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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

В России, как и во всем мире, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) по-

прежнему занимают первое место в структуре смертности взрослого населения 

[77]. Частота их выявления возрастает в пожилом и старческом возрасте [47]. По 

данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) в мире ежегодно от 

болезней системы кровообращения умирает около 17,5 миллио[нов человек [16]. 

 Наиболее частой причиной смерти у подавляющего числа умерших является 

ишемическая болезнь сердца (ИБС). У женщин до наступления менопаузы ИБС 

встречается реже, по причине того, что эстрогены оказывают протективное 

действие на сосудистую стенку и кардиомиоциты. Однако, с наступлением 

менопаузы процент заболеваемости у женщин возрастает и достигает пика к 

возрасту 65–75 лет [210]. Женщины имеют более высокую смертность, чем 

мужчины от ИБС, которая сохраняется после поправки на возраст и другие 

факторы риска ССЗ [239]. 

ИБС часто осложняется нарушениями сердечного ритма, одним из которых 

является фибрилляция предсердий (ФП). ФП страдает около 43,6 млн человек 

[140], а к 2050 году ожидается увеличение числа пациентов с данной аритмией в 

2-3 раза [148, 233]. ФП повышает риск возникновения инсульта в 5 раз, а также 

повышает связанную с ним смертность в 2 раза, способствует развитию 

сердечной недостаточности, снижению повседневной функциональной 

активности [101, 133, 139]. В настоящее время доля кардиоэмболических 

инсультов достигает 30% среди всех ишемических нарушений мозгового 

кровообращения [66]. Около 40% всех госпитализаций в связи с нарушениями 

ритма сердца приходится на ФП, а за последние 20 лет она выросла на 66% 

[53, 115], что не может не отразиться на экономике [65]. 
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 Несмотря на то, что пароксизмы чаще встречаются у мужчин, женщины 

имеют значительно более высокий риск инсультов, связанных с фибрилляцией 

предсердий, у них отмечена более высокая степень инвалидизации ввиду 

осложнений аритмии и, соответственно, более низкое качество жизни [149, 152]. 

Женский пол рассматривается как фактор риска инсульта и других 

тромбоэмболий у больных с ФП. 

 Представляется актуальным изучение факторов, ассоциированных с 

повышенным риском развития пароксизмальной формы ФП у женщин с ИБС 

в постменопаузе. Наиболее раннее выявление этих факторов поможет 

предупредить развитие данной аритмии, а, следовательно, снизить 

смертность, инвалидизацию, число госпитализаций и улучшить качество 

жизни пациентов. 

 

      Степень разработанности темы исследования 

Интерес к изучению сердечно-сосудистой патологии, в частности 

ишемической болезни сердца, не угасает. До сих пор ИБС рассматривают как 

мужскую болезнь, что приводит к недооценке ее развития у женской 

половины населения [129]. С возрастом у женщин в постменопаузальном 

периоде проявления атеросклероза постепенно нарастают. Заболеваемость ИБС у 

женщин в постменопаузе выше, чем у мужчин аналогичного возраста [42]. 

 Особенно важным является изучение факторов риска развития осложнений 

ИБС: повышенное АД [94, 99], высокая ригидность сосудистой стенки [179], 

дисбаланс вегетативной нервной системы [20], нарушения дыхания во сне 

[193, 194, 228].  

Становится актуальным выполнение исследования по комплексной оценке 

клинико-функциональных особенностей сердечно-сосудистой системы у женщин 

с ИБС и пароксизмальной ФП, что позволит повысить эффективность 

профилактики возникновения этой аритмии и её осложнений. 
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Цель исследования 

Изучить некоторые клинико-функциональные особенности сердечно-

сосудистой системы и приверженность к лечению у женщин с ишемической 

болезнью сердца и пароксизмальной фибрилляцией предсердий в 

постменопаузальном периоде. 

 

Задачи исследования 

1. Оценить длительность коррегированного интервала QT, его дисперсию, 

вегетативную регуляцию сердечной деятельности у женщин с ИБС и 

пароксизмальной фибрилляцией предсердий. Проанализировать взаимосвязь 

процессов реполяризации желудочков с параметрами вариабельности 

сердечного ритма. 

2. Изучить частоту и структуру наджелудочковых и желудочковых аритмий у 

данной категории больных. 

3. Проанализировать суточный профиль АД и суточную жесткость сосудистой 

стенки у пациенток с ИБС в зависимости от наличия пароксизмальной 

фибрилляции предсердий. 

4. Проанализировать нарушения дыхания во сне у женщин с ИБС и фибрилляцией 

предсердий. 

5. Оценить приверженность к терапии пероральными антикоагулянтами у 

пациенток с ИБС и пароксизмальной фибрилляцией предсердий при 

наблюдении в течение 6 и 12 месяцев. 
 

Научная новизна исследования 

Впервые установлена взаимосвязь между параметрами реполяризации 

желудочков у женщин с ИБС и развитием пароксизмальной фибрилляции 

предсердий. Рассчитаны шансы развития фибрилляции предсердий при 

транзиторном удлинении QTc≥450мс. 

Впервые определено, что наиболее выраженный вегетативный дисбаланс 

обнаруживается у женщин с ИБС и пароксизмальной фибрилляцией предсердий, 
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что проявляется снижением общей вариабельности сердечного ритма, связанной с 

активацией симпатического тонуса вегетативной нервной системы. Впервые 

рассчитаны отношения шансов развития пароксизмальной фибрилляции 

предсердий в зависимости от величины SDNN. Определена линейная 

регрессионная зависимость показателя rMSSD и QTc min. 

Впервые определена вероятность регистрации фибрилляции предсердий при 

наличии парных наджелудочковых экстрасистол и эпизодов наджелудочковой 

тахикардии у женщин с ишемической болезнью сердца в зависимости от наличия 

пароксизмальной фибрилляции предсердий.  

Впервые определены отношения шансов развития пароксизмальной 

фибрилляции предсердий с учётом циркадного ритма АД у пациенток ИБС в 

постменопаузе. 

Впервые рассчитаны отношения шансов развития фибрилляции предсердий у 

женщин постменопаузального периода с ИБС в зависимости от величины индекса 

аугментации при анализе показателей суточной артериальной ригидности и 

степени тяжести нарушений дыхания во сне. 

Впервые разработан алгоритм прогнозирования возникновения 

пароксизмальной фибрилляции предсердий у женщин с ИБС в постменопаузе.  

Установлена недостаточная приверженность пациенток с ИБС и 

фибрилляцией предсердий в постменопаузе к терапии прямыми пероральными 

антикоагулянтами по шкале «Общая фактическая приверженность» при 

наблюдении в течение 6 и 12 месяцев терапии. Впервые установлены ведущие 

причины отказа от лечения антикоагулянтами у женщин с ИБС в постменопаузе.  
 

Теоретическая и практическая значимость 

Проведена комплексная оценка изучаемых показателей процессов реполяри-

зации желудочков, вариабельности сердечного ритма, структуры наджелудочко-

вых и желудочковых аритмий, суточного профиля АД, суточной жесткости сосу-

дистой стенки, нарушений дыхания во сне. Результаты работы позволили опреде-

лить факторы риска развития пароксизмальной формы фибрилляции предсердий у 
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женщин с ИБС в постменопаузе и разработать алгоритм прогнозирования её воз-

никновения. Разработанный алгоритм даёт возможность выделить группу повы-

шенного риска по развитию ФП у женщин с ИБС в постменопаузе и своевременно 

предпринять меры по выбору или корректировки терапии, ориентированной на 

профилактику её формирования. 

 

Методология и методы исследования 

В поперечное (одномоментное) исследование включено 123 женщины. В 

основную группу (I группа) вошли 88 больных с хроническими формами ИБС и 

пароксизмальной формой ФП. Группу сравнения (II группа) составили 35 женщин 

с хроническими формами ИБС без данной аритмии. В продольное 

(проспективное) исследование было включено 57 женщин основной группы. 

Работа выполнена на кафедре пропедевтики внутренних болезней 

Смоленского государственного медицинского университета, на базе отделения 

общей кардиологии Смоленской областной клинической больницы г. Смоленска 

(главный врач – Л.И. Волынец).  

В работе использовали клинические, лабораторные и инструментальные 

методы исследования. Статистический анализ полученных результатов 

проводился с использованием пакета Statistica 10,0.  

 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Изменение процессов реполяризации желудочков, дисбаланс вегетативной 

нервной системы и патологическая наджелудочковая эктопическая активность 

ассоциированы с пароксизмальной фибрилляцией предсердий у женщин с ИБС в 

постменопаузальном периоде.  

2. Увеличение жесткости сосудистой стенки, нарушение суточного профиля 

АД вносят существенный вклад в развитие фибрилляции предсердий у 

пациенток с ИБС в постменопаузе. 

3. Нарушения дыхания во сне предрасполагают к появлению 

пароксизмальной фибрилляции предсердий у женщин с ИБС в 
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постменопаузальном периоде.  

4. Женщины с ИБС и пароксизмальной фибрилляции предсердий имеют 

недостаточную приверженность к лечению пероральными антикоагулянтами, 

особенно в первые 6 месяцев терапии.  

 

Степень достоверности и апробация результатов  

Материалы диссертации представлены на VIII-й,  X-ой, IX-ой и XI-ой 

Всероссийской научно-практической конференции студентов и молодых ученых с 

международным участием «Актуальные проблемы науки XXI века» (Смоленск, 

2020–2023); V-ой, VI-ой и VII-ой Всероссийской научно-практической 

конференций Российского кардиологического общества «Нижегородская зима» с 

международным участием кардиологического форума «Практическая 

кардиология: достижения и перспективы» (Нижний Новгород, 2021–2023);  1-st 

All Wales Undergraduate Cardiology Conference (постерный доклад, Уэльс, 2021); 

Международной научно-практической конференции «Актуальные вопросы 

кардиологии» (Смоленск, 2023).  

 

Публикации по теме диссертации 

По теме диссертации опубликовано 9 печатных работ, из них 3 статьи в 

рецензируемых научных журналах, входящих в перечень рекомендуемых Высшей 

аттестационной комиссией Министерства образования и науки Российской 

Федерации и свидетельство о регистрации базы данных №2023622619 от 

31.07.2023г.  

 

Реализация результатов исследования  

Основные научно-практические положения и результаты диссертации 

внедрены в практику ОГБУЗ «Смоленская областная клиническая больница» (г. 

Смоленск, гл. врач Л.И. Волынец), ОГБУЗ «Смоленский областной клинический 

госпиталь для ветеранов войн» (г. Смоленск, начальник госпиталя М.И. Войтов), 

ГБУЗ КО «Калужская городская клиническая больница №5» (г. Калуга, гл. врач – 
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Е.М. Дружинина), ОГБУЗ «Вяземская ЦРБ» (Смоленская обл., г. Вязьма, гл. врач 

- Н.А. Фролова), внедрены в образовательный процесс терапевтических кафедр 

ФГБОУ ВО «Смоленского государственного медицинского университета» 

Минздрава России (кафедры пропедевтики внутренних болезней, кафедры 

терапии, ультразвуковой и функциональной диагностики факультета ДПО). 

 

Личный вклад автора 

Личный вклад автора состоит в проведении анализа отечественных и 

иностранных литературных источников по изучаемой проблеме, выполнении 

клинического обследования пациенток, анализа процессов реполяризации 

желудочков, структуры наджелудочковых и желудочковых аритмий, 

вариабельности сердечного ритма с помощью холтеровского мониторирования 

ЭКГ, выполнение суточного мониторирования АД с оценкой суточного профиля 

АД и суточной ригидности сосудов, проведение респираторного 

мониторирования, анкетирование пациенток по шкале «NoSAS» и шкале 

приверженности НОДФ «Общая фактическая приверженность». Так же автором 

выполнен анализ, интерпретация и обобщение полученных данных, их 

статистическая обработка, создание базы данных, изложение полученных 

результатов, формулировка выводов, практических рекомендаций и подготовка 

материалов к публикации. 

 

Объем и структура диссертации 

Диссертация представлена на 151 странице машинописного текста, состоит из 

введения, обзора литературы, материалов и методов исследования, результатов 

собственных исследований, обсуждения, выводов, практических рекомендаций, 

списка литературы. Диссертационная работа содержит 30 таблиц и 15 рисунков. 

Список литературы включает 257 литературных источников, из них 97 – 

отечественных и 160 – зарубежных. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Ишемическая болезнь сердца: эпидемиология, факторы риска и клинические 

особенности у женщин в постменопаузе 

Первую позицию в списке десяти ведущих причин смертности по-прежнему 

занимают сердечно-сосудистые заболевания. Болезни сердца остаются 

лидирующей причиной смертности во всем мире уже 20 лет. Число случаев 

смерти от ССЗ в 2019 г. достигло 17,5 миллионов человек. На долю болезней 

сердца сегодня приходится 16% всех случаев смерти в мире [16]. Данная 

проблема весьма актуальна и для России [28]. Согласно данным Российского 

кардиологического общества, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) по-

прежнему остаются главной причиной смерти россиян — почти половина (47%) 

всех случаев [77]. В России после 2010 года наблюдался постепенный спад 

смертности от сердечно-сосудистых заболеваний, и в 2019 году показатель достиг 

573 смертей на 100 тысяч населения. Таким образом, более десяти лет была 

тенденция к снижению смертности от сердечно-сосудистой патологии. Однако, в 

2020-2021 смертность от ССЗ увеличилась вновь. Конечно, вклад внеc COVID-19 

[60]. 

Наиболее частой причиной смерти у подавляющего числа умерших по данным 

ВОЗ – 8,9 млн человек – является ишемическая болезнь сердца (ИБС) [16]. 

Ежегодная смертность от ИБС среди населения России составляет 27% [77]. 

Больные с установленным диагнозом стабильной стенокардии умирают от ИБС в 

2 раза чаще, чем лица без этого заболевания [26], ввиду чего повышается 

важность вторичной профилактики ССЗ и, в частности, ИБС. 

      Распространенность ИБС до 65 лет выше у мужчин, а в возрасте старше 65 лет 

– у женщин [19]. По этой причине ИБС рассматривают как болезнь мужчин 

среднего возраста. Это приводит к недооценке риска развития этого заболевания у 

женщин. Да действительно, ИБС у женщин до наступления менопаузы 

встречается реже, по причине того, что эстрогены оказывают протективное 
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действие на сосудистую стенку, кардиомиоциты [210]. Однако, с наступлением 

менопаузы процент заболеваемости у женщин возрастает и сравнивается с 

таковым у мужчин.  

 Женщины имеют более высокую смертность, чем мужчины, которая 

сохраняется после поправки на возраст и другие факторы риска ССЗ [239]. От 

ИБС умирает одна из четырех женщин, по сравнению с одной из тридцати, 

которые умирают от рака молочной железы; 23 % женщин умирают в течение 

одного года после инфаркта миокарда (ИМ) и 46% женщин, перенесших его, 

являются инвалидами из-за сердечной недостаточности (СН), развивающейся в 

течение 6 лет после перенесенного ИМ [238]. 

Результаты многочисленных популяционных исследований, проведенных в 

разных регионах мира, позволили сформировать представление о факторах риска, 

как о наиболее значимых причинах развития ИБС.  

      Факторы риска возникновения ИБС у мужчин и женщин одинаковые, однако, 

некоторые из них играют большую значимость именно у женщин [175].  Так, у 

женщин курение вносит более неблагоприятный вклад, чем у мужчин. Ключевую 

роль в развитии ИБС у женщин в постменопаузальном периоде играет 

артериальная гипертензия, ожирение, развитие СД, нарушение липидного обмена. 

Все эти факторы объединены в метаболический синдром, который вносит вклад в 

формирование сердечно-сосудистой патологии. Фрамингемское исследование 

выявило двукратное увеличение риска ИБС у женщин с ожирением по сравнению 

с женщинами без такового [196]. Значение имеет не только избыток массы тела, 

но и характер распределения подкожно-жировой клетчатки. Самостоятельным 

маркером риска ИБС у женщин в менопаузе является абдоминальное ожирение 

[136]. Так же ожирение является непосредственной причиной электрических 

аномалий в сердце, приводящее к изменению структуры и размера сердечной 

мышцы [157]. Метаболический синдром, главной составляющей которого 

является ожирение, ускоряет развитие и прогрессирование атеросклеротических 

изменений [80]. Проспективное исследование, продемонстрировавшее связь 

фибрилляции предсердий с избыточной массой тела, показало, что на каждую 
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единицу повышенного индекса массы тела частота формирования фибрилляции 

предсердий возрастает на 4-5% приблизительно в срок 13,7 лет [188]. В таком 

исследовании, как MONICA/KORA, было отмечено, что возраст, ожирение и 

артериальная гипертензия независимо связаны с увеличением левого предсердия 

в течение 10-летнего периода наблюдения. Ожирение вносит наиболее 

существенный вклад в расширение левого предсердия (OR 2,4; p<0,001), а при 

сочетании АГ с ожирением эти шансы еще более значимы [236]. Эпикардиальное 

ожирение способствует развитию диастолической дисфункции левого желудочка 

и, следовательно, служит одной из ведущих причин сердечной недостоточности 

[21]. 

Гиперхолестеринемия является значимым фактором риска ИБС. Риск развития 

ИБС увеличивается с нарастанием холестерина в крови. По данным 

Фремингемского исследования уровень общего холестерина крови у женщин в 

молодом возрасте ниже, чем у мужчин. Постепенно он нарастает и в 40 лет 

примерно равен аналогичному показателю у мужчин, а к 50 годам превышает его, 

продолжая увеличиваться. Меняются и фракции липопротеидов, так 

липопротеиды высокой плотности уменьшаются после 60 лет. Это связано с 

гормональной перестройкой в период менопаузы [136, 181]. Повышенный 

уровень атерогенного индекса плазмы ассоциируется с повышенной 

распространенностью ИМ и инсультов [9]. 

Если рассмотреть распространенность факторов риска в РФ, то она несколько 

выше среди женщин, чем среди мужчин: повышенное артериальное давление 

48,4% и 46,6 %, избыточная масса тела 62,8% и 56,2%, ожирение 32,9% и 18,6%, 

уровень общего холестерина › 5 ммоль/л 56,4% и 47,8%, соотвественно [163]. 

     В США специально для женщин разработан алгоритм оценки риска 

Рейнольдса (Reynolds Risk Score). Основным отличием этой шкалы от 

Фремингемской является включение данных о семейном анамнезе по ССЗ и об 

уровнях высоко-чувствительного С-реактивного белка, а также учет уровня 

гликированного гемоглобина у пациенток с СД. При использовании этой шкалы в 
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исследовании Women’s Health Study 15% женщин с умеренным риском были 

переквалифицированы в пациенток с высоким риском [205].     

 Наблюдаются половые отличия и в жалобах и симптомах при ИБС, в том 

числе и при стенокардии. В то время как для большинства мужчин характерны 

типичные симптомы, такие как боль или чувство давления за грудиной, женщины 

чаще испытывают стенокардитические эквиваленты (одышку, боль в животе), а 

так же вазомоторные и вегетативные симптомы [200]. У женщин во всех 

возрастных группах реже встречается и в меньшей степени выражено 

обструктивное поражение коронарных артерий, чем у мужчин [183]. Одним из 

факторов риска  ИБС у женщин является микроваскулярное повреждение, 

которое и определяет наличие стенокардии в клинической картине заболевания 

при отсутствии значимой окклюзии [186].  

Учитывая, что 1/3 своей жизни женщина проводит в постменопаузальном 

периоде [34] нужно оказывать должное внимание поддержанию ее здоровья и 

качества жизни. Женский пол по-прежнему недостаточно представлен в 

клинических исследованиях по сердечно-сосудистым заболеваниям [210]. 

 Диагностика ИБС у женщин испытывает трудности. С одной стороны, 

женщины поздно обращаются за медицинской помощью, а с другой сама 

диагностика ИБС у женщин сложна из-за клинико-инструментальных 

особенностей [213]. Более позднее начало проявлений ИБС у женщин утяжеляет 

течение заболевания, так как связано с увеличением числа сопутствующих 

заболеваний, и следовательно ведет к увеличению летальности. Так в течение 

одного года от недиагностированного ИМ умирает 38% женщин в сравнении с 

25% мужчин, а через 6 лет после ИМ хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН) фракция выброса левого желудочка < 40% по Simpson; развивается у 46% 

женщин, а у мужчин у 22% [135]. По этой причине необходимо уделять большее 

внимание данной проблеме, наличию факторов риска ИБС, чтобы избежать 

развития фатальных аритмий и других сердечно-сосудистых событий.  

Артериальная гипертензия (АГ) признана фактором риска развития сердечно-

сосудистых заболеваний и смертности. Распространенность артериальной 
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гипертензии во всем мире в 2019 году с поправкой на возраст у взрослых 

составила 32% у женщин и 34% у мужчин. Наблюдается снижение процента лиц с 

гипертонией в странах с высоким уровнем дохода и увеличения в странах с 

низким и средним уровнем дохода. Однако из-за увеличения продолжительности 

жизни абсолютное число пациентов с гипертонией за последние 20 лет почти 

удвоилось [254]. 

  На сегодняшний день есть убедительные доказательства того, что половые 

гормоны по-разному влияют на регуляцию артериального давления, 

распределение факторов риска у женщин и мужчин с артериальной 

гипертонией. Риск сердечно-сосудистой патологии и её осложнений 

увеличивается при более низком уровне АД у женщин, чем у мужчин [161]. 

Повышенное систолическое артериальное давление (САД), остается основной 

причиной снижения качества жизни, сердечно-сосудистой заболеваемости и 

смертности, а также смертности от всех причин в мире [156]. 

 У женщин после 65 лет АГ встречается чаще, чем у мужчин того же возраста. 

По мере увеличения возраста распространенность АГ у женщин нарастает в 

большей степени по сравнению с мужчинами [223, 232]. 

 Имеются различается и в регуляции АД у женщин и мужчин, связанные с 

вегетативной нервной системой, ренин-ангиотензин-альдостероновой системой 

(РААС), вазодилататорами брадикинином и  оксидом азота, мозговыми 

натрийуретическими пептидами и гуморальными механизмами [167]. У женщин 

наблюдается большее увеличение активности симпатической нервной системы с 

возрастом и ожирением, чем у мужчин. Эстрогены снижают активность ренина 

плазмы и ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), а также повышают 

экспрессию ангиотензиногена, что приводит к увеличению уровня ангиотензина и 

альдостерона, соответственно и задержке натрия. Прогестерон же является 

мощным антагонистом альдостерона, который действует на 

минералокортикоидные рецепторы, предотвращая задержку натрия и 

противодействуя эстрогену [153]. 
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При гипертонии у женщин, как правило, наблюдается более низкая активность 

ренина в плазме, чем у мужчин. Кардиопротективное действие эстрогенов в 

пременопаузе может частично быть результатом ингибирования РААС.  Таким 

образом, более низкий уровень эстрогена после менопаузы связан как с 

усилением регуляции гормональных систем, таких как РААС и симпатическая 

нервная система, так и со снижением биодоступности оксида азота в сосудах. Как 

следствие, после менопаузы увеличивается синтез мощных вазоконстрикторов, 

таких как ангиотензин II, эндотелин-1 и катехоламины [134]. 

АГ часто приводит к длительной нетрудоспособности и смертности взрослой 

части населения [76]. 

      Многочисленные исследования доказывают наличие прямой взаимосвязи 

между уровнем артериального давления (АД) и риском сердечно–сосудистых 

осложнений [6]. Мета–анализ MacMahon et al., основанный на результатах 9 

проспективных исследований, включивших в общей сложности более 400000 

больных, еще раз подтвердил, что вероятность развития ИБС находится в прямой 

линейной зависимости от уровня как систолического (САД), так и 

диастолического (ДАД) артериального давления [124]. АГ принадлежит ведущее 

значение в поражении органов-мишеней, прогрессировании атеросклеротического 

процесса в сосудах и развитии ИБС, цереброваскулярной патологии, главным 

образом определяющих высокую смертность в нашей стране [76].  

      Повышенное АД является основным фактором развития преждевременной 

смерти и причиной почти 10 миллионов смертей и более чем 200 миллионов 

случаев инвалидности в мире [93]. Уровень САД ≥140 мм.рт.ст. ассоциируется с 

повышением риска смертности и инвалидности в 70% случаев, при этом 

наибольшее число смертей в течение года, связанных с уровнем САД, возникают 

вследствие ИБС, ишемических и геморрагических инсультов [99]. Между 

уровнем АД и риском сердечно-сосудистых заболеваний существует прямая 

связь. Эта связь начинается с относительно низких значений – 110-115 мм.рт.ст. 

для САД и 70-75 мм.рт.ст. для ДАД [93]. 



 17 

 У пациентов старше 50 лет САД является более сильным предиктором 

событий, чем ДАД. Высокое ДАД ассоциируется с увеличением риска СС 

событий и чаще является повышенным у более молодых (<50 лет) пациентов. 

ДАД имеет тенденцию к понижению во второй половине жизни вследствие 

увеличения артериальной жесткости, тогда как САД, как фактор риска, 

приобретает в этот период еще большее значение [6]. У пациентов среднего 

возраста и пожилых повышение пульсового давления (ПД) оказывает 

дополнительное негативное влияние на прогноз [121]. G.M. Singh с соавторами 

(2013) показали, что в возрастной когорте 55−64 лет увеличение САД на каждые 

10 мм рт. ст. выше нормальных значений повышало риск развития ИБС (ОR 2,16, 

95% ДИ 2,09-2,24); риск геморрагического  инсульта (ОR 1,66, 95% ДИ 1,39-1,98) 

и ишемического – (ОR 1,63, 95% ДИ 1,57-1,69) [235]. Aune D. и соавт. (2023)  

выявили, что суммарный риск возникновения фибрилляции предсердий у 

больных с АГ составил 1,5 по сравнению с пациентами без гипертонии. При 

повышении систолического артериального давления на 20 мм рт. ст. и 

диастолического на 10 мм.рт.ст. шансы развития аритмии были 1,18 и 1,07 

соответственно [123]. 

 

1.2 Фибрилляция предсердий как осложнение ИБС 

 Наиболее частым и грозным осложнением ССЗ являются нарушения ритма 

сердца [251]. Они способствуют развитию внезапной смерти, системных и 

церебральных тромбоэмболий. Более 30% людей, имеющих заболевания сердца, 

страдают аритмией [168]. Многочисленные литературные данные показывают, 

что группа больных с аритмиями весьма неоднородна и пусковыми механизмами 

нарушений ритма  являются как морфологические, так и нейрогуморальные и 

электрофизиологические изменения миокарда. Связь между поражением 

миокарда и возникновением аритмий носит  сложный и многообразный [257]. 

     ФП – наджелудочковая тахиаритмия, характеризующаяся хаотичной 

предсердной электрической активностью, является одной из самых 

распространенных аритмий в клинической практике как врача кардиолога, так  и 
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терапевта [83, 160]. Большое количество научных исследований посвящено 

изучению данной аритмии ввиду  ее высокой клинической значимости. В 

настоящее время ФП рассматривают как независимый предиктор смерти [70, 119]. 

Чаще всего возникновение фибрилляции предсердий обусловлено наличием 

патологии ССС [220]. Так как именно АГ и ИБС являются основными причинами 

развития ФП [214]. По данным исследования GLORIA AF у пациентов с ФП чаще 

всего регистрировалась АГ (93,6%), ХСН (56,4%) и ИБС (37,4%) [36]. 

 Сердечно-сосудистые заболевания увеличивают частоту развития 

пароксизмов данной аритмии, при этом и сама ФП повышает риск возникновения 

сердечно-сосудистых заболеваний и летальности [103].Такие болезни системы 

кровообращения, как АГ и ИБС могут не только выступать в качестве возможных 

причин ФП, но и усугублять течение самой аритмии [1]. Так, при АГ риск 

развития ФП повышается на 42% по сравнению с лицами без АГ. ФП в сочетании 

с АГ встречается в 10 раз чаще, чем все остальные виды наджелудочковых 

нарушений ритма сердца. У пациентов с атеросклерозом при наличии ФП 

наблюдается более высокий риск сердечно-сосудистых событий (инфаркт 

миокарда, инсульт, госпитализации, смерть): 17,9% по сравнению с 12,1% 

пациентов без ФП в течение 1 года [151, 215]. Частота инсульта 5,6 на 100 у лиц с 

перенеченным инфарктом миокарда (ИМ) или стабильной стенокардией и 1,4 при 

отсутствии этих ССЗ [145]. Представляется актуальным анализ факторов, 

влияющих на развитие ФП у пациентов с ИБС. Связь между этими этими двумя 

заболеваниями очевидна. Обе эти СС патологии имеют общие факторы риска. 

Кроме того, ИБС может напрямую способствовать прогрессированию ФП, влияя 

на фокальную эктопическую активность  и формирование волн re-ently  [180]. 

 В качестве приоритетной причины развития ФП в анализируемых случаях 

фигурировала ИБС – 78,6%. В то время в качестве сопутствующей патологии у 

95,5% пациентов была отмечена АГ [5]. Распространенность ИБС у пациентов с 

ФП колеблется от 17% до 46,5% [199]. Около 15% пациентов с ФП подвергаются 

чрескожному коронарному вмешательству (ЧКВ) по поводу ишемической 

болезни сердца (ИБС) [125]. 
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  Согласно крупным исследованиям, фибрилляция предсердий связана с 

повышенным риском инфаркта миокарда (относительный риск (ОР) 1,54, 95% 

доверительный интервал (ДИ) 1,26–1,85), смертности от всех причин (ОР 1,95, 

95% ДИ 1,50–2,54) и сердечной недостаточности (ОР 4,62, 95% ДИ 3,13–6,83) 

[116]. 

 ИБС способствует возникновению ФП посредством двух механизмов: острой 

ишемии, особенно в первые часы острого инфаркта миокарда, или развитию 

сердечной недостаточности, повышению конечно-диастолического давления в 

левом желудочке и в левом предсердии. Это приводит к фиброзу, который 

обеспечивает подходящий субстрат для аритмии [244]. 

     Наиболее распространенной причиной возникновения  ФП считают АГ, 

которая диагностируется у 30% больных с данным нарушением [82]. АГ является 

независимым предиктором развития ФП, встречается в 5–10% случаев, а при 

сочетании АГ с ИБС вероятность развития ФП увеличивается до 12-25% [73]. При 

повышении степени АГ и высокой амплитуде пульсового давления риск развития 

ФП также увеличивается [168]. Артериальная гипертензия – один из предикторов 

ФП, которой страдают до 90% пациентов с наджелудочковым нарушением ритма 

при бесконтрольном уровне артериального давления. Все больше данных 

свидетельствуют о тесной связи АГ с увеличением частоты развития 

фибрилляции предсердий, а также когнитивной дисфункции и деменции [169]. 

Длительно существующая АГ сопровождается структурным и 

электрофизиологическим ремоделированием как предсердий, так и желудочков. 

Повышается конечное диастолическое давление в левом желудочке, а затем и в 

левом предсердии, что приводит к дилатации предсердий и способствуют 

развитию ФП. Дилатация левого предсердия может возникать как следствие 

гипертонической болезни, так и фибрилляции предсердий. Заболевание протекает 

по типу "порочного круга": дилатационные изменения провоцируют 

возникновение эпизодов аритмии, во время которых объем предсердия еще 

больше увеличивается. Этим объясняется увеличение частоты возникновения и 

продолжительности приступов [138]. Наличие АГ сопровождается увеличением 
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риска развития ФП в 1,42 раза [250]. Дилатация ЛП связана с увеличением 

сердечно-сосудистых заболеваний, в частности фибрилляции предсердий, 

сердечной недостаточности (СН) и ишемического инсульта.  При гипертонии 

дилатация ЛП чаще встречается у женщин [112]. 

В работе Л.Н. Александровой и соавт. (2012) при оценке длительности 

течения АГ на риск возникновения ФП выявлена четкая закономерность, 

указывающая, что чем дольше течет гипертензия, тем более выражены изменения 

кардиомиоцитов и тем выше риск возникновения ФП (р=0,0001). У пациентов без 

АГ ФП выявлялась в 11,9% случаев, у пациентов с длительностью менее 1 года – 

в 19,53%, при длительности АГ 1-10 лет – в 28,5%, а при длительно-

существующей АГ(более 10 лет) – в 78,1% [2]. 

 У женщин с гипертонией в пожилом возрасте развивается более жесткая 

сосудистая и миокардиальная жесткость, чем у мужчин, что способствует более 

высокому риску фибрилляции предсердий, СН и инсульта [169]. В одном из 

исследований показана более сильная связь повышенного систолического АД с 

возникновением фибрилляции предсердий у женщин по сравнению с мужчинами 

[226]. 

  ФП страдало около 43,6 млн человек по данным за 2016 год [140]. В сравнения 

в 2010 году заболеваемость были намного меньше и составляла около 33,5 млн. 

Распространенность ФП зависит и от возраста: составляет 0,5% среди лиц моложе 

66 лет и 15% среди лиц старше 88 лет [148]. Согласно прогнозу Ростата в 

перспективе до 2031 года, в России продолжится рост числа лиц пожилого 

возраста с повышением их удельного веса в структуре населения страны [59]. Т.о. 

к 2050 году прогнозируется увеличение числа лиц с данной аритмией в 2-3 раза 

[148].  

 ФП увеличивает риск развитии инсульта в 5 раз, повышает связанную с ним 

смертность в 2 раза, а также приводит к усугублению течения ХСН и повышению 

частоты госпитализаций [100]. В настоящее время доля кардиоэмболических 

инсультов достигает 30% среди всех ишемических нарушений мозгового 

кровообращения [66]. На долю ФП приходится до 40% всех госпитализаций в 
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связи с нарушениями ритма сердца, а за последние 20 лет госпитализация 

пациентов в связи с ФП выросла на 66% [53; 115]. По данным российского 

исследования РЕКВАЗА наличие ФП увеличивает риск госпитализаций в связи с 

сердечно-сосудистыми заболеваниями почти в 2,5 раза, что не может не 

отразиться на экономике [65]. 

 Несмотря на то, что пароксизмы чаще встречаются у мужчин, женщины 

имеют значительно более высокий риск инсультов, связанных с фибрилляцией 

предсердий, у них отмечена более высокая степень инвалидизации ввиду 

осложнений аритмии и, соотвественно, более низкое качество жизни [152]. 

Согласно крупного исследованию, проведенному в Австралии, ФП выявлена у 

28% больных с ишемическим инсультом и инсульты носили более 

злокачественный характер, чем у лиц без ФП. Причем, чаще ОНМК встречались у 

женщин [141]. 

 Женский пол рассматривается как фактор риска инсульта и других 

тромбоэмболий у больных с ФП. У 70% обследованных отмечался высокий риск 

тромбоэмболических осложнений (ТЭО) – средний балл по шкале CHA2DS2VASc 

составил 3,7±1,2.  При этом риск ТЭО был выше у женщин в сравнении с 

мужчинами [4]. У женщин так же отмечается больший процент и других, не 

тромбоэмболических, осложнений, чем у мужчин [66]. 

 Электрическое, структурное, сократительное ремоделирование миокарда 

предсердий, а так же вторичные изменения левого предсердия под действием 

ремоделированного левого желудочка обуславливают формирование ФП [119]. 

Изменение левого предсердия ассоциировано с высоким риском формирования 

пароксизмов ФП [177]. 

 ФП способствует эндотелиальной дисфункции, которая в свою очередь 

связана с риском тромбоэмболических осложнений и развитием фатальных 

инсультов соответственно [122]. 

 В настоящее время широко ведутся обсуждения о генетической роли в 

формировании ФП. Учеными был установлен ген ФП, который был локализован в 

11-й хромосоме в виде мутации Ser 140Gly гена  KCNQ1, который кодирует 
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субъединицу калиевого канала. При этой мутации функция калиевых каналов 

повышается, укорачивается потенциал действия и рефрактерный период 

предсердий [172]. Так же ведется поиск генов, предрасполагающих к 

возникновению пароксизмов ФП. Одним из таких является ген Р3 субъединицы G 

белка (GNB3), который вовлечен в ремоделирование сердечной стенки и мышцы 

[118]. 

Так же в возникновении ФП принимает участие и задержка электрической 

активации в мышечных муфтах легочных вен. Возможно, есть связь между 

проведением импульса в легочных венах и анатомией мышечной муфты в их 

адвентиции [110]. 

     Фактором, способствующим ремоделированию миокарда, является повышение 

ренин-ангиотензиновой системы. Доказана роль ангиотензина II, а так же его 

медиатора ТФР-β1 в стимулировании ремоделирования миокарда предсердий 

[106]. Ремоделирование миокарда у пациентов с ФП характеризуется дилатацией 

и фиброзом предсердий, накоплением соединительной ткани. А фиброз в свою 

очередь является субстратом для кругового движения волн возбуждения по 

механизму micro re-entry [27]. У пациентов с ФП выявляются структурные и 

воспалительные изменения миокарда [105]. Так же в патогенезе ФП играет роль и  

вегетативная нервная система, а точнее дисбаланс между симпатическим и 

парасимпатическим ее отделами. 

 Существует убедительные данные экспериментальных исследований, 

создавшие основу о важной роли воспаления и кардиального фиброза в 

инициировании и прогрессировании атеросклероза, ИБС, АГ, а также нарушений 

ритма сердца, в частности ФП [132]. На сегодняшний день, по-прежнему, не ясно 

воспаление и фиброз – это следствие кардиальной патологии или один из ее 

пусковых механизмов [178]. Также не до конца понятно, какую роль в патогенезе 

ФП, ИБС и АГ играют сывороточные и тканевые маркеры фиброза и воспаления, 

их взаимосвязи со структурно-функциональным и электрическим 

ремоделированием миокарда, насколько в клинической практике возможно и 

целесообразно выявление данных показателей для уточнения степени 
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выраженности заболеваний и определения риска их дальнейшего 

прогрессирования [252]. 

    Несмотря на большое количество исследований, причины возникновения и 

патогенез ФП до конца не изучен. 

 

1.3 Особенности процессов реполяризации желудочков и вегетативной регуляции 

сердечной деятельности при фибрилляции предсердий 

      Интервал QT с поправкой на частоту сердечных сокращений (QTc) 

представляет собой простой параметр электрокардиограммы как индикатор 

реполяризации желудочков и широко используется в качестве предиктора 

опасных для жизни желудочковых аритмий [201]. Увеличение длительности 

интервала QT, его дисперсии является мерой негомогенности процессов 

реполяризации миокарда. Этим самым способствуя возникновению опасных для 

жизни тахиаритмий [245]. Удлинение интервала QTс более 450 мс является 

фактором риска возникновения фатальных тахиаритмий [184]. 

 В литературе мало данных о влиянии процессов реполяризации на развитие 

ФП, мало известно насколько часто ФП сочетается с изменениями интервала  QT 

и его дисперсией. Удлинение интервала QT можно наблюдать на фоне 

антиаритмической терапии. Так же возможно у пациентов с ФП возникновение 

нарушений трансмембранных ионных токов в кардиомиоцитах, которые могут 

быть как причиной данной аритмии, так и сопровождать ее [237]. Несколько 

крупных популяционных исследований показали, что удлинение интервала QTc  

ассоциировано с повышенным риском развития ФП [146]. 

     Panikkath R. и соавт. (2011) выявили, что для пациентов с ФП характерна 

высокая дисперсия процессов реполяризации свыше 70 мс, которая наряду с 

интервалом QT, является предиктором внезапной сердечной смерти [208]. До сих 

пор связь между реполяризацией желудочков и ФП до конца не 

изучена. Повышенная распространенность ФП наблюдалась среди пациентов с 

врожденным синдромом удлиненного интервала QT [205]. Это объясняется 

изменениями предсердных рефрактерных периодов, которые предрасполагают к 
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ФП у лиц с удлиненным интервалом QT [98]. Так же происходит активация 

позднего натриевого тока, в следствии чего возникает небольшая задержка после 

волны деполяризации в предсердных миоциотах. Аналогичный феномен был 

описан с кальциевыми каналами. При развитии сердечной недостаточности, 

возникающей в следствии ФП, происходит задержка рефрактерных периодов 

предсердий, что, возможно, объясняет повышенный риск развития ФП  [147]. 

 Связь удлинения интервала QT c ФП может указывать на то, что 

продолжительность желудочкового потенциала действия представляет собой 

легко идентифицируемый маркер ФП, который может дать представление о 

патофизиологии этой аритмии. 

Одним из факторов, формирующих ФП, является функционирование 

вегетативной нервной системы (ВНС). Особый интерес при кардиологическом 

обследовании пациента принадлежит оценке вариабельности сердечного ритма 

(ВСР). В настоящее время с помощью оценки показателей ВРС ведутся 

исследования изменений вегетативной регуляции при ФП. Наиболее изученным 

маркером риска аритмий является низкая ВСР, которая часто связана с более 

низкой вегетативной функцией [198]. Влияние ВНС на развитие и поддержание 

пароксизмов ФП рассматриваются как совокупность прямых и непрямых 

эффектов вегетативной иннервации на проводящую систему сердца, миокард, 

барорецепторы и сосуды сердца [126, 202].  

Рядом  авторов показано, что ритмы с малой вариабельностью у пациентов с 

ранее перенесенным ИМ и у пациентов с СН являются мощными 

прогностическими показателями неблагоприятных аритмических событий и 

смертности [162]. Вегетативный дисбаланс может играть важную роль в 

патофизиологии ФП, способствуя снижению сердечной функции [127, 211].  

В литературе широко изучено деление пароксизмов ФП на типы в 

зависимости от преобладания активности того или иного отдела ВНС. У многих 

больных ФП начинается на фоне повышенного парасимпатического или 

симпатического тонуса. Ещё в 1992 г. Ph. Coumel описал группы пациентов с 
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пароксизмами ФП, которые он охарактеризовал терминами "вагусная и 

адренергическая формы ФП" [137]. 

При исследовании ВРС у 28 пациентов за 5 минут перед началом пароксизма 

ФП с помощью ХМ зарегистрировано 36 эпизодов ФП, которые были разделены 

на 2 типа. При первом типе (n=18) отмечено увеличение низких частот (LF) 

(p=0,004) и уменьшение высоких частот (HF) (p=0,004), что расценивалось как 

увеличение симпатического тона. При втором типе было уменьшение показателя 

LF (р<0,001) и увеличения значения HF (р<0,001), что расценивалось как 

преобладание парасимпатической регуляции [104]. 

 H.V. Huikuri с соавторами (2012) указывают на связь между аномальными 

ВСР и вероятностью внезапной сердечной смерти после ИМ. В связи с 

формированием аритмогенного субстрата, оценку ВСР следует проводить сразу 

после ИМ и в течение длительного времени после перенесенного события [166]. 

     Причиной ФП может быть как активация симптоматической нервной системы, 

так и дисбаланс или одновременная активации обоих отделов ВНС. Аблация 

симптоматических ганглиев и левой верхней сердечной ветви блуждающего нерва 

приводила к отсутствию пароксизмов ФП и предсердных тахикардий, что 

показывает связь между ВНС и аритмиями [227]. Холинергическая активность, 

обусловленная  активностью ацетилхолинчувствительных калиевых каналов, 

представленных только в предсердиях, приводит к уменьшению рефрактерных 

периодов и увеличение дисперсии скорости проведения. Медленные кальциевые 

каналы L типа, медленно активируемые калиевые каналы и каналы входящего 

калиевого тока, регулируемые адренергическими медиаторами, приводят к 

возникновению триггерной активности и инициации пароксизмов ФП [176]. 

 При исследовании ВРС у пациентов после перенесенного инфаркта миокарда 

выявлено снижение SDNN, которое связано с увеличением смертности [166]. У 

пациентов с ФП так же отмечаются более низкие временные показатели ВСР 

(SDNN, pNN50, RMSSD) по сравнению с больными без аритмии. Так же было 

отмечено, что снижение параметров ВСР коррелировало с увеличением ЛП [171]. 
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Agarwal S.K. и соавт. (2017) так же выявили, что более низкие значения 

показателей ВСР связаны с повышенным риском возникновения ФП [126]. 

 Имеющиеся в литературе данные носят противоречивый характер. Не только 

низкая ВСР, но и более высокие показатели ВНС могут быть связаны с развитием 

ФП. 

 В исследовании Geurts S. и соавт. (2023) более высокий SDNN OR=1,24, ДИ 

1,04–1,47, p = 0,0213) и более высокий RMSSD (полностью OR=1,33, ДИ 1,13– 

1,54, p = 0,0010) были достоверно связаны с впервые возникшей ФП. Причём, 

взаимосвязь была наиболее заметна среди женщин [161]. 

     У пациентов с артериальной гипертензией более высокая ВСР была связана с 

повышенным риском ФП. Компоненты LF и HF при спектральном исследовании 

и ASDNN, rMSSD, pNN50 и BB50 при временном анализе были выше в группе 

пациентов с ФП [164]. Подобные результаты были получены и в работе Habibi M 

[211]. 

 Таким образом, ВНС играет важную роль в инициировании и поддержании 

ФП посредством электрического ремоделирования предсердий. 

 

1.4. Изменения суточного профиля АД и  сосудистой жесткости  

у женщин с ИБС и ФП 

 Сосуды представляют собой орган-мишень, поражающийся при различных 

заболеваниях. Основные факторы риска сердечно-сосудистой патологии 

оказывают патологическое влияние именно через повреждение сосудистого 

эндотелия, приводя к развитию эндотелиальной дисфункции, повышению 

артериальной жесткости и ускоренному развитию атеросклеротических 

изменений сосудистой стенки. Причем как атеросклеротические изменения  могут 

приводить к увеличению ригидность стенок сосудов, так и наоборот, увеличенная 

жесткость может способствовать поражению стенок сосудов и развитию 

атеросклероза. При атеросклерозе уменьшается диаметр артерий и нарушается 

транспортная функция с последующим развитием ишемии органов и тканей. При 

артериосклерозе прежде всего нарушается демпфирующая функция сосудов, 
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способствуя увеличению пульсового давления, нарушению коронарного 

кровотока, постнагрузки на сердце. Пусковым моментом для развития и 

атеросклероза, и артериосклероза является нарушения функции эндотелия, 

приводящее к гипертрофии, гиперплазии гладкой мускулатуры сосудов, 

разрастанию соединительной ткани, утолщению меди артерий [31]. Женские 

половые гормоны оказывают не только кардиопротективное действие, но и 

ангиопротективное. Они улучшают функциональное состояние эндотелия, 

подавляют пролиферацию гладкомышечных клеток и снижают синтез коллагена в 

стенке сосуда в ответ на ее повреждение, блокируют медленные кальциевые 

каналы и уменьшают воспалительные процессы, связанные с атерогенезом, 

снижают активность прокоагулянтных систем и тромбоксанов. Показано, что 

структурно-функциональные изменения сосудистой стенки происходят уже на 

самых ранних стадиях репродуктивного старения [96]. Целесообразно проводить 

поиск новых маркеров сердечно-сосудистого риска. Имеет наибольшее значение 

определение субклинических сосудистых маркеров, среди которых артериальной 

ригидности отводится особая роль. 

     В настоящее время накоплены данные, позволяющие рассматривать состояние 

стенки  крупных сосудов, особенно показатели сосудистой жесткости, в качестве 

мощного независимого предиктора развития ССЗ и их осложнений [43]. 

      Жесткость сосудистой стенки оказывает существенное влияние на 

соотношение систолического и диастолического артериального давления (САД и 

ДАД). При повышении жесткости сосудов происходит снижение демпфирующей 

функции крупных артерий и преждевременное возвращение в кровоток 

отраженной волны. Это в свою очередь способствует повышению САД и 

снижению ДАД, и, соответственно, увеличению пульсового давления (ПД) [30]. 

 В работе И.А. Золотовской и соавт. (2016) всех пациентов с пароксизмальной 

ФП, перенесших инсульт ( n=109), показатели САД и ДАД были существенно 

выше (р<0,05), чем в целом по группе; отмечена более низкая степень снижения 

артериального давления исходно (р<0,05),через 3 и 6 месяцев на фоне 

лекарственной терапии. Полученные данные свидетельствуют о существенном 
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вкладе неблагоприятного суточного профиля АД в увеличение частоты ночных 

эпизодов ФП и его тесной взаимосвязи с высоким уровнем смертности у 

пациентов с ФП, перенесших мозговой инсульт [29]. 

      При изучении особенностей циркадных колебаний АД у женщин в 

постменопаузе рядом авторов установлено, что более половины пациенток с АГ  

демонстрируют патологические профили АД [39]. При этом по данным одних 

авторов преобладающим патологическим типом является тип овердиппер [46], по 

другим данным – нондиппер [165]. По данным  Ларёвой Н.В., среди 

патологических типов одинаково часто встречаются овердипперы 25% и 

нондипперы 24% [40]. 

      С.Ю. Царенок и  соавт. (2018) при анализе суточных профилей САД и ДАД 

установили, что у  женщин постменопаузального периода с остеопорозом 

преобладают патологические профили суточного АД и встречаются в 1,3 раза 

чаще, чем в группе сравнения.  Так, в 46,6 % выявлялся профиль найтпикер, в 

40,2% - нондиппер, в 6,6% - овердиппер и только в 6,6 % был отмечен 

нормальный суточный профиль АД (диппер). В группе сравнения (женщины без 

остеопороза) среди патологических профилей так же преобладали найтпикер и 

нондиппер по 42%, нормальный профиль встречался в 8,5%, овердиппер – 7,4% 

случаев [92]. 

 Артериальные сосуды, особенно крупные, подвергаются существенному 

ремоделированию с возрастом, в них становится меньше эластина и больше 

коллагена. С увеличением возраста повышается риск сердечно-сосудистых 

осложнений, так как жесткость сосудов возрастает практически линейно уже с 30 

лет [107]. 

 В ряде исследований было показано, что у пациентов с АГ наблюдается 

увеличение общей смертности и сердечно-сосудистой смертности по мере 

нарастания скорости пульсовой волны (СРПВ), Так же этот показатель является 

предиктором коронарных событий и инсульта [111]. Представляется интересным 

изучить связь показателей жесткости сосудов с другими факторами риска. 
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      В работе Е.В. Кирилиной (2017) отмечается, что у больных ИБС с 

пароксизмальной ФП достоверно повышены показатели сосудистой жесткости: 

СРПВ – на 21% и на 18% соответственно, сердечно-лодыжечный сосудистый 

индекс (СЛСИ) – на 12% и на 8% соответственно (р<0,001). По результатам 

однофакторного регрессионного анализа наибольшие отношения шансов в 

прогнозировании ФП наблюдались для СЛСИ (p<0,001). Полученные данные 

дают основание предположить, что повышение сосудистой жесткости является 

фактором, способствующим как развитию ФП, так прогрессированию ФП и, 

вероятно, установлению постоянной формы ФП [33]. 

 Суб-анализ исследования LIFE показал, что увеличение жесткости сосудистой 

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 

фактором риска возникновения новых случаев аритмии. Доказано, что увеличение 

жесткости стенки артерий сопровождается развитием диастолической 

дисфункции миокарда ЛЖ, объемной перегрузкой ЛП, что лежит в патогенезе ФП 

[114]. При исследовании жесткости сосудистой стенки у пациентов с ФП и 

синдромом обструктивного апноэ сна была обнаружена зависимость между 

показателями жесткости сосудистой стенки и величиной  левого предсердия. 

Авторы сделали вывод, что высокая ригидность сосудистой стенки является 

независимым фактором риска развития ФП [179]. 

 В исследовании Н.Н. Необутова (2020) определено, что высокий тонус мелких 

мышечных артерий у пациентов с пароксизмальной формой фибрилляцией 

предсердий является дополнительным фактором риска поражения сердечной 

мышцы. В исследуемых группах отмечалось повышение частоты пульсовой 

волны типа А и В, тип кривой С имел тенденцию к снижению, что характеризует 

снижение эластичности сосудистой стенки. Однако у лиц с постоянной формой 

данные типы волн встречались чаще, чем у лиц с пароксизмальной формой, что 

свидетельствуют о значительном увеличении постнагрузки на миокард левого 

желудочка и о нарушении его диастолического расслабления [49]. 
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 В работе К.А. Оганесян (2021) сердечно-лодыжечный сосудистый индекс 

(CAVI) и лодыжечно-плечевой индекс (ABI) оказал значимое влияние на 

возникновение ФП. Так, у больных I группы (пациенты с ожирение и ФП) среднее 

значение индекса CAVI составило 9,21±1,51 и было достоверно выше, чем у 

пациентов II группы (пациенты с ожирением без ФП) - 7,92±0,18 (р=0,0003) [51]. 

      24-часовое мониторирование АД с оценкой суточного профиля артериальной 

ригидности дает объективную оценку жесткости, позволяет изучить влияние 

суточных колебаний в утренние и ночные часы, а так же проанализировать 

взаимосвязь с  уровнем АД, циркадным ритмом, ЧСС. 

  В современной медицинской литературе практически отсутствуют 

клинические работы, посвященные исследованию суточной артериальной 

ригидности у женщин с пароксизмальной формой ФП в постменопаузе.  

     На сегодняшний день очень актуальна проблема создания и разработки 

критериев для формирования групп повышенного риска возникновения ССЗ, в 

частности ФП, у женщин в постменопаузальном периоде для дальнейшей 

эффективной профилактики их развития. 

 

1.5. Нарушения дыхания во сне и кардиоваскулярные осложнения 

 На возникновение и течение патологии сердца и сосудов важное влияние 

оказывают нарушения дыхания во сне (НДС). Среди всех нарушений дыхания во 

сне львиную долю составляет обструктивное апноэ сна (ОАС). Согласно 

статистике, это состояние встречается у 7% взрослого населения, а у 

терапевтических больных составляет 15% и нарастает с возрастом еще больше, не 

имея зависимости от других факторов риска [230]. Относительный риск 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий увеличивается в 2,04 раза, 

инсульта в 2,15 раза, смертности от всех причин в 1,54 раза при отсутствии 

лечения обструктивного апноэ сна, преимущественно тяжелой степени тяжести 

[231]. 

 Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) - это состояние, 

характеризующееся наличием храпа, периодическим спадением верхних 
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дыхательных путей на уровне глотки и прекращением легочной вентиляции при 

сохраняющихся дыхательных усилиях, снижением уровня кислорода крови, 

грубой фрагментацией сна и избыточной дневной сонливостью. Основным 

маркером СОАС является обструктивное апноэ – прекращение носоротового 

потока на 10 и более секунд при спадении дыхательных путей на уровне глотки. 

При неполной обструкции дыхательных путей могут наблюдаться гипопноэ – 

респираторные события, характеризующиеся частичным снижением носоротового 

потока в сочетании с падением насыщения крови кислородом не менее чем на 3% 

[14]. 

 СОАС встречается среди пациентов с сердечно-сосудистой патологией более 

чем в 40% случаях [229]. Согласно современным представлениям, обструктивные 

нарушения дыхания во сне увеличивают риск развития ИБС, независимо от 

наличия других факторов кардиоваскулярного риска [191]. Однако, до сих пор в 

клинической практике врачи редко учитывают признаки данного синдрома, чем 

значительно снижают эффективность медицинской помощи больным с 

нарушениями ритма сердца [12]. Комбинированное воздействие АГ, гипоксемии и 

гиперсимпатикотонии во время сна способствует развитию атеросклероза и 

утяжеляет собственно течение ИБС. Гипоксемия на фоне апноэ может вызывать 

ночную стенокардию. У больных с СОАС при ночном мониторировании ЭКГ 

относительно часто регистрируется депрессия сегмента ST. АГ отмечается у 40-

50% больных СОАС, а ее тяжесть зависит от тяжести СОАС. У 50% пациентов с 

СОАС выявляется АГ, и примерно у 30% больных с АГ есть СОАС, часто не 

диагностированный [45]. 

 У мужчин синдром обстуктивного апноэ сне (СОАС) встречается в 1,5-3 раза 

чаще по сравнению с женщинами. С возрастом эта разница в заболеваемости 

сглаживается, и с наступлением менопаузы распространенность СОАС у женщин 

достигает показателей, сопоставимых с таковыми у мужчин [225]. Т.о. менопауза 

выступает предиктором развития СОАС. У каждой второй женщины в 

постменопаузе встречаются проблемы со сном, одной из которых являются 

нарушения дыхания во сне. Наибольшая распространенность нарушений сна 
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наблюдалась среди женщин в постменопаузе – 54,7% (95% ДИ: 47,2–62,1%). 

Тогда как в молодом возрасте эти изменения наблюдаются только у 10- 15% 

женщин [157]. 

 СОАС является фактором риска развития серьезных осложнений, одним из 

которых являются нарушения сердечного ритма и проводимости, в частности 

фибрилляция предсердий [45]. 

 Нарушение дыхания во сне оказывает влияние и на формирование 

желудочковых аритмий у женщин с ИБС в постменопаузе. Наличие апноэ сна 

увеличивает шанс развития ЖА высоких градаций в 2,5 раза, полиморфной 

парной ЖЭ в 7 раз [89]. Морфологические изменения миокарда неразрывны с 

нарушением его электрофизиологических характеристик. Суточный ритм с 

недостаточным ночным снижением артериального давления у женщин с 

артериальной гипертонией рассматривается как самый неблагоприятный, 

увеличивающий шанс развития угрожаемых желудочковых аритмий (ЖА) в 2,04 

раза (ДИ=1,81- 2,29; р<0,05) [88]. Наиболее патогномоничными для СОАС 

нарушениями проводимости сердца являются брадиаритмии, вплоть до 

асистолий. Так, по данным С. Guilleminault (2018) среди больных с СОАС 

различные нарушения сердечного ритма и проводимости были обнаружены в 48% 

случаев, 18% из которых были брадиаритмиями и были обусловлены активацией 

парасимпатической нервной системы, и сопровождались падением насыщения 

крови кислородом по меньшей мере на 4% [159]. 

 ОАС может не только способствовать инициации, но и прогрессированию ФП. 

Наряду с АГ, ожирением, СД, наличие ОАС демонстрирует независимое 

увеличение случаев ФП  [98]. У лиц с ФП нарушения дыхания во сне 

регистрируются в 3-5 раз чаще, чем в общей популяции. Распространенность НДС 

при ФП варьируется от 21% до 87 [241, 249]. Наблюдается и обратная 

зависимость, у пациентов с нарушениями дыхания во сне наблюдается двукратное 

увеличение риска ФП [241]. В сердечно-сосудистой системе создаются условия, 

способствующие развитию электрофизиологических нарушений. Факторами, 

провоцирующими возникновение ФП, является гипоксия, повышение тонуса 
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симпатической нервной системы, отрицательное внутригрудное давление, 

микропробуждения, окислительный стресс, системное воспаление. Всё это 

способствует развитию как систолической, так и диастолической дисфункции 

[189]. Противовоспалительное состояние, оксидативный стресс способствуют 

нарушению функции эндотелия, повышают агрегацию тромбоцитов, повышают 

резистентность к инсулину, активность симпатической нервной системы, 

ремоделируют миокард, способствуют вазоспазму, гипертензии, повышенному 

потреблению кислорода миокардом [158]. Фиброз миокарда ЛП у пациентов с ФП 

и СОАС больше, чем у больных с аритмией без НДС [84]. Во время СОАС 

повышается активность как симпатической нервной системы, так и 

парасимпатической. Укорочение предсердного рефрактерного  периода, что 

приводит к быстрому прохождению импульса из предсердий в устья легочных вен 

и развитию пароксизмов ФП [182]. Имеются так же данные, указывающие,  что 

ОАС  может инициировать ФП за счет электрического и структурного 

ремоделирования предсердий [249]. 

     У ФП и СОАС много общих факторов риска. Апноэ во время сна, особенно в 

сочетании с АГ, органическим заболеванием сердца, может быть 

патогенетическим фактором ФП, так как увеличивает давление в предсердиях и 

их размеры и меняет активность вегетативной нервной системы [45, 249]. По 

данным Gami А.S. et all (2007), СОАС сильнее связан с ФП, чем с любым другим 

традиционным фактором риска, так у 49% больных с ФП имеется высокий риск 

СОАС по сравнению с 32% среди других кардиологических пациентов [195]. 

Характерной чертой ФП в сочетании с СОАС является ее высокая частота в 

ночное время, особенно в периоды апноэ, и полное или почти полное отсутствие 

днем [249]. 

В одном крупном исследовании было обнаружено, что у лиц с НДС риск 

развития ФП в 4 раза выше, чем у людей без НДС, причем связь сохранилась и 

после поправок по ИМТ, полу и возрасту [113]. В исследовании Т.Тaginawa  и 

соавт. обнаружили прямую связь между степенью НДС и риском развития ФП у 

женщин (при легкой степени риск ФП повышался в 2 раза, при ИАГ >15 в 5 раз 
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[109]. Так же увеличивается риск и ОНМК у лиц с ФП и  СОАС по сравнению с 

пациентами с ФП без СОАС [117].  

 Так же доказано, что СОАС существенно ухудшает антиаритмическое лечение 

[10]. Проведение СИПАП-терапии более, чем вдвое повысило эффективность 

антиаритмической терапией у лиц с ФП и СОАС [66, 142].  

Учитывая важность апноэ сна в развитии осложнений необходимо уделять ему 

должное внимание. В настоящее время в качестве инструмента скрининга 

используется ряд клинических показателей, в том числе опросников. Широко 

распространены следующие: Берлинский опросник, опросник STOP-BANG, 

шкала сонливости Эпворта (EES). Заслуживает внимание  простая шкала NoSAS, 

показавшая лучшую дискринимацию групп риска по развитию обструктивного 

апноэ сна [67]. Лозаннский тест на измерение окружности шеи, ожирения, храпа, 

возраста и пола (NoSAS) — простой, эффективный и практичный инструмент, 

позволяющий выявить лиц, подверженных риску развития СОАС, — был 

предложен и апробирован швейцарскими учеными в качестве инструмента 

скрининга [240]. Было показано, что этот тест имеет отрицательную 

прогностическую ценность (NPV) 90 и 98% в двух этнически различных 

когортах; тем самым, это облегчает выявление тех, кто подвержен риску 

заболевания, и исключает тех, кто не подвержен риску [240]. В целом настоящее 

исследование демонстрирует, что оценка NoSAS является простым, эффективным 

и легким методом скрининга СОАС в клинических условиях. Оценка NoSAS 

работает значительно эффективнее, чем Берлинский опросник и ESS, а также 

аналогично опроснику STOP-BANG для скрининга СОАС [248]. Шкала имеет 

высокую чувствительность и специфичность для данного синдрома. Поэтому при 

отсутствии полисомнографии для оценки пациентов с подозрением на синдром 

апноэ во сне следует использовать шкалу NoSAS [102]. 

Несмотря на достаточно широкую распространенность СОАС в популяции, 

заболевание остается мало диагностируемым. Более половины пациентов с СОАС 

средней и тяжелой степени остаются не выявленными, соответственно не 

проводится адекватное лечение, что приводит к ухудшению качества жизни таких 



 35 

пациентов, развитию у них сердечно-сосудистых заболеваний. Учитывая эти 

данные, изучение этой проблемы должно улучшить дифференцированный подход 

к тактике ведения таких пациентов. 

 

1.6. Пероральные антикоагулянты. Приверженность к лечению 

 ФП чаще всего осложняется кардиоэмболическим инсультом, что в свою 

очередь может привести к смерти пациента, ухудшению его качества жизни. 

Частота ишемических инсультов в пациентов с неревматической ФП в среднем 

составляет 5% в год, что в 2-7 раз превышает данный показатель в группе лиц без 

ФП [70]. У трети больных с ишемическим инсультом регистрируется ФП, а в 

течение года данная аритмия определяется у 6% больных с инсультом. Нередко, 

ишемический инсульт служит первым проявлением ФП и поэтому данная 

аритмия манифестирует именно клинической картиной данного нарушения 

мозгового кровообращения [150]. Причем риск тромбоэмболических осложнений 

при разных формах ФП практически одинаков. Каждый практикующий врач 

подтверждает, что большинство пациентов с ФП на приеме характеризуются 

высоким риском эмболических осложнений [13]. Адекватная антикоагулянтная 

терапия уменьшает частоту ишемического инсульта на 60%. Поэтому невозможно 

переоценить роль антикоагулянтной терапии в профилактике 

тромбоэмболических осложнений у данной категории пациентов.  

 Для профилактики тромбоэболических осложнений применят антагонист 

витамина К варфарин и прямые пероральные антикоагулянты. Длительное время 

использовался варфарин. Однако, в настоящее время цетральное место занимают 

прямые пероральные антикоагулянты (ППОАК). Это современные, безопасные 

лекарственные препараты, которые вошли в клиническую практику врачей 

кардиологов и терапевтов около 20 лет назад. Они доказали свою эффективность, 

безопасность при удобстве их применения и отсутствии рутинного контроля 

показателей коагулограммы [129]. По механизму действия это прямые 

ингибиторы тромбина или Xa-фактора свертывающей системы. Однако до сих 

пор остаются сложности в плане финансовой стороны вопроса, непонимании 
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пациентами цели приема лекарственного препарата и отсутствии видимого 

клинического эффекта. Все крупные зарубежные исследования RE-LY, 

ARISTOTLE, ROCKET-AF дабигастран, апиксабан и ривароксабан показали 

более высокий либо сопоставимый с варфариномантикоагулятный эффект [108, 

218]. Согласно данных исследования XANTUS, частота ишемического инсульта и 

системной тромбоэмболии на фоне приема ривароксабана составила 0,8% в год, 

при этом у 96% больных не было тяжелых геморрагических осложнений, 

вероятность крупных кровотечений составила 2,1% [255]. 

 С целью обоснованного назначения антикоагулянтной терапии используется 

шкала CHA2DS2-VASc. Согласно последним европейским рекомендациям 

антикоагулянтная терапия рекомендована при наборе 1 и более баллов у мужчин 

и 2 и более баллов у женщин (класс IIa B) и показана пациентам с индексом 2 и 

более баллов у мужчин и 3 и более баллов у женщин (класс IА) [234]. По данным 

зарубежных авторов от 64,5%  до 90,8% пациентов имеют высокий риск инсульта 

[135, 217]. 

 Эффективность медикаментозного лечения, в том числе антикоагулянтной 

терапии, связана с приверженностью пациентов к лечению. Приверженность, по 

определению ВОЗ, это соблюдение пациентом рекомендаций врача относительно 

образа жизни, применения им лекарственных препаратов с соблюдением режима 

их приема и указанных дозировок. Приверженность к лечению считается 

неудовлетворительной, если пациент принимает 80% и менее или 120% и более 

доз назначенных препаратов. Высокая приверженность достоверно положительно 

влияет на выживаемость пациентов, имеющих  хроническую патологию. По 

данным ВОЗ около половины пациентов с хроническими заболеваниями не 

привержены к лечению [253]. 

 Как правило, многие заболевания в кардиологической практике протекают 

малосимптомно или бессимптомно. Эффект антикоагулянтов не ощущается, а 

терапия требует неограниченно долгого приема препаратов. Все это способствует 

снижению приверженности пациентов. 



 37 

 Для оценки приверженности к терапии лекарственными препаратами 

применяют различные опросники. Опросники, как правило, состоят из 

небольшого числа вопросов, касающихся пропуска препарата, корректировки его 

дозы самостоятельно, опасения побочных эффектов, удовлетворительности в 

лечении и т.п. На практике чаще всего применяются опросники Мориски-грина 4, 

модернизированный Мориски-Грина 8, ARMS, SEAMS, КОП-25, шкала НОДФ. 

Валидизированная шкала приверженности НОДФ одобрена и утверждена 

Национальным обществом доказательной фармакотерапии. Она рекомендована 

данным обществом для диагностики приверженности у пациентов с 

хроническими неинфекционными заболеваниями, в частности, у 

кардиологических больных [63]. 

 В исследовании Окунева И.М. и соавт. (2022), в котором изучалась 

комплексная приверженность терапии пациентов с ХСН, комплаентность была 

недостаточной. В  подгруппе пациентов с ИБС и ФП она составила 22,6% [52]. 

 Согласно данным литературы, приверженность к антикоагулятной терапии 

составляет от 41% [58] до 72,8% через год наблюдения [209]. 

 По результатам исследований ROCKET-AF и ARISTOTLE, пациенты с 

неклапанной ФП имеют приверженность к лечению ривароксабаном и 

апиксабаном, сопоставимую с таковой для варфарина (76–78 % в течение 2 лет). 

По данным исследования RE-LY, приверженность к лечению дабигатраном была 

ниже по сравнению с варфарином (79 и 83 % соответственно) [108, 218]. По 

данным российского регистра «Профиль» у пациентов с ФП приверженность к 

приему новых антикоагулянтов составил 41,4 %. Наиболее частовстречающимися 

причинами отказа от лечения были: доступность применения варфарина (32,6 %), 

высокая стоимость ПОАК (23,9 %), получение информации о возможных 

побочных эффектах препарата (15,2 %) [58]. По данным проектов XANTUS, 

регистров GARFIELD и PFEFER in AF, ПОАК получали 44%, 60,3% и 82,3% 

пациентов соответственно [98, 255]. 

 По данным литературы, около 35% пациентов, проживающих на территории 

Великобритании, имеющих показания к назначению антикоагулянтов, в реальной 
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практике их не получают. Вместо антикоагулянтов отмечено широкое 

использование антиагрегантов, особенно у пожилых лиц [243]. 

 В реальной клинической практике врача-терапевта и врача-кардиолога 

приверженгость к терапии ПОАК остается на низком уровне. Большинство 

пациентов прекращают прием в течение первого года после начала терапии [256]. 

Комплаентность повышается при постоянном контроле со стороны врача и в 

условиях работы антикоагулятных кабинетов. Они работают в странах Европы, 

США, стали открываться и в городах России (Архангельск, Москва, Санкт-

Петербург, Челябинск, Казань), повышают приверженность пациентов к лечению, 

индивидуально подходят к риску осложнений и контролю эффективности 

терапии. Для повышения приверженности пациентов к приему ПОАК необходимо 

постоянно проводить разъяснительные беседы с пациентами на любом звене 

оказания медицинской помощи.  

 Многие пациенты демонстрируют неспособность длительно соблюдать 

рекомендации в отношении приема лекарственных препаратов, что является 

важной медико-социальной проблемой, ведущей к неблагоприятным 

последствиям [44]. 

 Таким образом, остается актуальным вопрос о приверженности пациентов к 

приему прямых пероральных антикоагулянтов. 

ИБС и ее осложнения у женщин постменопаузального периода одна из причин 

инвадилизации, смертности. ИБС часто осложняется нарушениями сердечного 

ритма, одним из которых является фибрилляция предсердий. Стратификация 

групп риска по её возникновению остаётся на сегодняшний день актуальной 

задачей. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Клиническая характеристика исследуемых пациенток 

  Работа выполнена на базе кафедры пропедевтики внутренних болезней 

Смоленского государственного медицинского университета, на базе отделения 

общей кардиологии Смоленской областной клинической больницы г. Смоленска. 

Исследование состояло из двух этапов. Первый этап: поперечное 

(одномоментное) исследование. В исследование включено 123 женщины, 

находящиеся в постменопаузальном периоде. Из них 88 пациенток с 

хроническими формами ишемической болезни сердца и пароксизмальной формой 

фибрилляции предсердий (основная группа – I группа) и 35 женщин с 

хроническими формами ишемической болезни сердца без ФП (группа сравнения 

–  II группа).  

Второй этап: продольное (проспективное) исследование. В исследование 

включено 57 женщин основной группы. Оценка приверженности по шкале НОДФ 

«Общая фактическая приверженность» проводилась в ходе продольного 

(проспективного) исследования через 6 и 12 месяцев. 

 Критериями включения в основную группу были: пациентки в 

постменопаузальном периоде с ИБС (стабильная стенокардия напряжения II-III 

ФК, постинфарктный кардиосклероз) и пароксизмальной формой ФП. 

Критерии включения в группу сравнения: пациентки в постменопаузальном 

периоде с ИБС (стабильная стенокардия напряжения II-III ФК, постинфарктный 

кардиосклероз) без пароксизмальной формой ФП. 

Диагностика ИБС проводилась в соответствии с клиническими 

рекомендациями МЗ РФ по стабильной ишемической болезни сердца (2020) [77], 

ФП − клиническими рекомендациями  МЗ РФ по фибрилляции и трепетанию 

предсердий (2020) [83]. 

Диагноз ИБС подтверждался: данными анамнеза, клиникой, результатами 

коронароангиографии, нагрузочных проб, документированным перенесенным 
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ИМ. Пароксизмальная ФП подтверждалась данными ЭКГ, ХМ ЭКГ, выписными 

эпикризами. 

Проведение всех исследований проводилось в межприступный период на фоне 

синусового ритма. 

Критериями исключения из исследования были:  

- острые формы ИБС; 

- острое нарушение мозгового кровообращения; 

- острые состояния или обострение хронических заболеваний; 

- клапанные пороки сердца, протезирование клапанов сердца; 

- сахарный диабет; 

- заболевания щитовидной железы; 

- онкологические заболевания; 

- дыхательная, почечная, печёночная недостаточности; 

- сердечная  недостаточность III – IV класса по NYHA;  

- ожирение III степени; 

- атриовентрикулярная блокада, блокада ножек пучка Гиса, синдром 

слабости синусового узла; 

- более 10% экстрасистол от общего числа комплексов QRS; 

- персистирующая и постоянная форма ФП; 

-фракция выброса левого желудочка < 40% по Simpson; 

- наличие кардиостимулятора, кардиовертера-дефибриллятора; 

- отказ от участия в исследовании. 

Данное исследование было одобрено локальным этическим комитетом 

ФГБОУ ВО СГМУ Минздрава России (протокол заседания № 1 от 13 мая 2019 

года). 

  Клиническая характеристика пациенток представлена в таблице 1.  
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Таблица 1 

 Клиническая характеристика пациенток (MSD); (Me (25%; 75%)) 

  

Диагностика АГ проводилась в соответствии с клиническими рекомендациями 

по артериальной гипертонии у взрослых (2020) [6], ХСН – клиническими 

рекомендациями по ХСН (2020) [87]. Оценка тяжести ХСН проводилась по 

критериям Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA). 

Обследование включало в себя: расспрос (сбор жалоб, сбор анамнеза 

заболевания и анамнеза жизни), физикальное исследование (общий осмотр, 

исследование сердечно-сосудистой, дыхательной, пищеварительной и 

мочевыделительной систем). Каждой пациентки также проводились лабораторные 

методы исследования: общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический 

анализ крови (липидограмма, общий белок, глюкоза, АЛТ, АСТ, креатинин, Ka+, 

Na+). При необходимости проводилась консультация узких специалистов. Все 

пациентки давали добровольное согласие на участие в исследовании. 

Показатель Основная 

группа 

(n=88) 

Группа 

сравнения 

(n=35) 

р 

Возраст, лет 69,2±8,2 68,7±7,6 >0,05 

ИМТ ≥ 30 кг/м2, n (%) 34 (38,6) 13 (37,1) >0,05 

Курение, n (%) 9 (10,2) 3 (8,6) >0,05 

Семейный анамнез ССЗ, n (%) 64 (72,7) 24 (68,6) >0,05 

Длительность постменопаузы, лет 14,7 (9;21) 14,4 (8;19) >0,05 

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 34 (38,6) 12 (34,3) >0,05 

Стабильная стенокардия напряжения, n (%) 54 (61,4) 23 (65,7) >0,05 

АГ 1-2 ст., n (%) 84 (95,5) 32 (91,4) >0,05 

ХСН I-II ФК по NYHA, n (%) 25 (28,4) 9 (25,7) >0,05 

САД, мм рт. ст. 146,7±10,8 144,6±12,2 >0,05 

ДАД, мм рт. ст. 92,2±10,2 89,8±9,8 >0,05 

ЧСС, в мин. 78,6 (72;87) 74,2 (69;82) >0,05 
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2.1.1. Клиническая характеристика пациенток основной группы 

Основную группу составляли 88 пациенток с хроническими формами 

ишемической болезни сердца и пароксизмальной формой фибрилляции 

предсердий. Хронические формы ИБС были представлены: стабильной 

стенокардией напряжения II-III ФК и постинфарктным кардиосклерозом. Инфаркт 

миокарда был в анамнезе – у 34 (38,6%) пациенток, а стабильная стенокардия 

напряжения II – III ФК – у 54 (61,4%) женщин. Средний возраст пациенток – 

69,2±8,2 лет. У 95,5% пациенток ИБС сочеталась с артериальной гипертонией 1-2 

степени высокого и очень высокого риска. Все пациентки находились в 

постменопаузальном периоде, средняя продолжительность которого составила 

14,7 (9;21).  

Так же при сборе анамнеза учитывалась длительность пароксизмальной 

формы фибрилляции предсердий. Средняя продолжительность пароксизмальной 

фибрилляции предсердий составила 5,7±4,57 лет. Характеристика 

продолжительности пароксизмальной формы ФП более подробно представлена в 

таблице 2. У 7 человек (16,6%) была зарегистрирована впервые выявленная 

пароксизмальная ФП. 

Таблица 2  

Длительность пароксизмальной формы фибрилляции предсердий 

Длительность  

пароксизмальной ФП 

Абсолютное количество 

пациенток 

Процентное  

соотношение 

< 1 года 28 31,8 

1-5 лет 43 48,9 

>5 лет 17 19,3 

 

Активно жалобы предъявляли 76 (86,4%) женщин. На боли за грудиной по 

типу стенокардии жаловались 43 (48,9%) пациентки; одышка при умеренной 

физической нагрузке была выявлена у 22  (25,0%) женщин; перебои в работе 

сердца, чувство замирания в груди, сердцебиение беспокоило 39 (44,3%) женщин. 

У 41 (46,6%) пациентки были жалобы на головные боли, головокружение, шум в 
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ушах. 

ХСН I-II ФК по NYHA встречалась у 25 женщин, что составило 28,4%. 

При сборе анамнеза учитывалось наличие сопутствующей патологии: 

остеоартрит – у 41 (46,6%), хронический гастрит – у 38 (43,2%), хронический 

холецистит – у 22 (25,0%), хронический энтерит/колит – у 12 (13,6%), миома 

матки – у 11 (12,5%), хронический панкреатит – у 7 (7,9 %), хронический 

пиелонефрит – у 6 (6,8%), хронический бронхит – у 6 (6,8%), варикозное 

расширение вен нижких конечностей – у 4 (4,5%) пациенток. Все хронические 

заболевания были в стадии стойкой ремиссии и не оказывали существенного 

влияния на общее состояние пациенток.  

Из анамнеза жизни выявлено, что 9 (10,2%) пациенток курили. Алкоголем 

никто не злоупотреблял. У 64 (72,7%) пациентки была отягощенная 

наследственность по сердечно-сосудистым заболеваниям. 

При физикальном обследовании общее состояние всех пациенток было 

удовлетворительным. Ожирение (ИМТ≥30 кг/см2) было выявлено у 34 (38,6%) 

пациенток. Усиление и смещение верхушечного толчка влево, а так же смещение 

левой границы относительной тупости сердца влево у 80 (90,9%). Среднее 

офисное систолическое АД составило 146,7±10,8 мм рт. ст., диастолическое АД – 

92,2±10,2 мм рт. ст. Средняя ЧСС − 78,9 (72; 87) в минуту.  

Общий анализ крови и общий анализ мочи у пациенток основной группы были 

без изменений. Биохимические показатели крови: холестерин – 5,9±2,4 ммоль/л, 

ЛПНП – 2,8±1,6 ммоль/л, ЛПВП – 1,4±0,8 ммоль/л, общий белок – 77,1± 5,6 г/л, 

глюкоза – 5,8±1,8 ммоль/л, АЛТ – 24,2±7,2 ед/л, АСТ –29,1±5,6 ед/л, креатинин – 

82,7±7,6 ммоль/л,  Ka+– 4,0±1,2 ммоль/л, Na+– 142,3±7,6 ммоль/л. 

Риск возникновения тромбоэмболический осложнений проводился с 

использованием шкалы CHA2DS2-VASC. Средний балл составил 3,5 (2,5;4,5). 

Ингибиторы АПФ принимали 64 женщин (72,7%), БРА – 23 человек (26,1%), 

бета-адреноблокаторы использовали 58 пациентки (65,9%), антагонисты кальция – 

18 (20,5%), нитраты – 14 (15,9%), диуретики – 29 исследуемых (32,9 %),  статины 

-71  (80,7). Дезагрегантную терапию получали 57 женщин (64,8%). Учитывая риск 
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тромбоэмболических осложнений по шкале CHA2DS2-VASC, все пациентки 

должны были получать антикоагулянты. Однако, только 27 (30,7%) пациенток 

принимали антикоагулянты. Антиаритмическую терапию препаратами I и III 

класса пациентки не получали. 

 

2.1.2. Клиническая характеристика группы сравнения 

В группу сравнения вошло 35 пациенток с хроническими формами 

ишемической болезни сердца без фибрилляции предсердий. Хронические формы 

ИБС были представлены инфарктом миокарда – у 12 (34,3%) пациенток и 

стабильной стенокардией напряжения II – III ФК – у 23 (65,7%) женщин. Средний 

возраст пациенток составил 68,7±7,6 лет. У 91,4% женщин ИБС сочеталась с 

артериальной гипертонией 1-2 степени высокого и очень высокого риска. 

Женщины находились в постменопаузе, средняя длительность которой составила 

14,4 (8;19) лет. 

     Жалобы предъявляли 28 (80%) пациенток. Боли по типу стенокардии отмечали 

16 (45,7 %) женщин; одышку при умеренной физической нагрузке – 6 (17,1%) 

больных. На сердцебиение, а так же нарушения в работе сердца и перебои 

жаловались 5 (14,2%) женщин. 23 пациентки (65,7%) предъявляли жалобы на 

головную боль, шум в ушах, головокружение. 

      ХСН I-II ФК по NYHA встречалась у 9 человек (25,7%). 

Из сопутствующей патологии отмечались следующие: хронический гастрит – 

у 18 (51,4%) женщин,  остеоартрит – у 16 (45,7%), хронический холецистит – у 9 

(25,7%), хронический пиелонефрит – у 4 (11,4%),  хронический панкреатит – у 3 

(8,5%),  варикозное расширение вен нижних конечностей и хронический бронхит 

– у 2 (5,7%) пациенток. Все хронические заболевания были в стадии стойкой 

ремиссии и не оказывали существенного влияния на общее состояние пациенток.  

Из анамнеза жизни выявлено, что 3 (8,6%) женщины курили. Никто алкоголем 

не злоупотреблял.  У 25 (71,4%) пациенток была отягощенная наследственность по 

сердечно-сосудистым заболеваниям. 
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При физикальном обследовании общее состояние пациенток было 

удовлетворительным. Ожирение (ИМТ≥30 кг/см2 ) было выявлено у 15 (42,9%) 

пациенток. Усиление и смещение верхушечного толчка влево, а так же смещение 

левой границы относительной тупости сердца влево обнаружено у 31 (88,5%). 

Среднее офисное систолическое АД составило 144,6±12,2 мм рт. ст., 

диастолическое АД – 89,8±9,8 мм рт. ст. Средняя ЧСС − 74,2 (69;82) в минуту.  

Общий анализ крови и общий анализ мочи у пациенток группы сравнения 

были без изменений. Биохимические показатели крови: холестерин – 5,8±2,2 

ммоль/л, ЛПНП – 2,6±1,8 ммоль/л, ЛПВП – 1,2±0,5 ммоль/л, общий белок – 

75,5±5,1 г/л, глюкоза – 5,6±1,6 ммоль/л, АЛТ – 27,6±6,4 ед/л, АСТ – 28,5±6,7 

ед/л, креатинин – 82,8±7,6 ммоль/л, Ka+ – 4,4±1,3 ммоль/л, Na+ – 144,2±8,4 

ммоль/л.  

Ингибиторы АПФ принимали 65,7%, БРА – 28,6%, бета-адреноблокаторы 

использовали 62,9%, антагонисты кальция – 17,1%, нитраты – 14,3%, диуретики – 

34,3 %, дезагреганты − 71,4%, статины – 82,9% пациенток. 

     Основная группа и группа сравнения были сопоставимы: по возрасту, 

длительности постменопаузального периода, формам ИБС, процентному 

соотношению лиц с АГ, ХСН и ожирением, уровню АД, ЧСС, лекарственной 

терапии и не имели достоверных различий. 

 

2.2. Специальные методы исследования 

2.2.1. Суточное мониторирование ЭКГ 

 Холтеровское мониторирование ЭКГ выполняли с помощью аппарата 

«Миокард-Холтер» (НИМП ЕСН, Россия). Регистрация ЭКГ в течение 24 часов.   

Использовались 7 самоклеющих одноразовых электродов, которые давали 

возможность записи по 12 стандартным каналам. Пациенток знакомили с ходом 

исследования, рекомендовали вести привычный образ жизни. Женщины во время 

записи холтеровского мониторирования ЭКГ вели дневники активности. В 

дальнейшем производилось сопоставление зарегистрированных данных ЭКГ с 
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действиями, которые выполняли больные, а так же с изменениями в их 

самочувствии. 

После снятия прибора ХМ ЭКГ, данные переносились на персональный 

компьютер, дающий возможность с помощью специальной программы 

произвести анализ электрокардиограммы. Из исследования исключались ЭКГ, 

содержащие более 10% артефактов от всех анализируемых синусовых 

комплексов.  

Для повышения достоверности полученных результатов помимо 

автоматического анализа производили визуальный просмотр записи ЭКГ. 

У каждой пациентки определяли: показатели процессов реполяризации 

желудочков, вариабельности сердечного ритма, ЧСС, а так же частоту и 

структуру  наджелудочковых  и желудочковых аритмий. 

В анализ процессов реполяризации желудочков входило: оценка интервала 

QTс, дисперсия интервала QTс, коэффициент наклонной регрессии QT/RR (Slope 

QT/RR).  

В своей работе мы использовали корригированный интервал QTс 

(относительно частоты сердечных сокращений). Коррегированный QT≥450 мс 

определяли как удлинение. Транзиторным удлинением интервала QTc считалось 

его превышение ≥450 мс продолжительностью не менее 1 минуты. 

Кроме того, оценивалась дисперсия коррегированного интервала QT 

вычислялась по формуле: QTcd = QTc max- QTc min, где QTcd – дисперсия 

коррегированного интервала QT, QTc max и QTc min – максимальная и 

минимальная продолжительность интервала QT, коррегированного с частотой 

сердечных сокращений.  

Для оценки адаптации QT к ЧСС анализировали коэффициент наклонной 

регрессии QT/RR (Slope QT/RR). Норма Slope QT/RR составляет 0,13-0,24. 

Увеличении этого показателя говорит об гиперадаптации QT к меняющейся ЧСС: 

укорочение QT на тахикардии и удлинение на брадикардии, а уменьшение − 

наоборот, о гипоадаптации.  
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Для оценки вегетативной регуляции сердечной деятельности применялся 

временной анализ ВСР. Автоматически определялись следующие показатели: 

 SDNN (мс) – стандартное отклонение от средней длительности всех 

синусовых интервалов RR. Отражает суммарный эффект вегетативной регуляции, 

зависящий от воздействия симпатического и парасимпатического тонуса 

вегетативной нервной системы. 

 SDANN (мс) – стандартное отклонение усредненных за 5-минутные 

интервалы времени значений интервала RR. Позволяет оценить изменения ЧСС 

цикличностью с периодом более 5 минут. 

 PNN50 (%) – доля соседних синусовых интервалов RR, которые отличаются 

более чем на 50 мс. Это показатель степени преобладания парасимпатического 

звена регуляции над симпатическим.  

 RMSSD (мс) – квадратный корень суммы разностей между 

продолжительностью последовательных синусовых интервалов RR. Показатель 

характеризует активность парасимпатического звена вегетативной регуляции.  

Основной вектор оценки лежит в двух полярных направлениях: увеличение 

параметров временного анализа ВСР связано с усилением парасимпатических 

влияний, а снижение – с активацией симпатического тонуса. 

Наджелудочковые нарушения ритма были разделены на 3 группы: одиночные 

экстрасистолы, парные экстрасистолы, эпизоды наджелудочковой тахикардии (3 и 

более подряд НЖЭ).  

Для характеристики желудочковой экстрасистолии использовалась 

классификация, разработанная B. Lown и M. Wolf (1971) и модифицированная M. 

Ryan (1975), согласно которой выделяют следующие градации ЖЭ:  

0 – отсутствие желудочковых экстрасистол; 

I – не больше 30 желудочковых экстрасистол за любой час мониторирования); 

II – больше 30 желудочковых экстрасистол за любой час мониторирования; 

III – полиморфные желудочковые экстрасистолы; 

IVA – мономорфные парные желудочковые экстрасистолы; 

VB – полиморфные парные желудочковые экстрасистолы; 



 48 

V –ЖТ (три или более подряд желудочковые экстрасистолы с частотой выше 

100 в 1 минуту). 

 

2.2.2. Суточное мониторирование АД с оценкой сосудистой ригидности 

Суточное мониторирование артериального давления с оценкой сосудистой 

ригидности проводилось с помощью программно-аппаратного комплекса «BPLab 

Vasotens 24» (Пётр Телегин, Россия) по стандартной методике. Регистрация 

осуществлялась в течение 24 часов. 

Устанавливались интервалы между измерениями АД: 15 минут в дневные 

часы и 30 минут в ночные часы. Пациенток знакомили с ходом исследования. 

После инструктирования на левое предплечье накладывалась пневматическая 

манжета соответствующего размера, а сам монитор располагался на 

противоположном боку в специальном чехле. Измерения проводились на 

недоминантной руке. Перед исследованием проводили контрольные измерения: 

прибором и аускультативным методом (для верификации). Женщины во время 

мониторирования вели дневники пациента, в которых отражали действия, 

которые выполняли, а так же изменения в самочувствии. 

После снятия прибора СМАД полученные данные анализировались на 

персональном компьютере с помощью специального программного комплекса 

Bplab Win. Протоколы СМАД, с числом неудачных измерений более 30% в 

течение суток, исключались из исследования. 

Оценивали следующие показатели:  

− средние значения систолического (САД) и диастолического (ДАД) 

артериального давления: за сутки, за дневные и ночные часы; 

      −  вариабельность систолического и диастолического АД: за сутки, за дневные 

и ночные часы; 

 −  индекс времени (ИВ, %): за сутки, за дневные и ночные часы; 

      − степень ночного снижения систолического и диастолического АД (СНС 

АД). 
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   Вариабельность  АД  − это среднеквадратическое отклонение отдельных 

значений АД от среднего за день или ночь.  

     Индекс времени – это процент времени, в течение которого наблюдается 

превышение порогового уровня АД. Пороговыми уровнями являлись: 

среднесуточное АД 130/80 мм.рт.ст., среднедневное АД – 135/85 мм.рт.ст., 

средненочное АД – 120/70 мм.рт.ст. 

 Выделяли следующие типы суточного профиля  АД: 

1) «dipper» – нормальная (оптимальная) СНС АД = 10-20%; 

2) «non-dipper» – недостаточная СНС АД <10%; 

3) «over-dipper» –повышенная СНС АД >20%;  

4) «night-piker» –устойчивое повышение ночного АД <0%.  

Кроме данных АД, оценивались так же показатели ригидности сосудистой стенки 

с помощью специального программного обеспечения Vasotens 24 «Оценка жесткости 

сосудистой стенки». 

Анализ включал в себя: 

− скорость распространения пульсовой волны (RWV); 

− время распространения отраженной волны (RWTT); 

− индекс аугментации (Аix); 

 − индекс ригидности артерий (ASI); 

− индекс амбулаторной ригидности артерий (AASI); 

− максимальную скорость нарастания артериального давления (dP/dt max). 

 За время распространения отраженной волны принимают запаздывание 

отраженной волны относительно прямой волны.  

 Скорость распространения пульсовой волны (RWV) – классический показатель 

артериальной жесткости, определяется по времени распространения отраженной 

волны. Для решения проблемы зависимости параметров артериальной жеткости от 

параметров АД мы использовали параметры, приведенные к САД 100 и ЧСС 60 

мм.рт.ст. (RWV 100-60 и RWTT 100-60). 

 Индекс аугментации – это показатель, характеризующий вклад амплитуды 

отраженной волны в увеличение пульсового АД. Так как индекс аугментации зависит 
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от ЧСС, нами использовался Аix приведенный к ЧСС 75/минуту (Аix 75). За 

референсные показатели Аix 75 были приняты следующие: 

Аix 75 < -30 % - оптимальный 

-30 % ≤ Аix 75 < -10 % - нормальный 

-10 % ≤ Аix 75 ≤ 10 % - повышенный 

Аix 75> 10 % - патологический 

 Индекс ригидности артерий − отражает величину периферической жесткости, 

риск развития ишемической болезни сердца. 

ASI имеет зависимость от АД и ЧСС, в связи с чем его оценка проводилась после 

приведения к САД 100 мм рт. ст. и ЧСС 60 ударов/минуту. 

За ориентировочные референтные показатели были приняты следующие: 

АSI 0-80 – нет риска развития ИБС 

АSI 81-209 – умеренный риск развития ИБС 

АSI 210-309 – высокий риск развития ИБС 

АSI 310> – очень высокий риск развития ИБС 

 Индекс амбулаторной ригидности артерий − количественно отражает зависимость 

ДАД от САД в течение суток. Для лиц старшей возрастной группы ААSI более 0,7 

считался патологическим. По данным литературы, его этот показатель считают 

предиктором развития сердечно-сосудистых заболеваний. 

Максимальная скорость нарастания артериального давления − показатель, 

отражающий максимальную скорость нарастания артериального давления в плечевой 

артерии, косвенно суммарную жесткость магистральных артерий. Позволяет косвенно 

судить о сократимости  миокарда.  

 

2.2.3. Респираторное мониторирование 

Для выявления нарушений дыхания во сне проводилось респираторное 

мониторирование с помощью аппарата SomnoCheck micro (Weinmann, Германия).  

Аппарат представляет собой компактную кардио-респираторную систему 

записи биосигналов пациента во время сна. Выбор данного метода обусловлен 

малым количеством датчиков, а так же самостоятельной установкой прибора 
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пациентом (аппарат автоматически включается в заданный период времени). 

Исследование проводилось во время ночного сна. Длительность мониторирования 

составляла не менее 6 часов (обычно исследование начиналось исследование в 

23.00, а заканчивалось в 7.00). 

 Сам прибор крепится наручным ремнем на нижнюю треть предплечья 

пациента, на указательный палец устанавливается датчик пульсоксиметрии. Для 

регистрации потока дыхания и храпа используют назальные канюли. После 

снятия прибора результаты измерений переносили и обрабатывали на 

персональном компьютере с помощью специальной программы «SomnoCheck 

micro». 

Оценивали следующие показатели: 

 − индекс апноэ / гипопноэ – ИАГ (событий/час); 

 − средняя длительность апноэ (сек.); 

 − индекс десатурации (событий/час); 

 − минимальная сатурация – MinSpO2(%); 

 − средняя сатурация – средняя SpO2(%). 

ИАГ рассчитывался по формуле: (количество апноэ + количество 

гипопноэ)/длительность сна в часах. 

Эпизод апноэ определялся как полное отсутствие ороназального потока 

(снижение амплитуды более 90 % от исходной). Эпизод гипопноэ определяли, как 

снижение амплитуды ротоносового потока более 30% от исходных значений, 

сопровождающееся снижением сатурации артериальной крови на 3% и более.  

Продолжительность эпизодов апноэ и гипопноэ при этом должна была быть не 

менее 10 секунд. 

Степень тяжести нарушений дыхания во сне оценивали по ИАГ. ИАГ <5 

эпизодов в час считали нормой (нарушения дыхания во сне отсутствуют). При 

ИАГ от  5 до 14  диагностировали легкая степень апноэ, при ИАГ от 15 до 29 – 

среднюю степень, а при ИАГ 30 и более – тяжелая степень нарушений дыхания во 

сне. Индекс десатурации  − показатель, отражающий число эпизодов падения 

SatO2 более чем на 3% за час сна. 
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2.2.4. Анкетирование по шкале «NoSAS» 

Для оценки риска развития нарушений дыхания во сне использовался 

лозаннский тест «NoSAS» [240]. Оценка NoSAS оценивает пять факторов: 

окружность шеи, ожирение, храп, возраст и пол, и каждому фактору 

присваивается определенное количество баллов: 4 балла для окружности шеи >40 

см, 3 − для ИМТ от 25 до 30 кг/м 2 или 5 − для ИМТ ≥30 кг/м 2, 2 − для храпа, 4 − 

для возраста >55 лет и 2 балла для мужского пола. Оценка NoSAS варьируется от 

0 до 17, при этом сумма  баллов  ≥ 8 указывают на высокую вероятность СОАС.  

 

2.2.5. Анкетирование по шкале приверженности НОДФ 

«Общая фактическая приверженность» 

 Приверженность к терапии оценивали по шкале приверженности НОДФ 

«Общая фактическая приверженность», разработанной Национальным обществом 

доказательной фармакотерапии [63]. Данная шкала предназначена для оценки 

приверженности к терапии новыми оральными антикоагулянтами (НОАК) и 

факторов, влияющих на соблюдение пациентами врачебных рекомендаций по 

приему препаратов. Опросник состоит из 3 вопросов, касающихся отношения 

пациента к приему препарата. Вопросы и предлагаемые варианты ответов 

представлены в таблице 3. Ответы на второй вопрос анкеты оценивались по 

балльной системе. Приверженными считались пациенты, набравшие 0 баллов. 

Больные, набравшие 1 балл, считались частично приверженными к терапии и 

имели ненамеренные нарушения врачебных рекомендаций (ВР), в то время как 

пациентки, набравшие 2 балла, так же считались частично приверженными, но у 

них были намеренные нарушения ВР. А женщины, получившие 3-4  бала, были 

отнесены к категории неприверженных (3 балла – частично неприверженные, а 

при наборе 4 баллов – полностью неприверженными). Ответы на третий вопрос 

опросника представляли собой возможные причины отказа или прекращения 

приема ПОАК.  
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Таблица 3 

Шкала приверженности НОДФ «Общая фактическая приверженность» [63] 

Номер 
вопроса 

Вопрос Варианты ответа 

1. Рекомендовал ли Вам лечащий врач 
прием одного из следующих 
препаратов ….? 

1) Да 

2) Нет 

2. Нарушаете ли Вы врачебные 
рекомендации в отношении приёма 
лекарственного препарата 
(регулярность приема, соблюдение 
дозировки препарата, кратности и 
времени приема лекарственного 
средства и т.д.): 

1) Да, я не стал принимать 
назначенные препараты (4 балла) 
2) Да, я прекратил начатый прием 
препаратов (3 балла) 

  3) Да, я принимаю лекарства 
нерегулярно, самостоятельно 
прекращаю прием или меняю дозу, 
кратность, время приёма препаратов (2 
балла) 
4) Да, я иногда забываю принять 
препараты (1 балл) 
5) Нет, я принимаю лекарства строго 
рекомендациям врача (0 баллов) 

3. Если Вы не стали принимать или 
прекратили прием назначенных 
лекарственных препаратов, назовите 
ведущую причину этого 

 

1) Забываю принять препараты 

2) Опасаюсь побочных эффектов, 
вреда здоровью при длительном 
приеме лекарств 

3) Возникли побочные эффекты 
лекарственной терапии 

4) Отсутствие ощутимого эффекта 
(улучшение) от лечения 

5) Принимаю очень много разных 
лекарственных препаратов 

6) У меня очень сложная схема приема 
лекарств 

7) Высокая цена препаратов 

8) Сомневаюсь в необходимости 
назначенного мне лечения 

9) Не хочу принимать лекарства 
постоянно длительно 

10) Другое (укажите) 
 

Приверженность к лечению по данному опроснику оценивалась через 6 и 12 

месяцев на повторных визитах в клинику. Пациентки самостоятельно отвечали на 

вопросы.  
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2.3. Статистическая обработка результатов 

С помощью пакета программ STATISTICA 10,0 проводили статистическую 

обработку данных. При нормальном распределении числовые значения 

представляли в виде среднего значения ± среднеквадратичное отклонение 

(M±SD). При распределении, отличным от нормального, – в виде медианы ±25 и 

75 процентили (Me (25-75%)). Достоверность различий количественных 

признаков оценивалась при помощи t-критерия Стьюдента (при параметрическом 

распределении) и критерия Вилкоксона  Манна-Уитни (при непараметрическом). 

Различия считались достоверными при р<0,05. Оценка значимости различий 

между группами производилась при помощи критерия χ2, χ2 с поправкой Йетса 

или двустороннего критерия Фишера. Влияние фактора анализировалось путем 

расчета отношения шансов (OR) и его доверительного интервала (95% ДИ). Для 

анализа взаимосвязи между показателями использовался корреляционный анализ. 

Для оценки влияния различных факторов на изучаемые явления использовался 

однофакторный линейный регрессионный анализ с получением уравнения 

линейной регрессии и построением графиков рассеивания. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Процессы реполяризации желудочков у женщин ИБС и ФП 

Нами проанализированы показатели процессов реполяризации желудочков у 

женщин основной группы и группы сравнения (табл. 4).  

Таблица 4  

Показатели процессов реполяризации желудочков у женщин  

с ИБС и ФП и ИБС без ФП (M SD); (Me P25;P75) 

Показатели I группа 

n=88 

II группа 

n=35 

р 

QTc, мс 437,616,6 428,318,4 мс р>0,05 

QTcd,  мс 86,812,8 65,214,3 р<0,01 

QTc min., мс 399,317,6 404,316,8 р>0,05 

QTc max., мс 486,119,6 469,520,2 р<0,05 

QTс>450мс, n (%) 33(37,5%) 6(17,1%) р<0,05 

QTс>450мс, % времени 

мониторирования 

12,9 8,1 р>0,05 

Общая продолжительность эпизодов 

QTc>450мс (мин) 

186,4(170;196) 116,8(108;123) р>0,05 

Slope QT/RR сутки, мс 0,19(0,14;0,25) 0,22(0,18;0,26) р>0,05 

Slope QT/RR день,  мс 0,21(0,16;0,25) 0,24(0,19;0,28) р>0,05 

Slope QT/RR ночь, мс 0,11(0,07;0,16) 0,17(0,12;0,23) р<0,05 

 

 Из представленных в таблице данных видно, что  средний  интервал  QTс за 

сутки как у пациенток с ИБС и пароксизмальной формой ФП, так и у женщин с 

ИБС без ФП был в пределах нормы (437,616,6 мс и 428,318,4 мс 

соответственно) и достоверно не различался между этими группами (р>0,05). 

Однако, транзиторное удлинение интервала QTс  значимо чаще (на 20,4%; р 
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<0,05) регистрировалось у пациенток основной  группы (37,5%) по сравнению с 

женщинами группы сравнения (17,1%) (χ2=3,9 с поправкой Йейтса; р=0,04). 

Представляло интерес оценить общее количество времени за период 

мониторирования, в течение которого в каждой анализируемой группе  

регистрировалось удлинение интервала QTс. Период мониторирования  у каждой 

пациентки составлял 24 часа и принимался за 100%. Результаты исследования 

показали, что у женщин с ИБС и пароксизмальной формой ФП 12,9% времени 

мониторирования интервал QTс был >450 мс. При этом у пациенток в группе 

сравнения удлинение интервала QTс>450 мс регистрировалось только 8,1% 

времени. Однако, различия составили 4,8% и были статистически недостоверны 

(р>0,05). Общая продолжительность эпизодов удлинения среднесуточного 

интервала QTc в основной группе была больше и  составила от 3 минут до 7 часов 

(в среднем 186,4 минуты),  в то же время в группе женщин с ИБС без 

пароксизмальной ФП была от 3 минут до 3 часов (в среднем 116,8 минут). 

     В последние годы особый интерес вызывает изучение дисперсии интервала 

QT. Полученные нами данные свидетельствуют, что в двух группах 

среднесуточные значения QTс дисперсии превышали норму и составляли 

86,812,8 мс у женщин ИБС с пароксизмальной ФП и 65,214,3 мс у пациенток 

ИБС без ФП. При этом в основной группе среднесуточная дисперсия QTс 

интервала была на 21,6 мс больше по сравнению с больными группы сравнения. 

Различия составили 24,9% и были статистически значимы (р<0,01). Увеличение 

QTcd в основной группе по сравнению с группой контроля происходило 

преимущественно за счёт увеличения QTc max (486,119,6мс и 469,520,2мс 

соответственно). Различия по QTc max между группами достигли уровня 

статистической значимости (р<0,01). Достоверных различий по минимальному 

QTc интервалу нами получено не было (399,317,6 мс и 404,316,8 мс 

соответственно). 

Нами был проанализирован коэффициент линейной регрессии QT/RR (Slope 

QT/RR) в обеих группах. Из представленных в таблице данных видно, что 

значения Slope QT/RR за сутки и Slope QT/RR за день в группах достоверно не 
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различались (0,19 и 0,22 мс и 0,21и 0,24 мс соответственно). В тоже время в 

группе пациенток с ИБС и ФП выявлялись значимые различия (р<0,05) в 

величине Slope QT/RR за ночь. В группе женщин с фибрилляцией предсердий 

показатель Slope QT/RR за ночь был на 0,06 мс (35,3%) меньше по сравнению с 

пациентками, не имеющими данной аритмии. Уменьшение коэффициента 

линейной регрессии свидетельствует о меньшей изменчивости интервала QT на 

меняющейся ЧСС во время сна. Таким образом, можно говорить о гипоадаптации 

QT к ЧСС у пациенток с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий, 

преимущественно в ночные часы.  

Используя четырёхпольные таблицы признаков, мы рассчитали отношения 

шансов развития фибрилляции предсердий при транзиторном увеличении 

QTc≥450 мс. Результаты представлены в таблице 5. 

Таблица 5  

 Отношение шансов развития ФП при транзиторном увеличении QTc≥450 мс 

Показатели Развитие ФП 

OR 95% ДИ Р* 

QTcd ≥450мс 2,9 1,1 – 7,7 <0,05 

OR – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; * – χ2 с поправкой 

Йейтса. 

 

      Расчёт отношения шансов развития ФП показал, что вероятность регистрации 

данной аритмии в 2,9 раза выше при транзиторном QTc >450 мс. 

      Полученные нами результаты указывают на более выраженное изменение 

электрофизиологических параметров, характеризующих фазу реполяризации, у 

женщин с ИБС и пароксизмальной ФП. 

3.2. Вегетативная регуляция сердечной деятельности у женщин 

 с ИБС и ФП 

В ходе исследования проанализирована вариабельность сердечного ритма у 

больных ИБС с пароксизмальной ФП (I группа) и пациентками с ИБС без ФП (II 

группа) (табл. 6). 
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Таблица 6 

 Показатели вариабельности сердечного ритма (ВСР) у женщин с ИБС и 

фибрилляцией предсердий (ФП) и ИБС без ФП (MSD); (Me P25; P75) 

Показатели I группа, n=88 II группа, n=35 р 

SDNN, мc 121,8(108;134) 134,3(114;153) р<0,05 

SDANN, мc 117,2(96;131) 125,6(112;138) р>0,05 

PNN 50, % 6,51,2 7,21,5 р>0,05 

RMSSD, мс 34,17,8 37,86,4 р>0,05 

 

Полученные результаты свидетельствуют, что у женщин с ИБС и 

пароксизмальной фибрилляцией предсердий суммарный эффект вегетативной 

регуляции (SDNN) достоверно снижен на 12,5 мс (9,4%) (р<0,05) по сравнению с 

группой пациенток с ИБС, не имеющих данной аритмии. Показатель SDANN, 

позволяющей оценить изменения ЧСС цикличностью более 5 минут, так же был 

снижен на 8,4 мс (7,3%) у женщин с фибрилляцией предсердий в сравнении с 

пациентками II группы, однако, различие было статистически незначимо. 

Показатели PNN 50, RMSSD, отражающие активность парасимпатического звена, 

достоверно не различались между группами. 

Таким образом, наиболее выраженный вегетативный дисбаланс выявляется в 

группе женщин с ИБС и пароксизмальной ФП, что проявляется в снижении 

общей вариабельности сердечного ритма, связанное с активацией симпатического 

тонуса. 

Учитывая полученные данные (достоверные различия по показателю SDNN), 

мы разделили I и II группу пациенток на 3 подгруппы в зависимости от величины 

SDNN. В подгруппу с SDNN <120 мс вошли 26 женщин с ФП и 4 пациентки без 

аритмии. Подгруппу с SDNN 120-130 мс составили 42 больных I группы и 15 

пациенток II группы. Величина SDNN >130 мс регистрировалась у 20 и 16 

женщин соответственно. Полученные результаты представлены на рис. 1. 
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Рис. 1 − Суммарный эффект вегетативной регуляции (SDNN) у женщин ИБС с 

фибрилляцией предсердий (ФП) и ИБС без ФП. 

*p<0,005 (двусторонний критерий Фишера) в сравнении со II группой;          

 #p=0,0012 (критерий χ²) по сравнению со II группой 

 

Полученные результаты свидетельствуют, что в I группе почти половина 

пациенток (47,7%) имели SDNN в диапазоне от 120 до 130 мс. При этом эти 

больные встречались на 18,1% и на 25% чаще, чем женщины этой же группы с 

SDNN<120 мс и SDNN>130 мс (χ²=6,1; р=0,014 и χ²= 12,1; р<0,001 

соответственно). Пациентки с SDNN<120 мс и с SDNN>130 мс встречались 

примерно с одинаковой частотой (29,6% и 22,7% соответственно). 

Во II группе примерно с одинаковой частотой встречались женщины с 

величиной SDNN 120-130 мс и SDNN>130 мс (42,9% и 45,7% соответственно). 

Эти больные были значимо чаще (на 31,5% и 34,3%) по сравнению с женщинами, 

имеющими показатель SDNN<120 мс (р<0,005 по двустороннему критерию  

Фишера). 

Из собственных результатов можно заключить, что в первой и второй группе 

встречались пациентки с разной величиной SDNN. Женщины с SDNN <120 мс 

значимо чаще (на 18,2%) встречались в группе с ФП (р<0,005 по двустороннему 
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критерию  Фишера) по сравнению с пациентками без аритмии. При этом 

пациентки с SDNN 120-130 мс регистрировались в обеих группах без 

достоверных различий (χ²=0,23; р=0,6). Женщины с SDNN >130 мс чаще (на 23%) 

были в группе сравнения (χ²= 6,4; р=0,012). 

SDNN считают наиболее чувствительным из показателей временного анализа 

ВСР. Его снижение отражает превалирующее влияние симпатического тонуса 

ВНС. Используя четырёхпольные таблицы признаков, мы рассчитали отношения 

шансов развития пароксизмальной ФП в основной группе. Полученные данные 

представлены в табл. 7. 

Таблица 7  

 Отношение шансов развития пароксизмальной   

фибрилляции предсердий в I группе 

 

Показатели 
Развитие пароксизмальной ФП 

OR 95% ДИ Р* 

SDNN<120 мс 3,25 1,04-10,14 р∞<0,05 

SDNN 120-130 мс 1,2 0,55-2,68 p*>0,05 

SDNN>130 мс 0,35 0,15-0,80 p*<0,05 

Примечание: OR – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; p*–  

критерий χ²; p∞– двусторонний критерий  Фишера 

 

Расчёт отношения шансов показал, что у женщин с ИБС в постменопаузе при 

величине SDNN<120 мс вероятность развития пароксизмальной формы ФП в 3,25 

раз. 

 Мы выполнили анализ  ЧСС при холтеровском мониторировании ЭКГ у 

женщин с ФП и без этой аритмии (табл. 8).  

Полученные результаты показали, что средняя ЧСС за ночь достоверно выше 

на 11,5 уд/мин (17,2%) у женщин с пароксизмальной формой фибрилляции 

предсердий по сравнению с пациентками без ФП (66,7±6,4 и 55,2±5,9 

соответственно; р<0,05). Значимые различия получены также по минимальной 
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ЧСС за сутки. В первой группе  этот показатель был на  12,8 уд/мин (20,6%) 

больше по сравнению со второй группой (62,2±6,1 и 49,4±6,3 соответственно). 

Циркадный индекс во II группе был больше нормы и составил 1,56, что 

свидетельствует об усиленном циркадном профиле ЧСС. Циркадный индекс в 

этой группе был  достоверно выше на 0,31 (19,9%), чем в группе женщин с ФП 

(р<0,05). Различия по другим показателям ЧСС не достигли уровня 

статистической  значимости.  

 

Таблица 8  

Анализ ЧСС по данным ХМ ЭКГ у женщин с ИБС  

в зависимости от наличия ФП (MSD); (Me P25; P75) 

Показатели I группа 

n=88 

II группа 

n=35 

р 

ЧСС ср. за сут, уд/мин 75,4±7,2 71,1±8,7 р>0,05 

ЧСС ср. за день, уд/мин 83,3±7,4 85,4±8,6 р>0,05 

ЧСС ср. за ночь, уд/мин 66,7±6,4 55,2±5,9 р<0,05 

ЧСС min, уд/мин 62,2±6,1 49,4±6,3 р<0,05 

ЧСС max, уд/мин 118,3±17,6 121,8±18,5 р>0,05 

Циркадный индекс 1,25±0,07 1,56±0,08 р<0,05 

 

     Учитывая полученные результаты (достоверные различия по средненочной 

ЧСС), мы разделили I и II группу пациенток на 3 подгруппы. В подгруппу со 

средней ночной ЧСС < 60 уд/мин.  вошли 15 женщин с ФП и 15 пациентки без 

аритмии. Подгруппу со средней ночной ЧСС 60-70 уд/мин. составили 48 больных 

I группы и 16 пациенток II группы. Средняя ночная ЧСС > 70 уд/мин. 

регистрировалась у 25 и 6 женщин соответственно. Полученные результаты 

представлены в таблице 9. 
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   Таблица 9  

Анализ средней ночной ЧСС у женщин с ИБС в зависимости от наличия ФП 

Средняя ночная ЧСС Группа I 

n=88 

Группа II 

n=35 

ЧСС <60 уд/мин. (n=30) 15 (17%)* 15 (42,9%) 

ЧСС 60-70 уд/мин. (n=62) 48 (54,6%)            14 (40%) 

ЧСС >70 уд/мин. (n=29) 25 (28,4%) 6 (17,1%) 

* р<0,05 по сравнению со II группой 

 

Полученные результаты свидетельствуют, что в I группе больше половины 

пациенток (54,6%) имели среднюю ЧСС за ночные часы в диапазоне от 60 до 70 

уд/мин.  При этом эти больные встречались на 37,6% и на 26,2% чаще, чем 

женщины этой же группы со средней ночной ЧСС<60 уд/мин. и ЧСС>70 уд/мин. 

(χ²=26,92; р<0,001 и χ²=12,38; р<0,001 соответственно). Пациентки со средней 

ЧСС>70 за ночь встречались на 11,4% чаще, чем женщины с ЧСС<60 уд/мин., 

однако отличия были статистически незначимы. 

Во II группе чаще встречались женщины со средней ночной ЧСС<60 уд/мин. и 

ЧСС от 60 до 70 (42,9% и 40% соответственно). Эти больные были  на 25,8% и  

22,9% чаще по сравнению с женщинами, имеющими показатель ЧСС>70 мс 

уд/мин. (χ² с поправкой Йейтса = 0,037 и  0,045 соответственно). 

Анализируя результаты между подгруппами, было выявлено, что средняя 

ЧСС>70 уд/мин. за ночные часы чаще (на 11,3%) встречалась в группе женщин с 

ФП, однако различия были статистически незначимы (χ² с поправкой Йейтса = 

0,28). Тогда как средненочная ЧСС<60 уд/мин. статистически значимо чаще 

встречалась в подгруппе пациенток без ФП (χ²=9,05; р=0,003). 

 Используя четырёхпольные таблицы признаков, мы рассчитали отношения 

шансов развития пароксизмальной ФП. Полученные данные представлены в 

таблице 10. 
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Таблица 10  

Отношение шансов развития пароксизмальной ФП 

Показатели Развитие пароксизмальной ФП 

OR S 95% ДИ р 

ЧСС < 60 уд/мин. 0,27 0,44 0,11-0,65 p*<0,05 

ЧСС 60-70 уд/мин. 1,43 0,40 0,65-3,13 р* >0,05 

ЧСС >70 уд/мин. 1,92 0,51 0,71-5,18 p# >0,05 

OR – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; S – стандартная ошибка 

отношения шансов; р* – критерий χ²; р# – χ² с поправкой Йейтса 

     

Расчёт отношения шансов показал, что вероятность не иметь ФП у женщин с 

ИБС в 0,27 раза выше при средней ночной ЧСС<60 (p<0,05).   

 

3.3. Взаимосвязь процессов реполяризации желудочков с вегетативной 

регуляцией сердечной деятельности 

Нами проанализирована взаимосвязь показателей процессов реполяризации 

желудочков с параметрами вариабельности сердечного ритма. Для этого был 

использован корреляционный анализ. Полученные данные представлены в 

таблице 11. 

Таблица 11  

Корреляционная взаимосвязь процессов реполяризации желудочков  

с параметрами  вариабельности сердечного ритма 

Показатели 

 

QTс min QTc cр QTс max 

r p r p r p 

SDNN -0,11 н.д. -0,11 н.д. -0,04 н.д. 

SDANN -0,06 н.д. -0,17 н.д. -0,13 н.д. 

rMSSD -0,34 <0,01 -0,09 н.д. 0 н.д. 

pNN50% -0,02 н.д. -0,11 н.д. 0 н.д. 

Примечание: r – коэффициент корреляции; р – уровень значимости  
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Учитывая полученную связь умеренной силы между показателями rMSSD и 

QTс min  далее был проведён однофакторный линейный регрессионный анализ с 

построением графика рассеивания (рис. 2).  

 

Рис. 2 − График рассеивания зависимости QTс min от rMSSD.  

Примечание: x = rMSSD; y = QTс min 

 

Получено уравнение регрессии: 

QTc min = 421,6969-1,0421*rMSSD 

Cтатистическая значимость уравнения проверена с помощью коэффициента 

детерминации и критерия Фишера). Параметры модели статистически значимы 

(табл. 12). Таким образом, данные регрессионного анализа демонстрируют, что 

снижение rMSSD на 1 мс приводит к увеличению QT c min  на 1,04 мс. 

 В исследуемой ситуации 11,87% общей вариабельности QT с min объясняется 

изменением показателя rMSSD. Полученные оценки уравнения регрессии 

позволяют использовать его для прогноза. При rMSSD =41 мс, QT с min будет 

находиться в пределах от 371,49 до 386,44 и с вероятностью 95% не выйдет за эти 

пределы.  
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Таблица 12  

Регрессионная зависимость QTс min от rMSSD 

Показатель β St. Error β В St. Error В R2 F Ā, % p 

QTс min -0,344 0,101 -

0,114 

0,033 0,119 11,58 5,98 0,001 

Примечание: β – бета-коэффициент регрессии; St. Error β – стандартная ошибка β; 

В – нестандартизированный коэффициент регрессии; St. Error В - стандартная 

ошибка В; R2 – коэффициент детерминации; F – критерий Фишера; Ā – средняя 

ошибка аппроксимации; р – уровень значимости  

 

 Взаимосвязи показателей  процессов реполяризации желудочков с другими 

параметрами ВСР выявлено не было. 

 Так же нами проанализирована взаимосвязь частоты сердечных сокращений с 

параметрами вариабельности сердечного ритма. Для этого был использован 

корреляционный анализ. Полученные данные представлены в таблице 13. 

Таблица 13  

 Корреляционная взаимосвязь ЧСС с параметрами   

вариабельности сердечного ритма 

Показатели 

 

ЧСС min ЧСС сред ЧСС max 

r p r p r p 

SDNN -0,466 <0,01 -0,128 н.д. 0,149 н.д. 

SDANN -0,396 <0,01 -0,064 н.д. 0,142 н.д. 

rMSSD -0,089 н.д. -0,172 н.д. 0,067 н.д. 

pNN50% -0,38 <0,01 -0,172 н.д. 0,253 <0,01 

Примечание: r – коэффициент корреляции; р – уровень значимости  

 

 Учитывая полученную обратную связь умеренной силы между показателями 

SDNN, SDANN, pNN50% и ЧСС min далее был проведён однофакторный 

линейный регрессионный анализ с построением графиков рассеивания (рис. 3, 4, 

5).  
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Получены следующие уравнения регрессии:  

ЧСС min = 74,427-0,21*SDNN 

ЧСС min = 68,369-0,177*SDАNN 

ЧСС min = 58,807-0,192* pNN50% 

Cтатистическая значимость уравнения проверена с помощью коэффициента 

детерминации и критерия Фишера). Параметры модели статистически значимы 

(табл. 14). 

Таблица 14  

Регрессионная зависимость ЧСС min от SDNN, SDANN, pNN50% 

 

Показате

ль 

β St. 

Error β 

В St. Error 

В 

R2 F Ā, % p 

SDNN -0,466 0,095 -0,21 0,043 0,217 23,851 12,35% <0,00000 

SDANN -0,396 0,099 -0,177 0,044 0,157 16,008 12,7 <0,00013 

pNN50% -0,38 0,099 -0,192 0,050 0,144 14,517 14,19 <0,00026 

 

Примечание: β – бета-коэффициент регрессии; St. Error β – стандартная ошибка β; 

В – нестандартизированный коэффициент регрессии; St. Error В - стандартная 

ошибка В; R2 – коэффициент детерминации; F – критерий Фишера; Ā – средняя 

ошибка аппроксимации; р – уровень значимости  

 

Таким образом, данные регрессионного анализа демонстрируют, что 

снижение SDNN, SDANN, pNN50%на 1 мс приводит к увеличению ЧСС min  на 

0,21, 0,117 и 0,192 единицы соответственно. 
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Рис. 3 − График рассеивания зависимости ЧСС min от SDNN.  

 

 

Рис. 4 − График рассеивания зависимости ЧСС min от SDANN.  
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Рис. 5 − График рассеивания зависимости ЧСС min от pNN50%.  

Также получена прямая связь слабой силы между показателями pNN50% и 

ЧССmax далее был проведён однофакторный линейный регрессионный анализ с 

построением графика рассеивания (рис. 6).  

Получены следующие уравнения регрессии:  

ЧСС max = 103,447+0,268*pNN50% 

Cтатистическая значимость уравнения проверена с помощью коэффициента 

детерминации и критерия Фишера). Параметры модели статистически значимы 

(табл. 15). 

Таблица 15  

 Регрессионная зависимость ЧСС max от pNN50% 

Показатель β St. Error β В St. Error 

В 

R2 F Ā, % p 

pNN50% 0,253 0,104 0,267 0,111 0,064 5,875 14,38 <0,01762 

Примечание: β – бета-коэффициент регрессии; St. Error β – стандартная ошибка β; 

В – нестандартизированный коэффициент регрессии; St. Error В - стандартная 

ошибка В; R2 – коэффициент детерминации; F – критерий Фишера; Ā – средняя 

ошибка аппроксимации; р – уровень значимости  
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Таким образом, данные регрессионного анализа демонстрируют, что 

увеличение pNN50% на 1%  приводит к увеличению ЧСС max  на 0,268 единиц. 

 

 

Рис. 6 − График рассеивания зависимости ЧСС max от pNN50%.  

 

Взаимосвязи частоты сердечных сокращений с другими параметрами ВСР 

нами выявлено не было. 

 

3.4. Частота и структура наджелудочковых и желудочковых аритмий у 

женщин с ишемической болезнью сердца в постменопаузальном периоде 

Представляло интерес проанализировать частоту выявления и структуру 

наджелудочковых аритмий у женщин с ИБС, имеющих пароксизмальную 

фибрилляцию предсердий по сравнению с группой пациенток с ИБС без аритмии. 

Наджелудочковые нарушения ритма были разделены на 3 группы: одиночные 

экстрасистолы, парные экстрасистолы, эпизоды наджелудочковой тахикардии (3 и 

более подряд НЖЭ).  
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Анализ структуры суправентрикулярных аритмий, полученной в ходе ХМ 

ЭКГ представлен в таблице 16. 

Таблица 16  

Структура наджелудочковых нарушений ритма по данным ХМ ЭКГ 

  у женщин с ИБС в зависимости  от наличия ФП 

НЖЭ I группа 

(n=88) 

II группа 

(n=35) 

р 

абс. % абс. % 

Одиночная 87 98,8 33 94,3 р>0,05 

Парная 36 40,9 11 31,4 р>0,05 

Эпизод(ы) НЖТ 32 36,4 8 22,9 р>0,05 

Парная+эпизод(ы) 

НЖТ 

68 77,3 19 54,3 р<0,05 

 

Согласно полученным данным, практически у всех пациенток обеих групп 

были зарегистрированы одиночные наджелудочковые экстрасистолы (98,8 % и 

94,3% соответственно). Парные суправентрикулярные ЭС и пробежки НЖТ чаще 

(на 9,5% и 13,5%) встречались в группе женщин с ФП, однако различия были 

статистически незначимы (р>0,05). При совместном сравнении парных НЖЭ и 

эпизодов НЖТ было определено, что значимо чаще (на 23%) эти аритмии 

встречались у больных I группы по сравнению с пациентками II группы (χ²=6,39; 

р=0,012). 

В I группе достоверно чаще на 57,9% и 62,4% регистрировались одиночные 

НЖЭ, чем парные суправентрикулярные экстрасистолы и пробежки НЖТ 

соответственно (χ²=70,22; р<0,001 и χ²=78,49; р<0,001). 

Во II группе также достоверно чаще (на 62,9% и 71,4%) регистрировались 

одиночные НЖЭ, чем парные и эпизоды НЖТ соответственно (χ²=29,62; р<0,001 и 

χ²=33,91; р<0,001). 
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Учитывая полученные результаты, мы произвели расчет шансов развития 

пароксизмальной фибрилляции предсердий в зависимости от наличия у пациенток 

наджелудочковых аритмий (таблица 17). 

 Таблица 17  

Отношение шансов развития пароксизмальной ФП 

Показатели Развитие пароксизмальной ФП 

OR S 95% ДИ р 

Парные НЖЭ и 

эпизоды НЖТ 

2,86 0,42 1,25-6,57 p*<0,05 

OR – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; S – стандартная ошибка 

отношения шансов; p*–  критерий χ² 

 

Расчёт отношения шансов показал, что у женщин с ИБС в постменопаузе 

наличие одновременно парных суправентрикулярных экстраситол и пробежек 

наджелудочковой тахикардии увеличивает вероятность развития 

пароксизмальной формы ФП в 2,86 раз.  

Далее был произведен анализ структуры желудочковых аритмий при ХМ ЭКГ 

(представлен в таблице 18). 

Из представленных в таблице данных видно, что у более половины женщин 

как основной группы, так и группы сравнения регистрировались желудочковые 

аритмии (56,9% и 51,4% соответственно).  

Проанализировав структуру желудочковых аритмий внутри I группы, мы 

пришли к выводу, что среди женщин этой группы достоверно чаще на 15,9% 

встречались желудочковые аритмии низких градаций, чем высоких (36,4% и 20,5 

% соответственно) (χ²=5,48; р=0,02). Среди ЖНР низких градаций чаще на 18,2% 

встречались аритмии I класса, чем II класса (27,3% и 9,1% соответственно) (χ² с 

поправкой Йейтса =8,59; р=0,004). Изучив структуру ЖНР высоких градаций, 

было определено, что чаще всего встречались полиморфные желудочковые 

экстрасистолы (III класс аритмий) (чаще на 4,5% чем IVА и V классы и чаще на 

2,2%, чем IVВ класс; р>0,05).  
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     Во II группе так же достоверно чаще (на 17,2%) регистрировались 

желудочковые аритмии низких градаций, чем высоких градаций (χ² с поправкой 

Йейтса =1,87; р˃0,05). Среди ЖНР низких градации на 11,5% преобладали 

аритмии I градации, чем II (22,9% и 11,4% соответственно) (р>0,05 по 

двустороннему критерию Фишера). Среди аритмий высоких градаций чаще 

встречались полиморфные желудочковые экстрасистолы, чем мономорфные 

парные (на 2,8%) и пробежки ЖТ (на 5,6%).  IVB класс аритмий в этой группе 

отсутствовал. 

Таблица 18  

 Структура ЖНР по данным ХМ ЭКГ  у женщин с ИБС  

в зависимости  от наличия ФП 

Градации ЖЭ Пациентки с ИБС и 

ФП 

(n=88) 

Пациентки с ИБС 

без ФП 

(n=35) 

р 

абс. % абс. % р>0,05 

Всего 50 56,9 18 51,4 р>0,05 

ЖЭ I градации 24 27,3 8 22,9 р>0,05 

ЖЭ II градации 8 9,1 4 11,4 р>0,05 

ЖЭ III градации 7 7,9 3 8,5 р>0,05 

ЖЭ IVА градации 3 3,4 2 5,7 р>0,05 

ЖЭ IVВ градации 5 5,7 0 0 р>0,05 

ЖЭ V градации 3 3,4 1 2,9 р>0,05 

ЖЭ низких градаций 32 36,4 12 34,3 р>0,05 

ЖЭ высоких градаций 18 20,5 6 17,1 р>0,05 

 

      При сравнении данных между группами, было выявлено, что желудочковые 

аритмии низких градаций выявлены в I и II группе без значимых различий (36,4% 

и 34,3% соответственно; р>0,05). Желудочковые нарушения ритма высоких 

градаций также встречались примерно с одинаковой частотой в группах (20,5% и 

17,1% соответственно). Проанализировав структуру аритмий низких и высоких 
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градаций выяснилось, что все классы аритмий встречались без значимых 

различий в двух группах. Таким образом, достоверных различий между группами 

по выявляемости экстрасистолии низких, высоких градаций в целом и при 

сравнении  структуры ЖНР нами выявлено не было. 

   

3.5. Суточный профиль АД и артериальная ригидность  

у женщин с ИБС и ФП 

Одним из значимых факторов риска возникновения нарушений сердечного 

ритма, в том числе и фибрилляции предсердий, является артериальная 

гипертензия (АГ). Распространённость АГ в I группе составила 95,5% больных, во 

II группе – 91,4%. C целью полной оценки параметров артериального давления, 

для определения его суточного профиля, всем больным проводилось СМАД в 

течение суток. Изменения суточного профиля АД у женщин с ИБС в зависимости 

от наличия пароксизмальной формой ФП представлены в таблице 19. 

Таблица 19  

 Суточный профиль АД у пациенток с ИБС  

Тип суточного 
профиля 

I группа 

(n=88) 

II группа 

(n=35) 

р 

абс. % абс. % 

«dipper» 37 42,1 20 

 

57,2 р>0,05 

«over dipper» 9 

 

10,2 6 17,1 р>0,05 

«non dipper» + 
«night-peaker» 

42 47,7 9 25,7 р<0,05 

 

Из представленных данных видно, все типы суточного профиля АД 

встречались у больных обеих групп.   

В I группе чаще всего встречались женщины с суточными профилями АД типа 

«dipper» (42,1%) и «non dipper», «night-peaker» (47,7%). Тип «dipper»  Тип «over 

dipper»  был только у 10,2% пациенток основной группы. При этом частота 



 74 

выявления «dipper» и «non dipper» + «night-peaker» была на 31,9% и 37,5% выше, 

чем встречаемость «over dipper» (χ² с поправкой Йейтса=21,46; р<0,001 и χ² с 

поправкой Йейтса=28,27; р<0,001 соответственно).  

Во II группе больше половины женщин имели суточный профиль АД  − 

«dipper» (57,2%). Частота регистрации «dipper» была на 40,1% больше по 

сравнению с «over dipper» (x2 с поправкой Йейтса= 10,34; р=0,002) и на 31,5% 

больше по сравнению с «non–dipper», «night peaker» (x2 с поправкой Йетса=5,89; 

р=0,016). 

Анализируя результаты между группами, было установлено, что «dipper» 

регистрировался на 15,1 % чаще у пациенток без аритмии, однако различия не 

были статистически значимы (р>0,05). Типы «non–dipper» и «night–peaker» чаще 

(на 22%) встречались у женщин с пароксизмальной формой ФП (x2 с поправкой 

Йетса=4,13; р=0,043). 

Учитывая полученные результаты, представляло интерес произвести расчет 

шансов развития пароксизмальной фибрилляции предсердий в зависимости от 

типа суточного профиля АД (табл. 20). 

Таблица 20  

Отношение шансов развития пароксизмальной ФП 

Тип суточного профиля АД Развитие пароксизмальной ФП 

OR 95% ДИ р 

«dipper» 0,54 0,25-1,20 p*>0,05 

«over dipper» 0,55 0,18-1,69 p#>0,05 

«non dipper» + «night-peaker» 2,64 1,11-6,27 p#<0,05 

OR – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; p*–  критерий χ²;  

р# критерий χ² c поправкой Йейтса 

 

Полученные результаты говорят нам, что у женщин с ИБС в постменопаузе 

суточный профиль АД «non dipper», «night-peaker» увеличивает вероятность 

развития пароксизмальной формы ФП в 2,64 раза. 
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 В настоящее время, все больше и больше говорят о сосудистой жесткости как 

об факторе будущих сердечно-сосудистых осложнений и смертности. Поэтому 

оценка артериальной ригидности занимает значительное место при обследовании 

больных. Увеличение сосудистой жесткости выступает в роли субклинического 

сосудистого маркера ССЗ. Наряду с одномоментным исследованием жесткости 

сосудистой стенки, всё большее значение приобретают методы регистрации 

суточной артериальной ригидности. Среднесуточные параметры сосудистой 

жесткости у пациенток с  ИБС в зависимости от наличия/отсутствия 

пароксизмальной ФП представлены в таблице 21. 

 

Таблица 21  

Результаты среднесуточной артериальной ригидности у больных ИБС 

 в зависимости от наличия пароксизмальной ФП (M SD); (Me (25%; 75%)) 

Показатели I группа II группа р 

RWTT 100-60, мс 133,8 (125,4; 139,7) 147,9 (139,5; 154,1) р<0,05 

PWV 100-60, м/с 10,2 (9,1; 10,7) 8,6 ( 7,9; 9,2)  р<0,05 

ASI 100-60, мм.рт.ст. 149,4 (142,6; 158,1)  129,6 (123,9; 137,4) р<0,05 

AASI, усл. ед. 0,41 (0,34; 0,49) 0,34 (0,28; 0,40) р>0,05 

Aix 75, %          -8,7±4,6         - 22,3±7,8 р<0,05 

dP/dt max, мм.рт.ст. 646,5±114,6 641,9±112,1 р>0,05 

 

Согласно данным таблицы 21 видно, что в I группе такой параметр как RWTT 

был достоверно ниже на 14,1%, чем во II группе. Т.о. время распространения 

отраженной волны у пациенток с ИБС и пароксизмальной ФП было меньше. 

Скорость распространения пульсовой волны PWV в основной группе была 

значимо выше на  15,7%  по сравнению с группой сравнения. Уменьшение 

времени распространения отраженной волны и увеличение скорости 

распространения пульсовой волны говорит о том, что  у женщин I группы 

сосудистая стенка более ригидна. Так же получены достоверные различия по 

такому показателю как индекс артериальной ригидности ASI, который показывает 
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величину периферической жесткости. У женщин с ИБС и ФП регистрировались 

более высокие значения по сравнению с пациентками без аритмии (149,4±15,4 мм. 

рт. ст. и 129,6±14,7 мм.рт. ст. соответственно). Индекс аугментации в среднем в 

обеих группах принимал отрицательные значения, что говорит об сохранности 

демпфирующей функции сосудов. Так в I группе он был на 13,6% выше, чем во II 

группе, различия достигли статистической значимости (р<0,05). Достоверных 

различий между группами по AASI и 

максимальной  скорости  нарастания  артериального  давления dP/dt max нами 

получено не было. Полученные результаты говорят нам о более выраженных 

нарушениях суточной артериальной ригидности у женщин с ИБС и 

пароксизмальной ФП. 

 Далее проанализирована частота регистрации Aix 75 в норме в I и II группах.  

Полученные результаты представлены в таблице 22. 

Таблица 22  

 Частота регистрации Aix75 в I и II группах 

Показатели I группа ( n=88) II группа ( n=35) р 

абс. % абс. % 

Aix75 <-10% (норма) 54 61,4 27 77,1 р>0,05 

Aix75 ≥-10% (выше 

нормы) 

34 38,6 8 22,9 р>0,05 

  Согласно полученным данным, в I группе пациентки с нормальным индексом 

аугментации встречались значимо чаще на (22,8%) по сравнению с женщинами, 

имеющими индекс аугментации выше нормы (χ² = 9,1; р=0,003). Во второй группе 

также у большей части пациенток (77,1%) регистрировался  индекс аугментации в 

пределах нормы. В то время как индекс аугментации, превышающий норму, был 

выявлен только у 22,9% обследованных. Различия составили во II группе 54,2% и 

были статистически значимы (χ² с поправкой Йейтса =18,51; р<0,001). При 

сравнении первой и второй группы между собой выявлено, что индекс 

аугментации больше нормы в группе пациенток с ФП регистрировался чаще на 
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15,7% по сравнению с женщинами без данной аритмии, однако различия были 

статистически незначимы (χ² с поправкой Йейтса =2,12; р=0,146).  

После полученных нами данных, был произведен расчет отношения шансов 

развития пароксизмальной ФП в зависимости от величины регистрации индекса 

Aix75 (таблица 23). Вероятность регистрации пароксизмальной ФП у женщин с 

Aix, отличающимся от нормы, была в 2,13 раза выше, однако значения были 

недостоверны (p>0,05). 

Таблица 23  

Отношение шансов развития пароксизмальной ФП в зависимости от  

величины Aix75 

Показатель Развитие пароксизмальной ФП 

OR 95% ДИ р 

Aix75< -10% (норма) 0,47 0,19-1,16 p*>0,05 

Aix75> - 10% (выше нормы) 2,13 0,87-5,22 p#>0,05 

OR – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; p*–  критерий χ²;  

р# - критерий χ² с поправкой Йейтса 

Учитывая полученные данные, мы разделили группы пациенток с индексом 

аугментации выше нормы по частоте регистрации патологического и 

повышенного Aix75 в обеих группах. Полученные результаты представлены на 

рисунке 7. 

 

Рис.7 Частота регистрации нормального, повышенного и патологического Aix 75 

в I и II группах. *р<0,05  I группа по сравнению со II группой 
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 Из представленного выше рисунка видно, что в I группе в структуре, отличной 

от нормальных значений Aix, чаще регистрировался патологический Aix по 

сравнению с повышенным (20 и 14 женщин соответственно), но различия были 

недостоверны (χ² = 1,31; p>0,05). 

 Во II группе в структуре, отличной от нормальных значений Aix, чаще 

встречался повышенный индекс аугментации по сравнению с патологическим (6 и 

2 человека соответственно), различия были также недостоверными (p>0,05 по 

двустороннему критерию Фишера). 

 При анализе данных между группами видно, что во II группе на 15,7% чаще 

встречались пациентки с нормальными значениями Aix 75. В то время как в 

группе женщин с ФП значимо чаще (на 16,9%) регистрировались больные с 

патологическим Aix 75, т.е.>10 (p<0,05 по двустороннему критерию  Фишера). 

Лица с повышенным Aix 75 (в диапазоне от -10 до 10) регистрировались в обеих 

группах примерно с одинаковой частотой.       

Затем нами был произведен расчет отношения шансов развития 

пароксизмальной ФП в зависимости от величины индекса аугментации (таблица 

24). 

Таблица 24  

 Отношение шансов развития пароксизмальной ФП в зависимости  

от величины Aix75 

Показатель Развитие пароксизмальной ФП 

OR 95% ДИ р 

Alx75< -10% 0,47 0,19-1,16 p*>0,05 

-10%≤Alx75≤10% 0,91 0,32-2,61 p#>0,05 

Alx75> 10% 4,85 1,07-22,01 p£<0,05 

OR – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; p*–  критерий χ²; 

 р# − критерий χ² с поправкой Йейтса; p£ − двусторонний критерий Фишера 
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 Согласно полученным данных, при регистрации патологического индекса 

аугментации у женщин ИБС в постменопаузе увеличивается вероятность развития 

пароксизмальной ФП в 4,85 раза.  
 

3.6. Нарушения дыхания во сне у женщин с ИБС и ФП 

Всем пациенткам перед респираторным мониторированием проводилось 

анкетирование по шкале «NoSAS», результаты которого представлены в таблице 

25. 

Более 80% пациенток I группы имели избыточную массу тела или ожирение. 

На храп жаловались 73 женщины из 88. 71 пациентка (80,7%) имела ≥ 8 баллов по 

данной шкале. Сумма баллов по шкале «NoSAS» варьировала от 4 до 15. Средний 

балл составил 9 (6;15). 

71,4% пациенток II группы имели избыточную массу тела или ожирение. На 

храп жаловались 27 пациенток из 35. 23 пациентки (65,7%) имели ≥ 8 баллов по 

данной шкале. Сумма баллов по шкале «NoSAS» варьировала от 4 до 15. Средний 

балл составил 9 (4;11). 

Таблица 25  

 Результаты анкетирования по шкале «NoSAS»  

среди пациенток I и II группы 

Параметры шкалы I группа (n=88) II группа (n=35) 

абс. % абс. % 

Окружность шеи>40 см 13 14,7 3 8,5 

ИМТ 25-30 кг/м2 38 43,2 12 34,3 

ИМТ >30 кг/м2 34 38,6 13 37,1 

Храп 73 82,9 27 77,1 

Возраст >55 лет 88 100 35 100 

Мужской пол - - - - 

 

Результаты проведенного респираторного мониторирования позволили 

выявить женщин с нарушениями дыхания во сне в обеих группах. Всех пациентов 
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разделили на 2 подгруппы: НДС- – без нарушений дыхания во сне (ИАГ < 5 

эпизодов за час сна); НДС+ – с нарушениями дыхания во сне (ИАГ > 5 эпизодов 

за час сна). Распределение пациенток в соответствии с выявленными НДС 

представлено в таблице 26.  

Таблица 26   

 Распределение пациенток I и II группы в зависимости от наличия НДС 

Показатели I группа II группа 

абс. % абс. % 

НДС + 51 57,9 13 37,1 

НДС - 37 42,1 22 62,9 

 

 Обструктивные нарушения дыхания во сне выявлены у 51 пациентки I группы 

и 13 женщин II группы. Полученные результаты свидетельствуют, что почти 60% 

пациентов с ИБС и ФП имели нарушений дыхания во сне. Тогда как во II группе 

таких пациентов было на 20,8% меньше (χ²= 4,35; р=0,038).  

Нами были изучены показатели респираторного мониторирования у 

пациенток с нарушениями дыхания во сне в группе с ФП и в группе без данной 

аритмии (табл. 27). 

Таблица 27  

 Показатели респираторного мониторирования в I и II группе у пациенток  

с нарушениями дыхания во сне 

Показатели I группа НДС+ II группа   НДС+ р 

ИАГ, соб/час 16,2 (9,5; 21,4) 9,1 (4,8; 16,3) <0,05 

Индекс десатурации,  соб/час 10,6 (4,6; 15,9) 5,4 (2,7; 10,4) <0,05 

MinSpO2, % 82,3 (78,5; 85,4) 86,9 (80,3; 89,7) <0,05 

Средняя SpO2, % 93,1 (90,1; 95,3) 93,8 (90,4; 96,4) >0,05 

Max длительность апноэ, сек 49,3 (26,5; 57,2) 40,1 (22,3; 48,9) >0,05 

Индекс пробуждений, соб/час 15,9 (11,3; 20,5) 18,5 (10,2; 22,4) >0,05 
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Анализ показателей респираторного мониторирования выявил, что ИАГ в I 

группе был статистически значимо больше (на 43,8%), чем во II группе (р<0,05). 

Индекс десатурации, отражающий число эпизодов понижения насыщения крови 

кислородом на 3% и более от исходных значений в час сна, так же был выше на 

49,1% в группе пациенток с ФП (р<0,05) по сравнению с группой женщин без 

данной аритмии. Минимальная сатурация была значимо ниже в основной группе 

(р<0,05). Значимых различий между группами по среднему уровню сатурации, 

максимальной продолжительности апноэ и индексу пробуждений AAI выявлено 

не было. 

Представляло интерес проанализировать распределение пациенток по степени 

тяжести нарушений дыхания во сне в каждой анализируемой группе. Полученные 

результаты представлены на рисунках 8 и 9. 

 

Рис. 8 Степень тяжести НДС в I группе    Рис.9  Степень тяжести НДС во II группе 

Согласно полученным результатам, среди женщин с пароксизмальной ФП и 

НДС большую часть имели легкую степень апноэ сна – 28 человек (31,8%). 

Легкая степень нарушений дыхания во сне встречалась на 10,2% чаще, чем 

средняя (χ²=2,35; р=0,126) и на 27,3% чаще, чем тяжелая (р>0,05 по 

двустороннему критерию Фишера).  

42,1%

31,8%

21,6%

4,5%

I группа

нет НДС (n=37)

лёгкая ст.(n=28)

средняя ст.(n=19)

тяжёлая ст.(n=4)

62,9%

28,5%

8,6%

II группа

нет НДС(n=22)

лёгкая ст.(n=10)

средняя ст.(n=3)

тяжёлая ст.(n=0)



 82 

Во второй группе чаще встречались женщины с легкой степенью нарушений 

дыхания во сне (28,5%), чем со средней и тяжелой соответственно (р<0,05 по 

двустороннему критерию Фишера). Тяжелая степень НДС в группе сравнения не 

регистрировалась. 

Сравнение I и II группы между собой показывает, что нарушения дыхания во 

сне легкой степени регистрировались без значимых различий (31,8% и 28,5% 

соответственно). ОАС средней степени чаще (на 13%) регистрировалась в группе 

пациенток с ФП, однако, различия не достигли статистической значимости 

(р>0,05 по двустороннему критерию Фишера). Учитывая небольшой процент 

женщин с тяжелой степенью апноэ, мы объединили пациенток, имеющих 

среднюю и тяжелую степень. Т.о. больные со средней и тяжелой степенью апноэ 

на 17,5% чаще в I группе (р<0,05 по двустороннему критерию Фишера). 

Проведённое нами исследование показывает частоту встречаемости  

нарушений дыхания во сне у женщин с ИБС в постменопаузе. Учитывая 

полученные результаты, представляло интерес произвести расчет шансов 

развития пароксизмальной фибрилляции предсердий (табл. 28). 

Таблица 28  

Отношение шансов развития пароксизмальной ФП 

Показатели Развитие пароксизмальной ФП 

OR 95% ДИ р 

НДС+ 2,3 1,04─5,22 p*<0,05 

Лёгкая степень НДС 1,17 0,49─2,76 p*>0,05 

Средняя степень НДС 2,94 0,81─10,65 p#>0,05 

Тяжёлая степень НДС ─ ─ p#>0,05 

Средняя+тяжёлая степени НДС 3,77 1,05─13,51 p#<0,05 

OR – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; p*–  критерий χ²; p# – 

двусторонний критерий  Фишера  

Расчёт отношения шансов показал, что ИАГ≥5 соб./час у женщин с ИБС в 

постменопаузе увеличивает вероятность развития пароксизмальной формы ФП в 

2,3 раза, а ИАГ≥15 соб./час − в 3,77 раза.  
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Подгруппу женщин с ФП, имеющих среднюю и тяжелую степень апноэ сна, 

составили 23 пациентки (26,1%). Анкетирование по шкале «NoSAS» выявило, что 

91,3% пациенток имели ≥ 8 баллов по данной шкале, что подтверждает у них 

высокий риск апноэ сна. Сумма баллов по шкале «NoSAS» варьировала от 7 до 

15. Средний балл составил 11 (9;15). Результаты анкетирования представлены в 

таблице 29. 

Согласно результатам анкетирования более половины женщин имели 

ожирение (65,2%), а у остальных была выявлена избыточная масса тела (34,8%). 

Больше одной трети пациенток (30,4%) имели окружность шеи больше 40 см. 

Практически все пациентки жаловались на храп (91,3%). 

Таблица 29 

 Результаты анкетирования по шкале «NоSAS» у женщин  

 с пароксизмальной ФП и ИАГ≥15 соб./час 

Параметры шкалы I группа с ИАГ≥15 соб./час (n=23) 

абс. % 

Окружность шеи>40 см 9 39,1 

ИМТ 25-30 кг/м2 8 34,8 

ИМТ >30 кг/м2 15 65,2 

Храп 21 91,3 

Возраст >55 лет 23 100 

Мужской пол - - 

Таким образом, в результате проведенного комплексного клинико-

функционального обследования пациенток с ИБС в постменопаузе для 

стратификации риска развития ФП нами был разработан алгоритм (рис. 10). 

Данный алгоритм построен на основе комплексного исследования процессов 

реполяризации желудочков, вариабельности сердечного ритма, структуры 

наджелудочковых нарушений ритма, суточного ритма АД, суточной ригидности 

сосудов, нарушений дыхания во сне. Выявление у женщины с ИБС любого из 

перечисленных факторов позволяет отнести её к группе риска по развитию 

пароксизмальной ФП. 
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Рис.10 – Алгоритм прогнозирования риска ФП у женщин с ИБС в постменопаузальном периоде
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3.7. Оценка приверженности пациентов к антикоагулянтной терапии 

больных ИБС с ФП 

 

Нами изучена приверженность к антикоагулянтной терапии у 57 женщин с 

ИБС и пароксизмальной ФП. Риск тромбоэмболических осложнений согласно 

шкале CHA2DS2-Vasc в среднем составил 4,0 [3,0–5,0]. Риск геморрагических 

осложнений, оцениваемый по шкале HAS-BLED, в среднем составил 2,0 [1,0–3,0] 

балла. Средний возраст больных составил 67,3±7,2 лет. Клиническая 

характеристика больных представлена в таблице 30. 

 

Таблица 30  

Клиническая характеристика пациенток (M SD); (Me P25;P75) 

Показатель Исследуемая группа 

(n=57) 

Возраст, лет 67,3±7,2 

Ожирение I-II ст.,n (%) 22 (38,6) 

Длительность постменопаузы, лет 13,9 (9;20) 

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 23 (40,4) 

Стабильная стенокардия напряжения II-III ФК, n (%) 34 (59,6) 

АГ 1-2 ст, n (%) 57 (100) 

 

 На момент включения в исследование пациентки не получали 

антикоагулянтную терапию. Пациенткам были даны подробные рекомендации о 

приеме пероральных антикоагулянтов (ПОАК). Все женщины дали письменное 

информированное согласие на участие в исследовании. Приверженность к 

терапии оценивали по шкале приверженности НОДФ «Общая фактическая 

приверженность» через 6 и 12 месяцев на повторных визитах в клинику. 

Пациентки самостоятельно отвечали на вопросы.  
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Через 6 месяцев на повторном визите пациенток в клинику было установлено, 

что 7 больных не начали приём препарата, 13 – самостоятельно к этому времени 

прекратили приём ПОАК. Таким  образом, приверженность к терапии НОАК 

через 6 месяцев составила 65% (рис. 11). 

 

 

Рис. 11 − Приверженность к приёму антикоагулянтов.  

              р>0,05 

Далее оценка приверженности проводилась по шкале приверженности НОДФ 

«Общая фактическая приверженность». Были проанкетированы 57 пациенток. 7 

пациенток (12,2%) были полностью неприверженными, а 13 (22,8%) пациенток, 

прекративших прием ПОАК, набрали 3 балла и вошли в группу частично 

неприверженных. 37 (65%) женщин составили группу приверженных и 

относительно приверженных. Из них были полностью привержены 18 (33,3%) 

пациенток, 12 (21,1%) женщин частично приверженными с ненамеренными 

нарушениями ВР, 6 (10,6%) – частично приверженными с намеренными 

нарушениями ВР. Таким образом, при визите через 6 месяцев мы наблюдали 

примерно одинаковый процент приверженных, частично приверженных и 

некомплаентных пациенток (33,3%, 31,7% и 35% соответственно) (рис. 13). 

Средний бал по шкале приверженности через 6 месяцев составил 1,59±0,4 (рис. 

12). 

65%
56,2%

35%
43,8%

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

6 месяцев 12 месяцев

отсутсвие приема ПОАК

принимавшие ПОАК



 87 

 

Рис.12 – Средний балл по шкале приверженности за период наблюдения 

               р>0,05 

 

С пациентами, не начавшими и прекратившими прием ПОАК, а так же с 

относительно приверженными была проведена беседа о необходимости 

дальнейшего приема антикоагулянта и соблюдении врачебных рекомендаций по 

его приему. 

Через 12 месяцев, при третьем визите в клинику, оказалось, что из 57 

пациентов, включенных в исследование, еще пять перестали принимать НОАК. 

Следует отметить, что большинство пациенток (4 из 5 пациенток), прекративших 

прием препарата, были из числа частично приверженных с намеренными 

нарушениями ВР. Таким образом, к концу исследования (через 12 месяцев) 18 

человек прекратили прием антикоагулянта и 7 больных вообще не начинали его 

прием. Следовательно, приверженность к терапии через 12 месяцев составила 

56,2% ( рис.11). 

Т.о. наибольшее снижение приверженности к лечению антикоагулянтами 

отмечалась в первые 6 месяцев лечения (рис.7). За первые 6 месяцев 
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пациенток (31,6%) набрали 3 балла и вошли в группу частично неприверженных. 

Группу приверженных и относительно приверженных составили 32 (56,2%) 

опрошенных женщин. Из них 12 (21,1%) женщин были полностью привержены, 

11 (19,3%) – частично приверженными с ненамеренными нарушениями 

врачебных рекомендаций, 9 (15,8%) пациенток частично приверженными с 

намеренными нарушениями рекомендаций врача. Частично комплаентных 

пациентов было на 14% больше, чем приверженных к терапии антикоагулянтом 

(χ²=2,78; р=0,096). Неприверженных больных к 12 месяцу наблюдения было на 

22,7% и 8,7% больше, чем приверженных и частично приверженных 

соответственно (χ²=6,76; р=0,01 и χ²=0,92; р=0,34) (рис. 13 и рис. 14). Средний 

балл по опроснику через 12 месяцев составил 1,95±0,3 (рис.12). 

 

 

Рис.13 − Приверженность пациенток             Рис.14 − Приверженность пациенток 

к приёму НОАК на основе шкалы                  к приёму НОАК на основе шкалы 

приверженности НОДФ                                   приверженности НОДФ 

«Общая фактическая приверженность»       «Общая фактическая приверженность» 

через 6 месяцев                                                 через 12 месяцев 
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как доля частично приверженных практически не изменилась (35,2% и 35,1% 

соответственно). Количество неприверженных возросло на 8,8% за счет 

относительно неприверженных (т.е. тех, которые бросили принимать НОАК).  

Далее представляло интерес проанализировать причины отказа от приёма или 

его прекращения. Результаты представлены на рисунке 15. 

 

 

Рис. 15 − Ведущие причины прекращения/отказа от терапии ПОАК 

1* - Забываю принять препараты 

2* - Опасаюсь побочных эффектов, вреда здоровью при длительном приеме 

лекарств 

3* - Возникли побочные эффекты лекарственной терапии 

4* - Отсутствие ощутимого эффекта (улучшение) от лечения 

5* - Принимаю очень много разных лекарственных препаратов 

6* - У меня очень сложная схема приема лекарств (много раз в день, по многу 

таблеток) 

7* - Высокая цена препарата 

8* - Сомневаюсь в необходимости назначенного мне лечения 

9* - Не хочу принимать лекарства постоянно длительно 

10* -  Другое 
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Наиболее частой причиной прекращения/отказа терапии через 6 месяцев была: 

высокая стоимость препарата (30%). Несколько реже причинами были отсутствие 

видимого клинического эффекта (20%), непонимание цели приема препарата 

(15%), необходимость принимать одновременно большое количество препаратов 

(10%), опасение развития побочных эффектов (10%) и побочные эффекты (10%). 

Через 12 месяцев наблюдения были так же проанализированы причины 

прекращения терапии антикоагулянтами. Среди них ведущими были: высокая 

стоимость препарата (40%), отсутствие видимого клинического эффекта (20%), 

нежелание принимать препарат постоянно (20%), забывчивость (20%). Мы можем 

наблюдать, что такие причины, как высокая цена препарата (30% и 40%) и 

отсутствие видимого клинического эффекта (20% и 20%) были ведущими,  как 

через 6,  так и через 12 месяцев. Такие ответы пациенток, как забывчивость и 

необходимость приема препарата длительное время, встречались чаще на 15% и 

20% через 12 месяцев наблюдения. Процент таких причин, как непонимание цели 

приема антикоагулянта, большое количество одновременно используемых 

препаратов, боязнь развития побочных эффектов и развитие этих эффектов, 

наоборот, снизился к 12 месяцам наблюдения (15%, 10%, 10% и 10% 

соответственно). 

В течение года наблюдения у пациентов не было зарегистрировано ни одного 

ишемического инсульта и инфаркта миокарда, а так же значимых кровотечений. У 

2 (3,6%) пациентов были зарегистрированы носовые кровотечения, которые не 

потребовали отмены препарата. 

Анализ ведущих причин отказа от антикоагулянтной терапии или ее 

прекращения свидетельствует о недостаточном льготном обеспечении пациентов 

новыми пероральными антикоагулянтами на амбулаторном этапе. Учитывая 

ограниченное время на прием амбулаторного пациента, у врача нет возможности 

предоставить подробную информацию о практическом применении 

антикоагулянтов, о положительных эффектах этих препаратов, частоте развития 

побочных эффектов, что может негативно сказываться на приверженности 

больных к лечению. Необходимо создавать антикоагулянтные кабинеты, школы 
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для пациентов с ФП, целью которых будет проведение разъяснительных бесед с 

больными, объяснение им цели приема препаратов и их клинических эффектов, а 

так же четкие и подробные рекомендации по их приему. Целесообразно внедрить 

дневники самоконтроля, которые позволят снизить забывчивость больных и 

повысить их ответственность. Необходимо активно внедрять брошюры для 

пациентов, в которых будет представлена информацию о значении ФП в развитии 

инсульта и возможности его профилактики на фоне антикоагулянтной терапии. 

Так же внедрение телефонных звонков-опросов пациентам позволит повысить 

комплаентность и создаст доверительные отношения между больными и 

лечащими врачами. 
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ГЛАВА 4. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

  ИБС до сих пор является основной причиной сердечно-сосудистых 

осложнений, инвалидизации и смертности во всем мире [32]. ИБС долгое время 

считалась «мужской болезнью». Поскольку факторы риска присущи полам в 

разной степени, является необходимым изучение гендерных особенностей ИБС. В 

литературе мало сведений в отношении женских популяций, что затрудняет 

планирование профилактических мероприятий, препятствующих развитию 

сердечно-сосудистых осложнений. Одним из которых является фибрилляция 

предсердий. ФП является причиной госпитализации, ассоциируется с 1,5-2-

кратным увеличением смертности, пятикратным увеличением развития инсульта 

и тромбоэмболий [130, 148].  

 ФП оказывает отрицательное влияние на качество жизни [85], особенно у 

женщин [224]. Исследование CARAF, продемонстрировало, что женщины с 

впервые возникшей ФП в среднем были на 5 лет моложе мужчин. Пароксизмы 

ФП у них были более продолжительнее, чаще рецидивировали, более того, 

отмечалась тенденция к тахисистолии во время пароксизмов [174]. В 

постменопаузе у  женщин наблюдается большая активность АПФ по сравнению с 

активностью в пременопаузу. ФП приводит к ремоделированию миокарда, 

которое включает в себя структурные, ионные изменения, способствующие не 

только развитию, но и поддержанию, прогрессированию данной аритмии [173]. 

Фактором, способствующим ремоделированию миокарда, является 

повышение ренин-ангиотензиновой системы [106]. Неблагоприятные эффекты 

гиперактивированной РААС реализуются посредством стимулированных 

рецепторов ангиотензина II 1-го типа, что выражается в провокации 

вазоконтрикции и воспаления, в гипертрофии и фиброзе сердечной мышцы и 

сосудов [17].  
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 Многочисленные биомаркеры, участвующие на различных уровнях воспалительного 

каскада, а также в процессе формирования фиброза в миокарде, связаны с 

неблагоприятными сердечно-сосудистыми исходами [116]. 

Электрическое ремоделирование, проявляющееся укорочением предсердного 

потенциала действия, его рефрактерностью к изменению частоты, развивается в 

первые сутки существования ФП и способствует ее прогрессированию [206]. 

В связи с актуальностью данной проблемы, нами была проведена комплексная 

оценка факторов риска, неблагоприятно влияющих на развитие данной аритмии. 

Одной из основных причин электрической нестабильности миокарда является 

негомогенность процессов реполяризации желудочков [91]. 

 Согласно нашим данным, транзиторное удлинение интервала QTс значимо 

чаще (на 20,4%; р <0,05) регистрировалось у пациенток основной группы по 

сравнению с женщинами группы сравнения (χ2=3,9 с поправкой Йетса; р=0,04). 

Расчёт отношения шансов развития ФП показал, что вероятность регистрации 

данной аритмии в 2,9 раза выше при транзиторном QTc≥450 мс [90]. 

 В работе G. Pai et al. (2007) было проведено сравнение некорригированного 

QT интервала у 50 пациентов ФП с группой пациентов, имеющих синусовый 

ритм. Авторы определили, что у пациентов с QTс≥450 мс ФП являлась 

независимым предиктором смерти [197]. 

Согласно данным литературы, распространенность ФП была значительно 

выше у пациентов ишемическим инсультом с QTc>450мс и >440 мс, чем у 

пациентов с QTc ≤450 и ≤440 мс, соответственно. Увеличение QTc на каждые 10 

мс повышало вероятность развития ФП (ОШ 1,41; 95%ДИ 1,24–1,61; р<0,001). 

Удлиненный интервал QTc был независимым предиктором пароксизмальной ФП 

у больных с ишемическим инсультом [207]. 

 В работе Д.В. Дедова и соавт. (2011) установлено, что у больных  ИБС, АГ и 

рецедивирующей формой ФП по сравнению с пациентами без эпизодов аритмии 

во время мониторирования в 1,38 раз чаще встречается удлинение интервала QT 

более 450 мс [61]. 
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В настоящее время отсутствуют убедительные данные прямой корреляции 

между продолжительностью предсердного и желудочкового потенциалов 

действия. Исследование экспрессии иРНК сердечных ионных каналов в здоровом 

сердце человека показало, что некоторые важные каналы, участвующие в 

реполяризации сердца, обычно в изобилии встречаются между тканями 

предсердий и желудочков. Учитывая, что уровень экспрессии иРНК, кодирующей 

субъединицу ионного канала, тесно связан с электрофизиологией сердечных 

тканей, продолжительность реполяризации предсердий и желудочков 

потенциально связана. Нарушение реполяризации не ограничивается миокардом 

желудочков, оно также влияет на миокард предсердий [154]. Рефрактерность как 

желудочков, так и предсердий, определяется токами K+ и Na+, что позволяет 

предположить, что между ними  существует корреляция [242]. 

В последние годы особый интерес вызывает изучение дисперсии интервала 

QT. В нашей работе дисперсия QTс была на 21,6 мс больше у женщин ИБС с 

пароксизмальной ФП, чем у пациенток ИБС без аритмии (р<0,01). Увеличение 

QTcd в основной группе происходило преимущественно за счёт увеличения QTc 

max [90]. 

Полученные нами данные частично согласуются с данными, полученными в 

работе С.А. Масюкова и соавт. (2016), в которой дисперсия QT, а так же QTmax и 

QTс были больше у больных с разными формами ИБС и пароксизмальной ФП по 

сравнению с группой контроля (р<0,05). Однако, исследование выполнено на 

смешанной популяции [35]. 

 Z. Ansari et al. (2013) установили, что дисперсия интервала QT является 

предиктором желудочковых нарушений ритма и внезапной сердечной смерти 

(ВСС) у больных острым инфарктом миокарда [143]. В другом исследовании, 

увеличение дисперсии интервала QT отмечалось у 33% пациентов, половина из 

которых страдала ИБС [24]. 

В ходе наших исследований получено, что в группе женщин с фибрилляцией 

предсердий показатель Slope QT/RR за ночь был на 0,06 мс (35,3%) меньше по 

сравнению с пациентками, не имеющими данной аритмии. Это свидетельствует о 
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гипоадаптации QT к ЧСС у пациенток с пароксизмальной формой фибрилляции 

предсердий, преимущественно в ночные часы.  

 На основе изучения холтеровских записей 15 пациентов с пароксизмальной 

формой ФП, было определено, что линейная регрессия QT/RR была меньше во 

время пароксизмов ФП по сравнению с синусовым ритмом. Во время пароксизма 

ФП, соотношение вариабельности (стандартное отклонение всех QT/стандартное 

отклонение всех RR) также было ниже по сравнению с синусовым ритмом [120]. 

 В работе Д.С. Лебедева и соавт. (2007) удлинение QTc встречалось у 49% 

пациентов с ФП, в большинстве случаев (64%) удлинение наблюдалось у 

пациентов, принимающих антиаритмики. У 18% пациентов удлинение QTc не 

связано с внешними факторами; в подавляющем большинстве случаев удлинение 

QTc у пациентов этой группы возникает в ночные часы. Такое удлинение может 

быть вызвано первичными нарушениями ионных токов или вторичными на фоне 

уже имеющейся ФП. Эти данные представляют значительный интерес, поскольку 

дают основание предположить возможную связь ФП с каналопатиями как в 

предсердиях, так и в желудочках у части больных с ФП, которая становится более 

выраженной при увеличении длительности аритмии [41]. 

 У больных пароксизмальной формой ФП изменяются 

электрофизиологические свойства миокарда. Процессы его ремоделирования 

затрагивают не только предсердия, но и желудочки что и объясняется 

изменениями QT [61]. 

 Отмечена немаловажная роль дисбаланса вегетативной нервной системы. 

Оценить вклад ВНС как нельзя лучше можно сделать с помощью изучение 

вариабельности сердечного ритма. Согласно данным литературы существует 

связь между вегетативной нервной системой и возникновением пароксизмов ФП. 

Однако, результаты имеют противоречивый характер.  

Полученные нами результаты свидетельствуют, что у женщин с ИБС и 

пароксизмальной фибрилляцией предсердий суммарный эффект вегетативной 

регуляции (SDNN) достоверно снижен на 12,5 мс  (р<0,05) по сравнению с 

группой пациенток ИБС, не имеющих данной аритмии [55]. Это говорит об 
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активации симпатического отдела нервной системы у больных пароксизмальной 

ФП. Имеются работы, в которых полученные авторами результаты согласуются с 

нашими данными. Активация симпатического отдела ВНС является ведущим 

патогенетическим механизмом возникновения пароксизмов ФП у больных ИБС и 

АГ [131]. У больных с ИБС, ФП вариабельность сердечного ритма была ниже 

(снижение SDNN) по сравнению со здоровыми людьми. А при сочетании ИБС, 

АГ и ФП сердечная вариабельность была еще более снижена [86]. Однако данное 

исследование было выполнено на смешанной популяции (мужчины и женщины).    

Полученные нами данные частично согласуются с результатами исследования 

А.А. Абрамовой (2009), в котором у больных с рецидивирующей формой ФП в 

межприступный период наблюдались достоверно более низкие показатели общей 

вариабельности ритма сердца (SDNN, SDANN) по сравнению с больными без ФП. 

При этом была установлена связь частоты пароксизмов, семейного анамнеза и 

гипертрофии левого желудочка со снижением тонуса парасимпатического отдела 

ВНС. Терапия β-адреноблокаторами у больных с рецидивирующей ФП по поводу 

сочетанной патологии (ИБС и АГ) способствовала увеличению общей ВСР и, в 

частности, увеличению тонуса парасимпатического отдела [2]. Данное 

исследование также выполнялось в смешанной группе без учета гендерных 

особенностей.  

Существуют работы, посвященные изучению вегетативной сердечной 

деятельности у больных ИБС, АГ, ХСН без ФП. Так в работе М.З. Буй (2013) у 

больных ИБС, осложненной ХСН, наблюдается гиперактивация симпатической 

нервной системы на фоне подавления активности парасимпатического звена ВНС 

(повышение LF/HF до 2,5 и снижение SDNNi до 39,1 мс) [69]. 

Нами установлен, что женщины с SDNN <120 мс значимо чаще (на 18,2%) 

встречались в группе с ФП (р<0,005 по двустороннему критерию  Фишера) по 

сравнению с пациентками без аритмии. Расчёт отношения шансов показал, что у 

женщин с ИБС в постменопаузе при величине SDNN<120 мс вероятность 

развития пароксизмальной формы ФП в 3,25 раз [55]. 
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T.G. Farell et al. установил, что у пациентов перенесших инфаркт миокарда 

ВСР является предиктором внезапной сердечной смерти и аритмических событий. 

Авторы показали, что относительный риск внезапной смерти был в 7 раз выше у 

постинфарктных пациентов с низкой ВСР и выявили, что ВСР была более 

значимо связана с последующими аритмическими событиями [216]. Известно, что 

нарушение вегетативного баланса может спровоцировать развитие 

прогностически неблагоприятных желудочковых нарушений ритма. Для женщин 

с АГ и угрожаемыми желудочковыми аритмиями характерно более выраженное 

повышение симпатического воздействия на сердечный ритм [88]. 

При сравнении показателей вариабельности сердечного ритма между 

больными с пароксизмальной и персистирующей фибрилляцией/трепетанием 

предсердий, было определено достоверное снижение временных показателей, 

таких показателей как SDNN, SDNNi, pNN50, rMSSD, в группе больных с 

персистирующей формой. Это говорит нам об уменьшении парасимпатического 

влияния на сердце и, возможном, увеличении риска развития сердечно-

сосудистых событий [97].  

Согласно данным Е.П. Поповой (2019), в спектре вариабельности сердечного 

ритма у пациентов с персистирующей ФП без сопутствующих заболеваний 

преобладали быстрые частоты (HF), что свидетельствует о преимущественном 

влиянии блуждающего нерва на миокард. Тогда как наличие у пациентов 

сопутствующей патологии (ИБС, ИМ, нарушений проведения) сопровождалось 

увеличением симпатической активности, причем чем больше присутствовало 

негативных факторов, тем сильнее было влияние симпатической нервной системы 

[75]. 

Однако в работе других исследователей было установлено преобладание 

тонуса парасимпатического звена ВНС в качестве предиктора развития 

повторных пароксизмов ФП в ближайшее время [72]. 

В работе Kim S.H. et all (2022) приводятся данные, что риск развития ФП 

увеличивается при активации парасимпатической ВНС (пороговые значения для 

HF 11,1, rMSSD 29,5 мс, pNN50 7,0%) [164]. В работе Д.В. Дедова (2016) так же 
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было установлено, что независимо от пола ФП у больных ФП и АГ чаще 

возникает на фоне усиления влияния ПСНС (повышение значений PNN50 и 

RMSSD у мужчин и женщин 10,4% и 34,7 мс; 8,7% и 32,3 мс соответственно). 

Таким образом, дисбаланс ВНС играет важную роль в пусковом механизме 

симптоматической ФП [25]. 

Трудно переоценить роль ВНС в возникновении пароксизмов ФП. Повышение 

парасимпатического звена способствует возникновению механизма re-ently, а 

преобладание симпатических влияний – триггерной активности [68]. 

Частота сердечных сокращений является независимым фактором риска, 

прогнозирующим общую смертность и смертность от сердечно-сосудистой 

патологии. При увеличении ЧСС уменьшается коронарный кровоток в диастолу, 

что приводит к дисфункции левого желудочка и  ишемии миокарда [81]. 

В нашей работе мы получили, что средняя ЧСС за ночь была достоверно выше 

на 17,2% у женщин с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий по 

сравнению с пациентками без ФП (р<0,05).  

Наши данные частично согласуются с данными С.А. Масюкова и соавт. 

(2016), которые показали, что у больных ССЗ и ХСН при возникновении 

пароксизмальной ФП суточная ЧСС max выше, чем у пациентов без сердечно-

сосудистой патологии [35]. 

В работе М.Т. Андриянова (2021) ЧСС в покое более 80 ударов в минуту чаще 

встречалась в группе женщин с частыми рецидивами ФП по сравнению с группой 

женщин с нечастыми рецидивами ФП (30,2% и 9,3% соответственно, р=0,02). 

Влияние ЧСС на частоту рецидивов определено расчетом шансов: ОR = 3,79; 95% 

ДИ (1,22; 11,82), р=0,02) [5]. 

В.А. Снежицкий и соавт. (2007) отметили, что реактивность ЧСС в период 

ночного сна и предутренний период выше у здоровых, чем у пациентов с 

пароксизмальной ФП [57]. 

Обнаружено, что при повышении ЧСС на 10 ударов в минуту, возрастал риск 

ИБС, ВВС и смертности от всех причин [123]. 
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Противоречивые данные получены в работе J. Wu et al.  (2018), в которой 

говорится, что ЧСС ниже 50 ударов в минуту ассоциируется с высоким риском 

рецидива ФП, у больных перенесших радиочастотную аблацию [246]. 

 В нашей работе в структуре суправентрикулярных аритмий значимо чаще (на 

23%) встречались парные наджелудочковые экстрасистолы и эпизоды 

наджелудочковой тахикардии у больных I группы по сравнению с пациентками II 

группы (x2=6,39; р=0,012). Расчёт отношения шансов показал, что у женщин с 

ИБС в постменопаузе наличие одновременно парных суправентрикулярных 

экстрасистол и пробежек наджелудочковой тахикардии увеличивает вероятность 

развития пароксизмальной формы ФП в 2,86 раз.  

Полученные данные частично согласуются с работой С.С. Власова (2011), в 

которой количество наджелудочковых экстрасистол и неустойчивых пробежек 

наджелудочковых аритмий у пациентов с ИБС и ФП в межприступный период 

было значимо выше, чем у больных без аритмии (р<0,05). Большее количество 

наджелудочковых одиночных и парных экстрасистол, пробежек наджелудочковой 

тахикардии отмечалось у пациентов с частыми рецидивами ФП, чем в группе 

контроля (р<0,05). В плане желудочковой эктопии обращало на себя внимание 

более значимое количество одиночных и парных экстрасистол у пациентов с 

переходом в постоянную форму по сравнению с другими группами по окончанию 

наблюдения. В нашей работе достоверных различий по структуре ЖЭ низких и 

высоких градаций между подгруппами нами получено не было [15]. 

 В работе Д.В. Дедова (2007) так же парные и групповые 

суправентрикулярные эктопии показали достоверно значимые корреляции с 

наличием ФП, при этом парные в большей степени (р<0,001) [24]. 

В работе Н.И. Новицкого (2020) у женщин ИБС в структуре наджелудочковых 

нарушений ритма обеих групп преобладали аритмии высоких градаций. Из них, 

эпизоды НЖТ наблюдались чаще женщин с ЖЭ, по сравнению с пациентками без 

желудочковых аритмий [50]. 

Предикторами бессимптомного рецидива ФП были увеличение максимальной 

ночной ЧСС>90 уд/мин (отношение шансов 3,9), общее количество одиночных 
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суправентрикулярных экстрасистол за сутки>49 (5,8), парных 

суправентрикулярных экстрасистол >5 за сутки (3,3) [70], однако исследование 

проводилось в смешанной популяции  

В литературе много работ, где оценивалась структура аритмий и при других 

патология. При оценке нарушений ритма у больных СОАС различной степени 

выраженности было определено, что суправентрикулярные нарушения ритма 

чаще регистрировались в подгруппах с тяжелой и среднетяжелой степенью 

нарушений дыхания во сне, при этом статистическая разница наблюдалась при 

оценке парных НЖЭ и наджелудочковых тахиаритмий. Редкие и частые 

желудочковые экстрасистолы, а также политопные, чаще встречались в 

подгруппах с клинически значимыми формами СОАС. Парные желудочковые 

экстрасистолы чаще регистрировались в подгруппе пациентов с легким СОАС, а 

пароксизмальная желудочковая тахикардия – у пациентов из подгруппы со 

средним СОАС [18]. 

Парная и групповая наджелудочковая экстрасистолия, а также одиночная и 

парная желудочковая экстрасистолия достоверно чаще обнаруживалась у 

пациентов с МС и АГ по сравнению с больными с АГ без МС. Групповые 

желудочковые экстрасистолы отмечены только в группе пациентов с МС. 

Имелись и половые особенности: у мужчин с МС отмечалась более высокая 

частота наджелудочковой и желудочковой экстрасистолии по сравнению с 

женщинами. Среднесуточное количество нарушений ритма также было выше у 

пациентов с МС [95]. 

В работе А.Ф. Рахматуллова (2019) выявлено, что пусковыми факторами 

возникновения аритмии у больных с бессимптомной и симптомной ФП на фоне 

сочетания стабильной стенокардии напряжения II ФК с субклиническим 

гипертиреозом являются одиночная НЖЭ и одиночная ЖЭ [64]. 

Среди факторов, способствующих развитию пароксизмов ФП и их 

рецидивированию, выделяют артериальную гипертензию. 

При анализе результатов СМАД нами было выявлено, что среднее значение 

систолического АД за дневные часы, а так же индекс времени САД за дневные и 
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ночные часы были достоверно выше в I группе, чем во II группе (р<0,05). Типы 

«non–dipper» и «night–peaker» чаще (на 22%) встречались у женщин с 

пароксизмальной формой ФП (x2 с поправкой Йетса=4,13; р=0,043). У женщин с 

ИБС в постменопаузе суточный профиль АД «non dipper», «night-peaker» 

увеличивает вероятность развития пароксизмальной формы ФП в 2,64 раза.  

И.Л. Давыдкин и соавт. (2016) изучали показатели СМАД у больных с ФП, 

перенесших инсульт. По данным авторов, у всех пациентов с пароксизмальной 

ФП показатели САД и ДАД были выше этих показателей при всех формах ФП в 

целом (р˂0,05). Так же у больных пароксизмальной ФП исходно преобладали 

больные с профилями АД, отличными от нормальных значений (88,2% по САД и 

82,4% по ДАД). Авторами отмечена значимая корреляция между недостаточным 

снижением САД и ДАД и частотой развития пароксизмов у пациентов с ФП, 

умерших в течение 6 месяцев  от начала наблюдения [22]. 

Л.М. Василец и др. (2013) установили, что нарушения циркадного ритма АД 

выявлены преимущественно у больных АГ с желудочковыми экстрасистолами и 

ФП. Так же различия по пульсовому АД наблюдались в течение всех периодов 

суток у больных АГ с наджелудочковыми экстрасистолами и в течение ночи у 

больных ФП [56]. 

В работе К.А. Огонесян (2021) было выявлено, что САД и ДАД за дневные 

часы были значимо больше в группе больных ожирением и ФП по сравнению с 

пациентами с ожирением без данной аритмии. При этом было установлено 

повышение показателей при увеличении степени ожирения в обеих группах. 

Кроме того, гипертонический индекс САД и ДАД так же был больше у больных с 

ожирением и ФП [51]. 

Много работ, посвящено изучению жесткости сосудистой стенки, методах ее 

определения и роли в развитии тех или иных сердечно-сосудистых заболеваний. 

 В исследовании А.И.Тарзимановой (2018) определено, что независимыми 

предикторами прогрессирования аритмии у пациентов с АГ является гипертрофия 

левого желудочка (ГЛЖ) и увеличение жесткости сосудистой стенки. У 

пациентов с АГ и рецидивирующей формой ФП выявлено достоверное 
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увеличение показателей скоростей пульсовой волны (СПВ) и общего 

периферического сопротивления сосудов (ОПСС) по сравнению с больными с 

АГ без аритмии (СПВ 1135,7±11,2 см/сек против 845,8±189,7 см/сек; ОПСС 

1425,6±234,9 дин*с5/см против 1187,9±287,3 дин*с5/см). У больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП при увеличении скорости пульсовой волны более 

1106 см/сек можно с чувствительностью 66,6% и специфичностью 63,8% 

прогнозировать переход ФП из пароксизмальной в постоянную форму [78]. 

 Н.Н. Необутов и соавт. (2020) изучали у больных инфарктом миокарда 

особенности жёсткости сосудистой стенки при постоянной и пароксизмальной 

форме фибрилляции предсердий. Авторами выявлено, что у пациентов  с 

постоянной формой фибрилляцией предсердий, по сравнению с 

пароксизмальной формой, имелись достоверное увеличение длительности 

пульсовой волны (PD), снижение индекса отражения (RI), а также тенденция к 

увеличению возрастного индекса (AGI), индекса жесткости (SI) снижению ED 

(продолжительности систолы), что свидетельствует об изменении эластичности 

сосудистой стенки в крупных резистивных артериях [49]. 

 В нашем исследовании параметр RWTT был достоверно ниже в I руппе на 

14,1%, чем во II группе. У женщин с ИБС и ФП регистрировались более высокие 

значения индекса артериальной ригидности ASI и индекса аугментации Aix 75 по 

сравнению с пациентками без аритмии (149,4±15,4 мм. рт. ст. и 129,6±14,7 мм.рт. 

ст. соответственно). Вероятность регистрации пароксизмальной ФП у женщин с 

Aix, отличающимся от нормы, была в 2,13 раза выше, однако значения были 

недостоверны (p>0,05), а при регистрации патологического индекса аугментации 

наблюдается увеличение вероятности развития пароксизмальной ФП до 4,85 

(p<0,05).  

Подобные изменения указываются в работе Н.Б. Шашина (2018). У женщин в 

постменопаузе было выявлено, что индекс сосудистой ригидности и пульсовое 

артериальное давление продемонстрировали значимые прямые корреляции со 

средними уровнями систолического артериального давления за день, ночь и 

сутки. У пациенток с нарушенным циркадным ритмом по типу «non-dipper» 
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имелись достоверно больший индекс ригидности сосудов и тенденция к 

увеличению индекса аугментации ваше нормы. А так же индекс ригидности 

сосудов был выше у женщин старше 65 лет и сроком менопаузы более 14 лет [7]. 

 Менопауза рассматривается как один из факторов риска ССЗ. В период 

менопаузы происходит ремоделирование сосудистой стенки и увеличение 

жёсткости артерий. В исследовании SWAN (Stady of Womenʼs Health Across the 

Nation) через 2 года после наступления менопаузы у женщин наблюдалось связь 

между толщиной комплекса интима-медиа сонных артерий и увеличение 

скорости пульсовой волны [221]. 

 В другой работе было установлено, что при увеличении сердечно-сосудистого 

риска у больных АГ так же увеличиваются и такие показатели, как ASI, Aix и их 

вариабельности. Так же показаны значимые связи этих показателей с возрастом, 

более выраженные у женщин [79]. 

 Полученные нами результаты свидетельствуют, что почти 60% пациентов с 

ИБС и ФП имели нарушений дыхания во сне. ИАГ и индекс десатурации в I 

группе был статистически значимо больше (на 43,8%), чем во II группе (р<0,05).  

То время как минимальная сатурация наоборот, была значимо ниже в основной 

группе (р<0,05). Расчёт отношения шансов показал, что у женщин с ИБС в 

постменопаузе наличие нарушений дыхания во сне средней и тяжелой степени 

тяжести увеличивает вероятность развития пароксизмальной формы ФП в 3,77 

раза.  

Показательными являются данные группы G. Traaen и соавт. (2019) 

проспективно выполнивших скрининговую полисомнографию (ПСГ) у 579 

пациентов с пароксизмальной ФП. Диагноз ОАС был подтвержден у 479 (82,7%) 

пациентов, среди которых доля апноэ средней и тяжелой степеней составила 50% 

[204]. Однако, исследование было выполнено преимущественно на мужской 

выборке. Оно включено 157 женщин (27,1%) и 422 мужчины (72,9%).   

Авторы показали, что при увеличении ИАГ на 10 стандартных отклонений 

приводит к возрастанию риска развития сердечно-сосудистых заболеваний на 

17% [190]. В исследовании Г.Г. Арутюняна (2022) обструктивные нарушения 
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дыхания во сне были выявлены у 56,7% пациентов. Среди них доля ОАС легкой 

степени тяжести 35,5%, а средней и тяжелой 40,9% и 23,6% соответственно. 

Однако, данное исследование выполнено на группе пациентов с ФП, перенесших 

катетерную аблацию легочных вен. К тому же оно выполнено на смешанной 

популяции, в котором 50,5% пациентов составили мужчины. Так же в 

исследовании было установлено, что частота рецидивов ФП после катетерной 

аблации в группе пациентов с проведением СИПАП-терапии была достоверно 

меньше при сравнении с группой контроля (17,1% и 52,5%; p=0,003) в сроки 

наблюдения 12 месяцев [8]. 

Обструктивное апноэ сна было выявлено у 76% пациентов, имеющих 

рецидивы ФП, что было на 28,6% чаще, чем в группе пациентов с сохранением 

синусового ритма [54]. Определено, что риск рецидива ФП после катетерной 

абляции у больных СОАС был выше на 31%, чем у пациентов без нарушений 

дыхания во сне (ОR=1,31). У пациентов, не получающих СИПАП-терапию, этот 

риск увеличивался на 57% (ОR=1,57). При этом вероятность рецидива ФП у 

больных без обструктивного апноэ сна и у пациентов с апноэ на фоне СИПАП-

терапии достоверно не различались (ОR=1,25, р=0,59). Также было установлено, 

что риск развития пароксизма ФП возрастал после остановки дыхания [144]. 

По результатам многофакторного анализа таких данных, как пол, возраст, вес, 

сопутствующая АГ, проводимая СИПАП-терапия, длительность анамнеза ФП, 

достоверными предикторами рецидива пароксизма ФП у пациентов с 

пароксизмальной ФП, перенесших катетерную аблацию легочных вен, и 

установленной ОАС, являлись наличие АГ и некорригированного ОАС. 

Своевременно начатая СИПАП-терапия обструктивных нарушений дыхания во 

сне позволяет снизить риск рецидивирования ФП после проведенной катетерой 

аблации до 46% (ОR=0,1; 95% ДИ=0,02-0,46). Скоординированная работа врачей 

и пациентов является очень важной составляющей для улучшения клинической 

эффективности катетерного лечения ФП [8]. 

В литературе имеются данные, что при любом способе восстановления ритма 

в 32% случаев у больных происходили рецидивы ФП, если они имели синдром 
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обструктивного апноэ сна и не получали СИПАП-терапию. У пациентов, которым 

проводилось лечение по поводу СОАС, частота рецидивов составляла всего 21% 

[219]. Это подтверждает значимость обструктивных нарушений дыхания во сне в 

рецидивировании ФП и определяет их как фактор, требующий своевременны 

лечебных мероприятий. В другой работе было определено, что у пациентов с 

СОАС и ФП, которым не проводилась СИПАП-терапия, повторные пароксизмы 

регистрировались в 82% случаев в течение года. При этом эффективная СИПАП-

терапия апноэ сна уменьшала количество рецидивов в 2 раза [192]. 

Полученные нами данные частично согласуются с работой Э.Ш. Байрамбекова 

(2017), в котором у больных с пароксизмальной, псрсистирующей и постоянной 

формами фибрилляции предсердий, имеющих индекс массы тела более 25 кг/м2 

отмечалась высокая (87%) распространённость синдрома обструктивиого апиоэ 

во время сна [10]. Однако, у пациентов преобладали среднетяжелые и тяжелые 

дыхательные нарушения, которые выявлялись в 2/3 всех случаев. В работе Т.И. 

Балабанович и соавт. (2018) у пациентов с неклапанной ФП на фоне ИБС и/или 

АГ частота выявления случаев СОАС составила 72,78% (легкая степень у 27,23%; 

среднетяжелая у 27,23% и тяжелая у 24,68%; ИАГ в среднем составил 23 

эпизодов/час) [11]. При этом большая часть цитируемых исследований 

проводилась с участием мужчин и женщин, не учитывая особенности течения 

заболевания у женщин.  

Согласно данным Комаровой Л.Г. (2020) обструктивные нарушения дыхания 

во сне регистрировались у 40% пациенток со стабильной стенокардией 

напряжения и артериальной гипертензией 1-2 степени [38].  

В работе О.В. Любшиной и соавт. (2010) у пациентов с хроническими 

цереброваскулярными заболеваниями, артериальной гипертензией и ожирением 

дыхательные расстройства были выявлены чаще, чем в группе контроля – индекс 

апноэ 17,1±9,8 и 5,3±1,4 соответственно (р<0,001), сатурация – 84,2±1,4% и 

96,4±1,1%, соответственно (р<0,05) [45]. 

В исследовании A. Gami и соавт. (2007), наблюдавших группу из 3542 

пациентов в течение 5 лет, установили развитие ФП у достоверно большего числа 
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пациентов с СОАС по сравнению с контрольной группой – 4,3 и 2,1% 

соответственно. Авторы пришли к выводу, что в группе пациентов моложе 65 лет 

наличие обструктивных апноэ сна сопровождалось независимым повышением 

риска возникновения фибрилляции предсердий в 2,2 раза. При этом 

исследователи заключили, что тяжесть ночной десатурации наряду с индексом 

«апноэ – гипопноэ» является независимым предиктором возможности 

возникновения фибрилляции предсердий у пациентов с СОАС [195]. 

При этом большая часть цитируемых исследований проводилась с участием 

мужчин и женщин или только лиц мужского пола, что не учитывает особенности 

течения заболевания у женщин. Проведённое нами исследование показывает 

частую встречаемость нарушений дыхания во сне у женщин с ИБС в 

постменопаузе. 

Проблема нарушений дыхания во сне очень актуальна в настоящее время. 

Опросники STOP- Bang, NoSAS, Берлинский опросник позволяют выявить людей, 

которым требуется особое внимание и дополнительные методы исследования 

СОАС – полисомнография или респираторное мониторирование. Оценка NoSAS 

показала себя значительно лучше, чем оценка STOP-Bang (AUC 0,67 [95% ДИ 

0,65-0,69]; p<0,0001) и Berlin (0,63 [0,61-0,66]; p<0,0001) [240]. Кроме того, низкий 

балл показал высокую прогностическую ценность для исключения СОАС 

средней/тяжелой степени [247]. Показатели NoSAS связаны с сердечно-

сосудистыми заболеваниями и тяжестью СОАС. Шкала «NoSAS» может быть 

полезна для прогнозирования сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с 

СОАС. Авторами были определены пороговые значения NoSAS для гипертонии 

(14 баллов), застойной сердечной недостаточности (8,5 баллов), ишемической 

болезни сердца (9 баллов), цереброваскулярных нарушений (11 баллов) и 

сахарного диабета (10 баллов) [185]. 

 Учитывая высокую значимость влияния нарушений дыхания во сне на 

развитие  и течение сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений, в том 

числе ФП, следует повышать информированность практикующих врачей, в 

первую очередь кардиологов и терапевтов, о СОАС и необходимости включать 
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в алгоритмы обследования пациентов с нарушениями ритма программ 

диагностики этого распространенного клинического синдрома. 

Респираторный мониторинг сопоставим с полисомнографическим 

исследованием по таким основным диагностическим показателям нарушения 

дыхания сна, как индекс апноэ/гипопноэ, индекс десатурации, среднее SрO2 (р > 

0,05). Метод РМ обладает высокими показателями диагностической ценности и 

может являться альтернативой полисомнографическому исследованию, особенно 

при отсутствии возможности его выполнения по тем или иным причинам [71]. 

С целью профилактики тромбоэмболических осложнений пациентам с ФП 

необходимо принимать антикоагулянты. Врачу-терапевту, врачу-кардиологу 

важно осознавать важность приверженности пациентов к терапии 

антикоагулянтами в целях обеспечения эффективности и безопасности 

профилактики тромбоэмболий, в частности инсульта. 

В одном из проспективных когортных исследований было показано, что 

женщины имели более высокий риск связанного с ФП инсульта (25%), чем 

мужчины (10%) [170]. Женский пол выступает сам по себе как фактор риска 

тромбоэмболий [203]. 

В нашем исследовании было установлено, что наибольшее снижение 

приверженности к лечению антикоагулянтами отмечалась в первые 6 месяцев 

лечения. За первые 6 месяцев прекратили/не начинали прием 35%, а за вторые 

полгода прекратили прием только 8,8%. Т.о. приверженность составила 65% и 

56,2% через 6 и 12 месяцев соответственно. При визите через 6 месяцев мы 

наблюдали примерно одинаковый процент приверженных, частично 

приверженных и некомплаентных пациенток. К 12 месяцу наблюдения 

неприверженных больных было на 22,7% и 8,7% больше, чем приверженных и 

частично приверженных. Анализируя результаты между двумя анкетированиями 

(6 и 12 месяцев), было выявлено снижение количества абсолютно приверженных 

пациенток на 12,2%. В то время как доля частично приверженных практически не 

изменилась (35,2% и 35,1% соответственно). Количество неприверженных 

возросло на 8,8%. 
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Наши данные согласуются с данными А.В. Соколова (2021) так же 

продемонстрировано наиболее значимое снижение приверженности больных ФП 

к оральным антикоагулянтам в течение 12 месяцев наблюдения за первые 3 

месяца наблюдения с 97% в рекомендациях при выписке до 68,9% (р<0,05). По 

шкале Мориски-Грина  приверженными были 43,1% через 3 месяца и 30,8% 

спустя 6 месяцев, а через год показатель практически не изменился. 

Одновременно возросло число больных неприверженных к терапии с 32,4% за 3 

месяца до 46,2% за 12 месяцев наблюдения [74]. 

В работе С.Ю. Марцевича (2019) была оценена приверженность к приему 

оральных антикоагулянтов у пациентов с ФП в рамках исследования АНТЕЙ. 

Авторы получили более высокий процент приверженности, чем в нашей работе. 

Так, приверженность по шкале НОДФ составила 77,5% через полгода и 80,2% 

через год наблюдения за больными [62]. 

По результатам крупных зарубежных исследований, так как ROCKET-AF и 

ARISTOTLE, приверженность к терапии ривароксабаном и апиксабаном так же 

была относительно высокой и составила 76-78% в течение 2-х лет [108, 218].  

Согласно результатам исследования, проведенного в США,  приверженность к 

НОАК у пациентов с ФП через 6 и 12 месяцев составила 78,2 и 72,8% 

соответственно [209].  

В других работах мы можем наблюдать наоборот более низкие показатели 

приверженности к терапии НОАК. Согласно отечественному регистру «Профиль» 

приверженность к приему новых антикоагулянтов у пациентов с ФП составила 

41,4% [48]. 

Известно, что на приверженность оказывают влияние множество факторов. 

Нами были проанализированы ведущие причины отказа от терапии 

антикоагулянтами. Оказалось, что такие причины, как высокая цена препарата 

(30% и 40%) и отсутствие видимого клинического эффекта (20% и 20%) были 

ведущими, как через 6, так и через 12 месяцев. Такие ответы пациенток, как 

забывчивость и необходимость приема препарата длительное время, встречались 

чаще на 15% и 20% через 12 месяцев наблюдения. Процент таких причин, как 
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непонимание цели приема антикоагулянта, большое количество одновременно 

используемых препаратов, боязнь развития побочных эффектов и развитие этих 

эффектов, наоборот, снизился к 12 месяцам наблюдения (15%, 10%, 10% и 10% 

соответственно). 

Согласно исследованию, АНТЕЙ ведущей причиной отказа от терапии НОАК 

была высокая стоимость этих препаратов, а также опасение развития 

нежелательных реакций [62]. В другом исследовании причинами отказа от приема 

была стоимость препаратов и непонимание цели приема антикоагулянтов [74]. 

Наиболее эффективным способом повышения приверженности терапии по 

данным отечественных регистров (ЛИС, ПРОФИЛЬ) пациенты считают 

получение информации от лечащего врача о возможности улучшения прогноза 

жизни и заболевания (62,3% респондентов) [36, 37]. 

В работе Э.Ф. Дадашовой (2020) так же был отмечен низкий уровень 

приверженности к антикоагулянтам на амбулаторном этапе. Однако, в ходе 

работы антикоагулянтного кабинета отмечалась тенденция к росту 

приверженности (34,2% принимали варфарин, 52,1% принимали НОАК) [23]. 

Создание антикоагулянтных кабинетов, школ для пациентов с ФП, является 

эффективной мерой, позволяющей повысить приверженность больных к терапии.  

Выполненное нами исследование по комплексной оценке клинико-

функциональных особенностей сердечно-сосудистой системы у женщин при ИБС 

с пароксизмальной ФП представляется актуальным, так как  позволяет повысить 

эффективость профилактики возникновения этой аритмии и ее осложнений. 

Разработанный алгоритм даёт возможность выделить группу повышенного 

риска по развитию ФП у женщин с ИБС в постменопаузе и своевременно 

предпринять меры по выбору или корректировки терапии, ориентированной на 

профилактику её формирования. Раннее выявление факторов риска поможет 

предупредить развитие фибрилляции предсердий, снизить смертность, 

инвалидизацию, число госпитализаций и улучшить качество жизни 

пациентов. 
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ВЫВОДЫ 

1. У пациенток с ИБС и пароксизмальной ФП отмечается транзиторное 

удлинение QTc≥450 мс, увеличение дисперсии интервала QTc (86,8 мс±12,8), 

уменьшение коэффициента линейной регрессии QT/RR (0,11(0,07-0,16)). 

Вероятность развития данной аритмии в 2,9 раза выше при транзиторном 

увеличении QTс≥450 мс (95% ДИ 1,1-7,7), что свидетельствует о более 

выраженном изменении электрофизиологических параметров фазы 

реполяризации у женщин с ИБС и пароксизмальной ФП. 

2. Наиболее выраженный дисбаланс вегетативной нервной системы, 

проявляющийся в активации симпатического тонуса, регистрируется у женщин с 

пароксизмальной формой ФП. Снижение SDNN<120 мс увеличивает вероятность 

развития пароксизмальной ФП в 3,25 раз (95%ДИ 1,04-10,14). Парасимпатическая 

активность вегетативной нервной системы имеет линейную регрессионную 

зависимость с процессами реполяризации желудочков. 

3. В структуре суправентрикулярных аритмий у больных ИБС и ФП 

преобладают парные экстрасистолы и эпизоды наджелудочковой тахикардии 

(77,3%). Наличие одновременно парных наджелудочковых экстрасистол и 

пробежек суправентрикулярной тахикардии увеличивает вероятность развития 

пароксизмальной ФП в 2,86 раза (95% ДИ 1,25-6,57). Желудочковые аритмии 

регистрируются в двух группах больных без значимых различий (56,9% в группе 

женщин с ФП и 51,4% в группе сравнения). 

4. Менее половины (42,1%) женщин с ИБС и пароксизмальной ФП имеют 

суточный профиль АД типа «dipper». Суточные профили «non dipper» и «night-

peaker» увеличивают шанс развития аритмии в 2,64 раза (95% ДИ 1,11-6,27). В 

группе женщин с ИБС и ФП регистрируются более выраженные нарушения 

суточной артериальной ригидности, проявляющиеся патологическим индексом 

аугментации (Aix 75). Регистрация Aix 75>10% увеличивает вероятность развития 

аритмии в 4,85 раза (95%ДИ 1,07-22,01). 
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5. У 57,9% женщин с ИБС и пароксизмальной ФП регистрируются 

нарушения дыхания во сне. Легкая степень тяжести апноэ сна регистрируется без 

значимых различий между группами. 26,1% пациенток с ИБС и ФП имеют 

ИАГ≥15 событий/час, средний балл по шкале «NoSAS» - 11 (9;15). Наличие апноэ 

сна − ИАГ≥5 соб./час увеличивает вероятность развития ФП в 2,3 раза (95% ДИ 

1,04-5,22), а ИАГ≥15 соб/час – в 3,77 раза (95% ДИ 1,05-13,51). 

6. Наибольшее снижение приверженности к лечению антикоагулянтами (на 

35%) отмечается в первые 6 месяцев терапии. Только половина больных (56,2%) 

имеют удовлетворительный уровень приверженности к лечению 

антикоагулянтами через 12 месяцев. Ведущими причинами некомплаентности 

пациентов через 6 месяцев является высокая стоимость препаратов (30%) и 

отсутствие клинического эффекта (20%), а через 12 месяцев: высокая цена (40%), 

отсутствие клинического эффекта (20%), нежелание принимать препарат 

постоянно (20%) и забывчивость (20%). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Женщины с ИБС в постменопаузальном периоде нуждаются в активном 

выявлении и коррекции факторов риска развития пароксизмальной ФП. 

Пациенткам с ИБС в постменопаузальном периоде для прогнозирования развития 

пароксизмальной формы ФП рекомендуется проведение доступных в клинической 

практике методов обследования: холтеровского мониторирования ЭКГ с оценкой 

временного анализа ВСР (показатель SDNN), процессов реполяризации 

желудочков (интервал QTc), эктопической активности миокарда 

(наджелудочковые аритмии) и суточного мониторирования АД с анализом 

суточного профиля АД и суточной жесткости сосудистой стенки (Aix 75). 

2. Для оценки риска нарушений дыхания во сне рекомендовано проводить 

анкетирование по шкале «NоSAS». В комплекс обследования пациенток с ИБС, 

имеющих 11 и более баллов по шкале «NоSAS», следует включать респираторное 

мониторирование. Учитывая большую распространённость и значимость 

обструктивного апноэ сна целесообразно повышать информированность врачей, в 

первую очередь терапевтов, о проблеме нарушений дыхания во сне.  

3. Целесообразно в клинической практике использовать предложенный 

алгоритм для стратификации группы риска по развитию пароксизмальной ФП. Это 

будет способствовать раннему выявлению больных с повышенным риском 

развития пароксизмальной ФП у женщин с ишемической болезнью сердца. При 

повышенном риске ФП рекомендовано многосуточное мониторирование ЭКГ, 

диспансерное наблюдение, коррекция модифицированных факторов риска, что 

позволит снизить количество вызовов скорой помощи, частоту госпитализаций, 

временную нетрудоспособность и сократить затраты на их лечение.     

4. Важно учитывать, что женщины с ИБС в постменопаузе имеют 

недостаточную приверженность к лечению ОАК, особенно в первые 6 месяцев 

терапии. Перед назначением лечения оральными антикоагулянтами необходимо 

повышать информированность пациенток о рисках осложнений, связанных с 

пароксизмальной ФП. В процессе лечения целесообразно осуществлять 
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мониторинг приверженности пациенток к назначенной терапии, используя шкалу 

приверженности НОДФ «Общая фактическая приверженность» для оценки 

факторов, влияющих на соблюдение пациентками врачебных рекомендаций. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АГ – артериальная гипертония 

АД – артериальное давление 

АПФ – ангиотензинпревращающий фермент 

БАБ – -адреноблокаторы 

АК – антагонисты кальция 

БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II 

ВСС – внезапная сердечно-сосудистая смерть 

ВСР  вариабельность сердечного ритма 

ДАД – диастолическое артериальное давление 

ЖА – желудочковые аритмии 

ЖНР  желудочковые нарушения ритма 

ЖТ  желудочковая тахикардия 

ЖЭ  желудочковая экстрасистолия 

ИАГ – индекс апноэ / гипопноэ 

ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИМ – инфаркт миокарда 

ИМТ – индекс массы тела 

КА – коронарные артерии 

ЛЖ – левый желудочек 

ММС – менопаузальный метаболический синдром 

МС – метаболический синдром 

НЖНР  наджелудочковые нарушения ритма 

НЖТ  наджелудочковая тахикардия 

НЖЭ  наджелудочковая экстрасистолия 

НРС – нарушения ритма сердца 

ОАС – обструктивный апноэ сна 
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ОТ – окружность талии 

ОХС – общий холестерин  

САД – систолическое артериальное давление 

СД – сахарный диабет 

СМАД – суточное мониторирование АД 

СНС – степень ночного снижения 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ССР – сердечно-сосудистый риск 

ФП – фибрилляция предсердий 

ХМ  холтеровское мониторирование 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭКГ – электрокардиография 

Aix – индекс аугментации (Augmentation index,). 

ASI – индекс ригидности артерий (Arterial Stiffness Index,). 

AASI – индекс амбулаторной ригидности артерий (Ambulatory Arterial Stiffness Index) 

dP/dt max – максимальная скорость нарастания артериального давления. 

PNN50 – доля соседних синусовых интервалов RR, которые отличаются более чем 

на 50 мс. 

QTc  коррегированный интервал QT 

QTc max  максимальный коррегированный интервал QT 

QTc min  минимальный коррегированный интервал QT 

QTcd  дисперсия коррегированного интервала QT 

RMSSD – среднеквадратичное различие между продолжительностью соседних 

синусовых интервалов RR.  

RWTT – время распространения отраженной волны. 

SDANN – стандартное отклонение средних NN, вычисленных за 5-минутные 

промежутки времени. 

SDNN – стандартное отклонение от средней длительности всех синусовых 

кардиоинтервалов RR. 
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