
30 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(3). DOI: 10.18087/cardio.2020.3.n870

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
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Контроль частоты желудочковых сокращений 
при постоянной фибрилляции предсердий: 
кардиопротекция и тканевая гемодинамика

Цель Оценка степени повреждения миокарда и тканевой гемодинамики у пожилых пациентов с посто-
янной фибрилляцией предсердий (ФП) в зависимости от достигнутого диапазона частоты желу-
дочковых сокращений (ЧЖС).

Материал и методы Проведено проспективное рандомизированное слепое исследование, включавшее 75 пациентов 
в возрасте ≥60 лет с постоянной ФП. В качестве терапии, урежающей ЧЖС, всем пациентам был 
назначен бисопролол. Пациентов рандомизировали в  2 группы методом перестановки блоков 
(permuted blocks design) по диапазону целевой ЧЖС в покое: 1-я группа – 60–79 уд / мин (n=38), 
2-я  группа  – 80–100 уд / мин (n=37). Все пациенты также получали периндоприл и  апиксабан. 
Оценивались уровень тропонина I высокочувствительным методом (вчTn), параметры тканевой 
гемодинамики – средняя скорость кровотока (Vm) и пульсационный индекс (РI) – методом высо-
кочастотной ультразвуковой допплеровской флоуметрии, эхокардиографические показатели 
ремоделирования левых отделов сердца – исходно и через 6 мес контроля ЧЖС.

Результаты Средний возраст пациентов составил 74±7  лет. Медиана [25-й процентиль; 75-й процентиль] 
исходного уровня вчTn: 10,2 [5,25; 21,2] нг / л в 1-й и 10,3 [5,4; 20,4] нг / л во 2-й группе (p=0,91). 
Целевой диапазон ЧЖС был достигнут у 89,5 % пациентов 1-й и 100 % – 2-й группы. ЧЖС покоя 
через 6 мес: 70±4 уд / мин в 1-й группе (n=34) и 88±5 уд / мин во 2-й группе (n=37) (p1, p2<0,001). 
По  данным эхокардиографии, значительного прогрессирования ремоделирования миокарда 
не наблюдалось. Уровень вчTn достоверно снижался в обеих группах, но более выраженно – в 1-й 
группе: до 8,0 [4,13; 17,23; p1<0,001] нг / л против 9,2 [4,8, 17,5] нг / л во 2-й группе (р1, p2<0,001). 
Выявлена слабая прямая корреляция степени снижения ЧЖС и уровня вчTn (rs=0,44; p=0,009 
в 1-й и rs=0,41; p=0,01 во 2-й группе), коэффициент регрессии в 1-й группе 0,78 при 95 % довери-
тельном интервале (ДИ) от 0,21 до 1,3 (p=0,009), во 2-й группе – 0,14, 95 % ДИ от 0,04 до 0,24 
(p=0,007). Vm увеличивалась до 2,93±0,10 (p<0,001) и 3,21±0,09 см / с (p<0,001), PI снижался 
до 1,42±0,03 усл. ед. (p<0,001) и 1,34±0,02 усл. ед. (p<0,001) в 1-й и 2-й группах соответственно.

Заключение При терапии для контроля ЧЖС у пациентов с постоянной ФП старше 60 лет наблюдается поло-
жительная динамика показателей повреждения миокарда (вчТn) и тканевой гемодинамики (Vm 
и РI). Это показывает возможность применения данных параметров при дальнейшем совершен-
ствовании тактики ведения таких пациентов.
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Контроль частоты желудочковых сокращений (ЧЖС) 
остается возможной долгосрочной терапевтической 

стратегией при  ведении пациентов с  фибрилляцией пред-
сердий (ФП). Данных об  оптимальных параметрах кон-
троля ЧЖС, полученных из  рандомизированных контро-
лируемых исследований, в  настоящее время недостаточно 
для формулирования рекомендаций в этой области класса I 
и  уровня доказательности А.  Принятое в  руководстве Ев-
ропейского общества кардиологов (ESC) по  лечению па-
циентов с ФП [1] положение о ЧЖС <110 уд / мин («мяг-
кий контроль частоты») в качестве стартовой целевой ча-

стоты для терапии контроля ЧЖС основано на результатах 
исследований RACE II (RAte Control Efficacy in Permanent 
Atrial Fibrillation II) [2, 3] и AFFIRM (Atrial Fibrillation Fol-
low-up Investigation of Rhythm Management) [4]. В целевом 
обновлении Американской кардио логической ассоциации 
(AHA) / Американской коллегии кардиологов (ACC) / Об-
щества ритма сердца (HRS) от  2019 г. для  Руководства 
AHA / ACC / HRS от 2014 г. по ведению пациентов с ФП [5] 
не затронут раздел о контроле ЧЖС в связи с отсутствием 
результатов исследований, клинически значимо изменяю-
щих представления об этом направлении в лечении пациен-
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тов с ФП. Таким образом, эксперты AHA / ACC / HRS пред-
лагают в качестве основных положений стратегию контроля 
частоты с ЧЖС покоя <80 уд / мин для уменьшения симпто-
мов ФП (класс IIa, уровень доказательности B) и стратегию 
мягкого контроля (ЧЖС покоя <110 уд / мин) для пациен-
тов без симптомов с сохраненной систолической функцией 
левого желудочка – ЛЖ (класс IIb, уровень доказательности 
B). Для пациентов с ФП и хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН) эксперты ESC отмечают как возможный 
диапазон ЧЖС от 60 до 100 уд / мин [6], основываясь на до-
ступных данных [4, 7–9]. При  этом как  в  рекомендациях 
ESC, так и в руководстве AHA / ACC / HRS подчеркивается 
необходимость дальнейших исследований в этой области.

Поиск новых направлений изучения указанной про-
блемы для  оптимизации врачебных решений при  контро-
ле ЧЖС у больных с ФП приводит к необходимости оцен-
ки гемодинамики в  терминальном звене сосудистой сети 
для выявления предпосылок к ишемическим нарушениям 
головного мозга [10], что особенно важно при ведении па-
циентов пожилого возраста. Кроме того, актуально изуче-
ние воздействия различных режимов терапии для контро-
ля ЧЖС при ФП на показатели повреждения миокарда.

Цель исследования: оценить степень повреждения мио-
карда и  тканевую гемодинамику у  пожилых пациентов с  по-
стоянной ФП в зависимости от достигнутого диапазона ЧЖС.

Материал и методы
В  исследование были включены 75 пациентов в  воз-

расте 61–85 лет с постоянной ФП на фоне гипертониче-
ской болезни и / или постоянной ФП как проявлением из-
вестной стабильной ишемической болезни сердца (ИБС) 
без  стенокардии (категория больных с  хроническим ко-
ронарным синдромом  – «пациенты без  симптомов 
или с симптомами >1 года после первоначального диагно-
за или реваскуляризации» согласно рекомендациям ESC 
от  2019 г. по  диагностике и  лечению хронических коро-
нарных синдромов [11]), которым требовалась коррек-
ция терапии для контроля ЧЖС (2b, 3 класс по модифи-
цированной шкале European Heart Rhythm Association).

Критерии включения в исследование:
 1)  наличие постоянной ФП без  планирования кардио-

версии, медикаментозной антиаритмической тера-
пии или абляции;

 2) возраст >60 лет;
 3)  подписанное информированное согласие пациента 

на участие в исследовании.
Критерии исключения:

 1)  непереносимость / противопоказания к назначению 
бета- адрено блокаторов, ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (АПФ), пероральных 
анти коагулянтов;

 2) неконтролируемая артериальная гипертензия;

 3)  данные о наличии дополнительных путей проведения 
в сердце в анамнезе;

 4)  модифицируемые состояния, способствующие разви-
тию ФП (гипотиреоз, тиреотоксикоз);

 5)  абляция атриовентрикулярного узла, ритм электро-
кардиостимулятора, планируемая имплантация элек-
трокардиостимулятора;

 6)  необходимость назначения комбинированной тера-
пии для достижения ЧЖС в целевом диапазоне;

 7)  стенокардия, признаки ишемии на  электрокардио-
грамме (ЭКГ) или новые зоны снижения сократимо-
сти миокарда по данным эхокардиографии (ЭхоКГ);

 8)  декомпенсация ХСН с внутривенным введением ино-
тропных препаратов, вазодилататоров или  диурети-
ков в течение 14 дней до рандомизации;

 9)  инфаркт миокарда в течение 1 года перед включением 
в исследование;

10)  миокардит, перикардит, проведенная / планируемая   
трансплантация сердца;

11) гипертрофическая кардиомиопатия;
12)  хирургическое вмешательство в течение 3 мес до ран-

домизации;
13) терапия, замещающая функцию почек.

Исследование одобрено независимым этическим ко-
митетом при ФГБОУ ВО «КубГМУ» Минздрава России.

Все пациенты в  качестве терапии, урежающей 
ЧЖС, принимали селективный блокатор бета₁- адрено-
рецепторов бисопролол с  титрацией дозы для  достиже-
ния ЧЖС покоя в  рекомендованном ESC диапазоне 60–
100 уд / мин [6]. Пациентов рандомизировали в  2 группы 
методом перестановки блоков (permuted blocks design) 
по  диапазону целевой ЧЖС в  покое: 1-я  группа  – 60–
79 уд / мин (n=38), 2-я группа – 80–100 уд / мин (n=37).

ЧЖС покоя в  обеих группах исходно, в  период титра-
ции дозы бисопролола, а  также во  время контрольных 
посещений (через 3 и  6 мес) оценивали по  данным ЭКГ 
в  12  отведениях (после отдыха в  положении лежа в  тече-
ние 3 мин). В конце периода титрации, после достижения 
ЧЖС в целевом диапазоне, в 1-й группе осуществляли кон-
троль ЧЖС при  суточном мониторировании ЭКГ (ком-
плекс «Миокард-Холтер», Россия) для исключения бради-
кардии. При  необходимости суточное мониторирование 
ЭКГ повторяли в  ходе наблюдения (при  снижении ЧЖС, 
требующем коррекции дозы бета-адреноблокатора). В слу-
чае невозможности достижения целевого диапазона ЧЖС 
при  приеме бисопролола, необходимости кардиоверсии, 
абляции пациентов исключали из исследования.

Пациенты обеих групп получали ингибитор АПФ пе-
риндоприл в дозе, зависевшей от достигавшегося уровня 
артериального давления и переносимости лечения, и пе-
роральный антикоагулянт апиксабан в дозе, корректиро-
ванной согласно инструкции препарата.



32 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(3). DOI: 10.18087/cardio.2020.3.n870

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Выполняли трансторакальную ЭхоКГ в  B-режиме (уль-

тразвуковой сканер UGEO H60-RUS), с  датчиком 3,5 МГц 
по стандартной методике [12]. Оценивали ЭхоКГ-показате-
ли предсердного и желудочкового ремоделирования – размер 
и объем левого предсердия (ЛП), конечный диастолический 
размер (КДР) ЛЖ. Переднезадний линейный размер ЛП из-
меряли в  конце систолы ЛЖ из  парастернальной позиции 
по длинной оси. Определение линейного размера дополняли 
оценкой максимального объема ЛП в конце систолы желудоч-
ков биплановым методом дисков (модифицированный метод 
Симпсона) с использованием четырех- и двухкамерной апи-
кальных позиций [12], объем ЛП индексировали по площа-
ди поверхности тела (ППТ, рассчитывалась по формуле Мо-
стеллера). КДР ЛЖ измеряли парастернально по  длинной 
оси. Кроме того, оценивали конечный систолический и диа-
столический объемы (КСО, КДО) ЛЖ – из апикальной по-
зиции в четырех- и двухкамерном сечениях биплановым ме-
тодом дисков, рассчитывали фракцию выброса (ФВ) ЛЖ: 
(КДО ЛЖ – КСО ЛЖ) / КДО ЛЖ [12]. ФВ ЛЖ не рассма-
тривали в качестве показателя ремоделирования в связи с воз-
можной неточностью определения на  фоне ФП, особенно 
при высокой ЧЖС, поэтому ее динамику не включали в ана-
лиз. Приводятся только полученные при исходном обследо-
вании данные. В исходную характеристику также включены 
допплерографические показатели диастолической дисфунк-
ции, определяемые на фоне ФП согласно рекомендациям Ев-
ропейской ассоциации сердечно-сосудистой визуализации 
(EACVI) и  Американского эхокардиографического обще-
ства (ASE) [13] (см. табл. 1). Раннюю диастолическую ско-
рость движения фиброзного кольца митрального клапана (e') 
на уровне межжелудочковой перегородки и боковой стенки 
измеряли при импульсноволновом тканевом допплеровском 
исследовании из апикальной четырехкамерной позиции, вы-
числяли усредненную e' [13]. Клиническую симптоматику 
ХСН определяли по шкале оценки клинического состояния 
больного ХСН (в модификации В. Ю. Мареева) [14].

Повреждение миокарда оценивали по уровню тропо-
нина I, определявшемуся высокочувствительным мето-
дом  – вчTn (анализатор «ARCHITECT i2000SR» 99-й 
процентиль 12 нг / л). Параметры тканевой гемодинами-
ки оценивали по средней скорости кровотока (Vm) и ве-
личине пульсационного индекса (РI) на  тканевом уров-
не (сосуды ногтевого валика), определявшихся методом 
высокочастотной ультразвуковой допплеровской флоу-
метрии («Минимакс-Доплер К» 20 МГц), имеющим ряд 
отличий от  лазерной допплеровской флоуметрии, опре-
деляемых свойствами волн, используемых в этих методах 
[15]. Согласно принятой методике [15, 16], датчик уста-
навливали на дистальной фаланге II пальца правой кисти 
под углом 60° без сдавления кожи, с визуальным и акусти-
ческим контролем правильности расположения датчика. 
PI рассчитывали по формуле:

Таблица 1. Сравнительная характеристика групп пациентов

Показатель 1‑я группа 
(n=38)

2‑я группа 
(n=37) р

Возраст, годы (M±SD) 73,6±7,5 73,9±7,0 0,890
Доля пациентов мужского пола, % 65,8 67,6 0,870
Длительность постоянной ФП, 
годы Ме [25-й процентиль; 
75-й процентиль]

4 [2,25; 
5,75] 4 [3; 5] 0,693

Артериальная гипертензия, % 84,2 83,8 0,960
ИМ в анамнезе, % 18,4 16,2 0,805
Сахарный диабет 2-го типа, % 15,8 13,5 0,781
Балл по шкале CHA2DS2-VASc 
(M±SD) 4,4±1,7 4,4±1,6 0,976

Систолическое АД, мм рт. ст. 
(M±SD) 151,2±18,5 150,1±15,4 0,791

Диастолическое АД, мм рт. ст. 
(M±SD) 86,6±10,4 89,6±10,2 0,216

Исходная ЧЖС, уд / мин (M±SD) 98±7 99±7 0,733
Класс по модифицированной 
шкале симптомов EHRA, %
• 2b 
• 3 

 
39,5 
60,5

 
40,5 
59,5

0,571

ФК ХСН по NYHA, %
• I 
• II 
• III

 
5,3 

57,9 
36,8

 
8,1 

54,1 
37,8

0,869

NT-proBNP, нг / л 
Ме [25-й процентиль; 
75-й процентиль]

1530 
[982; 
1834]

1562 
[1096; 
1894]

0,862

Размер ЛП по длинной оси, 
мм (M±SD) 46,3±4,7 46,2±3,0 0,913

Максимальный объем ЛП / ППТ, 
мл / м2 (M±SD) 43,4±4,1 42,8±3,7 0,508

КДР ЛЖ, мм (M±SD) 53,4±5,8 53,3±3,0 0,854
КДО ЛЖ / ППТ, мл / м2 (M±SD) 44,2±4,5 43,4±5,2 0,478
ФВ ЛЖ, % (M±SD) 51,6±3,5 51,3±4,2 0,737
Максимальная скорость 
трикуспидальной регургитации 
(постоянноволновой допплер), 
м / с (M±SD)

2,93±0,31 2,89±0,28 0,559

e' септальная, см / с (M±SD) 7,2±2,0 7,0±1,8 0,651
e' латеральная, см / с (M±SD) 8,1±1,7 7,9±2,3 0,669
E / e' средняя (M±SD) 15,1±1,9 15,4±2,1 0,518
Препараты
• бисопролол, мг / сут (M±SD) 
• периндоприл, мг / сут (M±SD) 
• апиксабан, мг / сут (M±SD) 
• диуретики, % 
• статины, %
•  антагонисты минералокортико-

идных рецепторов, %

 
5,3±0,8 
2,8±0,8 
9,2±1,8 

71,1 
39,5 
63,2

 
2,5±1,0 
3,6±1,3 
9,1±2,0 

70,3 
40,5 
64,9

 
<0,001 
0,002 
0,821 
0,941 
0,925 
0,883

ФП – фибрилляция предсердий; ИМ – инфаркт миокарда; АД – ар-
териальное давление; ЧЖС  – частота желудочковых сокращений; 
EHRA – European Heart Rhythm Association; ФК – функциональный 
класс; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; NYHA – New-
York Heart Association; NT-proBNP  – N-концевой пропептид моз-
гового натрийуретического гормона; ЛП  – левое предсердие; 
ППТ – площадь поверхности тела; КДР ЛЖ – конечный диастоличе-
ский размер левого желудочка; КДО ЛЖ – конечный диастолический 
объем левого желудочка; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудоч-
ка; e' – скорости септальной и латеральной стенок фиброзного коль-
ца митрального клапана в фазу раннего диастолического наполнения; 
Е – максимальная скорость раннего быстрого наполнения ЛЖ.
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PI = ((Vps–Vd)) / Vm,

где Vps  – пиковая систолическая скорость кровотока, 
Vd – конечная диастолическая скорость кровотока [17].

Сравнивали показатели повреждения миокарда и ткане-
вой гемодинамики, а также эхокардиографические данные 
ремоделирования предсердий и желудочков перед рандоми-
зацией и через 6 мес контроля ЧЖС в целевых диапазонах.

Статистический анализ выполнен с  помощью про-
граммы SPSS Statistics версии 25.0. Данные представлены 
как  среднее значение ± стандартное отклонение (M±SD) 
или медиана и межквартильный интервал – Ме [25-й про-
центиль; 75-й процентиль] в  соответствии с  распределе-
нием данных для  непрерывных переменных и  частоты вы-
явления (%) для  категориальных переменных. Различия 
между непрерывными данными с нормальным распределе-
нием в группах анализировали с использованием t-критерия 
Стьюдента соответственно для  зависимых и  независимых 
выборок. Для сравнения непрерывных данных с распреде-
лением, отличным от нормального, применяли U-критерий 
Манна–Уитни для  независимых выборок и  тест Вилкоксо-
на для зависимых выборок; для сопоставления категориаль-
ных данных использовали критерий хи-квадрат и  точный 
критерий Фишера. Наличие корреляций между показателя-
ми оценивали с помощью коэффициента корреляции Спир-
мена (rs), строили диаграмму рассеяния с  нанесением ли-
нии линейной регрессии по методу наименьших квадратов. 
Различия считали статистически значимыми при p<0,05.

Результаты
Исходные значения изучавшихся показателей в группах ока-

зались сопоставимыми. Медиана [25-й процентиль; 75-й про-
центиль] уровня вчTn до рандомизации составляла 10,2 [5,25; 
21,2] нг / л в  1-й группе и  10,3  [5,4; 20,4] нг / л во  2-й группе 
(p=0,91). В  целом 48 % пациентов, включенных в  исследова-
ние, имели повышенный уровень вчTn (выше 99-го процен-
тиля). Vm в 1-й группе составляла 2,89±0,10 см / с, во 2-й груп-
пе – 2,90±0,07 см / с (p=0,49), PI – 1,43±0,03 и 1,43±0,02 усл. ед. 
(p=0,22) соответственно. Другие ключевые характеристики 
пациентов в  сравнивавшихся группах статистически значимо 
не различались (см. табл. 1). В исследовании приняли участие 
пациенты с ХСН и сохраненной или промежуточной ФВ ЛЖ, 
диагностированными согласно алгоритму, представленному 
в Российских клинических рекомендациях [18].

Целевой диапазон ЧЖС был достигнут у 89,5 % паци-
ентов 1-й и 100 % – 2-й группы. В анализ включали паци-
ентов, выполнивших протокол исследования полностью.

ЧЖС покоя в конце периода титрации дозы бисопролола 
составляла 72±5 уд / мин в 1-й группе (n=34) и 89±6 уд / мин 
во 2-й группе (n=37) (p1<0,001 при сравнении с исходны-
ми значениями, p2<0,001 при сравнении значений 1-й и 2-й 
групп), а  через 6 мес наблюдения  – 70±4 и  88±5 уд / мин 
в 1-й и 2-й группах соответственно (p1, p2<0,001).

По  данным ЭхоКГ, клинически значимое прогресси-
рование ремоделирования левых отделов сердца в  обеих 
группах не наблюдалось. Размер ЛП через 6 мес контроля 
ЧЖС составил 46,5±4,9 мм в 1-й группе (p=0,15 при срав-
нении с исходным значением) и 46,2±3,0 мм во 2-й груп-
пе (p=0,14), объем ЛП, индексированный по  ППТ,  – 
43,8±4,1 (p=0,09) и  43,2±3,7 мл / м2 (p=0,11), КДР ЛЖ  – 
53,3±6,0 (p=0,15) и 53,2±3,0 мм (p=0,10) соответственно.

Под влиянием терапии для контроля ЧЖС через 6 мес 
уровень вчTn достоверно снижался в  обеих группах, 
но  более выраженно  – в  группе с  диапазоном ЧЖС 60–
79 уд / мин: до  8,0 [4,13; 17,23] (p1<0,001 при  сравнении 
с  исходным значением) нг / л против 9,2 [4,8; 17,5] нг / л 
во 2-й группе (р1<0,001, p2<0,001 при сравнении 1-й и 2-й 
групп), снижение в 1-й группе составило 2,0 [1,1; 3,9] нг / л, 
во 2-й группе – 1,2 [0,7; 2,7] нг / л (p=0,02) (рис. 1).

Корреляционный анализ связи степени снижения ЧЖС 
и уровня вчTn выявил слабую прямую корреляцию (rs=0,44; 
p=0,009 в 1-й группе и rs=0,41; p=0,01 во 2-й группе) (рис. 2).

Одновременно наблюдалась тенденция к увеличению 
Vm и снижению PI в обеих группах. В группе с ЧЖС 80–
100 уд / мин она являлась более выраженной. Vm увели-
чивалась до  2,93±0,10 (p1<0,001 при  сравнении с  исход-
ным значением) и  3,21±0,09 см / с  (p1<0,001, p2<0,001 
при  сравнении значений 1-й и  2-й групп), PI снижался 
до 1,42±0,03 (p1<0,001) и 1,34±0,02 усл. ед. (p1, p2<0,001) 
соответственно в 1-й и 2-й группах.

Обсуждение
Полученные в нашей работе данные свидетельствуют 

о  снижении уровня повреждения миокарда у  пациентов 
с  ФП при  контроле ЧЖС в  рекомендованном ESC диа-

ВчTn – высокочувствительный тропонин I.
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Рисунок  1. Динамика уровня тропонина I, 
определенного высокочувствительным методом в покое
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пазоне (60–100 уд / мин). Более заметная положительная 
динамика по  уровню вчTn наблюдалась в  группе с  целе-
вым диапазоном ЧЖС 60–79 уд / мин.

Известно о постоянном высвобождении кардиоспеци-
фичного тропонина у пациентов с ФП [19–21], при этом 
персистирующее повышение его уровня связано с  худ-
шим прогнозом в сравнении с транзиторным [22]. Анализ 
уровня вчTn у пациентов с ФП в исследовании ARISTOT-
LE (Apixaban for the Prevention of Stroke in Subjects With 
Atrial Fibrillation) выявил связь данного показателя с повы-
шенным риском развития инсульта, смерти от  сердечно-
сосудистой причины, а  также значительного кровотече-
ния [23]. Способность медикаментозного контроля ЧЖС 
влиять на  уровень вчTn отмечалась в  перекрестном ис-
следовании [24] у 60 пациентов в возрасте 71±9 лет с ФП 
без ИБС и ХСН (но эхокардиографическая оценка диасто-
лической функции не  проводилась, поэтому не  исключе-
но участие пациентов с ХСН и сохраненной ФВ) при по-
очередном приеме дилтиазема, верапамила, метопролола 
и карведилола. Оба бета-адреноблокатора в этом исследо-
вании снижали уровень вчTn, оцененного в состоянии по-
коя, на 18 % после их приема в течение 3 нед при достигну-
той ЧЖС 81±15 уд / мин в случае применения метопролола 
и 78±11 уд / мин – карведилола. Авторы работы показали 
также выраженный положительный эффект бисопролола. 
Наличие лишь слабой корреляции между ЧЖС и уровнем 
вчTn указывало на необходимость учета не только умень-
шения ЧЖС под  действием назначенной терапии для  за-
ключения о  преимуществе одного диапазона над  дру-
гим. В  исследовании [25] снижение уровня тропонина 
достигалось при  нормализации артериального давления, 
но  данный эффект был получен при  применении амлоди-
пина и  отсутствовал при  приеме блокатора ангиотензи-
новых рецепторов в  комбинации с  гидрохлоротиазидом. 
При  этом в  качестве одного из  механизмов высвобожде-

ния тропонина у пациентов с ФП предполагается увеличе-
ние уровня ангиотензина II в сердце, что вызывает допол-
нительный окислительный стресс, повреждающий микро-
сосудистое русло ЛЖ, приводя к  ишемии и  дисфункции 
миокарда [26–28]. К отличительной особенности нашего 
исследования можно отнести аналогичную в  обеих груп-
пах терапию, включавшую ингибитор АПФ, на фоне кото-
рой проводилось лечение бисопрололом, в различной сте-
пени урежавшее ЧЖС. Значительное влияние на различие 
в результатах антиишемического воздействия бета-адрено-
блокатора для пациентов с ФП как проявлением стабиль-
ной ИБС было ослаблено тем, что в исследуемых группах 
было равное число больных данной категории.

Наличие ХСН также требует учета при анализе резуль-
татов, полученных при терапии, урежающей ЧЖС у паци-
ентов с ФП. Ранее показано, что повышенные уровни вчТn 
у пациентов с ХСН и сохраненной ФВ связаны с увеличе-
нием числа обращений за  неотложной помощью, повтор-
ных госпитализаций и риска смерти [29]. В другом иссле-
довании [30] у 30,2 % пациентов с ХСН и сохраненной ФВ 
имелась ФП, и  уровень вчTn коррелировал с  ее наличи-
ем. В целом данные о прогностически значимых показате-
лях для больных этой категории все еще ограничены в от-
личие от  пациентов с  ХСН со  сниженной ФВ. Доказано, 
что  у  таких больных повышенный уровень вчTn ассоции-
рован с неблагоприятными клиническими исходами даже 
в  отсутствие острого коронарного осложнения [31–34]. 
При  ведении пациентов с  острой сердечной недостаточ-
ностью ранняя оценка вчTn уже рекомендована для стра-
тификации риска [6]. В нашей работе пациенты сравнивае-
мых групп были сопоставимыми по степени тяжести ХСН.

Накоплены данные о том, что в развитии ишемических 
инсультов у пациентов с ФП помимо кардиогенной тром-
боэмболии играют существенную роль нарушения ге-
модинамики на тканевом уровне. В работе Л. А. Бокерия 

Нанесены аппроксимированные линии линейной регрессии и кривые 95 % доверительных интервалов (ДИ). Коэффициент регрессии в 1-й груп-
пе 0,78 при 95 % ДИ от 0,21 до 1,3 (p=0,009), во 2-й группе 0,14 при 95 % ДИ от 0,04 до 0,24 (p=0,007). ЧЖС – частота желудочковых сокращений.

R2 Линейный = 0,196
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и соавт. [10] было показано, что у пациентов с ФП старше 
50 лет при длительности ФП более 5 лет, а также при тахи-
систолии желудочков наблюдается значительное снижение 
Vm, что на тканевом уровне увеличивает риск локального 
тромбообразования. В  нашем исследовании адекватный 
контроль ЧЖС положительно влиял на показатели ткане-
вой гемодинамики, полученные методом высокочастот-
ной ультразвуковой допплеровской флоуметрии. При  ле-
чении пожилых больных с постоянной ФП бисопрололом 
поддержание ЧЖС в  диапазоне 60–79 уд / мин может со-
провождаться более выраженным ограничением повреж-
дения миокарда, но тканевая гемодинамика имеет тенден-
цию к улучшению при ЧЖС в диапазоне 80–100 уд / мин. 
Принимая во внимание особенности метода и прежде все-
го выраженную вариабельность наблюдаемых результатов, 
мы рассматривали динамику Vm и РI у одних и тех же паци-
ентов под влиянием терапии для контроля ЧЖС. Органо-
специфичность микроциркуляции также является факто-
ром, опосредующим косвенность параметров, получаемых 
при  оценке тканевой гемодинамики в  сосудах ногтевого 
валика. Между тем, как  показано в  работе Л. А.  Бокерия 
и соавт. [10], обнаруживая общие патологические тенден-
ции, в первую очередь замедление дистального кровотока, 
удается получать объективные данные о  повышенном ри-
ске локального тромбообразования. Замедление кровото-
ка в терминальном звене сосудистой сети способствует по-
вышению вязкости крови и возрастанию напряжения сдви-
га, являясь одной из причин развивающейся на фоне ФП 
дисфункции эндотелия. Длительное воздействие этих фак-
торов может приводить к декомпенсации механизмов про-
дукции оксида азота и прогрессированию локального про-

тромботического состояния, что в церебральном кровото-
ке увеличивает риск развития ишемического инсульта [35].

Заключение
В  нашем исследовании продемонстрировано, что при 

осуществлении контроля частоты желудочковых сокраще-
ний у  пациентов с  постоянной фибрилляцией предсердий 
старше 60  лет наблюдается положительная динамика пока-
зателей повреждения миокарда (тропонин I, определенный 
высокочувствительным методом) и тканевой гемодинамики 
(средняя скорость кровотока и пульсационный индекс). Это 
показывает возможность применения данных параметров 
при  дальнейшем совершенствовании тактики ведения та-
ких пациентов. В то же время внутри диапазона частоты же-
лудочковых сокращений 60–100 уд / мин вероятны разнона-
правленные тенденции показателей повреждения миокарда 
и тканевой гемодинамики. Более строгий контроль частоты 
желудочковых сокращений при  постоянной фибрилляции 
предсердий обеспечивает более значительное уменьше-
ние повреждения миокарда. Однако оптимальный крово-
ток на периферии может обеспечиваться при менее строгом 
урежении частоты желудочковых сокращений в  пределах 
рекомендуемого диапазона. Эти представления открыва-
ют возможность индивидуального выбора целевой часто-
ты желудочковых сокращений при  постоянной фибрилля-
ции предсердий для  преимущественной кардиопротекции 
или улучшения тканевого, в частности, мозгового кровотока.

Конфликт интересов авторами не заявлен.
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