенный риск развития ФП, однако этот предиктор оказывает 

менее сильное влияние на риск развития ФП, нежели ИС или МДЛП.  
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Перспективы дальнейшей разработки темы 

Перспективой дальнейшей разработки темы является расширение 

исследования на больных АГ без ГЛЖ, а также на больных без анамнеза АГ.  

При проведении проспективного исследования с расширенным 

контингентом больных следует предусмотреть отдельную группу, у которых 

исключение существующей ФП будет проводиться с применением более 

долгосрочных вариантов мониторирования ЭКГ, на сегодняшний день 

малодоступных в клинической практике.  

Также проведенное исследование указало на некоторые нерешенные 

вопросы, требующие дальнейшего изучения. Так, остается неясным механизм 

провоспалительного, профибротического и протромботического действия ЭЖ, 

контактирующего с миокардом ЛП.  

Можно полагать, что решение этих и ряда других вопросов позитивно 

скажется на раннем выявлении ФП и ХСНсФВ среди больных АГ и без таковой, 

своевременном лечении этих состояний и более эффективной профилактике их 

осложнений. 

Также будущие исследования в этом направлении будут способствовать 

выработке научно обоснованных подходов для профилактических мероприятий 

по возможному предотвращению развития ФП и ХСНсФВ.  
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ВЫВОДЫ 

1. У больных АГ с поражением органов-мишеней пароксизмальная ФП при 

суточном мониторировании ЭКГ выявляется в 16,5 % случаев, а ХСНсФВ, по 

данным ДСТ, отмечается в 45,5 % случаев. 

2. Для больных АГ с пароксизмальной ФП наиболее характерны увеличение 

объема и сферичности левого предсердия, увеличение механической дисперсии его 

миокарда и снижение продольной деформации миокарда в фазу сокращения. Так, 

ИОЛП и ИС у больных с пароксизмальной ФП в среднем в 1,3 раза больше, чем у 

больных без аритмии, МДЛП больше в 3,5 раза, а стрейн сокращения ЛП меньше в 

1,3 раза. При этом стрейн резервуара ЛП у больных с ФП с среднем лишь в 1,1 раза 

меньше, чем у больных без аритмии, а отношение Е/е’, отражающее давление в ле-

вом предсердии, — больше в 1,1 раза.  

3. Наиболее тесную связь с вероятностью выявления у больного АГ парок-

сизмальной ФП продемонстрировали МДЛП и ИС левого предсердия. Площадь 

под кривыми ошибок для этих показателей составила соответственно 0,958 и 

0,953. Вероятность выявления ФП у больного АГ при МДЛП более 1,74 % равна 

68,9 %, а при ИС более 0,825 — 73,8 %. Вероятность отсутствия ФП при МДЛП 

не более 1,74 % равна 98,9 %, а при ИС не более 0,825 — 99,7 %. 

4. Предикторами выявления ФП также могут служить толщина ЭКЖ и 

стрейн сокращения ЛП, однако их прогностические возможности ниже, чем у 

МДЛП и ИС. Так площадь под кривыми ошибок этих показателей равна 0,783 и 

0,812, соответственно, поэтому адекватная оценка этих показателей имеет лишь 

вспомогательное значение. 

5. Наиболее тесную связь с вероятностью положительного результата ДСТ  

у больных АГ продемонстрировал стрейн левого предсердия в фазу резервуара. 

Площадь под кривой ошибок для этого показателя равняется 0,920 и существенно 

превышает площадь под кривыми ошибок для других показателей структурно-

функционального состояния левых отделов сердца. Вероятность положительного 

результата ДСТ у больного АГ при стрейне резервуара ЛП не более 21 % состав-
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ляет 84,9 %, а вероятность отрицательного результата ДСТ при стрейне резервуа-

ра ЛП более 21 % — 93,7 %. 

6. Распространенность пароксизмальной ФП у больных АГ с положитель-

ным результатом ДСТ в 3,2 раза выше, чем у больных с отрицательным результа-

том ДСТ, однако использовать положительный результата ДСТ в качестве пре-

диктора выявления пароксизмальной ФП не представляется возможным из-за его 

крайне низкой прогностической ценности — 20,9 %. При этом отрицательный ре-

зультат ДСТ с вероятностью 93,5 % позволяет исключить наличие у пациента не-

диагностированной пароксизмальной ФП. 

7. Двухлетний риск развития ФП у больных АГ с положительным результа-

том ДСТ в 5,89 раза выше, чем у больных с отрицательным результатом ДСТ. 

8. Наиболее выраженное влияние на риск развития ФП у больных АГ ока-

зывают сферичность левого предсердия и его механическая дисперсия. Так, у 

больных АГ с ИС более 0,865 двухлетний риск развития ФП в 263,8 раза выше, 

чем у больных с менее выраженной сферичность левого предсердия. Двухлетний 

риск развития ФП у больных АГ с МДЛП более 2,28 % в 139,8 раза выше, чем у 

больных с менее выраженной МДЛП. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Учитывая высокую распространенность пароксизмальной ФП у больных 

АГ с ГЛЖ в амбулаторно-поликлинической практике следует дополнить алгоритм 

выполнения эхокардиографического исследования расчетом отношения ширины 

ЛП к его длине (ОДЛП), измерение которых является обязательным и входит в 

стандартный протокол ЭхоКГ. Если это отношение больше 0,83, то вероятность 

наличия у пациента не диагностированной ранее пароксизмальной ФП превышает 

70 %. Такому пациенту целесообразно выполнить холтеровское мониторирование 

для подтверждения или отклонения предположения о наличии пароксизмальной 

ФП. Если ФП при холтеровском мониторировании не будет выявлена, то целесо-

образно рассмотреть возможность усиленного поиска пароксизмов ФП с приме-

нением методик длительного мониторирования ЭКГ. 

2. При невозможности выполнения нагрузочного ДСТ у больных АГ с про-

межуточной вероятностью ХСНсФВ можно рекомендовать определение стрейна 

ЛП в фазу резервуара в ходе обычного эхокардиографического исследования. Ес-

ли этот показатель превышает 21 %, то наличие у такого пациента ХСНсФВ мож-

но исключить с вероятностью, превышающей 90 %. 

3. Положительный результат ДСТ у больных АГ с ГЛЖ указывает, что 

двухлетний риск возникновения ФП близок к 10 %. Для таких пациентов целесо-

образно рассмотреть возможность интенсивного скрининга пароксизмальной ФП 

не только в виде разового проведения суточного мониторирования ЭКГ, но и 

предполагающего повторение этого исследования как минимум в двухлетней пер-

спективе. Также, помимо традиционных методов скрининга ФП в виде регистра-

ции ЭКГ и проведения суточного мониторирования ЭКГ, этим больным можно 

рекомендовать применение новых устройств непрерывной фиксации ритма 

(например, смарт-часы, патч-мониторы). 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АГ — артериальная гипертензия 

АД — артериальное давление 

АК — антагонисты кальциевых каналов 

АСБ — атеросклеротическая бляшка 

БАБ — бета-адреноблокаторы 

БРА — блокаторы рецепторов к ангиотензину 

ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка 

ДАД — диастолическое артериальное давление 

ДД — диастолическая дисфункция  

ДЗЛК — давление заклинивания легочных капилляров 

ДИ — доверительный интервал 

ДСТ — диастолический стресс-тест 

ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

ИБС — ишемическая болезнь сердца 

ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка 

ИМТ — индекс массы тела 

ИОЛП — индексированный объем левого предсердия 

ИС — индекс сферичности 

КДД ЛЖ — конечное диастолическое давление в левом желудочке 

ЛЖ — левый желудочек 

ЛП — левое предсердие 

ЛПВП — липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП — липопротеиды низкой плотности 

МДЛП — механическая дисперсия левого предсердия 

МРТ — магнитно-резонансная томография 

ОАК — оральные антикоагулянты 

ОДЛП — отношение диаметров левого предсердия  
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ОР — отношение рисков 

ОТС — относительная толщина стенок левого желудочка 

ОШ — отношение шансов 

ПЖЖ — правожелудочковый жир 

ПКМП — предсердная кардиомиопатия 

ПНУП — предсердный натрийуретический пептид 

РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

САД — систолическое артериальной давление 

СД — сахарный диабет 

СДЛА — систолическое давление в легочной артерии 

СИ — суточный индекс 

СКФ — скорость клубочковой фильтрации 

СНС — степень ночного снижения 

СРБ — С-реактивный белок 

ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания 

ССЛЖ — толщина свободной (задней) стенки левого желудочка 

ССР — сердечно-сосудистый риск 

Стрейн ФР — стрейн фаза резервуара 

Стрейн ФС — стрейн фаза сокращения 

ТГ — триглицериды 

ТИА — транзиторная ишемическая атака 

ТТ-ЭхоКГ — трансторакальное эхокардиографическое исследование 

ФВ — фракция выброса 

ФГБОУ ВО — федеральное государственное бюджетное образовательное учре-

ждение высшего образования 

ФП — фибрилляция предсердий 

ФР — факторы риска 

ХБП — хроническая болезнь почек 

ХС — общий холестерин 

ХС-ЛПВП — уровень холестерина липопротеидов высокой плотности 
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ХСН — хроническая сердечная недостаточность 

ХСНнФВ — хроническая сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса 

ХСНсФВ — хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией вы-

броса 

ЭЖ — эпикардиальный жир 

ЭЖТ — эпикардиальная жировая ткань 

ЭКГ — электрокардиограмма 

ЭхоКГ — эхокардиография 

ЭПОХА — Эпидемиологическое Обследование больных в Европейской части 

России 

ASE — Американская ассоциация эхокардиографии 

AUC — площадь по кривой ошибок (ROC-кривой) 

CHA2DS2-VASc — шкала оценки риска ишемического инсульта 

E/e’ — отношении скорости трансмитрального кровотока к скорости движения 

кольца митрального клапана в раннюю диастолу 

EACVI — Европейская ассоциация кардиоваскулярной визуализации 

LR — отношения правдоподобия 

M — среднее арифметическое значение 

Me — медиана 

p — вероятность ошибки первого рода 

PV — прогностическая ценность 

Q — квартиль 

r — коэффициент корреляции Пирсона 

R2 — коэффициент детерминации 

ROC — анализ характеристических кривых (кривых ошибок) 

rS — коэффициент корреляции рангов Спирмена 

SD — стандартное отклонение 

SE — стандартная ошибка 

Se — чувствительность 

Sp — специфичность  
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