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Фібриляція передсердь одна з найбільш частих 
аритмій у клінічній практиці. На це захворювання 
страждають 1–2% загальної популяції. Серед за-
хворювань, які призводять до фібриляції перед-
сердь неклапанної етіології, частіше згадуються 
артеріальна гіпертензія та ішемічна хвороба серця. 
При артеріальній гіпертонії розвиток фібриляції 
передсердь відбувається у хворих з гіпертрофією 
лівого шлуночка, що підтверджується результата-
ми ряду електро- і ехокардіографічних досліджень. 

Мета дослідження – визначити типи ремоделю-
вання лівого шлуночка у хворих на ішемічну хворо-
бу серця у поєднанні з гіпертонічною хворобою та 
персистуючою формою фібриляції передсердь. 

Результати дослідження ґрунтуються на даних 
комплексного обстеження 155 хворих на ішемічну 
хворобу серця у поєднанні з гіпертонічною хворо-
бою ІІ стадії, з яких 124 мали персистуючу форму 
фібріляції передсердь і 31 пацієнти були без даної 
аритмії. Групи пацієнтів були спіставні за віком та 
соціальним статусом.  

Оцінка параметрів при ехокардіографічному 
обстеженні виявила, що лінійний розмір лівого пе-
редсердя і індекс маси міокарду лівого шлуночку 
був достовірно більше у групі хворих на ішемічну 
хворобу серця у поєднанні з гіпертонічною хворо-
бою та фібриляцією передсердь, а фракція викиду 
лівого шлуночку у цієї групи хворих була достовір-
но нижче, ніж у групі хворих на ішемічну хворобу 
серця у поєднанні з гіпертонічною хворобою без 
фібриляції передсердь. Лінійний розмір лівого пе-
редсердя склав 3,75 [3,56–4,10] см проти 3,51  
[3,18–3,70] см. відповідно. Індекс маси міокарда 
лівого шлуночка склав 159,21 [131,25–177,52] г/м2 
проти 136,23 [102,08–156,23] г/м2 відповідно. Фрак-
ція викиду лівого шлуночку склала 61,96 [57,58–
69,31] % проти 64,26 [60,65–71,37] % відповідно  
(p < 0,05). 

Ремоделювання лівого шлуночка у пацієнтів з 
ішемічну хворобу серця у поєднанні з гіпертоніч-
ною хворобою та персистуючою формою фібриля-

ції передсердь відзначалось більшою часткою хво-
рих з концентричною гіпертрофія лівого шлуночка 
та меншою часткою пацієнтів з нормальною мо-
деллю лівого шлуночка у порівнянні з тими хто не 
мав фібриляції передсердь. 

Ключові слова: ремоделювання лівого  
шлуночка, структурні зміни серця, фібриляція пе-
редсердь, ішемічна хвороба серця, гіпертонічна 
хвороба. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконана в рамках нау-
ково-дослідної роботи кафедри медицини невід-
кладних станів ДЗ «ЗМАПО МОЗ України» 
«Покращення діагностики та прогнозування ризику 
виникнення серцево-судинних ускладнень у хворих 
при гіпертонічних кризах на догоспітальному ета-
пі», № держ. реєстрації 0117U004492. У рамках 
зазначеної теми авторами проведено вивчення 
показників кардіогемодинаміки та визначено ремо-
делювання лівого шлуночка у хворих на ішемічну 
хворобу серця (ІХС) у поєднанні з гіпертонічною 
хворобою та персистуючою формою фібриляції 
передсердь. 

Вступ. Фібриляція передсердь (ФП) одна з 
найбільш частих аритмій у клінічній практиці, яка 
призводить до інвалідності. На це захворювання 
страждають 1–2% загальної популяції, і цей показ-
ник ймовірно ближче до 2%, оскільки частина насе-
лення після досягнення пенсійного віку перестає 
проходити медичний огляд. Поширеність ФП збіль-
шується з віком та подвоюється за кожне десяти-
ліття після 55 років. У зв'язку зі старінням населен-
ня планети експерти ВООЗ припускають у найб-
лижче десятиліття зростання поширеності цієї па-
тології [1, 2]. 

Емболії у велике коло кровообігу при ФП відбу-
ваються приблизно у 4–6% пацієнтів щорічно. При 
наявності у хворого ФП ризик розвитку інсульту 
підвищується в 6 разів, а смертність приблизно в  
2 рази, ніж у людей із синусовим ритмом. Третина 
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пацієнтів, які госпіталізуються з приводу порушен-
ня ритму серця, мають ФП, даний вид аритмії погі-
ршує прогноз виживання хворих, тому необхідність 
лікування її не викликає сумнівів[3, 4]. 

Розглядаючи причини рецидивів персистуючої 
ФП, слід виділити так звані предиктори і впливи, які 
ініціюють тригерні механізми порушення серцевого 
ритму. У літературі найбільш часто згадуються 
фактори ризику ФП це - вік і наявність органічних 
захворювань серця [5, 6, 7]. 

Серед захворювань, які призводять до ФП не-
клапанной етіології, частіше згадуються артеріаль-
на гіпертензія (АГ) та ішемічна хвороба серця 
(ІХС). При АГ розвиток ФП відбувається у хворих з 
гіпертрофією лівого шлуночка (ЛШ), коли порушу-
ється його наповнення в діастолу і підвищується 
тиск в лівому передсерді. Зв'язок розвитку ФП з 
гіпертрофією ЛШ та супутньої їй діастолічної дис-
функції підтверджується результатами ряду елект-
ро- і ехокардіографічних (ЕхоКГ) досліджень. У цих 
роботах показано, що при артеріальній гіпертензії 
фібриляція передсердь зазвичай виявляється ли-
ше у хворих з ЕКГ ознаками гіпертрофії міокарда 
ЛШ. Частота ФП при артеріальній гіпертензії має 
сильну кореляцію з вираженістю гіпертрофії лівого 
шлуночка (ГЛШ) [8, 9, 10]. 

Мета дослідження – визначити типи ремоде-
лювання лівого шлуночка у хворих на ІХС у поєд-
нанні з гіпертонічною хворобою та персистуючою 
формою фібриляції передсердь. 

Матеріали і методи дослідження. Результати 
дослідження ґрунтуються на даних комплексного 
обстеження 155 хворих на ІХС у поєднанні з гіпер-
тонічною хворобою ІІ стадії, з яких 124 мали перси-
стуючу форму фібріляції передсердь і 31 пацієнти 
були без даної аритмії. Групи пацієнтів були спіс-
тавні за віком та соціальним статусом. Хворі на 
ІХС у поєднанні з гіпертонічною хворобою (ГХ) та 
персистуючою формою ФП залучались у дослід-
ження після медикаментозної кардіоверсії реци-
диву фібриляції передсердь не раніше ніж через  
5 періодів напіввиведення препарату. 

Критерії включення в дослідження: пацієнти 
чоловічої та жіночої статі. Від 45 до 65 років; вияв-
лена персистуюча форма фібриляції передсердь; 
ГХ ІІ стадії, підвищення АТ 2–3 ступеня; ІХС. 
Cтенокардія напруги I-II ФК або атеросклероз коро-
нарних артерій (стеноз 50-70 %); відома тривалість 
захворювання більше 6 місяців. 

Критерії виключення з дослідження: виявлені 
шлуночкові аритмії; гострий коронарний синдром; 
гострий інфаркт міокарду; НК більш II класу NYHA 
(ІІа за Стражеско М. Д. і Василенко В. Х.); цукровий 
діабет; бронхіальна астма; кардіоміопатії, міокар-
дити; декомпенсовані вади серця; порушення 

функції щитоподібної залози; гострі запальні або 
загострення хронічних запальних захворювань; 
алкогольна залежність, наркоманія, наявність пси-
хічних розладів. 

Усі пацієнти були ретельно обстежені на пред-
мет відповідності критеріям включення / виключен-
ня. Усім обстеженим виконували фізикальне, клі-
нічне, інструментальне та лабораторне обстежен-
ня згідно з наказом № 436 Міністерства охорони 
здоров'я України від 03.07.2006 р. Розподіл хворих 
на групи проводили після встановлення відповід-
ності хворих щодо критеріїв включення / виключен-
ня дослідження залежно від наявності персистую-
чої форми фібріляції передсердь: 

− у першу групу увійшли 124 хворих на ІХС з 
ГХ та персистуючою фібріляцією перед-
сердь (медіана віку склала 62,0 [53,0; 66,0] 
року); 

− другу – 31 пацієнт з ІХС у поєднанні з ГХ без 
даної аритмії (медіана віку склала 60,0 [50,0; 
65,0] років). 

Ехокардіографія. Ехокардіографічне дослід-
ження проводили на апараті Ultima PRO 30 
(«Радмір», Україна) в М- та В-режимах холокації з 
парастернальної й апікальної позиції датчиком  
2,5 MHz за загальноприйнятими методиками 
EACVI (European Association of Cardiovascular Im-
aging), ASE (The American Society of Echocardiogra-
phy) [11]. 

Після візуалізації порожнини лівого шлуночка 
(ЛШ) у діастолу і систолу в 3 послідовних серцевих 
циклах здійснювався вимір ЕхоКГ параметрів з 
подальшим усередненням таких отриманих даних: 
кінцево-систолічний розмір ЛШ (КСР ЛШ, см), кін-
цево-діастолічний розмір ЛШ (КДР ЛШ, см), кінцево-
систолічний об'єм ЛШ (КСО ЛШ, см3), кінцево-
діастолічний об'єм ЛШ (КДО ЛШ, см3), товщина 
міжшлуночкової перегородки (ТМШП, см), товщина 
задньої стінки ЛШ (ТЗС ЛШ, см), відносна товщина 
стінки ЛШ (ВТС ЛШ), маса міокарда ЛШ (ММ ЛШ, 
г), індекс маси міокарда ЛШ (ІММ ЛШ, г/м2), фрак-
ція викиду ЛШ (ФВ ЛШ, %). Обчислювали КСО ЛШ і 
КДО ЛШ методом Сімпсона. 

Аналізували ІММЛШ окремо для жінок і чолові-
ків, використовуючи гендерні норми по діагностиці 
гіпертрофії лівого шлуночка, які представлені в 
клінічних рекомендаціях Європейського товариства 
кардіологів (2013): 115 г/м2 для чоловіків та 95 г/м2 
для жінок. Для визначення типу ремоделювання 
використовували класифікацію: при ІММЛШ ≤ 115 
(95) г/м2 і ВТС ЛШ < 0,42 – нормальна модель ЛШ; 
при ІММЛШ ≥ 115 (95) г/м2 і ВТС ЛШ < 0,42 – ексце-
нтрична гіпертрофія ЛШ; при ІММЛШ ≥ 115 (95) г/м2 
і ВТС ЛШ ≥ 0,42 – концентрична гіпертрофія ЛШ; 
при ІММЛШ ≤ 115 (95) г/м2 і ВТС ЛШ ≥ 0,42 – кон-
центричне ремоделювання лівого шлуночка. 
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Статистична обробка отриманих результа-
тів. Статистичну обробку отриманих здійснювала-
ся на персональній електронній обчислювальній 
машині з використанням пакету прикладних про-
грам PSPP (version 0.10.2, GNU Project, 1998–
2016). Проводили аналіз розподілу по кожному 
вивченому критерію. Отримані дані представлені у 
вигляді медіани і міжквартильного діапазону 
Me [Q25 – Q75]. При перевірці статистичних гіпотез 
нульову гіпотезу відкидали при рівні статистичної 
значущості (р) нижче 0,05. 

Результати дослідження. Основні демогра-
фічні характеристики та індекс маси тіла обстеже-
них осіб наведені в таблиці 1. 

Кількість хворих на ІХС у поєднанні з ГХ та пе-
рсистуючою ФП склала 124 осіб (63 чоловіків та  
61 жінки). Усі обстежені хворі мали гіпертонічну 
хворобу ІІ стадії. Медіана величини ІМТ у цій групі 
склала 28,7 [27,0-31,6] кг/м2. Тривалість ГХ склала 
8,0 [4,0-12,5] років, ІХС – 3,0 [2,0-4,5] роки. Група 
хворих на ІХС у поєднанні з ГХ без ФП склала  
31 особу (15 чоловіків та 16 жінок). Середня вели-
чина ІМТ у другій групі була 28,0 [24,6-31,6] кг/м2. 
Анамнез захворювання на ГХ 6,0 [5,0-12,0] роки, 
ІХС – 2,0 [2,0-4,0] роки. Група хворих на ІХС у по-
єднанні з ГХ без ФП була зпівставною з групою 
хворих на ІХС у поєднанні з ГХ та персистуючою 
формою ФП за віком, ІМТ, тривалістю ГХ та ІХС 
(p > 0,05). 

Оцінку параметрів внутрішньосерцевої гемоди-
наміки проводили за стандартним протоколом дос-
лідження. Результати аналізу ехокардіографічних 
показників у обстежених осіб наведено в табли-
ці 2. 

Лінійний розмір лівого передсердя (ЛП) був 
достовірно більше у групі хворих на ІХС у поєднанні 

з ГХ та персистуючою формою ФП, ніж у групі хво-
рих на ІХС у поєднанні з ГХ без ФП і склав відповід-
но 3,75 [3,56-4,10] см проти 3,51 [3,18-3,70] см (p < 
0,05). Фракція викиду лівого шлуночку була досто-
вірно нижче у групі хворих на ІХС в поєднанні з 
гіпертонічною хворобою та персистуючою формою 
ФП проти значення у групі хворих на ІХС у поєд-
нанні з ГХ без ФП, і склала 61,96 [57,58–69,31] % 
проти 64,26 [60,65–71,37] % відповідно, (p < 0,05). 

Використовуючи, в залежності від розподілен-
ня отриманих даних, параметричні та непарамет-
ричні методи було виявлено достовірне підвищен-
ня показників внутрішньосерцевої гемодинаміки 
КДР ЛШ, ЗС ЛШ. Індекс маси міокарду лівого шлу-
ночку був розрахований в залежності від статі об-
стежених осіб, цей показник був достовірно вищим 
у групі хворих на ІХС у поєднанні з ГХ та перси-
стуючою формою ФП – 159,21 [131,25–177,52] г/м2 
проти 136,23 [102,08–156,23] г/м2 у групі хворих на 
ІХС у поєднанні з ГХ без ФП, (p < 0,05). При зпівс-
тавлені таких показників, як ТМШП і ВТС ЛШ у хво-
рих на ІХС у поєднанні з ГХ та персистуючою ФП та 
хворих на ІХС у поєднанні з ГХ без ФП достовірних 
відмінностей не було. 

Розрахунок таких показників як ІММ ЛШ та 
ВТС ЛШ дав змогу визначити тип ремоделюван-
ня лівого шлуночку. Отримані дані дозволили 
поділити хворих на 4 групи в залежності від типу 
ремоделювання лівого шлуночка (табл. 3). 

У групі хворих на ІХС у поєднанні з гіпертоніч-
ною хворобою та персистуючою формою ФП паціє-
нтів з нормальною геометрією ЛШ було всього 
6 осіб (4,8%), а серед хворих на ІХС у поєднанні з 
ГХ без ФП данний тип достовірно був більш час-
тий – 8 (25,8%) осіб, (p < 0,05). Ексцентрична гіпер-
трофія ЛШ виявилась однаково часто, як серед 

Таблиця 1 – Характеристика обстежених осіб  
Me [Q25 – Q75], n = 155 

Показник, 
одиниця  

вимірювання 

Групи обстежених осіб 

Хворі на ІХС у 
поєднанні з ГХ 
та ФП (n = 124) 

Хворі на ІХС у 
поєднанні з ГХ 
без ФП (n = 31) р-рівень 

1 2 

Середній вік, 
років 59,0 [55,0–62,0] 57,0 [54,0–61,0] р = 0,12 

Стать 

чоловіки 63 15 р = 0,97 

жінки 61 16 р = 0,97 

ІМТ, кг/м2 28,7 [27,0-31,6] 28,0 [24,6–31,6] р = 0,22 

Тривалість 
ГХ, років 8,0 [4,0–12,5] 6,0 [5,0–12,0] р = 0,98 

Тривалість 
ІХС, років 3,0 [2,0–4,5] 2,0 [2,0–4,0] р = 0,10 

Таблиця 2 – Ехокардіографічні показники у обстеже-
них осіб Me [Q25 – Q75], n = 155 

Показник, 
одиниця 
вимірю-
вання 

Групи обстежених осіб 

Хворі на ІХС  
у поєднанні  
з ГХ та ФП 
(n = 124) 

Хворі на ІХС  
у поєднанні  
з ГХ без ФП  

(n = 31) 
р-рівень 

1 2 

ЛП, см 3,75 [3,56–4,10] 3,51 [3,18–3,70] р = 0,001 

ФВ ,  % 61,96  
[57,58–69,31] 

64,26  
[60,65–71,37] р = 0,04 

КДР ЛШ, 
см 6,00 [5,61–6,57] 5,67 [5,41–5,98] р = 0,002 

ТМШП, см 1,17 [1,07–1,23] 1,13 [0,99–1,26] р = 0,33 

ЗС ЛШ, см 1,16 [1,01–1,23] 1,05 [0,92–1,13] р = 0,005 

ІММ ЛШ,  
г/м2 

159,21  
[131,25–177,52] 

136,23  
[102,08–156,23] р = 0,003 

ВТС ЛШ 0,37 [0,33–0,43] 0,38 [0,32–0,41] р = 0,64 
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Таблиця 3 – Типи ремоделювання лівого шлуночка у 
хворих на ІХС у поєднанні з гіпертонічною хворобою 

Тип  
ремоделювання 

ЛШ 

Кількість пацієнтів (n), відсоток, % 

Хворі на ІХС у 
поєднанні з ГХ та 
ПФФП (n = 124) 

Хворі на ІХС у 
поєднанні з ГХ 
без ФП (n = 31) 

n % n % 

Нормальна  
модель ЛШ 6 4,8% 8 25,8% 

р-рівень р = 0,001 

Ексцентрична 
гіпертрофія ЛШ 77 62,1% 20 64,5% 

р-рівень р = 0,80 

Концентрична 
гіпертрофія ЛШ 33 26,6% 2 6,5% 

р-рівень р = 0,02 

Концентричне 
ремоделювання 
ЛШ 

8 6,5% 1 3,2% 

р-рівень р = 0,49 

хворих на ІХС в поєднанні з гіпертонічною хворо-
бою та персистуючою формою ФП – 77 (62,1%), 
так і серед тих хто не мав ФП – 20 (64,5%),  
(p > 0,05). Концентрична гіпертрофія ЛШ достовір-
но переважала у пацієнтів групи ІХС у поєднанні з 
гіпертонічною хворобою та персистуючою формою 
ФП – 33 (26,6%) проти 2 (6,5%) хворих на ІХС у 
поєднанні з ГХ без ФП (p < 0,05). Концентричне 
ремоделювання ЛШ було виявлено лише у 
1 (3,2%) особи у групі хворих на ІХС у поєднанні з 
гіпертонічною хворобою без ФП та у 8 (6,5%) осіб 
групи ІХС у поєднанні з ГХ та персистуючою фор-
мою ФП і не мало достовірної відмінності між гру-
пами (p > 0,05). 

Обговорення отриманих результатів. За 
результатами досліджень S. Ciaroni et al. збільшен-
ня ЛП є предиктором розвитку ФП, незалежно від 
віку у хворих з артеріальною гіпертензією [12]. Гру-
па вчених на чолі з W. B. Kannel et al. вказують на 
важливу роль збільшення діаметра ЛП, як ехокар-
діографічного предиктора розвитку неклапанної 
ФП [13]. 

На думку групи дослідників збільшення розміру 
ЛП є провідним фактором ризику розвитку і реци-
диву ФП. Так, на думку А. Sanfilippo et al. збільшен-
ня розміру ЛП є сильним незалежним фактором 
ризику розвитку ФП. Зокрема, при значній дила-

тації ЛП (більше 5 см), цей ризик виявляється під-
вищеним в 4 рази [14]. 

За спостереженнями A. Ganau і R. Devereux 
при обстеженні 165 нелікованих пацієнтів, порівня-
них за тяжкістю і тривалістю гіпертензії, у 52% був 
виявлений нормальний тип геометрії ЛШ, 13% – 
концентричне ремоделювання, 27% – ексцентрич-
на ГЛШ і лише у 8% – концентрична гіпертрофія 
лівого шлуночка [15]. Від типу ремоделювання лі-
вого шлуночка при АГ, особливо його концентрич-
ної форми, залежить ризик розвитку аритмій, зо-
крема пароксизмальної фібриляції передсердь у 
пацієнтів з АГ. Уповільнення релаксації ЛШ, його 
гіпертрофія і концентричне ремоделювання асо-
ціюються з частотою пароксизмів ФП у даної кате-
горії хворих [13]. 

Таким чином, важливим аспектом проявів ФП є 
проблеми щодо виявлення причинно-слідчого 
зв'язку цього порушення серцевого ритму з орга-
нічною патологією серця. В даний час доведено, 
що будь-які механічні зміни в роботі серця, викли-
кають модуляцію його електричної активності. 
Проблема взаємозв'язку ФП і змін структурно-
функціонального стану міокарда зберігає свою ак-
туальність і на сьогоднішній день. 

Висновки 
1. Вивчаючи внутрішньосерцеву гемодинаміку були 

виявлені певні зміни між групами хворих, які тор-
каються систолічної функції серця вони проявля-
лися достовірним збільшенням лінійного розміру 
лівого передсердя, зниженням ФВ ЛШ у групі 
хворих на ІХС у поєднанні з гіпертонічною хворо-
бою та персистуючою формою ФП. 

2. Ремоделювання ЛШ у пацієнтів з ІХС у поєднан-
ні з гіпертонічною хворобою та персистуючою 
формою ФП відзначалось більшою часткою хво-
рих з концентричною гіпертрофія ЛШ та меншою 
часткою пацієнтів з нормальною моделлю ЛШ у 
порівнянні з тими хто не мав ФП. 
Перспективи подальшого дослідження. Відо-

мо, що морфо-функціональні зміни лівого шлуночка 
можуть сприяти розвитку порушень серцевого ритму 
та можуть мати важливе значення в прогнозуванні 
перебігу персистуючої форми ФП. Потрібні подальші 
спостереження за даною категорією пацієнтів та 
подальший аналіз значимих показників внутрішньо-
серцевої гемодинаміки з метою визначення предик-
торної значимості у відношенні рецидиву персистую-
чої форми фібриляції передсердь у хворих на ІХС у 
поєднанні з гіпертонічною хворобою. 
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РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У БОЛЬНЫХ  
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА В СОЧЕТАНИИ  
С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ И ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ  
ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ 
Сидь Е. В., Соловьев А. В., Литвиненко В. В., Голопёрова Ю. М. 
Резюме. Фибрилляция предсердий одна из самых частых аритмий в клинической практике. Этим 

заболеванием страдают 1–2% общей популяции. Среди заболеваний, которые приводят к фибрилляции 
предсердий неклапанной этиологии, чаще упоминаются артериальная гипертензия и ишемическая бо-
лезнь сердца. При артериальной гипертензии развитие фибрилляции предсердий происходит у больных 
с гипертрофией левого желудочка, что подтверждается результатами ряда электро- и эхокардиографи-
ческих исследований. 

Цель исследования – определить типы ремоделирования левого желудочка у больных ишемической 
болезнью сердца в сочетании с гипертонической болезнью и персистирующей формой фибрилляции 
предсердий. 

Материалы и методы. Результаты исследования основаны на данных комплексного обследования 
155 больных с ишемической болезнью сердца в сочетании с гипертонической болезнью II стадии, из ко-
торых 124 имели персистирующую форму фибрилляции предсердий и 31 пациент были без данной арит-
мии. Группы пациентов были сопоставлены по возрасту и социальному статус.  

Оценка параметров при ЭхоКГ обследовании обнаружила, что линейный размер левого предсердия 
и индекс массы миокарда левого желудочка был достоверно больше в группе больных с ишемической 
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болезнью сердца в сочетании с гипертонической болезнью и фибрилляцией предсердий, а фракция вы-
броса левого желудочка у этой группы больных была достоверно ниже, чем в группе больных с ишеми-
ческой болезнью сердца в сочетании с гипертонической болезнью без фибрилляции предсердий. Линей-
ный размер левого предсердия составил 3,75 [3,56–4,10] см против 3,51 [3,18–3,70] см. соответственно. 
Индекс массы миокарда левого желудочка составил 159,21 [131,25–177,52] г/м2 против 136,23 [102,08–
156,23] г/м2 соответственно. Фракция выброса левого желудочка составила 61,96 [57,58–69,31]% против 
64,26 [60,65–71,37]% соответственно (p < 0,05). 

Выводы. Ремоделирование левого желудочка у пациентов с ишемической болезнью сердца в соче-
тании с гипертонической болезнью и персистирующей формой фибрилляции предсердий отмечалось 
большей долей больных с концентрической гипертрофия левого желудочка и меньшей долей пациентов 
с нормальной моделью левого желудочка в сравнении с теми, у кого не было фибрилляции предсердий. 

Ключевые слова: ремоделирование левого желудочка, структурные изменения сердца, фибрилля-
ция предсердий, ишемическая болезнь сердца, гипертоническая болезнь. 
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Left Ventricular Myocardial Remodeling among Patients  
with Ischemic Heart Disease Combined with Hypertension  
and Persistent Atrial Fibrillation 
Sid’ E.V., Soloviov O.V., Litvinenko V. V., Goloporova I. M. 
Abstract. Atrial fibrillation (AF) is one of the most common arrhythmias in clinical practice, which leads to 

disability. In the presence of AF in a patient, the risk of developing a stroke increases 6 times, and mortality is 
approximately 2-fold higher than among people with sinus rhythm. Among the diseases that lead to AF non-
valvular etiology, hypertension (HT) and ischemic heart disease (IHD) are more often mentioned. 

The purpose of the study was to determine the types of remodeling of the left ventricle among patients with 
ischemic heart disease combined with hypertension and persistent atrial fibrillation. 

Materials and methods. The results of the study are based on the data of a comprehensive survey of 155 
patients with IHD combined with HT of the II stage. 124 of these patients had persistent atrial fibrillation and 31 
patients were without any arrhythmias. Groups of patients were judged by age and social status. Patients with 
IHD combined with HT and persistent AF were involved in the study after medication cardiovascular recurrence 
of atrial fibrillation not earlier than after 5 half-life stages of the drug. 

Results and discussion. Assessment of the parameters in the echocardiographic examination revealed that 
the linear size of the left atrium and the left ventricular myocardial mass index was significantly higher in the 
group of patients with coronary artery disease in combination with hypertension and AF, and the fraction of left 
ventricular ejection in this group of patients was significantly lower than in the group of patients with IHD in  
conjunction with hypertension without AF. The linear size of the left atrium was 3.75 [3.56–4.10] cm versus  
3.51 [3.18–3.70] cm respectively. The left ventricular mass index was 159.21 [131.25–1.77.52] g/m2 versus 
136.23 [102.08–156.23] g/m2, respectively. The left ventricular ejection fraction was 61.96 [57.58–69.31] % ver-
sus 64.26 [60.65–71.37] % respectively (p < 0.05). 

Conclusions. Remodeling of the left ventricule in patients with coronary artery disease in combination with 
hypertension and persistent AF form was observed in a larger proportion of patients with constrictive hypertro-
phy of left ventricular and a smaller proportion of patients with a normal left ventricular model compared to those 
who did not have AF. 

Keywords: left ventricular myocardial remodeling, the heart structural changes, atrial fibrillation, IHD, hyper-
tension. 
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