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Несмотря на широкое внедрение в клиническую прак‑
тику антикоагулянтов, в  том числе прямых перо‑

ральных ингибиторов тромбина и Xa фактора [1], а так‑
же совершенствование противоаритмических подходов, 
прогноз у  больных с  фибрилляцией предсердий (ФП), 
распространенность которой неуклонно увеличивается, 
по‑прежнему остается неблагоприятным [2–4]. С  ФП 
связано увеличение вероятности развития хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), мозговых инсультов 
и риска смерти как от всех заболеваний, так и от сердеч‑
но‑сосудистых осложнений [2, 5–7]. При  этом данные 
ряда крупных обсервационных исследований позволяют 
предполагать, что  ФП имеет худшее прогностическое 
значение у женщин [8, 9]. Если у мужчин аритмия чаще 
ассоциирована с  ишемической болезнью сердца (ИБС) 
и сердечной недостаточностью со сниженной фракцией 
выброса (СНсФВ) левого желудочка (ЛЖ), то у женщин 
ФП характеризуются большей распространенностью 
артериальной гипертонии (АГ) и  СНсФВ [10, 11], раз‑

витие которой обусловлено нарушением преимуще‑
ственно диастолической функции ЛЖ [12, 13].

В связи с этим механизмы структурно‑функциональ‑
ного ремоделирования левого предсердия (ЛП) – основ‑
ного субстрата аритмии – также могут иметь гендерные 
особенности, понимание которых позволило бы оптими‑
зировать персонифицированную профилактику и  тера‑
пию ФП. По‑видимому, пациенты с  сочетанием ИБС 
и АГ являются одной из целевых категорий в этом аспек‑
те, в  том числе потому, что  большинство из  них вынуж‑
дены принимать пульсурежающие препараты, прежде 
всего, β‑адреноблокаторы, особенности влияния кото‑
рых на параметры давления в аорте [14–17] могут быть 
причиной повышения посленагрузки на миокард ЛЖ и, 
возможно, ЛП [18].

Целью нашего исследования явилось изучение гендер‑
ных особенностей желудочково‑предсердного ремодели‑
рования у больных ИБС с АГ и рецидивирующей некла‑
панной ФП.
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Материал и методы

В  одномоментное сравнительное исследование были 
включены 55 пациентов – 27 мужчин и 28 женщин, медиа‑
на возраста которых составила 65 (60; 72) лет, с неклапан‑
ной рецидивирующей ФП (длительностью более 6 мес), 
стабильной формой ИБС и АГ, поступившие в стационар 
с целью проведения кардиоверсии и / или подбора проти‑
ворецидивной антиаритмической терапии (амиодарон 
или  соталол). Все пациенты имели сохранную ФВ ЛЖ 
(более 50 %), хотя  бы один документированный эпизод 
ФП в предшествующие 3 мес и относились к группе уме‑
ренного или  высокого риска развития тромбоэмболиче‑
ских осложнений по шкале CHA2DS2VASc.

ИБС была верифицирована на основании документи‑
рованного инфаркта миокарда в  анамнезе, выявленных 
гемодинамически значимых стенозов по  данным коро‑
нарографии и / или  положительного результата пробы 
с физической нагрузкой.

Критерии исключения: радиочастотная абляция 
в анамнезе, частота сердечных сокращений (ЧСС) в покое 
<60 уд / мин, артериальная гипотония, синдром слабости 
синусного узла; синоатриальная блокада, атриовентри‑
кулярная (АВ) блокада II–III степени или  АВ‑блокада 
I  степени с  интервалом P–R более 240 мс, удлиненный 
интервал Q–T (Q–Tc ≥500 мс) или сопутствующий при‑
ем препаратов, удлиняющих этот интервал, ХСН III–
IV  функционального класса (ФК), тяжелая или  недоста‑
точно эффективно леченная АГ, тяжелые сопутствующие 
заболевания.

Всем пациентам помимо клинического обследования 
проводили запись электрокардиограммы (ЭКГ) в покое, 
холтеровское мониторирование (ХМ) ЭКГ и эхокардио‑
графию (ЭхоКГ).

В связи с необходимостью минимизировать различия 
фармакодинамических свойств амиодарона и  соталола, 
а также влияние кардиоверсии на структуру и функцию 
миокарда предсердий и  желудочков [19], сравнитель‑
ную оценку морфофункциональных показателей сердца 
выполняли на 10‑е сутки после кардиоверсии и / или нача‑
ла антиаритмической терапии.

ЭхоКГ осуществляли на аппарате Vivid 7. Оценивали 
переднезадний размер ЛП (ПЗРЛП) и индекс объема ЛП 
(ИОЛП) по  биплановому методу. За  норму принимали 
ПЗРЛП ≤4 см и  ИОЛП ≤34 мл / м2. Фракцию выброса 
(ФВ) ЛЖ рассчитывали по  Симпсону, массу миокарда 
ЛЖ  – по  формуле R.  Devereux и  индексировали к  пло‑
щади поверхности тела (ИММЛЖ). Гипертрофию ЛЖ 
(ГЛЖ) констатировали при  ИММЛЖ >95 г / м2 у  жен‑
щин и  >115 г / м2 у  мужчин. Относительную толщину 
стенок (ОТС) ЛЖ рассчитывали по  формуле: 2×толщи‑
на задней стенки ЛЖ / конечный диастолический размер 
(КДР) ЛЖ. Для  анализа диастолической функции ЛЖ 

применяли традиционный метод исследования трансми‑
трального потока в  импульсноволновом допплеровском 
режиме, а  также анализ движения фиброзного кольца 
митрального клапана методом тканевой допплеровской 
визуализации. Для неинвазивной оценки жесткости ЛЖ 
рассчитывали отношение E / E’ к  конечному диастоличе‑
скому объему ЛЖ (КДО ЛЖ) [20]. Глобальную дефор‑
мацию ЛП (ГДЛП) оценивали методом «спекл‑трекинг» 
(«speckle‑tracking») по  6 сегментам в  4‑камерной пози‑
ции и по  6 сегментам в  двухкамерной позиции в  фазы 
наполнения (ГДЛПн) и сокращения (ГДЛПс). Для опре‑
деления глобальной продольной деформации ЛЖ (ГПД 
ЛЖ) использовали 3  стандартных апикальных доступа: 
трех‑, четырех‑ и двухкамерную позиции с использовани‑
ем 16‑сегментной модели строения ЛЖ.

Статистический анализ полученных данных про‑
водили с  помощью пакета статистических программ 
Statistica 8.0. Для  описания количественных произво‑
дных использовали медиану (Me) и 25‑й и 75‑й проценти‑
ли. Качественные переменные описывали абсолютными 
(n) и относительными (%) значениями. Статистическую 
значимость различий оценивали по  непараметрическо‑
му критерию Манна–Уитни. О  различиях качественных 
признаков судили по критериям χ2 и χ2 с поправкой Йетса. 
Для  определения взаимосвязи между показателями рас‑
считывали коэффициент корреляции Спирмена. Оценку 
статистической значимости различий между корреляци‑
онными связями в двух группах осуществляли с помощью 
Z‑преобразования Фишера для  независимых коэффици‑
ентов корреляции. Различия средних величин и корреля‑
ции считали статистически значимыми при p<0,05.

Результаты
Женщины и мужчины были сопоставимы по большин‑

ству клинико‑демографических характеристик, ЧСС и АД, 
а также по антиаритмической и сопутствующей терапии 
(табл. 1). Только медиана индекса массы тела оказалась 
статистически значимо больше у женщин, тогда как среди 
мужчин было больше курильщиков. Мужчины несколь‑
ко чаще, чем  женщины, имели персистирующую форму 
аритмии (в  63 и  50 % случаев соответственно; p=0,33). 
Число мужчин с частыми (более 1 раза в 2 мес) рецидива‑
ми ФП оказалось больше, чем женщин (59 и 39 % соответ‑
ственно; p=0,14), однако все эти различия не достигали 
статистической значимости. Кроме того, отсутствовали 
межгрупповые различия и по  медиане продолжительно‑
сти ФП, что в  совокупности свидетельствовало о  сопо‑
ставимом характере течения аритмии.

В  ходе сравнительного анализа морфофункциональ‑
ных характеристик миокарда ЛП (табл. 2) установлено, 
что  группы мужчин и  женщин характеризовались сопо‑
ставимыми параметрами как  функциональной сохранно‑
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сти ЛП, так и показателями его структурного ремодели‑
рования. Большинство пациентов в обеих группах имели 
повышенный ИОЛП (85 и 71 % случаев соответственно; 
p=0,36). При  этом число пациентов с  атриомегалией 
(ПЗРЛП >4 см) в  группах мужчин и  женщин составило 
56 и 46 % соответственно (p=0,5).

У женщин при сопоставимых с таковыми у мужчин КДР 
и  конечном систолическом размере (КСР) ЛЖ, а  также 
ИММЛЖ этот индекс практически в 2 раза чаще соответ‑
ствовал критериям ГЛЖ; кроме того, у женщин отмечена 
более высокая медиана ОТС. Анализ функциональной 
сохранности ЛЖ показал, что если параметры систоличе‑
ской функции (ФВ и ГПД ЛЖ) в группах мужчин и жен‑
щин были сопоставимы, то  медианы E / E’ и  отношения 
E / E’ / КДО ЛЖ были статистически значимо выше у жен‑
щин. При этом признаки диастолической дисфункции ЛЖ 
имелись у всех включенных в исследование пациентов.

Следует отметить, что у мужчин, имеющих критерии 
ГЛЖ, ИММЛЖ был заметно больше, чем у  аналогич‑
ной категории женщин,  – 132 (126; 138) г / м2 против 
124 (110; 134) г / м2; р=0,056. Однако даже у этих паци‑

ентов медианы показателей, отражающих диастоличе‑
скую функцию ЛЖ, у  женщин были достоверно выше: 
E / E’  – 13,6 (8,6; 17,6) против 9,8 (5,5; 13,1); р=0,04 
и  E / E’ / КДО ЛЖ,  мл–1  – 0,13 (0,1; 0,16) против 0,08 
(0,05; 0,12); р=0,01.

При анализе взаимосвязи параметров диастолической 
функции ЛЖ (E / E’ / КДО ЛЖ) и  структурно‑функцио‑
нальных показателей ЛП (табл. 3) установлено, что толь‑
ко у женщин бóльшие значения E / E’ / КДО ЛЖ соответ‑
ствовали бóльшим ПЗРЛП, ИОЛП и худшей деформации 
ЛП в фазу наполнения и сокращения (менее отрицатель‑
ные значения), тогда как у  мужчин подобные ассоциа‑
ции отсутствовали. При  этом статистически значимые 
межгрупповые различия в силе корреляций обнаружены 
для каждого параметра, за исключением ИОЛП.

Связь между E / E’ / КДО ЛЖ и  средней суточной 
ЧСС оказалась статистически незначимой как у мужчин 
(r= –0,11; p=0,61), так и у  женщин (r= –0,27; p=0,076). 
В  то  же время при  анализе взаимосвязи средней суточ‑
ной ЧСС с ИОЛП выявлены выраженные гендерные раз‑
личия (см. рис. 1). Так, если у женщин обозначенная кор‑

Таблица 1. Клинико‑демографическая характеристика обследованных больных
Показатель Мужчины (n=27) Женщины (n=28) p

Возраст, годы 65 (59; 72) 65 (60; 72) 0,9
ИМТ, кг / м2 31 (28; 35) 33 (29; 36) 0,04
Курение 17 (63) 5 (19) 0,001
Длительность АГ, годы 5,6 (4; 8,1) 5,4 (3,8; 7,6) 0,88
Анамнез ФП, годы 3,5 (1,5; 5,8) 3,2 (1,8; 4,9) 0,83
Стенокардия напряжения 15 (56) 21 (75) 0,1
Инфаркт миокарда 9 (33) 6 (21) 0,44
Инфаркт головного мозга 3 (11) 4 (14) 0,85
Сахарный диабет 5 (19) 8 (29) 0,56
СКФMDRD, мл / мин / 1,73 м2 61 (50; 76) 63 (61; 70) 0,58
Амиодарон 16 (59) 14 (50) 0,49
Соталол 11 (41) 14 (50) 0,49
Метопролола сукцинат* 16 (59) 14 (50) 0,49
Ингибиторы АПФ / АРА 23 (85) 24 (86) 0,74
АМКР 7 (28) 7 (25) 0,82
Тиазидные диуретики 15 (56) 16 (57) 0,91
Антиагреганты 15 (56) 15 (54) 0,88
Антикоагулянты 7 (26) 7 (25) 0,82
ЧСС, уд / мин
• в покое 68 (65; 73) 67 (64; 70) 0,41
• средняя 63 (60; 66) 63 (60; 68) 0,21
• минимальная 47 (44; 49) 48 (45; 52) 0,5
• максимальная 107 (99; 118) 108 (101; 116) 0,59
САД, мм рт. ст. 136 (120; 150) 138 (130; 150) 0,36
ДАД, мм рт. ст. 84 (80; 90) 82 (79; 88) 0,38
Оценка по CHA2DS2VASc, баллы 3 (2; 4) 3 (2; 4) 0,3
Здесь и в табл. 2: данные представлены в виде абсолютного числа больных (%) или медианы (25‑й процентиль; 75‑й процентиль). 
ИМТ – индекс массы тела; АГ – артериальная гипертония; ФП – фибрилляция предсердий; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; 
АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; АРА – антагонисты рецепторов ангиотензина II; АМКР – антагонисты минералокор‑
тикоидных рецепторов; ЧСС – частота сердечных сокращений; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое 
артериальное давление. * – метопролола сукцинат принимали только пациенты, получающие амиодарон.
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реляция была средней по силе и статистически значимой 
(r= –0,49; p=0,01), то у  мужчин подобной ассоциации 
не  обнаружено (r= –0,06; p=0,74; межгрупповые разли‑
чия: z= –1,67; p=0,048).

В  ходе сравнительного анализа гемодинамических 
характеристик и морфофункциональных параметров ЛП 
и ЛЖ в зависимости от формы ФП установлено, что у муж‑
чин и женщин АД и ЧСС при пароксизмальном и перси‑
стирующем вариантах аритмии были сопоставимы: САД: 
134 (120; 140) мм рт. ст. против 140 (128; 150) мм рт. ст.; 
p=0,29 и  140  (130; 150) мм рт. ст. против 135  (130; 
152) мм рт. ст.; p=0,76; ДАД: 82 (78; 90) мм рт. ст. против 

86  (80; 90) мм рт. ст.; p=0,45 и  80 (76; 88) мм рт. ст. про‑
тив 82 (80; 88) мм рт. ст.; p=0,63; ЧСС: 66 (64; 69) уд / мин 
против 70 (66; 73) уд / мин; p=0,14 и 68 (64; 70) уд / мин 
против 66  (64; 69) уд / мин; p=0,56 соответственно. 
Как видно из табл. 4, в обеих группах более тяжелый вари‑
ант течения ФП был сопряжен с бóльшим ПЗРЛП, тогда 
как  медиана ИОЛП не  различалась между подгруппами 
с пароксизмальным и персистирующим вариантами арит‑
мии. У женщин показатели функциональной сохранности 

Таблица 3. Взаимосвязь E / E’ / КДО ЛЖ 
со структурно‑функциональными параметрами 
левого предсердия у мужчин и женщин

Показатель
Мужчины (n=27) Женщины (n=28)

r p r p
ПЗРЛП, см –0,32 0,14 0,52* 0,005
ИОЛП, мл / м2 –0,05 0,8 0,38 0,048
ГДЛПн, % –0,1 0,62 –0,53* 0,004
ГДЛПс, % –0,1 0,65 0,51* 0,005
* – статистически значимые различия между корреляциями 
в двух группах (p<0,05).

Таблица 2. Морфофункциональная характеристика миокарда мужчин и женщин
Показатель Мужчины (n=27) Женщины (n=28) p

ПЗРЛП, см 4,4 (3,9; 4,6) 4,2 (3,8; 4,7) 0,46
ИОЛП, мл / м2 41 (37; 46) 41 (33; 46) 0,97
ГДЛПн, % 12,4 (10,4; 14,7) 12,6 (10,5; 16,3) 0,64
ГДЛПс, % –12,4 ( – 15; – 10,6) –12.9 ( – 15,3; – 10,6) 0,65
КДР ЛЖ, см 4,7 (4,4; 4,8) 4,6 (4,4; 4,9) 0,97
КСР ЛЖ, см 3,1 (2,9; 3,3) 3,1 (2,8; 3,3) 0,74
КДО ЛЖ, мл 109 (88; 115) 108 (93; 114) 0,92
КСО ЛЖ, мл 41 (30; 46) 41 (36; 47) 0,8
ИММЛЖ, г / м2 111 (95; 129) 115 (96; 129) 0,73
ГЛЖ 12 (44) 22 (79) 0,02
ОТС 0,4 (0,33; 0,49) 0,53 (0,47; 0,57) 0,03
ФВ ЛЖ, % 61 (58; 65) 62 (58; 65) 0,79
ГПД ЛЖ, % –17,1 (–14,8; –19) –17,4 (–15,9; –19,7) 0,65
E, м / с 0,59 (0,49; 0,71) 0,7 (0,5; 0,86) 0,17
A, м / с 0,6 (0,55; 0,79) 0,61 (0,56; 0,74) 0,93
E / A 0,84 (0,75; 0,95) 0,96 (0,79; 1,53) 0,15
E’, м / с 0,06 (0,05; 0,08) 0,05 (0,05; 0,07) 0,11
E / E’ 11,2 (6,5; 14,2) 13 (9,36; 17,8) 0,03
E / E’ / КДО ЛЖ, мл–1 0,09 (0,06; 0,11) 0,13 (0,1; 0,18) 0,001
Здесь и в табл. 3, 4: ПЗРЛП— переднезадний размер левого предсердия; ИОЛП – индекс объема левого предсердия; ГДЛПн – глобаль‑
ная деформация левого предсердия в фазу наполнения; ГДЛПс – глобальная деформация левого предсердия в фазу сокращения; КДР 
ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечный систолический размер левого желудочка; КДО ЛЖ – 
конечный диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка; ИММЛЖ – индекс 
массы миокарда левого желудочка; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка; ОТС – относительная толщина стенок; ФВ ЛЖ – фракция 
выброса левого желудочка; ГПД ЛЖ – глобальная продольная деформация левого желудочка; E – пиковая скорость раннего диастоли‑
ческого наполнения левого желудочка; A – пиковая скорость позднего диастолического наполнения левого желудочка (при сокращении 
предсердий); E / A – отношение пиковых скоростей раннего и позднего диастолического наполнения левого желудочка; E’ – скорость 
движения фиброзного кольца митрального клапана со стороны латеральной стенки в раннюю диастолу; E / E’ – отношение пиковой 
скорости раннего диастолического наполнения к скорости движения фиброзного кольца митрального клапана.
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Рис.  1. Взаимосвязь ИОЛП со средней 
суточной ЧСС у мужчин и женщин.

ИОЛП – индекс объема левого предсердия; 
ЧСС – частота сердечных сокращений.
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ЛП (ГДЛПн, ГДЛПс, скорость волны А) оказались ста‑
тистически значимо выше в  подгруппе с  пароксизмаль‑
ной формой ФП, тогда как мужчины с пароксизмальным 
и  персистирующим вариантами аритмии имели стати‑
стически значимые отличия только по  медиане ГДЛПс, 
которая ожидаемо оказалась хуже (менее отрицательные 
значения) у  последних. В  обеих группах персистирую‑
щая форма ФП была сопряжена с  бóльшим КДР ЛЖ. 
Женщины с  персистирующим вариантом течения арит‑
мии, кроме того, имели статистически значимо бóльшие 
значения медиан ИММЛЖ и отношения E / E’ / КДО ЛЖ, 
а также тенденцию к большему значению E / E’, чем в под‑
группе сравнения, тогда как среди мужчин подобные раз‑
личия отсутствовали. У пациенток с персистирующей ФП, 
несмотря на  бóльшую ФВ, ГПД ЛЖ оказались статисти‑
чески значимо ниже, чем в  подгруппе сравнения. У  муж‑
чин подобной диссоциации не было, а ФВ и ГПД ЛЖ были 
сопоставимыми в обеих подгруппах.

Обсуждение
Структурно‑функциональная перестройка ЛП – глав‑

ный субстрат для возникновения и поддержания ФП [21]. 
Известно, что  степень ремоделирования ЛП, особенно 
выраженность его функциональных нарушений, тесно 
связана с неблагоприятными исходами как в общей попу‑
ляции [22], так и у  больных с  ФП [23] и  ХСН [24–26]. 
Причем среди последних лучшая предикторная способ‑
ность дисфункции ЛП показана для больных с сохранен‑
ной ФВ ЛЖ [26]. Объяснением этому, вероятно, явля‑
ется специфическое нарушение гемодинамики, связан‑
ное преимущественно с  изменением способности ЛЖ 

к  релаксации. При  этом важно отметить, что  ФП чаще 
предшествует развитию именно СНсФВ [27], ⅔ больных 
которой составляют женщины [28].

Гендерным особенностям ремоделирования ЛП 
у  больных с  ФП посвящено небольшое число исследова‑
ний, а результаты, полученные в них, нельзя назвать одно‑
значными. Так, если вторичный анализ [11] данных иссле‑
дования RACE показал, что выраженность структурного 
ремоделирования ЛП была сопоставимой у  пациентов 
разного пола, то при  более позднем ретроспективном 
анализе [29] исследования AFFIRM показано, что  жен‑
щины несколько чаще, чем  мужчины, имели увеличен‑
ный размер ЛП (в  69,4 % случаев против 65,3 % случаев; 
p=0,032). Однако в обоих этих исследованиях женщины 
были старше мужчин и  существенно отличались от  них 
по  сопутствующим заболеваниям. При  этом известно, 
что  если неблагоприятные эффекты ИБС в  отношении 
ЛП реализуются преимущественно через его ишемию 
[30] и  развитие систолической дисфункции ЛЖ [31], 
то негативное действие АГ в большей степени обусловле‑
но гемодинамической перегрузкой ЛП, в основе которой 
лежит формирование диастолической дисфункции ЛЖ 
[32–34]. В  нашем исследовании все пациенты разного 
пола имели ИБС, АГ и нормальную ФВ, были сопостави‑
мы по  большинству клинико‑демографических характе‑
ристик, в  том числе по  возрасту, длительности и  форме 
ФП. Кроме того, сравниваемые группы не  различались 
по  характеру проводимой терапии, в  основном соот‑
ветствующей клинической практике. Все это позволяло 
минимизировать межгрупповые различия по  факторам, 
способным влиять на ремоделирование сердца.

Таблица 4. Морфофункциональная характеристика миокарда мужчин и женщин в зависимости от формы ФП

Показатели
Мужчины (n=27)

p
Женщины (n=28)

pпароксизмальная 
ФП (n=10)

персистирующая 
ФП (n=17)

пароксизмальная 
ФП (n=14)

персистирующая 
ФП (n=14)

ПЗРЛП, см 3,9 (3,5; 4) 4,6 (4,5; 4,7) <0,001 3,5 (3,5; 3,9) 4,5 (4,3; 4,8) <0,001
ИОЛП, мл / м2 38 (32; 52) 42 (36; 44) 0,73 35 (33; 42) 45 (39; 47) 0,11
ГДЛПн, % 13 (8,2; 15,4) 11,9 (10,7; 14,3) 0,53 16,3 (14,7; 16,4) 10,5 (7,9; 11,7) <0,001
ГДЛПс, % –14,8 (–16,2; –10,6) –12,3 (–14,3; –9,2) 0,04 –15,3 (–16,9; –13,4) –12,1 (–12,5; –8,4) <0,001
КДР ЛЖ, см 4,4 (4,2; 4,7) 4,8 (4,6; 4,8) 0,04 4,5 (4,4; 4,6) 4,9 (4,5; 5,1) 0,02
КСР ЛЖ, см 3,1 (2,9; 3,2) 3,1 (2,9; 3,3) 0,71 3,1 (3; 3,2) 3,1 (2,7; 3,3) 0,45
КДО ЛЖ, мл 107 (79; 112) 109 (89; 120) 0,76 96 (92; 109) 100 (96; 118) 0,43
КСО ЛЖ, мл 42 (32; 48) 39 (30; 46) 0,9 37 (35; 45) 42 (36; 48) 0,34
ИММЛЖ, г / м2 109 (99; 128) 111 (95; 135) 0,48 107 (95; 114) 129 (124; 137) 0,003
ФВ ЛЖ, % 60 (58; 63) 62 (59; 65) 0,43 59 (58; 62) 65 (61; 67) 0,02
ГПД ЛЖ, % –17,5 (–15,6; –19,8) –17,1 (–14,5; –17,8) 0,41 –19 (–16,2; –19,7) –16,5 (–12,8; –17,7) 0,04
E, м / с 0,59 (0,49; 0,71) 0,57 (0,49; 0,72) 0,82 0,7 (0,5; 0,86) 0,62 (0,43; 0,82) 0,16
A, м / с 0,6 (0,55; 0,79) 0,6 (0,55; 0,72) 0,29 0,61 (0,56; 0,74) 0,58 (0,54; 0,62) 0,01
E / A 0,78 (0,75; 0,89) 0,88 (0,77; 0,95) 0,29 0,93 (0,81; 1,59) 1,06 (0,76; 1,47) 0,75
E’, м / с 0,06 (0,05; 0,08) 0,06 (0,05; 0,08) 0,13 0,05 (0,05; 0,07) 0,04 (0,04; 0,06) 0,34
E / E’ 10 (6,5; 14,2) 8,13 (5,7; 11,8) 0,19 13 (9,36; 17,8) 13,9 (10,4; 18) 0,06
E / E’ / КДО ЛЖ, мл–1 0,1 (0,06; 0,13) 0,08 (0,05; 0,13) 0,16 0,13 (0,1; 0,18) 0,16 (0,13; 0,18) 0,01
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При этом сравнительный анализ ремоделирования ЛП 

у  мужчин и  женщин не  выявил существенных различий 
как по степени структурных изменений, так и по спектру 
его функциональных нарушений. В то же время в анало‑
гичном наблюдении Н.  Yu и  соавт. [35] женщины с  ФП 
имели больший ИОЛП и  худшую его функциональную 
сохранность, чем  мужчины. Однако в  это исследование, 
в  отличие от  нашего, не  были включены больные ИБС, 
из  чего вытекает предположение, что у  мужчин вклад 
ишемии в ремоделирование ЛП может быть более значи‑
мым, чем у женщин, а у последних ЛП более чувствитель‑
но к гемодинамической перегрузке.

Известно, что  распространенность диастолической 
дисфункции ЛЖ выше у женщин как в общей популяции 
[36], так и среди больных АГ [37] и ИБС [38]. В нашем 
исследовании несмотря на  сопоставимые размеры 
полостей и  ИММЛЖ, а  также давность АГ, женщины 
в 1,8 раза чаще имели критерии ГЛЖ и характеризовались 
бóльшим значением медианы ОТС ЛЖ, что  свидетель‑
ствовало о  преимущественно концентрическом харак‑
тере его ремоделирования. Диастолическая дисфункция 
ЛЖ диагностирована у всех пациентов, но при этом жен‑
щины характеризовались достоверно более высокими 
значениями E / E’ и  E / E’ / КДО ЛЖ, отражающими дав‑
ление его наполнения (E / E’) и, возможно, «жесткость» 
(E / E’ / КДО ЛЖ) [20]. Причем такая особенность сохра‑
нялась и в  выделенной нами группе больных, имеющих 
критерии ГЛЖ, в которой ИММЛЖ у мужчин был даже 
несколько больше, чем у  женщин, из  чего можно пред‑
положить, что  процесс фиброзирования как  компонент 
ремоделирования миокарда ЛЖ у  мужчин менее выра‑
жен, чем у женщин. Таким образом, полученные данные 
перекликаются с  результатами других исследований, 
свидетельствующих о  том, что  концентрический тип 
ремоделирования миокарда, свойственный женщинам 
[39], сопряжен с  более значительным нарушением диа‑
столической функции ЛЖ [40, 41], а  выраженность свя‑
занных с  ним процессов фиброзирования также может 
иметь гендерные различия [42]. Косвенно подтверждать 
бóльшую роль диастолической дисфункции ЛЖ в  пере‑
стройке ЛП у  женщин могут и  результаты проведенно‑
го нами корреляционного анализа. Так, установлено, что 
у женщин, в отличие от мужчин, отношение E / E’ / КДО 
ЛЖ имело статистически значимые ассоциации не  толь‑
ко со  структурным ремоделированием ЛП (ПЗРЛП), 
но и  с  его функциональными характеристиками (ГДЛП 
в фазы наполнения и сокращения).

В настоящее время причины высокой распространен‑
ности диастолической дисфункции у  женщин остаются 
не до конца понятными. Известно, что одна из ведущих 
ролей в  ремоделировании ЛЖ и, прежде всего, в  замед‑
лении релаксации, принадлежит позднесистолической 

перегрузке ЛЖ, вызванной изменением центрально‑
го контура пульсовой волны [43–45]. При  этом в  ряде 
исследований показано, что женщины имеют более высо‑
кий, чем мужчины, индекс прироста, в том числе норма‑
лизованный по  ЧСС, и  эти отличия сохраняются после 
корректировки по  росту [46, 47]. Поэтому есть осно‑
вания считать, что  подобные особенности центральной 
гемодинамики, приводящие к  пролонгации посленагруз‑
ки на  ЛЖ, могут быть одной из  причин большей рас‑
пространенности концентрического ремоделирования 
и диастолической дисфункции ЛЖ у женщин.

В свою очередь, на формирование центрального кон‑
тура пульсовой волны может влиять ряд факторов, в том 
числе пульсурежающие препараты, повышающие веро‑
ятность наложения прямой и отраженной волн в систо‑
лу, а не  диастолу, что  проявляется увеличением индекса 
прироста [17, 48]. В связи с этим в аспекте обсуждения 
гендерных особенностей желудочково‑предсердного 
ремоделирования интерес представляло оценить связь 
ЧСС с параметрами диастолической функции ЛЖ и мор‑
фофункциональными показателями ЛП. Так, в  ходе 
корреляционного анализа мы не  обнаружили статисти‑
чески значимых связей между ЧСС и показателями диа‑
столической функции ЛЖ как у мужчин, так и у женщин. 
Хотя у  последних обратная зависимость между ЧСС 
и E / E’ / КДО ЛЖ все же имела более отчетливый харак‑
тер и тенденцию к статистической значимости (r= –0,27; 
p=0,076). В то же время есть основания считать, что сте‑
пень ремоделирования ЛП может более объективно отра‑
жать выраженность диастолической дисфункции ЛЖ, 
чем  показатели трансмитрального потока и  тканевой 
допплеровской визуализации, так как  они измеряются 
в пределах нескольких сердечных циклов и характеризу‑
ют диастолическую функцию ЛЖ лишь в определенный 
момент времени [33]. Так, N.  Hammoudi и  соавт. [49] 
показали, что ИОЛП >33 мл / м2 с высокой чувствитель‑
ностью и  специфичностью прогнозирует увеличение 
E / E’ >13 при проведении стресс‑ЭхоКГ. Исходя из этого 
мы провели анализ взаимосвязи средней суточной ЧСС 
с  ИОЛП. У  женщин, в  отличие от  мужчин (p=0,048), 
была обнаружена прочная обратная связь между сред‑
ней суточной ЧСС и  ИОЛП. Так, среди 16 пациенток 
со средней суточной ЧСС <65 уд / мин ИОЛП превышал 
34 мл / м2 у  14 (88 %). Нельзя не  отметить, что  ограни‑
чением такого подхода применительно к  нашей клини‑
ческой ситуации является то, что  все пациенты имели 
ФП, которая, возможно, и  сама оказывает некоторое 
влияние на структуру и функцию ЛП [50]. В то же вре‑
мя мы не  выявили различий по  длительности анамнеза 
и характеру ФП у женщин и мужчин, в связи с чем можно 
сделать допущение о сопоставимом влиянии ФП на ЛП 
в обеих группах.
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Полученные результаты в  определенной степени 

перекликаются с  данными других авторов, свидетель‑
ствующими о  более прочной связи диастолической 
функции ЛЖ и, возможно, последующего ремоделирова‑
ния ЛП не  только с  параметрами давления в  аорте [46, 
47], но и с урежением ЧСС [46, 51] у женщин. Целевые 
значения ЧСС у  пациентов с  ФП, АГ, ИБС без  анамне‑
за инфаркта миокарда до  сих пор остаются неясными. 
Решение этой задачи особенно актуально для  вклю‑
ченного в  наше исследование контингента пациентов, 
которые в  большинстве случаев вынуждены принимать 
β‑адреноблокаторы. Присущая этим препаратам способ‑
ность снижать ЧСС, вызывать умеренную вазоконстрик‑
цию [17] и  оказывать отрицательный люзитропный 
эффект [52] может приводить к замедлению релаксации 
и повышению конечного диастолического давления ЛЖ, 
тем  самым увеличивать нагрузку на  ЛП и  вызывать его 
ремоделирование [18]. Полученные в  нашем исследова‑
нии данные косвенно свидетельствуют о том, что подоб‑
ные негативные последствия урежения ЧСС могут быть 
более выражены у женщин.

С  этих позиций отчасти могут быть объяснены нега‑
тивные результаты рандомизированного исследования 
EDIFY [53], в  которое были включены 179 пациентов 
с АГ, ХСН II–III ФК, ФВ ≥45 %, ЧСС в покое ≥70 уд / мин 
и  уровнем NT‑proBNP ≥220 пг / мл (BNP ≥80 пг / мл). 
По  сравнению с  плацебо назначение ивабрадина в  дозе 
7,5 мг 2 раза в день сопровождалось достоверным сниже‑
нием ЧСС (–13,0 уд / мин против –3,5 уд / мин; р<0,0001), 
но не  привело к  улучшению диастолической функции 
миокарда, переносимости физических нагрузок, по  дан‑
ным теста с  6‑минутной ходьбой, и  уровня NT‑proBNP 
через 8 мес терапии. При этом женщины (n=116) соста‑
вили бóльшую часть пациентов (65 %), рандомизирован‑
ных в  исследование, и, возможно, присущие им более 
выраженные нарушения релаксации ЛЖ, а  также обрат‑
ная зависимость между ЧСС и  ИОЛП, нивелировали 
ожидаемое благоприятное влияние ивабрадина на давле‑
ние наполнения ЛЖ.

При  анализе гендерных особенностей морфофунк‑
ционального ремоделирования миокарда ЛП и  ЛЖ 
в  зависимости от  формы ФП было установлено, что 
в  обеих группах более тяжелый вариант течения ФП 
был закономерно сопряжен с  бóльшим ПЗРЛП. Вместе 
с тем  только у  женщин персистирующий вариант ФП, 
в  отличие от  пароксизмальной формы, сопровождал‑
ся более выраженными нарушениями диастолической 
функции ЛЖ, проявлявшимися более высокими зна‑
чениями отношения E / E’ / КДО ЛЖ (р=0,01). Кроме 
того, пациентки с персистирующей ФП имели меньшие 
значения деформации ЛЖ, что также свидетельствовало 
о более выраженных его функциональных расстройствах, 

чем в  подгруппе сравнения. Последним, по‑видимому, 
можно объяснить и то, что только у женщин обнаружи‑
лись статистически значимые межгрупповые различия 
по  ГДЛПн, которая во  многом определяется степенью 
деформации ЛЖ во  время систолы [54]. Вместе с  этим 
как у  мужчин, так и у  женщин обнаружены статистиче‑
ски значимые межгрупповые различия по  сократитель‑
ной функции ЛП, проявляющиеся при  персистирую‑
щей форме ФП худшей ГДЛПс, которая в  определен‑
ной степени зависит от  давления наполнения ЛЖ [54]. 
То, что медиана E / E’, отражающая выраженность этого 
давления, не  различалась у  мужчин с  пароксизмальным 
и  персистирующим вариантами ФП, может рассматри‑
ваться как еще  одно косвенное свидетельство в  пользу 
меньшей, чем у  женщин, значимости у  них гемодинами‑
ческой перегрузки в ремоделировании ЛП.

Однако поперечный дизайн данного исследования 
не  позволяет судить о  причинно‑следственных отноше‑
ниях обнаруженных нами ассоциаций, уточнение кото‑
рых в проспективных исследованиях, в том числе с оцен‑
кой зависимости ремоделирования ЛП от характеристик 
центрального артериального давления, будет иметь боль‑
шое значение для оптимизации лечения больных с реци‑
дивирующей формой ФП.

Заключение
Больные разного пола с  рецидивирующей формой 

фибрилляции предсердий на  фоне артериальной гипер‑
тонии и  ишемической болезни сердца со  схожим клини‑
ко‑демографическим профилем и  сохранной фракцией 
выброса левого желудочка имеют сопоставимые мор‑
фофункциональные параметры левого предсердия, но 
при этом женщины характеризуются более выраженной 
диастолической дисфункцией левого желудочка.

У  женщин, в  отличие от  мужчин, имеется корреля‑
ция между выраженностью диастолической дисфункции 
(E / E’ / конечный диастолический объем левого желу‑
дочка) и  структурно‑функционального ремоделирова‑
ния левого предсердия (переднезадний размер левого 
предсердия, глобальная деформация левого предсердия), 
а  также обратная связь средней силы между средней 
суточной частотой сердечных сокращений и  индексом 
объема левого предсердия.

У пациентов с различными вариантами фибрилляции 
предсердий независимо от  пола переднезадний размер 
левого предсердия при  персистирующей форме фибрил‑
ляции предсердий больше, чем при  пароксизмальном 
варианте аритмии. В то  же время у  женщин с  персисти‑
рующей формой фибрилляции предсердий показатели 
функциональной сохранности левого предсердия (гло‑
бальная деформация левого предсердия в  фазе наполне‑
ния, глобальная деформация левого предсердия в  фазе 
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сокращения, скорость волны А), диастолической функ‑
ции левого желудочка (E / E’ / конечный диастолический 
объем) и  глобальной продольной деформации левого 
желудочка хуже, а  индекс массы миокарда левого желу‑

дочка выше, чем при пароксизмальном варианте аритмии, 
тогда как  мужчины с  различной формой фибрилляции 
предсердий отличаются только по  медиане глобальной 
деформации левого предсердия в фазе сокращения.
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