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резюме
цель работы — идентифицировать предикторы рецидива фибрилляции предсердий (ФП) у лиц с пер-

систирующей ФП и артериальной гипертензией (АГ) после проведенной электрокардиоверсии (ЭКВ), 
используя данные о динамике структурно-функциональных изменений сердца во время длительной про-
филактической антиаритмической терапии (ААТ). материалы и методы. В исследовании приняло участие 
127 пациентов с АГ и неклапанной формой персистирующей ФП, у которых проведение ЭКВ привело 
к восстановлению синусового ритма. Всем пациентам было проведено холтеровское мониторирование 
(ХМ) и эхокардиография (ЭхоКГ) с определением комплекса общепринятых морфофункциональных 
параметров. Все больные были разделены на группы для получения определенного антиаритмического 
препарата (ААП) (пропафенон, соталол, амиодарон). результаты и выводы. Длительность сохранения 
синусового ритма (СР) после ЭКВ на фоне ААТ имеет наиболее тесную отрицательную связь с величиной 
переднезаднего размера левого предсердия, отнесенного к площади поверхности тела. Поддержание СР 
на фоне приема изучавшихся ААП (пропафенон, соталол, амиодарон) в течение 1 года после ЭКВ не со-
провождалось изменением основных структурных показателей левых отделов сердца. Амиодарон явля-
ется более эффективным ААП для профилактики рецидивов ФП после ЭКВ, чем соталол и пропафенон; 
его действие сопровождается уменьшением времени изоволюмического расслабления левого желудочка 
и времени замедления трансмитрального кровотока.

ключевые слова: фибрилляция предсердий, артериальная гипертензия, электрокардиоверсия, со-
талол, амиодарон, пропафенон, структурно-функциональное состояние миокарда
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введение
При увеличении продолжительности жизни 

населения в 90-х годах ХХ века фибрилляция 
предсердий (ФП) стала основной причиной госпи-
тализации по поводу нарушения ритма сердца [1] 
и тяжелым бременем для здравоохранения развитых 
стран мира [2, 3]. Наиболее часто ФП развивается 
на фоне артериальной гипертензии (АГ), особенно 
в сочетании с гипертрофией левого желудочка 
(ГЛЖ) [4].
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Abstract
objective. To determine predictors of atrial fibrillation (AF) recurrence in patients with persistent AF and 

arterial hypertension (HTN) after sinus rhythm (SR) restoration by electrical cardioversion (ECV) using data on 
the dynamics of structural and functional changes in the heart during prolonged preventive antiarrhythmic therapy 
(AART). design and methods. The study involved 127 patients with HTN and non-valvular form of persistent 
AF who underwent ECV leading to the restoration of sinus rhythm. All patients underwent Holter monitoring 
(HM) and echocardiography, and were randomized into groups for certain anti-arrhythmic drug (propafenone, 
sotalol, amiodarone). results and conclusions. There is a strong negative correlation between the duration of 
sinus rhythm after ECV with the prolonged antiarrhythmic therapy and the value of anteroposterior size of the 
left atrium referred to the body surface area. There was no change in the structural parameters of the left heart 
one year after ECV when SR was maintained in patients receiving AART (propafenone, sotalol, amiodarone). 
Amiodarone is more effective for the prevention of AF recurrence after ECV than sotalol or propafenone; and is 
associated with a decrease in left ventricular isovolumic relaxation time and deceleration time of mitral flow.

Key words: atrial fibrillation, hypertension, electrical cardioversion, sotalol, amiodarone, propafenone, 
structure and function of the myocardium

For citation: Buzyuk SV, Bernhardt ER, Zafiraki VK, Kizhvatova NV. Myocardial structure and function and predictors of recurrent atrial 
fibrillation in hypertensive patients after electrical cardioversion. Arterial’naya Gipertenziya = Arterial Hypertension. 2016;22(2):192–203. 
doi: 10.18705/1607-419X-2016-22-2-192-203.

Согласно современным представлениям при 
лечении ФП решается ряд основных задач: восста-
новление синусового ритма (СР), его удержание, 
контроль частоты сердечных сокращений (ЧСС) при 
сохраняющейся ФП, профилактика тромбоэмболи-
ческих осложнений [4], а также предотвращение раз-
вития тахииндуцированной кардиомиопатии [5].

Восстановление СР с использованием различ-
ных вариантов кардиоверсии у пациентов с ФП 
является одной из главных задач, определяющих 
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прогноз и качество жизни. В последнее десятилетие 
всё большее внимание уделяется новым способам 
лечения ФП, основанным на внутрисердечных 
аблационных манипуляциях в зонах, ответственных 
за развитие и поддержание данной аритмии. Однако 
до настоящего времени не существует единого мне-
ния о первичном выборе инвазивных методов лече-
ния для пациентов с ФП. Отчасти это обусловлено 
многими факторами, влияющими на безопасность 
и эффективность интервенционного лечения.

Слабые и сильные стороны различных вари-
антов кардиоверсии широко обсуждаются в лите-
ратуре. В этой связи остается лишь указать, что 
электрокардиоверсия (ЭКВ) эффективна в 80–98 % 
случаев, дешевле фармакологической кардиовер-
сии, а ее безопасность сопоставима с плацебо [6–8]. 
Это делает ЭКВ методом выбора при плановом 
восстановлении СР.

При выполнении кардиоверсии восстановление 
СР удается у большинства пациентов, однако высо-
кая частота рецидивов после процедуры кардиовер-
сии служит поводом для дальнейших исследований 
в этой области с целью выявления предикторов 
рецидивирования, а также эффективных методов 
поддержания СР в этой группе пациентов. Рецидивы 
ФП в большинстве случаев развиваются в течение 
первого месяца после ЭКВ [9, 10]. В качестве силь-
ных предикторов рецидива ФП рассматриваются 
показатели нарушения автономной регуляции серд-
ца [11], электрической нестабильности миокарда 
[12, 13]. В литературе обсуждаются различные 
показатели геометрического ремоделирования 
сердца у пациентов с АГ, как предикторы не только 
формирования ФП, но и ее рецидивирования после 
успешной кардиоверсии [14]. Тем не менее оста-
ются актуальными исследования, направленные 
на поиск риск-стратификационных моделей для 
прогнозирования эффективности кардиоверсии 
у пациентов с АГ, рассматриваемой в качестве наи-
более частой причины ФП.

Следует отметить, что эффективность ЭКВ 
повышается в комбинации с использованием 
антиаритмических препаратов (ААП): именно 
такую способность показали амиодарон [15, 16], 
пропафенон и соталол [17]. После восстановления 
СР проведение профилактической терапии способ-
ствует снижению частоты рецидивов.

целью работы послужило выявление преди-
кторов рецидива ФП у пациентов с персистирую-
щей ФП и АГ после ЭКВ на основании изучения 
динамики структурно-функциональных изменений 
сердца на фоне длительной профилактической 
антиаритмической терапии.

материалы и методы
В проспективную часть исследования было 

включено 127 пациентов с персистирующей ФП, 
у которых проведение ЭКВ привело к восстанов-
лению СР.

Критерии включения пациентов в проспектив-
ную часть исследования: возраст от 18 до 75 лет, 
наличие неклапанной персистирующей формы 
ФП на фоне АГ, наличие показаний и отсутствие 
противопоказаний к восстановлению СР, успешное 
восстановление СР посредством плановой ЭКВ, 
письменное информированное согласие пациента 
на участие в исследовании.

Критерии исключения пациентов из исследо-
вания: онкологические заболевания, психические 
расстройства, алкоголизм, неконтролируемая АГ, 
тиреотоксикоз, ожирение III–IV степени, синдром 
слабости синусового узла, хроническая сердеч-
ная недостаточность III функционального класса 
и выше, дилатационная кардиомиопатия, стенокар-
дия напряжения, пороки сердца, неорганизованный 
внутрисердечный тромб, «нормализационные» 
тромбоэмболии в анамнезе, размеры левого пред-
сердия более 50 мм.

У всех больных была диагностирована гиперто-
ническая болезнь I или II стадии, из них у 37 боль-
ных (29 %) была АГ 1 степени, у 62 пациентов 
(49 %) — АГ 2 степени и у 28 больных (22 %) — АГ 
3 степени. Критерии степени АГ определялись 
согласно рекомендациям Европейского общества 
кардиологов [18]. Критерии стадии определялись 
по рекомендациям Всероссийского научного обще-
ства кардиологов (ВНОК). Все пациенты прини-
мали антигипертензивную терапию, включающую 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
в комбинации с гидрохлортиазидом, блокаторы ре-
цепторов ангиотензина 2 в комбинации с гидрохлор-
тиазидом, бета-адреноблокаторы или в сочетании 
с ингибиторами ангиотензинпревращающего фер-
мента, или в сочетании с блокаторами рецепторов 
ангиотензина 2.

Для профилактики тромбоэмболических ослож-
нений при проведении кардиоверсии всем больным 
назначался непрямой антикоагулянт варфарин под 
контролем значения международного нормализо-
ванного отношения в диапазоне от 2 до 3.

До проведения ЭКВ для получения терапии 
одним из трех ААП методом простой рандоми-
зации были сформированы три группы лечения 
по 36 человек в каждой. Пациенты первой группы 
(32 человека с восстановленным СР) получали про-
пафенон в дозе по 150 мг 3 раза в сутки, пациенты 
второй группы (32 человека с восстановленным СР) 
принимали cоталол в средней суточной дозе 242,8 ± 
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26,4 мг, пациенты третьей группы (33 человека 
с восстановленным СР) — амиодарон в дозе 200 мг 
один раз в день вечером пять дней в неделю, с пере-
рывом два дня в неделю [19]. Также была выделена 
группа из 30 больных АГ I–II стадий с персисти-
рующей ФП, госпитализированных в стационар 
для восстановления СР, которым для поддержания 
СР был назначен амиодарон.

ЭКВ выполняли на фоне кратковременного 
внутривенного наркоза. На контактную поверхность 
электродов наносился специальный электропро-
водный гель. Устанавливался синхронный режим 
дефибрилляции, не допускающий попадания элек-
трического разряда в уязвимый период сердечного 
цикла. Один электрод дефибриллятора помещался 
во втором-третьем межреберье справа от правого 
края грудины, а второй накладывался в области 
верхушки сердца. Разряд наносился в фазе выдоха. 
Начиналась ЭКВ с разряда в 200 Дж. При неэф-
фективности энергию разряда последовательно 
увеличивали на 100 Дж, затем еще на 60 Дж до до-
стижения максимума в 360 Дж [20].

Для оценки структурно-функционального со-
стояния миокарда всем пациентам выполняли эхо-
кардиографию на аппарате «Sonos-5500» (Hewlett 
Packard, США) датчиком 3,5 МГц в B- и М-режимах, 
а также допплер-эхокардиографию на фоне СР. Ис-
следование проводили в стандартных эхокардио-
графических позициях до проведения ЭКВ, через 
1 месяц и через 12 месяцев после ЭКВ.

Измеряли толщину межжелудочковой пере-
городки (МЖП) от эндокарда МЖП со стороны 
правого желудочка до эндокарда МЖП со стороны 
левого желудочка (ЛЖ), толщину задней стенки ЛЖ 
(ЗСЛЖ) от эндокарда ЗСЛЖ до эпикарда ЗСЛЖ, ко-
нечный диастолический размер (КДР) от эндокарда 
МЖП до эндокарда ЗСЛЖ в диастолу. Все измере-
ния осуществлялись на протяжении не менее трех 
сердечных циклов, а затем вычислялось среднее 
арифметическое трех величин.

Оценивали размеры камер сердца, изменения 
клапанов и аорты, глобальную и локальную сокра-
тительную способность миокарда.

Масса миокарда ЛЖ (ММЛЖ) вычислялась 
по формуле Devereux R. и Reicheck N. [21]:

ММЛЖ = 1,04 х [(ТМЖП + ТЗСЛЖ + КДР) 3 — 
(КДР) 3] — 13,6, где 1,04 — коэффициент плотности 
сердечной мышцы;

ТМЖП — толщина межжелудочковой пере-
городки (мм);

ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого же-
лудочка (мм);

КДР — конечный диастолический размер левого 
желудочка (мм).

Индекс массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ) рассчитывали как отношение ММЛЖ 
к площади поверхности тела.

Критерием гипертрофии миокарда ЛЖ являлось 
увеличение ИММЛЖ более 115 г/м 2 у мужчин и бо-
лее 95 г/м 2 у женщин [22].

Индекс передне-заднего размера левого пред-
сердия (ИЛП) рассчитывали как отношение 
передне-заднего размера левого предсердия к пло-
щади поверхности тела. В норме ИЛП составляет 
менее 2,0 см/м 2 [22].

Индекс конечного диастолического размера 
ЛЖ (ИКДР) рассчитывали как отношение конеч-
ного диастолического размера ЛЖ к площади по-
верхности тела. В норме ИКДР составляет менее 
2,8 см/м 2 [22].

Исследование диастолической функции ЛЖ 
(ДФЛЖ) основывалось на измерении скорости 
потока крови через митральный клапан в период 
наполнения ЛЖ. В данной позиции производили 
измерение максимальных скоростей раннего диа-
столического наполнения — Е (см/с) и скорость кро-
вотока во время предсердной систолы — А (см/с). 
Рассчитывали их соотношение Е/А, которое в норме 
не превышает 1,9 ± 0,6 для лиц < 50 лет и 1,1 ± 
0,3 для лиц ≥ 50 лет [23].

Также рассчитывали время замедления крово-
тока через митральный клапан в фазу раннего диа-
столического наполнения ЛЖ (DТ, мс).

При одновременной регистрации кровотока 
в выносящем тракте ЛЖ и трансмитрального кро-
вотока измерялось время изоволюмического рас-
слабления ЛЖ (мс).

Обязательными условиями допплеровского ис-
следования диастолической функции ЛЖ являлись: 
наличие у пациента СР, отсутствие митрального 
стеноза или выраженной митральной или аорталь-
ной недостаточности, а также частоты сердечных 
сокращений не более 90 в минуту [24].

Для оценки эффективности кардиоверсии и про-
водимой антиаритмической терапии использовалось 
холтеровское мониторирование (ХМ) электрокардио- 
графии в 12 отведениях (ЗАО «ИНКАРТ», Санкт-
Петербург). Для оценки поздних рецидивов ХМ 
проводилось через 5 дней от момента ЭКВ, в после-
дующем через 1, 6 и 12 месяцев после выполнения 
ЭКВ. При условии отсутствия зарегистрированных 
пароксизмов ФП при ХМ или при поверхностном 
электрокардиографическом исследовании лечение 
считали эффективным.

Статистический анализ проводили с помощью 
программы «Statistica 6.0» for Windows. При описа-
нии данных мерой центральной тенденции служила 
средняя арифметическая M, мерой рассеяния — 
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среднеквадратическое отклонение σ (M ± σ), а в слу-
чае, если распределение не отвечало критериям 
нормального — медиана Me и интерквартильный 
размах [Q1; Q3]. Качественные признаки представ-
лены как абсолютные частоты и процентные доли. 
Для оценки различий между двумя группами ис-
пользовали параметрический критерий Стьюдента 
для независимых выборок в случае нормального 
распределения, в противном случае — непараме-
трический критерий Манна-Уитни. При сравнении 
более чем двух групп использовали дисперсионный 
анализ, либо его непараметрический аналог — 
критерий Краскелла-Уоллиса. При сравнении 
связанных выборок использовали критерий Уилкок-
сона. Для сравнения долей применяли критерий χ 2, 
а в случаях, когда ожидаемое число наблюдений 
хотя бы в одной из ячеек таблицы 2 × 2 было ме-

нее 5 — точный критерий Фишера. Использовали 
двусторонние варианты статистических критериев. 
С целью исследования взаимосвязей применяли 
ранговый коэффициент корреляции Спирмена. Для 
изучения времени до наступления исхода проводи-
лось построение кривых Каплана-Майера. С целью 
сравнения выживаемости в группах использовали 
критерий Кокса. Различия считали статистически 
значимыми при p < 0,05.

результаты и обсуждение
Клиническая характеристика больных по груп-

пам представлена в таблице 1, а результаты профи-
лактической терапии ААП — в таблице 2.

По частоте удержания СР не было обнаружено 
статистически значимых различий между тремя 
группами амбулаторных пациентов ни через 1, 

Таблица 1
клИнИчеСкая ХаракТерИСТИка БОльныХ

Показатель Пропафенон
n = 32

Соталол
n = 32

амиодарон
n = 33

амиодарон 
(госпитальные 

больные)
n = 30

p

Пол, м:ж 26:6 22:10 24:9 22:8 > 0,05
Возраст, годы 57,6 ± 8,3 59,9 ± 7,9 57,5 ± 6,9 57,7 ± 8,0 > 0,05
Курение 14 (43,8 %) 11 (34,4 %) 12 (36,4 %) 15 (50,0 %) > 0,05
ИМТ, кг/м 2 28,6 ± 3,7 29,3 ± 3,8 29,6 ± 4,8 29,8 ± 4,2 > 0,05
СД, n( %) 6 (18,8 %) 5 (15,6 %) 5 (15,2 %) 8 (26,7 %) > 0,05
ХСН I–II ФК, n( %) 24 (75,0 %) 21 (65,6 %) 22 (66,7 %) 25 (83,3 %) > 0,05
Длительность анамнеза 
ФП, мес. 24 [16; 48] 26 [23; 54] 36 [24; 52] 24 [9; 48] > 0,05

Длительность персисти-
рующей ФП, мес. 2 [1; 4] 3 [1,25; 4] 2 [1; 4] 1,5 [1; 2,5] >0,05

Размер ЛП, мм 45,5 ± 3,9 46,2 ± 4,4 45,6 ± 4,5 46,5 ± 4,6 > 0,05
ЛП/ППТ, см/м 2 2,46 ± 0,37 2,45 ± 0,28 2,40 ± 0,37 2,53 ± 0,35 > 0,05
КДР, мм 53,6 ± 4,3 51,7 ± 5,5 50,9 ± 5,1 53,1 ± 5,4 > 0,05
КДР/ППТ, см/м 2 2,92 ± 0,39 2,77 ± 0,35 2,68 ± 0,40 2,87 ± 0,35 > 0,05
ФВ ЛЖ, % 0,61 ± 0,08 0,61 ± 0,07 0,62 ± 0,10 0,61 ± 0,10 > 0,05

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; СД — сахарный диабет; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ФК — 
функциональный класс; ФП — фибрилляция предсердий; ЛП — левое предсердие; ППТ — площадь поверхности тела; КДР — 
конечный диастолический размер; ФВ — фракция выброса; ЛЖ — левый желудочек.

Таблица 2
эФФекТИвнОСТь ДлИТельнОй ТераПИИ амИОДарОнОм, ПрОПаФенОнОм 

И СОТалОлОм в ПреДОТвращенИИ рецИДИвОв ФИБрИлляцИИ ПреДСерДИй

число больных 
с Ср после экв

Пропафенон
(n = 32)

Соталол
(n = 32)

амиодарон
(n = 33)

амиодарон 
(госпитальные 

больные)
(n = 30)

Через 1 мес. 25 (78 %) 24 (75 %) 29 (87,9 %) 24 (80 %)
Через 6 мес. 16 (50 %) 17 (53 %) 23 (69,7 %) 20 (67 %)
Через 12 мес. 11 (34 %) 13 (41 %) 21 (63,6 %) 16 (53 %)

Примечание: СР — синусовый ритм; ЭКВ — электрокардиоверсия.
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Рисунок 1. Время до наступления рецидива фибрилляции предсердий 
в зависимости от принимаемых антиаритмических препаратов 

у больных с проведением электрокардиоверсии в амбулаторных условиях

Примечание: ФП — фибрилляция предсердий.

Рисунок 2. Время до наступления рецидива фибрилляции предсердий 
в зависимости от принимаемых антиаритмических препаратов 
(объединенные группы больных на фоне лечения амиодароном 

либо иным антиаритмическим препаратом)

Примечание: ФП — фибрилляция предсердий.
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ни через 6 месяцев. По истечении 12 месяцев от-
мечалась тенденция к преобладанию доли больных 
с СР среди принимавших амиодарон (p = 0,08). Од-
нако при сравнении результатов противорецидив-
ной антиаритмической терапии между объединен-
ной группой пациентов, находившихся на лечении 
амиодароном (n = 63), и объединенной группой, 
принимавшей другие антиаритмические препараты 
(пропафенон либо соталол, n = 64) различия до-
стигли уровня статистической значимости в пользу 
амиодарона, но лишь по истечении 12 месяцев 
(59 % против 38 %, p = 0,02). Сходные результаты 
были получены и при сравнении кривых Каплана-
Майера: отмечалась тенденция (p = 0,08) к более 
длительному времени до наступления рецидива 
ФП на фоне приема амиодарона при сравнении 
трех групп больных с проведением ЭКВ в амбу-
латорных условиях (рис. 1). Вероятно, различия 
не достигли статистически значимого уровня из-за 
небольшой численности групп, в то время как при 
анализе объединенных групп в два раза большей 
численности (амиодарон против иных ААП) такие 
различия были обнаружены (рис. 2). Хорошо замет-
но, что почти половина рецидивов ФП наступила 
в течение первых 10 недель после проведения ЭКВ, 
в дальнейшем же скорость наступления рецидивов 
значительно снижалась.

ГЛЖ эхокардиографическим методом была 
диагностирована у 75 больных, включенных в про-
спективную часть исследования (59 %), у 52 боль-
ных (41,0 %) ИММЛЖ не превышал нормальных 
значений (рис. 3).

Через 12 месяцев после проведения ЭКВ 
на фоне лечения больных всеми избранными пре-
паратами с устойчивым синусовым ритмом изме-
нений ММЛЖ и ИММЛЖ не произошло. У 44 % 
больных сохранялась эксцентрическая ГЛЖ, однако 

произошло увеличение доли пациентов с нормаль-
ной геометрией левого желудочка (ЛЖ) (ИММЛЖ 
в пределах нормальных значений, относительная 
толщина стенки менее 0,42) до 49 % (рис. 4).

Средний показатель фракции выброса (ФВ) ЛЖ 
у больных АГ с ФП составил 0,61 ± 0,09 усл. ед., 
не было больных с ФВ менее 0,40 усл. ед. Таким 
образом, систолическая функция ЛЖ у больных АГ 
была в пределах нормальных значений.

На фоне лечения всеми избранными препарата-
ми через 12 месяцев ФВ не изменилась и составила 
0,62 ± 0,10 усл. ед. у больных, получавших амиода-
рон, 0,61 ± 0,07 усл. ед. у больных, находившихся 
на терапии соталолом, и 0,62 ± 0,09 усл. ед. у боль-
ных, получавших пропафенон.

При изучении динамики структурных показате-
лей левых отделов сердца у пациентов с устойчи-
вым СР было выявлено, что передне-задние размеры 
левого предсердия (ЛП), КДР ЛЖ, а также отноше-
ние этих показателей к площади поверхности тела 
не претерпели существенных изменений ни в одной 
из групп (табл. 3–5).

Был проведен анализ исходных структурных 
показателей левых отделов сердца в подгруппе 
больных, у которых к концу годового периода на-
блюдения после успешно проведенной ЭКВ не со-
хранился СР. Было выявлено, что размеры ЛП, КДР 
ЛЖ, а также отношение этих показателей к площади 
поверхности тела существенно превышают таковые 
в подгруппе больных с устойчивым СР (табл. 6).

После восстановления СР почти у всех больных 
АГ наблюдалось уменьшенное по сравнению с ре-
ферентными значениями соотношение пиков Е и А, 
свидетельствующее о диастолической дисфункции 
ЛЖ ригидного типа.

Средние значения времени замедления трансми-
трального кровотока и времени изоволюмического 

Рисунок 3. Структурное состояние миокарда у больных с фибрилляцией предсердий 
и артериальной гипертензией до электрокардиоверсии
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Рисунок 4. Структурное состояние миокарда у больных с фибрилляцией предсердий 
и артериальной гипертензией после электрокардиоверсии

Таблица 3
ДИнамИка СТрукТурныХ ПОкаЗаТелей левыХ ОТДелОв СерДца 

у БОльныХ арТерИальнОй ГИПерТенЗИей С ФИБрИлляцИей ПреДСерДИй 
ПОСле элекТрОкарДИОверСИИ С уСТОйчИвым СИнуСОвым рИТмОм 

в ТеченИе 12 меСяцев на ФОне ТераПИИ ПрОПаФенОнОм (n = 11)

Показатели 1,93 Исходно через 12 мес. p
ЛП, мм 44,7 ± 3,7 45,3 ± 3,8 > 0,05

ЛП/ППТ, см/м 2 2,32 ± 0,32 2,35 ± 0,35 > 0,05
КДР, мм 53,0 ± 4,3 51,5 ± 4,4 > 0,05

КДР/ППТ, см/м 2 2,75 ± 0,39 2,67 ± 0,44 > 0,05

Примечание: ЛП — левое предсердие; ППТ — площадь поверхности тела; КДР — конечный диастолический размер.

Таблица 4
ДИнамИка СТрукТурныХ ПОкаЗаТелей левыХ ОТДелОв СерДца 

у БОльныХ арТерИальнОй ГИПерТенЗИей С ФИБрИлляцИей ПреДСерДИй 
ПОСле элекТрОкарДИОверСИИ С уСТОйчИвым СИнуСОвым рИТмОм 

в ТеченИе 12 меСяцев на ФОне ТераПИИ СОТалОлОм (n = 13)

Показатель Исходно через 12 мес. р
ЛП, мм 44,3 ± 5,6 42,7 ± 5,8 > 0,05

ЛП/ППТ, см/м 2 2,29 ± 0,29 2,21 ± 0,30 > 0,05
КДР, мм 49,5 ± 6,2 48,9 ± 5,1 > 0,05

КДР/ППТ, см/м 2 2,56 ± 0,32 2,53 ± 0,29 > 0,05

Примечание: ЛП — левое предсердие; ППТ — площадь поверхности тела; КДР — конечный диастолический размер.

Таблица 5
ДИнамИка СТрукТурныХ ПОкаЗаТелей левыХ ОТДелОв СерДца 

у БОльныХ арТерИальнОй ГИПерТенЗИей С ФИБрИлляцИей ПреДСерДИй 
ПОСле элекТрОкарДИОверСИИ С уСТОйчИвым СИнуСОвым рИТмОм 

в ТеченИе 12 меСяцев на ФОне ТераПИИ амИОДарОнОм (n = 21)

Показатель Исходно через 12 мес. p
ЛП, мм 44,1 ± 4,5 43,8 ± 4,3 > 0,05

ЛП/ППТ, см/м 2 2,30 ± 0,34 2,28 ± 0,31 > 0,05
КДР, мм 50,8 ± 5,5 51,3 ± 4,3 > 0,05

КДР/ППТ, см/м 2 2,63 ± 0,39 2,67 ± 0,35 > 0,05

Примечание: ЛП — левое предсердие; ППТ — площадь поверхности тела; КДР — конечный диастолический размер.
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расслабления ЛЖ оказались в пределах референт-
ных значений, однако верхняя граница их диапазона 
выходила за эти пределы.

На фоне терапии ААП у больных с устойчивым 
СР существенных изменений пиков Е и А, а также 
их соотношения не произошло (табл. 6). На фоне 
лечения амиодароном произошло уменьшение 
времени изоволюмического расслабления ЛЖ 
и времени замедления трансмитрального кровотока, 
а у больных, получавших соталол, уменьшилось 
время изоволюмического расслабления ЛЖ, что 
может являться положительным прогностическим 
признаком. На фоне терапии пропафеноном из-
менений показателей, характеризующих ДФЛЖ, 
обнаружено не было (табл. 7).

При проведении корреляционного анализа 
была выявлена умеренная отрицательная связь 
между длительностью существования СР после 
ЭКВ и отношением передне-заднего размера ЛП 
к площади поверхности тела. В то же время между 
абсолютными размерами ЛП и длительностью су-
ществования СР после ЭКВ имелась лишь слабая 

отрицательная связь, что указывает на более важное 
значение нормированного по отношению к площади 
поверхности тела (ППТ) показателя.

Была выявлена слабая отрицательная связь 
(r = –0,39, p < 0,05) между длительностью суще-
ствования СР после ЭКВ и возрастом больного, что 
указывает на рост частоты ФП среди популяции 
старшего возраста. Также была выявлена слабая 
отрицательная связь между длительностью суще-
ствования СР после ЭКВ и отношением КДР ЛЖ 
к ППТ и ИММЛЖ, что, по-видимому, указывает 
на ведущую роль ремоделирования миокарда ЛЖ 
в патогенезе ФП (табл. 8).

Доля больных с успешно проведенной ЭКВ 
на фоне терапии всеми избранными препаратами 
(амиодароном, соталолом, пропафеноном) была 
сопоставима и составляла от 88 до 92 %, что соот-
ветствует данным других авторов [25].

Выявление предикторов эффективного вос-
становления и поддержания СР у больных с ФП 
является актуальной проблемой кардиологии, 
данные по этому вопросу немногочисленны 

Таблица 6
СТрукТурные ПОкаЗаТелИ левыХ ОТДелОв СерДца у БОльныХ арТерИальнОй ГИПерТенЗИей 

С ФИБрИлляцИей ПреДСерДИй ПОСле уСПешнОй элекТрОкарДИОверСИИ 
в ЗавИСИмОСТИ ОТ уСТОйчИвОСТИ СИнуСОвОГО рИТма в ТеченИе 1 ГОДа 

на ФОне ТераПИИ амИОДарОнОм, СОТалОлОм И ПрОПаФенОнОм

Показатель Ср, 
n = 45

ФП,
n = 52 р

ЛП, мм 44,3 ± 4,6 47,0 ± 3,5 0,002
ЛП/ППТ, см/м 2 2,30 ± 0,30 2,55 ± 0,33 < 0,001
КДР, мм 50,8 ± 5,5 53,1 ± 4,5 0,02
КДР/ППТ, см/м 2 2,63 ± 0,37 2,89 ± 0,38 0,003

Примечание: СР — синусовый ритм; ФП — фибрилляция предсердий; ЛП — левое предсердие; ППТ — площадь поверх-
ности тела; КДР — конечный диастолический размер.

Таблица 7
ПОкаЗаТелИ ДИаСТОлИчеСкОй ФункцИИ левОГО ЖелуДОчка 

у БОльныХ С вОССТанОвленным СИнуСОвым рИТмОм на ФОне ТераПИИ амИОДарОнОм, 
СОТалОлОм И ПрОПаФенОнОм

Показатель
Пропафенон

(n = 11)
Соталол
(n = 13)

амиодарон
(n = 21)

Исходно через 1 год Исходно через 1 год Исходно через 1 год
DТ,, мсек 204,1 ± 18,1 200,3 ± 19,4 197,6 ± 22,3 198,6 ± 22,6 196,3 ± 20,2 184,2 ± 20,3*
ВИВР, мсек 85,7 ± 6,6 83,4 ± 6,9 88,3 ± 7,2 83,1 ± 6,0* 88,9 ± 7,8 85,1 ± 7,1*
Е, см/сек 68,9 ± 6,1 66,7 ± 5,1 69,3 ± 6,4 68,7 ± 6,7 61,0 ± 5,7 59,4 ± 6,2
А, см/сек 72,6 ± 6,2 72,3 ± 6,5 74,8 ± 5,8 75,0 ± 6,1 73,3 ± 6,0 71,1 ± 6,9
Е/А, усл. ед. 0,96 ± 0,11 0,93 ± 0,08 0,94 ± 0,10 0,93 ± 0,10 0,85 ± 0,09 0,83 ± 0,10

Примечание: DT — время замедления кровотока через митральный клапан в фазу раннего диастолического наполнения 
левого желудочка; пик Е — максимальная скорость раннего диастолического наполнения; пик А — максимальная скорость 
кровотока во время предсердной систолы; ВИВР — время изоволюмического расслабления; * — p < 0,05 по сравнению с по-
казателями до лечения.
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и противоречивы, возможно, в связи с этиологиче-
ской неоднородностью ФП у различных больных. 
Paraskevaidis I. A. с соавторами (2005) выявили, 
что у больных с изолированной ФП наиболее 
сильно предсказывали эффективность ЭКВ степень 
передне-заднего укорочения ЛЖ (> 30 %) и скорость 
кровотока в области ушка ЛП (> 20 см/с) по данным 
импульсного допплеровского режима чреспищевод-
ной эхокардиографии [26].

По данным Olshansky B. с соавторами (2005), 
увеличение абсолютного размера ЛП (отношение 
шансов 1,32 для размера более 5,5 см; 1,16 для раз-
мера 4,6–5,5 см; 1,23 для размера 4,1–4,5 см; р = 
0,008) были независимыми предикторами рецидива 
аритмии после ЭКВ [27].

Через 12 месяцев после проведения ЭКВ на фоне 
лечения больных всеми избранными препаратами 
с устойчивым СР изменений ММЛЖ и ИММЛЖ, 
а также ФВ ЛЖ не произошло.

По данным ряда авторов, гипертоническое 
ремоделирование миокарда является фактором 
риска развития ФП у пациентов с АГ [28, 29]. 
На фоне длительного поддержания устойчивого 
СР доля больных с диастолической дисфункцией 
ЛЖ ригидного типа не изменилась, однако на фоне 
лечения амиодароном произошло уменьшение 
времени изоволюмического расслабления ЛЖ 
и времени замедления трансмитрального крово-
тока, что говорит о более благоприятном эффекте 
амиодарона на состояние диастолической дис-
функции миокарда и, возможно, определяет его 
наибольшее профилактическое действие в срав-
нении с исследуемыми в работе антиаритмиче-
скими препаратами. Не исключено, что амидарон, 
помимо антиаритмического эффекта, обладает 
рядом свойств, направленных на блокирование 
механизмов, способствующих ремоделированию 
миокарда, таких как дисбаланс автономной регу-
ляции, нарушение диастолической функции серд-
ца [30]. У больных, получавших соталол, умень-
шилось время изоволюмического расслабления 

ЛЖ. На фоне терапии пропафеноном изменения 
показателей, характеризующих диастолическую 
функцию ЛЖ, не обнаружено.

выводы
1. Длительность сохранения СР после ЭКВ 

на фоне антиаритмической терапии имеет наиболее 
тесную отрицательную связь с величиной передне-
заднего размера ЛП, отнесенного к ППТ.

2. Поддержание СР на фоне приема изучав-
шихся ААП (пропафенон, соталол, амиодарон) 
в течение 1 года после ЭКВ не сопровождалось 
изменением основных структурных показателей 
левых отделов сердца.

3. Амиодарон является более эффективным 
ААП для профилактики рецидивов ФП после ЭКВ, 
чем соталол и пропафенон; его действие сопрово-
ждается уменьшением времени изоволюмического 
расслабления ЛЖ и времени замедления трансми-
трального кровотока.
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