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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

Фибрилляция предсердий (ФП) является частым осложнением инфаркта 

миокарда (ИМ) и по данным многочисленных исследований её частота колеблет-

ся от 7 % до 21 % [26, 40, 108, 118, 121], существенно отягощающая состояние 

больного, приводящего к ухудшению гемодинамических показателей и появле-

нию возвратной ишемии миокарда [9], что делает актуальным изучение ее патоге-

неза при коморбидных состояниях. Принято считать, что основной причиной раз-

вития ФП при ИМ является резкое увеличение гемодинамической нагрузки на ле-

вое предсердие при развитии острой левожелудочковой недостаточности [90].  

В настоящее время накоплен большой объем данных о причинах, электрофизио-

логических механизмах и гемодинамических последствиях развития фибрилляции 

предсердий при инфаркте миокарда [15], а изучение механизмов возникновения 

ФП при ИМ и влияния этой аритмии на гемодинамику имеет существенное зна-

чение для правильного выбора тактики лечения и реабилитации больных. Однако, 

у больных ИМ с АГ, особенно пожилого возраста и ФП, требуется детальный 

анализ факторов риска, коморбидных состояний и их связь с особенностями кли-

нической картины заболевания и структурно-функциональными изменениями 

миокарда. В последние годы представления о новых механизмах и факторах, при-

водящих к развитию ИМ, все более и более расширяются. Так, особое внимание 

заслуживает изучение нарушения эндотелиальной функции артерий [47]. Уста-

новлено, что нарушение этих механизмов предшествует развитию атеросклероти-

ческого поражения сосудов сердца [47]. Поэтому требуется детальное изучение 

эласто-тонических свойств сосудистой стенки, функции эндотелия у больных ИМ 

пожилого возраста с АГ и ФП.  

Установлено, что тревожно-депрессивные расстройства играют важную 

роль в развитии ИМ [52, 106]. Тем не менее, остается мало изученным выражен-

ность эмоциональных расстройств у больных ИМ с АГ, особенно пожилого воз-
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раста, при различных формах ФП и их связь с факторами риска и структурными 

изменениями миокарда. Поэтому для определения дальнейшей тактики вторичной 

профилактики, улучшения качества лечения и реабилитационной помощи боль-

ным ИМ с АГ, необходимо обстоятельное изучение клинико-функциональных 

нарушений, психоэмоциональных расстройств при различных формах ФП.  

Степень разработанности 

Как известно, ИМ — одна из основных причин смертности во всем мире 

[26], а фибрилляция предсердий — наиболее частая аритмия у пациентов со 

структурным заболеванием сердца и без него, которая нередко является осложне-

нием ИМ [121]. Согласно российским данным, распространенность ФП увеличит-

ся к 2050 г за счет роста числа лиц пожилого возраста и факторов риска ССЗ [26]. 

Во многих исследованиях была сделана попытка оценить факторы, влияющие на 

прогноз острого коронарного события [57]. Однако пациенты ИМ с ФП и АГ 

представляют собой группу повышенного риска развития сердечно-сосудистых 

катастроф [121]. Поэтому особое внимание стоит уделить изучению структуры 

ФР, функционального состояния сосудистой стенки, ремоделирования сердца у 

больных ИМ с АГ при различных формах ФП. Отечественные авторы [54] в своих 

работах отмечают снижение качества жизни больных ИМ при сочетании с АГ и 

ФП, а также в зависимости от насыщенности коморбидных состояний, ФР и вы-

раженности психоэмоциональных нарушений [27]. Несмотря на то, что связь 

между депрессией и плохим прогнозом у пациентов с ИМ и АГ была докумен-

тально подтверждена в ряде исследований [10, 27], однако выраженность эмоцио-

нальных расстройств при различных формах ФП требует детального изучения, 

особенно у лиц пожилого возраста. Кроме того, научные исследования, подробно 

затрагивающие анализ ФР, коморбидных состояний, структурно-функциональных 

изменений миокарда, сосудистой стенки и эмоциональных расстройств у больных 

АГ в остром периоде ИМ при различных формах ФП, немногочисленны.  
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Цель исследования 

Для разработки адекватных профилактических мероприятий у больных ИМ 

с АГ и различными формами ФП, необходимо изучить клинико-функциональные 

показатели на основе комплексной оценки факторов риска, структуры коморбид-

ного фона, гемодинамических и эмоциональных нарушений. 

Задачи исследования 

1. Выяснить структуру факторов риска и коморбидных состояний у больных 

ИМ с АГ при различных формах ФП.  

2. Исследовать у больных ИМ с АГ структурно-функциональные изменения 

миокарда при пароксизмальной и постоянной форме ФП. 

3. Проанализировать показатели контурного анализа пульсовой волны и 

функцию эндотелия у больных ИМ с АГ при различных формах ФП.  

4. Изучить выраженность тревожно-депрессивных расстройств у больных 

ИМ с АГ при различных формах ФП. 

Научная новизна 

Впервые у больных ИМ пожилого возраста с АГ:  

− обнаружена неоднородность стратификации факторов риска и коморбидного 

фона при постоянной и пароксизмальной форме ФП; 

− уточнена особенность структурно-функциональных изменений миокарда  

в острую фазу ИМ (первые трое суток) при различных формах ФП;  

− оценена жесткость сосудистой стенки и функция эндотелия при различных 

формах ФП; 

− изучена выраженность тревожно-депрессивных расстройств при различных 

формах ФП. 
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Положения, выносимые на защиту 

1. У больных ИМ с АГ при пароксизмальной форме ФП преобладающими 

ФР являются: средний уровень никотиновой зависимости, безопасное употребле-

ние алкоголя, умеренное потребление поваренной соли с пищей и избыточная 

масса тела, тогда как при постоянной форме превалирует ожирение, высокий уро-

вень никотиновой зависимости, безопасное употребление алкоголя и умеренное 

употребление поваренной соли с пищей.  

2. У больных ИМ с АГ при постоянной форме ФП регистрируются значи-

тельные структурные изменения миокарда, дисфункция эндотелия при снижении 

эластичности артериальной сосудистой стенки. 

3. У больных ИМ с АГ пожилого возраста при пароксизмальной форме ФП 

эмоциональные нарушения характеризуются преобладанием депрессивных рас-

стройств, а при постоянной форме — субклинически и клинически выраженными 

тревожными расстройствами. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Практическая значимость результатов исследования определяется актуаль-

ностью и важностью проблемы развития ИМ у больных АГ, осложненного раз-

личными формами ФР. Полученные результаты исследования требуют инте-

грального подхода, принимающего во внимание не только структуру ФР, комор-

бидных состояний, но и выраженность ремоделирования сердца, эмоциональных 

нарушений, что позволит повысить эффективность реабилитационных мероприя-

тий и оптимальным образом структурировать меры вторичной и третичной про-

филактики.  

Методология и методы исследования 

Исследование проводилось на базе отделения неотложной кардиологии Гос-

ударственного бюджетного учреждения здравоохранения Городская клиническая 

больница № 7 г. Твери в период с 2014 г. по 2021 г. Было обследовано 138 больных 
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с диагнозом ИМ с АГ и ФП, средний возраст которых составил 72,8 ± 8,9 года.  

У всех пациентов до ИМ была АГ II и III стадии. Учитывая формы ФП, больные 

были разделены на 2 группы: 1-ю составили 83 больных с пароксизмальной фор-

мой, 2-ю группу — 55 с постоянной формой. Обследование проводилось в первые 

72 часа нахождения больных в стационаре. В исследование не включались пациен-

ты с инфекционными и психическими заболеваниями. Всем пациентам проводи-

лось общеклиническое обследование с проведением общепринятых лабораторных, 

инструментальных исследований и эхокардиографическое исследование. Состоя-

ние эласто-тонических свойств сосудистой стенки изучалось фотоплетизмографи-

ческим методом. Тревога и депрессия оценивалась по шкале HADS. 

Работа была одобрена Этическим комитетом ФГБОУ ВО Тверской ГМУ 

Минздрава России.  

Степень обоснованности и достоверности 

Обеспечивается использованием четких критериев включения и исключе-

ния, достаточным объемом выборки, продуманным дизайном обследования со 

строгим соблюдением его этапов, набором современных методик. Полученные 

результаты подвергались современной стандартной статистической обработке.  

В основу математической обработки материала были положены непараметриче-

ские методы (Хи-квадрат). Связь между переменными оценивалась с помощью 

корреляционного анализа с расчетом рангового коэффициента корреляции (r) 

Спирмена. Различия распределений считали достоверными при p < 0,05.  

Апробация работы и публикации 

Основные разделы были доложены и обсуждались на следующих практиче-

ских конференциях:  4-й международный образовательный форум «Российские 

дни сердца» (Санкт-Петербург, 2016 г.), VIII Научно-образовательная конферен-

ция кардиологов и терапевтов Кавказа с международным участием  (Ставрополь,  

2018 г.), Новые технологии – в практику здравоохранения  (Москва, 2018 г.), XIII 
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Российская научная конференция с международным участием «Реабилитация и 

вторичная профилактика в кардиологии» (Нижний Новгород, 2019 г.), На заседа-

нии Тверского отделения Российского научного общества терапевтов (Тверь, 2022 

г.). По теме диссертации опубликовано 18 научных работ, из них 14 — в отече-

ственной и 4 — в зарубежной печати; 3 статьи в журналах, рекомендованных 

ВАК.  

Личный вклад автора в проведенное исследование 

Автором непосредственно проводился отбор пациентов, организация и 

осуществление сбора информации, единолично проводилось обследование паци-

ентов (анкетирование, общеклиническое обследование, ангиосканирование, пси-

хологическое тестирование). Независимо от всех осуществлял статистическую 

обработку данных, анализ полученных результатов.  

Внедрение результатов в практику 

Результаты исследования используются в учебном процессе клинических 

ординаторов, врачей первичного звена (терапевты, врачи общей практики) здра-

воохранения на циклах тематического усовершенствования, проводимых кафед-

рой общей врачебной практики и семейной медицины Тверского ГМУ, а также 

внедрены в практику работы врачей-кардиологов отделения неотложной кардио-

логии Государственного бюджетного учреждения здравоохранения городской 

клинической больницы № 7, г. Твери.  

Структура и объем работы 

Диссертация состоит из введения, четырех глав, включающих обзор литера-

туры, характеристику материалов и методов исследования, результаты исследова-

ния, их обсуждение, выводов, практических рекомендаций, списка литературы, 

содержащего 66 отечественных и 93 зарубежных источников. Диссертация  

изложена на 101 странице печатного текста, иллюстрирована 25 таблицами и  

2 рисунками. 
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Глава 1. СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ФАКТОРЫ РИСКА, 

КОМОРБИДНЫЕ СОСТОЯНИЯ И ИЗМЕНЕНИЯ 

ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ, ЭМОЦИОНАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ 

У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА С АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТОНИЕЙ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМАХ ФИБРИЛЛЯЦИИ 

ПРЕДСЕРДИЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1 Распространенность, патогенетические механизмы фибрилляции  

предсердий у больных инфарктом миокарда с артериальной 

гипертонией  

Фибрилляция предсердий (ФП) — одно из наиболее часто встречающихся 

нарушений ритма сердца [58]. По Российским данным, распространенность ФП 

удвоится к 2050 г. из-за увеличения числа лиц пожилого, старческого возраста и 

лиц с ФР развития ССЗ [56, 149]. Аналогичные прогнозы опубликованы и в зару-

бежных научных статьях [69, 71, 119]. Известно, что наличие ФП увеличивает 

риск развития инсульта в 5 раз, сердечной недостаточности 3 раза [75, 158]. ФП 

представляет серьезную медико-социальную проблему не только вследствие уве-

личения риска ишемического инсульта, ХСН, ИМ, но и повышения смертности, 

повторных госпитализаций и снижения качества жизни у данной категории боль-

ных [72, 103]. В возникновении ФП принимают участие ряд патогенетических ме-

ханизмов включающих в себя: 1) электрическую неоднородность миокарда пред-

сердий, создающий условия для одновременной циркуляции по нему множества 

независимых волн возбуждения; 2) высокую активность фокальных триггеров, 

локализованных в области устьев легочных вен. Первый механизм превалирует 

при постоянной и персистирующей ФП, второй — при пароксизмальной форме 

аритмии [65]. ФП остается нередким осложнением острого ИМ [85]. Так, в 1970 г. 

М. Klass and L.J. Haywood установили, что приступы ФП осложняют течение ИМ 
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в 7,5 % случаев. По данным других исследований, частота встречаемости ФП при 

инфаркте колеблется от 7 % до 21 % [78, 109]. В литературе имеются данные  

о том, что основной причиной развития ФП при ИМ является резкое увеличение 

гемодинамической нагрузки на левое предсердие при развитии острой левожелу-

дочковой недостаточности [8, 154]. Некоторые авторы полагают, что причиной 

возникновения ФП может быть острая ишемия миокарда предсердий вследствие 

окклюзии коронарных артерий выше места отхождения сосудов, кровоснабжаю-

щих предсердия [145]. По данным [1], возникновение ФП в остром периоде ИМ 

существенно отягощает состояние больного, приводит к ухудшению гемодинами-

ческих показателей и появлению возвратной ишемии миокарда за счёт тахисисто-

лии желудочков. В последнее десятилетие стали появляться результаты как зару-

бежных, так и отечественных исследований, согласно которым ФП также ассоци-

ирована с увеличением риска развития ИМ [73] , а также с ухудшением прогноза 

лиц, перенесших ИМ [146]. Как известно, ИМ — одна из основных причин смерт-

ности и инвалидности во всем мире [104], а пациенты с сочетанием ФП и ИМ 

представляют собой группу повышенного риска. Рост больных с ФП связывается 

с возрастанием числа лиц пожилого возраста, улучшением верификации диа-гноза 

и общей распространенностью ФР развития ФП, в частности, АГ, ожирение, са-

харный диабет и синдром обструктивного апноэ во сне [111, 158]. Изучение пато-

генетических механизмов возникновения ФП при ИМ имеет большое значение, 

поскольку быстрый и нерегулярный желудочковый ритм может еще больше 

ухудшить коронарное кровообращение. При этом этиология ФП в этом контексте, 

как и при критических заболеваниях, скорее всего, многофакторная и включает 

ишемию, снижение предсердной перфузии, гликолитические анаэробные пути, 

воспаление, нейрогуморальные факторы, нарушения вегетативной регуляции, вы-

сокое конечно-диастолическое давление в левом желудочке и повышенное пред-

сердное давление [107, 117, 156]. АГ и ИБС — наиболее распространенные ССЗ 

среди взрослого населения, которые в сочетании с ФП являются причиной разви-

тия большинства сердечно-сосудистых осложнений [48]. Механизмы, в результа-

те которых развивается ФП при остром ИМ очень сложны, и на данный момент 
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времени остаются малоизученными. Исследования показывают, что ФП индуци-

руется на фоне быстрого повышения давления в левом предсердии, сопровождаю-

щегося растяжением миокарда левого предсердия [79]. Данный механизм может 

быть особенно актуален в условиях острого инфаркта миокарда, где часто реги-

стрируется резкое повышение давления наполнения левого предсердия в сочетании 

с острой левожелудочковой недостаточностью [87, 126]. Наличие митральной ре-

гургитации также является независимым прогностическим фактором появления 

ФП во время острого ИМ [94, 137]. Учитывая другие данные, значительная нейро-

гормональная активация и воспаление, характерные для инфаркта, создают условия 

для электрической нестабильности миокарда предсердий и облегчают возникнове-

ние ФП [77, 139]. Артериальная гипертония — одно из самых распространенных 

сердечно-сосудистых заболеваний, которое часто диагностируется у больных ИМ с 

фибрилляцией предсердий. По данным российского регистра РЕКВАЗА, 90,5 % 

лиц с ФП имеют АГ [48]. 

Кроме того, результаты многоцентровых исследований привели к более глу-

бокому пониманию патогенеза как АГ, ИБС, так и ФП и стратификации риска 

[116]. Артериальная гипертония (АГ) и ишемическая болезнь сердца (ИБС) могут 

не только выступать в качестве триггерных механизмов ФП, но и осложнять тече-

ние данного нарушения ритма [59]. Данные различных исследований, в которых 

проведен анализ групп пациентов с одновременным сочетанием трех и более сер-

дечно-сосудистых заболеваний (ФП, АГ, ИБС и ХСН) не многочисленны [36]. Ме-

ханизм формирования ФП при АГ объединяет ряд патогенетических последова-

тельностей со стороны всех камер сердца. С одной стороны, длительное повыше-

ние артериального давления неминуемо приводит к гипертрофии ЛЖ и замедле-

нию его расслабления, а с другой стороны, в связи с гипертрофией миокарда ЛЖ 

внутри него существенно повышается давление, что распространяется затем и на 

ЛП, которое увеличивается в размерах, способствуя появлению разнообразных су-

правентрикулярных нарушений ритма сердца. Важно отметить, что в миокарде 

предсердий кардиомиоциты не могут гипертрофироваться, они дистрофируются, и 

в результате в предсердиях возникает воспаление и фиброз, что лежит в основе ге-
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терогенности проведения электрического импульса [54]. Поэтому дополнительное 

изучение механизмов возникновения ФП при ИМ и влияния этой аритмии на гемо-

динамику у больных АГ имеет существенное значение для правильного выбора 

тактики лечения и реабилитации. Существуют данные, что ФП на фоне ИМ может 

быть связана с длительно предшествующей эндотелиальной дисфункцией коро-

нарных артерий и нарушением баланса в цитокиновой регуляции [88]. Есть свиде-

тельства того, что ишемия миокарда и внезапное повышение давления наполнения 

предсердий может служить причиной развития ФП у больных ИМ без анамнеза 

структурных и функциональных изменений предсердного миокарда и сердца в це-

лом [132]. Поэтому исследование причин и факторов развития ФП при ИМ у боль-

ных АГ имеет важное значение для определения тактики диспансерного наблюде-

ния и объема лечебно-диагностических мероприятий. 

1.2 Факторы риска, коморбидные состояния у больных инфарктом  

миокарда с артериальной гипертонией и фибрилляцией  

предсердий  

По данным литературы в развитии ФП участвуют, такие ФР как никотино-

вая зависимость, сахарный диабет, гипертоническая болезнь [86, 155], причем по-

вышенное артериальное давление является наиболее важным фактором [68]. В то 

время как некоторые ФР хорошо известны, другие довольно новые, и являются 

менее установленными — это повышенное содержание эпикардиального жира 

[50], кардиальный фиброз [22], пороки клапанов сердца [157], особенно левосто-

ронние, которые приводят к повышению предсердного давления и объема и в ко-

нечном итоге способствуют развитию ФП [153]. При этом, как пассивное растя-

жение предсердий, так и повышение в нем давления стимулируют высвобождение 

предсердного натрийуретического фактора [157]. Установлено, что уровень этой 

нейрогормональной активации является предиктором пароксизмальной формы 

ФП [157]. Следует отметить, что эпикардиальный жир, в совокупности с систем-

ным ожирением, объемом перикардиального жира, может представлять собой еще 
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более важный ФР развития ФП [76]. Возникновение ФП нередко связано с прие-

мом алкоголя [101]. Так, существует несколько предполагаемых механизмов, по-

средством которых употребление алкоголя связано с развитием ФП. Во-первых, 

алкоголь оказывает прямое токсическое действие на кардиомиоциты [82], во-

вторых, как при употреблении алкоголя, так и при его отмене возникает гиперад-

ренергическое состояние [112], нарушающее тонус блуждающего нерва [96]. 

Кроме того, алкоголь вызывает увеличение времени внутрипредсердной прово-

димости [136], что приводит к удлинению зубца P. Имеются исследования, свиде-

тельствующие о том, что высокое употребление поваренной соли с пищей может 

увеличить риск возникновения ФП независимо от общепринятых ФР [99]. Так, 

исследование [93] показало, что у лиц среднего возраста имеется связь между по-

треблением поваренной соли с пищей и частотой развития случаев ФП. Поэтому 

необходимо детального изучить эту связь у лиц пожилого возраста с АГ и ИМ. 

Высокий индекс массы тела (ИМТ), который часто связан с апноэ во сне, занима-

ет значительное место среди ФР развития ФП [158]. Следует отметить, что ожи-

рение в последнее время привлекает все большее внимание как ФР ФП на основа-

нии эпидемиологических и клинических данных [153]. Существует более высокий 

риск развития ФП на 3–8 % с каждой единицей увеличения ИМТ и эта связь не 

зависит от других сердечно-сосудистых факторов риска, таких как уровень липи-

дов, артериальное давление и сахарный диабет [105, 141]. Механизмы, в результа-

те которых ожирение может привести к возникновению ФП, мало изучены 

[49]. Предполагается, что увеличенный размер левого предсердия, при избыточ-

ной массе тела и ожирении является важным фактором, поскольку размеры пред-

сердий сильно коррелируют с ИМТ, возможно, из-за диастолической дисфункции 

и утолщения миокарда [25, 151]. Поскольку различные ФР могут вызывать одно-

типные как электрические, так и структурные изменения, которые предраспола-

гают к ФП, причем несколько факторов нередко присутствуют у отдельного па-

циента, поэтому количественная оценка специфического воздействия конкретного 

фактора на развитие ФП является сложной задачей. Так, сердечная недостаточ-

ность связана с повышением предсердного давления и/или объемной перегрузкой 



 
 

 

15 

и диастолической дисфункцией желудочков, что может привести к дилатации и 

фиброзу предсердий, электрическим и структурным изменениям, лежащим в ос-

нове развития ФП [74]. Сахарный диабет и гипертиреоз также были признаны не-

зависимыми факторами риска ФП [91]. Согласно результатам 7 когортных иссле-

дований и 4 исследований «случай — контроль», включивших более 1 600 000 че-

ловек [101] обнаружено, что пациенты с сахарный диабетом (СД) на 39 % имели 

больший риск развития ФП, по сравнению с лицами без СД. Установлена корре-

ляционная зависимость между длительностью СД и увеличением риска развития 

ФП [92]. Литературные данные свидетельствуют о том, что курение может вы-

ступать фактором риска ФП [5]. Самый высокий риск ФП отмечен у лиц с про-

должительным стажем курения, а также у курильщиков с наибольшим количе-

ством выкуриваемых сигарет в день [101]. При анализе экспериментальных и 

клинических исследований было высказано мнение об одном из механизмов, от-

ветственных за повышенный риск возникновения ФП при курении. Так, никотин 

и сигареты предрасполагают к воспалению, предсердным электрическим измене-

ниям, предсердному фиброзу, снижению функции легких, ИМ и сердечной недо-

статочности [101], которые в свою очередь могут привести к ФП. Отмечается 

также снижение частоты ФП при ИБС и ХСН у лиц, которые отказались от куре-

ния [5, 101]. Дислипидемия — сложное нарушение липидного обмена и рассмат-

ривается как традиционный фактор риск неблагоприятных сердечно-сосудистых 

событий [144]. Высокий уровень ЛПНП и низкий уровень ЛПВП тесно связаны с 

ИМ и инсультом [123]. В литературе имеются научные данные, в которых показа-

но, что изменения содержания липидов в клеточной мембране могут вызывать 

образование субстрата, который инициирует ФП [55]. Это может быть связано с 

изменениями в специфических ионных каналах клеточной мембраны и насосных 

функциях, действующих на эффективность гормон — специфического рецептора 

[142]. Накопление ионов кальция в клеточной мембране приводит к изменению 

эффективного рефрактерного периода, что в свою очередь может инициировать 

ФП. Таким образом, формируется электрическое ремоделирование, которое явля-

ется триггером для запуска ФП [55]. Гиподинамия — важный фактор риска мно-
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гих ССЗ [5]. Некоторые исследования свидетельствуют о снижении риска разви-

тия ФП при регулярных физических тренировках [5]. При этом высокоинтенсив-

ные физические упражнения, напротив, могут увеличить риск развития ФП и вне-

запной сердечной смерти. Это связано с тем, активная деятельность может вы-

звать выброс катехоламинов, изменения вегетативного тонуса и растяжение пред-

сердий, что в свою очередь способствует возникновению ФП [101]. Гиподинамия 

в свою очередь может привести к диастолической дисфункции и расширению ЛП, 

следовательно, и к повышенному риску ФП [101]. Однако умеренная интенсив-

ность физической активности улучшает диастолическую функцию и уменьшает 

объем ЛП [5]. Современные данные позволяют предположить, что умеренная фи-

зическая активность способствует улучшению течения ССЗ, снижению смертно-

сти и уменьшению риска ФП [5, 101]. 

Сопутствующие ССЗ в сочетании с ФР, а также сама ФП вызывают медлен-

ный, но прогрессирующий процесс структурного ремоделирования в предсердиях 

[97]. Так, ИБС и хронические заболевания почек рассматриваются маркером рис-

ка развития ФП [110]. В реестре German Atrial Fibrillation Network (AFNET) веро-

ятность того, что у пациентов возникает персистирующая или постоянная ФП 

возрастала с увеличением количества ФР у данного пациента [152]. Для выявле-

ния пациентов с прогрессированием фибрилляции предсердий предложена шкала 

«HATCH» [134], которая включает такие ФР как сердечная недостаточность, воз-

раст, транзиторная ишемическая атака или инсульт, ХОБЛ и АГ. Однако, требует-

ся детально изучить у больных ИМ c АГ и ФП частоту ФР, их взаимосвязь с кли-

нической картиной, структурно-функциональными изменениями миокарда, арте-

риальной стенки и эмоциональными расстройствами. Углубленное исследование 

этого вопроса будет способствовать более правильному планированию профилак-

тических мероприятий.  
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1.3 Изменение геометрии миокарда и архитектоники сосудистой  

стенки у больных инфарктом миокарда с артериальной 

гипертонией и фибрилляцией предсердий  

Развитие пароксизмальной формы ФП и дальнейшие нарушения стереомет-

рической модели ЛЖ при ФП обусловлено изменением показателей левых и пра-

вых отделов сердца [70]. Вместе с тем, электрофизиологическое, структурное и 

функциональное ремоделирование миокарда у данных пациентов способствует 

прогрессированию аритмии и нарушению функциональной активности ЛЖ. Ос-

новным общедоступным неинвазивным методом изучения структурно-

функционального состояния сердца у всей когорты больных, остается ЭХОКГ. По 

результатам исследования [66] выявлено ухудшение ряда показателей ЭХОКГ  

у пациентов ИМ в сочетании с ФП. Установлена связь между ФВ ЛЖ и коронар-

ным субстратом, диагностируемым при коронароангиографии у пациентов с ИМ 

и ФП, а также у пациентов ИМ с синусовым ритмом. Доказана связь между раз-

мером ЛП и неблагоприятными исходами у больных ИМ и ФП. Прогностическую 

значимость выявленных факторов необходимо подтвердить в будущих проспек-

тивных исследованиях. В основе изменения геометрических показателей и функ-

циональной активности миокарда лежат механизмы адаптации к колебаниям 

пред- и постнагрузки. У больных ИМ с АГ и ФП проведено исследование в кото-

ром зарегистрировано, что прогностически неблагоприятными факторами по ре-

зультатам ЭХОКГ оказались гипертрофия миокарда ЛЖ, повышение уровня 

СДЛА, увеличение размера ЛП > 40 мм, снижение ФВ ЛЖ < 40 % и могут быть 

связаны с худшим клиническим прогнозом у данной когорты больных [66]. При 

анализе параметров ЭХОКГ в группе с ФП и синусовым ритмом отмечалось сни-

жение сократимости и систолической функции ЛЖ [42]. По данным исследования 

[60], у больных ИБС в сочетании с пароксизмальной формой ФП выявлены стати-

стически значимые увеличения конечно-систолического размера, конечно-

диастолического размера, конечно-систолического и конечно-диастолического 

объемов, обусловленное перегрузкой ЛП давлением вследствие формирования 
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патологического каскада морфологических и структурных изменений ЛЖ (гипер-

трофии ЛЖ и диастолической дисфункции). Согласно исследованию [122] среди 

пациентов ИМ с подъемом сегмента ST неполная реваскуляризация была связана 

с повышенным долгосрочным риском возникновения ФП и смертности от всех 

причин, по сравнению с полной реваскуляризацией. У больных АГ процессы со-

судистого ремоделирования включают в себя пролиферацию гладкомышечных 

клеток сосудов, в результате чего изменяется соотношение толщины стенки к 

просвету сосуда с повышением периферического сопротивления, увеличением 

жесткости аорты и крупных эластических сосудов, скорости распространения 

пульсовой волны, что является прогностическим фактором развития сердечно-

сосудистых осложнений и независимым фактором смертности от ССЗ. Согласно 

данным [53] выявлена корреляционная связь между показателями ЭХОКГ и пара-

метрами артериальной жесткости сосудистой стенки у больных в остром периоде 

ИМ с подъемом сегмента ST. Нарастание артериальной жесткости а аорте ассо-

циировалось со снижением параметров эластичности и увеличением жесткости 

общих сонных артерий. С течением времени происходит изменение соотношения 

эластина и коллагена в медии артериальной стенки, что вносит наибольший вклад 

в повышение сосудистой жесткости [6, 11]. Анатомо-функциональные изменения 

сосудистой стенки увеличивают постнагрузку левого желудочка, с развитием его 

гипертрофии и процессами адаптивного и дезадаптивного ремоделирования [14]. 

Доказано, что увеличение жесткости стенки артерий сопровождается развитием 

диастолической дисфункции миокарда левого желудочка и объемной перегрузки 

левого предсердия, что лежит в основе патогенеза фибрилляции предсердий [24]. 

Суб-анализ исследования LIFE [24] показал, что увеличение жесткости сосуди-

стой стенки у пациентов АГ повышает вероятность появления ФП. На большой 

популяции пациентов было доказано, что увеличение пульсового давления как 

косвенного показателя жесткости сосудистой стенки, является независимым ФР 

возникновения новых случаев аритмии. Как показали исследования последних лет 

[83, 120, 131], эндотелиальная дисфункция является обязательным компонентом 

патогенеза практически всех сердечно-сосудистых заболеваний, включая ИБС.  
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В исследовании Е.С. Жариковой и соавт. (2017) [21] у пациентов с ИМ увеличе-

ние показателей левожелудочково-артериального сопряжения и ЛЖ может оцени-

ваться как маркер не только систолической дисфункции, но и ремоделирования 

миокарда. Эндотелий участвует в регуляции сосудистого тонуса, в воспалитель-

ных реакциях, аутоиммунных процессах, формировании тромбоза [115, 148]. В 

последние годы активно обсуждается роль хронической гипоксии в повреждении 

сосудистого эндотелия вследствие снижения продукции эндогенных релаксиру-

ющих факторов [81, 113]. Дисфункция эндотелия, под которой понимают дисба-

ланс эндотелиальных компонентов, регулирующих процессы гемостаза, пролифе-

рации и сосудистый тонус, на сегодняшний день признается одним из неблаго-

приятных факторов развития и прогрессирования ССЗ [20, 64]. При этом под вли-

янием целого ряда факторов (АГ, дислипидемия, курение и др.) вазодилятация со-

судов в ответ на релаксирующие стимулы становится недостаточной и/или сменя-

ется вазоконстрикцией. У пациентов ИМ с подъемом и без подъема сегмента ST и 

АГ [63], отмечается значительное нарушение эндотелиальной функции, по дан-

ным пробы с эндотелий зависимой вазодилатацией, что может быть обусловлено 

более выраженным многососудистым поражением коронарного русла, а пациенты 

с ИМ и АГ без проявлений эндотелиальной дисфункции имеют большую частоту 

ишемических событий в течение госпитального периода заболевания, однако ха-

рактеризуются меньшей зоной повреждения миокарда по данным ЭХОКГ. По 

данным исследования [37] наиболее выраженные, статистически значимые изме-

нения показателей эндотелий-зависимой вазодилатации, среди обследуемых па-

циентов с острым ИМ наблюдались у пациентов с Q образующим ИМ, по сравне-

нию с пациентами с не Q образующим ИМ. Среди пациентов с осложненным ИМ 

наиболее выраженные изменения показателей эндотелий-зависимой вазодилата-

ции были выявлены у пациентов с кардиогенным шоком, по сравнению с пациен-

тами с отёком лёгких. Существуют данные, что возникновение ФП при ИМ свя-

занно с эндотелиальной дисфункцией [80]. Эндотелий участвующий в регуляции 

сосудистого тонуса, нарушениях системы гемостаза, процессах ремоделирования 

кровеносных сосудов и ангиогенезе, дисфункция которого способствует гемокоа-
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гуляции и тромбообразованию [23]. Поэтому требуется детально изучить состоя-

ние эласто-тонических свойств сосудистой стенки, выраженность эндотелиальной 

дисфункции у больных ИМ с АГ в зависимости от формы ФП и её связь с управ-

ляемыми факторами риска.  

1.4 Тревожно-депрессивные расстройства у больных инфарктом  

миокарда с артериальной гипертонией и фибрилляцией  

предсердий 

Среди больных с ССЗ широко распространены тревожно-депрессивные рас-

стройства [102]. Причем, как депрессия, так и тревога играют важную роль в про-

грессировании кардиоваскулярных нарушений и признаны независимыми друг от 

друга факторами риска [106]. Уровень тревожно-депрессивных расстройств по 

всему миру растет, что делает вопрос взаимосвязи ИБС, в частности ее острых 

форм, особенно актуальным [18]. Социально-психологический стресс остается 

мощным триггером развития тревожно-депрессивных расстройств, а также может 

спровоцировать развитие острых коронарных событий, увеличить смертность 

от ИМ в первые сутки [135]. Среди психоэмоциональных факторов особое место 

занимают тревога и депрессия и их выраженность клинических проявлений 

у пациентов с ССЗ, что подтверждается результатами мета-анализов клинико-

эпидемиологических исследований, проведенных в разные годы за рубежом 

и в России [45, 89]. ИМ представляет собой тяжелое угрожающее жизни событие, 

которое сопровождается повышенным риском депрессии и тревоги [124]. Крупно-

масштабное исследование случай — контроль показало, что депрессивные рас-

стройства в период перенесенного ИМ были связаны с повышенным риском ле-

тального исхода, тогда как тревожные симптомы не были независимым прогности-

ческим фактором риска новых сердечно-сосудистых событий или смерти [128]. 

Напротив, другое исследование (у пациентов с ИМ) установило, что пациенты с 

тревогой имеют более высокий риск неблагоприятных сердечных событий, взаимо-

связанных с патофизиологическими изменениями сердечно-сосудистой системы, 
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так и с уменьшением приверженности пациентов к лечению, приводящих к смерт-

ности от всех причин [133]. Наличие повышенного уровня тревожных расстройств 

повышает вероятность неблагоприятного исхода ИМ в 1,9 раза. Многофакторный 

анализ выявил наиболее тесную связь между тревожно-фобическими расстрой-

ствами и фатальными клиническими событиями, связанными с ИБС и особенно 

внезапной сердечной смертью [13]. Кроме того, было показано, что повышенный 

уровень тревоги повышает частоту осложнений острого ИМ (повторного ИМ, 

ишемии, жизнеугрожающих нарушений ритма, смерти) [13]. Тревожно-

депрессивные расстройства у больных артериальной гипертонией ассоциированы с 

более тяжелыми нарушениями суточного профиля артериального давления в виде 

недостаточного снижения в ночные часы (non-dipper), более высокими значениями 

среднесуточных показателей АД, большей нагрузкой давлением, вариабельностью 

АД [7]. Психоэмоциональные нарушения могут не только ухудшать течение 

и прогноз заболевания, но и снижать эффективность антигипертензивной медика-

ментозной терапии и способствовать прогрессированию гипертонической болезни 

[13]. Исследование взаимосвязи соматической и психической патологии, является 

одной из приоритетных проблем раннего выявления депрессии, тревоги и их кор-

рекции у пациентов с ССЗ, особенно у лиц с высоким сердечно-сосудистым 

риском. Ориентирами развития профилактического направления являются популя-

ционная стратегия, с учетом сердечно-сосудистых ФР, а также стратегия вторичной 

профилактики и реабилитации [12, 34]. Результаты взаимосвязи психосоциальных 

факторов риска были опубликованы в исследовании КОМЕТА, направленные на 

получение актуальной информации о психосоциальных ФР у пациентов с наиболее 

распространенными ССЗ — с АГ и/или ИБС [46]. Полученные данные свидетель-

ствуют о том, что пациенты с АГ и ИБС, имеющие тревожно-депрессивную симп-

томатику, нуждаются в дополнительном внимании и наблюдении в отношении 

контроля ФР и образа жизни. Европейские рекомендации по профилактике ССЗ 

содержат рекомендации класса II, уровня A для оценки психосоциальных факторов 

риска, включая тревогу и депрессию у лиц с высоким риском или установленным 

ССЗ [100]. Существует исследование в котором отмечено, что среди рассматривае-



 
 

 

22 

мых хронических заболеваний, таких как сахарный диабет, ФП, АГ, инсульт и ин-

фаркт в анамнезе, только сахарный диабет статистически значимо ассоциировался 

с более высокой встречаемостью депрессивных расстройств у пациентов, перенес-

ших острый коронарный синдром [18]. 

При этом все еще остаются малоизученными вопросы выраженности трево-

ги и депрессии при ИМ в зависимости от формы ФП, с учетом элевации сегмента 

ST на ЭКГ, а также их связь с другими факторами риска и гемодинамическими 

параметрами. Следовательно, у больных ИМ раннее выявление и оценка выра-

женности и коррекция тревожно-депрессивных расстройств может улучшить про-

гноз больных перенесших инфаркт миокарда с ФП.  

Таким образом, в настоящее время накоплен большой объем данных о при-

чинах, электрофизиологических механизмах и гемодинамических последствиях 

развития ФП при ИМ. Несмотря на пристальное внимание исследователей к про-

блемам АГ, ИМ и ФП многое из связанных с ними вопросов остаются открытыми. 

Данное обстоятельство обуславливает необходимость как дальнейшего изучения 

особенностей развития и течения ФП, в частности при АГ, так и поиска новых 

подходов в организации и оптимизации лечения данного осложнения. Поэтому 

необходимо детально изучить структуру ФР, тревожно-депрессивных рас-

стройств, коморбидного фона, состояние эласто-тонических свойств сосудистой 

стенки, функции эндотелия и ремоделирование сердца у больных ИМ с АГ пожи-

лого возраста и различными формами ФП. 
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Глава 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Дизайн исследования  

Настоящее исследование является клиническим, одноцентровым и одномо-

ментным. Настоящее исследование носило сплошной характер. В него включа-

лись пациенты методом случайных чисел из общего числа больных с диагнозом 

инфаркт миокарда с артериальной гипертонией и различными формами фибрил-

ляции предсердий, госпитализированных в кардиологическое отделение ГБУЗ 

«Городская клиническая больница №7» г. Твери в период с 2014–2021 г.   

Всего было обследовано 138 пациентов с инфарктом миокарда с артериаль-

ной гипертонией и фибрилляцией предсердий. 

Для участия в исследовании от всех пациентов было получено письменное 

добровольное согласие.  

Протокол исследования был одобрен Этическим комитетом ФГБОУ ВО 

Тверской ГМУ Минздрава России.  

Выборка является репрезентативной, число наблюдений превышает мини-

мальное, требуемое для порогового уровня статистической значимости 5 %, мощно-

сти теста 20 % и распределений основных переменных (расчет произведён сотруд-

ником лаборатории доказательной медицины и биостатистики ФГБОУ ВО Тверской 

ГМУ Минздрава России, канд. мед. наук, доцентом А.А. Родионовым), требуемый 

размер выборки (с поправкой на непрерывность) составляет 138 человек.  

Для систематизации пациентов, включенных в исследование, им был при-

своен индивидуальный порядковый номер в базе данных по мере их включения  

в исследование. Исходя из задач исследования, была разработана анкета, которая 

заполнялась на каждого пациента. В нее вносились анамнестические и объектив-

ные данные, результаты лабораторных и инструментальных методов исследова-

ния, результаты психологического тестирования. Обследование больных прово-
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дилось по общепринятым стандартам диагностики ИМ с АГ и ФП ( Националь-

ные рекомендации по диагностике и лечению фибрилляции предсердий 2012 г; 

Меморандум экспертов Российского кардиологического общества по рекоменда-

циям Европейского кардиологического общества/Европейского общества по арте-

риальной гипертензии по лечению артериальной гипертензии 2018г, Национальные 

рекомендации по диагностике и лечению больных острым инфарктом миокарда с 

подъемом сегмента ST ЭКГ 2007 г, Национальные рекомендации по лечению 

острого коронарного синдрома без стойкого подъема ST на ЭКГ 2006 г, Клиниче-

ские рекомендации. «Острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST электро-

кардиограммы» МЗ РФ 2020 г.; Клинические рекомендации. «Острый коронарный 

синдром без подъема сегмента ST электрокардиограммы» МЗ РФ 2020 г.; Клиниче-

ские рекомендации. «Фибрилляция и трепетание предсердий» МЗ РФ 2020 г.; Ар-

териальная гипертензия у взрослых. Клинические рекомендации 2020 г). 

Критерии включения: 

− больные с АГ в остром периоде ИМ; 

− с постоянной или пароксизмальной формой ФП. 

Критерии исключения:  

− острое нарушение мозгового кровообращения; 

− наличие инфекционных, психических, онкологических заболеваний; 

− тяжелая почечная и печеночная недостаточность; 

− клапанные заболевания сердца. 

2.2 Протокол исследования  

В рамках исследования проводилось общеклиническое обследование,  

а также изучались: локализация ИМ, его кратность (первичный, повторный), 

осложнения (острая левожелудочковая недостаточность по Killip, 1967 г.), частота 

факторов риска (никотиновая зависимость, избыточная масса тела, ожирение, 

употребление алкоголя, поваренной соли с пищей), определялся липидный спектр 

плазмы крови, структурно-функциональные изменения миокарда (аппарат Vivid I 
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GE Healthcare Великобритания), состояние эласто-тонических свойств сосудистой 

стенки фотоплетизмографическим методом (аппарат Ангиоскан-1), выраженность 

тревоги/депрессии по шкале тревоги и депрессии HADS.  

2.3 Характеристика исследуемых групп  

Общее количество обследованных составило 138 больных (63 мужчины,  

75 женщин). Больные ИМ не подвергавшиеся высокотехнологичным методам ле-

чения (баллонная ангиопластика со стентированием) с АГ в зависимости от фор-

мы ФП были распределены на 2 группы: 1-ю составили 83 (60,1 %) больных с  

пароксизмальной формой, 2-ю группу — 55 (39,9 %) с постоянной формой. Об-

следование проводилось в первые трое суток нахождения больных в стационаре.  

Все 138 больных до развития ИМ находились на диспансерном наблюдении 

у врача терапевта с диагнозом гипертоническая болезнь II и III cтадии. Согласно 

классификации Всероссийского научного общества кардиологов [3], артериальная 

гипертония II стадии имелась у 75 (54,3 %), III стадии — 63 (45,6 %). Длитель-

ность заболевания АГ составила 12 ± 2,2 лет. Среднее значение АД на момент 

осмотра было 134,9 ± 13,4/75,1 ± 7,3 мм рт. ст. для больных 1-й группы и 

142,7 ± 12,3/82,1 ± 6,8 для больных 2-й группы (тест Стьюдента для независимых 

переменных: для САД, р = 0,001 и для ДАД, р < 0,001). ИМ с подъемом сегмента 

ST регистрировался у 22 (26,5 %) больных 1-й группы и у 13 (23,6 %) 2-й группы, 

а ИМ без подъема сегмента ST у 61 (73,4 %) и у 42 (76,3 %) соответственно. Раз-

личия в распределениях между группами не были статистически значимыми (точ-

ный тест Фишера, р = 0,431). 

Среди больных 1-й группы (возраст — 71,9 ± 8,9 года) передний инфаркт 

миокарда регистрировался у 33 (39,7 %), нижний — у 20 (24,3 %), повторный пе-

редний — у 15 (18,0 %), повторный нижний — у 15 (18,0 %) обследованных.  

У больных 2-й группы (возраст — 73,7 ± 9,0 года) передний инфаркт миокарда 

встречался у 25 (45,4 %) человек, нижний инфаркт миокарда — у 17 (30,9 %), по-

вторный передний — у 11 (20,0 %) человек, повторный нижний — у 2 (3,6 %). 
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Различия в распределениях между группами не были статистически значимыми 

(точный тест Фишера, р = 0,075). 

Среди больных 1-й группы в анамнезе у 30 (36,0 %) был ИМ и у 8 (9,6 %) — 

инсульт; у 2-й группы у 13 (23,6 %) и у 12 (21,8 %) соответственно. Различия в ча-

стоте инфаркта были статистически значимыми, а – инсульта имели тенденцию к 

статистической значимости (точный тест Фишера, соответственно р = 0,042 и  

р = 0,085). Давность перенесенного инфаркта миокарда у больных 1-й группы со-

ставила 6,9 ± 3,6 лет; инсульта — 4,5 ± 2,1 лет; и у больных 2-й группы — 

6,7 ± 3,2 лет и 5,2 ± 1,8 лет соответственно и значимо не различалась. 

Термин «острый инфаркт миокарда» используется в случаях, когда наряду  

с доказательством острого повреждения миокарда (характерная динамика уровня 

биомаркеров в крови) имеются свидетельства острой ишемии миокарда.  

Критериями ИМ [30, 31] считали повышение и/или снижение концентрации 

тропонинового теста в крови, которая должна как минимум однократно превы-

сить 99-й перцентиль верхней референсной границы у пациентов без исходного 

повышения уровня тропонинового теста в крови, либо его увеличение > 20 % при 

исходно повышенном уровне тропонинового теста, если до этого он оставался 

стабильным (вариация ≤ 20 %) или снижался, в сочетании с хотя бы одним крите-

рием острой ишемии миокарда:  

− симптомы ишемии миокарда;  

− остро возникшие (или предположительно остро возникшие) ишемические 

изменения на ЭКГ;  

− появление патологических зубцов Q на ЭКГ; 

− подтверждение с помощью методов визуализации наличия новых участков 

миокарда с потерей жизнеспособности или нарушением локальной сократи-

мости, характерных для ишемической этиологии;  

− выявление внутрикоронарного тромбоза при коронароангиографии или ате-

ротромбоза (или признаков нестабильной атеросклеротической бляшки) на 

аутопсии (для ИМ 1-го типа). 

Изменения на ЭКГ, характерные для ишемии миокарда: 
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1) остро возникшие подъемы сегмента ST на уровне точки J как минимум в 

двух смежных отведениях ЭКГ ≥ 0,1 мВ во всех отведениях, за исключением от-

ведений V 2–3, где элевация сегмента ST должна составлять ≥ 0,2 мВ у мужчин  

в возрасте 40 лет и старше, ≥ 0,25 мВ у мужчин моложе 40 лет или 0,15 ≥  мВ  

у женщин (при отсутствии гипертрофии левого желудочка (ЛЖ) или блокады ле-

вой ножки пучка Гиса); 

2) остро возникшие подъемы сегмента ST на уровне точки J ≥ 0,1 мВ в отве-

дениях V2–V3 в сравнении с ранее зарегистрированной ЭКГ (при отсутствии ги-

пертрофии ЛЖ или БЛНПГ);  

3) остро возникшие горизонтальные или косонисходящие снижения сегмен-

та ST ≥ 0,05 как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ и/или инверсии 

зубца Т >0,1 мВ как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ с доминирующим 

зубцом R или соотношением амплитуды зубцов R/S >1. Критериями фибрилляции 

предсердий [32] были наличие зарегистрированного эпизода аритмии с характер-

ными ЭКГ-признаками длительностью не менее 30 секунд в виде:  

− абсолютно нерегулярных интервалов RR (не регистрируется в случаях соче-

тания ФП и АВ — блокады III степени (синдром Фредерика);  

− отсутствия отчетливых зубцов Р на ЭКГ.  

Длительность предсердного цикла (если определяется), а именно интервала 

между двумя последовательными возбуждениями предсердий (F-волн), обычно 

изменчива и составляет менее 200 мс, что соответствует частоте предсердного 

ритма более 300 импульсов в минуту.  

C учетом течения и длительности ФП выделены 2 типа:  

пароксизмальная — эпизоды ФП, которые не были диагностированы ранее, само-

стоятельно купирующаяся или купированные медикаментозной/электрической  

кардиоверсией в течение 48 часов нахождения в стационаре; постоянная ─ когда 

совместно пациентом (и врачом) ранее было принято согласованное решение не 

осуществлять попытки восстановления сердечного ритма.  

Острая сердечная недостаточность (ОСН) — клинический синдром, нередко 

осложняющий ИМ и характеризующийся быстрым возникновением или усилени-
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ем интенсивности признаков и/или симптомов, связанных с нарушениями функ-

ции сердца [98]. Классификация Killip T. [114] основана на учете клинических 

признаков и результатов рентгенографии грудной клетки. Выделяют четыре ста-

дии (класса) тяжести. Стадия I — нет признаков СН; стадия II — влажные хрипы 

в нижней половине легочных полей, патологический III тон, признаки венозной 

гипертензии в легких; стадия III — тяжелая СН (явный отек легких; влажные 

хрипы распространяются более чем на нижнюю половину легочных полей); ста-

дия IV — кардиогенный шок (САД ≤ 90 мм рт. ст. с признаками периферической 

вазоконстрикции (олигурия, цианоз, потливость). 

Как видно из данных, приведенных в таблице 1, у больных с пароксизмаль-

ной формой фибрилляции предсердий преобладает I и II, реже III и IV функцио-

нальный класс ОСН, тогда как у больных с постоянной формой ФП увеличива-

лась частота II и III, при уменьшении I и IV функционального класса Тем не менее 

различия были статистически незначимыми (точный тест Фишера, р = 0,382). 

Таблица 1 — Частота функционального класса сердечной недостаточности  

по Killip у больных инфарктом миокарда с АГ и ФП (абс., %) 

Группа 
наблюдения 

Функциональный класс сердечной недостаточности по Killip 
I II III IV 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

1-я, n = 83 57  68,6 11  13,2 8  9,6 7  8,4 
2-я, n = 55 31 56,3 11  20,0 9  16,3 4  7,2 

2.4 Методы исследования 

Всем пациентам натощак определялся липидный спектр плазмы крови (об-

щий холестерин, липопротеиды низкой, высокой плотности, триглицериды; 

ммоль/л) на фоне приема гиполипидемических препаратов (аторвастатин в дозе 

40–80 мг/сут), а также уровень креатинина с расчетом скорости клубочковой 

фильтрации по формуле CKD – EPI [28, 67], которая составила 66 ± 5,7 

мл/мин/1,75 м2 у пациентов 1-й группы и 69 ± 6,1 мл/мин/1,75 м2для 2-й группы.  
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Эхокардиографическое исследование проводилось на аппарате Vivid I (GE 

Healthcare Великобритания) в одномерном, двухмерном и доплеровском режиме 

трансторакальным доступом. Измерение размеров и объемов полостей сердца 

проводилось в В-модальном режиме по стандартному протоколу с оценкой пока-

зателей: фракции выброса (ФВ, %), конечного диастолического размера левого 

желудочка (КДРЛЖ; мм), толщины задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ; 

мм), толщины межжелудочковой перегородки (ТМЖП; мм), размера левого пред-

сердия (ЛП; мм), правого предсердия (ПП; мм), правого желудочка (ПЖ; мм) [61]. 

Конечный диастолический объем левого желудочка (КДОЛЖ; мл) определялся по 

модифицированной формуле Симпсона [138].  

Региональную сократимость оценивали с использованием деления ЛЖ на 16 

сегментов, рекомендованной Американской ассоциацией по эхокардиографии 

[147], разделяющая ЛЖ на три уровня — базальный, уровень папиллярных мышц 

и верхушка сердца. Базальный уровень и уровень папиллярных мышц разделяют-

ся на 6 сегментов: передние, переднебоковые, заднебоковые, задние, заднеперего-

родочные и переднеперегородочные. Верхушка состоит из 4 сегментов: передне-

го, латерального, заднего и септального. Каждый сегмент оценивается по степени 

нарушения его подвижности по 4-балльной системе:  

0  — сегмент не оценен;  

1 — норма (систолическое движение ≥ 4 мм, утолщение стенки 

ЛЖ ≥ 30 %);  

2 — гипокинезия (систолическое движение 2–4 мм, утолщение стенки ЛЖ 

10–30 %);  

3 — акинезия (отсутствие систолического движения или движение < 10 %); 

4 — дискинезия (парадоксальное, противоположное нормальному движе-

нию участка ЛЖ, систолическое истончение). После оценки кинетики 

каждого сегмента проводили расчет индекса локальной сократимости, 

определяя его как отношение суммы баллов всех сегментов к общему 

количеству сегментов. В двухмерном режиме измеряли поперечный и 

продольный размеры ПЖ, а также аналогичные размеры правого пред-
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сердия (ПП). Систолическое давление в легочной артерии (СДЛА; мм 

рт.ст.) рассчитывалось как сумма систолического градиента давления 

на трикуспидальном клапане и давления в правом предсердии.  

Исследование региональной артериальной жесткости, эндотелиальной 

функции включало оценку контурного анализа пульсовой волны и проведение 

пробы с реактивной гиперемией на аппарате «АнгиоСкан-01» (ООО «АнгиоСкан-

Электроникс», Россия) в соответствии с требованиями по подготовке испытуемо-

го и процедуре проведения тестов [2]. Первоначально проводили автоматизиро-

ванный контурный анализ пульсовой волны. Исследование выполняли в утренние 

часы, строго натощак. Непосредственно перед тестом испытуемый находился в 

покое не менее 10 минут. Во время исследования пациенты находились положе-

нии сидя, руки с датчиками лежали на прикроватном столике. Пациент сохранял 

неподвижность в течение всего теста. Процедура выполнения контурного анализа 

осуществлялась в несколько этапов:  

− измерение АД стандартным осциллометрическим методом с помощью сер-

тифицированного прибора;  

− ввод данных обследуемого (уровень АД, пол, рост, вес, дата рождения) в 

компьютерную программу «АнгиоСкан-01»;  

− наложение оптического датчика аппарата «АнгиоСкан-01» на концевую 

фалангу указательного пальца правой руки;  

− автоматическая регистрация и оценка пульсовых волн с помощью про-

граммы регистрации. На основании контурного анализа полученной фото-

плетизмограммы оценивались: индекс жесткости (SI, м/сек — Stiffness 

index), индекс отражения (RI, % — Reflection Index; показатель состояния 

тонуса мелких мышечных артерий), индекс увеличения, нормализованный 

для частоты пульса — 75 ударов в минуту (Alp 75, % — Augmentation index 

@ HR = 75), возрастной индекс (AGI — Aging Index), длительность пульсо-

вой волны (PD, м/с — Pulse Duration), центральное систолическое давление 

(Spa, мм рт.ст — Systolic Pressure — Aortic — prognosis), продолжитель-
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ность систолы выраженная в процентах (ED, % —  Ejection Duration 

Percent) 

AGI — возрастной индекс (Aging Index) показатель, отражающий соотно-

шение различных компонент пульсовой волны объёма. Один из применяемых ме-

тодов исследования формы пульсовых волн объёма — анализ особенностей её ма-

тематических производных. Наиболее наглядно различные составляющие пульсо-

вой волны представлены второй производной по времени. Возрастной индекс рас-

считывается как отношение разницы между ранним отрицательным пиком и 

остальными компонентами к начальному положительному пику: В – С – D – Е / А. 

Возрастной индекс также позволяет оценить соотношение между прямым и отра-

жённым компонентами пульсовой волны; в зависимости от этого, может прини-

мать как положительное, так и отрицательное значение. Данный показатель хо-

рошо коррелирует с уровнем артериального давления и частотой пульса [11]. Так, 

повышение уровня артериального давления ведёт к увеличению возрастного ин-

декса, а повышение частоты пульса — к его снижению. Таким образом, при высо-

ком уровне артериального давления показатели возрастного индекса могут искус-

ственно завышаться, а при тахикардии — занижаться.  

PD — длительность пульсовой волны (Pulse Duration) определяется от нача-

ла пульсовой волны до ее окончания. Длительность пульсовой волны соответ-

ствует частоте пульса. 

SI — индекс жесткости (Stiffness Index) отражает среднюю скорость рас-

пространения пульсовых волн по крупным резистивным сосудам (аорта и её вет-

ви). Параметр является расчётным показателем и соответствует отношению дли-

ны аорты испытуемого к временному интервалу между максимальной величиной 

прямой и отражённой пульсовой волны. Оценка индекса жёсткости основана на 

определении временного интервала между ранней (прямая) и поздней (отражен-

ная) систолическими волнами. Для этого преобразуется исходный сигнал пульсо-

вой волны с более высокочастотной составляющей. Данный показатель отражает 

эластические свойства крупных проводящих артерий и аорты. Физиологический 

смысл индекса жёсткости заключается в оценке скорости прохождения пульсовой 
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волны от сердца до участка отражения. С увеличением жёсткости крупных рези-

стивных сосудов, в первую очередь аорты, скорость распространения пульсовых 

волн возрастает, что отражается на увеличении индекса жёсткости. При сохра-

ненной эластичности аорты индекс жесткости колеблется в пределах от 5 до 8 м/c, 

а в случаях увеличения жёсткости стенки аорты может достигать 14 м/c. 

AIp75 — индекс увеличения при ЧП = 75 (Augmentation Index @ HR = 75) 

периферический. Индекс аугментации (AIp) рассчитывается как разница между 

вторым и первым систолическими пиками пульсовой волны, выраженная в про-

центах от пульсового давления. Данный показатель характеризует вклад давления 

отражённой волны в пульсовое артериальное давление и позволяет количественно 

оценить тип кривой пульсовой волны. Пульсовые волны (тип С), характерные для 

молодых лиц, без заболеваний сердечно-сосудистой системы, формируются при 

сохранённой эластичности сосудов, когда отражённые пульсовые волны достига-

ют сердца в фазу диастолы или поздней систолы. При этом максимум давления 

прямой волны существенно превосходит максимум давления отражённой волны. 

Индекс аугментации пульсовых волн такого типа будет иметь отрицательное зна-

чение. При повышении артериальной жёсткости отражённые волны будут дости-

гать сердца раньше, в фазе сердечной систолы. Максимумы давления прямой и 

отражённой волн будут постепенно сравниваться, что графически будет отра-

жаться в формировании пульсовой волны (тип В) с наличием специфического 

плато на вершине. При этом индекс аугментации будет иметь околонулевое зна-

чение, отражая процесс уравнивания давления прямой и отражённой пульсовых 

волн. При дальнейшем повышении жёсткости артериальной стенки, когда ско-

рость распространения отражённых волн существенно возрастает, максимум дав-

ления отражённой волны будет превышать максимум давления прямой волны. 

При этом происходит формирование пульсовой волны (тип А) с заострённой вер-

шиной, соответствующей высокому давлению аугментации. В подобной ситуации 

индекс аугментации будет приобретать положительное значение и постепенно 

возрастать. Чем выше жёсткость артериальной стенки, тем больше значение AIp. 

Индекс аугментации AIp существенно зависит от частоты пульса. Это обусловле-
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но тем, что первая гармоника пульсовых волн содержит большую часть (до 60–

70 %) общей энергии сердечного сокращения. Поэтому первая гармоника и, сле-

довательно, частота пульса вносит наиболее существенный вклад в аугментацию 

пульсового давления. Увеличение частоты сердечных сокращений на 10 ударов  

в минуту приводит к снижению индекса аугментации в среднем на 5 %. Для полу-

чения сравнимых результатов, независимых от частоты пульса, используют 

AIp75 — индекс аугментации, приведённый к частоте пульса в 75 ударов в мину-

ту. Использование данного показателя удобно при ряде последовательных изме-

рений, когда необходимо оценить изменение показателей во времени, например, 

при подборе антигипертензивной терапии. Для получения достоверных данных об 

элатотонических свойств сосудистой стенки  использовано по 10 секунд каждого 

участка, что является одобренным измерением для анализа пульсовой волны за-

данным программным обеспечением в качестве показателя вариабельности заре-

гистрированных форм волн. 

RI — индекс отражения (Reflection Index) используется для оценки вклада 

отражённого компонента в пульсовую волну. Этот показатель определяется по 

формуле, как отношение максимальной амплитуды отражённой волны к макси-

мальной амплитуде прямой волны, выраженное в процентах. RI =  (В / А) × 100 %, 

где В — максимальная амплитуда отражённой волны; А — максимальная ампли-

туда прямой волны. В отличие от индекса жёсткости, характеризующего состоя-

ние крупных резистивных сосудов, таких как аорта и её ветви, индекс отражения 

характеризует тонус мелких мышечных артерий. Нормальная величина индекса 

отражения не превышает 30 %. Повышение значения индекса отражения от 50 % 

и более свидетельствует о высоком тонусе мелких мышечных артерий. Рост ин-

декса отражения наблюдается при повышении активности симпатической нерв-

ной системы.  

Spa — центральное систолическое давление (Systolic Pressure — Aortic — 

prognosis) определяет уровень артериального давления в проксимальном отделе 

аорты и брахиоцефальных сосудах. В норме у молодых людей без заболеваний 

сердечно-сосудистой системы показатель артериального давления в перифериче-
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ских артериях (плечевая артерия) несколько выше, чем в аорте и брахиоцефаль-

ных артериях.  

ED — Продолжительность систолы в процентах (Ejection Duration Percent) 

Продолжительность систолы, выраженная в процентах к длительности сердечного 

цикла. Данный параметр определяет соотношение длительности систолы и диа-

столы в сердечном цикле. Продолжительность систолы у здоровых лиц не должна 

превышать 40% от общей длительности сердечного цикла. Сердечная мышца 

преимущественно кровоснабжается во время диастолы, и если продолжитель-

ность систолы чрезмерно увеличивается, то это может привести к ухудшению 

перфузии миокарда, что является фактором риска поражения сердечной мышцы. 

Для оценки функции эндотелия использовали окклюзионную пробу. Она 

включала регистрацию сигнала по 1-му каналу, где непосредственно осуществля-

лась окклюзия и 2-му каналу, который выполнял функцию референсного (кон-

трольного). Двухканальная система позволяет учитывать влияние реакции как на 

саму процедуру измерения, так и на другие возможные воздействия, например, 

измерение артериального давления во время проведения пробы. Тест выполняли в 

утренние часы и перед исследованием испытуемый находился в покое не менее 15 

минут. Во время исследования пациенты находились в положении сидя, руки с 

датчиками лежали на прикроватном столике. Пациент сохранял неподвижность в 

течение всего теста. Процедура проведения теста включала следующие этапы:  

− регистрацию АД стандартным осциллометрическим методом с помощью 

сертифицированного прибора;  

− заполнение полей регистрации в программе «АнгиоСкан»;  

− установка на ногтевую фалангу указательного пальца правой руки оптиче-

ского датчика (канал Ch1 на корпусе прибора), на концевую фалангу левой 

руки оптический датчик (канал Ch2 на корпусе прибора);  

− на левом предплечье на 2–3 см выше локтевого сгиба располагали манжету 

манометра и создавали в ней давление, превышающее величину систоличе-

ского давления на 50 мм рт. ст. Окклюзия плечевой артерии продолжалась 

в течение 5 минут, после чего давление в манжете резко стравливалось. 
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Сигнал от оптических датчиков продолжал регистрироваться в течение 

трех минут.  

Интерпретация результатов окклюзионной пробы: ИОА (усл. ед.) — индекс 

окклюзии по амплитуде отражает изменение амплитуды сигнала вследствие при-

роста кровенаполнения капилляров руки в ответ на окклюзию. На основании это-

го индекса делался вывод о состоянии эндотелиальной функции мелких резистив-

ных артерий и артериол. При сохраненной функции эндотелия эта величина 

должна превышать значение 2,0, что свидетельствует о более чем двухкратном 

увеличении сигнала.  

Сдвиг фаз (СФ, мс) — задержка прохождения сигнала характеризует вазо-

моторный отклик в крупных проводящих артериях на участке дистальнее места 

окклюзии. Для определения сдвига фаз определялось время отставания пульсовой 

волны на руке, где проводилась окклюзия. Физический смысл этого параметра со-

стоит в регистрации запаздывания прихода пульсовой волны вследствие сниже-

ния тонуса гладких мышц артериальной стенки плечевой и лучевой артерии после 

действия монооксида азота, что приводит к снижению скорости пульсовой волны 

на этом участке. При сохраненной функции эндотелия в проводящих артериях ве-

личина запаздывания должна быть 10 мс и более. 

Для оценки выраженности тревоги/депрессии применялась шкала тревоги и 

депрессии HADS [159], которая включает 14 вопросов: часть 1-я содержит 7 во-

просов тревоги; часть 2-я — 7 вопросов депрессии. Каждому ответу соответствует 

определенное количество баллов. По сумме баллов оценивался результат: 0–7 

баллов — отсутствие достоверно выраженных симптомов тревоги и депрессии,  

8–10 баллов — субклинически выраженная тревога / депрессия, 11 баллов и вы-

ше — клинически выраженная тревога / депрессия. 

Для раннего выявления лиц группы риска и злоупотребляющих алкоголем, 

использовался тест «AUDIT» [149], разработанный в 1989 году рабочей группой 

ВОЗ. Тест содержит серию из 10 вопросов: три вопроса по потреблению, четыре 

вопроса по зависимости и 3 вопроса по проблемам, связанным с употреблением 

алкоголя. Считается опасным употребление алкоголя ≥ 2 стандартных доз алкого-
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ля в сутки для мужчин и ≥ 1 стандартных доз алкоголя в сутки для женщин. Под 

одной стандартной дозой подразумевается 8 г (10 мл) этанола [3].  

Курящими считались лица, выкуривающие одну сигарету в день [43].  

Для оценки степени никотиновой зависимости использовался тест Фа-

герстрема [35, 150], который определяет связь между индивидуальным баллом и 

тяжестью проявления никотиновой зависимости. Интерпретация результатов те-

ста: от 0 до 3 баллов — низкий уровень зависимости, 4–5 баллов — средний уро-

вень зависимости, 6–10 баллов — высокий уровень зависимости.  

При изучении потребления поваренной соли с пищей использовалась мето-

дика, рекомендуемая для эпидемиологических исследований, в основе которой 

лежит оценка употребления хлорида натрия с пищей в общественных столовых 

[44, 51]. Так, если лица, судя по опросу, никогда не досаливают пищу, то это со-

ответствует употреблению небольшого количества поваренной соли в сутки.  

В тех случаях, когда пища досаливается после пробы, это соответствует умерен-

ному приему поваренной соли и если пища досаливается не пробуя, то делался 

вывод о повышенном употреблении хлорида натрия.  

Для оценки жирового обмена использовался индекс массы тела (ИМТ) — 

величина, позволяющая оценить степень соответствия массы человека к его росту 

и, тем самым, косвенно оценить, является ли масса недостаточной, нормальной 

или избыточной (ожирение) по отношению к установленным нормам. Индекс 

массы тела рассчитывается по формуле: ИМТ =  М/Р2, где М — масса тела, кг,  

Р — рост, м2. Значения и интерпретация ИМТ: от 18,5–24,9 кг/м² является нор-

мальной; от 25 до 29,9 кг/м² оценивается как избыточная масса тела, от 30 и более 

расцениваются как ожирение [3]. 

Пациенты получали лечение согласно приказам МЗ РФ от 1 июля 2015 г. N 405ан 

"Об утверждении стандарта специализированной медицинской помощи при не-

стабильной стенокардии, остром и повторном инфаркте миокарда (без подъема 

сегмента ST электрокардиограммы)" (зарегистрирован Министерством юстиции 

Российской Федерации 7 августа 2015 г., регистрационный N 38413); приказ МЗ 

РФ от 5 июля 2016 г. N 456н "Об утверждении стандарта скорой медицинской 
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помощи при остром коронарном синдроме без подъема сегмента ST" (зарегистри-

рован Министерством юстиции Российской Федерации 18 июля 2016 г., регистра-

ционный N 42894);  МЗ РФ от 02.03.2021 №158н «Об утверждении стандартов 

оказания медицинской помощи взрослым при остром коронарном синдроме без 

подъема сегмента ST электрокардиограммы», а также с учетом клинических ре-

комендаций «Острый коронарный синдром без подъема сегмента ST электрокар-

диограммы» МЗ РФ 2020 г.; «Острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST 

электрокардиограммы» МЗ РФ 2020 г. Лечение включало: антикоагулятную 

(эноксапарин), двойную дезагрегантную (клопидогрел 300 мг однократно, далее 

75 мг в сутки, тикагрелор 180 мг однократно, далее 180 мг в сутки, ацетилсалици-

ловая кислота 250 мг однократно, далее 100 мг в сутки) терапию, бета-блокаторы 

(бисопролрол 2,5–10 мг в сутки, метопролол 50–200 мг в сутки), гиполипидемиче-

ские средства (аторвастатин 40–80 мг в сутки), ингибиторы АПФ (эналаприл 2,5–

40 мг, лизиноприл 2,5–40 мг), антагонисты ангиотензина II (лозартан от 25–100 мг 

в сутки), блокаторы медленных кальциевых каналов II поколения (амлодипин 5–

10 мг сутки).  

2.5 Методы обработки и анализ результатов исследования  

Для анализа и оценки полученных данных применялись стандартные мето-

ды описательной статистики: вычисление средних значений и стандартного от-

клонения (М ± σ) для нормального распределения. Для сравнения групп исполь-

зовался t-критерий Стьюдента (для количественных переменных). Влияние груп-

пирующего фактора на количественные признаки оценивалось с помощью точно-

го теста Фишера и критерия χ2 Пирсона.  Связь между переменными оценивалась 

с помощью рангового коэффициента корреляции (r) Спирмена [17]. Различия рас-

пределений считали достоверными при р < 0,05. Для статистической обработки 

полученных результатов использовались программы Statistica версия 10 [38]. 
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Глава 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

 

3.1  Структура факторов риска, коморбидных состояний, кардиальных 

и церебральных расстройств у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией соответственно формам фибрилляций 

предсердий  

У больных ИМ с АГ и различными формами ФП выявление факторов риска 

и их верификация имеет важное значение, позволяющее получить дополнитель-

ное представление о патогенетических механизмах, лежащих не только в основе 

развития фибрилляции предсердий, но и других осложнений, в частности, сердеч-

ной недостаточности, что позволяет более конкретно планировать и осуществлять 

лечебно-профилактические и реабилитационные мероприятия. 

Как показало анкетирование, наиболее частыми факторами риска были: из-

быточная масса тела — 61 (44,2 %), употребление алкоголя — у 53 (38,4 %), ожи-

рение — у 40 (28,9 %), табакокурение — у 31 (22,4 %), высокое потребление по-

варенной соли с пищей — у 29 (21,0 %) обследованных.  

Как видно из данных, приведенных в таблице 2, у больных ИМ с АГ и па-

роксизмальной формой ФП чаще встречается избыточная (ИМТ — 27,6 ± 1,5 

кг/м2) и нормальная (ИМТ — 23,4 ± 0,4 кг/м2) масса тела, реже ожирение (ИМТ — 

34,6 ± 3,5 кг/м2). У больных с постоянной формой ФП, по сравнению с пароксиз-

мальной формой, преобладает ожирение (ИМТ — 35,0 ± 2,3 кг/м2), реже реги-

стрируется избыточная (ИМТ — 27,2 ± 1,4 кг/м2) и нормальная масса тела 

(ИМТ — 22,0 ± 1,8 кг/м2); (р = 0,006).  
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Таблица 2 — Распределение больных инфарктом миокарда 

с АГ и фибрилляцией предсердий в зависимости  

от величины массы тела (абс., %) 

Индекс массы 
миокарда 

Группа наблюдения 
1-я группа  

(n = 83) 
2-я группа  

(n = 55) 
абс. % абс. % 

Нормальная  23 27,7 14 25,4 
Избыточная  44 53,0 17 30,9 
Ожирение 16 19,2 24 43,6 

 

Различия в распределениях были статистически значимыми (точный тест 

Фишера, р = 0,006), за счет значимо большей доли пациентов с ожирением во вто-

рой группе (поправка Сидак). 

У больных с первичным передним ИМ (таблица 3) чаще встречается нор-

мальная (ИМТ — 21,1 ± 1,7 кг/м2), затем избыточная (ИМТ — 26,8 ± 1,6 кг/м2) 

масса тела и ожирение (ИМТ — 33,9 ± 4,0 кг/м2); с первичным инфарктом мио-

карда нижней стенки — нормальная (ИМТ — 21,7 ± 1,8 кг/м2), затем ожирение 

(ИМТ — 35,0 ± 2,5 кг/м2) и избыточная масса тела (ИМТ — 27,1 ± 1,2 кг/м2).  

У больных с повторным передним ИМ доминирует избыточная (ИМТ — 

27,2 ± 1,4 кг/м2), затем нормальная масса тела (ИМТ — 21,1 ± 1,7 кг/м2) и ожире-

ние (ИМТ — 34,0 ± 1,5 кг/м2); с повторным инфарктом нижней стенки — ожире-

ние (ИМТ — 34,8 ± 2,2 кг/м2), далее избыточная (ИМТ — 27,2 ± 1,5 кг/м2) и нор-

мальная масса тела (ИМТ — 21,0 ± 2,6 кг/м2) При этом различия в ИМТ внутри 

группы первичных инфарктов не были статистически значимыми (точный тест 

Фишера, р = 0,661), в отличие от распределения передних и нижних инфарктов в 

группе повторных за счет большей доли пациентов с ожирением (точный тест 

Фишера, р = 0,038, с поправкой Сидак).  
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Таблица 3 — Распределение обследованных по величине массы тела  

в зависимости от частоты и локализации инфаркта миокарда (абс., %) 

Инфаркт миокарда n = 138 
Величина массы тела 

нормальная избыточная ожирение 
абс. % абс. % абс. % 

Первичный  
передний 58 26  44,8 17  29,3 15  25,8 
нижний 37 17  45,9 8  21,6 12  32,4 

Повторный  
передний 26  9  34,6 12  46,1 5  19,2 
нижний 17 3  17,6 4  23,5 10 58,8 

 
Как показало анкетирование употребляли алкогольные напитки 53 (38,4 %) 

больных ИМ с АГ и ФП; в 1-й группе — 30 (21,7 %), во 2-й группе — 23 (16,6 %; 

р < 0,001). Согласно данным, представленных в таблице 4, у больных пароксиз-

мальной формой ФП, чаще встречалось безопасное и опасное употребление, тогда 

как у пациентов с постоянной формой ФП в большинстве случаев регистрирова-

лось безопасное, затем опасное и реже вредное употребление алкоголя. Алко-

гольной зависимости не было ни в одной группе. Различия не были статистически 

значимыми (точный тест Фишера, р = 0,387). Количество баллов составило 

3,0 ± 1,4 и 11,5 ± 3,5 у больных с пароксизмальной формой и 5,5 ± 1,5; 12,5 ± 1,5 и 

17,4 ± 1,3 (р < 0,001) с постоянной формой ФП соответственно. 

Таблица 4 — Частота употребления алкоголя у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией в зависимости от формы фибрилляции предсердий 

(абс., %) 

Употребление алкоголя 

Группа наблюдения 
1-я группа  

(n = 30) 
2-я группа  

(n = 23) 
абс. % абс. % 

Безопасное  22 73,3 16 69,5 
Опасное 8 26,6 5 21,7 
Вредное - - 2 8,6 
Алкогольная зависимость - - - - 
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При анализе приверженности к алкоголю (таблица 5) установлено, что у па-

циентов ИМ передней стенки, чаще встречалось безопасное (4,9 ± 2,1 баллов) 

употребление, реже опасное (12,5 ± 1,2 баллов) и вредное (18,0 ± 0,8 баллов) упо-

требление алкоголя (p < 0,05). У пациентов ИМ нижней стенки, в большинстве 

случаев регистрировалось опасное (11,7 ± 2,1 баллов), затем безопасное (5,2 ± 1,3 

баллов) и реже вредное (18,5 ± 0,7 баллов) употребление алкоголя (p < 0,05). При 

этом у пациентов с повторным передним инфарктом миокарда чаще встречалось 

безопасное (3,75 ± 0,9 балла) и опасное (11,0 ± 2,1баллов) употребление алкоголя, 

реже вредное (p < 0,05). У лиц с повторным нижним инфарктом регистрировалось 

безопасное (3,0 ± 2,0 балла) и опасное (13,0 ± 1,8 баллов) употребление алкоголя 

(p < 0,05).  

Таблица 5 — Употребление алкоголя у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией и фибрилляцией предсердий в зависимости  

от частоты и локализации инфаркта миокарда (абс., %) 

Инфаркт миокарда n = 53 
Приверженность к употреблению алкоголя  
безопасное опасное вредное 
абс.  % абс.  % абс.  % 

Первичный  
передний 22 14  63,6 4  18,2 4  18,2 
нижний 15 5  33,3 8  53,3 2  13,3 

Повторный  
передний 9 4 44,4 4  44,4 1 11,1 
нижний 7 3  42,8 4  57,1 - - 

 

Таким образом, среди больных с фибрилляцией предсердий, употреблявших 

алкоголь, при первичном переднем ИМ преобладает безопасное употребление ал-

коголя, при первичном нижнем — безопасное и опасное, при повторном перед-

нем — безопасное и опасное, при повторном нижнем — опасное употребление 

алкоголя.  

Результаты опроса больных с никотиновой зависимостью показали, что 

среди лиц с пароксизмальной формой ФП указанную привычку имели 19 (22,8 %) 



 
 

 

42 

респондентов, тогда как у пациентов с постоянной формой фибрилляции предсер-

дий данный фактор риска выявлялся у 12 (21,8 %) обследованных.  

Особый интерес представляет изучение степени никотиновой зависимости с 

учетом частоты и локализации ИМ.  

Как видно из данных, приведенных в таблице 6, у больных 1-й группы преоб-

ладает средней уровень никотиновой зависимости, затем низкий и высокий. У па-

циентов второй группы регистрировался высокий, низкий и очень высокий уровень 

при отсутствии средней степени никотиновой зависимости (точный тест Фишера, 

р = 0,0017). 

Таблица 6 — Частота никотиновой зависимости у больных инфарктом миокарда  

с АГ в зависимости от формы фибрилляции предсердий 

Уровень  
никотиновой  
зависимости 

Группы наблюдения 
1-я группа  

(n = 19) 
2-я группа  

(n = 12) 

абс. % количество 
баллов абс. % количество 

баллов 

Низкий  7 36,9 2,1 ± 0,7 3 25,0 3,6 ± 0,4 
Средний  9 47,3 4,9 ± 0,2 - - - 
Высокий  3 15,7 6,95 ± 0,7 7 58,3 6,3 ± 0,4 
Очень высокий - - - 2 16,7 8,4 ± 0,2 

 

Как видно из данных, приведенных в таблице 7, у больных с передним ИМ 

преобладает средний (4,8 ± 0,7 баллов), затем высокий (8,2 ± 0,9 баллов) и низкий 

(2,5 ± 0,7 балла) уровень никотиновой зависимости; у пациентов с нижним ин-

фарктом миокарда преимущественно регистрировался высокий (8,6 ± 1,1 баллов) 

и средний (4,6 ± 1,1 баллов) уровень при отсутствии низкого уровня никотиновой 

зависимости. У больных с повторным передним инфарктом миокарда преобладает 

высокий (8,6 ± 1,5 баллов) и средний (5,6 ± 0,5 баллов) уровень, тогда как у паци-

ентов с повторным нижним ИМ превалирует низкий (1,6 ± 1,1 баллов) уровень 

никотиновой зависимости (критерий соответствия χ² = 11,663, р = 0,070). 
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Таблица 7 — Уровень никотиновой зависимости у больных инфарктом миокарда 

с АГ и фибрилляцией предсердий в зависимости от частоты и локализации  

инфаркта миокарда (абс., %) 

Инфаркт миокарда n = 31 
Уровень никотиновой зависимости 

низкий средний высокий 
абс. % абс. % абс. % 

Первичный  
передний 12 2  16,6 6  50,0 4  33,3 
нижний 8 – – 3  37,5 5  62,5 

Повторный  
передний 7 1  14,3 3  42,8 3  42,8 
нижний 4 3  75,0 1  25,0 – – 

 

Изучение потребления поваренной соли с пищей (таблица 8) среди обсле-

дованных показало, что у больных 1-й и 2-й группы чаще встречалось умеренное, 

затем высокое и реже низкое употребление поваренной соли с пищей, что свиде-

тельствует о превышении физиологической нормы и является дополнительным 

фактором, участвующем в развитии функциональных и морфологических рас-

стройств, что согласуется с данными исследования [44]. Различия были статисти-

чески незначимыми (точный тест Фишера, р = 0,999).  

Таблица 8 — Частота употребления поваренной соли  

с пищей у больных инфарктом миокарда с АГ в зависимости 

от формы фибрилляции предсердий (абс., %) 

Употребление  
поваренной соли  

с пищей 

Группа наблюдения 
1-я группа  

(n = 83) 
2-я группа  

(n = 55) 
абс. % абс. % 

Низкое  9 10,8 5 9,0 
Умеренное 57 68,6 38 69,0 
Высокое 17 20,4 12 21,8 
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Детальный анализ потребления поваренной соли с пищей среди больных ИМ 

с АГ и ФП (таблица 9) показал, что у лиц с первичным передним и нижним ИМ пре-

валирует умеренное, высокое и реже низкое. У лиц с повторным передним и ниж-

ним — высокое, затем умеренное и низкое употребление поваренной соли с пищей.  

Таблица 9 — Выраженность употребления поваренной соли с пищей у больных 

инфарктом миокарда с АГ и ФП в зависимости от частоты и локализации  

инфаркта миокарда (абс., %) 

Частота и локализация 
инфаркта миокарда n = 138 

Потребление поваренной соли  
низкое умеренное высокое 

абс. % абс. % абс. % 

Первичный  
передний 58 14 24,1 24 41,3 20 34,4 
нижний 37 8 21,6 16 43,2 13 35,1 

Повторный  
передний 26 6 23,1 8 30,7 12 46,1 
нижний 17 4 23,6 6  35,2 7 41,1 

 

Таким образом, у больных ИМ с АГ и ФП чаще встречается умеренное и вы-

сокое употребление поваренной соли с пищей, причем высокое употребление от-

мечается чаще у больных с инфарктом миокарда передней и нижней локализации.  

С учетом полученных данных можно сделать заключение, что у больных 

инфарктом миокарда с АГ и пароксизмальной формой ФП в структуре факторов 

риска преобладает средний уровень никотиновой зависимости, безопасное упо-

требление алкоголя, умеренное потребление поваренной соли с пищей и избыточ-

ная масса тела, а при постоянной форме ФП регистрируется преимущественно 

ожирение, высокий уровень никотиновой зависимости, безопасное употребление 

алкоголя и умеренное потребление поваренной соли с пищей.  

Нарушение липидного обмена рассматривается как основной патогенетиче-

ский механизм, запускающий каскад патологических изменений у больных АГ и 

коронарной болезнью сердца и требующий жесткого подхода к достижению целе-

вого уровня липидного спектра [29].  
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Как видно из данных, представленных в таблице 10, у всех пациентов как  

с постоянной, так и с пароксизмальной формами ФП несмотря на прием статинов, 

целевые значения показателей ОХС, ЛПНП, ТГ не были достигнуты, причем  

у пациентов с постоянной формой ФП показатели ОХC и ЛПНП были выше, чем 

у пациентов с пароксизмальной формой ФП, что свидетельствует о выраженном 

нарушении липидного обмена и требует усиления гиполипидемической терапии. 

Однако такие различия не были статистически значимыми (тест Стьюдента для 

независимых переменных).  

Таблица 10 — Липидный профиль у больных  

инфарктом миокарда с артериальной гипертонией  

и фибрилляцией предсердий, ммоль/л 

Показатель 
Группа наблюдения 

р 1-я группа  
(n = 83) 

2-я группа  
(n = 55) 

ОХС 3,8 ± 1,03 4,09 ± 1,03 0,108 
ЛПНП 2,2 ± 0,7 2,4 ± 0,9 0,145 
ТГ 1,2 ± 0,5 1,2 ± 0,6 0,999 

  

Из данных, представленных в таблице 11, видно, что из сопутствующих па-

тологических состояний у пациентов с пароксизмальной формой ФП преобладают 

сосудистые заболевания головного мозга, эндокринной системы и желудочно-

кишечного тракта. У пациентов с постоянной формой ФП из сопутствующих за-

болеваний доминировали сосудистые заболевания головного мозга, причем их ча-

стота была выше, чем у больных с пароксизмальной формой ФП, затем сахарный 

диабет и хронический пиелонефрит. 
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Таблица 11 — Частота распределения сопутствующих заболеваний у больных 

инфарктом миокарда с артериальной гипертонией в зависимости от формы  

фибрилляции предсердий (абс., %) 

Сопутствующие заболевания 

Группа наблюдения 

р 1-я  
(n = 83) 

2-я  
(n = 55) 

абс. % абс. % 

Перенесенный инсульт  8 9,6 12 21,8 0,042 
Хроническая ишемия головного мозга  15 18,0 14 25,4 0,203 
Сахарный диабет 2 типа 20 24,0 10 18,1 0,272 
Язвенная болезнь желудка и 12-перстной 
кишки, хронический гастрит 15 18,0 4 7,31 0,057 

ХОБЛ 10 12,0 4 7,27 0,271 
Железодефицитная анемия легкой степени 8 9,6 3 5,45 0,291 
Хронический пиелонефрит 7 8,4 8 14,5 0,197 

Примечание .  Использован точный тест Фишера. 
 

Согласно данным, представленным в таблице 12, проведенный анализ кли-

нических симптомов установил, что у пациентов с пароксизмальной формой ФП 

превалируют ангинозные боли, торакалгия и головная боль, тогда как у пациентов 

с постоянной формой ФП чаще встречались одышка, головокружение, шум в го-

лове и нарушение памяти.  

Таким образом, у больных ИМ с АГ при пароксизмальной форме ФП из ко-

морбидных состояний преобладают хроническая ишемия головного мозга, сахар-

ный диабет 2-го типа и патология желудочно-кишечного тракта, а в клинической 

картине доминируют кардиальные расстройства (ангинозные боли, торакалгия). 

При постоянной форме ФП из коморбидных состояний доминируют сосудистые 

заболевания головного мозга и сахарный диабет 2-го типа, а клиническая картина 

характеризуется наличием кардиальных (одышка) и церебральных нарушений 

(головная боль, головокружение, снижение памяти).  
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Таблица 12 — Структура кардиальных и церебральных расстройств у больных 

инфарктом миокарда с артериальной гипертонией и фибрилляцией предсердий 

(абс., %) 

Клинические симптомы 

Группа наблюдения 

р 1-я   
(n = 83) 

2-я  
(n = 55) 

абс. % абс. % 

Ангинозные боли 29 34,9 10 18,1 0,024 
Торакалгия 17 20,4 8 14,75 0,257 
Головная боль 14 16,8 3 5,45 0,038 
Одышка  11 13,2 15 27,2 0,034 
Головокружение 5 6,02 7 12,7 0,145 
Шум в голове  4 4,8 6 10,9 0,155 
Снижение памяти 3 3,88 6 10,9 0,090 

Примечание .  Использован точный тест Фишера. 
 

Полученные данные свидетельствуют о том, что у больных ИМ с АГ при 

проведении реабилитационных мероприятий (краткое и углубленное профилак-

тическое консультирование, диспансерное наблюдение), необходимо учитывать 

выраженность ФП, структуру коморбидных состояний и кардиально-церебраль-

ных нарушений соответственно форме ФП.  

3.2  Особенности ремоделирования сердца, состояние эласто-

тонических свойств и функции эндотелия у больных инфарктом 

миокарда с артериальной гипертонией при различных формах 

фибрилляции предсердий 

Как видно из данных, приведенных в таблице 13, у больных ИМ с АГ  и по-

стоянной формой ФП, по сравнению с пароксизмальной формой, имелось стати-

стически значимое увеличение ЛП, ПП, СДЛА и снижение ФВ, также регистри-

ровалась тенденция к повышению показателей КДРЛЖ, КДОЛЖ, ТЗСЛЖ, ПЖ, 
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что свидетельствует о существенных структурных изменениях миокарда у боль-

ных с постоянной формой ФП, которые сочетаются с признаками сердечной не-

достаточности. 

Таблица 13 — Показатели эхокардиографии  

у больных инфарктом миокарда с артериальной  

гипертонией в зависимости от формы фибрилляции 

предсердий 

Показатель 
Группа наблюдения 

1-я группа 
(n = 83) 

2-я группа  
(n = 55) 

ФВ, % 45,9 ± 10,9 41,9 ± 10,6 * 
КДРЛЖ, мм 47,8 ± 6,4 50,1 ± 7,6 
КДОЛЖ, мл 98,2 ± 32,2 106,9 ± 43,2 
ТЗСЛЖ, мм 13,0 ± 3,2 13,3 ± 4,0 
ТМЖП, мм 13,8 ± 3,2 14,4 ± 2,4 
ЛП, мм 4,1 ± 0,5 4,6 ± 0,6 * 
ПП, мм 3,7 ± 0,5 4,3 ± 0,5 * 
ПЖ, мм 2,9 ± 0,3  3,09 ± 0,4  
СДЛА, мм рт.ст. 36,5 ± 11,4 41,4 ± 8,6 * 

Примечание .  * — статистическая значимость 
(p < 0,05) указана между пациентами с пароксизмальной и 
постоянной формами ФП. 

 

В связи с тем, что в структуре факторов риска у больных ИМ с АГ и ФП 

доминировали употребление поваренной соли с пищей, никотиновая зависимость, 

избыточная масса тела, были детально изучены показатели ЭХОКГ.  

Как видно из данных, приведенных в таблице 14, при умеренном потребле-

нии поваренной соли с пищей у больных инфарктом миокарда с АГ и постоянной 

формой ФП, имеется статистически значимое снижение ФВ и увеличение ЛП,  

в отличие от лиц с пароксизмальной формой ФП. При высоком потреблении по-

варенной соли у больных инфарктом миокарда с АГ и постоянной формой, по 
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сравнению с пароксизмальной ФП, регистрируется статистически значимое увели-

чение КДРЛЖ, КДОЛЖ, ЛП, ПЖ и СДЛА, что указывает о выраженных структур-

ных изменениях миокарда. Следовательно, у больных ИМ с постоянной формой 

ФП, высокое употребление поваренной соли с пищей является дополнительным 

фактором, участвующим в формировании структурно-функциональных изменений 

миокарда, что согласуется с данными литературы [44].  

Таблица 14 — Показатели эхокардиографии у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией и фибрилляцией предсердий в зависимости  

от частоты потребления поваренной соли с пищей  

Показатель 

Группа наблюдения 
1-я группа  

(n = 74) 
2-я группа  

(n = 55) 
потребление соли  потребление соли  

умеренное 
(n = 57) 

высокое 
(n = 17) 

умеренное  
(n = 38) 

высокое  
(n = 12) 

ФВ, % 46,7 ± 10,1 47,1 ± 10,3 40,6 ± 11,3* 49,9 ± 12,3 
КДРЛЖ, мм 47,1 ± 6,1 44,2 ± 4,8 49,7 ± 7,7 50,3 ± 5,8** 
КДОЛЖ, мл 92,2 ± 31,6 84,5 ± 27,8 98,7 ± 37,1 113,1 ± 33,9** 
ТЗСЛЖ, мм 13,1 ± 3,4 12,8 ± 3,8 13,3 ± 4,6 14,9 ± 2,9 

ТМЖП, мм 13,8 ± 3,4 12,8 ± 3,8 13,3 ± 2,7 14,7 ± 2,7 

ЛП, мм 4,1 ± 0,5 4,1 ± 0,5 4,6 ± 0,6* 4,6 ± 0,3** 

ПП, мм 3,7 ± 0,5 3,5 ± 0,7 4,3 ± 0,5 4,4 ± 0,5** 
ПЖ, мм 3,0 ± 0,3 2,9 ± 0,2 3,1 ± 0,4 2,9 ± 0,3 
СДЛА, мм рт.ст. 35,1 ± 9,9 31,2 ± 6,8 40,0 ± 6,9 43,7 ± 10,3** 

Примечание .  * — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациентами 
с пароксизмальной и постоянной формой ФП при умеренном потреблении поваренной соли; 
** — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациентами с пароксизмальной и 
постоянной формой ФП при высоком потреблении поваренной соли с пище. 
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В связи с тем, что табакокурение рассматривается как один из факторов 

риска развития и прогрессирования АГ, ИБС, особый интерес у больных инфарк-

том миокарда с АГ представляет изучение изменений показателей ЭХОКГ в зави-

симости от тяжести никотиновой зависимости при различных формах ФП.  

Как видно из данных, приведенных в таблице 15, у больных инфарктом 

миокарда с артериальной гипертонией и пароксизмальной формой ФП от низкого 

к высокому уровню никотиновой зависимости, регистрируется лишь тенденция к 

увеличению КДРЛЖ, КДОЛЖ.  

Таблица 15 — Показатели эхокардиографии у больных ИМ с артериальной  

гипертонией и пароксизмальной формой фибрилляции предсердий в зависимости 

от выраженности никотиновой зависимости 

Показатель 
Уровень никотиновой зависимости 

без курения 
(n = 64) 

низкий  
(n = 7) 

средний 
(n = 9) 

высокий  
(n = 3) 

ФВ, % 45,2 ± 10,8 42,1 ± 8,1 42,3 ± 9,2 42,2 ± 8,7 
КДРЛЖ, мм 47,4 ± 6,5 46,7 ± 4,9 46,4 ± 4,9 47,6 ± 5,1 
КДОЛЖ, мл 95,5 ± 30,9 97,2 ± 32,4 97,6 ± 31,0 98,3 ± 32,1 
ТЗСЛЖ, мм 13,2 ± 3,3 12,9 ± 2,6 12,8 ± 2,9 12,9 ± 2,2 
ТМЖП, мм 13,8 ± 3,4 14,1 ± 2,8 14,1 ± 2,8 14,2 ± 2,4 
ЛП, мм 4,1 ± 0,5 4,2 ± 0,5 4,2 ± 0,5 4,1 ± 0,3 
ПП, мм 3,7 ± 0,6 4,0 ± 0,2 3,9 ± 0,2 3,8 ± 0,5 
ПЖ, мм 3,0 ± 0,3 3,0 ± 0,3 2,9 ± 0,4 2,8 ± 0,3 
СДЛА, мм рт.ст. 34,5 ± 8,4 39,1 ± 7,4 38,9 ± 5,7 39,6 ± 7,4 

 

У больных ИМ с постоянной формой ФП (таблица 16) при очень высоком 

уровне никотиновой зависимости, по сравнению с низким и высоким уровнем, ре-

гистрировалась тенденция к снижению ФВ и повышению КДОЛЖ. У больных 

ИМ с АГ и постоянной формой ФП имелась сильная обратная корреляционная 

связь между КДОЛЖ и слабой степенью никотиновой зависимости (r = –0,915), 

ПП и высокой степенью никотиновой зависимости (r = –0,924). 
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Таблица 16 — Показатели эхокардиографии у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией при постоянной форме фибрилляции предсердий  

в зависимости от частоты никотиновой зависимости 

Показатель 
Уровень никотиновой зависимости 

без курения 
(n = 43) 

низкий  
(n = 3) 

высокий  
(n = 7) 

очень высокий 
(n = 2) 

ФВ, % 42,1 ± 10,7 42,0 ± 8,7 41,9 ± 9,8 41,1 ± 9,9 
КДРЛЖ, мм 50,2 ± 7,9 49,3 ± 7,1 49,2 ± 7,2 49,1 ± 4,8 
КДОЛЖ, мл 107,3 ± 43,8 107,4 ± 31,1 107,9 ± 32,1 108,2 ± 33,0 
ТЗСЛЖ, мм 13,8 ± 4,4 14,1 ± 3,1 14,2 ± 2,1 14,4 ± 2,7 

ТМЖП, мм 14,2 ± 2,5 14,2 ± 2,4 14,2 ± 2,1 14,3 ± 2,6 

ЛП, мм 4,6 ± 0,5 4,5 ± 0,4 4,6 ± 0,6 4,7 ± 0,4 

ПП, мм 4,3 ± 0,4 4,2 ± 0,4 4,2 ± 0,5 4,3 ± 0,4 
ПЖ, мм 3,1 ± 0,4 3,2 ± 0,3 3,07 ± 0,4 3,1 ± 0,3 
СДЛА, мм рт.ст. 40,9 ± 7,8 41,3 ± 8,2 41,2 ± 8,1 41,5 ± 7,9 

  

Как видно из приведенных в таблице 17 данных, при избыточной массе те-

ла у больных ИМ с АГ и постоянной формой фибрилляции предсердий, по срав-

нению с пароксизмальной, имеется статистически значимое снижение ФВ, увели-

чение КДРЛЖ, ЛП, ПП, ПЖ и СДЛА. При ожирении у больных ИМ с АГ и посто-

янной формой фибрилляции предсердий регистрируется статистически значимое 

снижение ФВ, увеличение ЛП и СДЛА, в отличие от пароксизмальной ФП, что 

указывает о выраженных структурных изменениях миокарда у лиц с избыточной 

массой тела и ожирением. Следовательно, у больных ИМ с АГ ожирение является 

дополнительным фактором влияющим на структурно-функциональные изменения 

миокарда, усиливая сердечно-сосудистую коморбидность. 



 
 

 

52 

Таблица 17 — Показатели эхокардиографии у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией и различными формами фибрилляции предсердий  

в зависимости от величины массы тела 

Показатель 

Группа наблюдения  
1-я группа 

(n = 60) 
2-я группа  

(n = 41) 
избыточная  
масса тела 

(n = 44) 

ожирение 
(n = 16) 

избыточная 
масса тела 

(n = 17) 

ожирение 
(n = 24) 

ФВ, % 48,5 ± 10,3 50,4 ± 8,2 37,2 ± 11,2 * 40,0 ± 9,1** 
КДРЛЖ, мм 46,6 ± 7,3 47,0 ± 4,7 51,7 ± 8,5* 50,7 ± 8,2 
КДОЛЖ, мл 96,3 ± 30,4 89,6 ± 45,2 97,05 ± 45,2 94,3 ± 39,4 
ТЗСЛЖ, мм 13,0 ± 3,4 12,6 ± 1,4 14,4 ± 4,5 14,6 ± 4,3 
ТМЖП, мм 13,4 ± 3,5 13,9 ± 1,6 14,7 ± 2,7 14,7 ± 2,8 
ЛП, мм 4,05 ± 0,5 3,9 ± 0,6 4,3 ± 0,5 * 4,4 ± 0,5** 
ПП, мм 3,6 ± 0,5 3,5 ± 0,3 4,2 ± 0,3 * 4,2 ± 0,3 
ПЖ, мм 3,03 ± 0,3 3,0 ± 0,3 3,21 ± 0,3 * 3,1 ± 0,3 
СДЛА, мм рт.ст. 31,7 ± 8,1 31,0 ± 7,4 37,9 ± 5,9 * 38,0 ± 6,1** 

Примечание .  * — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациентами 
с пароксизмальной и постоянной формой ФП при избыточной массе тела; ** — статистиче-
ская значимость (p < 0,05) указана между пациентами с пароксизмальной и постоянной фор-
мой при ожирении.  

 

Из приведенных данных в таблице 18 видно, что при переднем ИМ у боль-

ных с постоянной формой ФП, по сравнению с пароксизмальной, выявлено до-

стоверное снижение ФВ, увеличение ЛП, ПП, и СДЛА. При заднем ИМ у боль-

ных с постоянной формой ФП, по сравнению с пароксизмальной, имелось досто-

верное увеличение КДОЛЖ, ЛП, ПЖ и СДЛА, что свидетельствует о значитель-

ном ремоделировании миокарда.  
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Таблица 18 — Показатели эхокардиографии у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией и различными формами фибрилляции предсердий  

в зависимости от локализации ИМ 

Показатель 

Группа наблюдения 
1-я группа  

(n = 83) 
2-я группа  

(n = 55) 
передний ИМ 

(n = 53) 
задний ИМ 

(n = 30) 
передний ИМ 

(n = 36) 
задний ИМ 

(n = 19) 

ФВ, % 45,2 ± 10,2 46,9 ± 12,0 40,6 ± 10,7* 44,4 ± 10,2 
КДРЛЖ, мм 47,5 ± 6,5 48,0 ± 6,4 49,7 ± 7,6 51,0 ± 7,7 
КДОЛЖ, мл 94,3 ± 3,4 104,1 ± 2,8 101,3 ± 3,7 117,4 ± 5,2** 
ТЗСЛЖ, мм 12,8 ± 3,1 13,3 ± 3,3 12,9 ± 4,5 14,2 ± 2,5 
ТМЖП, мм 13,7 ± 3,6 14,0 ± 2,6 14,2 ± 2,4 14,7 ± 2,4 
ЛП, мм 4,1 ± 0,5 4,1 ± 0,6 4,6 ± 0,6* 4,6 ± 0,6** 
ПП, мм 3,7 ± 0,5 3,8 ± 0,6 4,2 ± 0,5* 4,5 ± 0,5 
ПЖ, мм 2,9 ± 0,3 3,0 ± 0,3 3,06 ± 0,4 3,2 ± 0,4** 
СДЛА, мм рт.ст. 35,8 ± 1,3 35,3 ± 1,7 40,4 ± 1,9* 43,1 ± 2,8** 

Примечание .  * — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациента-
ми с пароксизмальной и постоянной формой ФП при переднем ИМ; ** — статистическая 
значимость (p < 0,05) указана между пациентами с пароксизмальной и постоянной формой 
ФП при заднем ИМ. 

 

Таким образом, у больных ИМ с АГ и постоянной формой ФП, в отличии от 

пароксизмальной, имеются статистически значимые структурные изменения мио-

карда. При анализе показателей ЭХОКГ, наибольшие изменения выявлены со сто-

роны ФВ, КДРЛЖ, КДОЛЖ, ЛП, ПП, ПЖ и СДЛА. Так, снижение ФВ, увеличение 

ЛП, ПП, ПЖ и СДЛА регистрируется у больных с умеренным потреблением пова-

ренной соли с пищей, при избыточной массе тела и ожирении. У больных с высо-

ким потреблением поваренной соли с пищей и избыточной массой тела — увели-

чение КДОЛЖ, КДРЛЖ, ЛП, ПП, СДЛА. У больных при заднем ИМ с постоянной 

формой ФП, выявляется достоверное увеличение КДОЛЖ, ЛП, ПЖ и СДЛА, что 

свидетельствует о выраженном ремоделировании миокарда. Следовательно,  
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у больных ИМ с АГ выраженные структурные изменения сердца отмечаются при 

постоянной форме ФП, инфаркте задней локализации, при умеренном, высоком 

употреблении поваренной соли с пищей, избыточной массе тела и ожирении.  

Как показало проеденное исследование, у больных ИМ с АГ в зависимости 

от формы фибрилляции предсердий имеется неоднородность ФР и структурно-

функциональных изменений миокарда. Необходимо уточнить состояние сосуди-

стой стенки и выраженность эндотелиальной дисфункции у больных ИМ с АГ при 

различных формах ФП в зависимости от локализации инфаркта миокарда, выра-

женности массы тела, частоты употребления поваренной соли с пищей. 

Согласно данным таблицы 19, у пациентов ИМ с АГ и постоянной формой 

ФП, по сравнению с пароксизмальной формой, имелось достоверное увеличение 

PD, снижение RI, а также тенденция к увеличению AGI, SI, снижению ED, что 

свидетельствует об изменении эластичности сосудистой стенки в крупных арте-

риях. Высокий тонус мелких мышечных артерий (RI) у пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП, возможно, является дополнительным фактором, участвую-

щем в дальнейшем формировании постоянной формы ФП. В исследуемых груп-

пах отмечалось повышение частоты пульсовой волны (тип А, В) и тенденция к 

уменьшению типа С, что свидетельствует о снижении эластичности сосудистой 

стенки. Однако, у лиц с постоянной формой ФП волна А встречалась чаще, чем у 

лиц с пароксизмальной формой, что указывает о значительном увеличении пост-

нагрузки на миокард левого желудочка и нарушении его диастолического рас-

слабления. Исследования последних лет показали, что эндотелий представляет 

собой не просто внутреннюю выстелку сосудов, но и локальный эндокринный ор-

ган, продуцирующий большое количество разнообразных активных веществ (эла-

стин, коллаген и др). К числу вышеперечисленных функций эндотелия относятся 

участие в регуляции сосудистого тонуса, реализуемое за счет сосудорасширяю-

щих и сосудосуживающих факторов таких как простациклин, оксид азота и дру-

гие [39, 143]. Как показало проведенное исследование эндотелиальная дисфунк-

ция в 1-й группе регистрировалась у 77 (93 %) больных, а во 2-й группе — у 55 

(100 %) соответственно.  
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Таблица 19 — Показатели контурного анализа пульсовой волны, функции  

эндотелия у больных инфарктом миокарда с артериальной гипертонией  

и фибрилляцией предсердий 

Показатель 
Группа наблюдения 

p <  1-я группа  
(n = 83) 

2-я группа  
(n = 55) 

PD, м/с  541,0 ± 97,3 600,9 ± 162,7 p < 0,05 
AGI  0,8 ± 0,2 1,1 ± 0,4 – 
RI, %  32,2 ± 1,7 21,2 ± 2,3 p < 0,05 
Spа, мм рт.ст. 112,6 ± 4,1 112,5 ± 4,8 – 
Alp75, %  8,8 ± 1,3 8,5 ± 1,9 – 
SI, м/сек  7,8 ± 2,0 8,7 ± 1,8 – 
ED, %  45,2 ± 1,0 40,4 ± 7,9 – 

Тип кривой, % 
A 72,1 ± 4,2 78,4 ± 5,0 – 
B 19,2 ± 3,6 15,1 ± 3,4 – 
C 8,6 ± 3,3 6,4 ± 2,8 – 

ИОА, усл.ед. 1,4 ± 0,7 1,15 ± 0,6 – 
СФ, мс –3,7 ± 0,9 –12,2 ± 2,6 p < 0,05 

Примечание .  Статистическая значимость указана между пациентами с пароксиз-
мальной и постоянной формой ФП (p < 0,05). 

 

Как видно из представленных данных в таблице 19, при оценке эндотели-

альной функции у больных 2-й группы, по сравнению с больными 1-й группы, 

имелось статистически значимое уменьшение СФ, а также тенденция к снижению 

ИОА, что указывает на значительные нарушения функции эндотелия в крупных 

мышечных артериях у больных ИМ с АГ и постоянной формой ФП. Можно пола-

гать, что дисфункция эндотелия при постоянной форме ФП у больных ИМ и АГ 

обусловлена насыщенностью ФР, выраженным атеросклерозом коронарных арте-

рий. У больных с пароксизмальной формой ФП имелась прямая корреляционная 

связь средней силы между показателями КДОЛЖ и RI (r = +0,536), обратная кор-

реляционная связь слабой силы между ФВ и RI (r = –0,492) и средней силы между 

ТМЖП и RI (r = –0,624); У пациентов с постоянной формой ФП регистрировалась 
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прямая корреляционная связь средней силы между показателями ИОА и ТЗСЛЖ 

(r = +0,517), SI и ТЗСЛЖ (r = +0,520), SI и ТМЖП (r = +0,530). 

Согласно данным таблицы 20, при избыточной массе тела и ожирении, у 

пациентов ИМ с АГ и постоянной формой ФП, по сравнению с пароксизмальной, 

имелось статистически значимое увеличение РD и снижение RI, что свидетель-

ствует об изменении эластичности сосудистой стенки в крупных артериях. Уста-

новленный высокий уровень RI при пароксизмальной форме ФП у лиц с наруше-

нием жирового обмена является предиктором для развития сердечно-сосудистых 

осложнений, что согласуется с данными других исследований [125]. У больных 

ИМ с АГ и пароксизмальной формой ФП в сочетании с избыточной массой тела 

имелось достоверное увеличение ED, приводящее к ухудшению перфузии мио-

карда, что является дополнительным фактором поражения миокарда. В исследуе-

мых группах отмечалось повышение частоты пульсовой волны типа А, тенденция 

к уменьшению — типа В и С, что свидетельствует о снижении эластичности со-

судистой стенки. Однако, у лиц с постоянной формой ФП в сочетании с избыточ-

ной массой тела и ожирением, тип кривой А регистрировался чаще, чем у лиц с 

пароксизмальной формой, что свидетельствует о значительном увеличении пост-

нагрузки на миокард левого желудочка и нарушении его диастолического рас-

слабления. При оценке эндотелиальной функции у больных ИМ с АГ, как при по-

стоянной форме ФП, так и при пароксизмальной форме, имелось статистически 

значимое уменьшение СФ, что указывает на значительные нарушения функции 

эндотелия в крупных мышечных артериях, особенно при ожирении.  
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Таблица 20 — Показатели контурного анализа пульсовой волны, функции  

эндотелия у больных инфарктом миокарда с артериальной гипертонией  

и фибрилляцией предсердий в зависимости от величины массы тела  

Показатель 

Группа наблюдения  
1-я группа  

(n = 60) 
2-я группа 

(n = 41) 
избыточная 
масса тела 

(n = 44) 

ожирение 
(n = 16) 

избыточная 
масса тела 

(n = 17) 

ожирение 
(n = 24) 

PD, м/с  541,8 ± 7,4 542,7 ± 11,3 601,4 ± 8,4* 602,8 ± 15,3** 
AGI  0,8 ± 0,6 0,9 ± 0,5 1,1 ± 0,2 1,2 ± 0,3 
RI, %  33,2 ± 1,6 32,1 ± 2,1 20,3 ± 1,4* 21,1 ± 2,1** 
Spа, мм рт.ст. 112,2 ± 4,1 111,2 ± 4,1 112,4 ± 4,2 113,1 ± 4,4 
Alp75, % 8,4 ± 1,2 8,5 ± 1,7 8,1 ± 1,4 8,2 ± 1,6 
SI, м/сек  7,6 ± 2,1 7,5 ± 1,6 8,5 ± 1,9 8,6 ± 1,4 
ED, %  45,8 ± 1,0 46,2 ± 2,6 41,2 ± 1,2* 41,9 ± 2,9 

Тип кривой, 
% 

A 72,4 ± 4,1 73,2 ± 3,1 76,2 ± 4,1 77,3 ± 4,8 
B 18,9 ± 3,4 19,1 ± 3,3 14,9 ± 3,7 15,0 ± 3,2 
C 8,7 ± 3,2 8,5 ± 2,7 7,0 ± 2,9 6,7 ± 2,7 

ИОА, усл.ед. 1,4 ± 0,6 1,3 ± 0,7 1,2 ± 0,6 1,1 ± 0,4 
СФ, мс –3,8 ± 1,3 –3,9 ± 2,1 –11,6 ± 1,9* –12,0 ± 2,1** 

Примечание .  * — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациента-
ми с пароксизмальной и постоянной формой ФП при избыточной массе тела; ** — стати-
стическая значимость (p < 0,05) указана между пациентами с пароксизмальной и постоянной 
формой ФП при ожирении. 

 

Согласно данным таблицы 21, при пароксизмальной форме ФП у больных с 

инфарктом миокарда задней стенки, отмечается статистически значимое увеличе-

ние ED, по сравнению с передним ИМ. У больных с передним ИМ и постоянной 

формой ФП, по сравнению с пароксизмальной, выявлено статистически значимое 

увеличение RI. У больных с инфарктом миокарда задней стенки и постоянной 

формой ФП, по сравнению с пароксизмальной формой ФП, имелось статистиче-
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ски значимое увеличение PD, SI, и RI, что свидетельствует о снижении эластич-

ности и повышении тонуса в крупных и мелких мышечных артериях. Это способ-

ствует увеличению риска сердечно-сосудистой смертности у коморбидного паци-

ента, что согласуется с данными исследований [41, 62]. У лиц с постоянной фор-

мой ФП при ИМ передней и задней локализации, тип кривой А имел тенденцию к 

повышению, по сравнению с пароксизмальной формой ФП. 

Таблица 21 — Показатели контурного анализа пульсовой волны, функции  

эндотелия у больных инфарктом миокарда с артериальной гипертонией  

и фибрилляцией предсердий в зависимости от локализации инфаркта миокарда 

Показатель 

Группа наблюдения  
1-я группа  

(n = 83) 
2-я группа  

(n = 55) 
передний  

ИМ  
(n = 53) 

задний  
ИМ 

(n = 30) 

передний 
ИМ  

(n = 36) 

задний  
ИМ 

(n = 19) 

PD, м/с  555,1 ± 9,7 530,1 ± 7,2 550,7 ± 9,2 603,8 ± 12,2 ** 
AGI  0,9 ± 0,4 0,7 ± 0,4 1,13 ± 0,5 1,0 ± 0,1 
RI, %  34,3 ± 1,8 25,8 ± 1,5 41,9 ± 1,6* 35,5 ± 2,9** 
Spа, мм рт. ст. 111,7 ± 4,4 113,3 ± 4,0 111,9 ± 4,3 114,2 ± 5,7 
Alp75, % 5,9 ± 1,3 10,7 ± 1,7 3,1 ± 1,4 12,6 ± 2,3 
SI, м/сек  8,2 ± 1,7 7,0 ± 2,4 8,3 ± 1,2 9,8 ± 2,4 ** 
ED, %  44,3 ± 1,1 46,3 ± 1,2 *** 41,5 ± 2,6 40,2 ± 2,2 

Тип кривой, 
% 

A 71,1 ± 3,2 73,3 ± 4,9 78,4 ± 4,2 78,5 ± 5,1 
B 18,9 ± 2,1 19,0 ± 2,3 15,4 ± 3,2 15,1 ± 2,9 
C 8,9 ± 3,7 8,1 ± 2,4 6,8 ± 3,1 6,5 ± 2,8 

ИОА, усл.ед. 1,3 ± 0,4 1,5 ± 1,1 1,4 ± 1,3 2,0 ± 0,4 
СФ, мс –3,3 ± 0,8 –6,07 ± 2,2 –16,8 ± 1,2* –12,6 ± 2,6 

Примечание .  * — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациента-
ми с пароксизмальной и постоянной формой ФП при переднем ИМ; ** — статистическая 
значимость (p < 0,05) указана между пациентами с пароксизмальной и постоянной формой 
ФП при заднем ИМ; *** — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациентами 
с передним и задним ИМ при пароксизмальной формой ФП.  
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При оценке эндотелиальной функции с учетом локализации инфаркта боль-

ных с постоянной формой ФП, по сравнению с больными с пароксизмальной 

формой, имелось статистически значимое уменьшение СФ, что указывает на зна-

чительные нарушения функции эндотелия в артериях, особенно у больных АГ при 

ИМ передней локализации.  

Согласно данным таблицы 22, при умеренном потреблении поваренной со-

ли с пищей, у больных ИМ с АГ и постоянной формой ФП, по сравнению с па-

роксизмальной формой, имелось статистически значимое увеличение PD, а также 

имелась тенденция к увеличению SI, частоты волн А и уменьшения В и С, что 

свидетельствует о снижении эластичности сосудистой стенки в крупных артери-

ях. У больных ИМ с пароксизмальной формой ФП как при умеренном, так и при 

высоком потреблении поваренной соли тонус мелких резистивных артерий был 

выше, о чем свидетельствует статистически значимое увеличение RI. При оценке 

эндотелиальной функции, как при умеренном, так и при высоком потреблении 

поваренной соли с пищей у больных ИМ с АГ и постоянной формой ФП, по срав-

нению с больными с пароксизмальной формой, имелось статистически значимое 

уменьшение СФ, а также тенденция к снижению ИОА, что указывает на значи-

тельные нарушения функции эндотелия в мышечных артериях. 

Таким образом, у больных ИМ с АГ по данным контурного анализа пульсо-

вой волны имеется снижение эластичности сосудистой стенки и значительное 

нарушение функции эндотелия, особенно при постоянной форме ФП, избыточной 

массе тела, ожирении, высоком потреблении поваренной соли с пищей и ИМ зад-

ней стенки. Повышение тонуса сосудистой стенки чаще регистрируется при па-

роксизмальной форме ФП и инфаркте миокарда передней стенки, умеренном и 

высоком потреблении поваренной соли с пищей, что необходимо учитывать при 

решении экспертных вопросов, построении индивидуальных программ лечебно-

профилактических мероприятий. 
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Таблица 22 — Показатели контурного анализа пульсовой волны, функции  

эндотелия у больных инфарктом миокарда с артериальной гипертонией  

и фибрилляцией предсердий в зависимости от частоты потребления поваренной 

соли с пищей 

Показатели 

Группа наблюдения  
1-я группа  

(n = 74) 
2-я группа 

(n = 50) 
потребление соли потребление соли  

умеренное  
(n = 57) 

высокое 
(n = 17) 

умеренное 
(n = 38) 

высокое 
(n = 12) 

PD, м/с  542,2 ± 9,4 550,3 ± 12,2 600,1 ± 9,2* 601,9 ± 12,2 ** 
AGI  0,8 ± 0,2 0,9 ± 0,3 1,1 ± 0,2 1,2 ± 0,4 
RI, %  32,4 ± 1,7 33,2 ± 2,2 22,2 ± 1,6* 21,4 ± 2,2** 
Spа, мм рт. ст. 111,7 ± 4,2 112,6 ± 4,7 112,7 ± 4,3 112,6 ± 4,6 
Alp75, % 8,3 ± 1,3 8,4 ± 1,8 8,5 ± 1,4 8,6 ± 1,5 
SI, м/сек  7,7 ± 1,9 7,6 ± 1,2 8,6 ± 2,1 8,7 ± 1,5 
ED, %  45,4 ± 1,2 46,3 ± 2,3 40,6 ± 1,0* 40,2 ± 4,9 

Тип кривой, 
% 

A 72,0 ± 4,1 73,2 ± 5,2 77,8 ± 4,3 78,3 ± 5,0 
B 19,3 ± 2,2 18,9 ± 2,4 15,7 ± 3,5 15,3 ± 3,4 
C 8,7 ± 3,2 7,9 ± 2,9 6,5 ± 3,3 6,4 ± 2,7 

ИОА, усл.ед. 1,5 ± 0,2 1,3 ± 0,4 1,2 ± 0,7 1,17 ± 0,4 
СФ, мс –3,8 ± 0,5 –3,9 ± 2,1 –11,9 ± 0,7* –12,0 ± 2,6** 

Примечание .  * — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациентами 
с пароксизмальной и постоянной формой ФП при умеренном потреблении поваренной соли с 
пищей; ** — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациентами с пароксиз-
мальной и постоянной формой ФП при высоком потреблении поваренной соли с пищей. 
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3.3  Выраженность тревожно-депрессивных расстройств у больных 

инфарктом миокарда с артериальной гипертонией  

и фибрилляцией предсердий 

При детальном изучении тревожные расстройства регистрировались у 37 

(44,5 %) из 83 больных 1-й группы (мужчин — 14; женщин — 23) и у 28 (50,9 %) из 

55 больных 2-й группы (мужчин — 11; женщин — 17) ИМ с АГ и ФП.  
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Рисунок 1 — Структура тревожных расстройств у больных  

инфарктом миокарда с артериальной гипертонией и фибрилляцией предсердий 

Как видно из рисунка 1, у больных ИМ с АГ и пароксизмальной формой ФП 

в большинстве случаев отсутствовала тревога, затем регистрировалась субклини-

ческая и реже клинически выраженная тревога. У пациентов инфарктом миокарда 

с АГ и постоянной формой ФП, в отличие от лиц с пароксизмальной формой, уве-

личилась частота субклинически и клинически выраженной тревоги. В 1-й группе 

среди лиц с отсутствием тревоги уровень по шкале HADS составил 3,59 ± 0,7 бал-

лов, с субклинически выраженной тревогой — 8,9 ± 0,3 баллов, с клинически вы-

раженной тревогой — 12,0 ± 0,1 баллов; у больных 2-й группы соответственно — 

3,6 ± 0,8; 8,8 ± 0,4; 12,0 ± 0,9 баллов (точный тест Фишера р = 0,313). 
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Депрессивные расстройства выявлялись у больных ИМ с АГ как при парок-

сизмальной у 24 (28,9 %) из 83 (мужчин — 10; женщин — 14) больных, так и при 

постоянной у 12 (21,8 %) из 55 (мужчин — 5; женщин — 7) форме фибрилляции 

предсердий. Как видно из данных приведенных на рисунке 2, среди всех обследо-

ванных, преобладают лица с отсутствием депрессии, реже встречаются субклини-

ческие и клинические выраженные депрессивные нарушения. Однако, среди па-

циентов 1-й группы частота субклинически и клинически выраженной депрессии 

была выше, чем у больных 2-й группы. В 1-й группе среди лиц с отсутствием де-

прессии её уровень по шкале HADS составил 4,2 ± 0,8 балла, с субклинически вы-

раженной депрессией — 8,8 ± 0,4 баллов, с клинически выраженной депресси-

ей — 12,5 ± 0,3 баллов; у 2-й группы соответственно — 3,7 ± 0,2; 8,5 ± 0,3; 

13,0 ± 0,1 баллов.  
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Рисунок 2 — Структура депрессивных расстройств у больных  

инфарктом миокарда с артериальной гипертонией и фибрилляцией предсердий 

В связи с тем, что у больных ИМ с АГ и ФП имеются структурные измене-

ния сердечной мышцы, представляет интерес изучение показателей ЭХОКГ в за-

висимости от выраженности эмоциональных расстройств (таблица 23).  
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Таблица 23 — Показатели эхокардиографии у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией и различными формами фибрилляции предсердий  

в зависимости от выраженности тревожных расстройств  

Показатель 

Группа наблюдения  
1-я группа  

(n = 37) 
2-я группа  

(n = 28) 
тревога  тревога  

субклиническая 
(n = 34) 

клиническая 
(n = 3) 

субклиническая  
(n = 25) 

клиническая 
(n = 3) 

ФВ, % 47,9 ± 10,0 50,0 ± 1,0 42,2 ± 10,8 42,0 ± 1,0 
КДРЛЖ, мм 47,4 ± 6,6 44,3 ± 7,2 50,2 ± 7,2 46,6 ± 2,5 
КДОЛЖ, мл 95,8 ± 27,3 94,0 ± 12,4 120,1 ± 47,3* 90,8 ± 6,8 
ТЗСЛЖ, мм 13,2 ± 3,4 15,0 ± 2,0 12,9 ± 2,0 13,3 ± 1,5 
ТМЖП, мм 13,7 ± 1,9 14,3 ± 0,5 14,2 ± 1,9 13,2 ± 1,5 
ЛП, мм 4,0 ± 0,4 3,7 ± 0,2 4,9 ± 0,6 4,5 ± 0,3 
ПП, мм 3,5 ± 0,4 3,9 ± 0,1 4,3 ± 0,5 4,4 ± 0,5 
ПЖ, мм 3,0 ± 0,2 3,2 ± 0,2 3,09 ± 0,3 3,1 ± 0,1 
СДЛА, мм 
рт.ст. 31,4 ± 8,7 29,0 ± 2,6 44,1 ± 9,4* 34,3 ± 2,5 

Примечание .  * — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациента-
ми с пароксизмальной и постоянной формой ФП при субклинически выраженной тревоге.  

 

Как видно из данных, представленных в таблице 23, у больных ИМ с АГ и 

постоянной формой ФП при субклинически выраженной тревоге регистрируется 

статистически значимое увеличение КДОЛЖ и СДЛА, по сравнению с пароксиз-

мальной формой ФП. У больных ИМ с АГ и постоянной формой ФП при клини-

чески выраженной тревоге статистически значимых изменений, по сравнению  

с пароксизмальной формой ФП, среди показателей ЭХОКГ не регистрировалось. 

При этом отмечалась тенденция к снижению ФВ, и увеличению КДРЛЖ, ЛП, ПП 

и СДЛА. 

Как видно из данных, приведенных в таблице 24, у больных ИМ с АГ и по-

стоянной формой ФП при субклинически выраженной депрессии регистрируется 
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статистически значимое снижение ФВ, увеличение КДРЛЖ и СДЛА, по сравне-

нию с пароксизмальной формой ФП, что указывает на изменения глобальной со-

кратимости ЛЖ и поражение правых отделов сердца. У больных с постоянной 

формой ФП при клинически выраженной депрессии статистически значимых из-

менений показателей ЭХОКГ, по сравнению с пароксизмальной формой ФП, не 

регистрировались. Однако отмечалась тенденция к снижению ФВ, КДРЛЖ, 

КДОЛЖ и увеличению СДЛА.  

Таблица 24 — Показатели эхокардиографии у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией и различными формами фибрилляции предсердий  

в зависимости от выраженности депрессивных расстройств 

Показатель 

Группа наблюдения  
1-я группа 

(n = 24) 
2-я группа  

(n = 12) 
депрессия депрессия  

субклиническая   
(n = 17) 

клиническая  
(n = 7) 

субклиническая  
(n = 10) 

клиническая  
(n = 2) 

ФВ, % 49,8 ± 4,3 50,2 ± 5,8 38,6 ± 5,8 * 46,5 ± 2,1 
КДРЛЖ, мм 47,1 ± 5,6 47,0 ± 8,8 53,8 ± 3,1 * 44,5 ± 2,1 
КДОЛЖ, мл 96,9 ± 18,9 97,2 ± 13,6 93,8 ± 23,0 95,0 ± 1,4 
ТЗСЛЖ, мм 12,8 ± 1,6 12,7 ± 1,2 13,7 ± 2,8 11,5 ± 0,7 

ТМЖП, мм 13,8 ± 2,0 14,0 ± 1,1 14,0 ± 2,4 13,0 ± 1,4 

ЛП, мм 3,9 ± 0,4 4,0 ± 0,1 4,2 ± 0,6 4,3 ± 0,2 

ПП, мм 3,5 ± 0,3 3,7 ± 0,4 4,2 ± 0,4 4,1 ± 0,07 
ПЖ, мм 3,0 ± 0,3 3,2 ± 0,4 3,1 ± 0,5 3,05 ± 0,07 
СДЛА, мм рт.ст. 30,8 ± 12,2 32,7 ± 5,8 37,5 ± 3,2 * 36,5 ± 2,1 

Примечание .  * — статистическая значимость (p < 0,05) указана между пациентами 
с пароксизмальной и постоянной формой ФП при субклинически выраженной депрессии. 

 

Таким образом, у больных ИМ с АГ при постоянной форме ФП субклиниче-

ски выраженные тревожно-депрессивные расстройства сочетаются со статистиче-

ски значимыми структурными изменениями миокарда.  
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В связи с тем, что ожирение и избыточное потребление поваренной соли с 

пищей остаются ведущими ФР манифестации и прогрессирования АГ и ИБС, для 

разработки индивидуальных реабилитационных мероприятий у больных ИМ с АГ 

и ФП необходимо изучить выраженность тревожно-депрессивных расстройств в 

зависимости от частоты этих факторов риска. Так, у пациентов с пароксизмальной 

формой ФП и избыточной массой тела (n = 27) субклинически выраженная тревога 

(9,0 ± 0,4 баллов) регистрировалась у 25 (92,5 %) человек, а клинически выражен-

ная (11,9 ± 0,2 баллов) тревога — у 2 (7,4 %); у пациентов с ожирением (n = 10) 

субклинически выраженная тревога (8,9 ± 0,3 баллов) встречалась у 9 (90,0 %) че-

ловек, а клинически выраженная (12,2 ± 0,0 балла) тревога — у 1 (10,0 %) обследо-

ванного. У пациентов с постоянной формой ФП и избыточной массой тела (n = 20) 

субклинически выраженная тревога (8,9 ± 0,4 баллов) имелась у всех обследован-

ных (100 %); у пациентов с ожирением (n = 8) субклинически выраженная тревога 

(8,5 ± 0,4 баллов) выявлялась у 5 (62,5 %) человек, а клинически выраженная 

(12,0 ± 0,2 баллов) тревога — у 3 (37,5 %) человек (р < 0,05; тест χ²). 

Таким образом, у больных ИМ с АГ и ФП при избыточной массе тела и 

ожирении доминирует субклинически выраженная тревога.  

При оценке депрессивных расстройств оказалось, что у пациентов с парок-

сизмальной формой ФП и избыточной массе тела (n = 13) субклинически выра-

женная депрессия (8,8 ± 0,3 баллов) встречалась у 10 (76,9 %) человек, а клиниче-

ски выраженная (12,6 ± 0,1 баллов) депрессия — у 3 (23,0 %); у пациентов с ожи-

рением (n = 11) субклинически выраженная (8,9 ± 0,4 баллов) депрессия обнару-

живалась у 7 (63,6 %) человек, а клинически выраженная (12,3 ± 0,4 баллов) де-

прессия — у 4 (36,3 %) человек. У больных ИМ с постоянной формой ФП и избы-

точной массой тела (n = 4) регистрировалась только субклинически (8,3 ± 0,3 бал-

лов) выраженная депрессия (100 %); у пациентов с ожирением (n = 8) субклини-

чески выраженная (8,5 ± 0,3 баллов) депрессия выявилась у 6 человек (75,0 %), а 

клинически выраженная (13,0 ± 0,1 баллов) депрессия — у 2 человек (25,0 %); 

(точный тест Фишера, р = 0,549). 
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Следовательно, у больных ИМ с АГ и ФП как при пароксизмальной, так и 

постоянной форме ФП при избыточной массе тела и ожирении чаще регистриру-

ется субклинически выраженная депрессия.  

Анализ выраженности тревожных расстройств у больных ИМ с АГ и ФП в 

зависимости от частоты потребления поваренной соли оказалось, что при парок-

сизмальной форме ФП и умеренном (n = 37) потреблении поваренной соли с пи-

щей субклинически выраженная тревога (9,1 ± 0,5 баллов) регистрировалась у 18 

человек (48,6 %), а клинически выраженная тревога не выявлялась; у лиц с высо-

ким (n = 19) потреблением поваренной соли с пищей субклинически выраженная 

(9,0 ± 0,2 баллов) тревога регистрировалась у 16 (84,3 %) человек, а клинически 

выраженная (12,0 ± 0,2 баллов) тревога — у 3 (15,7 %) человек. У больных ИМ с 

АГ и постоянной формой ФП при умеренным (n = 14) потреблении поваренной 

соли с пищей регистрировалась только субклинически выраженная (8,8 ± 0,1 бал-

лов) тревога (100 %), У лиц с высоким (n = 14) потреблением поваренной соли  

с пищей субклинически выраженная (9,2 ± 0,3 баллов) тревога имелась  

у 11 (78,5 %) человек, а клинически выраженная (12,1 ± 0,3 баллов) тревога — у 3 

(21,4 %) человек. 

Таким образом, у больных ИМ с АГ как при пароксизмальной, так и постоян-

ной форме ФП умеренное и высокое потребление поваренной соли с пищей имеет 

тенденцию сочетаться с субклинически выраженной тревогой (р = 0,082; тест χ²). 

При изучении депрессивных расстройств у больных ИМ с АГ и ФП оказа-

лось, что у пациентов с пароксизмальной формой ФП при умеренном потребле-

нии поваренной соли с пищей (n = 11) субклинически выраженная (8,9 ± 0,4 бал-

лов) депрессия регистрировалась у 9 (81,8 %) человек, а клинически выраженная 

(12,3 ± 0,2 баллов) депрессия — у 2 (18,1 %); у пациентов с высоким (n = 13) по-

треблением поваренной соли с пищей субклинически выраженная депрессия 

(8,8 ± 0,3 баллов) регистрировалась у 8 человек (61,5 %), а клинически выражен-

ная (12,5 ± 0,4 баллов) депрессия — у 5 (38,4 %) человек. У пациентов с постоян-

ной формой ФП при умеренном потреблении поваренной соли с пищей (n = 8) 

субклинически выраженная (8,5 ± 0,4 баллов) депрессия регистрировалась у 7 
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(87,5 %) человек, а клинически выраженная (12,9 ± 0,0 баллов) депрессия — у 1 

(12,5 %) человека; при высоком потреблении поваренной соли с пищей (n = 4) 

субклинически выраженная (8,6 ± 0,3 баллов) депрессия выявлялась у 3 (75,0 %) 

человек, а клинически выраженная (13,1 ± 0,0 баллов) депрессия у 1 (25,0 %) об-

следованного.  

Следовательно, у больных ИМ с АГ как при пароксизмальной, так и посто-

янной форме ФП умеренное и высокое потребление поваренной соли с пищей со-

четается с субклинически выраженной депрессией.  

При изучении выраженности тревожных расстройств у больных ИМ с АГ и 

ФП в зависимости от девиации сегмента ST на электрокардиограмме оказалось, 

что при пароксизмальной форме ФП и ИМ с подъемом сегмента ST (n = 22) суб-

клинически выраженная тревога (8,9 ± 0,3 баллов) регистрировалась у 6 (27,2 %) 

человек, а клинически выраженная тревога регистрировалась у 1 (4,5 %) человека. 

Среди обследованных без девиации сегмента ST (n = 61) субклинически выра-

женная (8,6 ± 0,4 баллов) тревога регистрировалась у 28 (45,9 %) человек, а кли-

нически выраженная (12,1 ± 0,1 баллов) тревога — у 2 (3,2 %) человек. У больных 

ИМ с АГ и постоянной формой ФП с подъемом сегмента ST (n = 13) субклиниче-

ски выраженная (8,8 ± 0,4 баллов) тревога регистрировалась у 3 (23,0 %) человек, 

а клинически выраженная (12,0 ± 0,2 баллов) тревога — у 1 (7,6 %) человека; у 

лиц без подъема сегмента ST (n = 42) регистрировалась только субклинически 

выраженная (8,7 ± 0,1 баллов) тревога — у 22 (88,0 %) человек.  

Таким образом, у больных ИМ с АГ в зависимости от динамики сегмента 

ST как при пароксизмальной, так и при постоянной форме превалирует субклини-

чески выраженная тревога (р = 0,744; тест χ²). 

При изучении депрессивных расстройств оказалось, что у пациентов с па-

роксизмальной формой ФП при ИМ с подъемом сегмента ST субклинически вы-

раженная (9,0 ± 0,4 баллов) депрессия регистрировалась у 4 (18,1 %) человек, а 

клинически выраженная (13,0 ± 0,4 баллов) депрессия — у 2 (9,0 %); у лиц без 

подъема сегмента ST субклинически выраженная депрессия (9,2 ± 0,5 баллов) ре-

гистрировалась у 13 (21,3 %) человек, а клинически выраженная (13,1 ± 0,3 бал-
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лов) депрессия — у 5 (8,1 %) человек. У пациентов с постоянной формой ФП и 

подъемом сегмента ST субклинически выраженная (8,9 ± 0,7 баллов) депрессия 

регистрировалась у 1 (7,6 %) человека, а клинически выраженная (13,9 ± 0,1 бал-

лов) депрессия — у 2 (15,3 %) человек; у 9 (21,4 %) больных без подъема сегмента 

ST регистрировалась только субклинически выраженная (8,9 ± 0,1 баллов) де-

прессия (р = 0,410; тест χ²). 

Следовательно, у больных ИМ с подъемом сегмента ST при пароксизмаль-

ной форме преобладает субклинически выраженная депрессия, а при постоянной 

форме ФП — клинически выраженная депрессия. У больных ИМ без подъема 

сегмента ST как при пароксизмальной, так и постоянной форме ФП чаще реги-

стрируется субклинически выраженная депрессия.  

При изучении тревожных расстройств у больных ИМ с АГ и ФП в зависи-

мости от локализации ИМ оказалось, что при пароксизмальной форме ФП с пе-

редним ИМ (n = 22) субклинически выраженная тревога (9,1 ± 0,4 баллов) реги-

стрировалась у 21 (95,4 %) человека, а клинически выраженная была у 1 (4,5 %) 

человека, у лиц с задним ИМ (n = 15) субклинически выраженная (9,0 ± 0,4 бал-

лов) тревога регистрировалась у 13 (86,6 %) человек, а клинически выраженная 

(12,8 ± 0,5 баллов) тревога — у 2 (13,3 %) человек. У больных ИМ с АГ и посто-

янной формой ФП при переднем ИМ (n = 21) субклинически выраженная 

(8,9 ± 0,3 баллов) тревога выявлялась у 18 (85,7 %) человек, а клинически выра-

женная (13,1 ± 0,2 баллов) тревога — у 3 (14,2 %) человек; у больных при нижнем 

ИМ (n = 7) у всех (100 %) имелась только субклинически (9,0 ± 0,2 баллов) выра-

женная тревога (р = 0,527; тест χ²).  

Таким образом, у больных ИМ с АГ как при пароксизмальной, так и при по-

стоянной форме превалирует субклинически выраженная тревога, вне зависимо-

сти от локализации ИМ.  

Оценка депрессивных расстройств у больных ИМ с АГ и ФП оказалось, что у 

пациентов с пароксизмальной формой ФП при переднем ИМ (n = 14) субклиниче-

ски выраженная (9,02 ± 0,5 баллов) депрессия регистрировалась у 10 (71,4 %) чело-

век, а клинически выраженная (13,2 ± 0,7 баллов) депрессия — у 4 (28,5 %); при 
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ИМ задней стенки (n = 10) субклинически выраженная депрессия (9,2 ± 0,4 баллов) 

была у 7 (70,0 %) человек, а клинически выраженная (13,5 ± 0,6 баллов) депрес-

сия — у 3 (30,0 %) человек. У пациентов с постоянной формой ФП при переднем 

ИМ (n = 4) сублинически выраженная (9,5 ± 0,4 баллов) депрессия обнаруживалась 

у 2 (50,0 %) человек, а клинически выраженная (13,7 ± 0,7 баллов) депрессия — у 2 

(50,0 %) человек; у больных при заднем ИМ (n = 8) выявлялась только субклиниче-

ски выраженная (8,8 ± 0,5 баллов) депрессия (р = 0,238; тест χ²). 

Следовательно, у больных ИМ с АГ передней и задней локализации как при 

пароксизмальной, так и постоянной формой ФП преобладает субклинически вы-

раженная депрессия.  

* * * 

Резюмируя полученные данные можно сделать заключение, что у больных 

ИМ с АГ и ФП пожилого возраста среди эмоциональных расстройств доминируют 

тревожные нарушения. Субклинически и клинически выраженные тревожные 

нарушения чаще встречались при постоянной форме ФП, а субклинически и кли-

нически выраженные депрессивные нарушения — при пароксизмальной форме 

ФП. Субклинически выраженные тревожно-депрессивные расстройства сочетаются 

со статистически значимыми структурными изменениями миокарда, особенно при 

постоянной форме ФП,  умеренном и высоком потреблении поваренной соли с пи-

щей, избыточной массой тела и ожирении (как пароксизмальной , так и постоянной 

форме ФП).  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
 

Фибрилляция предсердий является частым осложнением ИМ, которая по 

данным многочисленных исследований при инфаркте колеблется от 7 до 21 % [26, 

121], а встречаемость АГ среди взрослого населения составляет 30–45 % [4]. АГ 

остается ведущим ФР развития и прогрессирования сердечно-сосудистых, цереб-

роваскулярных и почечных заболеваний. Сердечно-сосудистая коморбидность — 

это наличие у пациента двух и более ССЗ и патологических состояний [33]. Дока-

зано, что достижение целевого уровня артериального давления у больных АГ 

и ФП способствует уменьшению риска повторного возникновения ФП [5, 57]. 

Механизм формирования ФП при ИБС и АГ включает развитие ишемии, некроза 

и фиброза, ремоделирование миокарда ЛЖ с последующим ухудшением коронар-

ной перфузии и ремоделированием ЛП, усугубляющимся на фоне дисфункции 

эндотелия и оксидативного стресса [54]. В свою очередь причинами развития ИМ 

у пациентов с ФП является высокий риск развития тромбоэмболических ослож-

нений, в виде эмбологенного ИМ, изменения гемодинамики, связанные с неудо-

влетворительным контролем частоты желудочковых сокращений у пациентов с 

ФП, вызывающий ИМ 2-го типа [130]. Это предъявляет дополнительные требова-

ния к наблюдению, лечению и реабилитации данной категории больных.  

Цель научного исследования — изучить у больных ИМ с АГ и ФП пожило-

го возраста клинико-функциональные показатели на основе комплексной оценки 

факторов риска, структуры коморбидного фона, гемодинамических и эмоцио-

нальных нарушений. 

В исследование включались пациенты, находившиеся на стационарном ле-

чении в кардиологическом отделении ГБУЗ «Городская клиническая больница 

№7» в период с 2014–2021 гг. с диагнозом ИМ с АГ и фибрилляцией предсердий, 

которые дали информированное согласие на участие в исследовании и динамиче-

ском наблюдении. Общее количество обследованных составило 138 больных (63 
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мужчины, 75 женщин). В зависимости от формы ФП больные были распределены 

на 2 группы: 1-ю составили 83 (60,1 %) пациентов с пароксизмальной формой,  

2-ю группу — 55 (39,9 %) с постоянной формой. Обследование проводилось в 

первые трое суток нахождения больных в стационаре.  

У больных ИМ с различными формами ФП установление факторов риска и 

их валидация, имеет важное значение, позволяющее получить суплементарное 

представление о базисных механизмах, лежащих не только в основе развития ФП, 

но и осложнений в виде сердечной недостаточности, что позволяет более пред-

метно проектировать и реализовывать лечебно-профилактические и реабилитаци-

онные мероприятия.  

Как показало анкетирование, наиболее частыми ФР среди обследованных 

лиц были: избыточная масса тела — 61 (44,2 %), употребление алкоголя — у 53 

(38,4 %), ожирение — у 40 (28,9 %), табакокурение — у 31 (22,4 %), высокое по-

требление поваренной соли с пищей — у 29 (21,0 %) обследованных. Из сопут-

ствующих заболеваний преобладали сосудистые заболевания головного мозга —  

у 56 (40,5 %) и эндокринной системы — у 40 (28,9 %), реже желудочно-

кишечного тракта — у 22 (15,9 %); патология почек — у 15 (10,8 %) обследован-

ных (р = 0,013; тест χ²).  

При оценке жирового обмена установлено, что у больных с ИМ с АГ и па-

роксизмальной формой ФП чаще встречается избыточная, нормальна масса тела, 

реже ожирение. У больных с постоянной формой ФП, по сравнению с пароксиз-

мальной формой, преобладает ожирение, реже регистрируется избыточная и нор-

мальная масса тела. У больных с первичным передним ИМ чаще встречается 

нормальная, затем избыточная масса тела и ожирение. У лиц с первичным ин-

фарктом миокарда нижней стенки — нормальная, затем ожирение и избыточная 

масса тела. У больных с повторным передним ИМ доминирует избыточная, затем 

нормальная масса тела и ожирение; с повторным нижней стенки — ожирение, да-

лее избыточная и нормальная масса тела (р = 0,006). 

Употребление алкогольных напитков выявлялось у 53 (38,4 %) больных ИМ 

с АГ и ФП; в 1-й группе — у 30 (21,7 %), во 2-й группе — у 23 (16,6 %; р < 0,001). 
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У больных с пароксизмальной формой ФП чаще встречалось безопасное и опас-

ное употребление, тогда как у пациентов с постоянной формой ФП в большинстве 

случаев регистрировалось безопасное, затем опасное и реже вредное употребле-

ние алкоголя. Алкогольная зависимость не регистрировалась ни в одной группе. 

При первичном ИМ передней стенки преобладает безопасное употребление алко-

голя, нижней стенки — безопасное и опасное; при повторном ИМ передней стен-

ки — безопасное и опасное, нижней стенки — опасное употребление алкоголя.  

Результаты опроса лиц с никотиновой зависимостью показали, что среди 

больных ИМ с пароксизмальной и постоянной формами ФП данный управляемый 

фактор риска верифицировался у 19 (22,8 %) и 12 (8,6 %) респондентов соответ-

ственно. У больных с пароксизмальной формой ФП преобладает средней уровень 

никотиновой зависимости, затем низкий и высокий; с постоянной формой ФП 

чаще регистрировался низкий и высокий уровень при отсутствии средней степени 

никотиновой зависимости (р = 0,013; тест χ²). Изучение уровня никотиновой зави-

симости с учетом частоты и локализации ИМ установлено, что у больных ИМ пе-

редней стенки преобладает средний, затем высокий и низкий уровень никотино-

вой зависимости; а у пациентов с нижней стенки ИМ преимущественно регистри-

ровался высокий и средний уровень при отсутствии низкого уровня никотиновой 

зависимости. У больных с повторным передним ИМ преобладает высокий и сред-

ний уровень, тогда как у пациентов повторным ИМ нижней стенки превалирует 

низкий уровень никотиновой зависимости (р = 12,5; тест χ²).  

Изучение потребления поваренной соли с пищей показало, что у больных  

1-й и 2-й группы чаще встречалось умеренное, затем высокое и реже низкое упо-

требление поваренной соли с пищей, что свидетельствует о превышении физио-

логической нормы и является дополнительным фактором, участвующем в форми-

ровании функциональных и морфологических расстройств, что согласуется с дан-

ными других исследований [44].  

Таким образом, у больных ИМ с АГ и пароксизмальной формой ФП  

в структуре факторов риска преобладает средний уровень никотиновой зависимо-

сти, безопасное употребление алкоголя, умеренное потребление поваренной соли 
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с пищей и избыточная масса тела, а при постоянной форме ФП регистрируется 

преимущественно ожирение, высокий уровень никотиновой зависимости,  

безопасное употребление алкоголя и умеренное потребление поваренной соли  

с пищей.  

Большинство пациентов с сердечно-сосудистой патологией в реальной ме-

дицинской практике характеризуются сочетанием двух и более заболеваний, то 

есть коморбидностью [127]. Так, у больных ИМ с АГ и пароксизмальной формой 

ФП преобладают: сахарный диабет 2 типа (24,0 %), язвенная болезнь (18,0 %), пе-

ренесенный инсульт (9,6 %), хроническая ишемия головного мозга (18,0 %), У па-

циентов с постоянной формой ФП из сопутствующих заболеваний доминировали 

сосудистые заболевания головного мозга — хроническая ишемия головного мозга 

(25,4 %), перенесенный инсульт (21,8 %), причем их частота была выше, чем у 

больных с пароксизмальной формой ФП, затем сахарный диабет (18,1 %) и хро-

нический пиелонефрит (14,5 %), (р < 0,05; тест χ²). 

Анализ клинических симптомов установил, что у пациентов ИМ с АГ и па-

роксизмальной формой ФП превалируют ангинозные боли, торакалгия и головная 

боль, тогда как у пациентов с постоянной формой ФП чаще встречались одышка, 

головокружение, шум в голове и нарушение памяти (р < 0,01; тест χ²).  

При изучении изменений миокарда по данным ЭХО КГ обнаружено, что у 

больных ИМ с АГ и постоянной формой ФП, по сравнению с пароксизмальной 

формой, преобладают значительные структурные изменения миокарда в виде 

снижения ФВ (р < 0,05), повышения КДРЛЖ, КДОЛЖ, ЛП (р < 0,001), ПП 

(р < 0,001), ПЖ и СДЛА (р < 0,05). При задней локализации ИМ в сочетании с по-

стоянной формой ФП, выявляется достоверное увеличение КДОЛЖ, ЛП, ПЖ и 

СДЛА (p < 0,05). При анализе показателей ЭХОКГ наибольшие изменения выяв-

лены со стороны ФВ, КДРЛЖ, КДОЛЖ и СДЛА, что указывает на наличие пато-

логического ремоделирования, развитие систолической дисфункции и нарушение 

контрактильности левого желудочка, в дальнейшем приводящее к возникновению 

и прогрессированию хронической сердечной недостаточности.  
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Как показало проведенное исследование, интенсивность управляемых фак-

торов риска тесно связано с особенностями ремоделирования сердца. При уме-

ренном потреблении поваренной соли, избыточной массе тела и ожирении,  

у больных ИМ с АГ и постоянной формой ФП, определялось снижение ФВ, уве-

личение ЛП, ПП, ПЖ и СДЛА (p < 0,05). У больных с высоким потреблением по-

варенной соли и избыточной массе тела — увеличение КДРЛЖ, КДОЛЖ, ЛП, 

ПП, СДЛА. Следовательно, у больных ИМ выраженные структурные изменения 

сердца отмечаются при постоянной форме ФП, инфаркте задней локализации, при 

умеренном и высоком употреблении поваренной соли с пищей, избыточной массе 

тела и ожирении. 

При изучении контурного анализа пульсовой волны у больных ИМ с АГ и 

постоянной формой ФП, в отличие от пароксизмальной, имеется значительное 

снижение эластичности сосудистой стенки в виде увеличения длительности пуль-

совой волны на 9,9 % (p < 0,05), снижения индекса отражения на 34,1 % (p < 0,05), 

а также тенденция к увеличению возрастного индекса на 27,2 %, индекса жестко-

сти на 10,3 %, снижению продолжительности систолы на 10,6 %. Установлено, 

что при избыточной массе тела, ожирении, высоком потреблении поваренной со-

ли с пищей и ИМ задней стенки у больных с постоянной формой ФП имеется по-

вышение жесткости сосудистой стенки. По данным окклюзионной пробы у боль-

ных ИМ с АГ и постоянной формой ФП регистрировалась выраженная дисфунк-

ция эндотелия, по сравнению с пароксизмальной формой ФП (p < 0,05). У боль-

ных с пароксизмальной формой ФП имелась прямая корреляционная связь сред-

ней силы между показателями КДОЛЖ и RI (r = +0,536), обратная корреляцион-

ная связь слабой силы между ФВ и RI (r = –0,492) и средней силы между ТМЖП и 

RI (r = –0,624). У пациентов с постоянной формой ФП регистрировалась прямая 

корреляционная связь средней силы между показателями ИОА и ТЗСЛЖ (r = + 

0,517), SI и ТЗСЛЖ (r = + 0,520), SI и ТМЖП (r = + 0,530).  

При изучении частоты и выраженности тревожно-депрессивных рас-

стройств обнаружено, что у больных ИМ с АГ и ФП среди эмоциональных рас-

стройств доминируют тревожные нарушения. Сублинически и клинически выра-
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женные тревожные нарушения чаще встречались при постоянной форме ФП,  

а клинически и субклинически выраженные депрессивные нарушения — при па-

роксизмальной форме ФП. Субклинически выраженные тревожно-депрессивные 

расстройства сочетаются со статистически значимыми структурными (увеличение 

КДОЛЖ, КДРЛЖ, СДЛА, снижение ФВ) изменениями миокарда, особенно при 

постоянной форме ФП,  умеренном и высоком потреблении поваренной соли с 

пищей,  избыточной массой тела и ожирении (как пароксизмальной, так и посто-

янной форме ФП).  

Проведенный анализ выявил целый ряд статистически значимых связей 

между размером левого предсердия и клинико-функциональными показателями 

больных ИМ с АГ пожилого возраста при различных формах ФП (таблица 25). 

Установлено, что у пациентов с постоянной формой ФП, по сравнению с парок-

сизмальной, имелась прямая корреляционная связь высокой силы между разме-

ром ЛП и высоким уровнем никотиновой зависимости и обратная корреляционная 

связь средней силы между размером ЛП и ожирением, уровнем общего холесте-

рина плазмы крови, индексом жесткости, субклинической и клинической трево-

гой и клинической депрессией.  

Таким образом, как показало проведенное исследованием у больных ИМ с 

АГ и ФП пожилого возраста ожирение, высокое потребление поваренной соли с 

пищей, субклинически выраженные тревожно-депрессивные нарушения, на фоне 

прогрессирующего атеросклероза, являются дополнительными патогенетическими 

факторами участвующими в формировании и прогрессировании структурно-

функциональных изменений миокарда, сосудистой артериальной стенки, что в ко-

нечном итоге приводит к формированию и усилению коморбидности. Дополни-

тельными механизмами возникновения ФП при ИМ на фоне АГ являются не толь-

ко наличие ишемии, предшествующее ремоделирование миокарда ЛЖ и некроз, но 

и нарастание сердечной недостаточности, сочетающейся с нарушением эласто-

тонических свойств сосудистой стенки и дисфункцией эндотелия, что приводит к 

прогрессирующему процессу структурных изменений в миокарде предсердий.  
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Таблица 25 — Корреляционная связь (r) между размером ЛП  

и клинико-функциональными показателями у больных инфарктом миокарда  

с артериальной гипертонией и фибрилляцией предсердий 

Показатель 

Группа наблюдения 

1-я  2-я 

r p r p 

ЛП и нормальная масса тела 0,303 0,3587 0,181 0,0258 
ЛП и избыточная масса тела –0,115 0,5741 –0,150 0,6842 
ЛП и ожирение 0,229 0,9547 0,435  < 0,05 
ЛП и низкий уровень никотиновой зависимости –0,200 0,2128 –0,363 0,9168 
ЛП и высокий уровень никотиновой зависимости 0,866 0,9842 0,889  < 0,05 
ЛП и безопасное употребление алкоголя 0,062 0,3657 0,454 0,3286 
ЛП и опасное употребление алкоголя –0,201 0,3547 0,725 0,1587 
ЛП и систолическое артериальное давление –0,028 0,2468 –0,072 0,0665 
ЛП и диастолическое артериальное давление –0,152 0,2415 –0,104 0,2947 
ЛП и уровень общего холестерина плазмы крови 0,061 0,8415 –0,281  < 0,05 
ЛП и ЛПНП –0,003 0,0678 –0,169 0,1478 
ЛП и ТГ –0,001 0,9547 –0,321 0,3942 
ЛП и индекс ОА –0,239 0,5478 –0,317 0,1739 
ЛП и сдвиг фаз 0,317 0,0368 0,018 0,2864 
ЛП и AIP 75 –0,176 0,8541 –0,299 0,4679 
ЛП и VA –0,018 0,3694 0,194 0,3958 
ЛП и SPA –0,084 0,8542 –0,237 0,2184 
ЛП и RI –0,098 0,0324 –0,588 0,0265 
ЛП и PD –0,200 0,9541 0,267 0,6475 
ЛП и ED 0,277 0,5478 –0,174 0,1724 
ЛП и AGI 0,275 0,2558 –0,007 0,0248 
ЛП и SI –0,064 0,4682 –0,588 < 0,05 
ЛП и субклиническая тревога –0,004 0,0842 –0,403 < 0,05 
ЛП и клиническая тревога –0,500 0,2165 –0,866 < 0,05 
ЛП и субклиническая депрессия 0,223 0,3146 –0,574 0,2976 
ЛП и клиническая депрессия –0,487 0,3645 –1,000 < 0,001 
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В заключении следует отметить, что полученные данные характеризуют 

определенную взаимосвязь факторов риска, сердечно-сосудистых нарушений и 

психоэмоциональных расстройств у больных с коморбидностью (ИМ, АГ и ФП), 

что необходимо учитывать при оценке клинического состояния, назначении ком-

плексной терапии в процессе диспансерного наблюдения и реабилитации.  

Перспективы дальнейшей разработки темы 

Перспективой дальнейшей разработки темы является уточнение факторов 

риска развития психоэмоциональных нарушений и их взаимосвязь в формирова-

нии и прогрессировании коморбидных заболеваний и эффективности лечебных 

мероприятий по их коррекции. Особый интерес вызывает интеграция в клиниче-

скую практику мероприятий профилактического направления с внедрением фото-

плетизмографического метода с целью раннего выявления рисков развития 

осложнений у коморбидных больных сердечно-сосудистого профиля. 
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ВЫВОДЫ 

1. У больных ИМ с АГ и пароксизмальной формой ФП в структуре факто-

ров риска преобладает средняя степень никотиновой зависимости, безопасное 

употребление алкоголя, умеренное употребление поваренной соли с пищей и из-

быточная масса тела. Из коморбидных состояний доминируют сахарный диабет  

2 типа, хроническая ишемия головного мозга и патология желудочно-кишечного 

тракта, а в клинической картине — кардиальные расстройства. При постоянной 

форме ФП регистрируется преимущественно высокий уровень никотиновой зави-

симости, безопасное употребление алкоголя, умеренное потребление поваренной 

соли с пищей и ожирение; коморбидные состояния обусловлены в основном со-

судистыми заболеваниями головного мозга, а клиническая картина характеризу-

ется наличием кардиальных и церебральных нарушений. 

2. У больных ИМ с АГ выраженные структурные изменения сердца отмеча-

ются при постоянной форме ФП, особенно при инфаркте задней локализации и вы-

соком употреблении поваренной соли с пищей, избыточной массе тела и ожирении. 

3. У больных ИМ с АГ регистрируется снижение эластичности сосудистой 

стенки и значительное нарушение функции эндотелия, особенно при постоянной 

форме ФП, избыточной массе тела, ожирении, высоком потреблении поваренной 

соли с пищей и ИМ задней стенки. Повышение тонуса сосудистой стенки чаще 

обнаруживается при пароксизмальной форме ФП и ИМ передней стенки, умерен-

ном и высоком потреблении поваренной соли с пищей. 

4. У больных ИМ с АГ тревожные расстройства чаще встречаются при по-

стоянной форме ФП, а депрессивные нарушения — при пароксизмальной форме 

ФП; субклинически выраженная тревога и депрессия сочетается с умеренным, 

высоким потреблением поваренной соли с пищей, избыточной массой тела, ожи-

рением и значительными структурными изменениями миокарда.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для разработки адекватных профилактический мероприятий необходимо 

учитывать, что у пациентов как с пароксизмальной, так и постоянной формами 

ФП чаще регистрируется ИМ без подъема сегмента ST, а также структуру факто-

ров риска, кардиально-церебральных нарушений соответственно форме ФП. 

2. При осуществлении лечебных мероприятий врачам кардиологам, тера-

певтам необходимо учитывать, что у больных ИМ с АГ выраженные структурные 

изменения сердца отмечаются при постоянной форме ФП, ИМ задней локализа-

ции, при высоком употреблении поваренной соли с пищей, избыточной массе те-

ла и ожирении.  

3. На этапе санаторного долечивания, в рамках диспансерного наблюдения 

больных АГ, перенесших ИМ с ФП, целесообразно использовать метод фотопле-

тизмографии, так как он позволяет не только оценить тяжесть структурно-

функциональных изменений сосудистой стенки, но и дифференцированно плани-

ровать терапевтические мероприятия.  

4. При проведении краткого, углубленного (школа здоровья) профилактиче-

ского консультирования больным артериальной гипертонией, перенесших ИМ необ-

ходимо учитывать, что у лиц с постоянной формой фибрилляции предсердий имеет-

ся тесная связь между субклинически выраженными тревожно-депрессивными рас-

стройствами и высоким потреблением поваренной соли с пищей и ожирением.  
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СПИСОК УСЛОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

 

АГ — артериальная гипертония  

АД — артериальное давление 

ИБС — ишемическая болезнь сердца  

ИМ — инфаркт миокарда  

ИМТ — индекс массы тела 

КДОЛЖ — конечный диастолический объем левого желудочка  

КДРЛЖ — конечный диастолический размер левого желудочка  

ЛП — левое предсердие 

ЛПВП — липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП — липопротеиды низкой плотности 

ОСН — острая сердечная недостаточность  

ОХС — общий холестерин 

ПЖ — правый желудочек 

ПП — правое предсердие 

СДЛА — систолическое давление в легочной артерии 

ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания  

ССО — сердечно-сосудистые осложнения 

СФ — сдвиг фаз 

ТГ — триглицериды 

ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка  

ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки  

ФВ — фракция выброса 

ФП — фибрилляция предсердий  

ФР — фактор риска  

ЧП — частота пульса  

ЭХОКГ — эхокардиография 
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Agi — возрастной индекс  

Alp 75 — индекс аугментации, нормализованный до частоты пульса 75 в минуту  

ED — продолжительность систолы в процентах 

PD — длительность пульсовой волны  

Ri — индекс отражения  

Si — индекс жесткости  

Spa — центральное систолическое давление  
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