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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является важной проблемой обще-

ственного здравоохранения из-за высокой распространенности. По данным Все-

мирной организации здравоохранения, в 2019 году на их долю приходилось 39% 

всех случаев смерти в мире. Развитие ФП у пациентов с ИБС приводит к увеличе-

нию риска тромбообразования и увеличению количества госпитализаций, значи-

тельно ухудщает клиническую картину, повышает вероятность развития сердечно 

- сосудистых катастроф и значительно ухудщает качество жизни пациентов [42; 

44]. 

Среди пациентов с ФП регистрируется высокий процент смертельных и ин-

валидизирующих осложнений [152; 163]. Именно ФП является основной причи-

ной инсульта, сердечной недостаточности и внезапной смерти [30; 62]. 

По данным крупных эпидемиологических исследований во всем мире 

наблюдается рост числа пациентов с ФП. При этом прогнозы носят неутешитель-

ный характер и свидетельствуют о дальнейшем ежегодном приросте пациентов с 

ФП [31; 114; 173]. 

Наблюдается тенденция также к увеличению распространенности модифи-

цируемых факторов риска ФП: сидячий образ жизни, курение, ожирение, сахар-

ный диабет (СД), обструктивное апноэ сна и повышенное кровяное давление. 

Также наблюдается тенденция к постарению населения и увеличению продолжи-

тельности жизни, а, как известно, возраст является одним из ведущих факторов, 

влияющих на увеличение числа пациентов с ФП [1; 2; 120; 170]. 

ФП является наиболее распространенной серьезной сердечной аритмией в 

хирургической практике [60; 65]. Частота послеоперационной ФП у пациентов с 

кардиохирургическими вмешательствами составляет от 20% до 40% [89]. 
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Высокая распространенность пациентов с ФП и необходимость хирургиче-

ского вмешательства для данной категории лиц обуславливает тяжелое социаль-

но-экономическое бремя [31; 33]. 

В связи с высокой актуальностью проблемы ФП ежегодно появляется 

большое число исследований, посвященных поиску путей решения данной про-

блемы и изучению механизмов патогенеза [14; 18; 54; 123; 126]. 

Активно изучается и дискутируется в современной литературе роль актив-

ных форм кислорода и оксидативного стресса (ОС) в механизме развития ФП, а 

также ряда заболеваний, выступающих в качестве патогенетической основы раз-

вития и прогрессирования коморбидной патологии у пациентов с ФП [1; 8; 51; 

112; 132; 135]. 

Уже накоплены многочисленные данные о важной патогенетической роли 

перекисного окисления липидов, окислительной модификации белков и наруше-

ния защитных функций антиоксидантной системы, лежащих в основе оксидатив-

ного стресса при ФП, но при этом пути и механизмы активации ОС у пациентов с 

ФП остаются до конца неизученными [126; 129; 165].  

При этом еще одним механизмом, лежащим в основе патогенеза ФП и при-

влекающим в последние десятилетия большое внимание ученых и клиницистов, 

является нарушение эндотелиальной функции и микрососудистой реактивности, в 

основе которых лежит изменение биодоступности оксида азота. В свою очередь, 

на биодоступность оксида азота, как известно, оказывают влияние активные фор-

мы кислорода. Кроме того, эндотелиальная дисфункция и нарушение микрососу-

дистой реактивности могут усиливать выраженность оксидативного стресса. Все 

это создает «порочный круг» и оказывает значимый вклад в механизмы развития 

и прогрессирования ФП [23; 34; 69; 117]. 

Исследования, в которых комплексно изучались показатели перекисного 

окисления липидов, окислительной модификации белков, состояния антиокси-

дантной защиты и выраженности микроциркуляторных нарушений среди пациен-
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тов с ФП, судя по литературным данным, не проводились, а имеющиеся данные 

отличаются отрывочностью и неопределенностью.  

Также требуется уточнение связи ОС и характером микроциркуляторных 

нарушений с клиническими проявлениями ФП различных форм и изучение вклада 

ОС и микроциркуляторных нарушений в темпы прогрессирования ФП. 

 

Степень разработанности темы исследования 

 

Роль оксидативного стресса и микроциркуляторных нарушений в патогене-

зе ишемической болезни сердца на сегодняшний день, благодаря большому коли-

честву проведенных исследований, не вызывает сомнения [7; 25; 101].  

Исследования по изучению роли ОС в патогенезе ФП представлены в до-

статочно большом количестве и носят разнонаправленный характер. Авторы изу-

чают роль ОС в развитии фибрилляции предсердий как постоперационном 

осложнении у пациентов, большое число исследователей изучают ОС как один из 

возможных триггеров ФП, активно изучается роль ОС в патогенезе ФП при ко-

морбидных состояниях [54; 65; 123; 128; 184].  

Стоит отметить, что при этом остается большое количество дискуссионных 

и открытых вопросов о механизмах развития ОС и продолжаются исследования, 

направленные на поиск высокопрогностического маркера ОС и на выделении те-

рапевтической мишени для умешьшения выраженности ОС [25; 75; 98]. Хочется 

подчеркнуть, что превалирующее число исследований принадлежит, к сожале-

нию, зарубежным авторам. При этом в доступной литературе не представлены ис-

следования, посвященные комплексному исследованию состоянию микроцирку-

ляторного русла и выраженности ОС у пациентов с разными формами ФП. 
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Цель исследования 

 

Повысить эффективность прогнозирования риска развития пароксизма фиб-

рилляции предсердий у пациентов с ишемической болезнью сердца: перенесен-

ным в прошлом инфарктом миокарда на основе комплексного исследования пока-

зателей антиоксидантной защиты, продуктов окисления белков и липидов, кож-

ной микроциркуляции. 

 

Задачи исследования 

 

1. Изучить общую ферментативную активность трех типов супероксиддис-

мутазы (Cu/Zn-SOD, Mn-SOD и Fe-SOD) и Cu/Zn супероксиддисмутазы с нефер-

ментативной активностью у пациентов с фибрилляцией предсердий. 

2. Исследовать концентрацию суммарного уровня продуктов глубокого 

окисления белков (АОРР) и продуктов перекисного окисления липидов (МДА) у 

пациентов с фибрилляцией предсердий. 

3. Изучить состояние базального тканевого кровотока и провести амплиту-

до-частотный анализ ритмических составляющих сигнала лазерной допплеров-

ской флоуметрии в интерпретации микроциркуляторных нарушений у пациентов 

с фибрилляцией предсердий.  

4. Изучить и проанализировать характеристику микрокровотока на основа-

нии расчетных идексов у пациентов с фибрилляцией предсердий. 

5. На основе изучения показателей перекисного окисления белков, липидов, 

антиоксидантной защиты и кожной микроциркуляции составить алгоритм про-

гнозирования риска развития пароксизма фибрилляции предсердий у пациентов с 

ишемической болезнью сердца: перенесенным в прошлом ИМ. 
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Научная новизна 

 

Изучена общая ферментативная активность трех типов супероксиддисмута-

зы (СОД) и Cu/Zn СОД с неферментативной активностью у пациентов с ишемиче-

ской болезнью сердца. Получен факт о связи ослабления антиоксидантной защи-

ты, проявляющейся снижением активности трех типов СОД, с наличием стено-

кардии напряжения только в группе пациентов с постоянной формой ФП.  

Установлено статистически значимое повышение суммарного уровня АОРР 

и МДА у пациентов с ишемической болезнью сердца. Выявлено неблагоприятное 

влияние избыточного суммарного уровня АОРР на клиническое течение ишеми-

ческой болезни сердца, с развитием болевых форм. Доказано, что у пациентов с 

постоянной формой фибрилляции предсердий усиление активации процессов пе-

рекисного окисления приводило к накоплению в сыворотке крови продуктов пе-

рекисного окисления как белковых, так и липидных молекул.  

Проведено комплексное исследование у пациентов с ишемической болез-

нью сердца показателей кожного микрокровотока. Доказано, что нарушение мик-

рокровотока более выражено при постоянной форме ФП со стенокардией напря-

жения и перенесенного в прошлом ИМ. Изучено изменение ритмической струк-

туры колебательных процессов в микроциркуляторном русле во всех группах 

наблюдения. 

Выявлено уменьшение тонуса прекапиллярных резистивных микрососудов, 

сопровождавшееся увеличением миогенного тонуса метартериол и прекапилляр-

ных сфинктеров, снижение капиллярного кровотока у пациентов с постоянной 

формой фибрилляции предсердий. Доказано, что при постоянной форме фибрил-

ляции предсердий со стенокардией напряжения и перенесенным в прошлом ин-

фарктом микроциркуляторные расстройства были более выраженны.  
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Теоретическая и практическая значимость работы 

 

Впервые дана комплексная оценка выраженности оксидативного белкового 

и липидного стресса и показателей микроциркуляции у пациентов с ишемической 

болезнью сердца. Полученные данные свидетельствуют, что у пациентов с фиб-

рилляцией предсердий выраженность оксидативного стресса и нарушения микро-

циркуляторных функций увеличивают вероятность развития тяжелого течения 

ишемической болезни сердца. Разработан алгоритм индивидуального прогноза 

развития пароксизма фибрилляции предсердий у пациентов перенесенным в про-

шлом ИМ. 

Методология и методы исследования 

 

Методологической основой диссертационного исследования явились рабо-

ты отечественных и зарубежных авторов в области изучения ИБС: нарушение 

ритма (ФП), стенокардии напряжения, перенесенный в прошлом инфаркт миокар-

да, их патогенеза, а также работы по изучению оксидативного стресса, эндотели-

альной дисфункции и кожной микроциркуляции. В соответствии с целью иссле-

дования и поставленными задачами был разработан дизайн исследования с крите-

риями включения и исключения пациентов. В работе использованы следующие 

методы исследования: клинические, лабораторные, инструментальные, аналити-

ческие и статистические. 

Положения, выносимые на защиту: 

 

1. Выявлено статистически значимое уменьшение общей ферментативной 

активности трех типов СОД и Cu/Zn СОД с неферментативной активностью у па-

циентов с ишемической болезнью сердца по сравнению с группой контроля.  

2. Установлено статистически значимое повышение АОPP и МДА у пациен-

тов с постоянной формой фибрилляции предсердий по сравнению с группой па-

циентов с пароксизмальной формой ФП. Обнаружено увеличение АОPP в группах 
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пациентов со стенокардией, как при пароксизмальной, так и при постоянной фор-

ме фибрилляции предсердий, что указывает на неблагоприятное влияние АОPP на 

клиническое течение ИБС, с развитием болевых форм.  

3. У пациентов с ишемической болезнью сердца имело место снижение ин-

тенсивности кожного микрокровотока по сравнению с группой соматически здо-

ровых лиц, о чем свидетельствовало снижение показателя микроциркуляции. При 

этом, снижение флакса и коэффициента вариации, наблюдавшееся в группах с 

фибрилляцией предсердий, отражало снижение роли активных регулирующих 

механизмов в микроциркуляторном русле, обычно сопровождающееся процесса-

ми застоя и стаза в крови в микрососудах.  

4. Проведенный регрессионный анализ доказал клинико - диагностическую 

важность комплексного исследования показателей окислительно-

восстановительных реакций и показателей микроциркуляции в совокупности с 

другими лабораторно-инструментальными методами при обследовании пациентов 

с фибрилляцией предсердий. Полученное на основе модели регрессионного ана-

лиза уравнение регрессии позволяет прогнозировать развитие пароксизма фиб-

рилляции предсердий у пациентов перенесенным в прошлом ИМ. 

 

Степень достоверности и апробация исследования 

 

О достоверности результатов диссертационного исследования свидетель-

ствует достаточная выборка: обследовано 240 человек, по мере выявления у них 

критериев исключения пациенты из исследования выбывали. В результате отбора 

основная группа состояла из 85 пациентов с ФП. Дизайн исследования соответ-

ствует поставленным задачам.  

В диссертационном исследовании использованные методы обследования 

пациентов (клинические, инструментальные, лабораторные) и методы обработки 

полученных данных (статистические) соответствуют современным стандартам.  
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Представленные в диссертационном исследовании научные положения, вы-

воды и рекомендации логически вытекают из полученных данных и соответству-

ют поставленной цели и задачам исследования.  

Полученные результаты диссертационного исследования сопоставлены с 

данными современной отечественной и зарубежной литературы. 

Результаты исследования (алгоритм индивидуального прогноза развития 

пароксизма фибрилляции предсердий у пациентов с ИБС: перенесенным в про-

шлом ИМ) внедрены в практическую работу ГБУЗ АО «Городская клиническая 

больница №2 имени братьев Губиных» г. Астрахани. Теоретические положения 

диссертации используются в процессе обучения студентов, врачей-интернов и 

клинических ординаторов на кафедре медицинской реабилитации, кафедре про-

филактической медицины и здорового образа жизни ФГБОУ ВО Астраханский 

ГМУ Минздрава России. 

Материалы диссертации представлены в сборнике статей Международной 

научно-практической конференции «Современные технологии: актуальные во-

просы, достижения и инновации» (2016), на Национальном конгрессе терапевтов 

(Москва, 2016). Ведущие аспекты диссертации обсуждались на заседаниях кафед-

ры внутренних болезней педиатрического факультета, кафедры госпитальной те-

рапии с курсом функциональной диагностики, кафедры медицинской реабилита-

ции, кафедры нормальной физиологии и кафедры анатомии при ФГБОУ ВО Аст-

раханский ГМУ Минздрава России.  

 

Публикации 

 

По теме диссертации опубликованы 16 научных работ, из них 8 – в рецен-

зируемых научных изданиях, рекомендованных ВАК Министерства науки и выс-

шего образования Российской Федерации для публикации основных научных ре-

зультатов диссертационных исследований. 
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Объем и структура диссертации 

 

Диссертационная работа изложена на 143 страницах машинописного текста 

и состоит из введения, обзора литературы, характеристики групп наблюдения, ме-

тодов исследования, 3-х глав собственных исследований, обсуждения полученных 

результатов, выводов и практических рекомендаций. Текст иллюстрирован 21 

таблицей, 6 рисунками и 2 клиническими примерами. Указатель литературы со-

держит 186 источников, из них 78 – отечественных и 108 – зарубежных. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



13 

 

 

ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Фибрилляция предсердий – актуальная проблема современной медицины 

 

В настоящее время в клинической практике фибрилляция предсердий (ФП) 

является самым часто встречающимся нарушением ритма при ИБС [79; 81; 97; 

103; 105; 171]. 

Среди пациентов с ФП регистрируется высокий процент смертельных и ин-

валидизирующих осложнений [163]. Именно ФП является основной причиной ин-

сульта, сердечной недостаточности и внезапной смерти [30; 62]. 

По сравнению с другими нарушениями ритма ФП ассоциирована с 

наибольшим показателем госпитализаций.  

По данным отчета Biosense Webster за 2018 год, представленного в рамках 

недели, посвященной осведомленности о ФП в каждой из следующих стран Евро-

пы (Франция,  Германия, Италия и Англия), зарегистрировано более миллиона 

пациентов с ФП. По всей Европе зарегистрировано более 11 миллионов пациен-

тов с ФП и ежегодно прибавляется еще около 886 000 новых пациентов с ФП. К 

2030 году прогнозируется увеличение числа пациентов с ФП в Европе на 70% 

[173]. 

В США около 1-2% популяции страдает ФП, по прогнозам, количество па-

циентов с ФП увеличится в 2,5 раза и достигнет около 7,5 миллионов к 2050 году 

[76]. 

На территории Африки к 2050 году прогнозируется рост числа пациентов с 

ФП до 12,5 млн, в Индии – до 7,5 млн, в Китае – до 10 млн [173].  

Самое небольшое количество пациентов и низкий прогноз по уровню забо-

леваемости ФП в Японии [173]. 

В Российской Федерации количество пациентов с ФП составляет около 2,3 

млн человек и, по прогнозам, будет ежегодно увеличиваться. Число госпитализа-

ций может составить 1,2 млн ежегодно, а среднее значение койко-дня на один 

https://www.jnjmedicaldevices.com/sites/default/files/user_uploaded_assets/pdf_assets/2018-11/AF_Full_Report_DIGITAL_095102-2509.pdf
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случай ФП составляет 6,9 дня. К 2022 году количество пациентов c ФП может 

увеличиться на 10,92% [31]. 

Одним из факторов, влияющих на увеличение числа пациентов с ФП, явля-

ется возраст [76]. Так, по данным Краснослободской О.В. с соавторами (2011) 

распространённость ФП составляет 0,4-1% среди населения в целом, а у людей 

старше 80 лет достигает 10% [33]. 

В Европе ФП чаще регистрируется в возрасте 40 лет, при этом ФП в 40 лет 

регистрируется у одного человека из четырех, а к 65 годам – у восьми из десяти 

человек, то есть к 65 годам ФП в Европе регистрируется у 80% населения [173]. 

Данный процент в Российской Федерации значительно выше, чем в США и 

Европе. Стоит так же учитывать тот факт, что на фоне прогноза увеличения про-

должительности жизни ожидается и рост количества пациентов с ФП [76]. 

ФП также является наиболее распространенной серьезной сердечной арит-

мией для кардиохирургов. Частота послеоперационной ФП у пациентов с кардио-

хирургическими вмешательствами составляет от 20% до 40%. Сопутствующие 

неблагоприятные последствия послеоперационной ФП включают гемодинамиче-

скую нестабильность, повышенный риск инсульта, удлинение сроков пребывания 

в больнице и, в частности, в отделении интенсивной терапии [89; 162]. 

Высокая распространенность пациентов с ФП обуславливает тяжелое соци-

ально-экономическое бремя. По результатам ретроспективного анализа Коробей-

никова А.Н. и Мальчикова С.В. за 2013 год «затраты на одну госпитализацию па-

циента с ФП составили 10 633,46±6057,71 рублей» [33]. По данным Колбина А.С. 

с соавторами в РФ показатель распространенности ФП на 100 000 населения в 

2010 году составлял 1766, а в 2017 – уже 2536. Стоимость госпитализации одного 

пациента на 2017 год составила 17879 рублей [31]. 

Лечение ФП предсердий требует и хирургического вмешательства – абля-

ции. Для проведения абляции при ФП используются дорогостоящие технологии и 

оборудование. По результатам проведенного анализа Roger A.W. с соавторами 

(2013) в США стоимость оборудования для проведения абляции колеблется от 
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$6,637 до $22,284 за случай. На территории РФ, судя по прейскурантам Москов-

ский клиник и госпиталей, – от 19790 до 594000 рублей [162]. 

Среди ведущих факторов риска ФП в настоящее время выделяют: пожилой 

возраст, мужской пол и европейское происхождение [170].  

Многочисленные исследования показали, что ФП менее распространена у 

лиц африканского происхождения по сравнению с лицами европейского проис-

хождения. Полученные данные согласуются с гипотезой о том, что или африкан-

ское происхождение имеет защитный эффект против ФП, или европейское проис-

хождение повышает восприимчивость к ФП [93]. 

К другим модифицируемым факторам риска ФП относят сидячий образ 

жизни, курение, ожирение, сахарный диабет (СД), обструктивное апноэ сна и по-

вышенное кровяное давление [83; 93; 138; 161]. 

Доказано, что ФП является осложнением большого числа сердечно-

сосудистых заболеваний, в частности, ишемической болезни сердца, артериаль-

ной гипертензии (АГ), врожденных и приобретенных пороков сердца, кардиомио-

патии, миокардита [42; 170].  

При этом самой частой патологией, приводящей к развитию фибрилляции 

предсердий, является ИБС. Наличие ФП у пациентов с ИБС оказывает негативное 

влияние на течение заболевания. К примеру, известно, что как ИБС, так и ФП по-

вышают риск развития тромбоэмболический событий, но механизм тромбообра-

зования в коронарных сосудах при ИБС существенно отличается от процесса 

формирования тромба в левых камерах сердца при ФП. Также наличие ФП у па-

циентов с ИБС значительно увеличивает риск сердечно-сосудистых катастроф 

[44]. 

По данным, полученным Подзолковым В.И. с соавторами (2016), у 42,8% 

пациентов с ИБС зарегистрировано прогрессирование ФП с пароксизнальной 

формы в персистирующую или перманентную. Среднее значение прогрессии ФП 

составило 10,7% в год. Среди предикторов прогрессирования ФП у пациентов с 

ИБС были: перенесенный в прошлом инфаркт миокарда, ХСН, выраженная мит-
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ральная регургитация и необратимые изменения локальной сократимости мио-

карда левого желудочка [53]. 

Инфаркт миокарда увеличивает риск ФП и, создавая петлю обратной связи, 

увеличивает смертность, ассоциируется с развитием и прогрессированием сер-

дечной недостаточности, а также обуславливает увеличение риска летального ис-

хода у данной группы пациентов [87; 161]. 

Так, Юрьева С. В. с соавторами (2010) в своем исследовании установила, 

что ФП увеличивает показатель смертности в 2 раза, в значительной степени это 

обусловлено развитием инсульта и прогрессированием сердечной недостаточно-

сти. Бессимптомная форма фибрилляции предсердий чаще встречается у пациен-

тов, средний возраст которых 65 лет, мужчин, злоупотребляющих алкоголем, ку-

рящих, имеющих ожирение и идиопатическую форму фибрилляции предсердий 

[77]. 

Ardestani A. (2010) выявил, что появление ФП в 3 раза повышает риск про-

грессирования хронической сердечной недостаточности (ХСН) и в 2,5 раза увели-

чивает риск смерти. Риск развития тромбоэмболических осложнений, в частности, 

мозговых инсультов у пациентов с ФП возрастает в 5-7 раз [83]. 

Татарский Б.А. и соавторы (2016) пришли к выводу, что недостаточно изу-

ченным представляется вопрос о влиянии ФП на ремоделирование сердца и со-

стояние системной гемодинамики у пациентов с перенесенным ранее инфарктом 

миокарда. При этом не вызывает сомнения, что ФП усугубляет нарушения крово-

обращения и способствует прогрессированию сердечной недостаточности [70]. 

В начале тысячелетия были выявлены редкие семейные формы ФП. После-

дующие популяционные исследования показали, что семейный анамнез ФП в 40% 

случаев связан с повышенным риском развития ФП у родственников первой сте-

пени [84].  

Наличие ФП оказывает значительное влияние на качество жизни пациентов. 

Так, Деменко Т.Н. с соавторами (2017) установил снижение уровня когнитивных 

функций у пациентов с ФП на фоне АГ и/или ИБС [17]. 
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Развитие ФП у пациентов с ИБС является негативным прогностическим 

признаком и показателем, ухудщающим качество жизни пациентов в связи с уве-

личением количества госпитализаций [118]. 

В последнее время в литературе ФП часто называют «проклятием практи-

кующего кардиолога». Связано это с тем, что, несмотря на большое количество 

исследований, посвященных проблеме ФП, чаще возникает больше вопросов, чем 

появляется ответов, особенно в области механизмов возникновения ФП. При этом 

достижения в области инструментальных исследований, новых лабораторных и 

лечебных методов, к сожалению, идут в ногу с увеличением бремени данной па-

тологии.  

Также к настоящему времени механизмы, лежащие в основе ФП, до конца 

остаются неизученными, а лучшее их понимание имеет важное значение для раз-

работки новых терапевтических стратегий. 

При этом одним из приоритетных направлений, безусловно, является изуче-

ние основ патогенеза развития и прогрессирования ФП, среди которых лидируют 

острые или хронические гемодинамические, метаболические и электрофизиоло-

гические нарушения. Также в последние десятилетия большое внимание уделяет-

ся оксидативному стрессу как одной из ведущих основ ФП. 

 

1.2. Оксидативный стресс 

 

1.2.1. Активные формы кислорода 

 

Кислород – элемент, необходимый для жизни и в то же время несущий по-

тенциально вредные побочные эффекты [95]. 

В нашем организме кислород участвует в процессах образования энергии 

через окисление определенных субстратов. Около 95-98% потребляемого клеткой 

кислорода восстанавливается в митохондриях до воды, а около 2-5% за счет по-

бочных реакций превращаются сначала в частично восстановленный супероксид 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D1%83%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%B4
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кислорода, а затем в гидроксильный радикал OH•, которые относятся к активным 

формам кислорода (АФК). В литературе также можно встретить синоним «реак-

тивные формы кислорода (РФК, англ. Reactive oxygen species, ROS) [80; 169; 176].  

К АФК относятся супероксид (O2), синглетный кислород, Н2О2,  радикал 

гидроксила (-ОН) и др. [167, 185, 179]. 

Ранее в литературе использовался исключительно термин «свободные ради-

калы», но позже стало очевидно, что не только свободные радикалы, но и неради-

кальные продукты, такие как Н2О2 или HOCl, также являются мощными окисли-

телями. Тогда появился общий термин АФК.  

АФК образуются в клетке не только в процессе метаболизма кислорода, но 

также под воздействием ионозирующего излучения, при контакте с токсинами и 

через другие механизмы в зависимости от типа тканей и клеток [143].  

АФК способны вызывать цепные химические реакции, легко реагируя с 

другими молекулами. Эти реакции называются окислением [143]. 

Низкий уровень продукции АФК необходим для поддержания физиологи-

ческих функций, включая пролиферацию, сигнальную трансдукцию и экспрессию 

генов, борьбу с инфекцией, содействие нормальному созреванию и оплодотворе-

нию в репродуктивных системах и др. [40, 41].  

Также АФК могут выступать индукторами процесса адаптации, либо ин-

дукторами апоптоза [148].  

Накопление АФК в клетках может привести к повреждению любой биоло-

гической молекулы, будь то белок, липид, дезоксирибонуклеиновая кислота 

(ДНК) или рибонуклеиновая кислорта (РНК) [119].  

Еще в 1997 году Krokan H.E. и соавторы в своем исследовании пришли к 

выводу, что АФК легко атакуют ДНК и генерируют различные ее повреждения, 

такие как окисление основания ДНК, разрывы цепей ДНК, что в конечном итоге 

приводит к геномной нестабильности [133].  

АФК также могут изменять структуру и функцию РНК и мешать взаимо-

действию между РНК и другими клеточными молекулами. Окисление матричных 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B8%D0%B4%D1%80%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%B3%D1%80%D1%83%D0%BF%D0%BF%D0%B0#%D0%93%D0%B8%D0%B4%D1%80%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%80%D0%B0%D0%B4%D0%B8%D0%BA%D0%B0%D0%BB
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D0%B9%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D1%8F%D0%B7%D1%8B%D0%BA
http://humbio.ru/humbio/ishemia/000b1c81.htm
http://humbio.ru/humbio/glutr/0001816f.htm
http://humbio.ru/humbio/glutr/0001816f.htm
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РНК приводит к ненормальной продукции белка и является причиной дисфунк-

ции рибосомы [109]. 

Окисление липидов мембран АФК приводит к потере эластичности мем-

бран, нарушению функционирования клеток и даже разрыву клеток. Окисление 

белка может вызвать фрагментацию аминокислотных остатков, образование пере-

крестных связей белок-белок и окисление белковой основы, что в конечном итоге 

приводит к потере функции. В своем исследовании Перевозкина М.Г. (2014), 

наблюдая кинетические модели для тестирования антиоксидантов, сделала вывод, 

что АФК повреждают не только липиды мембран, но и другие макромолекулы: 

нуклеиновые кислоты и белки. И если липиды мембран защищены от радикаль-

ной атаки жирорастворимыми антиоксидантами, то белки, находящиеся в водном 

окружении, такой защитой не обладают. Причем, изучению окислительной моди-

фикации белков уделяется в последнее время большое внимание [52]. 

Однако вовлечение АФК в патогенез патологических состояний не ограни-

чивается только макромолекулярным повреждением. Появляется все больше до-

казательств того, что АФК способствуют развитию патологических изменений в 

организме и ряда заболеваний [88, 107, 125, 164].  

Вызывает интерес воздействие АФК на нервную систему. Установлено, что 

присутствие АФК необходимо для передачи внутриклеточных сигналов в цен-

тральной нервной системе, но при этом чрезмерное накопление АФК в мозге мо-

жет вызывать окислительное повреждение клеток [88].  

Доказано, что АФК способствуют метастазированию опухоли через актива-

цию генов. При этом результаты исследований свидетельствуют, что клеточная 

сигнальная трансдукция и регуляция генов опосредованы не только непосред-

ственно АФК, но и молекулами, полученными в ходе опосредованного АФК 

окисления [125].  

Недавно было установлено, что АФК индуцируют сборку и активацию ин-

фламмасом, которые представляют собой многобелковые цитоплазматические 

комплексы, участвующие в опосредовании клеточного воспаления в ответ на раз-
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личные повреждающие агенты. Избыток АФК не только приводит к сборке и ак-

тивации инфламмасомы NLRP3, но также ингибирует процесс митофагии, кото-

рая является специализированным типом аутофагии, ответственным за удаление 

неисправных митохондрий [164]. 

Также доказано, что высокий уровень АФК может увеличить возможность 

бесплодия, действуя опосредованно через гипоталамические оси с высвобождени-

ем гормонов [107]. 

При этом в настоящее время тонкая грань между «физиологической необ-

ходимостью» в АФК для функционирования организма и патологическим их воз-

действием остается еще неизученной. 

 

1.2.2. Прооксидантно-антиоксидантный баланс 

 

Структуры нашего организма находятся под постоянной окислительной 

атакой АФК [35; 90; 94].  

В свою очередь, сложная система противоокислительной обороны ежеднев-

но старается сдерживать это нападение благодаря антиоксидантной защите. Ан-

тиоксидантная система обеспечивает связывание и модификацию АФК, преду-

преждает образование перекисей и осуществляет их разрушение [36; 90; 134]. 

Одним из таких факторов защиты является супероксиддисмутаза (СОД) – 

специфический фермент, катализирующий переход О2 в H2O2., которая была от-

крыта в 1968 году Ирвином Фридовичем. Это был крупный прорыв в области 

свободнорадикальной биологии. Несколько лет спустя Chance и соавторы сооб-

щили, что митохондрии – ключевой генератор О2 [144]. Эти два открытия имели 

решающее значение, поскольку они демонстрировали, что свободные радикалы, с 

одной стороны, образуются в биологических системах, а с другой стороны, суще-

ствует ферментативный механизм, регулирующий их концентрацию. С тех пор 

началось активное изучение антиоксидантной системы [92; 100]. 
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По механизму действия антиоксидантная активность подразделяется на [21; 

181]: 

1. специфическая антиоксидантная защита (прямое разрушение и связывание 

АФК). В зависимости от характера действия выделяют ферментативные и нефер-

ментативные компоненты специфической антиоксидантной защиты 

 ферментативные компоненты: супероксиддисмутаза, каталаза, глута-

тион-пероксидаза; 

 неферментативные компоненты: трансферрин, церуроплазмин, вита-

мины А, С, Д, Е, К, селен, мочевая кислота; 

2. неспецифическая антиоксидантная защита (снижение возможности допол-

нительной генерации АФК). 

Антиоксиданты делятся на гидрофильные и липофильные. Первые антиок-

сиданты вступают в реакцию с окислителями в цитозоле клеток и плазме крови, в 

то время как вторые защищают клеточные мембраны от перекисного окисления 

липидов [153]. 

Выраженность антиокислительных реакций в целостной структуре организ-

ма человека связана со свойствами антиоксидантов, их количеством, возможно-

стью взаимного воздействия [20; 22].  

Также в норме для поддержания прооксидантно-антиоксидантного баланса 

необходима своевременная мобилизация антиоксидантной системы в ответ на 

увеличение количества АФК [26].  

Считается установленным фактом наличие дефицита естественных антиок-

сидантов при различных патологических состояниях. Не исключено, что этот де-

фицит вызван повышенным расходом антиоксидантов, возникающим при различ-

ных патологических состояниях [3; 6; 71; 74; 111].  

В исследовании Полуниной О.С. и соавторов (2013) было установлено, что 

присоединение ишемической болезни сердца у пациентов с хронической обструк-

тивной болезнью легких значимо снижает активность СОД. Низкая активность 

антиоксидантной защиты у пациентов с хронической обструктивной болезнью 
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легких, в свою очередь, способствовала повреждению сосудов АФК, следствием 

чего являлось развитие эндотелиальной дисфункции (ЭД), которая способствова-

ла прогрессированию атеросклероза и развитию ИБС [57]. 

Изучая антиоксидантную способность у пациентов с хроническим пародон-

титом без коморбидной патологии (в виде ИБС) и при наличии таковой, Punj A. с 

соавторами (2017) обнаружили снижение уровня биомаркеров антиоксидантной 

защиты – общей антиоксидантной емкости, СОД, глутатионпероксидазы и катала-

зы – у всех обследуемых пациентов по сравнению с соматически здоровыми ли-

цами [158].  

Также возможно повышение суммарной активности антиоксидантной си-

стемы в основном на ранних этапах развития заболеваний в качестве защитного 

механизма. Так, в своем исследовании Майкова Е.В. с соавторами (2012) показа-

ла, что большее число пациентов с ИБС характеризуется повышенной суммарной 

активностью антиоксидантной системы, что может быть связано с усилением 

процессов окисления и возникновением очагов некроза тканей на фоне ИБС, осо-

бенно при ИМ на фоне сниженного или нормального содержания продуктов 

окисления липидов (ПОЛ) [39]. 

Возникновение нарушения прооксидантно-антиоксидантного баланса в 

пользу первого приводит к развитию ОС. Необходимо учитывать, что нарушение 

прооксидантно-антиоксидантного баланс может быть вызвано изменениями по 

обе стороны от равновесия, например, аномально высокой генерацией АФК или 

дефицитом антиоксидантной защиты [49; 82; 156; 166; 168].  

К настоящему времени уже накоплено огромное количество данных о том, 

что ОС играет центральную роль в патофизиологии самых различных заболева-

нии, ускоряет процессы старения организма и участвует в патогенезе острых па-

тологий (травмы, инсульт), что, в свою очередь, обуславливает повышенный ин-

терес к изучению данного процесса [55; 58; 72; 136; 180]. 

Главными направлением для изучения выраженности ОС в организме при 

различных заболеваниях является определение клинически значимого уровня 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Punj%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28781595
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биомаркеров ОС и антиоксидантной защиты, выявление корреляционных связей 

между уровнем биомаркеров с клинической картиной, тяжестью заболевания. 

Также ведется активный поиск путей воздействия на уменьшение губительных 

эффектов АФК, поиск химических соединений, обладающих антиоксидантными 

свойствами, разработка на их основе новых лекарственных препаратов, действу-

ющих на все или определенные звенья ОС. 

 

1.2.3. Биомаркеры выраженности оксидативного стресса 

 

Биомаркеры ОС можно классифицировать как молекулы, модифицирован-

ные взаимодействием с АФК в микроокружении (ДНК, липиды (включая фосфо-

липиды), белки и углеводы), и молекулы, изменяющиеся в ответ на повышенный 

окислительно-восстановительный стресс (антиоксидантная система) [121].  

Некоторые из этих модификаций, как известно, оказывают прямое влияние 

на функцию молекулы (например, ингибируют ферментативную функцию), но 

другие просто отражают степень ОС в местной среде [102; 113; 137; 145]. 

Липиды являются чувствительными мишенями окисления из-за их молеку-

лярной структуры, изобилующей реактивными двойными связями. Как уже было 

упомянуто выше, накопление АФК в клетках может привести к ПОЛ, тем самым 

повреждая клеточные мембраны и липопротеины. Это, в свою очередь, приводит 

к образованию малонового диальдегида (МДА) и коньюгированных диенов - про-

дуктов ПОЛ, которые, как известно, являются цитотоксическими, а также мута-

генными [85].  

По результатам многочисленных исследований, МДА признан важным по-

казателем (маркером) ПОЛ. Повышение уровня МДА зарегистрировано при ши-

роком ряде патологических процессов и заболеваний [11; 37; 141].  

Madole M.B. и соавторы (2015) установили повышение уровня МДА у паци-

ентов с ИМ [141]. Высоких М.Ю. и соавторы (2017) изучали уровень МДА при 

преждевременных родах, при этом авторами было установлено повышение уров-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Madole%20MB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26682207
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ня МДА и предложено использование уровня данного показателя в качестве нега-

тивного прогностического признака при угрозе преждевременных родов [11]. 

Также МДА является потенциально важным фактором повреждения ДНК и 

мутации, которая производится эндогенно через ПОЛ [157].  

К наиболее изученным маркерам ПОЛ также относятся изопростаны и 4-

гидрокси-2-ноненаль. Изопростаны – это семейство стабильных простагландино-

подобных соединений, образующихся при перекисном окислении арахидоновой 

кислоты, полиненасыщенной жирной кислоты, присутствующей в фосфолипидах 

клеточных мембран [85].  

Применение изопростанов в качестве биомаркеров ОС имеет ряд преиму-

ществ перед другими биомаркерами, т.к. они химически стабильны и на них не 

влияет содержание липидов в пище [160]. 

В обзорное статье Czerska M. и соавторов (2016) представлены данные об 

увеличении уровня изопростанов у пациентов с заболеваниями сердца, невроло-

гической патологией, бронхиальной астмой и др [106].  

4-гидрокси-2-ноненаль – это альдегид, который образуется при перекисном 

окислении омега-6 жирных кислот. Небольшая концентрация этого альдегида 

приводит к истощению глутатиона, ингибированию синтеза ДНК, РНК и белка 

[85]. 

Белки также могут быть повреждены ОС, подвергаясь модификациям, кото-

рые могут определять потерю или ухудшение их ферментативной активности. 

Они являются не только мишенью окислительного воздействия, но и могут вы-

ступать как катализаторы окислительного повреждения [96].  

Также окислительная модификация белков служит пусковым механизмом 

окислительной деструкции других молекул (ДНК, липиды) [178].  

Оценка результатов окислительной модификации белков (ОМБ) является 

более сложной задачей в связи с тем, что белки содержат 20 разнообразных по 

структуре аминокислот, каждая из которых может быть атакована АФК разнооб-

разными путями. Окисление белков АФК может приводить к образованию амино-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Czerska%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26670350
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кислотных радикалов, которые, реагируя с кислородом, образуют пероксильные 

органические радикалы, а они, в свою очередь, способны к образованию много-

численных продуктов окисления. При этом выделяют два типа ОМБ: окисление 

аминокислотных остатков и самой полипептидной цепи [154]. 

Биомаркерами ОМБ служат значения уровня нитротирозина, глутатионили-

рованных белков, миелопероксидазы, пировиноградной кислоты и др. АФК при 

ОМБ также могут вызывать образование конечных продуктов гликирования и 

продуктов глубокого окисления белков (AOPP) [99; 140].  

Последние активно изучаются в настоящее время в качестве перспективного 

биомаркера ОМБ при различных патологических состояниях и заболеваниях, сре-

ди которых СД 2 типа, атеросклероз, артериальная гипертензия, ХСН [138; 149; 

182; 183]. 

Диагностика ОС невозможна без учета состояния антиоксидантной системы 

организма [90].  

Для измерения общей антиоксидантной способности применяют ряд мето-

дов: спектрометрические методы, флуориметрические методы, электрохимиче-

ские, биосенсорные и др. 

Антиоксидантная активность также может быть измерена по уровню кон-

кретных биомаркеров, например, глутатиона, СОД и каталазы [66; 74; 124].  

По данным исследований, СОД, каталазу и глутатион можно отнести к ан-

тиоксидантам “первой линии защиты”, которые незаменимы во всей стратегии 

защиты антиоксидантов, особенно в отношении супероксидного анионного ради-

кала (O2), который постоянно генерируется в нормальном метаболизме организма 

[124].  

Изменение уровня данных биомаркеров активно изучается у пациентов с 

кардиальной, бронхолегочной, коморбидной патологией, онкопатологией, заболе-

ваниями желудочно-кишечного тракта и др. [65; 67; 74]. 

Ранее проводились попытки количественного определения АФК как пер-

спективного биомаркера, отражающего выраженность ОС. Однако это оказалось 
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сложной задачей, учитывая «мимолетный характер» АФК. Короткий период по-

лураспада АФК делает их отличными сигнальными молекулами, но мешает их 

измерению [116].  

Таким образом, в настоящее время предложено большое количество био-

маркеров для оценки выраженности ОС. Диагностическое значение многих из них 

подтверждено рядом экспереминтальных и клинических исследований. При этом 

все еще не предложены референтные значения определяющие выраженности кли-

нической картины заболеваний. И остается еще большое количество вопросов о 

механизмах образования и взаимодействия биомаркеров ОС с другими структу-

рами в организме и между собой. 

 

1.3. Патогенетические механизмы окислительного стресса и клинико-

прогностическое значение определения биомаркеров оксидативного стресса при 

фибрилляции предсердий 

 

ОС играет определенную роль в развитии и прогрессировании ФП, в насто-

ящее время это уже доказанный и многократно подтвержденный факт [126; 129; 

165].  

При этом необходимо подчеркнуть, что в настоящее время пути и механиз-

мы активации ОС в патогенезе ФП до конца неизучены. Доказано лишь, что это 

сложный, зачастую многоэтапный процесс, зависящий от многих факторов и со-

путствующих заболеваний.  

В современной литературе рассматривают несколько причин и механизмов 

активации ОС у пациентов с ФП.  

Одна из них и наиболее изучаемая в последнее время это воспаление, кото-

рое играет ведущую роль в патогенезе ФП. Доказано, что у пациентов с ФП реги-

стрируется повышенная выработка биомаркеров воспаления, которые опосредуют 

электрофизиологическое и структурное ремоделирование, тем самым увеличивая 

уязвимость по отношению к АФК [15; 16; 122]. 
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В своем исследовании Lei Meng c cоавторами (2018) доказал потенциал 

противовоспалительной терапии для уменьшения рецидива ФП и установил, что 

F2-изопростан является наиболее чувствительным биомаркерам ОС по сравнению 

с другими биомаркерами [159].  

Ранее Nam J.H. и соавторы (2017) изучили уровень 8-изопростагландина у 

пациентов с ФП в качестве маркера ОС и выявили не только изменение его уров-

ня у пациентов с ФП, но и наличие корреляционных взаимосвязей с маркерами 

воспаления [147].  

С другой стороны, сами АФК участвует в структурном и электрическом ре-

моделировании сердца [86].  

Развитие и прогрессирование фиброза предсердий является признаком 

структурного ремоделирования при ФП и считается основой для «увековечения» 

ФП [110].  

Еще в 1997 году Pacala R. с соавторами у пациентов с «изолированной» ФП 

выявили наличие фиброза и воспалительных изменений. Данный факт доказывает 

связь воспаления и ФП. В свою очередь, воспалительно-клеточная инфильтрация 

и перегрузка кальцием способствует окислительному повреждению ткани пред-

сердий, стимулирует формирование предсердного фиброза и поддержание ФП 

[19; 27; 43; 150].  

Другая активно изучаемая причина – влияние АФК на развитие ЭД и мик-

роциркуляторных нарушений при ФП. Известно, что ФП сопровождается ослаб-

лением насосной функции сердца, вызывая не только нарушение центральной ге-

модинамики, но и имея своим последствием расстройства микроциркуляции [69].  

С другой стороны, доказано, что АФК могут повлиять на доступность окси-

да азота (NO) и нарушать функциональность NO, который является основным ме-

диатором, обеспечивающим эндотелий-зависимую вазодилатацию [68; 115; 142; 

155].  

Доступность NO для расширения кровеносных сосудов зависит от баланса 

между АФК в сосудистой стенке и продукцией NO. Снижение доступности NO 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nam%20JH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28955393
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может приводить к развитию ЭД, степень которой, в свою очередь, по данным ря-

да исследований, коррелируется с исходом у пациентов с сердечно-сосудистой 

патологией и играет ведущую роль в инициации развития и прогрессирования ря-

да сердечно-сосудистых заболеваний, в том числе при ФП [4; 13; 56; 69; 172]. 

Наиболее полно, на наш взгляд, «порочный круг ассоциации» ФП с ЭД, ко-

торый включает воспаление, ОС и снижение вазорелаксации, раскрыт в статье 

Guazzi M. и Arena R. (2009) [117].  

В современной литературе представлено также большое количество иссле-

дований, посвященных изучению различных биомаркеров ОС и наличию корре-

ляционных связей уровня данных маркеров с развитием ФП, клиническими про-

явлениями, поиску прогностических маркеров, в том числе для прогнозирования 

ответа на абляцию. 

Samman Tahhan A. с соавторами (2017) установил, что увеличение уровня 

биомаркеров ОС, таких как глутатион и цистеин, может служить независимым 

предиктором развития ФП.  

В своих исследованиях Кim Ym (2005) и Chang J.P. (2011) с соавторами до-

казали, что повышенный уровень АФК, включая супероксид и Н2О2, связан с 

непосредственно с развитием ФП. Однако молекулярные механизмы увеличения 

продукции АФК при ФП не раскрыты.  

Tsiachris D. и соавторы (2019) в своей работе представили результаты ана-

лиза уровня биомаркеров для прогнозирования ответа на аблацию при ФП и ис-

пользовании их в качестве предикторов успешной процедуры абляции. При этом 

особое внимание авторы, помимо биомаркеров ОС, уделяют роли биомаркеров 

повреждения миокарда, натрийуретических пептидов и традиционных маркеров 

воспаления [175]. 

Экспериментальные и клинические исследования показывают, что АФК мо-

гут играть роль не только как триггеры ФП, но и как фактор, поддерживающий 

сердечную аритмию после развития ФП. Кроме того, доказано, что АГ, СД, ХСН, 

ожирение являются независимым фактором риска развития ФП, а одним из меха-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guazzi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19109515
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arena%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19109515
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Samman%20Tahhan%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28757307
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tsiachris%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29557741
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низмов, лежащим в основе данных заболеваний и, возможно, в основе индуциро-

вания развития ФП при данных заболеваниях, является ОС [128; 139]. 

Широкий ряд исследований посвящен изучению состояния антиоксидант-

ной защиты при ФП и использованию антиоксидантной терапии для уменьшения 

развития ФП [174; 177].  

Daniele P. и соавторы (2016), изучив у 909 пациентов с ФП уровень СОД и 

каталазы, установили, что снижение уровня данных биомаркеров увеличивает 

риск сердечно-сосудистых событий у пациентов с ФП [151].  

Рубаненко О.А. и соавторы (2017), оценив уровень СОД у пациентов с ИБС, 

подвергающихся коронарному шунтированию, пришли к выводу, что данный вид 

операционного вмешательства сопровождается активацией ОС со снижением 

уровня СОД. При этом по результатам однофакторного и многофакторного ана-

лиза был доказан вклад изменения уровня СОД в развитие послеоперационной 

ФП у пациентов с ИБС [66].  

К похожему выводу ранее в своем исследовании пришел Montaigne D. с со-

авторами (2013), который доказал, что увеличение АФК до хирургического вме-

шательства может способствовать возникновению послеоперационной ФП [146]. 

В обзорной статье Tong Liu и соавторы (2012 г.) пришли к выводу, что ис-

пользование антиоксидантов при ФП более эффективно на ранних этапах заболе-

вания [174]. 

К настоящему времени предложено несколько стратегий и проведено боль-

шое количество исследований по использованию антиоксидантов при ФП, но оп-

тимального клинического решения еще не найдено.  

Также хотелось бы отметить, что превалирующее количество исследований 

по изучению биомаркеров ОС принадлежит зарубежным авторам. При этом полу-

ченные ими данные по изучению биомаркеров ОС свидетельствуют о перспек-

тивности данного направления, а эпидемиологические данные о распространен-

ности ФП в Российской Федерации диктуют необходимость более глубокого изу-

чения данной проблемы отечественными учеными и клиницистами. 
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Таким образом, безусловно, патогенез ФП является очень сложным и мно-

гофакторным, и подробный молекулярный механизм, лежащий в основе развития 

ФП, до сих пор не определен, но по анализу данных, полученных в большом ко-

личестве исследований, видно, что роль ОС является одной из ведущей в патоге-

незе ФП. 

При этом не стоит забывать, что остается огромное количество дискуссио-

ных и неизученных вопросов как о самом патогенезе ФП, так и о роли ОС в нем. 

До сих пор остаются открытыми и малоосвещенными вопросы влияния выражен-

ности ОС на клиническую картину, выраженность прогрессирования ФП при ко-

морбидных патологиях, в том числе на фоне ИБС. Поэтому полученные новые 

знания в данной области будут являться полезными и актуальными для современ-

ной медицины. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Дизайн исследования и клинико - анамнестическая  

характеристика обследуемых 

 

Пациенты включались в исследование в соответствии с критериями вклю-

чения при их поступлении в отделение кардиологии ГБУЗ АО «Городская клини-

ческая больница №4 имени В.И. Ленина» г. Астрахани в период с сентября 2013 

года по сентябрь 2015 года. Клиническое исследование было одобрено Регио-

нальным Независимым Этическим комитетом (заседание РНЭК от 02.11.2015 г., 

протокол №6).  

Всего обследовано 240 человек, однако по мере выявления у них критериев 

исключения пациенты из исследования выбывали.  

Критериями включения в исследование были: наличие у пациентов склеро-

зирующего атеросклероза коронарных артерий, подтвержденного коронарографи-

ей, постоянной и пароксизмальной фибрилляции предсердийдокументированной 

ишемической болезни сердца (стенокардии напряжения, фибрилляция предсер-

дий, подтвержденных ЭКГ по Холтеру, и перенесенного в прошлом ИМ).  

В исследование не включали пациентов с острым коронарным синдромом, 

сахарным диабетом, перенесших инсульт, в возрасте старше 65 лет, с персисти-

руюшей и длительно персистирующей ФП, с нарушениями ритма другой этиоло-

гии, а также пациентов с идиопатической ФП, с впервые возникшими пароксиз-

мами ФП.  

В итоге основную группу составили 85 пациентов с ФП, из них 39 пациен-

тов имели ИБС : пароксизмальную форму ФП, 46 – ИБС :постоянную форму ФП. 

Из 39 пациентов с ИБС : пароксизмальной формой ФП у 27 человек была выявле-

на стенокардия напряжения (СТ), у 12 человек СТ выявлено не было; 13 человек в 

прошлом перенесли ИМ, у 26 человек перенесенный в прошлом ИМ отсутство-

вал. Из 46 пациентов с постоянной формой ФП у 32 человек была диагностирова-
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на СТ, у 14 человек СТ выявлено не было; у 20 человек зафиксирован перенесен-

ный в прошлом  

ИМ и у 26 человек перенесенный в прошлом ИМ отсутствовал (Рисунок 1). 

240 пациентов с ИБС 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Опрос пациента (сбор жалоб, анамнез); физикальный осмотр; 

 изучение медицинской документации (выписные эпикризы, амбулаторные карты, прото-

колы исследований); 

 общий анализ крови; общий анализ мочи; определение в крови глюкозы, креатинина, ка-

лия, общего белка, натрия, активности аланиновой и аспарагиновой трансфераз, билиру-

бина, триглицеридов, фибриногена, общего холестерина, липопротеидов высокой плот-

ности.  

 КФК-МВ; NT- проBN 

 ШОКС и 6МХТ.  

 ЭКГ, рентгенография органов грудной клетки; коронарография; эхокардиографическое 

240 пациентов с ИБС 

1 этап: отбор пациентов 

О 

85 пациентов с ИБС: ФП 

39 пациентов с ИБС: ФП 

пароксизмальная форма 
46 пациентов с ИБС: ФП 

постоянная форма 

12 пациентов 

без СТ  

27 пациентов 

со СТ  

32 пациента 

без СТ  

14 пациентов 

со СТ  

13 пациентов с 

перенесенным 

в прошлом 

ИМ  

26 пациентов 

без перенесен-

ного в про-

шлом ИМ  

20 пациентов с 

перенесенным 

в прошлом 

ИМ  

26 пациентов 

без перенесен-

ного в про-

шлом ИМ  

2 этап: клинико-лабораторные и функ-

циональные исследования 

О 
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исследование; суточное мониторирование артериального давления; Суточное монитори-

рование ЭКГ по Холтеру; велоэргометрия. 

 Консультации узких специалистов. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1 – Дизайн исследования 

 

Группу контроля составили 30 соматически здоровых жителей Астрахан-

ского региона в возрасте от 49 до 60 лет. Лица контрольной группы (соматически 

здоровые лица) проходили обследование в поликлинике ГБУЗ АО «Городская 

клиническая больница №4 имени В.И. Ленина». Достоверных различий между 

группами пациентов с ИБС и соматически здоровыми лицами по полу, возрасту и 

по наличию сопутствующей патологии не наблюдалось.  

3 этап: анализ полученных данных 

4 этап: отбор пациентов для создания 

прогностического алгоритма 

 

 

 

 

 

 

 

О 

30 пациентов с диагнозом  

ИБС: Перенесенный в прошлом ИМ 

Наблюдение 1 год:  

оценка эффективности алгоритма 

 

Специальные исследования: 

 активность супероксиддисмутазы (SODs) ,SOD (CuZn-SOD + Mn-SOD + Fe-SOD),  

 уровень малонового диальдегида, уровень продуктов глубокого окисления белков 

 Лазерная допплеровская флоуметрия 

 

Лазерная допплеровская флоуметрия 

 

Продукты глубокого окисления 
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Всем пациентам проводили сбор анамнеза, оценку клинических симптомов. 

Учитывали пол, возраст, рост, массу тела, клинический диагноз, выраженность 

недостаточности кровообращения, наличие сахарного диабета, факта курения. 

Диагноз ИБС  выставляли согласно Клиническим рекомендациям по диа-

гностике и лечению хронической ишемической болезни сердца Минздрава России 

2013 г. и формулировали по Международной Классификации Болезней (X пере-

смотра) [29, 45, 47]. Национальные рекомендации ВНОК И ОССН по диагностике 

и лечению ХСН (третий пересмотр). Для оценки тяжести ХСН использовали 

классификацию Нью-Йоркской ассоциации кардиологов (New York Heart 

Association – NYHA), а также результаты теста с 6-минутной ходьбой. Функцио-

нальный класс (ФК) ХСН выставляли по результатам теста с 6-минутной ходьбой 

[28; 46]. 

Оценка клинической симптоматики ХСН проводилась по Шкале оценки 

клинического состояния (ШОКС) в модификации В.Ю. Мареева (2000 г.). 

Клинико – анамнестическая и функциональная характеристика пациентов с 

ИБС представлена в табл 1. 

 

Таблица 1 – Клинико - анамнестическая и функциональная характеристика паци-

ентов исследуемых групп 

 Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пол:  

мужчины, n (%) 

женщины, n (%) 

 

29 чел. (74,3%) 

10 чел. (25,7%) 

 

40 чел. (86,9%) 

6 чел. (13,1%) 

Возраст, лет  56 [45; 62] 59 [43; 67] 

Длительность анамнеза ИБС (годы) 5,1 [4; 14] 6,3 [5; 16] 

Наличие ИБС , n (%) 39 чел. (100%) 40 (100%) 

Длительность симптомов ХСН, годы 3,4 [2; 9] 4,2 [3; 15] 

Стадия ХСН  

I, n (%) 

IIA, n (%) 

 

 

9 чел. (23,0%) 

30 чел. (77%) 

 

23 чел. (50%) 

23 чел. (50%) 

ФК ХСН (по NYHA) 

1 ФК 

2 ФК 

 

7 (18%) 

22 (56%) 

 

6 (15,3%) 

26 (56,4%) 
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3ФК  10 (26%) 8 (17,3%) 

Артериальная гипертония, n (%) 39 чел. (100%) 46 чел. (100%) 

Стенокардия, n (%) 27 чел. (69,2%) 32 чел. (69,5%) 

Без стенокардии, n (%) 12 чел. (30,7%) 14 чел. (30,4%) 

ФК стенокардии n (%) 

2 

3 

 

25 чел. (64,1%) 

2 чел. (5,1%) 

 

30 чел. (65,2%) 

2 

Ангинозная боль, n (%) 22 чел. (56,4%) 32 чел. (69,5%) 

Одышка, n (%) 39 чел. (100%) 46 чел.  (100%) 

Перенесенный ранее ИМ, n (%) 13 чел. (33,3%) 20 чел. (43,4%) 

Курение, n (%) 28 чел. (71,7) 26 чел. (56,5%) 

Коронарография 39 чел. (100%) 46 чел. (100%) 

6-минутный тест ходьбы, м 380 [163; 507] 354,0 [156; 481] 

ШОКС, баллы 5,21 [1; 8] 5,9 [2; 9] 

САД, мм рт. ст. 155 [130; 175] 160 [140; 180] 

ДАД, мм рт. ст. 100 [90; 110] 100 [90; 115] 

 

 

2.2. Специальные методы исследования 

 

2.2.1. Лазерная допплеровская флоуметрия 

 

Для оценки функционального состояния сосудистого эндотелия и состояния 

микроциркуляции крови был использован метод лазерной допплеровской фло-

уметрии (ЛДФ) с применением аппарата «ЛАКК-02» (ООО НПП «ЛАЗМА»). Ис-

следование с использованием ЛДФ проводилось по ранее предложенной методике 

[38]. Данный метод является неинвазивным, обладает высокой чувствительно-

стью к изменениям микрогемодинамической ситуации в сосудистом русле и ши-

роко используется в исследованиях зарубежных и отечественных авторов для 

анализа состояния функционирования механизмов управления кровотоком [10; 

12; 24; 50; 59; 78]. 

Все допплерограммы подвергались обработке в специальной программе 

LDF 2.20.0.507 WL (НПП «Лазма», Москва), затем полученные данные подверга-

лись статистической обработки в программе STATISTICA 12.0, Stat Soft, Inc.  
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Нами оценивалось значение следующих показателей ЛДФ-граммы, харак-

теризующих параметры базального кровотока: 

 показатель микроциркуляции (ПМ), перфузионные единицы (прф. 

ед.); 

 σ, флакс – или среднеквадратическое отклонение (СКО) амплитуды 

колебаний кровотока от среднего арифметического значения ПМ (прф. ед.); 

 коэффициент вариаций (КВ). Расчитывается КВ по формуле: КВ= 

σ/M*100%. 

Нами были проанализированы амплитуды ритмических компонентов сле-

дующих частотных диапазонов:  

 эндотелиальные ритмы (Amax/M-α, частота 2-3 колебания в минуту), 

прф. ед.; 

 вазомоции (LF, частота 4-12 колебаний в минуту), прф. ед.; 

 дыхательные ритмы двух диапазонов (HF1, частота 13-30 колебаний в 

минуту и HF2, частота 31-49 колебаний в минуту), прф. ед.; 

 кардиоритмы двух диапазонов (CF1, частота 50-99 колебаний в мину-

ту, и CF2, частота колебаний 100-180 колебаний в минуту), прф. ед. 

Для решения поставленной цели мы при помощи прикладной программы 

(LDF 2.20.0.507 WL вычисляли ряд индексов, позволяющих в большей степени 

объективизировать микроциркуляторные расстройства: 

 индекс эффективности микроциркуляции (ИЭМ);  

 нейрогенный тонус прекапиллярных резистивных микрососудов (НТ); 

миогенный тонус метартериол и прекапиллярных сфинктеров (МТ); 

 показатель шунтирования (ПШ). 

 

2.2.2. Биохимические методы исследования 

 

Исследование маркеров оксидативного стресса в сыворотке крови проводи-

лось методом  иммуноферментного анализа,  с помощью анализатора имунофер-
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ментных реакций «Униплан» АИФР-01, производство ЗАО «Пикон», Россия, со-

гласно инструкции, приложенной производителями реактивов. 

Был проанализиров уровень следующих маркеров: 

 уровень Cu/Zn СОД, нг/мл, с помощью коммерческой тест-системы фирмы 

«Bender Medsystems» (Австрия); 

 уровень продуктов глубокого окисления белков (AOPP), мкмоль/л, с помо-

щью коммерческой тест-системы фирмы «Immundiagnostik» (Германия); 

 уровень общей ферментативной активности всех трех типов СОД (Cu/Zn-

SOD + Mn-SOD + Fe-SOD), ед./мл, с помощью коммерческой тест-системы фир-

мы «BCM Diagnostics» (США). 

В качестве основного показателя, позволяющего судить об интенсивности 

перекисного окисления липидов, использовали определение уровня малонового 

диальдегида (МДА), мкмоль/мл, – одного из конечных продуктов перекисного 

окисления липидов. Исследование проводилось по методу K. Jagi (1968) в моди-

фикации M. Uchiyama, M. Mihara (1995) с использованием 2-тиобарбитуровой 

кислоты (ТБК).  

 

2.3. Статистическая обработка материалов 

 

Статистическая обработка данных проводилась в специальных программах 

для статистической обработки данных STATISTICA 12.0, Stat Soft, Inc и SPSS-16 

[61]. Поскольку в большинстве групп признаки имели распределение отличное от 

нормального, для проверки статистических гипотез при сравнении числовых дан-

ных 2 несвязанных групп использовали U-критерий Манна-Уитни. При сравнении 

качественных данных использовали критерий хи-квадрат ( ) Пирсона. Для срав-

нения трех и более независимых групп количественных данных использовали 

критерий Краскела-Уоллиса (Kruskal-Wallis test), при обнаружении статистически 

значимых различий для апостериорных сравнений использовали U-критерий 

Манна-Уитни. Критический уровень статистической значимости при сравнении 
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трех и более независимых групп рассчитывался по формуле р=1-0,95 
1/
n, где n – 

количество проводимых сравнений. Так при проверке статистических гипотез в 2 

исследуемых группах количество сравнений с группой контроля равно 2, количе-

ство межгрупповых сравнений равно 1, общее количество сравнений равно 3. 

Критический уровень статистической значимости р принимался равным 0,017. 

При проверке статистических гипотез в 4 исследуемых группах количество срав-

нений с группой контроля равно 4, количество межгрупповых сравнений равно 4, 

общее количество сравнений равно 8. Критический уровень статистической зна-

чимости р принимали равным 0,006. Тест Левене использовался для проверки ги-

потез о гомогенности генеральных дисперсий. 

Данные представлены в виде значения медианы и значения 5 и 95 процен-

тилей (Me [5; 95]). Для изучения взаимосвязи с развитием ФП у пациентов с ИБС 

использовался метод факторного анализа. 

Для расчета прогнозирования развития события использовался метод би-

нарной логистической регрессии по формуле, представленной на Рисунке 2. 

Рисунок 2 – Формула логистической регрессии. 

При значении р<0,5 предполагалось, что событие не наступит; в противном 

случае предполагалось наступление события. 

При разработке алгоритма прогнозирования оценивались его диагностиче-

ская чувствительность, диагностическая специфичность, точность алгоритма, 

прогностическая ценность положительного результата и прогностическая цен-

ность отрицательного результата. 
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Значимость разработанных моделей оценивалась при помощи Omnibus Test 

и Hosmerand Lemeshow Test. Значимость коэффициентов модели проверяли при 

помощи критерия Вальда. Для каждой переменной в уравнениях рассчитывались: 

β-коэффициент регрессии, cтандартная ошибка β-коэффициента, значение стати-

стического критерия Вальда, число степеней свободы. Также рассчитывалась про-

гностическая критериальная валидность теста (r-коэффициент валидности). 

Для оценки качества разработанных алгоритмов использовалось построение 

ROC-кривой. Оценивался показатель AUC (areaunder ROC curve – площадь под 

ROC-кривой). 
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ГЛАВА 3. СОСТОЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ СЫВОРОТКИ 

КРОВИ ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 

 

3.1. Клинико-диагностическое значение нарушений супероксиддисмутазной  

активности при фибрилляции предсердий 

 

На первом этапе исследования мы предприняли попытку оценить актив-

ность антиоксидантной защиты (АОЗ) у пациентов с ФП по сравнению с показа-

телями соматически здоровых лиц. 

В первую очередь мы поставили задачу изучить уровень СОД (Cu/Zn-SOD + 

Mn-SOD + Fe-SOD) Ед./мл и СОД Сu/Zn, так как она обладает совершенно фено-

менальной активностью: почти в сто раз активнее каталазы, а одна молекула этого 

фермента за одну секунду способна разложить около миллиона молекул перокси-

да водорода.  

При проведении межгрупповых сравнений с использованием критерия Кас-

кела-Уоллиса выявлена статистическая значимость различий изучаемых показа-

телей в группах исследования (χ
2
=43,11; df=2; p<0,0001 для СОД (Cu/Zn-SOD + Mn-

SOD + Fe-SOD и χ
2
=28,11; df=2; p<0,0001 для СОД Сu/Zn). Медиана активности об-

щей супероксиддисмутазы у группы пациентов с пароксизмальной формой фиб-

рилляции предсердий составила 0,0541 ед./мл, интерпроцентильные размахи 

[0,0114; 0,1760] ед./мл, что было статистически значимо ниже, чем в группе сома-

тически здоровых лиц (р=0,0001), где медиана активности общей СОД составила 

0,1502 ед./мл, а интерпроцентильные размахи [0,0770; 0,2573] ед./мл. В группе 

пациентов с постоянной формой ФП медиана активности общей СОД составила 

0,013 ед./мл, интерпроцентильные размахи [0,0047; 0,0804] ед./мл, что было ста-

тистически значимо ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р‹0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

ФП (p=0,0039) (Таблица 2). 
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Таблица 2 – Показатели антиоксидантной защиты в зависимости от формы фиб-

рилляции предсердий  

Показатель Контроль 

n=30 

Пароксизмальная 

форма ФП, 

n=39 

 

Постоянная 

форма ФП, 

n=46 

СОД (Cu/Zn-SOD + 

Mn-SOD + Fe-SOD), 

ед./мл 

0,1502 

[0,0770; 0,2573] 

0,0541 

[0,0114; 0,1760] 

р1=0,0001 

0,013 

[0,0047; 0,0804] 

р1‹0,0001 

p2=0,0039 

СОД Сu/Zn, нг/мл 151,9 

[55,65; 257,25] 

53,3 

[30,1; 85,8] 

р1‹0,0001 

43,1 

[15,9; 73,5] 

р1‹0,0001 

p2=0,0966 

Примечания: р1 – по сравнению с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациен-

тов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий. 

 

Уровень медианы активности СОД Сu/Zn в группе пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП составила 53,3 нг/мл, интерпроцентильные размахи [30,1; 

85,8] нг/мл, что было статистически значимо ниже, чем в группе соматически 

здоровых лиц (р‹0,0001), где медиана активности СОД Сu/Zn составила 151,9 

нг/мл, а интерпроцентильные размахи [55,65; 257,25] нг/мл. В группе пациентов с 

постоянной формой ФП медиана активности СОД составила 43,1 нг/мл, интер-

процентильные размахи [15,9; 73,5] нг/мл, что было статистически значимо ниже 

по сравнению с группой соматически здоровых лиц (р‹0,0001) и статистически 

незначимо ниже по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

ФП (p=0,0966). 

Таким образом, у пациентов, как с пароксизмальной, так и постоянной фор-

мой ФП, было выявлено снижение антиоксидантной защиты по сравнению с 

группой соматически здоровых лиц, что указывало на наличие супероксиддисму-

тазного стресса. Однако у пациентов с постоянной формой ФП наблюдалось ста-

тистически значимо более выраженное снижение антиоксидантной активности, 

чем у пациентов с пароксизмальной формой ФП, на что указывало статистически 

значимое снижение общей активности СОД. В результате проделанной работы 

было установлено, что медь-, цинк-содержащая супероксиддисмутаза в значи-
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тельной степени теряет свою активность при ФП, однако, данное снижение не 

имеет статистически значимой взаимосвязи с формой фибрилляции предсердий. 

По всей видимости, активность СОД Сu/Zn настолько значительно истощается 

даже при пароксизмальной ФП, что снижение ее активности при постоянной ФП 

не имеет статистически значимых различий с пароксизмальной ФП. 

На следующем этапе работы мы изучили супероксиддисмутазную актив-

ность у пациентов с ФП в зависимости от наличия стенокардии.  

 

Таблица 3 – Показатели супероксиддисмутазной антиоксидантной защиты у па-

циентов с фибрилляцией предсердий в зависимости от наличия стенокардии 

Показатель Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пациенты 

без СТ 

n=12 

Пациенты  

со СТ 

n=27 

Пациенты 

без СТ 

n=14 

Пациенты  

со СТ 

n=32 

СОД (Cu/Zn-

SOD + Mn-

SOD + Fe-

SOD), ед./мл 

0,1502 

[0,0770; 

0,2573] 

0,0720 

[0,0450; 

0,1760] 

р1=0,0008 

 

0,054 

[0,0114; 0,1116] 

р1=0,0019 

р2=0,0544 

 

 

0,0406 

[0,0329; 

0,0804] 

р1‹0,0001 

р3=0,0074 

0,0075 

[0,0047; 

0,0311] 

р1‹0,0001 

р2=0,0051 

р3=0,0099 

СОД Cu/Zn, 

нг/мл 

151,9 

[55,65; 

257,25] 

53,6 

[39,5; 64,5] 

р1‹0,0001 

 

48,8 

[30,1; 85,9] 

р1‹0,0001 

р2=0,7987 

43,7 

[0,58; 76,8] 

р1‹0,0001 

р3=0,3744 

39,95 

[15,9; 73,5] 

р1‹0,0001 

р2=0,1472 

р3=0,516 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с  группой пациентов без стено-

кардии напряжения; р3 – по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой фиб-

рилляции предсердий;  

 

При проведении межгрупповых сравнений с использованием критерия Кас-

кела-Уоллиса выявлена статистическая значимость различий изучаемых показа-

телей в группах пациентов с ФП (χ
2
=13,11; df=3; p=0,021 для СОД (Cu/Zn-SOD + Mn-

SOD + Fe-SOD).  Для СОД Сu/Zn и χ
2
=7,12; df=3; p=0,319) различия были статистиче-

ски не значимы.  
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Как видно из таблицы 3, медиана активности общей супероксиддисмутазы в 

группе пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий без сте-

нокардии напряжения (ФП без СТ) составила 0,0720 ед./мл, интерпроцентильные 

размахи [0,0450; 0,1760] ед./мл, что было статистически значимо ниже, чем в 

группе соматически здоровых лиц (р=0,0008), где медиана активности общей 

СОД составила 0,1502 ед./мл, а интерпроцентильные размахи [0,0770; 0,2573] 

ед./мл.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий в 

сочетании со стенокардией (ФП со СТ) медиана активности общей СОД состави-

ла 0,054 ед./мл, интерпроцентильные размахи [0,0114; 0,1116] ед./мл, что было 

статистически значимо ниже по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р=0,0019) и сопоставимо с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без 

СТ (р=0,0544).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана активности 

СОД составила 0,0506 ед./мл, интерпроцентильные размахи [0,0329; 0,0848] 

ед./мл, что было статистически значимо ниже по сравнению с группой соматиче-

ски здоровых лиц (р‹0,0001), но сопоставимо с группой пациентов с пароксиз-

мальной ФП без СТ (р=0,0074). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана активности 

общей СОД составила 0,02 ед./мл, интерпроцентильные размахи [0,0047; 0,0311] 

ед./мл, что было статистически значимо ниже как по сравнению с группой сома-

тически здоровых лиц (р‹0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с с по-

стоянной ФП без СТ (р=0,0051), а также статистически незначимо ниже по срав-

нению с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ (р=0,0099). 

Таким образом, было выявлено снижение активности общей СОД в группе 

пациентов с постоянной формой ФП со СТ относительно группы пациентов с по-

стоянной формой ФП без СТ, что указывало на взаимосвязь клинических прояв-

лений ИБС, а именно стенокардии напряжения со снижением антиоксидантной 

защиты, у пациентов с постоянной формой ФП. Зависимости активности общей 
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СОД от наличия стенокардии в группе пациентов с пароксизмальной ФП выявить 

не удалось. 

Уровень медианы активности СОД Сu/Zn в группе пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП без СТ составил 53,6 нг/мл, интерпроцентильные размахи 

[39,5; 64,5] нг/мл, что было статистически значимо ниже, чем в группе соматиче-

ски здоровых лиц (р‹0,0001), где медиана активности СОД Сu/Zn составила 151,9 

нг/мл, а интерпроцентильные размахи [55,65; 257,25] нг/мл. 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана активно-

сти СОД Сu/Zn составила 48,8 нг/мл, интерпроцентильные размахи [30,1; 85,9] 

нг/мл, что было статистически значимо ниже по сравнению с группой соматиче-

ски здоровых лиц (р‹0,0001), и статистически незначимо ниже по сравнению с 

группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без СТ (р=0,7987). 

Уровень медианы активности СОД Сu/Zn у пациентов с постоянной формой 

ФП без СТ составил 43,7 нг/мл, интерпроцентильные размахи [0,58; 76,8] нг/мл, 

что было статистически значимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц 

(р‹0,0001) и статистически незначимо ниже, чем в группе пациентов с пароксиз-

мальной ФП без СТ (р=0,3744). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП медиана активности СОД 

Сu/Zn составила 39,95 нг/мл, интерпроцентильные размахи [15,9; 73,5] нг/мл, что 

было статистически значимо ниже по сравнению с группой соматически здоровых 

лиц (р‹0,0001) и статистически незначимо ниже по сравнению как с группой па-

циентов с пароксизмальной ФП со СТ (р=0,1472), так и с группой пациентов с по-

стоянной ФП без СТ (р=0,516). 

Таким образом, зависимости активности СОД Сu/Zn от наличия стенокар-

дии как при пароксизмальной форме ФП, так и при постоянной форме ФП вы-

явить не удалось. По нашему мнению, активность СОД Сu/Zn как при пароксиз-

мальной, так и при постоянной форме ФП настолько истощается, что снижение её 

активности у пациентов с клиникой СТ не достигает статистически значимого 
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уровня. В то же время тенденция к снижению активности СОД Сu/Zn в группах 

пациентов со СТ прослеживалась, эта тенденция изображена на рисунке 3. 

 

 

 

Рисунок 3 – Активность общей супероксиддисмутазы в исследуемых группах. 

Сделать рисунок по СОД Cu/Zn, нг/мл 

 

Таким образом, в ходе нашего исследования было выявлено статистически 

значимое уменьшение активности общей СОД и СОД Сu/Zn у пациентов с посто-

янной и пароксизмальной формами ФП, как на фоне СТ, так и без СТ, по сравне-

нию с группой контроля. Однако значимую взаимосвязь ослабления антиокси-

дантной защиты у пациентов со СТ, проявляющейся снижением активности об-

щей СОД, удалось проследить только в группе пациентов с постоянной формой 

ФП. Из этого можно сделать вывод, что именно у пациентов с постоянной формой 

ФП снижение антиоксидантной защиты может быть одним из факторов, модифи-

цирующих течение ИБС с появлением болевых форм. 

Затем мы предприняли попытку изучить активность общей СОД и СОД 

Сu/Zn у пациентов с пароксизмальной и постоянной формами ФП в зависимости 

от наличия перенесенного в прошлом ИМ. 

При проведении межгрупповых сравнений с использованием критерия Кас-

кела-Уоллиса статистической значимости различий изучаемых показателей в 

группах пациентов с ФП выявлено не было (χ
2
=6,25; df=3; p=0,391 для СОД (Cu/Zn-
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SOD + Mn-SOD + Fe-SOD).  Для СОД Сu/Zn и χ
2
=5,88; df=3; p=0,421) различия были 

статистически не значимы.  

Как видно из Таблицы 4, медиана активности общей СОД в группе пациен-

тов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий без перенесенного в 

прошлом ИМ составила 0,0594 ед./мл, интерпроцентильные размахи [0,0342; 

0,176] ед./мл, что было статистически значимо ниже, чем в группе соматически 

здоровых лиц (р<0,0001), где медиана активности общей СОД составила 0,1502 

ед./мл, а интерпроцентильные размахи [0,0770; 0,2573] ед./мл.  

 

Таблица 4 – Показатели антиоксидантной защиты в зависимости от формы фиб-

рилляции предсердий и наличия перенесенного в прошлом инфаркта миокарда  

Показатель Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пациенты 

без перене-

сенного ИМ 

n=26 

Пациенты  

с перенесенным 

ИМ 

n=13 

Пациенты 

без перене-

сенного ИМ 

n=26 

Пациенты  

с перенесен-

ным ИМ 

n=20 

СОД (Cu/Zn-

SOD + Mn-

SOD + Fe-

SOD), ед./мл 

0,1502 

[0,0770; 

0,2573] 

0,0594 

[0,0342; 

0,176] 

р1<0,0001 

0,0511 

[0,0114; 0,169] 

р1<0,0001 

р2=0,1041 

0,0152 

[0,0114; 

0,0804] 

р1‹0,0001 

р3=0,0107 

0,0115 

[0,0047; 

0,0748] 

р1=0,00001 

р2=0,0059 

р3=0,0546 

СОД Cu/Zn, 

нг/мл 

151,9 

[55,65; 

257,25] 

53,9 

[30,1; 85,9] 

р1‹0,0001 

50,5 

[42,1; 82,6] 

р1‹0,0001 

р2=0,975 

42,25 

 [18,3; 66,8] 

р1‹0,0001 

р3=0,025 

 37,5 

 [15,9; 73,5] 

р1‹0,0001 

р2=0,1691 

р3=0,0172 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациентов с пароксиз-

мальной формой фибрилляции предсердий; р3 – по сравнению с группой пациентов с пароксиз-

мальной формой фибрилляции предсердий  

 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана активности СОД составила 0,0511 ед./мл, интерпроцентильные 

размахи [0,0114; 0,169] ед./мл, что было статистически значимо ниже по сравне-

нию с группой соматически здоровых лиц (р<0,0001), но было сопоставимо с 
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группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ (р=0,1041).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана активности СОД составила 0,0152 ед./мл, интерпроцентильные раз-

махи [0,0114; 0,0804] ед./мл, что было статистически значимо ниже по сравнению 

с группой соматически здоровых лиц (р‹0,0001) и сопоставимо с группой пациен-

тов с пароксизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0107). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана активности СОД составила 0,0115 ед./мл, интерпроцентильные раз-

махи [0,0047; 0,0748] ед./мл, что было статистически значимо ниже как по срав-

нению с группой соматически здоровых лиц (р=0,00001), так и по сравнению с 

группой пациентов с пароксизмальной ФП и перенесенным в прошлом ИМ 

(р=0,0059), но сопоставимо с группой пациентов с постоянной ФП без перенесен-

ного в прошлом ИМ (р=0,0546). 

Таким образом, зависимости активности общей СОД от наличия перенесен-

ного в прошлом ИМ, как в группе пациентов с пароксизмальной, так и в группе 

пациентов с постоянной формой ФП, проследить не удалось. 

Уровень медианы активности СОД Сu/Zn в группе пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ составил 53,9 нг/мл, ин-

терпроцентильные размахи [30,1; 85,8] нг/мл, что было статистически значимо 

ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (р‹0,0001), где медиана активности 

СОД Сu/Zn составила 151,9 нг/мл, а интерпроцентильные размахи [55,65; 257,25] 

нг/мл. 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана активности СОД Сu/Zn составила 50,5 нг/мл, интерпроцен-

тильные размахи [42,1; 82,6] нг/мл, что было статистически значимо ниже по 

сравнению с группой соматически здоровых лиц (р‹0,0001) и сопоставимо с груп-

пой пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

(р=0,975). 
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Уровень медианы активности СОД Сu/Zn в группе пациентов с постоянной 

формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ составил 42,25 нг/мл, интерпро-

центильные размахи [0,18; 66,8] нг/мл, что было статистически значимо ниже, чем 

в группе соматически здоровых лиц (р‹0,0001), и статистически незначимо ниже, 

чем в группе пациентов с пароксизмальной ФП и без перенесенного в прошлом 

ИМ (р=0,025). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана активности СОД Сu/Zn составила 37,5 нг/мл, интерпроцентильные 

размахи [15,9; 73,5] нг/мл, что было статистически значимо ниже по сравнению с 

группой соматически здоровых лиц (р‹0,0001), но сопоставимо и с группой паци-

ентов с пароксизмальной ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р=0,1691), и с 

группой пациентов с постоянной ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

(р=0,0172). 

Таким образом, также не удалось проследить зависимости активности СОД 

Сu/Zn от наличия перенесенного в прошлом ИМ в группах пациентов как с парок-

сизмальной, так и с постоянной формой ФП. 

В результате проведенных исследований было установлено, что наличие 

перенесенного в прошлом ИМ не оказывает значимого влияния на исходно сни-

женные показатели антиоксидантной защиты у пациентов с пароксизмальной и 

постоянной формами ФП. 

Таким образом, у пациентов как с пароксизмальной, так и постоянной фор-

мой ФП было выявлено снижение антиоксидантной защиты по сравнению с груп-

пой соматически здоровых лиц, что указывало на наличие персистирующего ок-

сидативного стресса. Однако у пациентов с постоянной формой ФП наблюдалось 

статистически значимо более выраженное снижение антиоксидантной активно-

сти, чем у пациентов с пароксизмальной формой ФП, на что указывало статисти-

чески значимое снижение общей активности СОД. В результате проделанной ра-

боты было установлено, что медь-, цинк-содержащая супероксиддисмутаза в зна-

чительной степени теряет свою активность при фибрилляции предсердий, однако, 
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данное снижение не имеет статистически значимой взаимосвязи с формой фиб-

рилляции предсердий. По всей видимости, активность СОД Сu/Zn настолько зна-

чительно истощается даже при пароксизмальной ФП, что снижение ее активности 

при постоянной ФП не имеет статистически значимых различий с пароксизмаль-

ной ФП. 

Кроме того, в ходе нашего исследования было выявлено статистически зна-

чимое уменьшение активности общей СОД и СОД Сu/Zn у пациентов с постоян-

ной и пароксизмальной формами ФП, как на фоне СТ, так и без СТ, по сравнению 

с группой контроля. Однако значимую взаимосвязь ослабления антиоксидантной 

защиты с наличием СТ, проявляющейся снижением активности общей СОД, уда-

лось проследить только в группе пациентов с постоянной формой ФП. Из этого 

можно сделать вывод, что именно у пациентов с постоянной формой ФП сниже-

ние антиоксидантной защиты может быть одним из факторов, модифицирующих 

течение ИБС с появлением болевых форм. 

Зависимости активности общей СОД и СОД Сu/Zn от наличия перенесенно-

го в прошлом ИМ, как в группе пациентов с пароксизмальной, так и в группе па-

циентов с постоянной формой ФП, проследить не удалось. 

 

3.2. Клинико-диагностическое значение поцессов перекисного окисления  

липидов и белков при фибрилляции предсердий 

 

По результатам анализа уровня маркеров ОС белков (AOPP) и липидов 

(МДА) при ИБС при проведении межгрупповых сравнений с использованием 

критерия Каскела-Уоллиса выявлена статистическая значимость различий изуча-

емых показателей в группах исследования (χ
2
=15,11; df=2; p=0,014 для МДА   и 

χ
2
=23,11; df=2; p=0,001 для АОРР). 

По результатам анализа уровня маркеров ОС белков (AOPP) и липидов 

(МДА) при ИБС было установлено, что медиана концентрации МДА в группе па-

циентов с пароксизмальной формой ФП составила 5,21 мкмоль/мл, интерпроцен-
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тильные размахи [4,39; 8,4] мкмоль/мл, что было статистически значимо выше, 

чем в группе соматически здоровых лиц (р1‹0,0001), где медиана МДА составила 

2,07 мкмоль/мл, а интерпроцентильные размахи [0,62; 4,22] мкмоль/мл. У пациен-

тов с постоянной формой ФП медиана МДА составила 5,9 мкмоль/мл, интерпро-

центильные размахи [4,91; 9,6] мкмоль/мл, что было статистически значимо выше 

как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (р‹0,0001), так и по срав-

нению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,0153). Данные 

приведены в Таблице 5. 

Уровень медианы АОРР в группе пациентов с пароксизмальной формой ФП 

составил 94,2 мкмоль/л, интерпроцентильные размахи [40,26; 223,5] мкмоль/л, что 

было статистически значимо выше, чем в группе соматически здоровых лиц 

(р=0,001), где медиана АОРР составила 60,46 мкмоль/л, а интерпроцентильные 

размахи [16,69; 153,57] мкмоль/л. В группе пациентов с постоянной формой ФП 

медиана АОРР составила 162,6 мкмоль/л, интерпроцентильные размахи [96,73; 

315,3] мкмоль/л, что было статистически значимо выше по сравнению с группой 

соматически здоровых лиц (р=0,001) и статистически значимо выше по сравне-

нию с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,015). 

 

Таблица 5 – Показатели оксидативного стресса в зависимости от формы фибрил-

ляции предсердий  

Показатель Контроль 

n=30 

Пароксизмальная 

форма ФП 

n=39 

Постоянная  

форма ФП 

n=46 

МДА, 

мкмоль/мл 

2,07 

[0,62; 4,22] 

5,21  

[4,39; 8,4] 

р1‹0,0001 

5,9  

[4,91; 9,6] 

р1‹0,0001  

р2=0,0153 

АОРР, 

мкмоль/л 

60,46  

[16,69; 153,57] 

94,2  

[40,26; 223,5] 

р1=0,001 

162,6  

[96,73; 315,3] 

р1=0,001 

р2=0,015 

Примечания: р1 – по сравнению с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациен-

тов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий. 
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Таким образом, у пациентов с ФП было выявлено повышение уровня МДА 

и АОРР, зависящее от формы ФП. Наибольшее накопление продуктов перекисно-

го окисления липидов и белков выявлялось у пациентов с постоянной формой 

фибрилляцией предсердий по сравнению с пароксизмальной формой ФП и груп-

пой соматически здоровых лиц.  

По данным отечественных и зарубежных исследователей, интенсификация 

процессов перекисного окисления липидов и белков и истощение или снижение 

АОЗ сопровождается патологическими реакциями с нарушением гомеостаза и 

снижением адаптивных возможностей организма, что может влиять как на состо-

яние сосудистой стенки, дестабилизируя течение ИБС, так и на состояние мио-

карда, усугубляя процессы ремоделирования, в том числе после перенесенного 

инфаркта миокарда. В связи с этим мы предприняли попытку изучить содержание 

МДА и АОPP в сыворотке крови пациентов с пароксизмальной и постоянной 

формами ФП в зависимости от наличия стенокардии и перенесенного в прошлом 

инфаркта миокарда. 

По результатам анализа уровня маркеров ОС белков (AOPP) и липидов 

(МДА) при ИБС при проведении межгрупповых сравнений у пациентов с парок-

сизмальной и постоянной формой ФП в зависимости от наличия СТ с использова-

нием критерия Каскела-Уоллиса выявлена статистическая значимость различий 

изучаемых показателей в группах исследования ( χ
2
=28,11; df=3; p=0,0003) для 

АОРР. Для МДА различия были статистически не значимы (χ
2
=6,14; df=3; p=0,054).   

Как видно из Таблицы 6, медиана АОРР в группе пациентов с пароксиз-

мальной формой фибрилляции предсердий без стенокардии (ФП без СТ) состави-

ла 76,79 мкмоль/л, интерпроцентильные размахи [40,26; 294,0] мкмоль/л, что бы-

ло статистически значимо выше, чем в группе соматически здоровых лиц 

(р=0,0046), где медиана АОРР составила 60,46 мкмоль/л, а интерпроцентильные 

размахи [16,69; 53,57] мкмоль/л.  

 



52 

 

 

Таблица 6 – Показатели перекисного окисления белков и липидов в зависимости 

от формы фибрилляции предсердий и наличия стенокардии  

Показатель Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пациенты без 

СТ 

n=12 

Пациенты  

со СТ 

n=27 

Пациенты без 

СТ 

n=14 

Пациенты со 

СТ 

n=32 

АОРР, 

мкмоль/л 

60,46 

[16,69; 

53,57] 

76,79 

[40,26; 194,0] 

р1=0,0046 

 

170,75 

[98,67; 223,0] 

р1‹0,0001 

р2=0,0041 

126,1 

[46,73; 245,8] 

р1‹0,0001 

р3=0,0032 

203,2 

[154,2; 315,3] 

р1‹0,0001 

р2=0,0033 

р3= 0,0057 

МДА, 

мкмоль/мл 

2,07 

[062; 

4,22] 

5,45 

[4,39; 5,7] 

р1‹0,0001 

 

5,045 

[4,59; 8,4] 

р1‹0,0001 

р2=0,7358 

5,79 

[4,91; 6,3] 

р1‹0,0001 

р3=0,3686 

6,095 

[5,52;9,6] 

р1‹0,0001 

р2=0,0166 

р3=0,016 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациентов без стено-

кардии напряжения; р3 – по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой фиб-

рилляции предсердий  

 

У пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана АОРР составила 

170,75 мкмоль/л, интерпроцентильные размахи [98,67; 293,0] мкмоль/л, что было 

статистически значимо выше по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р‹0,0001) и статистически значимо выше по сравнению с группой пациентов с 

пароксизмальной формой ФП без СТ (р=0,0041).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана АОРР соста-

вила 126,1 мкмоль/л, интерпроцентильные размахи [96,73; 245,8] мкмоль/л, что 

было статистически значимо выше как по сравнению с группой соматически здо-

ровых лиц (р‹0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной 

ФП без СТ (р=0,0032). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана АОРР соста-

вила 203,2 мкмоль/л, интерпроцентильные размахи [154,2; 315,3] мкмоль/л, что 

было статистически значимо выше как по сравнению с группой соматически здо-

ровых лиц (р‹0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной 
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ФП со СТ (р=0,0033), а также статистически значимо выше по сравнению с груп-

пой пациентов с постоянной ФП без СТ (р= 0,0057). 

Таким образом, наблюдалось статистически значимое увеличение продук-

тов перекисного окисления белков у пациентов со СТ, как при пароксизмальной, 

так и при постоянной формах ФП, что указывает на роль процессов пероксидации 

белковых молекул в дестабилизации ИБС с развитием болевых форм. 

Медиана уровня МДА в сыворотке крови в группе пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП без СТ составила 5,45 нмоль/мл, интерпроцентильные раз-

махи [4,39; 5,7] нмоль/мл, что было статистически значимо выше, чем в группе 

соматически здоровых лиц (р‹0,0001), где медиана активности МДА составила 

2,07 нмоль/ мл, а интерпроцентильные размахи [0,62; 4,22] нмоль/мл. 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана уровня 

МДА составила 5,045 нмоль/мл, интерпроцентильные размахи [4,59; 8,4] 

нмоль/мл, что было статистически значимо выше по сравнению с группой сома-

тически здоровых лиц (р‹0,0001) и сопоставимо с группой пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП без СТ (р=0,7358). 

Медиана уровня МДА в группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ 

составила 5,79 нмоль/мл, интерпроцентильные размахи [4,91; 6,3] нмоль/мл, что 

было статистически значимо выше, чем в группе соматически здоровых лиц 

(р‹0,0001) и сопоставимо с группой пациентов с пароксизмальной ФП без СТ 

(р=0,3686). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана уровня МДА 

составила 6,095 нмоль/мл, интерпроцентильные размахи [4,52; 10,8] нмоль/мл, 

что было статистически значимо выше как по сравнению с группой соматически 

здоровых лиц (р‹0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксиз-

мальной ФП со СТ (р=0,0166), но сопоставимо с группой пациентов с постоянной 

ФП без СТ (р=0,016). 

Итак, в результате проведенного исследования было установлено увеличе-

ние АОPP в группах пациентов со СТ как при пароксизмальной, так и при посто-
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янной форме ФП, что указывает на неблагоприятное влияние избыточной перок-

сидации белковых молекул на клиническое течение ИБС с развитием болевых 

форм. 

По результатам анализа уровня маркеров ОС белков (AOPP) и липидов 

(МДА) при ИБС при проведении межгрупповых сравнений у пациентов с парок-

сизмальной и постоянной формой ФП в зависимости от наличия перенесенного в 

прошлом ИМ с использованием критерия Каскела-Уоллиса выявлена статистиче-

ская значимость различий изучаемых показателей в группах исследования 

(χ
2
=28,11; df=3; p=0,0003) для АОРР и  (χ

2
=15,25; df=3; p=0,011).  

Как видно из таблицы 7, медиана уровня АОРР у группы пациентов с па-

роксизмальной формой фибрилляции предсердий без перенесенного в прошлом 

ИМ составила 94,2 мкмоль/л, интерпроцентильные размахи [40,26; 203,5] 

мкмоль/л, что было статистически значимо выше, чем в группе соматически здо-

ровых лиц (р=0,0001), где медиана AOPP составила 60,46 мкмоль/л, а интерпро-

центильные размахи [16,69; 153,57] мкмоль/л.  

 

Таблица 7 – Показатели перекисного окисления белков и липидов в зависимости 

от формы фибрилляции предсердий и наличия перенесенного в прошлом инфарк-

та миокарда 

Показатель Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пациенты 

без перене-

сенного ИМ 

n=26 

Пациенты  

с перенесенным 

ИМ 

n=13 

Пациенты 

без перене-

сенного ИМ 

n=26 

 

Пациенты  

с перенесен-

ным ИМ 

n=20 

АОРР, 

мкмоль/л 

60,46 

[16,69; 

153,57] 

94,2 

[40,26; 

203,5] 

р1=0,0001 

 

152,85 

[87,67; 223,5] 

р1 ‹0,0001 

р2=0,0021 

 

137,3 

[96,73; 

254,0] 

р1 ‹0,0001 

р3=0,0056 

208,03 

[144,91; 315] 

р1=0,0001 

р2=0,0006 

р3=0,0038 
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МДА, 

мкмоль/мл 

2,07 

[0,62; 

4,22] 

5,17 

[4,39; 6,0] 

р1‹0,0001 

 

5,37 

[4,59; 8,4] 

р1‹0,0001 

р2=0,175 

 

5,09 

[4,91;5,44] 

р1‹0,0001 

р3=0,83 

7,0 

[5,52; 9,6] 

р1 ‹0,0001 

р2=0,0013 

р3=0,0042 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациентов   без пере-

несенного в прошлом ИМ; р3 – по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

фибрилляции предсердий  

 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана уровня AOPP составила 152,85 мкмоль/л, интерпроцентильные 

размахи [87,67; 223,5] мкмоль/л, что было статистически значимо выше относи-

тельно и группы соматически здоровых лиц (р1 ‹0,0001), и группы пациентов с 

пароксизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0021). 

У пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

медиана уровня AOPP составила 137,3 мкмоль/л, интерпроцентильные размахи 

[96,73; 254,0] мкмоль/л, что было статистически значимо выше относительно и 

группы соматически здоровых лиц (р=0,0001), и группы пациентов с пароксиз-

мальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0056). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП с ИБС медиана уровня AOPP 

составила 208,03 мкмоль/л, интерпроцентильные размахи [144,91; 315] мкмоль/л, 

что было статистически значимо выше как по сравнению с группой соматически 

здоровых лиц (р=0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксиз-

мальной ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р=0,0006), а также статистически 

значимо выше по сравнению с группой пациентов с постоянной ФП без перене-

сенного в прошлом ИМ (р=0,0038). 
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Рисунок 4 – Показатели перекисного окисления белков в исследуемых группах 

 

Таким образом, было выявлено увеличение уровня продуктов перекисного 

окисления белков в группах пациентов с перенесенным в прошлом ИМ, как при 

пароксизмальной, так и при постоянной форме ФП (Рисунок 4), что может быть 

плацдармом для дальнейшего повреждения сосудистой стенки свободными ради-

калами, прогрессирования ИБС с развитием осложнений. 

Медиана уровня МДА в группе пациентов с пароксизмальной формой ФП 

без перенесенного в прошлом ИМ составила 5,17 нмоль/мл, интерпроцентильные 

размахи [4,39; 6,0] нмоль/мл, что было статистически значимо выше, чем в группе 

соматически здоровых лиц (р‹0,0001), где медиана МДА составила 2,07 нмоль/мл, 

а интерпроцентильные размахи [0,62; 4,22] нмоль/мл. 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана уровня МДА составила 5,37 нмоль/мл, интерпроцентильные 

размахи [4,59; 8,4] нмоль/мл, что было статистически значимо выше по сравне-

нию с группой соматически здоровых лиц (р‹0,0001) и сопоставимо с группой па-

циентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

(р=0,175). 
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Медиана уровня МДА в группе пациентов с постоянной формой ФП без пе-

ренесенного в прошлом ИМ составила 5,09 нмоль/мл, интерпроцентильные раз-

махи [4,91; 5,44] нмоль/мл, что было статистически значимо выше, чем в группе 

соматически здоровых лиц (р‹0,0001) и сопоставимо с группой пациентов с па-

роксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,83).  

У пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом ИМ ме-

диана уровня МДА составила 7,0 нмоль/мл, интерпроцентильные размахи [5,52; 

9,6] нмоль/мл, что было статистически значимо выше как по сравнению с группой 

соматически здоровых лиц (р‹0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с 

пароксизмальной ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р=0,0042), а также стати-

стически значимо выше по сравнению с группой пациентов с постоянной ФП без 

перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0013).  

Таким образом, было выявлено увеличение уровня МДА в группе пациен-

тов с перенесенным в прошлом ИМ при постоянной форме ФП. В группе пациен-

тов с пароксизмальной ФП зависимости уровня МДА от наличия перенесенного в 

прошлом ИМ проследить не удалось. 

Итак, в результате проделанной работы была выявлена активация процессов 

перекисного окисления белков и липидов у пациентов с пароксизмальной и по-

стоянной формами ФП, имеющих перенесенный в прошлом ИМ. Однако у паци-

ентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом ИМ усиление актива-

ции процессов перекисного окисления приводило к накоплению в сыворотке кро-

ви продуктов перекисного окисления как белковых, так и липидных молекул. У 

пациентов с пароксизмальной формой ФП наличие перенесенного в прошлом ИМ 

сопровождалось накоплением преимущественно продуктов перекисного окисле-

ния белков. По-видимому, окисление белковых молекул, являясь более ранним 

маркером оксидативного стресса у пациентов с ФП, перенесших ИМ, запускает 

оксидативный каскад у данных пациентов и приводит в дальнейшем к вовлече-

нию липидных молекул, дестабилизации клеточных мембран, повреждению сосу-
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дистой стенки и кардиомиоцитов и прогрессированию заболевания с развитием 

осложнений. 

Таким образом, в результате проведенного исследования было выявлено:  

- статистически значимое повышение АОPP и МДА у пациентов с постоян-

ной формой фибрилляцией предсердий относительно группы пациентов с парок-

сизмальной формой ФП; 

- увеличение АОPP в группах пациентов со стенокардией, как при парок-

сизмальной, так и при постоянной форме ФП, что указывает на неблагоприятное 

влияние избыточного суммарного уровня продуктов глубокого окисления белков 

на клиническое течение ИБС с развитием болевых форм; 

- активация процессов перекисного окисления у пациентов с пароксизмаль-

ной и постоянной формами ФП, имеющих перенесенный в прошлом ИМ. Однако 

у пациентов с постоянной формой ФП усиление активации процессов перекисно-

го окисления приводило к накоплению в сыворотке крови продуктов перекисного 

окисления как белковых, так и липидных молекул. У пациентов с пароксизмаль-

ной формой ФП наличие перенесенного в прошлом ИМ приводило к увеличению 

суммарного уровня продуктов глубокого окисления белков. По-видимому, окис-

ление белковых молекул, являясь более ранним маркером оксидативного стресса 

у пациентов с ФП, перенесших ИМ, запускает оксидативный каскад у данных па-

циентов и приводит в дальнейшем к вовлечению липидных молекул, дестабили-

зации клеточных мембран, повреждению сосудистой стенки и кардиомиоцитов и 

прогрессированию заболевания с развитием осложнений. 

Установлено, что формирование клинического течения ИБС взаимосвязано 

с интенсификацией процессов перекисного окисления белков и липидов и изме-

нениями активности супероксиддисмутазной активности.  
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ГЛАВА 4. ИССЛЕДОВАНИЕ КОЖНОЙ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ  

У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ 

 

4.1. Состояние базального тканевого кровотока у пациентов  

с фибрилляцией предсердий 

 

Основными показателями, характеризующими состояние базального ткане-

вого кровотока, являются: показатель микроциркуляции (ПМ), среднеквадратиче-

ское отклонение (СКО) и коэффициент вариации (КВ). 

По результатам анализа средних значений величины перфузии тканей кро-

вью при проведении межгрупповых сравнений с использованием критерия Каске-

ла-Уоллиса выявлена статистическая значимость различий изучаемых показате-

лей в группах исследования (χ
2
=17,16; df=2; p=0,009 для ПМ   и χ

2
=15,08; df=2; 

p=0,011 для СКО и χ
2
=13,23; df=2; p=0,021 для КВ  ). 

По результатам нашего исследования медиана ПМ в группе пациентов с па-

роксизмальной формой ФП составила 4,82 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[3,35; 8,46] прф. ед., что было статистически значимо ниже, чем в группе сомати-

чески здоровых лиц (р=0,0046), где медиана ПМ составила 5,6 прф. ед., а интер-

процентильные размахи [4,09; 9,95] прф. ед. Данные приведены в таблице 8. 

В группе пациентов с постоянной формой ФП медиана ПМ составила 3,26 

прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,86; 7,02] прф. ед., что было статистиче-

ски значимо ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р=0,0008), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

ФП (р=0,0046). 

 

 

Таблица 8 – Средние значения величины перфузии тканей кровью в зависимости 

от формы фибрилляции предсердий 

Показатель Контроль Пароксизмальная форма ФП Постоянная форма ФП 
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n=30 n=39 n=46 

ПМ, 

прф. ед. 

5,6 [4,09; 9,95] 4,82 [3,35; 8,46] 

р1=0,0046 

3,26 [2,86; 7,02] 

р1=0,0008 

р2=0,0046 

СКО, 

прф. ед. 

0,3 [0,17; 0,94] 0,29 [0,11; 0,81] 

р1=0,076 

0,15 [0,065; 0,79] 

р1‹0,0001 

р2=0,006 

КВ, % 6,58 [3,43; 11,99] 4,65 [2,64; 10,16] 

р1=0,375 

3,43 [1,27; 7,13] 

р1‹0,0001 

р2=0,003 

Примечания: р1 – по сравнению с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациен-

тов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий. 

 

Уровень медианы среднеквадратического отклонения в группе пациентов с 

пароксизмальной формой фибрилляции предсердий составил 0,29 прф. ед., интер-

процентильные размахи [0,11; 0,81] прф. ед., что было статистически незначимо 

ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (р=0,076), где медиана СКО соста-

вила 0,3 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [0,17; 0,94] прф. ед. В группе 

пациентов с постоянной формой ФП медиана СКО составила 0,15 прф. ед., интер-

процентильные размахи [0,065; 0,79] прф. ед., что было статистически значимо 

ниже относительно и группы соматически здоровых лиц (р1‹0,0001), и группы па-

циентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,006). 

Медиана коэффициента вариации у пациентов с пароксизмальной формой 

ФП составила 4,65%, интерпроцентильные размахи [2,64; 10,16] %, что было ста-

тистически незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (р=0,375), 

где медиана КВ составила 6,58%, а интерпроцентильные размахи [3,43; 11,99] %. 

В группе пациентов с постоянной формой ФП медиана КВ составила 3,43%, ин-

терпроцентильные размахи [1,27; 7,13] %, что было статистически значимо ниже 

как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (р‹0,0001), так и по срав-

нению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,003). 

Таким образом, у пациентов с ФП имело место снижение интенсивности 

кожного микрокровотока по сравнению с группой соматически здоровых лиц, о 

чем свидетельствовало снижение ПМ. При этом, снижение флакса и КВ, наблю-

давшееся в группах пациентов с фибрилляцией предсердий, отражало снижение 
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роли активных регулирующих механизмов в микрососудах, обычно сопровожда-

ющееся процессами застоя и стаза крови. Данные патологические процессы были 

более выражены при постоянной форме ФП. 

Далее мы предприняли попытку изучить состояние базального микрокрово-

тока у пациентов с пароксизмальной и постоянной формой ФП в зависимости от 

наличия стенокардии напряжения. 

По результатам анализа средних значений величины перфузии тканей кро-

вью при проведении межгрупповых сравнений у пациентов с пароксизмальной и 

постоянной формой ФП в зависимости от наличия СТ с использованием критерия 

Каскела-Уоллиса выявлена статистическая значимость различий изучаемых пока-

зателей в группах исследования (χ
2
=15,16; df=3; p=0,014 для ПМ   и χ

2
=14,37; df=3; 

p=0,023 для СКО и χ
2
=15,07; df=2; p=0,018 для КВ).  

Как видно из Таблицы 9, медиана ПМ у пациентов с пароксизмальной фор-

мой фибрилляции предсердий без СТ составила 4,96 прф. ед., интерпроцентиль-

ные размахи [3,65; 8,46] прф. ед., что было статистически незначимо ниже, чем в 

группе соматически здоровых лиц (р=0,0442), где медиана ПМ составила 5,6 прф. 

ед., а интерпроцентильные размахи [4,09; 9,95] прф. ед. 

  

Таблица 9 – Средние значения величины перфузии тканей кровью в зависимости 

от формы фибрилляции предсердий и наличия стенокардии напряжения  

Показатель Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пациенты 

без СТ 

n=12 

Пациенты  

со СТ 

n=27 

Пациенты 

без СТ 

n=14 

Пациенты со 

СТ 

n=32 

ПМ, прф. ед. 5,6 

[4,09; 

9,95] 

4,96 

[3,65; 8,46] 

р1=0,0442 

 

3,94 

[3,35; 7,25] 

р1=0,0042 

р2=0,0053 

 

4,28 

[3,37; 7,02] 

р1=0,0048 

р3=0,0153 

 

3,09 

[2,86; 6,31] 

р1‹0,0001 

р2=0,0021 

р3=0,0053 
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СКО, прф. 

ед. 

0,3 

[0,17; 

0,94] 

0,33 

[0,14; 0,81] 

р1=0,0716 

 

0,25 

[0,11; 0,56] 

р1=0,0051 

р2=0,0053 

 

0,28 

[0,18; 0,79] 

р1=0,0426 

р3=0,0229 

0,14 

[0,065; 0,28] 

р1=0,0022 

р2=0,0052 

р3=0,0054 

КВ, % 6,58 

[3,43; 

11,99] 

5,53 

[3,92; 10,16] 

р1=0,3275 

 

 

4,41 

[2,64; 8,15] 

р1=0,0024 

р2=0,0056 

 

4,20 

[2,12; 7,13] 

р1=0,003 

р3=0,0043 

3,16 

[1,27; 5,54] 

р1‹0,0001 

р2=0,0026 

р4=0,0045 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациентов без стено-

кардии напряжения; р3 – по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой фиб-

рилляции предсердий  

 

У пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана ПМ составила 

3,94 прф. ед., интерпроцентильные размахи [3,35; 7,25] прф. ед., что было стати-

стически значимо ниже по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р=0,0042) и с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без СТ 

(р=0,0053).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана ПМ состави-

ла 4,28 прф. ед., интерпроцентильные размахи [3,37; 7,02] прф. ед., что было ста-

тистически значимо ниже по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р=0,0098), и статистически незначимо ниже по сравнению с группой пациентов с 

пароксизмальной ФП без СТ (р=0,0153). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана ПМ составила 

3,09 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,86; 6,31] прф. ед., что было стати-

стически значимо ниже по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р‹0,0001), с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ (р=0,0021) и с 

группой пациентов с постоянной ФП без СТ (р=0,0053). 

Таким образом,  было выявлено статистически более значимое (по сравне-

нию с другими группами исследования) снижение ПМ в группах пациентов со 

СТ, что отражало роль микроциркуляторных расстройств в развитии болевых 

форм ИБС. 
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Значение медианы среднеквадратичного отклонения у пациентов с парок-

сизмальной формой ФП без СТ составило 0,33 прф. ед., интерпроцентильные раз-

махи [0,14; 0,81] прф. ед., что было сопоставимо с группой соматически здоровых 

лиц (р=0,0716), где медиана активности СКО составила 0,3 прф. ед., а интерпро-

центильные размахи [0,17; 0,94] прф. ед. 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана активно-

сти СКО составила 0,25 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,11; 0,56] прф. 

ед., что было статистически значимо ниже по сравнению с группой соматически 

здоровых лиц (р=0,0051) и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной 

формой ФП без СТ (р=0,0053). 

Значение медианы СКО в группе пациентов с постоянной формой ФП без 

СТ составило 0,28 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,18; 0,79] прф. ед., что 

было статистически незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц 

(р=0,0426), и статистически незначимо ниже, чем в группе пациентов с пароксиз-

мальной ФП и без СТ (р=0,0229). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана СКО состави-

ла 0,14 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,065; 0,28] прф. ед., что было ста-

тистически значимо ниже относительно группы соматически здоровых лиц 

(р=0,0022), группы пациентов с пароксизмальной ФП со СТ (р=0,0054) и группы 

пациентов с постоянной ФП без СТ (р=0,0052). 

Таким образом, было выявлено статистически значимое снижение СКО в 

группах пациентов со СТ, как при пароксизмальной, так и при постоянной форме 

ФП, указывающее на снижение активных модуляций микрокровотока при боле-

вых формах ИБС. 

Медиана коэффициента вариации в группе пациентов с пароксизмальной 

формой фибрилляции предсердий без СТ составила 5,53%, интерпроцентильные 

размахи [3,92; 10,16] %, что было статистически незначимо ниже, чем в группе 

соматически здоровых лиц (р1=0,3275), где медиана ПМ составила 6,58%, а ин-

терпроцентильные размахи [3,43; 11,99] %. 
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В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана КВ со-

ставила 4,41%, интерпроцентильные размахи [2,64; 8,15] %, что было статистиче-

ски значимо ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р=0,0024), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

ФП без СТ (р=0,0056). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана КВ составила 

4,20%, интерпроцентильные размахи [2,12; 7,13] %, что было статистически зна-

чимо ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (р=0,003), так 

и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП без СТ (р=0,0043). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана КВ составила 

3,16%, интерпроцентильные размахи [1,27; 5,54] %, что было статистически зна-

чимо ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (р‹0,0001), так 

и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ (р=0,0026) и с 

группой пациентов с постоянной ФП без СТ (р=0,0045). 

Таким образом, было выявлено снижение КВ в группах пациентов со СТ (и 

при пароксизмальной, и при постоянной формах ФП), указывающее на роль сни-

жения активных пропульсивных движений микрососудов в развитии болевых 

форм ИБС. 

Итак, после проведенного изучения базального микрокровотока у пациен-

тов с ФП в зависимости от наличия СТ можно сделать вывод о снижении интен-

сивности микрокровотока, угнетении активных механизмов регуляции микрокро-

вотока со снижением активных пропульсивных движений микрососудов у паци-

ентов со стенокардией напряжения, как при пароксизмальной, так и при постоян-

ной формах ФП, что отражает роль микрососудистых расстройств в развитии бо-

левых форм ИБС. 

По результатам анализа средних значений величины перфузии тканей кро-

вью при проведении межгрупповых сравнений у пациентов с пароксизмальной и 

постоянной формой ФП в зависимости от наличия перенесенного в прошлом ИМ 

с использованием критерия Каскела-Уоллиса выявлена статистическая значи-
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мость различий изучаемых показателей в группах исследования (χ
2
=16,22; df=3; 

p=0,011 для ПМ   и χ
2
=15,82; df=3; p=0,015 для СКО и χ

2
=17,07; df=3; p=0,007 для 

КВ). 

Как видно из Таблицы 10, медиана ПМ у пациентов с пароксизмальной 

формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ составила 5,04 прф. ед., интерпро-

центильные размахи [3,65; 8,46] прф. ед., что было статистически незначимо ни-

же, чем в группе соматически здоровых лиц (р=0,0531), где медиана ПМ состави-

ла 5,6 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [3,09; 9,95] прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана ПМ составила 3,54 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[3,24; 7,06] прф. ед., что было статистически значимо ниже как по сравнению с 

группой соматически здоровых лиц (р‹0,0001), так по сравнению с группой паци-

ентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

(р=0,0039).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана ПМ составила 4,35 прф. ед., интерпроцентильные размахи [3,32; 

7,02] прф. ед., что было статистически значимо ниже как по сравнению с группой 

соматически здоровых лиц (р‹0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с 

пароксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,004). 

 

Таблица 10 – Средние значения величины перфузии тканей кровью в зависимости 

от формы фибрилляции предсердий и наличия перенесенного в прошлом ИМ  

Показа-

тель 

Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пациенты 

без перене-

сенного ИМ 

n=26 

Пациенты  

с перенесенным 

ИМ 

n=13 

Пациенты 

без перене-

сенного ИМ 

n=26  

Пациенты  

с перенесен-

ным ИМ 

n=20 

ПМ, 

прф. ед. 

5,6 

[3,09; 9,95] 

5,04 

[3,65; 8,46] 

р1=0,0531 

3,54 

[3,24; 7,06] 

р1‹0,0001 

р2=0,0039 

4,35 

[3,32; 7,02] 

р1=0,0001 

р2=0,004 

3,01 

[2,86; 5,01] 

р1‹0,0001 

р3=0,0015 

р4=0,0059 
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СКО, прф. 

ед. 

0,3 

[0,17; 0,94] 

0,30 

[0,14; 0,81] 

р1=0,7862 

0,23 

[0,11; 0,3] 

р1‹0,0001 

р2=0,0023 

0,26 

[0,14; 0,79] 

р1=0,2393 

р3=0,4008 

0,11  

[0,065; 0,51] 

р1=0,0032 

р2=0,0041 

р4=0,0058 

КВ, % 6,58 

[3,43; 11,99] 

5,35 

[3,84; 10,16] 

р1=0,0294 

3,87 

[2,64; 7,12] 

р1=0,001 

р2=0,0051 

4,18 

[2,02; 7,13] 

р1=0,004 

р3=0,0047 

3,09 

[1,27; 5,24] 

р1‹0,0001 

р2=0,0047 

р4=0,0055 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациентов без перене-

сенного в прошлом ИМ; р3 – по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

фибрилляции предсердий  

 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана ПМ составила 3,01 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [2,86; 

5,01] прф. ед., что было статистически значимо ниже по сравнению с группой со-

матически здоровых лиц (р‹0,0001), по сравнению с группой пациентов с парок-

сизмальной ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р=0,0015) и по сравнению с 

группой пациентов с постоянной ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

(р=0,0059). 

Таким образом, было выявлено статистически значимое снижение ПМ в 

группах пациентов с перенесенным в прошлом ИМ, как при пароксизмальной, так 

и при постоянной форме ФП (Рисунок 5), отражающее развитие периферической 

гипоперфузии у пациентов с ФП, перенесших ИМ. 
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Рисунок 5 – Значение показателя микроциркуляции в исследуемых группах. 

 

Значение медианы СКО в группе пациентов с пароксизмальной формой ФП 

без перенесенного в прошлом ИМ составило 0,30 прф. ед., интерпроцентильные 

размахи [0,14; 0,81] прф. ед., что было сопоставимо с группой соматически здоро-

вых лиц (р=0,7862), где медиана СКО составила 0,3 прф. ед., а интерпроцентиль-

ные размахи [0,17; 0,94] прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП с перенесенным в про-

шлом ИМ медиана СКО составила 0,23 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[0,11; 0,3] прф. ед., что было статистически значимо ниже по сравнению с груп-

пой соматически здоровых лиц (р‹0,0001) и статистически значимо ниже по срав-

нению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенного в 

прошлом ИМ (р=0,0023). 

Значение медианы СКО в группе пациентов с постоянной формой ФП без 

перенесенного в прошлом ИМ составило 0,26 прф. ед., интерпроцентильные раз-

махи [0,14; 0,79] прф. ед., что было сопоставимо как с группой соматически здо-

ровых лиц (р=0,2393), так и с группой пациентов с пароксизмальной ФП без пе-

ренесенного в прошлом ИМ (р=0,4008). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана СКО составила 0,11 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,065; 
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0,51] прф. ед., что было статистически значимо ниже по сравнению с группой со-

матически здоровых лиц (р=0,0032), по сравнению с группой пациентов с парок-

сизмальной ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р=0,0041) и по сравнению с 

группой пациентов с постоянной ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

(р=0,0058).  

Таким образом, было выявлено статистически значимое уменьшение СКО в 

группах пациентов с перенесенным в прошлом ИМ, как при постоянной, так и при 

пароксизмальной формах ФП, отражающее угнетение активной регуляции микро-

кровотока у больных, перенесших ИМ. 

Значение медианы коэффициента вариации (КВ) в группе пациентов с па-

роксизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ составило 5,35%, 

интерпроцентильные размахи [3,84; 10,16] %, что было статистически незначимо 

ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (р=0,0294), где медиана КВ соста-

вила 6,58%, а интерпроцентильные размахи [3,43; 11,99] %. 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана КВ составила 3,87%, интерпроцентильные размахи [2,64; 7,12] 

%, что было статистически значимо ниже по сравнению с группой соматически 

здоровых лиц (р=0,001) и статистически значимо ниже по сравнению с группой 

пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

(р=0,0051). 

Значение медианы КВ в группе пациентов с постоянной формой ФП без пе-

ренесенного в прошлом ИМ составило 4,18%, интерпроцентильные размахи [2,02; 

7,13] %, что было статистически значимо ниже как по сравнению с группой сома-

тически здоровых лиц (р=0,004), так и по сравнению с группой пациентов с па-

роксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0047). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана КВ составила 3,09%, интерпроцентильные размахи [1,27; 5,24] %, 

что было статистически значимо ниже по сравнению с группой соматически здо-

ровых лиц (р‹0,0001), с группой пациентов с пароксизмальной ФП и перенесен-
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ным в прошлом ИМ (р=0,0047) и с группой пациентов с постоянной ФП без пере-

несенного в прошлом ИМ (р=0,0055). 

Таким образом, было выявлено статистически значимое снижение КВ в 

группах пациентов с перенесенным в прошлом ИМ, как при пароксизмальной, так 

и при постоянной формах ФП, отражающее уменьшение активных пропульсив-

ных движений микрососудов у пациентов с ФП и перенесенным в прошлом ИМ. 

Итак, изучив состояние базального микрокровотока у пациентов с ФП в за-

висимости от наличия перенесенного в прошлом ИМ, установили, что у пациен-

тов, как с пароксизмальной, так и постоянной формой ФП, перенесших ИМ, про-

исходит изменение периферической микрогемодинамики со снижением перфузии 

тканей и угнетением активных модулирующих механизмов тканевого микрокро-

вотока. Кроме того, описанные микроциркуляторные расстройства были в боль-

шей степени выражены в группе пациентов с постоянной формой ФП и перене-

сенным в прошлом ИМ.  

 

4.2. Амплитудо-частотный анализ ритмических составляющих сигнала 

лазерной допплеровской флоуметрии в интерпретации  

микроциркуляторных нарушений  

 

На следующем этапе работы нами был проведен анализ колебаний перфу-

зии, зарегистрированных в ЛДФ-грамме. В результате спектрального разложения 

допплерограммы на гармонические составляющие колебаний тканевого кровото-

ка (при помощи математических фильтров Butterworth) появляется возможность 

дифференцирования различных ритмических составляющих флаксмоций, что 

необходимо для диагностики нарушений модуляций кровотока.  

По результатам анализа ритмических компонентов частотных диапазонов в 

зависимости от формы фибрилляции предсердий  при проведении межгрупповых 

сравнений с использованием критерия Каскела-Уоллиса выявлена статистическая 

значимость различий изучаемых показателей в группах исследования (χ
2
=15,34; 



70 

 

 

df=2; p=0,019 для Аmax/M-α; χ
2
=16,29; df=2; p=0,012 для LF; χ

2
=14,27; df=2; 

p=0,018 для HF1; χ
2
=15,02; df=2; p=0,02 для HF2;  χ

2
=16,15; df=2; p=0,014 для CF1; 

χ
2
=14,34; df=2; p=0,026 для CF2) 

Как видно из Таблицы 11, медиана Аmax/ M-α в группе пациентов с парок-

сизмальной формой фибрилляции предсердий составила 7,52 прф. ед., интерпро-

центильные размахи [3,09; 21,18] прф. ед., что было статистически значимо ниже, 

чем в группе соматически здоровых лиц (р=0,0161), где медиана Аmax/ M-α со-

ставила 10,65 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [4,74; 23,22] прф. ед. В 

группе пациентов с постоянной формой ФП медиана Аmax/ M-α составила 5,83 

прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,55; 18,63] прф. ед., что было статисти-

чески значимо ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р=0,0039), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

ФП (р=0,0151). 

 Таким образом, было выявлено уменьшение амплитуды эндотелиальных 

ритмов у пациентов с ФП по сравнению с группой соматически здоровых лиц, 

косвенно свидетельствующее об уменьшении продукции вазодилататоров и раз-

витии дисфункции эндотелия, в большей степени, в группе пациентов с постоян-

ной формой ФП. 

 

Таблица 11 – Ритмические компоненты частотных диапазонов в зависимости от 

формы фибрилляции предсердий  

Показатель Контроль 

n=30 

Пароксизмальная 

форма ФП 

n=39 

Постоянная  

форма ФП 

n=46 

Аmax/M-α, прф. 

ед. 

10,65 

 [4,74; 23,22] 

7,52 [3,09; 21,18] 

р1=0,0161 

5,83 [2,55; 18,63] 

р1=0,0039 

р2=0,0151 

LF, прф. ед. 7,49  

[4,07; 14,89] 

5,54 [2,64; 11,42] 

р1=0,0094 

3,73 [1,905; 7,34] 

р1=0,001 

р2=0,0034 

HF1, прф. ед. 3,39  

[1,7; 5,48] 

3,16 [1,38; 7,47] 

р1=0,136 

4,38 [2,21; 19,4] 

р1=0,0015 

р2=0,0051 
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HF2, прф. ед. 1,77  

[0,94; 3,2] 

1, 8 [0,72; 3,99] 

р1=0,0565 

2,5 [1,95; 8,19] 

р1=0,0007 

р2=0,0005 

CF1, прф. ед. 1,4  

[0,94; 2,88] 

1,38 [0,6; 3,93] 

р1=0,3872 

2,02 [1,62; 5,37] 

р1=0,0033 

р2=0,0042 

CF2, прф. ед. 0,65  

[0,41; 1,37] 

0,64 [0,46; 1,46] 

р1=0,0605 

1,75 [0,95; 2,88] 

р1=0,0087 

р2=0,0035 

Примечания: р1 – по сравнению с группой контроля; р2 – уровень по сравнению с группой 

пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий. 

 

Медиана LF в группе пациентов с пароксизмальной формой ФП составила 

5,54 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,64; 11,42] прф. ед., что было стати-

стически значимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (р=0,0094), где 

медиана LF составила 7,49 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [4,07; 14,89] 

прф. ед. В группе пациентов с постоянной формой ФП медиана LF составила 3,73 

прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,905; 7,34] прф. ед., что было статисти-

чески значимо ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(р=0,001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

ФП (р=0,0034). 

Таким образом, у пациентов с ФП было выявлено уменьшение амплитуды 

вазомоций, более выраженное при постоянной форме ФП, что свидетельствовало 

об обеднении ритмической структуры флаксмоций за счет угнетения собственной 

(нейрогенной и миогенной) активности микрососудов у пациентов, как с постоян-

ной, так и с пароксизмальной формой ФП. 

Медиана HF1 в группе пациентов с пароксизмальной формой ФП составила 

3,16 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,38; 7,47] прф. ед., что было сопо-

ставимо с группой соматически здоровых лиц (р=0,136), где медиана HF1 соста-

вила 3,39 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [1,7; 5,48] прф. ед. В группе 

пациентов с постоянной формой ФП медиана HF1 составила 4,38 прф. ед., интер-

процентильные размахи [2,21; 19,4] прф. ед., что было статистически значимо 
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выше как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (р=0,0015), так и по 

сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,0051). 

Медиана HF2 у пациентов с пароксизмальной формой ФП составила 1,8 

прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,72; 3,99] прф. ед., что было сопоставимо 

с группой соматически здоровых лиц (р=0,0565), где медиана HF2 составила 1,77 

прф. ед., а интерпроцентильные размахи [0,94; 3,2] прф. ед. В группе пациентов с 

постоянной формой ФП медиана HF2 составила 2,5 прф. ед., интерпроцентильные 

размахи [1,95; 8,19] прф. ед., что было статистически значимо выше как по срав-

нению с группой соматически здоровых лиц (р=0,0007), так и по сравнению с 

группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,0005). 

Таким образом, у пациентов с постоянной формой ФП было выявлено уве-

личение амплитуды пассивных дыхательных ритмов как по сравнению с группой 

соматически здоровых лиц, так и по сравнению с группой пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП. 

Медиана CF1 у группы пациентов с пароксизмальной формой ФП составила 

1,38 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,6; 3,93] прф. ед., что было сопоста-

вимо с группой соматически здоровых лиц (р=0,3872), где медиана CF1 составила 

1,4 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [0,94; 3,88] прф. ед. В группе пациен-

тов с постоянной формой ФП медиана CF1 составила 2,02 прф. ед., интерпроцен-

тильные размахи [1,62; 5,37] прф. ед., что было статистически значимо выше как 

по сравнению с группой соматически здоровых лиц (р=0,0033), так и по сравне-

нию с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,0042). 

Медиана CF2 у группы пациентов с пароксизмальной формой ФП составила 

0,64 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,46; 1,46] прф. ед., что было сопо-

ставимо с группой соматически здоровых лиц (р=0,0605), где медиана CF2 соста-

вила 0,65 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [0,41; 1,37] прф. ед. В группе 

пациентов с постоянной формой ФП медиана CF2 составила 1,75 прф. ед., интер-

процентильные размахи [0,95; 2,88] прф. ед., что было статистически значимо 
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выше как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (р=0,0087), так и по 

сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,0105). 

При постоянной форме ФП было выявлено увеличение амплитуды пассив-

ных кардиоритмов как по сравнению с группой соматически здоровых лиц, так и 

по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП. 

Таким образом, при фибрилляции предсердий наблюдалось изменение рит-

мической структуры колебательных процессов в микроциркуляторном русле. У 

пациентов, как с пароксизмальной, так и с постоянной формой ФП, было выявле-

но угнетение активных микрососудистых ритмов – эндотелиальных ритмов и ва-

зомоций, отражающее развитие микрогемодинамических расстройств и обедне-

ние микрокровотока.  

Уменьшение амплитуды эндотелиальных ритмов у пациентов с ФП, в 

большей степени выраженное при постоянной форме ФП и косвенно свидетель-

ствующее об уменьшении продукции вазодилататоров и развитии дисфункции 

эндотелия, может явиться плацдармом для дальнейшего прогрессирования ИБС, 

дестабилизации ее клинического течения с развитием осложнений. 

Кроме того, при постоянной форме ФП наблюдалось увеличение роли пас-

сивных респираторно-пульсовых флуктуаций, являющееся отражением процессов 

стаза и застоя микроциркуляторном русле у пациентов данной группы. 

Далее мы изучили ритмическую структуру колебаний микрокровотока у па-

циентов с пароксизмальной и постоянной формой фибрилляции предсердий в за-

висимости от наличия стенокардии напряжения. 

По результатам анализа ритмических компонентов частотных диапазонов у 

пациентов с пароксизмальной и постоянной формой фибрилляции предсердий в 

зависимости от наличия стенокардии напряжения при проведении межгрупповых 

сравнений с использованием критерия Каскела-Уоллиса выявлена статистическая 

значимость различий изучаемых показателей в группах исследования (χ
2
=16,12; 

df=3; p=0,008 для Аmax/M-α; χ
2
=16,85; df=3; p=0,009 для LF; χ

2
=14,38; df=3; 
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p=0,019 для HF1; χ
2
=14,08; df=3; p=0,022 для HF2;  χ

2
=15,01; df=3; p=0,019 для CF1; 

χ
2
=14,55; df=2; p=0,027 для CF2) 

Как видно из Таблицы 12, медиана Аmax/ M-α в группе пациентов с парок-

сизмальной формой ФП без стенокардии напряжения составила 9,88 прф. ед., ин-

терпроцентильные размахи [3,86; 21,18] прф. ед., что было статистически незна-

чимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (p=0,0323), где медиана 

Аmax/M-α составила 10,65 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [4,74; 23,22] 

прф. ед. 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана 

Аmax/M-α составила 6,17 прф. ед., интерпроцентильные размахи [3,09; 13,02] 

прф. ед., что было статистически значимо ниже по сравнению с группой сомати-

чески здоровых лиц (p=0,0027) и статистически значимо ниже по сравнению с 

группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без СТ (р=0,0051).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана Аmax/ M-α 

составила 7,39 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,75;18,63] прф. ед., что 

было статистически значимо ниже как по сравнению с группой соматически здо-

ровых лиц (p=0,0011), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмаль-

ной ФП без СТ (р=0,0043). 

 

Таблица 12 – Ритмические компоненты частотных диапазонов в зависимости от 

формы фибрилляции предсердий и стенокардии напряжения  

Показа-

тель 

Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пациенты без 

СТ 

n=12 

Пациенты  

со СТ 

n=27 

Пациенты без 

СТ 

n=14 

Пациенты со СТ 

n=32 

Аmax/М-

α, 

прф. ед. 

10,65 

[4,74; 

23,22] 

9,88 

[3,86; 21,18] 

р1=0,0323 

 

6,17 

[3,09;13,02] 

р1=0,0027 

р2=0,0051 

 

7,39 

[2,75;18,63] 

р1=0,0011 

р3=0,0043 

4,31 

[2,55;9,46] 

р1‹0,0001 

р2=0,0041 

р3=0,0054 



75 

 

 

LF,  

прф. ед. 

7,49 

[4,07; 

14,89] 

6,34 

[4,06; 11,42] 

р1=0,0752 

 

4,72 

[2,64; 9,39] 

р1=0,0044 

р2=0,0056 

 

4,06 

[3,3; 7,34] 

р1=‹0,0001 

р3=0,0043 

2,22 

[1,9; 5,58] 

р1=‹0,0001 

р2=0,0027 

р3=0,0024 

HF1,  

прф. ед. 

3,39 

[1,7; 5,48] 

3,13 

[1,38; 4,27] 

р1=0,0823 

 

3,23 

[1,38; 7,47] 

р1=0,0711 

р2=0,3791 

 

3,35 

[2,21;5,8] 

р1=0,9 

р3=0,2543 

5,86 

[3,46;19,4] 

р1=0,0025 

р2=0,0052 

р3=0,0034 

HF2,  

прф. ед. 

1,77 

[0,94; 3,2] 

1,79 

[0,72; 2,99] 

р1=0,062 

 

1,9 

[0,83; 3,99] 

р1=0,0541 

р2=0,055 

 

2,19 

[1,95;5,22] 

р1=0,7576 

р3=0,2543 

2,68 

[2,27;8,19] 

р1=0,005 

р2=0,003 

р3=0,0016 

CF1,  

прф. ед. 

1,4 [0,94; 

2,88] 

1,39 

[0,6; 2,39] 

р1=0,0559 

 

2,29 

[0,9; 3,93] 

р1=0,0227 

р2=0,0123 

 

1,97 

[1,62; 4,46] 

р1=0,0057 

р3=0,0043 

3,3 

[2,27; 5,37] 

р1=0,001 

р2=0,0058 

р3=0,0037 

CF2,  

прф. ед. 

0,65 

[0,41;1,37] 

0,63 

[0,46;0,9] 

р1=0,3393 

 

0,68 

[0,56;1,46] 

р1=0,5557 

р2=0,2951 

 

1,29 

[0,95;1,76] 

р1=0,005 

р3=0,0033 

1,99 

[1,37; 2,88] 

р1‹0,0001 

р2=0,0019 

р3=0,0026 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациентов без стено-

кардии напряжения; р3 – по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой фиб-

рилляции предсердий  

 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана Аmax/ M-α 

составила 4,31 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,54;9,46] прф. ед., что бы-

ло статистически значимо ниже как по сравнению с группой соматически здоро-

вых лиц (p<0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной 

ФП со СТ (р=0,0041) и группой пациентов с постоянной ФП без СТ (р=0,0054). 

Таким образом, у пациентов, как с пароксизмальной, так и постоянной фор-

мой ФП, развитие стенокардии напряжения сопряжено с разбалансировкой эндо-

телиальной активности микрососудов, проявляющейся снижением амплитуды ак-

тивных эндотелиальных ритмов, более выраженным в группе пациентов с посто-

янной формой фибрилляции предсердий и стенокардией напряжения. 

Значение медианы LF в группе пациентов с пароксизмальной ФП без СТ со-

ставило 6,34 прф. ед., интерпроцентильные размахи [4,06; 13,42] прф. ед., что бы-
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ло статистически незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц 

(p=0,0752), где медиана LF составила 7,49 прф. ед., а интерпроцентильные разма-

хи [4,07; 14,89] прф. ед. 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана LF со-

ставила 4,72 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,64; 9,39] прф. ед., что было 

статистически значимо ниже по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,0044) и с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без СТ 

(р=0,0056).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана LF составила 

4,06 прф. ед., интерпроцентильные размахи [3,3; 7,34] прф. ед., что было стати-

стически значимо ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(p<0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП без 

СТ (р=0,0043). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана LF составила 

2,22 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,9; 5,58] прф. ед., что было стати-

стически значимо ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(p<0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ 

(р=0,0027) и группой пациентов с постоянной ФП без СТ (р=0,0024). 

Таким образом, развитие стенокардии напряжения у пациентов, как с па-

роксизмальной, так и постоянной формой ФП сопряжено со снижением активной 

ритмической составляющей флаксмоций, а именно с уменьшением амплитуды ак-

тивных вазомоторных ритмов, усугубляющим нарушенную атеросклеротическим 

процессом перфузию тканей и органов и способствующим клиническим проявле-

ниям ИБС с развитием болевых форм. 

Значение медианы HF1 в группе пациентов с пароксизмальной ФП без СТ 

составило 3,13 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,38; 4,27] прф. ед., что 

было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p=0,0823), где медиана 

HF1 составила 3,39 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [1,7; 5,48] прф. ед.  
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В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана HF1 со-

ставила 3,23 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,88; 7,47] прф. ед., что было 

сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p=0,0711) и с группой пациен-

тов с пароксизмальной формой ФП без СТ (р=0,3791).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана HF1 состави-

ла 3,35 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,25; 5,8] прф. ед., что было сопо-

ставимо как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (p=0,9), так и с 

группой пациентов с пароксизмальной ФП без СТ (р=0,2543). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана HF1 составила 

5,86 прф. ед., интерпроцентильные размахи [3,46; 19,4] прф. ед., что было стати-

стически значимо выше как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,0025), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ 

(р=0,0052) и группой пациентов с постоянной ФП без СТ (р=0,0034). 

Значение медианы HF2 в группе пациентов с пароксизмальной ФП без СТ 

составило 1,79 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,72; 2,99] прф. ед., что 

было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p=0,062), где медиана 

HF2 составила 1,77 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [0,94; 3,2] прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана HF2 со-

ставила 1,9 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,83; 3,99] прф. ед., что было 

сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p=0,0541) и с группой пациен-

тов с пароксизмальной формой ФП без СТ (р=0,055).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана HF2 состави-

ла 2,19 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,95; 5,22] прф. ед., что было со-

поставимо как с группой соматически здоровых лиц (p=0,7576), так и с группой 

пациентов с пароксизмальной ФП без СТ (р=0,2543). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана HF2 составила 

2,68 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,27; 8,19] прф. ед., что было стати-

стически значимо выше как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 
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(p=0,005), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ 

(р=0,0016) и группой пациентов с постоянной ФП без СТ (р=0,003). 

Таким образом, у пациентов с постоянной формой ФП развитие стенокар-

дии напряжения сопровождалось увеличением амплитуды пассивных дыхатель-

ных ритмов. При этом в группе пациентов с пароксизмальной ФП увеличения ам-

плитуды дыхательных ритмов при присоединении СТ проследить не удалось. 

Значение медианы CF1 в группе пеациентов с пароксизмальной ФП без СТ 

составило 1,39 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,6; 2,39] прф. ед., что бы-

ло статистически незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц 

(p=0,0559), где медиана CF1 составила 1,4 прф. ед., а интерпроцентильные разма-

хи [0,94; 2,88] прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана CF1 со-

ставила 2,29 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,9; 3,93] прф. ед., что было 

статистически незначимо выше по сравнению с группой соматически здоровых 

лиц (p=0,0227) и статистически незначимо выше по сравнению с группой пациен-

тов с пароксизмальной формой ФП без СТ (р=0,0123).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана CF1 состави-

ла 1,97 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,62; 4,46] прф. ед., что было ста-

тистически значимо выше по сравнению как с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,0057), так и с группой пациентов с пароксизмальной ФП без СТ (р=0,0043). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана CF1 составила 

3,3 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,27; 5,37] прф. ед., что было стати-

стически значимо выше по сравнению как с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,001), так и по сравнению с группой пациентов с постоянной ФП без СТ 

(р=0,0058), и статистически значимо выше по сравнению с группой пациентов с 

пароксизмальной ФП со СТ (р=0,0037).  

Значение медианы CF2 в группе пациентов с пароксизмальной ФП без СТ 

составило 0,63 прф. ед. интерпроцентильные размахи [0,46; 0,9], что было стати-
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стически незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (p=0,3393), где 

медиана CF2 составила 0,65, а интерпроцентильные размахи [0,41; 1,37] прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана CF2 со-

ставила 0,68 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,56;1,46] прф. ед., что было 

статистически незначимо выше по сравнению и с группой соматически здоровых 

лиц (p=0,5557), и с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без СТ 

(р=0,2951).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана CF2 состави-

ла 1,29 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,95; 1,76] прф. ед., что было ста-

тистически  значимо выше относительно группы соматически здоровых лиц 

(p=0,005), и группы пациентов с пароксизмальной ФП без СТ (р=0,0033). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана CF2 составила 

1,99 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,37; 2,88] прф. ед., что было стати-

стически значимо выше как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(p‹0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ 

(р=0,0026) и группой пациентов с постоянной ФП без СТ (р=0,0019). 

Таким образом, у пациентов с постоянной формой ФП развитие стенокар-

дии напряжения сопровождалось увеличением амплитуды пассивных кардиорит-

мов. У пациентов с пароксизмальной формой ФП данной тенденции проследить 

не удалось. 

Итак, можно сделать вывод, что развитие стенокардии напряжения у паци-

ентов с ФП сопряжено с изменением ритмической структуры колебательных 

движений в микрососудах (Рисунок 6). Так, у пациентов с пароксизмальной и по-

стоянной формами ФП отмечалось уменьшение амплитуды активных эндотели-

альных ритмов, отражающее разбалансировку эндотелиальной активности микро-

сосудов, и амплитуды активных вазомоторных ритмов. Это, по нашему мнению, 

может усугублять нарушенную атеросклеротическим процессом перфузию тканей 

и органов и способствовать клиническим проявлениям ИБС с развитием болевых 

форм.  
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Рисунок 6 – Показатели амплитудо-частотного спектра в исследуемых группах 

 

Кроме того, у пациентов с постоянной формой ФП присоединение стено-

кардии напряжения сопровождалось также увеличением амплитуды пассивных 

кардио-респираторных ритмов, отражающим усугубление нарушений микрогемо-

динамики с развитием процессов стаза и застоя. Данные процессы могут быть как 

отражением уже имеющейся у пациентов недостаточности кровообращения, так и 

быть плацдармом для развития более глубоких гемодинамических расстройств и 

осложнений. 

По результатам анализа ритмических компонентов частотных диапазонов у 

пациентов с пароксизмальной и постоянной формой фибрилляции предсердий в 

зависимости от наличия перенесенного в прошлом ИМ при проведении межгруп-

повых сравнений с использованием критерия Каскела-Уоллиса выявлена стати-

стическая значимость различий изучаемых показателей в группах исследования 

(χ
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Таблица 13 – Ритмические компоненты частотных диапазонов в зависимости от 

формы фибрилляции предсердий и перенесенного в прошлом ИМ  

Показа-

тель 

Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная 

форма ФП 

Постоянная 

форма ФП 

Пациенты 

без перенесен-

ного ИМ 

n=26 

Пациенты 

с перенесен-

ным ИМ 

n=13 

Пациенты 

без перенесен-

ного ИМ 

n=26 

Пациенты 

с перенесен-

ным ИМ 

n=20 

Аmax/ 

М-α, 

прф. ед. 

10,65 

[4,74; 

23,22] 

9,93 

[4,87; 21,18] 

р1=0,0327 

6,04 

[3,09; 15,79] 

р1=0,0023 

р2=0,005 

8,39 

[3,98; 18,63] 

р1=0,0076 

р3=0,0247 

3,61 

[2,55; 8,8] 

р1‹0,0001 

р2‹0,0001 

р3=0,0031 

LF, 

прф. ед. 

7,49 

[4,07; 

14,89] 

6,4 

[4,13; 11,42] 

р1=0,3431 

4,65 

[2,64; 8,13] 

р1=0,0009 

р2=0,0016 

4,85 

[2,01; 7,34] 

р1=0,0028 

р3=0,0053 

2,22 

[1,9; 5,1] 

р1‹0,0001 

р2=0,0015 

р3=0,0017 

HF1, 

прф. ед. 

3,39 

[1,7;     

5,48] 

3,51 

[1,38; 5,84] 

р1=0,2375 

3,79 

[2,61; 7,47] 

р1=0,0302 

р2=0,0449 

3,13 

[2,21; 6,18] 

р1=0,0691 

р3=0,1086 

5,98 

[3,95; 19,62] 

р1=0,0036 

р2=0,0041 

р3=0,0046 

HF2, 

прф. ед. 

1,77 

[0,94; 

 3,2] 

1,76 

[0,72; 2,99] 

р1=0,2331 

1,95 

[1,85; 3,99] 

р1=0,0381 

р2=0,0423 

1,87 

[1,95; 3,16] 

р1=0,1155 

р3=0,243 

2,66 

[2,13; 8,19] 

р1=0,0033 

р2=0,0041 

р3=0,0048 

CF1, 

прф. ед. 

1,4 

[0,94; 

2,88] 

1,18 

[0,6; 2,93] 

р1=0,4305 

2,11 

[1,64; 3,93] 

р1=0,0045 

р2=0,0041 

1,93 

[1,62; 4,08] 

р1=0,0027 

р2=0,0021 

3,4 

[2,54; 5,37] 

р1‹0,0001 

р2=0,0034 

р3=0,0025 

CF2, 

прф. ед. 

0,65 

[0,41; 

1,37] 

0,64 

[0,46; 0,98] 

р1=0,5294 

0,71 

[0,62; 1,46] 

р1=0,1459 

р2=0,0922 

1,3 

[0,95;1,65] 

р1=0,0068 

p3=0,0062 

1,98 

[1,32; 2,88] 

р1‹0,0001 

р2=0,0019 

р3=0,0024 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациентов с пароксиз-

мальной формой фибрилляции предсердий р3 – по сравнению с группой пациентов с перенесен-

ным в прошлом ИМ;  

 

Как видно из таблицы 13, медиана Аmax/М-α в группе пациентов с парок-

сизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ составила 9,93 прф. 
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ед., интерпроцентильные размахи [4,87; 21,18] прф. ед., что было статистически 

незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (p=0,0327), где медиана 

Аmax/М-α составила 10,65 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [4,74; 21,18] 

прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана Аmax/М-α составила 6,04 прф. ед., интерпроцентильные раз-

махи [3,09; 15,79] прф. ед., что было статистически значимо ниже как по сравне-

нию с группой соматически здоровых лиц (p=0,0023), так по сравнению с группой 

пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

(р=0,005).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана А max/М-α составила 8,39 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[3,98; 18,63] прф. ед., что было статистически незначимо ниже по сравнению с 

группой соматически здоровых лиц (p=0,0076) и с группой пациентов с пароксиз-

мальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0247). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана Аmax/М - α составила 3,61 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[2,55; 8,8] прф. ед., что было статистически значимо ниже как по сравнению с 

группой соматически здоровых лиц (p‹0,0001), так и по сравнению с группой па-

циентов с пароксизмальной ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р‹0,0001), а так-

же статистически значимо ниже по сравнению с группой пациентов с постоянной 

ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0031). 

Таким образом, как при пароксизмальной, так и при постоянной форме ФП 

было выявлено снижение амплитуды эндотелиальных α-ритмов у пациентов с 

наличием перенесенного в прошлом ИМ, отражающее ухудшение эндотелиаль-

ной активности микрососудов. 

Медиана амплитуды вазомоторных ритмов в группе пациентов с пароксиз-

мальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ составила 6,4 прф. ед., интерпро-

центильные размахи [4,13; 11,42] прф. ед., что было статистически незначимо ни-
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же, чем в группе соматически здоровых лиц (p=0,3431), где медиана LF составила 

7,49 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [4,07; 14,89] прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана LF составила 4,65 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[2,64; 8,13] прф. ед., что было статистически значимо ниже относительно и груп-

пы соматически здоровых лиц (p=0,0009), и с группы пациентов с пароксизмаль-

ной формой ФП без перенесенного в пршлом ИМ (р=0,0016).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана LF составила 4,85 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,01; 7,34] 

прф. ед., что было статистически значимо ниже как по сравнению с группой сома-

тически здоровых лиц (p=0,0028), так и по сравнению с группой пациентов с па-

роксизмальной ФП без перенесенногов прошлом ИМ (р=0,0053). 

У пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом ИМ ме-

диана LF составила 2,22 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [1,9; 5,1] прф. 

ед., что было статистически значимо ниже относительно и группы соматически 

здоровых лиц (p‹0,0001), и группы пациентов с пароксизмальной ФП и перене-

сенным в прошлом ИМ (р=0,0017), и группы пациентов с постоянной ФП без пе-

ренесенного в прошлом ИМ (р=0,0115). 

Таким образом, как при пароксизмальной, так и при постоянной форме ФП 

было выявлено снижение амплитуды вазомоторных ритмов у пациентов с перене-

сенным в прошлом ИМ, отражающее развитие микрогемодинамических рас-

стройств. Данные расстройства могут быть как проявлением тканевой гипоперфу-

зии на фоне развивающейся ХСН, так и являться фактором риска дальнейшего 

поражения сосудов с развитием нестабильных состояний и осложнений. 

Медиана HF1 у пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенно-

го в прошлом ИМ составила 3,51 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,38; 

5,84] прф. ед., что было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,2375), где медиана HF1 составила 3,39 прф. ед., а интерпроцентильные раз-

махи [1,7;5,48] прф. ед.  
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В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана HF1 составила 3,79 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[2,61; 7,47] прф. ед., что   было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,0302) и группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенно-

го в прошлом ИМ (р=0,0449).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана HF1 составила 3,13 прф. ед., интерпроцентильные размахи [2,21; 

6,18] прф. ед., что было статистически незначимо выше как по сравнению с груп-

пой соматически здоровых лиц (p=0,0691), так и по сравнению с группой пациен-

тов с пароксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,1086). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана HF1 составила 5,98 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [3,95; 

19,62] прф. ед., что было статистически значимо выше как по сравнению с груп-

пой соматически здоровых лиц (p=0,0036), так и по сравнению с группой пациен-

тов с пароксизмальной ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р=0,0046), а также 

статистически значимо выше по сравнению с группой пациентов с постоянной 

ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0041). 

Медиана HF2 у пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенно-

го в прошлом ИМ составила 1,76 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,72; 

2,99] прф. ед., что было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,2331), где медиана HF2 составила 1,77 прф. ед., а интерпроцентильные раз-

махи [0,94;3,2] прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана HF2 составила 1,95 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[1,85; 3,67] прф. ед., что было статистически незначимо выше по сравнению с 

группой соматически здоровых лиц (p=0,0381) и группой пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ (p=0,0423).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана HF2 составила 1,87 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,95; 
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3,16] прф. ед., что было сопоставимо как с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,1155), так и с группой пациентов с пароксизмальной ФП без перенесенного в 

прошлом ИМ (р=0,243). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана HF2 составила 2,66 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [2,13; 

8,19] прф. ед., что было статистически значимо выше по сравнению с группой со-

матически здоровых лиц (p=0,0033), группой пациентов с постоянной ФП без пе-

ренесенного в прошлом ИМ (р=0,0041) и группой пациентов с пароксизмальной 

ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р=0,0048). 

Таким образом  при постоянной форме ФП было выявлено увеличение ам-

плитуды пассивных респираторных ритмов у пациентов с перенесенным в про-

шлом ИМ. Причем у пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ наблюдалось статистически значимое увеличение амплитуды дыха-

тельных ритмов обоих диапазонов, что отражало большую выраженность застой-

ных процессов в микроциркуляторном русле по сравнению с пациентами с парок-

сизмальной формой ФП. 

Медиана CF1 у пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенно-

го в прошлом ИМ составила 1,18 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,6; 

3,13] прф. ед., что было статистически незначимо ниже, чем в группе соматически 

здоровых лиц (p=0,4305), где медиана CF1 составила 1,4 прф. ед., а интерпроцен-

тильные размахи [0,94; 3,88] прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана CF1 составила 2,11 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[0,64; 3,93] прф. ед., что было статистически значимо выше по сравнению с груп-

пой соматически здоровых лиц (p=0,0045) и статистически значимо ниже по срав-

нению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенного в 

прошлом ИМ (р=0,0041).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана CF1 составила 1,93 прф. ед., интерпроцентильные размахи [1,62; 
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4,08] прф. ед., что было статистически  значимо выше как по сравнению с группой 

соматически здоровых лиц (p=0,0027), так и по сравнению с группой пациентов с 

пароксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (p=0,0021). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана CF1 составила 3,4, интерпроцентильные размахи [2,54; 5,37], что 

было статистически значимо выше по сравнению с группой соматически здоро-

вых лиц (p‹0,0068), по сравнению с группой пациентов с постоянной ФП без пе-

ренесенного в прошлом ИМ (р=0,0034) и с группой пациентов с пароксизмальной 

ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р=0,0025). 

Медиана CF2 у пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенно-

го в прошлом ИМ составила 0,64 прф. ед., интерпроцентильные размахи [0,46; 

0,98] прф. ед., что было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,5294), где медиана CF2 составила 0,65 прф. ед., а интерпроцентильные раз-

махи [0,41; 1,37] прф. ед.  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана CF2 составила 0,71 прф. ед., интерпроцентильные размахи 

[0,62; 1,46] прф. ед., что было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,1459) и группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без перенесенно-

го в прошлом ИМ (р=0,0922).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана CF2 составила 1,3 прф. ед. интерпроцентильные размахи [0,95; 1,65] 

прф. ед., что было статистически незначимо выше как по сравнению с группой 

соматически здоровых лиц (p=0,0068), так и по сравнению с группой пациентов с 

пароксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (p=0,0622). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана CF2 составила 1,98 прф. ед., а интерпроцентильные размахи [1,32; 

2,88] прф. ед., что было статистически значимо выше по сравнению с группой со-

матически здоровых лиц (p‹,0001), а также статистически значимо выше по срав-

нению с группой пациентов с пароксизмальной ФП и перенесенным в прошлом 



87 

 

 

ИМ (р=0,0024) и с группой пациентов с постоянной ФП без перенесенного в про-

шлом ИМ (р=0,0019).  

Таким образом, как при пароксизмальной, так и при постоянной форме ФП 

было выявлено увеличение амплитуды кардиоритмов у пациентов с перенесен-

ным в прошлом ИМ. Однако у пациентов с пароксизмальной ФП и перенесенным 

в прошлом ИМ статистически значимо увеличивалась амплитуда кардиоритмов 

только в СF1 диапазоне. У пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в 

прошлом ИМ увеличивалась амплитуда кардиоритмов обоих диапазонов, что от-

ражало большую выраженность процессов стаза и застоя в микроциркуляторном 

русле по сравнению с больныхми с пароксизмальной формой ФП. 

Итак, можно сделать вывод, что наличие перенесенного в прошлом ИМ у 

пациентов с фибрилляцией предсердий сопряжено с изменением ритмической 

структуры колебательных движений в микрососудах. У пациентов с пароксиз-

мальной и постоянной формами ФП и перенесенным в прошлом ИМ отмечалось 

уменьшение амплитуды активных эндотелиальных ритмов, отражающее ухудше-

ние эндотелиальной активности микрососудов, и амплитуды активных вазомо-

торных ритмов. Данные микрогемодинамические расстройства могут усугублять 

гипоперфузию тканей и органов на фоне развивающейся ХСН, а также являться 

фактором риска дальнейшего поражения сосудов с развитием нестабильных со-

стояний и осложнений. 

Кроме того, у пациентов с ФП наличие перенесенного в прошлом ИМ со-

провождалось увеличением амплитуды пассивных кардио-респираторных ритмов, 

отражающим усугубление нарушений микрогемодинамики с развитием процессов 

стаза и застоя. Причем, эти нарушения были более выраженными в группе паци-

ентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом ИМ, что отражало 

большую выраженность процессов стаза и застоя в микроциркуляторном русле по 

сравнению с пациентами с пароксизмальной формой ФП.  
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4.3. Характеристика микрокровотока у пациентов с фибрилляцией предсердий по 

результатам расчетных индексов 

 

Доказано, что для большей степени объективизации микроциркуляторных 

расстройств целесообразно проводить анализ ряда индексов.  

По результатам анализа расчетных индексов в зависимости от формы фиб-

рилляции предсердий  при проведении межгрупповых сравнений с использовани-

ем критерия Каскела-Уоллиса выявлена статистическая значимость различий изу-

чаемых показателей в группах исследования (χ
2
=18,02; df=2; p=0,011 для ИЭМ; 

χ
2
=14,1; df=2; p=0,023 для НТ; χ

2
=14,02; df=2; p=0,022 для МТ; χ

2
=16,14; df=2; 

p=0,011 для ПШ) 

По данным нашего исследования, медиана индекса эффективности микро-

циркуляции у пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий 

(ФП) составила 1,83, интерпроцентильные размахи [1,13; 2,47], что было стати-

стически значимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (p=0,0023), где 

медиана активности ИЭМ составила 2,59, а интерпроцентильные размахи [1,88; 

2,85] (таб. 14). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП медиана ИЭМ составила 1,41, 

интерпроцентильные размахи [0,895; 2,325], что было статистически значимо ни-

же как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (p‹0,0001), так и по 

сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,0123). 

Значение медианы нейрогенного тонуса прекапиллярных микрососудов 

(НТ) у пациентов с пароксизмальной формой ФП составило 0,63, интерпроцен-

тильные размахи [0,45; 0,92], что было сопоставимо с группой соматически здо-

ровых лиц (p=0,3379), где медиана активности НТ составила 0,62, а интерпроцен-

тильные размахи [0,52; 0,85]. В группе пациентов с постоянной формой ФП меди-

ана активности НТ составила 0,47, интерпроцентильные размахи [0,24; 0,7], что 

было статистически значимо ниже как по сравнению с группой соматически здо-
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ровых лиц (p=0,004), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной 

формой ФП (р=0,009). 

Таблица 14 – Индексы микроциркуляции у пациентов с пароксизмальной и посто-

янной формами фибрилляции предсердий  

Показатель Контроль 

n=30 

Пароксизмальная 

форма ФП 

n=39 

Постоянная 

форма ФП 

n=46 

ИЭМ 2,59 [1,88; 2,85] 1,83 [1,13; 2,47] 

p₁=0,0023 

1,41 [0,895; 2,325] 

p₁‹0,0001 

р2=0,0123 

НТ 0,62 [0,52; 0,85] 0,63 [0,45; 0,92] 

p₁=0,3379 

0,47 [0,24; 0,7] 

p₁=0,004 

р2=0,009 

МТ 0,85 [0,68; 1,04] 0,85 [0,54; 1,12] 

p₁=0,6677 

1,02 [0,74; 1,19] 

p₁=0,0148 

р2=0,0157 

ПШ 1,29 [1; 1,68] 1,3 [0,92; 1,85] 

p₁=0,3379 

1,7 [1,3; 2,19] 

p₁‹0,0001 

р2‹0,0001 

Примечания: р1 – по сравнению с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациен-

тов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий. 

 

Значение медианы миогенного тонуса метаартериол и прекапиллярных 

сфинктеров (МТ) у пациентов с пароксизмальной формой ФП составило 0,85, ин-

терпроцентильные размахи [0,54; 1,12], что было сопоставимо с группой сомати-

чески здоровых лиц (p=0,6677), где медиана МТ составила 0,85, а интерпроцен-

тильные размахи [0,68; 1,04]. В группе пациентов с постоянной формой ФП меди-

ана МТ составила 1,02, а интерпроцентильные размахи [0,74; 1,19], что было ста-

тистически значимо выше по сравнению как с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,0148), так и с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,0157). 

Значение медианы показателя шунтирования в группе пациентов с парок-

сизмальной формой ФП составило 1,3, интерпроцентильные размахи [0,92; 1,85], 

что было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p=0,3379), где меди-

ана активности ПШ составила 1,29, а интерпроцентильные размахи [1; 1,68]. В 

группе пациентов с постоянной формой ФП медиана ПШ составила 1,7, интер-

процентильные размахи [1,3; 2,19], что было статистически значимо выше как по 
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сравнению с группой соматически здоровых лиц (p‹0,0001), так и по сравнению с 

группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р‹0,0001). 

Таким образом, у пациентов с постоянной формой ФП было выявлено ста-

тистически значимое по сравнению с контролем и группой пациентов с пароксиз-

мальной ФП уменьшение тонуса прекапиллярныых резистивных микрососудов, 

сопровождавшееся увеличением миогенного тонуса метартериол и прекапилляр-

ных сфинктеров.  

Это, в свою очередь, приводило к сбросу крови по артериоло-венулярным 

шунтам и снижению капиллярного кровотока, на что указывало увеличение пока-

зателя шунтирования и уменьшение индекса эффективности микроциркуляции. В 

группе пациентов с пароксизмальной ФП капиллярный кровоток снижался по 

сравнению с контролем, однако, статистически значимых изменений расчетных 

индексов выявлено не было. 

По результатам анализа расчетных индексов у пациентов с пароксизмаль-

ной и постоянной формой фибрилляции предсердий в зависимости от наличия 

стенокардии напряжения при проведении межгрупповых сравнений с использо-

ванием критерия Каскела-Уоллиса выявлена статистическая значимость различий 

изучаемых показателей в группах исследования (χ
2
=19,34; df=2; p=0,005 для 

ИЭМ; χ
2
=16,4; df=2; p=0,013 для НТ; χ

2
=15,01; df=2; p=0,021 для МТ; χ

2
=16,02; 

df=2; p=0,012 для ПШ) 

Как видно из Таблицы 15, медиана индекса эффективности микроциркуля-

ции у пациентов с пароксизмальной формой ФП без стенокардии напряжения со-

ставила 1,93, интерпроцентильные размахи [1,55; 2,1], что было статистически 

значимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (p=0,0459), где медиана 

ИЭМ составила 2,59, а интерпроцентильные размахи [1,88;2,85].  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана ИЭМ 

составила 1,67, интерпроцентильные размахи [1,13; 2,07], что было статистически 

значимо ниже по сравнению как с группой соматически здоровых лиц (p=0,0037), 

так и с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП (р=0,0051).  
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В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана ИЭМ соста-

вила 1,68, интерпроцентильные размахи [1,29; 2,3], что было сопоставимо с груп-

пой соматически здоровых лиц (p=0,023) и   с группой пациентов с пароксизмаль-

ной ФП без СТ (р=0,1229). 

 

Таблица 15 – Индексы микроциркуляции у пациентов в зависимости от формы 

фибрилляции предсердий и наличия стенокардии напряжения  

Показа-

тель 

Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пациенты без 

СТ, 

n=12 

Пациенты  

со СТ,  

n=27 

Пациенты без 

СТ, 

n=14 

Пациенты со СТ,  

n=32 

 

ИЭМ 2,59 

 [1,88; 2,85] 

1,93 

 [1,55; 2,47] 

p₁=0,0459 

 

1,67 

 [1,13; 2,07] 

p₁=0,0037 

р2=0,0051 

 

1,68  

[1,29; 2,3] 

p₁=0,023 

р3=0,1229 

1,46 

 [0,85; 1,7] 

p₁‹0,0001 

р2=0,0044 

р3=0,0056 

НТ 0,62 

 [0,52; 0,85] 

0,7 

 [0,52; 0,92] 

p₁=0,2695 

 

0,61 

 [0,45; 0,82] 

p₁=0,2679 

р2=0,0971 

 

0,57 

 [0,44; 0,7] 

p₁=0,0576 

р3=0,0018 

0,46  

[0,24; 0,53] 

p₁=0,0015 

р2=0,0046 

р3=0,0032 

МТ 0,85  

[0,68; 1,04] 

0,83 

 [0,54; 0,86] 

p₁=0,0568 

 

0,89 

 [0,65; 1,12] 

p₁=0,1028 

р2=0,1319 

 

0,9  

[0,74; 1,08] 

p₁=0,3647 

р3=0,4562 

1,03  

[0,9; 1,19] 

p₁=0,0242 

р2=0,0351 

р3=0,0434 

ПШ 1,29  

[1; 1,68] 

1,07  

[0,92; 1,5] 

p₁=0,2321 

 

1,49 

 [1,1; 1,85] 

p₁=0,3112 

р2=0,2741 

 

1,39 

 [1,3; 1,73] 

p₁=0,0881 

р3=0,0529 

1,93  

[1,49; 2,19] 

p₁‹0,0001 

р2=0,0036 

р3=0,0026 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациентов с пароксиз-

мальной формой фибрилляции предсердий р3 – уровень по сравнению с группой пациентов без 

стенокардии напряжения. 

 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана ИЭМ состави-

ла 1,46, интерпроцентильные размахи [0,85; 1,7], что было статистически значимо 
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ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (p‹0,0001), так и по 

сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ (р=0,0044), а также 

статистически значимо ниже по сравнению с группой пациентов с постоянной ФП 

без СТ (р=0,0056) 

Значение медианы нейрогенного тонуса прекапиллярных микрососудов в 

группе пациентов с пароксизмальной ФП без СТ составило 0,7, интерпроцентиль-

ные размахи [0,52; 0,92], что было сопоставимо с группой соматически здоровых 

лиц (p=0,2695), где медиана НТ составила 0,62, а интерпроцентильные размахи 

[0,52;0,85]. 

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана НТ со-

ставила 0,61, интерпроцентильные размахи [0,45; 0,82], что было сопоставимо как 

с группой соматически здоровых лиц (p=0,2679), так и с группой пациентов с па-

роксизмальной формой ФП без СТ (р=0,0971).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана НТ составила 

0,57, интерпроцентильные размахи [0,44; 0,7], что было сопоставимо с группой 

соматически здоровых лиц (p=0,0576) и статистически значимо ниже по сравне-

нию с группой пациентов с пароксизмальной ФП без СТ (р=0,0018). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана НТ составила 

0,46, интерпроцентильные размахи [0,24; 0,53], что было статистически значимо 

ниже как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (p=0,0015), так и по 

сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ (р=0,0032), а также 

статистически значимо ниже по сравнению с группой пациентов с постоянной ФП 

без СТ (р=0,0046). 

Значение медианы миогенного тонуса метаартериол и прекапиллярных 

сфинктеров (МТ) в группе пациентов с пароксизмальной ФП без СТ составило 

0,83, интерпроцентильные размахи [0,54; 0,86], что было статистически незначи-

мо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (p=0,0568), где медиана МТ со-

ставила 0,85, а интерпроцентильные размахи [0,68; 1,04]. 
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В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана МТ со-

ставила 0,89, интерпроцентильные размахи [0,65; 1,12], что было статистически 

незначимо выше как по сравнению с группой соматически здоровых лиц 

(p=0,1028), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

ФП (р=0,1319).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана МТ состави-

ла 0,9, интерпроцентильные размахи [0,74; 1,08], что было статистически незна-

чимо выше по сравнению как с группой соматически здоровых лиц (p=0,3647), 

так и с группой пациентов с пароксизмальной ФП без СТ (р=0,4562). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана МТ составила 

1,03, интерпроцентильные размахи [0,9; 1,19], что было статистически незначимо 

выше как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (p=0,0242), так и по 

сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП со СТ (р=0,0434), а также 

статистически незначимо выше по сравнению с группой пациентов с постоянной 

ФП без СТ (р=0,0351). 

Значение медианы показателя шунтирования в группе пациентов с парок-

сизмальной ФП без СТ составило 1,07, а интерпроцентильные размахи [0,95; 1,5], 

что было статистически незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц 

(p=0,2321), где медиана ПШ составила 1,29, а интерпроцентильные размахи 

[1;1,68].  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана ПШ со-

ставила 1,49, интерпроцентильные размахи [1,1; 1,85], что было статистически 

значимо выше как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (p=0,3112), 

так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП без СТ 

(р=0,2741).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без СТ медиана ПШ состави-

ла 1,39, а интерпроцентильные размахи [1,3; 1,73], что было сопоставимо с груп-

пой соматически здоровых лиц (p=0,0881) и группой пациентов с пароксизмаль-

ной ФП без СТ (р=0,1229). 
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В группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ медиана ПШ составила 

1,93, интерпроцентильные размахи [1,49; 2,19], что было статистически значимо 

выше как по сравнению с группой соматически здоровых лиц (p‹0,0001), так и по 

сравнению с группой пациентов с пароксизмальной ФП без ИБС (р=0,0026), а 

также статистически значимо выше по сравнению с группой пациентов с посто-

янной ФП без СТ (р=0,0036). 

Таким образом, при постоянной форме фибрилляции предсердий наличие 

развитие стенокардии напряжения было сопряжено со снижением перифериче-

ского капиллярного кровотока на фоне уменьшения нейрогенного тонуса прека-

пиллярных резистивных микрососудов и усиления артериоло-венулярного шун-

тирования. Это подтверждало наше предположение о параллельном ухудшении 

периферического микрокровотока и коронарного кровотока, с развитием болевых 

форм ИБС, у пациентов с постоянной формой ФП. У пациентов с пароксизмаль-

ной ФП при наличии стенокардии напряжения также наблюдалось усиление арте-

риоло-венулярного шунтирования со снижением капиллярного кровотока, однако, 

нарушения микроциркуляции были менее глубокими, чем при постоянной форме 

ФП, не затрагивая значимо резистивные микрососуды, метартериолы и прекапил-

лярные сфинктеры. 

По результатам анализа расчетных индексов у пациентов с пароксизмаль-

ной и постоянной формой фибрилляции предсердий в зависимости от наличия 

стенокардии напряжения при проведении межгрупповых сравнений с использо-

ванием критерия Каскела-Уоллиса выявлена статистическая значимость различий 

изучаемых показателей в группах исследования (χ
2
=19,22; df=3; p=0,005 для 

ИЭМ; χ
2
=15,51; df=3; p=0,019 для НТ; χ

2
=14,24; df=3; p=0,033 для МТ; χ

2
=16,04; 

df=3; p=0,012 для ПШ) 

Как видно из таблицы 16, медиана индекса эффективности микроциркуля-

ции (ИЭМ) в группе пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции пред-

сердий без перенесенного в прошлом ИМ составила 1,95, а интерпроцентильные 

размахи [1,53; 2,47], что было статистически незначимо ниже, чем в группе сома-
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тически здоровых лиц (p=0,0594), где медиана ИЭМ составила 2,59, а интерпро-

центильные размахи [1,88; 2,85].  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана ИЭМ составила 1,69, интерпроцентильные размахи [1,13; 1,9], 

что было статистически значимо ниже как по сравнению с группой соматически 

здоровых лиц (p=0,0035), так и по сравнению с группой пациентов с пароксиз-

мальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0053). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана ИЭМ составила 1,72 интерпроцентильные размахи [1,34; 2,32], что 

было статистически значимо ниже как по сравнению с группой соматически здо-

ровых лиц (p₁ ‹0,0001), но сопоставимо с группой пациентов с пароксизмальной 

ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0153). 

 

Таблица 16 – Индексы микроциркуляции у больных в зависимости от формы 

фибрилляции предсердий и перенесенного в прошлом ИМ  

Показа-

тель 

Контроль, 

n=30 

Пароксизмальная  

форма ФП  

Постоянная 

форма ФП  

Пациенты без 

перенесенно-

го ИМ 

n=26 

Пациенты  

с перенесен-

ным ИМ 

n=13 

Пациенты без 

перенесенно-

го ИМ 

n=26 

Пациенты  

с перенесен-

ным ИМ 

n=20 

ИЭМ 2,59 

[1,88; 2,85] 

1,95 

 [1,53; 2,47] 

p₁=0,0594 

1,69  

[1,13; 1,9] 

p₁=0,0035 

р2=0,0053 

1,72  

[1,34; 2,32] 

p₁ ‹0,0001  

р3=0,0153 

1,25  

[0,89; 1,6] 

p₁ ‹0,0001 

р2=0,0035 

р3=0,0049 

НТ 0,62 

[0,52;0,85] 

0,67 

 [0,52; 0,92] 

p₁=0,4548 

0,58 

 [0,45; 0,67] 

p₁=0,0716 

р2=0,0149 

0,57 

 [0,44; 0,7] 

p₁=0,0419 

р2=0,0586 

0,41  

[0,24; 0,57] 

p₁=0,0014 

р2=0,0055 

р3=0,0057 
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МТ 0,85 

[0,68;1,04] 

0,86 

 [0,54; 0,92] 

p₁=0,3853 

0,87 

 [0,65; 1,12] 

p₁=0,2433 

р2=0,0723 

0,89 

 [0,74;1,04] 

p₁=0,6184 

р2=0,9047 

1,09  

[0,89; 1,19] 

p₁=0,0043 

р2=0,0057 

р3=0,0158 

ПШ 1,29 

[1; 1,68] 

1,27 

 [0,92; 1,65] 

p₁=0,6962 

1,35 

 [1,1; 1,85] 

p₁=0,4281 

р2=0,3791 

1,23  

[1,3; 1,65] 

p₁=0,2515 

р2=0,1074 

1,98  

[1,58; 2,19] 

p₁ ‹0,0001 

р2=0,0015 

р3=0,0056 

Примечания: р1 – с группой контроля; р2 – по сравнению с группой пациентов с пароксиз-

мальной формой фибрилляции предсердий; р3 – по сравнению с группой пациентов без перене-

сенного в прошлом ИМ. 

 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана ИЭМ составила 1,25, интерпроцентильные размахи [0,89; 1,6], что 

было статистически значимо ниже как по сравнению с группой соматически здо-

ровых лиц (p₁ ‹0,0001), так и по сравнению с группой пациентов с пароксизмаль-

ной ФП и перенесенным в прошлом ИМ (р=0,0049), а также статистически значи-

мо ниже по сравнению с группой пациентов с постоянной ФП без перенесенного 

в прошлом ИМ (р=0,0035). 

Медиана нейрогенного тонуса прекапиллярных микрососудов (НТ) в группе 

пациентов с пароксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ составила 

0,67, интерпроцентильные размахи [0,52; 0,92], что было статистически незначи-

мо выше, чем в группе соматически здоровых лиц (p=0,4548), где медиана НТ со-

ставила 0,62, а интерпроцентильные размахи [0,52; 0,85].  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в про-

шлом ИМ медиана НТ составила 0,58, интерпроцентильные размахи [0,45; 0,67], 

что сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p=0,0716) и статистически 

незначимо ниже по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой 

ФП без пернесенного в прошлом ИМ (р=0,0149).  

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана НТ составила 0,57, интерпроцентильные размахи [0,44; 0,7], что бы-
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ло статистически незначимо ниже по сравнению с группой соматически здоровых 

лиц (p=0,0419) и статистически незначимо ниже по сравнению с группой пациен-

тов с пароксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0586). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана НТ составила 0,41, интерпроцентильные размахи [0,24; 0,57], что 

было статистически значимо ниже относительно и группы соматически здоровых 

лиц (p=0,0014), и группы пациентов с пароксизмальной ФП и перенесенным в 

прошлом ИМ (р=0,0057), и группы пациентов с постоянной ФП без перенесенно-

го в прошлом ИМ (р=0,0055). 

Медиана миогенного тонуса метаартериол и прекапиллярных сфинктеров у 

пациентов с пароксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ составила 

0,86, интерпроцентильные размахи [0,54; 0,92], что было сопоставимо с группой 

соматически здоровых лиц (p=0,3853), где медиана МТ составила 0,85, а интер-

процентильные размахи [0,68; 1,04].  

У пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана МТ составила 0,87, интерпроцентильные размахи [0,65; 1,12], что 

было сопоставимо с группой контроля (p=0,2433) и группой пациентов с парок-

сизмальной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0723). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом 

ИМ медиана МТ составила 0,89, интерпроцентильные размахи [0,74; 1,04], что 

было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p=0,6184) и группой па-

циентов с пароксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,9047). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана МТ составила 1,09, интерпроцентильные размахи [0,89; 1,19], что 

было статистически значимо выше как по сравнению с группой соматически здо-

ровых лиц (p=0,0043), а также статистически значимо выше по сравнению с груп-

пой пациентов с постоянной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,0057). 

Медиана показателя шунтирования у пациентов с пароксизмальной ФП без 

перенесенного в прошлом ИМ составила 1,27, интерпроцентильные размахи [0,92; 
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1,65], что было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p=0,6962), где 

медиана ПШ составила 1,29, а интерпроцентильные размахи [1; 1,68].  

В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП и перенесенным с про-

шлом ИМ медиана ПШ составила 1,35, интерпроцентильные размахи [1,1; 1,85], 

что было статистически незначимо выше относительно группы соматически здо-

ровых лиц (p=0,4281) и группы пациентов с пароксизмальной формой ФП без пе-

ренесенного в прошлом ИМ (р=0,3791).  

У пациентов с постоянной формой ФП без перенесенного в прошлом ИМ 

медиана ПШ составила 1,23 интерпроцентильные размахи [1,3; 1,65], что было 

сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p=0,2515) и группой пациен-

тов с пароксизмальной ФП без перенесенного в прошлом ИМ (р=0,1074). 

В группе пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ медиана ПШ составила 1,78, интерпроцентильные размахи [1,08; 2,13], что 

было статистически значимо выше относительно и группы соматически здоровых 

лиц (p=0,0095), и группы пациентов с пароксизмальной ФП и перенесенным в 

прошлом ИМ (р=0,0015), и группы пациентов с постоянной ФП без перенесенно-

го в прошлом ИМ (р=0,0066). 

Таким образом, как при постоянной форме, так и при пароксизмальной 

форме фибрилляции предсердий наличие перенесенного в прошлом ИМ было со-

пряжено со снижением периферического капиллярного кровотока. Однако при 

постоянной форме ФП и перенесенном в прошлом ИМ микроциркуляторные рас-

стройства оказались более глубокими, сопровождались  уменьшением нейроген-

ного тонуса прекапиллярных резистивных микрососудов, увеличением миогенно-

го тонуса метартериол и прекапиллярных сфинктеров и усилением артериоло-

венулярного шунтирования, что отражает нарушение периферической гемодина-

мики у пациентов с перенесенным в прошлом ИМ и постоянной формой фибрил-

ляции предсердий, следствием чего может быть  усугубление тканевой гипопер-

фузии и прогрессирование процессов тромбообразования на фоне стаза и застоя с 

развитием рецидивов и осложнений.  
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ГЛАВА 5. ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РАЗВИТИЯ ПАРОКСИЗМА ФИБРИЛЛЯЦИИ 

ПРЕДСЕРДИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА:  

ПЕРЕНЕСЕННЫМ В ПРОШЛОМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА 

 

В нашей работе мы предприняли попытку спрогнозировать развитие парок-

сизма фибрилляции предсердий у пациентов с ИБС: перенесенным в прошлом 

ИМ. Данные приведены в Таблицах 17 и 18. 

 

Таблица 17 – Данные корреляционного анализа 

Показатель 
Spearman P-level 

ПМ, прф. ед. -0,676437 0,000041 

СКО (флакс), прф. ед. -0,467237 0,009235 

КВ, % -0,493886 0,005541 

А мах/М-альфа, прф. ед. -0,509271 0,004049 

LF, прф. ед. -0,423698 0,019638 

HF1, прф. ед. -0,229571 0,222327 

HF2, прф. ед. -0,346302 0,060840 

CF1, прф. ед. -0,128447 0,498755 

CF2, прф. ед. 0,101633 0,593066 

ИЭМ -0,393126 0,031624 

Нейрогенный тонус -0,416573 0,022026 

Миогенный тонус 0,058424 0,759097 

Показатель шунтирования 0,175155 0,354558 

Общая активность 3-х типов СОД, ед./мл 0,276263 0,139462 

Сu/Zn супероксиддисмутаза, нг/мл 0,229571 0,222327 

АОРР, мкмоль/мл 0,789001 0,000000 

МДА, мкмоль/мл -0,191388 0,310995 

 

Методами корреляционного и факторного анализов были выделены факто-

ры, имеющие взаимосвязь с пароксизмальной фибрилляцией предсердий у паци-

ентов с перенесенным в прошлом ИМ: АОPP (r=0,79 p<0,001 при корреляционном 

и r=0,73 p<0,001 при факторном анализе соответственно), ПМ (r=-0,68 p<0,001 и 

r=-0,76 p<0,001 соответственно), СКО (r=-0,48 p=0,009 и r=-0,45 p>0,05), КВ (r=-

0,49 p=0,005 и r=-0,55 p>0,05 соответственно), амплитуда альфа ритмов (r=-0,51 
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p=0,004 и r=-0,62 p>0,05 соответственно), амплитуда вазомоций (r=-0,43 p=0,004 и 

r=-0,61 p>0,05 соответственно), ИЭМ (r=-0,39 p=0,032 и r=-0,69 p>0,05 соответ-

ственно), НТ (r=-0,42 p=0,022 и r=-0,69 p>0,05 соответственно).  

Статистически значимую взаимосвязь с развитием ФП у пациентов с ИБС: 

перенесенным в прошлом ИМ по данным корреляционного и факторного анализа 

имели 2 фактора: уровень АОРР и ПМ. 

 

Таблица 18 – Данные факторного анализа 

 Factor p-level 

ПМ, прф. ед. -0,757717 p<0,001 

СКО (флакс), прф. ед. -0,452417 p>0,05 

КВ, % -0,554986 p>0,05 

Амах/М-альфа, прф. ед. -0,621323 p>0,05 

LF, прф. ед. -0,607638 p>0,05 

ИЭМ -0,685846 p>0,05 

НТ -0,528988 p>0,05 

АОРР, мкмоль/мл 0,829517 p<0,001 

 

Далее методом бинарной логистической регрессии мы попытались создать 

математическую модель для прогнозирования развития ФП с расчетом коэффици-

ента вероятности ФП у пациентов с ИБС: перенесенным в прошлом ИМ. 

 

р=1/1+е
-z
,                                                                                         (Формула 1) 

где z=0,101*АОPP-1,345*ПМ-8,996, 

АОРР – суммарный уровень продуктов глубокого окисления белков;  

ПМ – показатель микроциркуляции при лазерной допплеровской флоумет-

рии. 

Проверка значимости коэффициентов проводилась при помощи статистики 

Вальда. Уровень статистической значимости коэффициентов модели составил 
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0,020, что меньше 0,05 и указывает на статистическую значимость результатов 

прогнозирования при помощи данной модели (Таблица 19). 

 

Таблица 19 – Переменные в уравнении 

 B 

(Коэффи-

циент ре-

гресии) 

S.E. 

(стан-

дартная 

ошибка) 

Wald 

(значение 

стат. крите-

рия Вальда) df 

Sig. 

(значи-

мость) Exp (B) 

Step 0  Constant -0,921 0,319 5,211 1 0,020 0,382 

 

Также значимость разработанной модели была оценена при помощи Omni-

bus Test (Таблица 20). Результаты указывают на статистическую значимость мо-

дели (χ
2
=29,538; df=2; р<0,0001). 

 

Таблица 20 – Omnibus Tests of Model Coefficients 

 Chi-square df Sig. 

Step 1   Step 

           Block 

           Model 

29,538 

29,538 

29,538 

2 

2 

2 

р<0,0001 

р<0,0001 

р<0,0001 

 

Далее приводится классификационная таблица, в которой наблюдаемые по-

казатели принадлежности к группе (1 – нет ФП, 2 – есть ФП) противопоставляют-

ся предсказанным на основе рассчитанной модели.  

Из Таблицы 21 можно сделать вывод о том, что из общего числа пациентов 

включенных в работу (30 человек) «строго положительные» результаты получены 

у 12 пациентов (40%), ложно отрицательные (признаны тестом здоровыми, хотя 

являются больными) результаты – у 2 пациентов (6,7%). «Строго отрицательные» 

результаты получены у 15 пациентов (50%), ложно положительные (признаны 

больными, хотя являются здоровыми) результаты – у 1 больного (3,3%). В общем, 

правильно были распознаны 27 случаев, что составляет 90%. 
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Таблица 21 – Классификационная таблица 

 

Наблюдаемый показатель 

Predicted 

 ФП 

Percentage Correct 

(процент верных 

прогнозов) 

 

1 2 

 Step 1 Нет ФП 

Есть ФП 

1 15 2 88,2 

2 1 12 92,3 

Overall Percentage (суммарный 

процентный показатель) 

  90,0 

 

Проверка значимости коэффициентов проводилась при помощи статистики 

Вальда (Таблица 22). Уровень статистической значимости коэффициентов менее 

0,05, что позволяет использовать данные показатели в прогностической моделе. 

 

Таблица 22 – Проверка значимости коэффициентов 

  B Wald df Sig. 

Step 1
a
 

 

ПМ -1,345 4,593 1 0,03 

AOPP 0,101 8,606 1 0,003 

Constant -8,996 4,387 1 0,35 
     

 

Диагностическая чувствительность разработанной нами прогностической 

модели составила 86%. Диагностическая специфичность теста составила 94%. 

Точность (диагностическая эффективность теста) составила 90%. Прогностиче-

ская ценность положительного результата составила 86%. Прогностическая цен-

ность отрицательного результата составила 94%. Была рассчитана прогностиче-

ская категориальная валидность теста. Коэффициент валидности r=0,6. 

Также оценка качества разработанной модели проводилась при помощи 

ROC-анализа, с расчетом площади под ROC-кривой (AUC).  
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Для разработанной модели, AUC составил 0,835±0,08 (95 % ДИ 0,678; 

0,992), что указывало на отличное качество разработанного алгоритма. 

Предложенная модель, позволяет спрогнозировать  развитие фибрилляции 

предсердий у пациентов с ИБС: перенесенным в прошлом ИМ.  

С целью установления пороговых значений ПМ и АОPP  для прогноза раз-

вития фибрилляции предсердий у пациентов с ИБС: перенесенным в прошлом 

ИМ с помощью ROC-анализа были определены «точки разделения» (cut off). 

Пороговое значение ПМ, значимое для прогноза развития фибрилляции 

предсердий у пациентов с ИБС: перенесенным в прошлом ИМ, составил 4,65 прф. 

ед, при этом площадь под кривой ROC составила 0,65 ± 0,12 [0,52 – 0,78] (р 

=0,001 
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Пороговый уровень АОРР, значимый для прогноза развития фибрилляции 

предсердий у пациентов с ИБС: перенесенным в прошлом ИМ, составил 98,4 

мкмоль/л, при этом площадь под кривой ROC составила 0,71 ± 0,08 [0,68 – 0,83] (р 

<0,001 
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Клинический пример №1 

Больной М., 59 лет (№ медицинской карты амбулаторного больного 

3832/1041), находился на лечении в поликлинике «ГКБ №4 имени В.И. Ленина» с 

диагнозом ИБС: перенесенный в прошлом инфаркт миокарда. ХСН II Б. 

7 лет назад перенес инфаркт миокарда. Лечился стационарно. В течение 7 

лет наблюдается у кардиолога.  

При осмотре: Рост 167 см, вес 76 кг. Индекс массы тела = 27,3 кг/м
2
. ЧДД 

16 в мин. Перкуторно над легкими легочный звук. Аускультативно дыхание вези-

кулярное. ЧСС 74 в мин. Артериальное давление 120/75 мм рт.ст. Размеры пече-

ни по Курлову 12х8х8 см. Живот мягкий, безболезненный. Отеки нижних конеч-

ностей. 

Результаты выполненного обследования: 

Общий анализ крови: эритроциты 4,37х10
9
/л, гемоглобин 140 г/л, лейкоци-

ты 6,1х10
9
/л, э 2, п 1, c 62, л 32, м 3, тромбоциты 197, СОЭ 20 мм/час. 

Исследование крови: глюкоза 4,2 ммоль/л, холестерин 6,8 ммоль/л, ХС 

ЛПНП 1,60 ммоль/л, ХС ЛПВП 1,24 ммоль/л, триглицериды 0,94 ммоль/л, СРБ – 

отрицательный. 

SaO2 = 92%, тест с 6-минутной ходьбой 560 м. 

ЭКГ: синусовый ритм, нормальное положение электрической оси сердца.  

Рентгенография органов грудной клетки: легочный рисунок без особенно-

стей. Корни уплотнены. Синусы свободны. 

Эхокардиоскопия: ЛП 43х51х38мм, КСР ЛЖ 42 мм, КДР ЛЖ 55 мм, КСО 

ЛЖ 79 мл, КДО ЛЖ 130 мл, ФВ ЛЖ 47%, ТЗС 10,9 мм, характер движения пра-

вильный, гипокинезия. ТМЖП 10,1 мм, характер движения задней стенки и ме-

жжелудочковой перегородки правильный. Движение створок митрального кла-

пана разнонаправленное. ПП 47х36 мм, КДР ПЖ 25 мм, ТПСПЖ 4,2 мм. Ширина 

аорты 32 мм. Расхождение аортальных створок 17,2 мм. Створки аорты 

уплотнены утолщены. СрДЛА 28 мм рт. ст., диастолическая функция ЛЖ нару-

шена по первому типу, дилатация ЛП, снижение сократительной способности 
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миокарда ЛЖ. Незначительная легочная гипертензия, нарушение диастолической 

функции ЛЖ по 1 типу. 

Данные суточного мониторирования ЭКГ: за время наблюдения регистри-

ровался синусовый ритм, суправентрикулярных экстрасистол – 2, желудочковая 

экстрасистолия – 1. 

Уровень АОPP=165,5 мкмоль/л 

Значение ПМ=4,33 прф. ед. 

Подставив указанные параметры в формулу, где  

z=0,101*АOPP-1,345*ПМ-8,996, 

получили: 

z=0,101*165,5-1,345*4,33-8,996=1,895. 

=0,879 

Так как вероятность наступления события р>0,5, было предположено раз-

витие у пациента пароксизма ФП с вероятностью 0,879 или 88%.  

При дальнейшем наблюдении за пациентом через 8 месяцев у него развился 

пароксизм ФП. 

 

Клинический пример №2 

Больной Д., 84 лет (№ медицинской карты амбулаторного больного 

3830/1032), находился на лечении в поликлинике «ГКБ №4 имени В.И. Ленина» с 

диагнозом ИБС: перенесенный в прошлом инфаркт миокарда. ХСН I А. 

6 лет назад перенес инфаркт миокарда. Лечился стационарно. В течении 6 

лет наблюдается у кардиолога.  

При осмотре: Рост 177 см, вес 83 кг. Индекс массы тела = 26,5 кг/м
2
. ЧДД 

18 в мин. Перкуторно над легкими легочный звук. Аускультативно дыхание вези-

кулярное. ЧСС 76 в мин. Артериальное давление 125/70 мм рт.ст. Размеры пече-

ни по Курлову 9х8х7 см. Живот мягкий, безболезненный. 

Результаты выполненного обследования: 
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Общий анализ крови: эритроциты 4,33х10х10
9
/л, гемоглобин 137 г/л, лейко-

циты 7,5х10
9
/л, э 1, п 2, c 55, л 37, м 5, тромбоциты 219, СОЭ 15 мм/час. 

Исследование крови: глюкоза 4,3 ммоль/л, холестерин 6,1 ммоль/л, ХС 

ЛПНП 1,59 ммоль/л, ХС ЛПВП 1,14 ммоль/л, триглицериды 0,93 ммоль/л, СРБ – 

отрицательный. 

SaO2 = 94%, тест с 6-минутной ходьбой 560 м. 

ЭКГ: синусовый ритм, нормальное положение электрической оси сердца.  

Рентгенография органов грудной клетки: легочный рисунок без особенно-

стей. Корни уплотнены. Синусы свободны. 

Эхокардиоскопия: ЛП 44х52х39мм, КСР ЛЖ 40 мм, КДР ЛЖ 56 мм, КСО 

ЛЖ 80 мл, КДО ЛЖ 100 мл, ФВ ЛЖ 48%, ТЗС 11 мм, характер движения пра-

вильный, гипокинезия. ТМЖП 10 мм, характер движения задней стенки и меж-

желудочковой перегородки правильный. Движение створок митрального клапана 

разнонаправленное. ПП 47х35 мм, КДР ПЖ 24 мм, ТПСПЖ 4 мм. Ширина аорты 

33 мм. Расхождение аортальных створок 17 мм. Створки аорты уплотнены 

утолщены. СрДЛА 27 мм рт. ст., диастолическая функция ЛЖ нарушена по пер-

вому типу, дилатация ЛП, снижение сократительной способности миокарда 

ЛЖ. Незначительная легочная гипертензия, нарушение диастолической функции 

ЛЖ по 1 типу. 

Данные суточного мониторирования ЭКГ: за время наблюдения регистри-

ровался синусовый ритм, суправентрикулярных экстрасистол – 3, желудочковая 

экстрасистолия – 2. 

Уровень АОPP=118 мкмоль/л 

Значение ПМ=6,2 прф. ед. 

Подставив указанные параметры в формулу, где  

z=0,101*АОPP-1,345*ПМ-8,996? 

получили: 

z=0,101*118-1,345*6,2-8,996=-6,56. 
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=0,001 

Так как вероятность наступления события р<0,5, предположительная ве-

роятность развития у пациента пароксизма ФП была низка и составила 0,001 

или 0,1%  

При дальнейшем наблюдении за пациентом в течение 2 лет ритм оставал-

ся синусовым, пароксизмов ФП не возникало. 
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ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

Целью, нашего исследования, стало повышение эффективности прогнози-

рования риска развития пароксизма фибрилляции предсердий у пациентов с ише-

мической болезнью сердца: перенесенным в прошлом инфарктом миокарда на ос-

нове комплексного исследования показателей антиоксидантной защиты, продук-

тов окисления белков и липидов, кожной микроциркуляции. 

Исходя из поставленной цели, были сформулированы 5 задач для ее реше-

ния.  

Далее нами был сформирован дизайн исследования с критериями включе-

ния и исключения из исследования.  

Все больные получали подобранную в соответствии с современными реко-

мендациями терапию. 

Всего было обследовано около 240 человек, однако по мере выявления у 

них критериев исключения пациенты из исследования выбывали. Все пациенты 

были разделены на группы в соответствии с дизайном исследования. Основная 

группа состояла из 85 пациентов с фибрилляцией предсердий. Из них 39 пациен-

тов имели пароксизмальную форму ФП, 46 –постоянную форму ФП. Из 39 паци-

ентов пароксизмальной формой ФП у 27 человек была выявлена стенокардия 

напряжения, у 12 человек стенокардии напряжения выявлено не было; 13 человек 

в прошлом перенесли инфаркт миокарда, у 26 человек перенесенный в прошлом 

ИМ отсутствовал. Из 46 пациентов с постоянной формой ФП у 32 человек была 

диагностирована стенокардия напряжения, у 14 человек стенокардии напряжения 

выявлено не было; у 20 человек зафиксирован перенесенный в прошлом ИМ и у 

26 человек, перенесенный в прошлом ИМ отсутствовал. 

Группу контроля составили 30 соматически здоровых жителей Астрахан-

ского региона в возрасте от 49 до 60 лет. Достоверных различий между группами 

пациентов с ИБС и соматически здоровыми лицами по полу, возрасту и сопут-

ствующей патологии не наблюдалось.  
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Далее, исходя из поставленных задач, нами была предпринята попытка 

оценки активности АОЗ и изучения значений показателей ряда маркеров оксида-

тивного стресса у пациентов с ФП по сравнению с показателями у соматически 

здоровых лиц, а также в зависимости от формы фибрилляции предсердий.  

На начальном этапе обработки данных сопоставлялись медианы уровней 

одного из основных ферментов АОЗ – супероксиддисмутазы. В первую очередь 

мы предприняли попытку изучить общую ферментативную активность всех трех 

типов СОД (Cu/Zn-SOD + Mn-SOD + Fe-SOD) и СОД Сu/Zn в сыворотке крови, 

так как она обладает совершенно феноменальной активностью – почти в сто раз 

активнее каталазы, а одна молекула этого фермента за одну секунду способна 

разложить около миллиона молекул пероксида водорода.  

В результате проделанной работы у пациентов, как с пароксизмальной, так 

и с постоянной формой ФП было выявлено снижение антиоксидантной защиты по 

сравнению с группой соматически здоровых лиц, что указывало на наличие супе-

роксиддисмутазного стресса. Однако у пациентов с постоянной формой ФП 

наблюдалось статистически значимо более выраженное снижение антиоксидант-

ной активности, чем у пациентов с пароксизмальной формой ФП, на что указыва-

ло статистически значимое снижение общей активности СОД. В результате про-

деланной работы было установлено, что медь-, цинк-содержащая супероксиддис-

мутаза в значительной степени теряет свою активность при фибрилляции пред-

сердий, однако, данное снижение не имеет статистически значимой взаимосвязи с 

формой фибрилляции предсердий. По всей видимости, активность СОД Сu/Zn 

настолько значительно истощается даже при пароксизмальной ФП, что снижение 

ее активности при постоянной ФП не имеет статистически значимых различий с 

пароксизмальной ФП. 

На следующем этапе работы мы изучили супероксиддисмутазную актив-

ность в зависимости от формы фибрилляции предсердий. Выявлено снижение ак-

тивности общей СОД в группе пациентов с постоянной формой ФП со СТ по 

сравнению с группой пациентов с постоянной формой ФП без СТ, что указывало 
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на взаимосвязь клинических проявлений ИБС, а именно стенокардии напряжения, 

со снижением антиоксидантной защиты у пациентов с постоянной формой ФП. 

Зависимости активности общей СОД от наличия стенокардии в группе пациентов 

с пароксизмальной ФП выявить не удалось. 

Нами не обнаружено зависимости активности СОД Сu/Zn от наличия стено-

кардии как в группе пациентов с пароксизмальной, так и в группе пациентов с по-

стоянной формой ФП. По нашему мнению, активность СОД Сu/Zn как при парок-

сизмальной, так и при постоянной форме ФП настолько истощается, что сниже-

ние её активности у пациентов с клиникой СТ не достигает статистически значи-

мого уровня. В то же время тенденция к снижению активности СОД Сu/Zn в 

группах пациентов со СТ прослеживалась. 

Таким образом, в ходе нашего исследования было выявлено статистически 

значимое уменьшение уровней общей СОД и активности СОД Сu/Zn у пациентов 

с постоянной и пароксизмальной формами ФП, как на фоне СТ, так и без СТ, по 

сравнению с группой контроля. Однако значимую взаимосвязь ослабления анти-

оксидантной защиты, проявляющейся снижением активности общей СОД, уда-

лось проследить только в группе пациентов с постоянной формой ФП. Из этого 

можно сделать вывод, что именно у пациентов с постоянной формой ФП сниже-

ние антиоксидантной защиты может быть одним из факторов, модифицирующих 

течение ИБС с появлением болевых форм. 

Затем мы предприняли попытку изучить общую ферментативную актив-

ность всех трех типов СОД (Cu/Zn-SOD + Mn-SOD + Fe-SOD) и СОД Сu/Zn у па-

циентов с пароксизмальной и постоянной формами ФП в зависимости от наличия 

перенесенного в прошлом ИМ. 

В результате проделанной работы зависимости активности общей СОД от 

наличия перенесенного в прошлом ИМ как в группе пациентов с пароксизмаль-

ной, так и в группе пациентов с постоянной формой ФП проследить не удалось. 

Также не удалось проследить зависимости активности СОД Сu/Zn от наличия пе-

ренесенного в прошлом ИМ как при пароксизмальной, так и при постоянной 
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формах ФП. Было установлено, что наличие перенесенного в прошлом ИМ не 

оказывает значимого влияния на исходно сниженные показатели антиоксидант-

ной защиты у пациентов с пароксизмальной и постоянной формами ФП. 

Мы пришли к выводу, что у пациентов как с пароксизмальной, так и посто-

янной формой ФП наблюдается снижение антиоксидантной защиты по сравнению 

с группой соматически здоровых лиц, что указывало на наличие персистирующе-

го оксидативного стресса. Однако у пациентов с постоянной формой ФП наблю-

далось статистически значимо более выраженное снижение антиоксидантной ак-

тивности, чем у пациентов с пароксизмальной формой ФП, на что указывало ста-

тистически значимое снижение общей активности СОД. В результате проделан-

ной работы было установлено, что медь-, цинк-содержащая супероксиддисмутаза 

в значительной степени теряет свою активность при фибрилляции предсердий, 

однако, данное снижение не имеет статистически значимой взаимосвязи с формой 

фибрилляции предсердий. По всей видимости, активность СОД Сu/Zn настолько 

значительно истощается даже при пароксизмальной ФП, что снижение ее актив-

ности при постоянной ФП не имеет статистически значимых различий с парок-

сизмальной ФП. 

Кроме того, в ходе нашего исследования было выявлено статистически зна-

чимое уменьшение общей ферментативной активности всех трех типов СОД 

(Cu/Zn-SOD + Mn-SOD + Fe-SOD) и СОД Сu/Zn в сыворотке крови у пациентов с 

постоянной и пароксизмальной формами ФП как на фоне СТ, так и без СТ по 

сравнению с группой контроля. Однако значимую взаимосвязь ослабления анти-

оксидантной защиты, проявляющейся снижением активности общей фермента-

тивной активности всех трех типов СОД (Cu/Zn-SOD + Mn-SOD + Fe-SOD), уда-

лось проследить только в группе пациентов с постоянной формой ФП. Из этого 

можно сделать вывод, что именно у пациентов с постоянной формой ФП сниже-

ние антиоксидантной защиты может быть одним из факторов, модифицирующих 

течение ИБС с появлением болевых форм. 
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Таким образом, зависимости общей ферментативной активности всех трех 

типов СОД (Cu/Zn-SOD + Mn-SOD + Fe-SOD) и СОД Сu/Zn от наличия перене-

сенного в прошлом ИМ как при пароксизмальной, так и при постоянной форме 

ФП проследить не удалось. 

Белки очень чувствительны к оксидативному повреждению, которое может 

привести к образованию продуктов их окисления. Ученые предлагают измерение 

(суммарного уровня продуктов глубокого окисления белков) AOPP как достовер-

ного маркера степени оксидативного повреждения белков, наблюдаемого у паци-

ентовх при оксидативном стрессе, в том числе для прогноза эффективности раз-

личных терапевтических стратегий, направленных на снижение оксидативного 

стресса.  

В связи с вышесказанным нами была предпринята попытка изучить продук-

ты перекисного окисления белков и липидов в сыворотке крови у пациентов с 

фибрилляции предсердий.  

Получены данные, что у пациентов с ФП было выявлено повышение уровня 

МДА и АОРР, зависящее от формы заболевания. Наибольшее накопление продук-

тов перекисного окисления липидов и белков выявлялось в группе пациентов с 

постоянной формой фибрилляцией предсердий по сравнению с пароксизмальной 

формой ФП и группой соматически здоровых лиц.  

По данным отечественных и зарубежных исследователей, интенсификация 

процессов перекисного окисления липидов и белков и истощение или снижение 

АОЗ сопровождается патологическими реакциями с нарушением гомеостаза и 

снижением адаптивных возможностей организма, что может изменять состояние 

сосудистой стенки, дестабилизируя течение ИБС, влиять на состояние миокарда, 

усугубляя процессы ремоделирования, в том числе после перенесенного инфаркта 

миокарда [20; 39; 88; 95]. В связи с этим мы предприняли попытку изучить со-

держание МДА и АОPP в сыворотке крови пациентов с пароксизмальной и посто-

янной формами ФП с зависимости от наличия стенокардии и перенесенного в 

прошлом ИМ. 
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По данным исследования наблюдалось статистически значимое увеличение 

продуктов перекисного окисления в группах пациентов со СТ как при пароксиз-

мальной, так и при постоянной формах ФП, что указывает на роль процессов пе-

роксидации белковых молекул в дестабибизации ИБС с развитием болевых форм. 

Таким образом, зависимость уровня МДА от наличия других нозологиче-

ских форм ИБС как в группе пациентов с пароксизмальной, так и и в группе паци-

ентов с постоянной формой ФП проследить не удалось. 

Итак, в результате проведенного исследования было установлено увеличе-

ние уровня АОPP в группах пациентов со стенокардией как при пароксизмальной, 

так и при постоянной форме ФП, что указывает на неблагоприятное влияние из-

быточной пероксидации белковых молекул на клиническое течение ИБС с разви-

тием болевых форм. Было выявлено увеличение уровня продуктов перекисного 

окисления белков в группах пациентов с перенесенным в прошлом ИМ как при 

пароксизмальной, так и при постоянной форме ФП, что может быть плацдармом 

для дальнейшего повреждения сосудистой стенки свободными радикалами, про-

грессирования ИБС с развитием осложнений. 

Таким образом, было выявлено увеличение уровня МДА в группе пациен-

тов с перенесенным в прошлом ИМ при постоянной форме ФП. В группе пациен-

тов с пароксизмальной ФП зависимость уровня МДА от наличия перенесенного в 

прошлом ИМ проследить не удалось. 

Итак, в результате проделанной работы была выявлена активация процессов 

перекисного окисления белков и липидов у пациентов с пароксизмальной и по-

стоянной формами ФП, имеющих перенесенный в прошлом ИМ. Однако у паци-

ентов с постоянной формой ФП усиление активации процессов перекисного окис-

ления приводило к накоплению в сыворотке крови продуктов перекисного окис-

ления как белковых, так и липидных молекул. У пациентов с пароксизмальной 

формой ФП наличие перенесенного в прошлом ИМ приводило к накоплению 

преимущественно продуктов перекисного окисления белков. По-видимому, окис-

ление белковых молекул является более ранним маркером оксидативного стресса 
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у пациентов ФП, перенесших ИМ, и запускает оксидативный каскад у данных па-

циентов, приводя в дальнейшем к вовлечению липидных молекул, дестабилиза-

ции клеточных мембран, повреждению сосудистой стенки и кардиомиоцитов и 

прогрессированию заболевания с развитием осложнений. 

В результате проведенного исследования было выявлено:  

- статистически значимое повышение АОPP и МДА у пациентов с постоян-

ной формой фибрилляции предсердий по сравнению с группой пациентов с па-

роксизмальной формой ФП; 

- увеличение АОPP в группах пациентов со стенокардией как при пароксиз-

мальной, так и при постоянной форме ФП, что указывает на неблагоприятное 

влияние избыточного суммарного уровня продуктов глубокого окисления белков 

на клиническое течение ИБС с развитием болевых форм; 

- активация процессов перекисного окисления у пациентов с пароксизмаль-

ной и постоянной формами ФП, имеющих перенесенный в прошлом ИМ. Однако 

у пациентов с постоянной формой ФП усиление активации процессов перекисно-

го окисления приводило к накоплению в сыворотке крови продуктов перекисного 

окисления как белковых, так и липидных молекул. У пациентов с пароксизмаль-

ной формой ФП наличие перенесенного в прошлом ИМ приводило к увеличению 

суммарного уровня продуктов глубокого окисления белков. По-видимому, окис-

ление белковых молекул является более ранним маркером оксидативного стресса 

у пациентов ФП, перенесших в прошлом ИМ, запускает оксидативный каскад у 

данных больных, приводя в дальнейшем к вовлечению липидных молекул, деста-

билизации клеточных мембран, повреждению сосудистой стенки и кардиомиоци-

тов и прогрессированию заболевания с развитием осложнений. 

Данные, полученные в нашем исследовании, мы решили сопоставить с дан-

ными других ученых. В современной литературе представлено большое количе-

ство исследований, подтверждающих роль ОС в патогенезе ИБС. Имеется и 

большое количество исследований, свидетельствующих о «триггерной роли» фак-

торов риска в развитии сердечно-сосудистых заболеваний, в том числе и ФП [139; 
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143; 147; 149]. При этом, с другой стороны, имеется большое число дискуссион-

ных и открытых вопросов. Среди отечественных ученых и клиницистов роль ОС в 

патогенезе ФП изучается заметно менее активно, чем в зарубежной литературе. К 

схожим с нашими выводам пришел Böhm A. с соавторами (2016), который выявил 

повышение продуктов окисления белков (АОPP) и липидов (МДА) у пациентов с 

ФП до и после процедуры изоляции легочных вен [91]. Huang Z. и соавторы 

(2019), изучая уровень маркеров оксидативного стресса, выявили статистически 

значимое увеличение АОPP у пациентов с ФП по сравнению с группой контроля 

и пришли к выводу, что определение уровня АОPP у пациентов с ФП может быть 

использовано в качестве терапевтической мишени, а ОС наряду с ремоделирова-

нием предсердий, фиброзом и воспалением вносит весомый вкладв патогенез ФП 

[123]. Рубаненко О.А. и соавторы (2016) обнаружили повышенный уровень СОД 

у пациентов с кардиохирургическими вмешательствами. По мнению авторов, 

данный факт свидетельствует об активации факторов оксидативного стресса и 

усиленной активации антиоксидантной защиты в изучаемой группе пациентов. 

При этом известно, что усиленная активация АОЗ в дальнейшим приводит к ис-

тощению АОЗ и снижению уровня ее маркеров [65]. Результаты данных работ и 

других авторов еще раз подчеркивуют актуальность изучения ОС у пациентов с 

ФП и поиска высокопрогностических маркеров ОС. Стоит отметить, что в до-

ступной литературе нами не обнаружено исследований по изучению маркеров 

ОС, аналогичных нашему дизайну исследования. 

На следующем этапе работы мы исследовали кожную микроциркуляцию у 

пациентов с фибрилляцией предсердий.  

Было установлено, что у пациентов с ФП имело место снижение интенсив-

ности кожного микрокровотока по сравнению с группой соматически здоровых 

лиц, о чем свидетельствовало снижение ПМ. При этом, снижение флакса и КВ, 

наблюдавшееся в группах пациентов с фибрилляцией предсердий, отражало сни-

жение роли активных регулирующих механизмов в микроциркуляторном русле.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=B%C3%B6hm%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27034122
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Затем для решения поставленных задач мы предприняли попытку изучить со-

стояние базального микрокровотока у пациентов с пароксизмальной и постоянной 

формой ФП в зависимости от наличия стенокардии напряжения. 

Было установлено статистически значимое снижение СКО в группах паци-

ентов со СТ как при пароксизмальной, так и при постоянной форме ФП. Также 

было выявлено снижение КВ в группах пациентов со СТ как при пароксизмаль-

ной, так и постоянной ФП.  

Итак, после проведенного изучения базального микрокровотока у пациен-

тов с ФП в зависимости от наличия СТ можно сделать вывод о снижении интен-

сивности микрокровотока, угнетении активных механизмов регуляции микро-

кровтока со снижением активных пропульсивных движений микролсосудов у па-

циентов со стенокардией напряжения как при пароксизмальной, так и при посто-

янной формой ФП.  

Выявлено статистически значимое снижение ПМ в группах пациентов с пе-

ренесенным в прошлом ИМ как при пароксизмальной, так и при постоянной фор-

ме ФП, отражающее развитие периферической гипоперфузии у пациентов с ФП, 

перенесших в прошлом ИМ. Доказано статистически значимое уменьшение СКО 

в группах пациентов с перенесенным в прошлом ИМ как при постоянной, так и 

при пароксизмальной формах ФП, отражающее угнетение активной регуляции 

микрокровотока у пациентов, перенесших в прошлом ИМ. 

Было выявлено статистически значимое снижение КВ в группах пациентов 

с перенесенным в прошлом ИМ как при пароксизмальной, так и при постоянной 

форме ФП, отражающее уменьшение активных пропульсивных движений микро-

сосудов. 

У пациентов как с пароксизмальной, так и с постоянной формой ФП, пере-

несших в прошлом ИМ, происходит изменение периферической микрогемодина-

мики со снижением перфузии тканей и угнетением активных модулирующих ме-

ханизмов тканевого микрокровотока. Кроме того, данные расстройства были в 
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большей степени выражены в группе пациентов с постоянной формой ФП и пере-

несенным в прошлом ИМ.  

На следующем этапе работы нами был проведен анализ колебаний перфу-

зии, зарегистрированных в ЛДФ-грамме у пациентов с ФП.  

В результате были получены следующие данные. 

Выявлено уменьшение амплитуды эндотелиальных ритмов у пациентов с 

ФП по сравнению с группой соматически здоровых лиц, косвенно свидетель-

ствующее об уменьшении продукции вазодилататоров и развитии дисфункции 

эндотелия, выраженной в большей степени в группе пациентов с постоянной 

формой ФП. 

У пациентов с ФП было выявлено уменьшение амплитуды вазомоций, более 

выраженное при постоянной форме ФП, что свидетельствовало об обеднении 

ритмической структуры флаксмоций за счет угнетения собственной (нейрогенной 

и миогенной) активности микрососудов при постоянной и пароксизмальной фор-

мах ФП. 

У пациентов с постоянной формой ФП было выявлено увеличение амплиту-

ды пассивных дыхательных ритмов по сравнению как с группой соматически здо-

ровых лиц, так и с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП. 

При постоянной форме ФП было выявлено увеличение амплитуды пассив-

ных кардиоритмов как по сравнению с группой соматически здоровых лиц, так и 

по сравнению с группой пациентов с пароксизмальной формой ФП. 

Таким образом, при ИБС наблюдалось изменение ритмической структуры 

колебательных процессов в микроциркуляторном русле. У пациентов и с парок-

сизмальной, и с постоянной формой ФП было выявлено угнетение активных мик-

рососудистых ритмов – эндотелиальных ритмов и вазомоций, отражающее разви-

тие микрогемодинамических расстройств и обеднение микрокровотока.  

Кроме того, при постоянной форме ФП наблюдалось увеличение роли пас-

сивных респираторно-пульсовых флуктуаций, являющееся отражением процессов 

стаза и застоя микроциркуляторном русле у пациентов данной группы. 
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Далее мы изучили ритмическую структуру колебаний микрокровотока при 

пароксизмальной и постоянной форме фибрилляции предсердий в зависимости от 

наличия стенокардии напряжения. Мы доказали, что у пациентов как с пароксиз-

мальной, так и с постоянной формой ФП и стенокардии напряжения сопряжено с 

разбалансировкой эндотелиальной активности микрососудов. 

Таким образом, в группе пациентов с постоянной формой ФП развитие сте-

нокардии напряжение сопровождалось увеличением амплитуды пассивных кар-

диоритмов. В группе пациентов с пароксизмальной формой ФП данной тенденции 

проследить не удалось. 

Развитие стенокардии напряжения у пациентов с фибрилляцией предсердий 

сопряжено с изменением ритмической структуры колебательных движений в 

микрососудах. Кроме того, у пациентов с постоянной формой ФП присоединение 

стенокардии напряжения сопровождалось также увеличением амплитуды пассив-

ных кардио-респираторных ритмов, отражающим усугубление нарушений микро-

гемодинамики с развитием процессов стаза и застоя. Данные процессы могут 

быть как отражением уже имеющейся у пациентов недостаточности кровообра-

щения, так и быть плацдармом для развития более глубоких гемодинамических 

расстройств осложнений. 

Далее мы изучили ритмические компоненты частотных диапазонов в зави-

симости от формы фибрилляции предсердий и наличия перенесенного в прошлом 

ИМ пришли к выводу, что наличие перенесенного ранее инфаркта миокарда у па-

циентов с фибрилляцией предсердий сопряжено с изменением ритмической 

структуры колебательных движений в микрососудах. Данные микрогемодинами-

ческие расстройства могут усугублять гипоперфузию тканей и органов на фоне 

развивающейся ХСН, а также являться фактором риска дальнейшего поражения 

сосудов с развитием нестабильных состояний и осложнений. 

Кроме того, у пациентов с ФП и перенесенным в прошлом ИМ обнаружено 

увеличение амплитуды пассивных кардио-респираторных ритмов, отражающее 

усугубление нарушений микрогемодинамики с развитием процессов стаза и за-
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стоя, причем более выраженных в группе пациентов с постоянной формой ФП и 

перенесенным в прошлом ИМ, что отражало большую выраженность процессов 

стаза и застоя в микроциркуляторном русле по сравнению с пациентами с парок-

сизмальной формой ФП.  

Для решения поставленной цели мы при помощи прикладной программы 

LDF 2.20.0.507 WL (НПП «Лазма», Москва) вычисляли ряд индексов. 

У пациентов с постоянной формой ФП было выявлено статистически зна-

чимое по сравнению с контролем и группой пациентов с пароксизмальной ФП 

уменьшение тонуса прекапиллярныых резистивных микрососудов, сопровождав-

шееся увеличением миогенного тонуса метартериол и прекапиллярных сфинкте-

ров, что в свою очередь приводило к сбросу крови по артериоло-венулярным 

шунтам и снижению капиллярного кровотока, на что указывало увеличение пока-

зателя шунтирования и уменьшение индекса эффективности микроциркуляции. В 

группе пациентов с пароксизмальной ФП капиллярный кровоток также снижался 

по сравнению с контролем, однако, статистически значимых изменений расчет-

ных индексов выявлено не было. 

При постоянной форме фибрилляции предсердий развитие стенокардии 

напряжения было сопряжено со снижением периферического капиллярного кро-

вотока на фоне уменьшения нейрогенного тонуса прекапиллярных резистивных 

микрососудов, увеличения миогенного тонуса метартериол и прекапиллярных 

сфинктеров и усиления артериоло-венулярного шунтирования.  

Также было выявлено, что наличие перенесенного в прошлом инфаркта 

миокарда и при постоянной форме, и при пароксизмальной форме фибрилляции 

предсердий было сопряжено со снижением периферического капиллярного кро-

вотока. Однако у пациентов с постоянной формой ФП и перенесенным в прошлом 

ИМ микроциркуляторные расстройства были более глубокими, сопровождаясь 

увеличением миогенного тонуса метартериол и прекапиллярных сфинктеров и 

усилением артериоло-венулярного шунтирования.  
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Полученные результаты по изучению микроциркуляторных нарушений и 

эндотелиальной дисфункции мы сравнили с данными других ученых. Ахминеева 

А.Х. и соавторы (2014) на основании проведенного комплексного (функциональ-

ного, биохимического и генетического) исследования у пациентов с ИБС под-

твердили наличие эндотелиальной дисфункции [5]. Улятовский В.А. в своем дис-

сертационном исследование (2011) пришел к выводу, что у пациентов с ИБС, пе-

ренесших ИМ, дисрегуляторные типы микрогемодинамики выявляются значимо 

чаще, чем у сопоставимых по возрасту и полу пациентов, не имеющих сердечно-

сосудистых заболеваний в анамнезе [73]. В 2012 г. Крыжановский С.А. с соавто-

рами выявил нарушение состояния микроциркуляторного русла у пациентов с ФП 

по сравнению с пациентами с синусовым ритмом: уменьшение числа функциони-

рующих капилляров, увеличение степени внутрисосудистой агрегации, суще-

ственное нарушение барьерной функции сосудов и микрогемоциркуляции [34].  

Мы спрогнозировали развитие пароксизма фибрилляции предсердий у па-

циентов с ИБС: перенесенным в прошлом ИМ. 

Методами корреляционного и факторного анализов были выделены факто-

ры, имеющие взаимосвязь с пароксизмальной фибрилляцией предсердий у паци-

ентов с перенесенным в прошлом ИМ: АОPP (r=0,79 p<0,001 при корреляционном 

и r=0,73 p<0,001 при факторном анализе соответственно), ПМ (r=-0,68 p<0,001 и 

r=-0,76 p<0,001 соответственно), СКО (r=-0,48 p=0,009 и r=-0,45 p>0,05), КВ (r=-

0,49 p=0,005 и r=-0,55 p>0,05 соответственно), амплитуда альфа ритмов (r=-0,51 

p=0,004 и r=-0,62 p>0,05 соответственно), амплитуда вазомоций (r=-0,43 p=0,004 и 

r=-0,61 p>0,05 соответственно), ИЭМ (r=-0,39 p=0,032 и r=-0,69 p>0,05 соответ-

ственно), НТ (r=-0,42 p=0,022 и r=-0,69 p>0,05 соответственно). Статистически 

значимую взаимосвязь с развитием ФП у пациентов с ИБС: перенесенным в про-

шлом ИМ по данным корреляционного и факторного анализа имели 2 фактора: 

уровень АОРР и ПМ. 
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Далее методом бинарной логистической регрессии мы попытались создать 

математическую модель для прогнозирования развития ФП у пациентов с ИБС: 

перенесенным в прошлом ИМ с расчетом коэффициента вероятности ФП. 

Проверка значимости коэффициентов проводилась при помощи статистики 

Вальда. Уровень статистической значимости коэффициентов менее 0,05, что поз-

воляет использовать данные показатели в указанной прогностической модели. 

Диагностическая чувствительность разработанной нами прогностической модели 

составила 86%. Диагностическая специфичность теста составила 94%. Точность 

(диагностическая эффективность теста) составила 90%. Прогностическая цен-

ность положительного результата составила 86%. Прогностическая ценность от-

рицательного результата составила 94%. Была рассчитана прогностическая кате-

гориальная валидность теста. Коэффициент валидности r=0,6. 

Таким образом, выявленный у пациентов с пароксизмальной и постоянной 

формой фибрилляции предсердий оксидативный липидный и белковый стресс с 

микроциркуляторными нарушениями обусловлены комплексом системных влия-

ний, требуют своевременной диагностики и тщательной оценки. 
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ВЫВОДЫ 

 

1.У пациентов с фибрилляцией предсердий в сыворотке крови имеет место 

дисбаланс общей ферментативной активности трех типов супероксиддисмутазы 

(Cu/Zn-SOD, Mn-SOD и Fe-SOD) и Cu/Zn супероксиддисмутазы с нефермента-

тивной активностью по сравнению с соматически здоровыми лицами. 

2. Выявлена активация процессов перекисного окисления белков и липидов 

у пациентов с фибрилляцией предсердий, статистически значимо более выражен-

ная при постоянной форме ФП. У пациентов с пароксизмальной формой ФП 

наличие перенесенного в прошлом инфаркта миокарда приводило к накоплению 

преимущественно продуктов перекисного окисления белков. У пациентов с по-

стоянной формой ФП и перенесенным в прошлом ИМ выявлено накопление в сы-

воротке крови продуктов перекисного окисления как белковых, так и липидных 

молекул. 

3. Установлено, что у пациентов, как с пароксизмальной, так и постоянной 

формой ФП при наличии стенокардии напряжения, а также перенесенного в про-

шлом инфаркта миокарда происходит изменение периферической микрогемоди-

намики со снижением перфузии тканей и угнетением активных модулирующих 

механизмов тканевого микрокровотока, статистически значимо более выраженное 

при постоянной форме ФП.  

4. У пациентов с постоянной формой ФП было выявлено статистически зна-

чимое по сравнению с контролем и группой пациентов с пароксизмальной ФП 

уменьшение тонуса прекапиллярных резистивных микрососудов, увеличение 

миогенного тонуса метартериол и прекапиллярных сфинктеров и снижение ка-

пиллярного кровотока. У пациентов с пароксизмальной ФП и стенокардии напря-

жения и перенесенного в прошлом ИМ нарушения микроциркуляции были менее 

выраженны, чем при постоянной форме ФП, не затрагивая значимо резистивные 

микрососуды, метартериолы и прекапиллярные сфинктеры. 
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5. Использование уравнения регрессии позволяет прогнозировать у пациен-

тов с ишемической болезнью сердца с перенесенным в прошлом ИМ развитие па-

роксизма фибрилляции предсердий. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Рекомендовано оценивать нарушения кожного микрокровотока у пациен-

тов с фибрилляцией предсердий для выявления ранних признаков микроциркуля-

торных расстройств на основе исследования состояния базального тканевого кро-

вотока и проведения амплитудо-частотного анализа ритмических составляющих 

лазерной допплеровской флоуметрии. 

2. Для клинической практики предложено уравнение регрессии с целью 

прогнозирования развития пароксизма фибрилляции предсердий у пациентов с 

ишемической болезнью сердца - перенесенным в прошлом инфарктом миокарда. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АОЗ - антиоксидантная защита 

АОС - антиоксидантная система 

АФК - активные формы кислорода 

ИБС - ишемическая болезнь сердца 

ИМ - инфаркт миокарда  

ИЭМ - индекс эффективности микроциркуляции 

КВ - коэффициент вариации 

КДО ЛЖ - конечно-диастолический объем левого желудочка 

КСО ЛЖ - конечно-систолический объем левого желудочка 

КДР ЛЖ - конечно-диастолический размер левого желудочка 

КСР ЛЖ - конечно-систолический размер левого желудочка 

ЛЖ - левый желудочек 

ЛП - левое предсердие 

ЛПВП - липопротеины высокой плотности 

ЛПНП - липопротеины низкой плотности 

МДА - малоновый диальдегид 

МТ - миогенный тонус 

НТ - нейрогенный тонус 

ОМБ - окислительная модификация белков 

ОС - оксидативный стресс 

ПМ - показатель микроциркуляции 

ПОЛ - перекисное окисление липидов 

ПОЛ (Б) - перекисное окисление липидов (белков) 

ПП - правое предсердие 

ПШ - показатель шунтирования 

РНЭК - региональный независимый этический комитет 

СКО - среднеквадратическое отклонение колебаний 

СОД - супероксиддисмутаза 

СОЭ - скорость оседания эритроцитов 

СрДЛА - среднее давление в легочной артерии 

СТ - стенокардия напряжения 

ТБК - тиобарбитуровая кислота 

ТЗС - толщина задней стенки 

ТМЖП - толщина межжелудочковой перегородки 

ТПСПЖ - толщина передней стенки правого желудочка 

ФВ ЛЖ - фракция выброса левого желудока 

ФК - функциональный класс 

ФП - фибрилляция предсердий 
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ХС - холестерин 

ХСН - хроническая сердечная недостаточность 

ЧДД - частота дыхательных движений 

ЧСС - частота сердечных сокращений 

ШОКС - шкала оценки клинического состояния 

ЭКГ - электрокардиография 

Amax/M-a - эндотелиальные ритмы  

AOРР - продукты глубокого окисления белков 

CF1 - кардиоритмы с частотой колебаний 50-99 колебаний в мин 

CF2 - кардиоритмы с частотой колебаний 100-180 колебаний в мин 

HF1 - дыхательные ритмы с частотой клебаний 13-30 в мин 

HF2 - дыхательные ритмы с частотой клебаний 31-49 в мин 

LF - вазомоции, частота 4-12 колебаний в мин 
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