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повідно до вмісту адренокор-
тикотропного гормону та кор-
тизолу вказують на ймовірне
місце дії гормонів і наявність
специфічних рецепторів у тих
або інших судинних басейнах.

3. Лабільність і тяжкість хро-
нічної серцевої недостатності
зумовлені, в тому числі, й цен-
тральними механізмами — функ-

ціонуванням гіпоталамуса і пе-
редньої частки гіпофіза.
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Фибрилляция предсердий
(ФП) — это наиболее частая и
устойчивая аритмия, с кото-
рой приходится сталкиваться
клиницистам. Встречается
примерно в 10 раз чаще, чем
остальные виды наджелудоч-
ковых тахиаритмий, и ассоци-
ируется с приблизительно дву-
кратным увеличением смерт-
ности, в значительной степени
обусловленной развитием ин-

сульта и прогрессированием
сердечной недостаточности
(СН) [1].
У пациентов с ишемической

болезнью сердца (ИБС) гемо-
динамические эффекты ФП
связаны с уменьшением коро-
нарного кровотока вследст-
вие тахисистолии и укороче-
ния диастолы, электрическим
и структурным ремоделирова-
нием миокарда, что приводит

к увеличению функционально-
го класса (ФК) СН, ухудше-
нию прогноза и качества жиз-
ни таких больных.
Контроль частоты сердеч-

ных сокращений (ЧСС) позво-
ляет значительно уменьшить
выраженность нарушений ге-
модинамики, однако при этом
сохраняется повышенный риск
тромбоэмболий — примерно
5 % в год. Полностью симпто-
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мы аритмии и риск тромбоэм-
болий при ФП исчезают толь-
ко после восстановления сину-
сового ритма (СР) [2; 3].
На сегодняшний день анти-

аритмическая терапия, приме-
няемая у пациентов с ИБС и
направленная на предупреж-
дение внезапной смерти, огра-
ничена применением β-адре-
ноблокаторов и амиодарона.
Подобная комбинация потен-
циально способна повысить
антиаритмический эффект и
усилить антифибрилляторное
действие при минимизации
риска развития проаритмичес-
ких осложнений. Всегда счита-
лось, что такое сочетание пре-
паратов необходимо приме-
нять с осторожностью. Одна-
ко результаты исследований
CIBIS и CIBIS II продемонст-
рировали, что сочетанное при-
менение амиодарона с β-адре-
ноблокаторами в лечении ХСН
эффективнее, чем использова-
ние каждого из этих препара-
тов в отдельности, не сопро-
вождается увеличением коли-
чества побочных реакций и
приводит к регрессу призна-
ков СН [4; 5].
На современном этапе мно-

гочисленными исследования-
ми доказана причастность им-
мунной системы к патогенезу
СН [6; 7]. Иммунная актива-
ция реагирует на любое стрес-
совое воздействие, в том чис-
ле на ишемию и гемодинами-
ческую перегрузку, то есть
факторы, которые становятся
причиной развития СН [8].
Учитывая большую клиничес-
кую и гемодинамическую зна-
чимость пароксизмальной и
персистирующей ФП в разви-
тии СН у пациентов с ИБС,
важным вопросом патогенеза
является заинтересованность
иммунной системы в развитии
пароксизмов и прогрессирова-
нии аритмии у данного кон-
тингента больных.
Цель работы: изучить пока-

затели клеточного, гумораль-
ного и цитокинового звена им-
мунитета, а также влияние ком-
бинированной терапии амио-

дароном и β-адреноблокато-
рами на длительность сохра-
нения СР и параметры внутри-
сердечной гемодинамики у па-
циентов с пароксизмами ФП
при ИБС.

Материалы и методы
исследования

Под наблюдением находи-
лось 43 пациента: 23 (53 %)
мужчин и 20 (47 %) женщин —
с пароксизмальной и персисти-
рующей формами ФП при
ИБС и признаками СН I–IV
(ФК) по критериям Нью-
Йоркской ассоциации сердца
(NYHA). Средний возраст
больных составил (58,4±3,8)
лет, длительность ИБС —
(7,8±1,6) лет.
Диагноз ИБС устанавлива-

ли на основании данных анам-
неза, клинических, лаборатор-
ных и инструментальных ме-
тодов обследования. Верифи-
кацию пароксизмальной и пер-
систирующей форм ФП про-
водили в соответствии с реко-
мендациями Рабочей группы
по нарушениям сердечного
ритма Украинского научного
общества кардиологов [9].
Обследуемые пациенты

были разделены на 2 группы:
в 1-ю группу вошел 21 боль-
ной с диффузным, постинфаркт-
ным (3 чел.) кардиосклерозом
и стабильной стенокардией II–
III ФК по Канадской классифи-
кации; во 2-ю группу — 22 па-
циента с прогрессирующей
стенокардией (12 чел.) и ост-
рым инфарктом миокарда
(10 чел.). Сочетание ИБС с ар-
териальной гипертензией вы-
являлось у 20 (95,2 %) больных
1-й группы и у 20 (90,9 %) па-
циентов 2-й.
Необходимость в восстанов-

лении СР у пациентов с паро-
ксизмами ФП продиктована
наличием приступов стенокар-
дии, расстройствами гемодина-
мики, острой левожелудочко-
вой недостаточностью и соб-
ственно тахикардией, осложня-
ющими течение как стабиль-
ных форм ИБС, так и острого
коронарного синдрома (ОКС).

Все обследуемые больные
получили терапию, включаю-
щую β-адреноблокаторы, ан-
тикоагулянты, дезагреганты,
статины, ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фер-
мента (АПФ), при необходи-
мости — антиангинальные
средства. С целью повышения
антиаритмического эффекта
использовался амиодарон в до-
зах, оговоренных Рабочей
группой по нарушениям сер-
дечного ритма Украинского
научного общества кардиоло-
гов, с одновременным титро-
ванием доз β-адреноблокато-
ров. Стационарный этап лече-
ния — (16,0±2,8) сут.
В контрольную группу

вошли 20 больных ИБС без
нарушений сердечного ритма,
сопоставимые по возрасту,
полу и длительности ИБС.
Пациентов с активным вос-

палительным процессом, он-
кологическими заболевания-
ми, нарушениями иммунного
статуса и со сниженной фрак-
цией выброса (менее 45 %) в
исследование не включили.
Лабораторное иммунологи-

ческое обследование состояло
из определения в сыворот-
ке крови: а) показателей кле-
точного иммунитета — абсо-
лютное и относительное коли-
чество Т-лимфоцитов (Е-РОК),
их фракций — теофиллинчув-
ствительных (Т-ТФЧ, Т-су-
прессоры) и теофиллинустой-
чивых (Т-ТФУ, Т-хелперы);
В-лимфоцитов (ЕАС-РОК);
фагоцитарной активности кле-
ток крови — по фагоцитарно-
му индексу (ФИ) и тесту вос-
становления нитросинего тет-
разолия (НСТ-тест); б) гумо-
рального иммунитета — со-
держание иммуноглобулинов
(Ig) классов G, M, A методом
простой радиальной иммуно-
диффузии (по Манчини); в) кон-
центрации противовоспали-
тельного интерлейкина-8 (ИЛ-8)
методом твердофазного им-
муноферментного анализа с
использованием наборов реак-
тивов «Укрмедсервис» (До-
нецк). Иммунологические ис-
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следования проведены при раз-
витии пароксизма и после вос-
становления синусового ритма.
Показатели внутрисердеч-

ной гемодинамики измерены
на аппарате Envisor HD фир-
мы Phillips. Оценены следую-
щие эхокардиографические
параметры: диаметр левого
предсердия (ЛП), конечный
диастолический (КДР) и ко-
нечный систолический разме-
ры (КСР) левого желудочка
(ЛЖ). По методике Simpson
вычислили конечный систоли-
ческий (КСО) и конечный диа-
столический (КДО) объемы,
ударный объем и фракцию
выброса (ФВ) ЛЖ. Диастоли-
ческую функцию ЛЖ оцени-
вали с помощью допплеровс-
кого исследования трансмит-
рального кровотока (ТМК) с
определением максимальных
скоростей пиков Е и А, соот-
ношения Е/А, времени замед-
ления скорости раннего диа-
столического наполнения и вре-
мени изоволюмического рас-
слабления. Эхокардиоскопию
провели после купирования па-
роксизма ФП во время лечения
в стационаре и через 5,5–6 мес.
Полученные результаты

обработаны на персональном
компьютере методом вариаци-
онной статистики. Для оценки

достоверности использован
t-критерий Стьюдента и показа-
тель достоверности P (Р<0,05).

Результаты исследования
и их обсуждение

Результаты, характеризу-
ющие иммунный статус об-
следуемых пациентов, приве-
дены в табл. 1.
Показатели иммунограммы

пациентов с пароксизмами
ФП при ИБС характеризуют-
ся достоверным снижением
абсолютного и относительно-
го количества Т-лимфоцитов и
их фракций (Т-хелперов и Т-
супрессоров) как при стабиль-
ных формах ИБС, так и при
ОКС. Отмечается статисти-
чески значимое увеличение со-
держания В-лимфоцитов, кон-
центраций IgA, IgG в общей
группе и IgМ — при ОКС, а
также параметров, характери-
зующих фагоцитоз (ФИ, НСТ-
тест). После восстановления
СР показатели клеточного им-
мунитета не имеют достовер-
ной разницы с контрольной
группой. В целом можно кон-
статировать, что у данной ка-
тегории больных имеются
сдвиги как в Т- и В-звеньях
иммунитета, так и в показате-
лях фагоцитоза [10].

Полученные данные свиде-
тельствуют о достоверном по-
вышении концентрации про-
воспалительного цитокина
ИЛ-8 в общей группе обследу-
емых больных по сравнению с
контролем. После восстанов-
ления СР наблюдается депрес-
сия сывороточной активности
ИЛ-8 и уровней IgA и IgG как
в 1-й, так и во 2-й группах,
причем у пациентов со ста-
бильным течением ИБС раз-
личий с контролем не выявля-
лось, что указывает на подав-
ление аутоиммунного и цито-
кинового ответов после купи-
рования пароксизма. Статис-
тически достоверная разница
в показателях  уровня ИЛ-8, IgA
и IgG между двумя обследуе-
мыми группами во время па-
роксизма и между 2-й группой
и контролем после восстанов-
ления СР подтверждает важ-
ную роль системного воспале-
ния при остром коронарном
синдроме, что перекликается с
результатами других науч-
ных исследований [11; 12].
Структурно-функциональ-

ные показатели левого желу-
дочка после купирования па-
роксизма характеризуются до-
стоверным увеличением КДР,
КСР, КДО и КСО в обеих
группах обследуемых по срав-

Таблица 1
Показатели иммунного статуса пациентов с пароксизмами фибрилляций предсердий

при ишемической болезни сердца, М±m

      
Показатель

Группа               Стабильные формы ИБС, n=21                            ОКС, n=22
контроля,

До лечения После лечения   До лечения После леченияn=20

Лимфоциты, ×109 2,38±0,12 2,07±0,16 2,32±0,14 1,94±0,15* 2,01±0,14

Е-РОК, % 51,40±2,13 45,70±1,47* 48,1±1,1 40,20±1,31* 44,10±0,16#

Е-РОК, ×109 1,32±0,14 0,92±0,07* 1,19±1,10 0,72±0,18* 0,89±0,19
Т-ТФУ, ×109 0,78±0,09 0,53±0,05* 0,71±0,09 0,46±0,07* 0,50±0,06

Т-ТФЧ, ×109 0,59±0,07 0,39±0,04* 0,51±0,09 0,30±0,08* 0,47±0,08

ЕАС-РОК, ×109 0,52±0,08 0,75±0,05* 0,64±0,09 0,98±0,04* 0,79±0,07#

ФИ, % 34,20±5,12 50,55±3,73* 41,20±1,23# 59,40±4,32* 49,20±2,16#

НТС-тест, % 14,0±3,4 26,70±3,12* 18,4±2,7 33,6±4,1* 28,4±3,9

IgA, мг/мл 2,96±0,20 3,98±0,19* 3,12±0,21# 4,97±0,16* 4,04±0,23#

IgG, мг/мл 11,86±0,04 12,9±0,9* 12,10±0,19# 14,05±0,31 13,20±0,12#

IgM, мг/мл 1,37±0,10 1,59±0,17 1,39±0,21 1,78±0,21* 1,43±0,10#

ИЛ-8, пг/мл 36,79±0,08 48,19±1,29* 48,76±1,19 58,23±0,80* 52,19±0,80#

Примечание. Показатели достоверны: * — по сравнению с контролем (Р<0,05); # — в группах после восстановле-
ния ритма в процессе лечения (Р<0,05).
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нению с контролем. Диастоли-
ческая дисфункция миокарда
выявилась у всех пациентов,
причем нарушение релаксации
определяется у 17 (81 %) боль-
ных 1-й группы и у 17 (77,3 %)
— 2-й. Псевдонормальный тип
ТМК как эквивалент более тя-
желого прогноза регистриру-
ется у 4 (19 %) пациентов 1-й
группы и у 5 (22,7 %) — 2-й.
Диастолической дисфункции
миокарда сопутствует гипер-
трофия ЛЖ и постинфарктное
ремоделирование, сопровож-
дающиеся гипертрофией меж-
желудочковой перегородки,
задней стенки ЛЖ, увеличени-
ем камер сердца (табл. 2).
Под влиянием проведенной

терапии, включающей комби-
нацию β-адреноблокаторов с
амиодароном, длительность со-
хранения СР составила (4,5±
0,9) мес. Вследствие умень-
шения числа пароксизмов и
нормализации частоты сер-

дечных сокращений повыша-
ется коронарный резерв мио-
карда, удлиняется фаза диас-
толы и улучшается сократи-
тельная активность ЛЖ, что
приводит к улучшению пара-
метров внутрисердечной гемо-
динамики, уменьшению выра-
женности признаков СН, что
нашло подтверждение в на-
шем исследовании [13].
После завершения периода

наблюдения структурно-функ-
циональные показатели серд-
ца характеризуются статисти-
чески значимой положитель-
ной динамикой, заключающей-
ся в уменьшении КСР (Р1<0,05;
Р2<0,01), КДР (Р1<0,05; Р2<0,01),
КСО (Р1<0,01; Р2<0,05), КДО
(Р1<0,05; Р2<0,05) и увеличе-
нии ФВ на 5,7 % в 1-й группе и
на 4,1 % — во 2-й (см. табл. 2).
При анализе показателей

ТМК под влиянием проводи-
мой терапии происходит улуч-
шение параметров диастоли-

ческой функции ЛЖ, что про-
является в достоверном увели-
чении пика Е (Р1<0,05;
Р2<0,05) и уменьшении пика А
(Р1<0,05; Р2<0,05) при гипер-
трофическом типе ТМК. У па-
циентов с псевдонормальным
типом диастолической дис-
функции миокарда ЛЖ отме-
чается статистически значи-
мое уменьшение пика Е
(Р<0,001) и увеличение пред-
сердной фракции — пика А
(Р<0,05), что можно расценить
как положительную динамику
— тенденцию к переходу к ги-
пертрофическому типу ТМК
(табл. 3).

Выводы

1. У пациентов с пароксиз-
мами ФП при ИБС  показате-
ли иммунного статуса харак-
теризуются уменьшением аб-
солютного и относительного
количества Т-лимфоцитов за
счет субпопуляций Т-хелперов

Таблица 2
Показатели внутрисердечной гемодинамики пациентов с фибрилляцией предсердий

при ишемической болезни сердца в динамике лечения амиодароном с βββββ-адреноблокаторами, M±m

      
Показатель

Группа              Стабильные формы ИБС, n=21                            ОКС, n=22
контроля,

До лечения После лечения   До лечения После леченияn=20

ЛП, см 3,82±1,10 4,56±0,13 4,28±0,14 4,62±0,11 4,34±0,09

КСР, см 3,21±0,10 3,69±0,12* 3,35±0,11# 4,06±0,10* 3,70±0,07#

КДР, см 4,98±0,10 5,63±0,14* 5,28±0,10# 5,73±0,12* 5,36±0,10#

КДО, мл 141,9±4,2 156,2±1,6* 149,60±1,84# 162,7±2,3* 156,6±1,9*#

КСО, мл 60,6±3,1 67,07±1,68 60,20±1,88# 73,5±1,1* 67,2±2,1#

ФВ, % 58,9±1,3 56,70±1,25 59,80±1,38 54,94±1,13 57,2±1,1

Примечание. Показатели достоверны: * — по сравнению с контролем (Р<0,01); # — в группах после восстановления
ритма в процессе лечения (Р<0,05).

Таблица 3
Динамика показателей диастолической функции левого желудочка в процессе лечения, M±m

                      Стабильные формы ИБС, n=21                               ОКС, n=22

До лечения После лечения   До лечения После лечения

Гипертрофический, Еmax, см/c 55,90±1,35 59,8±1,1# 56,50±1,28 60,20±1,19#

n=17 Amax, см/c 59,80±1,39 54,4±2,2# 62,70±1,35 57,90±1,24#

E/A 0,93±0,16 1,09±1,60 0,90±0,19 1,03±0,10

Рестриктивный n=4 n=4 n=5 n=5

Еmax, см/c 67,1±0,2 65,3±0,2# 68,4±0,4 66,8±0,3#

Amax, см/c 28,7±0,3 34,20±0,26# 27,6±0,5 31,9±0,4#

E/A 2,36±0,60 2,01±0,40 2,47±0,30 2,09±0,50

Примечание. # — достоверность между показателями в группах в динамике лечения (Р<0,05).

 Показатель  Тип диастолической
дисфункции
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и Т-супрессоров, а также уве-
личением относительного со-
держания В-лимфоцитов, по-
казателей фагоцитоза.

2. У больных со стабильны-
ми формами ИБС и при ост-
ром коронарном синдроме на-
блюдается повышение уров-
ней IgA и IgG и  провоспали-
тельного цитокина ИЛ-8 в мо-
мент развития пароксизма и
достоверное снижение их кон-
центраций после восстановле-
ния синусового ритма.

3. У пациентов с острым
коронарным синдромом на-
блюдается экспрессия IgM при
развитии пароксизма ФП с до-
стоверным снижением концен-
трации в процессе восстанов-
ления ритма и стабилизации
течения ИБС.

4. Повышение концентра-
ций ИЛ-8, IgA и IgG может
свидетельствовать о роли ауто-
иммунного механизма в про-
цессе инициации пароксизмов
ФП у больных ИБС.

5. Структурно-функцио-
нальные показатели сердца у
пациентов с пароксизмальной
и персистирующей формами
ФП при ИБС характеризуют-
ся нарушением диастоличес-
кой и систолической функций
ЛЖ.

6. Под влиянием проводи-
мой терапии комбинацией β-
адреноблокаторов и амиодаро-

на выявлена отчетливая, ста-
тистически значимая по ряду
показателей положительная
динамика систолической и ди-
астолической функции левого
желудочка.
Доказанная в исследовании

эффективность сочетанного
действия антиаритмиков по-
зволяет оптимизировать лече-
ние больных с пароксизмами
ФП при ИБС.
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Цель данного исследования — оценить параметры
внутрисердечной гемодинамики и взаимосвязь между фак-
торами иммунного воспаления (по уровню IgA, IgG и
IgM) и клинической манифистацией персистирующей фор-
мы фибрилляции предсердий. В статье представлено вли-
яние длительной комбинированной терапии амиодароном
с β-адреноблокаторами на поддержание синусового рит-
ма и динамику параметров систолической и диастоличес-
кой функции миокарда у 43 пациентов с персистирующей
формой фибрилляции предсердий при ИБС: у 21 больно-
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острым коронарным синдромом.
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