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Хидирова Л. Д., Яхонтов Д. А., Зенин С. А. Прогрессирование хронической сердечной недостаточности при фи-
брилляции предсердий у больных артериальной гипертонией в сочетании с экстракардиальной патологией. Сара-
товский научно-медицинский журнал 2019; 15 (3): 595–600.

Цель: изучить особенности течения фибрилляции предсердий (ФП) у больных артериальной гипертонией 
(АГ) и хронической сердечной недостаточностью (ХСН) в сочетании с сопутствующей экстракардиальной пато-
логией и оценить влияние ФП на прогрессирование хронической сердечной недостаточности. Материал и ме-
тоды. В обсервационном когортном исследовании наблюдались 308 пациентов 45–60 лет с ФП при АГ и ХСН 
в сочетании с экстракардиальной патологией: сахарный диабет (СД) (n=40), диффузный токсический зоб (ДТЗ) 
(n=42); гипотиреоз (ГТ) (n=59); абдоминальное ожирение (АО) (n=64) и хроническая обструктивная болезнь 
легких (ХОБЛ) (n=47). Группу сравнения составили 56 больных ФП с АГ и ХСН, без сопутствующих экстракарди-
альных заболеваний. При сравнении групп использовался непарный U-критерий Манна — Уитни для числовых 
переменных и точный двусторонний критерий Фишера для категориальных переменных. Отличия считались 
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достоверными при уровне р<0,05. Расчеты проводились в программе Rstudio. Результаты. Во всех представ-
ленных клинических группах не выявлено различий в частоте постоянной формы ФП, пароксизмальная форма 
чаще регистрировалась при патологии щитовидной железы и АО, а персистирующая форма при ХОБЛ, ДТЗ 
и СД. Трансформация пароксизмальной ФП в хроническую ФП произошла в группах больных ДТЗ (р<0,001), СД 
(р=0,041) и АО (р=0,004). Прогрессирование ХСН выявлено в группах больных с ДТЗ (p<0,004), СД (р<0,008), 
АО (р<0,001) и ХОБЛ (р=0,05). Заключение. Значимое прогрессирование ФП и ХСН отмечается у больных СД, 
ХОБЛ, АО и ДТЗ. Наиболее выраженные показатели диастолической дисфункции левого желудочка обнаруже-
ны у больных СД, ГТ и АО.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, артериальная гипертония, хроническая сердечная недостаточность.

Khidirova LD, Yakhontov DA, Zenin SA. Progression of chronic heart failure in atrial fibrillation in patients with arte-
rial hypertension in combination with extracardial pathology. Saratov Journal of Medical Scientific Research 2019; 15 (3): 
595–600.

Purpose: to study the features of the course of atrial fibrillation (AF) in patients with arterial hypertension (AH) 
and chronic heart failure (CHF) in combination with concomitant extracardial pathology and to assess the effect of AF 
on the progression of chronic heart failure. Material and Methods. In an observational cohort study was observed in 
308 patients 45–60 years with AF in hypertension and CHF in combination with noncardiac pathology: diabetes mel-
litus (DM) (n=40); diffuse toxic goiter (DTG) (n=42); hypothyroidism (GT) (n=59); abdominal obesity (AO) (n=64); and 
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) (n=47). The comparison group consisted of 56 patients with AF and 
CHF hypertension, without concomitant noncardiac disease. When comparing groups, the unpaired Mann — Whitney 
U-test for numerical variables and the exact two-way Fisher test for categorical variables were used. Differences were 
considered significant at a level of p <0.05. The calculations were carried out in the program Rstudio. Results. In all 
the presented clinical groups there were no differences in the frequency of the permanent form of AF, paroxysmal form 
was more often recorded in thyroid and AO pathology, and persistent form in COPD, DTZ and DM. Transformation of 
paroxysmal AF into chronic AF occurred in groups of patients with DTZ (p<0.001), DM (p=0.041) and AO (p=0.004). 
Progression of CHF was revealed in groups of patients with DTZ (p<0.004), DM (p<0.008), AO (p<0.001) and COPD 
(p=0.05). Conclusion. Significant progression of AF and CHF is observed in patients with SSD, COPD, AO and DTZ. 
The most pronounced indicators of left ventricular diastolic dysfunction were found in patients with DM, GT and AO.

Key words: atrial fibrillation, arterial hypertension, chronic heart failure.

1Введение. Фибрилляция предсердий (ФП) явля-
ется серьезным, а часто фатальным проявлением 
различных состояний и вызывает нарушение нейро-
гуморальных механизмов [1]. Как следствие, ФП ве-
дет к гемодинамическим и морфофункциональным 
нарушениям [2]. В последние годы отмечается уве-
личение риска осложнений у больных ФП, особенно 
в сочетании с артериальной гипертензией (АГ). Так, 
ежегодно госпитализируются до 30–40 % больных 
ФП, 20–30 % всех инсультов связано с ФП, а дис-
функция левого желудочка и развитие хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) у больных ФП уча-
щается на 20–30 %, усугубляет же состояние таких 
больных коморбидная патология. Доказано, что ас-
социация сахарного диабета (СД) и АГ с ФП была 
значительной при учете сердечно-сосудистых факто-
ров риска [3]. Ожирение является частым спутником 
и лидирующим фактором риска развития АГ и спо-
собствует структурно-функциональной перестрой-
ке миокарда, описанной как феномен липотоксич-
ности [4]. Функция щитовидной железы подвержена 
существенным ритмическим колебаниям различной 
продолжительности и амплитуды, даже небольшой 
сдвиг этих колебаний может быть причиной наруше-
ния регуляции и являться причиной фибрилляции 
предсердий [5]. Частота тромбоэмболий у пациентов 
с ФП, развившейся на фоне тиреотоксикоза, может 
достигать 15 % [6]. Нарушения ритма и проводимости 
отмечаются у 31,6 % пациентов с тяжелой хрониче-
ской обструктивной болезнью легких (ХОБЛ), из них 
ФП диагностирована у 10,8 % больных [7].

Цель: изучить особенности течения ФП у больных 
АГ и ХСН в сочетании с сопутствующей экстракарди-
альной патологией и оценить влияние ФП на прогрес-
сирование хронической сердечной недостаточности.

Материал и методы. В обсервационном ко-
гортном исследовании наблюдались 308 мужчин 
45–60 лет с ФП при АГ и ХСН в сочетании с экстра-

Ответственный автор — Хидирова Людмила Даудовна 
Тел.: +7 (923) 1129218 
E-mail: h_ludmila73@mail.ru

кардиальной патологией: сахарный диабет (n=40), 
диффузный токсический зоб (ДТЗ; n=42); гипотире-
оз (ГТ; n=59), абдоминальное ожирение (АО; n=64) 
и хроническая обструктивная болезнь легких (n=47). 
Группу сравнения составили 56 больных, без экстра-
кардиальной патологии. В работе оценивались кли-
нические, антропометрические данные, результаты 
72-часового мониторирования электрокардиограм-
мы и эхокардиографии. По прошествии 12 месяцев 
оценивались: прогрессирование ФП, ХСН, диасто-
лическая дисфункция левого желудочка и развитие 
осложнений на фоне прогрессирования ФП. Распре-
деления данных испытывались на соответствие за-
кону нормального распределения по критериям Ша-
пиро — Уилка. Для статистической проверки гипотез 
о равенстве числовых характеристик выборочных 
распределений в сравниваемых группах применяли 
непарный U-критерий Манна — Уитни, производи-
ли расчет смещения распределений с построением 
95 %-го доверительного интервала для смещения. 
Для сравнения бинарных и категориальных показа-
телей применяли точный двусторонний критерий Фи-
шера. Отличия считались достоверными при уровне 
р<0,05. Статистические расчеты проводились в про-
грамме Rstudio (version 0.99.879 — © 2009–2016 
RStudio, Inc., USA).

Результаты. Группы больных были сопоста-
вимы по возрасту и полу. Не выявлено различий 
в частоте постоянной формы ФП. Пароксизмальная 
форма ФП встречалась достоверно чаще в группах 
с ГТ: 37,5 %±7,0 (р<0,05); ДТЗ: 56,8 %±10,4 (р<0,05) 
и АО: 39,1 %±7,1 (р<0,0001), чем в группе сравне-
ния. Персистирующая форма ФП отмечалась досто-
верно чаще в группах с ХОБЛ: 52,0 %±10,0 (р<0,05); 
ДТЗ: 57,4 %±7,9 (р<0,01) и СД: 59,2 %±4,9 (р<0,034), 
чем в группе сравнения. Длительность артериаль-
ной гипертонии составила от 5 до 13 лет. Длитель-
ность ФП: от 1,5 до 5 лет. Доказано прогрессирова-
ние фибрилляции предсердий, которое зависело 
(r=–0,332, р=0,044) от длительности гипертониче-
ского анамнеза. Прогрессирование ФП устанавли-
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валось при увеличении кратности пароксизмов ФП 
более чем на 20 % по данным 72-часового монито-
рирования ЭКГ, которое проводилось через 12 меся-
цев после выявления ФП. Кроме этого, оценивалась 
трансформация пароксизмальной ФП в хроническую 
ФП. Таким образом, установлено, что прогрессиро-
вание ФП произошло во всех клинических группах, 
кроме группы сравнения, где частота пароксизмов 
регистрировалась менее 17 % спустя 12 месяцев 
после верификации ФП. Трансформация в хрониче-
скую форму произошла в группе больных СД через 
4 месяца [3, 6] (p=0,041), у больных АО через 5,5 
месяца [3–7], тогда как в группе сравнения через 8 
месяцев [6, 8] (p=0,004). Группа больных ДТЗ имеет 
четкую причинно-следственную связь с развитием 
и прогрессированием ФП в отличие от всех осталь-
ных коморбидных групп, однако необходимо отме-
тить, что у них развился ДТЗ на фоне более 5-летней 
длительности АГ. Трансформация пароксизмальной 
формы в хроническую у них отмечена через 3 месяца 
[2, 5, 9] (p<0,001), что также значимо по отношению 
к группе сравнения (рисунок).

Прогрессирование ХСН отмечалось во всех кли-
нических группах, но статистически значимыми через 

год наблюдения оказались данные больных АО, где 
отмечалось увеличение как стадии, так и функцио-
нального класса (ФК) ХСН (p<0,001 / p<0,001) по от-
ношению к исходным данным, больных с СД, где 
обнаружено достоверное увеличение стадии и ФК 
ХСН (p=0,002 / p=0,008), и больных с ДТЗ, где также 
выявлено достоверное развитие стадии и ФК ХСН 
(p=0,004 / p=0,011). Группы с ХОБЛ и СД оказались 
более сложными клинически, здесь достоверно чаще 
отмечался рост III и IV ФК в сравнении с исходными 
данными (p=0,05 / р=0,0042). В группе сравнения до-
казано увеличение II ФК ХСН по отношению к исход-
ным данным p=0,008 (табл. 1).

У больных ФП при АГ с сопутствующими заболе-
ваниями (ХОБЛ, СД, ГТ и АО) вместе с прогрессиро-
ванием ХСН отмечалось значимое увеличение отно-
шения максимальных скоростей раннего и позднего 
диастолического наполнения. Так, у больных с ХОБЛ 
показатель отношения максимальных скоростей 
раннего и позднего диастолического наполнения 
(Е / А) составил до 0,84±0,2 (р<0,001), с СД: 1,82±0,2 
(р=0,02), c ГТ: 1,44±0,6 (р=0,02), с АО: 1,5±4,5 (р<0,05) 
и был достоверно выше, чем у больных без сопут-
ствующих заболеваний (0,6±0,3). Время изоволю-

Длительность фибрилляции предсердий и гипертонической болезни у больных в различных клинических группах

Таблица 1
Оценка стадии, ФК по NYHA ХСН, %

Показатели ФП / АГ, 
n=68

ФП / АГ / СД, 
n=34

ФП / АГ / ХОБЛ, 
n=37

ФП / АГ / ГТ, 
n=67

ФП / АГ / ДТЗ, 
n=26

ФП / АГ / АО, 
n=67

I стадия 
ХСН II ФК

80,3 
[68,0; 92,6] 

41,9 
[19,5; 64,3] *

46,2 
[22,8; 69,6] *

67,5 
[61,6; 73,4] 

67,1 
[56,7; 77,5] 

69,8 
[57,8; 2,1] 

IIа стадия  
ХСН II ФК

13,5  
[10,8; 16,2] 

21,6 
[4,8; 38,4] *

20,9 
[10,1; 31,7] *

21,3 
[14,4; 28,2] *

12,6 
[10,4; 14,8] *

10,6 
[4,8; 16,4] *

IIб стадия  
ХСН III ФК

6,2 
[3,0; 9,4] 

34,4 
[17,3; 51,5] *

32,1 
[17,8; 46,4] *

9,0 
[3,1; 14,9] 

14,6 
[11,0; 18,2] *

18,0 
[11,4; 24,6] *

III стадия 
ХСН IV ФК

0 2,1 
[1,2; 3,0] *

1,1 
[2,0] *

1,2 
[0,8; 1,6] 

1,7 
[1,5; 1,9] 

1,4 
[1,2; 1,6] 

П р и м е ч а н и е : * — статистически значимые показатели по сравнению с исходными данными; ХСН — хроническая сердечная недо-
статочность; ФП — фибрилляция предсердий; АГ — гипертоническая болезнь; СД — сахарный диабет; ХОБЛ — хроническая обструктивная 
болезнь легких; ГТ — гипотиреоз; ДТЗ — диффузный токсический зоб; АО — абдоминальное ожирение.
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мического расслабления ЛЖ (IVRT) и времени за-
медления раннего диастолического наполнения (DT) 
у больных ФП в сочетании с АГ и ХОБЛ: 129,9±9,9 мс 
(р<0,05), с СД: 112,4±0,4 мс, (р<0,05), c ГТ: 116,1±0,6 
мс (р<0,05), с АО: 124,1±0,4 мс (р<0,02) и было до-
стоверно чаще чем у больных без сопутствующих за-
болеваний (168,2±7,0 мс) (табл. 2).

При оценке показателей диастолической функции 
в клинических группах оказалось, что у всех больных 
ФП при АГ в сочетании с СД, ГТ и АО преобладал 
второй тип диастолической дисфункции, а у больных 
в сочетании с ХОБЛ, ДТЗ и группы больных без со-
путствующих заболеваний — первый тип.

Таким образом, показано, что наличие экстракар-
диальных заболеваний у больных ФП в сочетании 
с АГ приводит к снижению податливости миокарда 
ЛЖ, нарушению процесса расслабления сердечной 
мышцы, изменению нормального соотношения ран-
него и позднего наполнения ЛЖ, повышению конеч-
ного диастолического давления. Для полноценного 
наполнения кровью ЛЖ как компенсаторный меха-
низм срабатывает левое предсердие, которому при-
ходится сокращаться с большей нагрузкой, а гемо-
динамическая перегрузка последнего приводит к его 
дилатации, что способствует повышению эктопиче-
ской активности.

Во всех группах больных с наибольшей часто-
той назначались блокаторы ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы и В-адреноблокаторы. 
Из В-адреноблокаторов в наибольшей степени на-
значались бисопролол и метопролол-сукцинат. Реже 
и с примерно одинаковой частотой назначались ан-
тиаритмические препараты 1С класса, а препараты 

3-го класса (амиодарон) принимали более 54 % всех 
пациентов. Наиболее редко назначались сердечные 
гликозиды (максимально в группах с СД и ХОБЛ — 
в 16 % случаев). В связи с тем что все группы были 
сопоставимы по частоте проводимой терапии (кроме 
больных сахарным диабетом) пациенты были разде-
лены на две подгруппы больных, у которых для вос-
становления синусового ритма использовалась элек-
трическая кардиоверсия (ЭИТ-76,4 %), и больные, 
которым проводилась только медикаментозная кар-
диоверсия (МТ-23,6 %). Оценка развития ХСН по кри-
вой Каплана — Мейера показала, что частота раз-
вития ХСН также не зависит от формы проведенной 
МТ или ЭИТ.

Изучение частоты развития ХСН в различных 
клинических группах выявило значимое ее увеличе-
ние в группах больных СД, ДТЗ и АО по отношению 
к группе сравнения (табл. 3).

В представленном исследовании не выявлено 
ни одного случая смерти. Ишемический инсульт слу-
чился у трех пациентов с СД.

Обсуждение. В настоящее время АГ с ФП и ко-
морбидные заболевания (сахарный диабет, хрони-
ческая обструктивная болезнь легких, гипотиреоз, 
тиреотоксикоз и абдоминальное ожирение) часто 
встречаются в клинике внутренних болезней [8]. Важ-
ным аспектом формирования кардиоваскулярных 
осложнений при ФП являются эндотелиальная дис-
функция и фиброз миокарда, которые ведут к про-
грессированию ХСН. Если говорить о повседневной 
деятельности, то при лечении ФП мы чаще сталкива-
емся с использованием медикаментозной терапии, 
независимо от сопутствующих заболеваний. Одна-

Таблица 2
Характеристика показателей диастолической функции в клинических группах

ДДЛЖ ФП / АГ ФП / АГ / ХОБЛ ФП / АГ / СД ФП / АГ / ГТ ФП / АГ / ДТЗ ФП / АГ / АО

Е / А 0,6 
[0,3; 0,8] 

0,8 
[0,4; 0,9] *

1,8 
[0,2; 2,4] *

1,4 
[0,6; 1,7] *

0,6 
[0,2; 1,0] 

1,5 
[0,1; 1,0] *

IVRT, мс 70,0 
[38,0; 81,6] 

60,9 
[45,3; 73,0]

43,9 
[25; 56,2] *

64,2 
[55,0; 82,4] *

72,0 
[54,0; 76,2] 

56,8 
[45,0; 60,2] *

DT, 
мс

168,2 
[112,0; 179,2] 

129,9 
[99,0; 158,0] *

112,4 
[88,1; 126,2] *

116,1 
[86,1; 125,8] *

139,5 
[92,2; 151,1] *

124,1 
[94; 148,2] *

П р и м е ч а н и е : * — статистически значимые показатели по сравнению с исходными данными; ХСН — хроническая сердечная недо-
статочность; ФП — фибрилляция предсердий; АГ — гипертоническая болезнь; СД — сахарный диабет; ХОБЛ — хроническая обструктивная 
болезнь легких; ГТ — гипотиреоз; ДТЗ — диффузный токсический зоб; АО — абдоминальное ожирение.

Таблица 3
Прогрессирование хронической сердечной недостаточности

Клинические группы Увеличение ФК ХСН, кол-во, % [95 % ДИ] Точный двусторонний критерий Фишера, р-уровень

ХОБЛ 89 % [72 %; 96 %] >0,999

ГТ 91 % [80 %; 96 %] >0,999

ДТЗ 97 % [87 %; 100 %] 0,004*

СД 95 % [85 %; 99 %] 0,008*

АО 96 % [87 %; 99 %] <0,001*

Группа сравнения 91 % [80 %; 96 %] 
П р и м е ч а н и е : * — статистически значимые показатели по сравнению с исходными данными; ХСН — хроническая сердечная недо-

статочность; ФП — фибрилляция предсердий; АГ — гипертоническая болезнь; СД — сахарный диабет; ХОБЛ — хроническая обструктивная 
болезнь легких; ГТ — гипотиреоз; ДТЗ — диффузный токсический зоб; АО — абдоминальное ожирение.
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ко медикаментозная терапия не должна сводиться 
к беспрекословному выполнению схем, обрисован-
ных в современных рекомендациях, так как очень 
часто пациенты резко отличаются друг от друга 
по частоте, продолжительности и характеру купиро-
вания аритмий, которые к тому же могут спонтанно 
изменяться со временем и зависеть от сопутству-
ющих заболеваний [9]. Это представлено в нашем 
исследовании, где доказана зависимость прогрес-
сирования ХСН от сопутствующей патологии и, на-
оборот, независимость от вида кардиоверсии. Кроме 
этого, фармакология описанных препаратов гораздо 
сложнее, а количество исследований куда больше, 
чем количество собственно лекарств, тем более 
что некоторые из антиаритмических препаратов ни-
когда не присутствовали на фармацевтическом рын-
ке России.

Прогноз жизни больных с ФП во многом опре-
деляется скоростью прогрессирования сердечной 
недостаточности [10]. С целью выявления причины 
и проведена оценка ХСН у больных ФП на фоне АГ 
во всех клинических группах. Известны данные, где 
подвергаются сравнительному анализу восстановле-
ние синусового ритма и контроль частоты желудоч-
ковых сокращений при сохраняющейся ФП с оцен-
кой влияния этих показателей на развитие ХСН [11]. 
Результаты многоцентровых исследований не обна-
ружили достоверных отличий в прогнозе больных 
при сравнении стратегий контроля ритма и контроля 
ЧЖС при ФП, а также пациенты не отличались по ри-
ску госпитализаций в связи с прогрессированием 
сердечной недостаточности [12]. Оценка прогрес-
сирования ХСН в данном исследовании показала, 
что ее частота также зависит в наибольшей степени 
от сопутствующего СД, АО и ДТЗ.

Риск развития инсульта у пациентов с ФП на-
растает при наличии сопутствующей артериаль-
ной гипертонии, сахарного диабета, а также дру-
гих коморбидных заболеваний [13]. Установлено, 
что при сочетании четырех диагнозов сердечно-со-
судистой патологии (ФП, АГ, СД и ХСН) риск разви-
тия фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых 
осложнений выше, чем при каждом из них в отдель-
ности [14]. В данном исследовании не выявлено 
ни одного случая смерти, а ишемический инсульт 
случился у трех пациентов с СД. Возможно, такая 
разница с данными мировой практики обусловлена 
количеством выборки и рациональной антикоагу-
лянтной терапией с доступностью новых перораль-
ных антикоагулянтов.

Выводы:
1. Установлено, что трансформация пароксиз-

мальной ФП в хроническую ФП в течение года прои-
зошла в группах больных ДТЗ (р<0,001), СД (р=0,041) 
и АО (р=0,004).

2. Выявлено, что прогрессирование хрониче-
ской сердечной недостаточности на фоне фибрил-
ляции предсердий при гипертонической болезни 
в сочетании с экстракардиальными заболеваниями 
отмечается во всех клинических группах, однако до-
стоверность достигнута только в группах больных 

с абдоминальным ожирением, сахарным диабетом, 
диффузно-токсическим зобом и хронической об-
структивной болезнью легких.

3. В группах больных сахарным диабетом, ги-
потиреозом и абдоминальным ожирением оказались 
наиболее выраженными показатели диастолической 
дисфункции левого желудочка.

4. Больные с хронической обструктивной бо-
лезнью легких и сахарным диабетом оказались кли-
нически более сложными, так как достоверно чаще 
отмечались больные с III и IV ФК (NYHA) ХСН.
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