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Цель работы: изучить влияние фибрилляции предсердий (ФП) на функциональное состояние почек, микроальбуми-
нурию и почечную гемодинамику при хронической сердечной недостаточности (ХСН). Обследовано 118 больных с ХСН 
I–IV функциональных классов с фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) меньше 45% без первичной патологии 
почек, мочевыводящих путей, эндокринных и онкологических заболеваний. У 38% (95% ДИ 28,4–47,6%) была постоянная 
форма ФП. Больные с ФП и синусовым ритмом (СР) были сравнимы по полу, возрасту и ФВ ЛЖ. При этом у больных 
с ФП была ниже скорость клубочковой фильтрации – СКФ по формуле MDRD: 102,7 (97,8–108,2) и 98,5 (95,2–103,9) мл/
мин/1,73 м2 – и выше экскреция альбумина с мочой: 16,7 (2,9–37) и 31,4 (17,3–44,7) мг/л. Показатели базального и общего 
объемного почечного кровотока (ПК), такие как объем крови, поступающий в основной ствол почечной артерии (ПА) в 
течение 1 сердечного цикла (SVk) и его индекс (SIk), были ниже при ФП, чем при синусовом ритме (СР) для базального 
ПК: SIk 1,6 (1,2–2,5) и 2,3 (1,6–3,5) мл/м2 в правой ПА, 1,7 (1,2–2,3) и 2,4 (1,7–3,3) мл/м2 в левой ПА; для общего ПК: SIk 2,5 
(2,2–4,2) и 4,0 (2,9–5,7) мл/м2 в правой ПА, 2,7 (2,2–3,7) и 3,7 (3,1–5,1) мл/м2 в левой ПА соответственно. Снижение СКФ 
в течение 5 лет наблюдения было более выраженным у больных с ФП, чем у пациентов с СР – на 29,2 (17,1–39,4) и 9,8 
(3,5–13,8) мл/мин/1,73 м2 соответственно. Таким образом, ФП сопровождается большим нарушением почечной гемо-
динамики, снижением клубочковой фильтрации и большей частотой развития микроальбуминурии, а также большей 
скоростью прогрессирования дисфункции почек у больных с ФП, чем СР.

The aim of the study was to estimate relationship between atrial fibrillation (AF) and renal function, microalbuminuria, renal blood 
flow (RBF) in CHF patients I–IV NYHA functional class. Patients: n = 118, median (interquartile range): age 62,0 (54,0–67,0) years; left 
ventricular ejection fraction (LVEF, Simpson) 28,0% (23,0–34,0)%, 89,0% males) without primary diseases of kidney, urinoexcretory ways, 
endocrine system or oncological diseases. AF was found in 38% (95%CI 28,4–47,6) of patients. Frequency of appearance of shortness 
of breath, fatigue, palpitation were similar in the AF and sinus rhythm (SR) patients, but oedema was more severe in AF patient. There 
was no difference in the NYHA class, gender, age, LVEF between the AF and SR patients. Glomerular filtration rate (GFR, MDRD) was 
lower [98,5 (95,2–103,9) vs. 102,7 (97,8–108,2) ml/min/1,73 m2] and urine albumin-creatinine ratio (ACR, immunoenzymatic assay-Jaffe 
method) was higher [32,7 (9,7–46,3) vs 9,3 (1,8–33,3) mg/g] in the AF compared to the SR patients. Basal and general renal blood flow 
(RBF) was decreased in the AF patients. The follow-up period was 22 (6–105) months. The total mortality rate was 53,5%. AF did not 
affect the mortality. GFR decreased during 61 months. Its decline was more severe in the AF vs SR patients – 29,2 (17,1–39,4) vs 9,8 
(3,5–13,8) ml/min/1,73 m2. So, atrial fibrillation in CHF patients is associated with decrease in renal blood flow and glomerular filtration 
rate as well as with elevation of urinary albumin excretion compared to patients with sinus rhythm.
Key words: atrial fibrillation, cardiorenal syndrome, renal dysfunction, chronic kidney disease, microalbuminuria, chronic heart 
failure, renal insufficiency, prognosis, glomerular filtration rate, severity of clinical symptoms, renal blood flow, color Doppler 
ultrasound.
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) является самой частой 
аритмией в клинической практике, причем распространен-

ность ее в течение последних десятилетий неуклонно растет 
[21, 46]. Она может возникнуть при любой кардиологической 
патологии – артериальной гипертензии (АГ), ишемической 
болезни сердца (ИБС), гипертрофии и дилатации левого 
желудочка (ЛЖ) различной этиологии, хронической сер-
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дечной недостаточности (ХСН) на любом этапе течения 
заболевания.

Недавно было показано, что факторы риска и патоге-
нетические механизмы развития ФП и дисфункции почек 
во многом совпадают (табл. 1, 2) [61] и проведено большое 
количество исследований, направленных на изучение вза-
имосвязи ФП и функционального состояния почек.

Исследование Niigata preventive medicine study показало, 
что наличие дисфункции почек в общей популяции связано с 
большей вероятностью развития ФП, а наличие ФП, наобо-
рот, с большей вероятностью снижения СКФ <60 мл/мин/1,73 
м2 и развития протеин урии [61]. В другом популяционном 
исследовании также показано, что распространенность ФП 
увеличивается по мере снижения СКФ [39]. Причем наличие 
у больных с ФП протеинурии или снижения СКФ увеличивает 
риск развития у них тромбоэмболических эпизодов [32].

Среди больных ИБС, по данным исследования Heart 
and Soul Study, при СКФ <62 мл/мин/1,73 м2 частота встре-
чаемости ФП в 3 раза выше, чем при СКФ >79 мл/мин/1,73 
м2, у больных с отношением альбумин/креатинин в моче 
>15 мг/г частота встречаемости ФП в 4 раза выше, чем при 
отношении альбумин/креатинин <7 мг/г [44].

У больных без выраженной систолической дисфункции 
левого желудочка, перенесших операции на сердце, ве-
роятность развития ФП увеличивалась по мере снижения 
СКФ [17].

В то же время в последние годы большое внимание 
уделяется изучению функционального состояния почек у 
больных с ХСН, поскольку именно оно во многом определяет 
выживаемость и смертность этих больных [11]. Снижение 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) у больных с ХСН 
III–IV функционального класса (ФК) и ФВ <35%, включенных 
в исследование PRIME-II, было более сильным предиктором 
смертности, чем ФВ ЛЖ и ФК по классификации NYHA [35]. 
Увеличение концентрации креатинина в сыворотке крови за 
время госпитализации связано с повышением внутриболь-
ничной летальности, частоты госпитализаций и смертности 
в отдаленном периоде [33, 50–51].

Взаимовлияние ФП и функционального состояния почек 
при ХСН изучено недостаточно. В исследовании ���� по����� по� по-
казано, что фибрилляция предсердий у больных с ХСН отно-
сится к независимым предикторам повышения концентрации 
креатинина в сыворотке крови за время госпитализации [23]. 
Информации о других аспектах взаимосвязи фибрилляции 
предсердий и проявлений дисфункции почек при ХСН в до-
ступной литературе нам найти не удалось.

Целью нашего исследования стало выявление клинико�
лабораторно�инструментальных различий между больными 
с ХСН и постоянной формой ФП или сохраняющимся сину-
совым ритмом (СР), а также изучение взаимосвязи ФП с 
функциональным состоянием почек, микроальбуминурией 
и почечной гемодинамикой у больных с ХСН.

Характеристика больных

Обследовано 118 больных преимущественно мужского 
пола (13 женщин) с ХСН с фракцией выброса (ФВ) ЛЖ <45%. 
Критериями исключения из исследования были первичная 
патология почек, почечных сосудов и мочевыводящих путей, 
гемодинамическая нестабильность, эндокринная, аутоим-
мунная, онкологическая патология, старческий возраст. 
Медиана (и интерквартильный размах) возраста составили 
62,0 (54,0–67,0) года, ФВ ЛЖ – 28,0 (23,0–34,0)%.

У 91 больного, включенного в исследование, ХСН была 
обусловлена перенесенным инфарктом миокарда (у 75 из 
них отмечалась артериальная гипертензия в анамнезе), у 
10 – дилатационной кардиомиопатией, у 17 – гипертониче-
ской болезнью, осложненной развитием гипертонического 
сердца IV стадии [40]. У большинства пациентов был III 
функциональный класс (ФК) ХСН.

Проведенная работа представляет собой открытое про-
спективное исследование, проводившееся с письменного 
добровольного согласия пациента, была одобрена Этиче-
ским комитетом ГОУ ВПО РГМУ Росздрава. Исследование 
состояло из следующих этапов:

1) первичного обследования больных, включавшего 
стандартные методики (n = 118) и оценку функционального 
состояния почек, экскреции альбумина с мочой, почечной 
гемодинамики (n = 70),

2) оценки выживаемости больных перед окончанием 
исследования (n = 118),

3) оценки функционального состояния почек, содержания 
экскреции альбумина с мочой перед окончанием исследо-
вания у выживших больных.

Все пациенты получали диету с пониженным содержа-
нием натрия и стандартную лекарственную терапию, осно-
ванную на современных рекомендациях [6, 37–38, 53–54]. 
Индивидуальные для каждого пациента дозы препаратов 
тщательно титровали до целевых или максимально пере-
носимых. 65,1% больных с синусовым ритмом получали 
дезагреганты – препараты ацетилсалициловой кислоты 
(тромбоАСС, аспирин) в дозе от 50 до 125 мг/сут, 11,6% – 
антикоагулянты – варфарин в дозе от 2,5 до 5 мг/сут, что 
позволяло поддерживать значения МНО в пределах 2,0–3,0. 
25,9% больных с фибрилляцией предсердий получали пре-
параты ацетилсалициловой кислоты в дозе от 100 до 125 
мг/сут, 40,7% – антикоагулянты – варфарин в дозе от 2,5 
до 3,125 мг/сут.

Методы исследования

Больным проводили стандартное клинико�лаборатор-
но�инструментальное обследование, рекомендованное 
для больных ХСН [6, 37–38, 53–54], и ряд дополнительных 
исследований.

Изучение выраженности клинической симптоматики 
ХСН. Объективно выраженность симптоматики ХСН оцени-
вали с помощью классификации NYHA [2]. Субъективная 
тяжесть симптомов ХСН оценивалась по результатам 
заполнения разработанного и применяемого на кафедре 
госпитальной терапии № 2 РГМУ опросника, доказавшего 
свою валидность, в котором выраженность каждого симпто-
ма оценивается пациентом по 4�балльной шкале аналогично 
функциональному классу: чем выше балл, тем тяжелее 
симптом. Например, выраженность отеков оценивалась в 
1 балл, если отеков за последнее время не было или были 
небольшие отеки  стоп, в 2 балла – если отмечались отеки 
голеней, 3 – бедер, 4 – выше бедер и/или генерализованные 
отеки [7, 13].

Эхокардиографическое исследование проводили 
всем больным на аппарате Sequoia�512 (Acuson, USA) 
фазовым датчиком с частотой 2,5–3,5 MHz. В М�режиме 
измеряли размеры полостей и толщину стенок сердца, в 
В�режиме определяли конечный диастолический и систоли-
ческий объемы и ФВ ЛЖ по модифицированному алгоритму 
Симпсона. Ударный и сердечный индекс (УИ и СИ) ЛЖ оце-
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нивали по выбросу в аорту в режиме импульсно�волновой  
доплерографии.

Определение СКФ и экскреции альбумина с мочой 
(ЭАМ). Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчи-
тывали по формулам MDRD1, MDRD2 и Кокрофта–Голта 
[15–16]. Экскрецию альбумина с мочой (ЭАМ) и отношение 
альбумин/креатинин определяли в первой утренней порции 
мочи с помощью иммуноферментного анализа (ИФА) [27, 
36].

Почечную гемодинамику оценивали с помощью 
ДСПА конвексным датчиком с частотой 2,5–5,0 MHz  
с полипозиционным положением больного. Исследование 
проводили натощак после 10–12�часового голодания. В 
режиме импульсно�волновой доплерографии записывали 
спектр скоростей кровотока на уровне основного ствола ПА 
на расстоянии 1 см от устья. Рассчитывали максимальную 
систолическую (���), конечную диастолическую (���), ус����), конечную диастолическую (���), ус�), конечную диастолическую (���), ус����), ус�), ус-
редненную по времени в течение сердечного цикла макси-
мальную (TAMX) скорость кровотока, а также пульсационный 
(PI), резистивный индексы (RI), среднюю скорость кровотока 
(�����), интеграл линейной скорости кровотока (����), пло������), интеграл линейной скорости кровотока (����), пло�), интеграл линейной скорости кровотока (����), пло�����), пло�), пло-
щадь поперечного сечения основного ствола ПА (SПА), объем 
крови, поступающий в него в течение 1 сердечного цикла 
(���), и минутный объемный кровоток в основном стволе ПА 
(СО�) [5, 8, 12, 59] (рис. 1). Последние показатели рассчи��) [5, 8, 12, 59] (рис. 1). Последние показатели рассчи�) [5, 8, 12, 59] (рис. 1). Последние показатели рассчи�[5, 8, 12, 59] (рис. 1). Последние показатели рассчи� (рис. 1). Последние показатели рассчи-
тывали для общего и для базального объемного почечного 
кровотока [12]. Чтобы сравнивать показатели гемодинамики 
и СКФ у людей различной массы тела и роста, их делили на 
площадь поверхности тела (ВSA), рассчитанную по формуле 
Geban и George [1, 10].

Статистическую обработку результатов проводили 
с помощью программы STATISTICA 6.0 (StatSoft, USA). 
Поскольку часть полученных данных не подчинялась за-
кону нормального распределения, применяли непараме-
трические методы. Центральную тенденцию и дисперсию 
признака представляли как медиану и интерквартильный 
размах (указывали в скобках). Оценку межгрупповых раз-
личий в двух независимых группах проводили с помощью 
критерия Манна–Уитни. При анализе качественных данных 
определяли относительную частоту признака, для отно-
сительной частоты бинарных признаков указывали 95% 

доверительный интервал (ДИ). Выживаемость больных ис-
следовали методом построения кривых Каплана–Мейера. 
Анализ влияния на нее отдельных факторов проводили с 
помощью логрангового критерия, ��критерия Кокса и кри���критерия Кокса и кри��критерия Кокса и кри-
терия Гехана–Вилкоксона [3–4, 9].

Результаты исследования

Среди обследованных больных постоянная (>1 года) 
форма ФП встречалась у 38% (95% ДИ 28,4–47,6%) паци-
ентов. У 62% (95% ДИ 52,4–71,6%) больных был синусовый 
ритм, у 12,9% – пароксизмы ФП в анамнезе (последний за-
регистрированный пароксизм был более чем за 6 месяцев до 
включения в исследование). Больные с синусовым ритмом, 
в т. ч. с редкими пароксизмами ФП в анамнезе, составили 
1�ю группу, с постоянной формой ФП – 2�ю группу. Больные 
этих групп были сравнимы по полу и возрасту – 62 (53–67) 
и 63 (55–67) лет соответственно, р > 0,05.

При эхокардиографическом исследовании в группах с 
СР и ФП не было выявлено достоверных различий в ФВ 
ЛЖ – 28,3 (23,0–34,9) и 26,8 (22,0 и 32,0)% соответственно, 
p > 0,05. При этом достоверно отличались размеры левого 
предсердия (ЛП) и правого желудочка (ПЖ) (табл. 3). Другие 
показатели ЭхоКГ не отличались. Дилатация ЛП у больных с 
ФП была ожидаемой. Но высокая статистическая значимость 
различий в величине ПЖ явилась для нас неожиданностью.

Исследование симптоматики с помощью разработанно-
го нами опросника не выявило различий в выраженности 
одышки, слабости, ощущении перебоев в работе сердца и 
сердцебиений у больных с СР и ФП. Единственным симпто-
мом, выраженность которого отличалась в этих группах, был 
анатомический уровень отеков. Выраженность отеков при 
СР cоставила 1,0 (1,0–2,0), при ФП – 2,0 (1,0–2,0), р = 0,043.

Поскольку в генезе отечного синдрома у больных с ХСН 
помимо функционального состояния сердца большую роль 
играет способность почек выводить избыточное количество 
внеклеточной жидкости, мы оценили у них СКФ, экскрецию 
альбумина с мочой и показатели почечного кровотока.

СКФ была выше – 102,7 (97,8–108,2) и 98,5 (95,2 и 103,9) 
мл/мин/1,73 м2, р = 0,042, а ЭАМ ниже – 16,7 (2,9–37) и 31,4 
(17,3–44,7) мг/л, р = 0,02 – у больных с синусовым ритмом 
по сравнению с пациентами с постоянной формой ФП (рис. 
2–3).

Линейные скорости почечного кровотока (Vps, Ved, 
�AMX), а также индексы почечного сосудистого сопротив�), а также индексы почечного сосудистого сопротив-
ления (PI, RI) достоверно не отличались у больных 1�й и 
2�й групп. При этом такие показатели общего и базального 
почечного кровотока, как объем крови, поступающий в 
основной ствол почечной артерии в течение 1 сердечного 
цикла (���), и индекс этого объема (���), были достоверно 
выше у больных с синусовым ритмом, чем у больных с 
постоянной ФП (для базального ��� bas 2,3 (1,6–3,5) мл/м2 
справа, 2,4 (1,7–3,3) мл/м2 слева и 1,6 (1,2–2,5) мл/м2 справа, 
1,7 (1,2–2,3) мл/м2 слева соответственно, для общего ��� full 
4,0 (2,9–5,7) мл/м2 справа, 3,7 (3,1–5,1) слева и 2,5 (2,2–4,2) 
мл/м2 справа, 2,7 (2,2–3,7) мл/м2 слева соответственно, р < 
0,05 (рис. 4–5).

Показано, что независимым предиктором лучшей вы-
живаемости больных с ХСН и ФП является постоянный 
прием антикоагулянтов для поддержания МНО в пределах 
от 2,0 до 3,0 (уровень доказательности А) [6]. В связи с этим 
большинство больных с ФП получали антикоагулянты.

При лечении больных с синусовым ритмом дез�
агрегантами отмечалась тенденция к уменьшению СКФ – 7,4 
(58–77,6) и 98,3 (86,7–103,8) мл/мин/1,73 м2, р = 0,068, в то 

Т а б л и ц а  1
Факторы риска развития фибрилляции предсердий и 

хронической болезни почек (ХБП)  
(с изменениями по [61])

1 Ожирение

2 Артериальная гипертензия

3 Сахарный диабет 2�го типа

4 Сердечно�сосудистые заболевания

5 Метаболический синдром

Т а б л и ц а  2
Общие патогенетические механизмы  

при ФП и дисфункции ХБП  
(с изменениями по [61])

1 Воспаление

2 Оксидативный стресс

3 Активация РААС
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время как ЭАМ была достоверно выше – 18,9 (6,8–39,9) и 2,9 
(0,2–7,1) мг/л, р = 0,027 соответственно, – чем при лечении 
антикоагулянтами (рис. 6–7).

Продолжительность жизни пациентов от начала наблю-
дения до момента смерти или конца исследования колеба-
лась от 0,5 до 120 мес. Медиана периода наблюдения за 
пациентами составила 22 (6–105) месяца. За этот период 
выжило 55 человек (46,6%), умерло 63 человека (53,4%).

У одного пациента через 12 месяцев после включения 
в исследование был диагностирован рак прямой кишки, 
проведено оперативное лечение. Через 21 месяц после 
включения в исследование пациент скончался. Один па-
циент трагически погиб через 2 месяца после включения в 
исследование. Остальные больные умерли внезапно. Таким 
образом, общая смертность пациентов нашей группы со-
ставила 53,5%, сердечно�сосудистая смертность – 51,7%.

В результате многолетнего наблюдения достоверного 
влияния наличия/отсутствия постоянной формы ФП на 
прогноз показано не было (р > 0,05 при оценке с помощью 
логрангового критерия, ��критерия Кокса и критерия Геха���критерия Кокса и критерия Геха��критерия Кокса и критерия Геха-
на–Вилкоксона) (рис. 8). Смертность среди больных с ФП 
составила 54,5%, без нее – 50%, p > 0,05.

При оценке функционального состояния почек перед 
окончанием исследования по истечении в среднем 61 
месяца после первичного обследования было выявлено 
достоверное снижение СКФ (p = 0,009), причем ее снижение 
было более выраженным у больных с ФП, чем у пациентов 
с СР – на 29,2 (17,1–39,4) и 9,8 (3,5–13,8) мл/мин/1,73 м2 
соответственно, p = 0,019.

Обсуждение результатов

Распространенность ФП среди обследованных нами 
больных с ХСН была 38% (95% ДИ 28,4–47,6%). Это зна-
чительно превышает таковую в общей популяции, которая 
составляет 0,1% в возрасте до 55 лет, 5,8% – в возрасте от 
70 до 79 лет, 9% – в возрасте старше 
80 лет [21]. Результаты нашего ис�[21]. Результаты нашего ис�. Результаты нашего ис-
следования согласуются с данными 
исследования E��C�, в котором ФП 
предсердий выявлялась у 36,9% (95% 
ДИ 34,3–39,5%) больных с ХСН [48] и 
несколько превышают распространен-
ность ФП среди больных с ХСН из Базы 
данных исследования ALPHA, в которой 
ФП встречалась у 21,4% больных [26].

В литературе имеются данные о 
взаимосвязи ФП и ФК ХСН. Согласно 
Базе данных исследования ALPHA, 
встречаемость ФП увеличивается при 
более высоких значениях ФК ХСН: она 
выявляется у 10% больных с ХСН � ФК 
и 30% больных с ХСН III–IV ФК [26]. По 
данным крупных рандомизированных 
исследований, проведенных у больных 
с ХСН, при I ФК распространенность 
ФП составляет 5% [14], при �� ФК до�[14], при �� ФК до�, при �� ФК до��� ФК до� ФК до-
стигает 50% [55]. В нашем исследовании 
были оценены отдельные клинические 
проявления ХСН и показано, что ФП 
ассоциируется главным образом с вы-
раженностью отечного синдрома, что 
может быть обусловлено тем, что при 

сходной степени выраженности кардиальной дисфункции 
у больных с ФП больше выраженность дисфункции почек.

Прогностическое влияние ФП у больных с ХСН рассма-
тривалось в ряде ретроспективных исследований. Stevenson 
и соавт. показали, что в период с 1985�го по 1989 год ФП 
являлась предиктором летальности у больных с ХСН, а в 
период с 1990�го по 1993 год – нет, что, по�видимому, было 
связано с улучшением методов медикаментозного ведения 
больных с этим заболеванием – заменой гидралазина и 
антиаритмиков I класса на ингибиторы АПФ и амиодарон 
[52]. В исследованиях Crij�� и соавт. и Dri�� было показано, 
что ФП является предиктором смертности при ХСН [24, 28]. 
Однако в других исследованиях влияния ФП на смертность 
не выявлено [20, 43, 45]. В исследовании ��i и соавт. пока�[20, 43, 45]. В исследовании ��i и соавт. пока�. В исследовании ��i и соавт. пока���i и соавт. пока� и соавт. пока-
зано, что ФП является предиктором смертности у больных с 
ХСН с нормальной (≥55%) или незначительно сниженной ФВ 
ЛЖ (41–54%) и не является таковым у больных с умеренно 
(26–40%) или значительно сниженной (≥25%) ФВ ЛЖ [47]. В 
исследованиях A����M и �ACE показано, что восстановле�A����M и �ACE показано, что восстановле� и �ACE показано, что восстановле��ACE показано, что восстановле� показано, что восстановле-
ние синусового ритма не снижает летальность по сравнению 
с контролем ЧСС в общей популяции [30, 57].

Следует заметить, что у больных с конечной стадией 
болезни почек (КСБП) распространенность ФП варьирует 
от 7 до 27% [18, 25, 41]. Причем в некоторых исследовани�[18, 25, 41]. Причем в некоторых исследовани�. Причем в некоторых исследовани-
ях ФП не являлась независимым предиктором смертности 
[58] у больных с КСБП, а в некоторых смертность и частота 
госпитализаций [31], а также вероятность тромбоэмболиче�[31], а также вероятность тромбоэмболиче�, а также вероятность тромбоэмболиче-
ских осложнений [22] были выше среди больных с ФП, чем 
у больных с синусовым ритмом.

У больных с АГ и гипертрофией миокарда ЛЖ, как пока-
зано в исследовании L��E,  постоянная форма ФП приводит 
к повышению общей и сердечно�сосудистой смертности, уве-
личению количества внезапных смертей, госпитализаций и 
потребности в проведении процедур реваскуляризации [60].

В нашем исследовании наличие ФП не оказывало 
неблагоприятного влияния на прогноз, что согласуется с 

Рис. 1. Методика проведения ДСПА для оценки линейных и объемной скоростей 
кровотока и индексов сопротивления в основном стволе ПА (расшифровка в тексте)
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результатами большинства международных исследований 
больных с ХСН. В отличие от многих из них наше исследо-
вание имело проспективный характер. Причем включенные 
больные длительно наблюдались и получали адекватное 
лечение под руководством членов исследовательской груп-
пы, что, на наш взгляд, существенно увеличивает ценность 
полученных результатов.

Количество исследований, в которых оценивается взаи-
мосвязь ФП и дисфункции почек у больных с ХСН, в настоя-
щее время крайне ограничено, и требуется пристальное вни-
мание к этой проблеме. В основе взаимосвязи дисфункции 
почек и ФП при ХСН могут лежать следующие механизмы. 
С одной стороны, активация ренин�ангиотензин�альдосте-
роновой системы (РААС) может сопровождаться задержкой 
натрия и воды, дилатацией предсердий и, следовательно, 
развитием ФП [44]. С другой стороны, независимо от влияния 
на гемодинамику, активация РААС приводит к патологиче-
скому структурному и электрофизиологическому ремоде-
лированию предсердий, что может явиться субстратом для 
развития ФП [29]. Bu�ow��� и соавт. в экспериментальном 
исследовании на животных показали, что при ФП снижается 
экспрессия нейтральных эндопептидаз в почках и увеличи-
вается выработка некротизирующего фактора роста бета 
(�N��β), что может индуцировать развитие в них фиброза 
и воспаления и, следовательно, приводить к нарушению их 
функции [19]. Согласно нашим данным, изменение работы 
почек может быть объяснено также снижением кровотока 

у больных с ФП и ХСН. Для выявления других возможных 
механизмов взаимосвязи ФП и функции почек при ХСН 
требуются дальнейшие исследования.

На основании полученных данных можно предположить, 
что, с одной стороны, предотвращение развития ФП может 
оказывать нефропротективное воздействие, а с другой 
стороны, нефропротективные мероприятия смогут снизить 
вероятность развития ФП и, следовательно, ее осложнений 
у больных с ХСН. ����� с соавт. и �iu с соавт. показали, 
что на фоне лечения статинами снижается вероятность 
развития ФП [34, 49], хотя ���i� и соавт. не выявили такой за�[34, 49], хотя ���i� и соавт. не выявили такой за�, хотя ���i� и соавт. не выявили такой за-
кономерности [56]. M��ri� и соавт. показали, что назначение 
ингибиторов АПФ и блокаторов рецепторов ангиотензина 
значительно снижает риск возникновения ФП и ее рецидивов 
у больных с сердечно�сосудистой патологией и сахарным 
диабетом [42]. Для уточнения, смогут ли лекарственные 
препараты, обладающие нефропротективными свойствами, 
предотвратить развитие ФП у больных с ХСН, необходимы 
дальнейшие исследования.

Выводы

1. Особенностью клинической симптоматики у больных с 
хронической сердечной недостаточностью и фибрилляцией 
предсердий в отличие от пациентов с синусовым ритмом 
является более выраженный отечный синдром, а эхокар-
диографической картины – увеличенные размеры левого 
предсердия и правого желудочка.

2. Фибрилляция предсердий при хронической сердечной 
недостаточности сопровождается более выраженным сни-
жением скорости клубочковой фильтрации и нарушением 
почечной гемодинамики, а также большей вероятностью 
развития микроальбуминурии и большей скоростью про-
грессирования дисфункции почек, чем при синусовом ритме.

3. Большая выраженность застойных явлений по боль�Большая выраженность застойных явлений по боль-
шому кругу кровообращения у больных с фибрилляцией 
предсердий на фоне ХСН, как правило, обусловлена более 
тяжелой дисфункцией почек.

4. Дезагрегантная терапия у больных с ХСН и сину� 
совым ритмом сопряжена с меньшими значениями СКФ и 
большей вероятностью развития микроальбуминурии, чем 
лечение непрямыми антикоагулянтами.

5. Максимально длительное сохранение синусового 
ритма, а также отмена аспирина и назначение непрямых 

Т а б л и ц а  3
Различия эхокардиографических показателей у больных 

ХСН с синусовым ритмом (СР) и фибрилляцией предсердий 
(ФП)

Показатель СР (� = 73) ФП (� = 45) p

Диаметр левого 
предсердия, см

3,82 
(3,21–4,3)

5,04 
(4,24–5,59) <0,001

Конечный диастолический 
размер правого желудочка, 
см

2,9 
(2,1–3,3)

3,31 
(2,91–3,76) 0,003

Фракция выброса левого 
желудочка, %

28,3 
(23,0–34,9)

26,8 
(22,0–32,0) 0,21

Возраст, годы 62,0 
(53,0–67,0)

63,0 
(55,0–67,0) 0,26

Рис. 2. СКФ у больных с ХСН и синусовым ритмом (CР) 
и фибрилляцией предсердий (ФП)

Рис. 3. ЭАМ у больных с ХСН и синусовым ритмом (СР) или 
фибрилляцией предсердий (ФП)
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антикоагулянтов больным с ХСН без фибрилляции пред-
сердий, вероятно, могут способствовать уменьшению вы-
раженности дисфункции почек и оказывать благоприятное 
влияние на прогноз.

Работа выполнена при поддержке грантом Президен-
та РФ МК-3133.2009.7.
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Рис. 4. Показатели базального объемного почечного кровотока у 
больных синусовым ритмом (СР) и фибрилляцией предсердий 

(ФП)

Рис. 5. Показатели общего объемного почечного кровотока у 
больных с ХСН и синусовым ритмом (СР) или фибрилляцией 

предсердий (ФП)

Рис. 6. СКФ у больных с ХСН и синусовым ритмом при лечении 
дезагрегантами и антикоагулянтами

Рис. 7. Экскреция альбумина с мочой (ЭАМ) у больных 
с ХСН и синусовым ритмом при лечении дезагрегантами и 

антикоагулянтами

Рис. 8. Выживаемость больных с ХСН с ФИ <40% с синусовым 
ритмом (СР) и мерцательной аритмией (МА), n = 118, время 

наблюдения до 10 лет
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