
53ISSN 1608-635X. Український кардіологічний журнал 3/2014

Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее 
распространенное нарушение ритма сердца, 
которое встречается у 1–2 % лиц в популяции, и 
этот показатель, вероятно, будет расти в тече-
ние ближайших 50 лет [1, 2, 4, 5, 8, 12].

ФП связана с опасностью системных тром-
боэмболий и развития сердечной недостаточ-
ности (СН). При наличии ФП увеличивается риск 
ишемического инсульта в 5–7 раз, повышается 
риск прогрессирования СН в 3 раза и риск смер-
ти – в 4,2 раза [2, 4, 12].

Наиболее частыми заболеваниями, ассоци-
ированными с ФП, являются артериальная 
гипертензия (АГ), СН, ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), клапанная патология и сахарный 
диабет (СД), но ФП может встречаться и при 
отсутствии структурных заболеваний сердца [2, 
5, 8].

Роль АГ доказана в большем числе случаев 
ФП, чем для любого другого фактора риска. 
Особенно тесная связь выявлена между общей 
смертностью и концентрической гипертрофией 
(КГ) левого желудочка (ЛЖ) [5].

Тем не менее, несмотря на ведущее значе-
ние АГ как широко распространенного и моди-
фицируемого фактора риска ФП, предикторы и 
генез ФП остаются неясными. В последнее 
время говорят об относительно новых, менее 
изученных факторах, ассоциированных с разви-
тием ФП: ожирение и метаболический синдром, 

диастолическая дисфункция ЛЖ, ночное апноэ/
гипопноэ, психологическое перенапряжение, 
применение нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, ревматоидный артрит, псо-
риаз, высокий рост, генетические факторы, 
фиброз миокарда и т. д. [5, 11, 16]. Следователь-
но, возникновение ФП связано с разнообразны-
ми причинами и может наблюдаться у пациентов 
без структурных изменений миокарда и сопут-
ствующей некардиальной патологии.

Особый интерес представляет идиопатиче-
ская форма ФП, под которой подразумевают 
нозологическую форму, когда исключены клини-
ческие и эхокардиографические признаки сер-
дечно-сосудистых и легочных заболеваний. 
Однако существование такой клинической 
формы ФП на сегодняшний день остается дис-
кутабельным [22, 25].

Согласно шкале CHA2DS2-VASc как наибо-
лее значимой для пациента с ФП, риск тромбо-
эмболических осложнений увеличивается при 
систолическом артериальном давлении (АД) 
выше 160 мм рт. ст. [8], однако наличие гипер-
трофии ЛЖ не учитывается ввиду стремления к 
упрощению данной шкалы для практического 
применения. Но поскольку ремоделирование 
миокарда имеет большое значение с патофизи-
ологической и клинической точек зрения, этот 
процесс требует дальнейшего, более детально-
го и углубленного изучения [7, 9, 23].
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Последние проведенные патофизиологиче-
ские, в том числе генетические, исследования 
позволяют улучшить понимание механизмов 
развития и прогрессирования ФП и ее осложне-
ний, стратифицировать риски, а также усовер-
шенствовать индивидуализированный подход к 
лечению ФП [11, 13, 15]. «Портрет» пациента с 
ФП включает такие характеристики, как возраст 
меньше 65 лет, отсутствие стойкого повышения 
АД, тяжелой сопутствующей патологии, наруше-
ний функционального состояния щитовидной 
железы (ЩЖ) и структурно-функционального 
состояния миокарда. 

Цель работы – изучить клинические характе-
ристики и типы ремоделирования миокарда 
левого желудочка при фибрилляции предсердий 
неклапанного генеза у пациентов в возрасте 
меньше 65 лет с сохраненной систолической 
функцией левого желудочка.

Материал и методы

В поперечном одноцентровом исследова-
нии ретроспективно проанализировали данные, 
полученные при клинико-инструментальном 
обследовании 161 пациента с ФП неклапанного 
генеза, которая развилась на фоне гипертони-
ческой болезни (ГБ), ИБС, миокардиофиброза, а 
также метаболической кардиомиопатии, в пери-
од с декабря 2011 г. по март 2014 г.

Критерии исключения из исследования: 
возраст выше 65 лет; врожденные либо приоб-
ретенные пороки сердца; систолическая дис-
функция ЛЖ (фракция выброса < 45 %); СН ІІБ–ІІІ 
стадии; кардиомиопатии (гипертрофическая, 
дилатационная, рестриктивная); нестабильная 
стенокардия в течение последнего месяца; 
инфаркт миокарда в течение последних 3 мес; 
острый миокардит; сахарный диабет 1-го типа; 
тяжелый, а также декомпенсированный сахар-
ный диабет 2-го типа; декомпенсированные 
заболевания внутренних органов; тиреотокси-
коз, декомпенсированный гипотиреоз; злокаче-
ственные новообразования; беременность.

Среди обследованных было 111 (68,9 %) 
мужчин и 50 (31,1 %) женщин в возрасте в сред-
нем (55±10) лет. Индекс массы тела (ИМТ) 
составлял 28,7 (26,2–32,9) кг/м2 (медиана 
(квартили) – Ме (Q1–Q4)), ожирение регистри-
ровали у 64 (39,8 %) лиц. Дислипидемия обна-
ружена у 127 (78,9 %) больных. ГБ была у 128 
(79,5 %) пациентов, среди них у 21 – повыше-

ние АД 1-й степени, у 86 – 2-й и у 21 – 3-й. 
ГБ І стадии диагностировали у 9, ІІ – у 101 и 
ІІІ – у 18 лиц. 67 (41,6 %) пациентов имели высо-
кий и очень высокий дополнительный риск 
осложнений ГБ [17].

Клинические формы ИБС диагностировали 
согласно действующим рекомендациям [3]: 
диффузный кардиосклероз (ДК) – у 104 (67,1 %) 
пациентов, ДК и постинфарктный кардиоскле-
роз – у 4 (2,5 %; все четверо перенесли инфаркт 
миокарда без зубца Q). Стабильная стенокардия 
напряжения верифицирована у 21 больного 
(13,0 %; среди них у 3 – І, у 17 – ІІ, у 1 – ІІІ функ-
ционального класса (ФК) по классификации 
Канадского кардиоваскулярного общества. 
Сочетание ГБ с ИБС отмечено у 101 (62,7 %) 
пациента.

Миокардиофиброз диагностировали 
у 45 (30,0 %) больных, метаболическую кардио-
миопатию – у 8 (5,0 %). У 13 (8,1 %) пациентов 
были данные о перенесенном в анамнезе 
остром нарушении мозгового кровообращения 
(ОНМК) – инсульте либо транзиторной ишеми-
ческой атаке.

У всех больных (n=161) обнаружены призна-
ки хронической СН: у 71 – І, у 68 – ІІ, у 1 – ІІІ ФК 
по классификации NYHA (без учета пациентов со 
стабильной стенокардией).

Структурная патология ЩЖ диагностирована 
у 52 (32,3 %) лиц, у 14  – аутоиммунный тиреои-
дит. Данные о функциональном состоянии ЩЖ 
были у 111 (68,9 %) больных: эутиреоз регистри-
ровали у 95 лиц, латентный гипотиреоз – у 16.

Среди обследованных пациентов у 55 
(34,2 %) была пароксизмальная форма ФП, у 81 
(50,3 %) – персистирующая (в том числе у 8 – 
длительно персистирующая) и у 25 (15,5 %) – 
постоянная. Тахисистолический вариант ФП на 
момент госпитализации имели 83,2 % лиц. У 43 
(26,7 %) больных ФП выявлена впервые, среди 
них у 27 было затруднительно определить дав-
ность аритмии.

По длительности анамнеза ФП пациенты рас-
пределились следующим образом: до 1 мес – 7 
(4,4 %), от 1 мес до 1 года – 41 (25,4 %), дольше 
1 года – 113 (70,2 %). Средняя длительность анам-
неза ФП у 7 больных с таковым до 1 мес составля-
ла 456 (48–480) ч; от 1 мес до 1 года – 2 (1–6) мес; 
дольше 1 года – 48 (24–120) мес. У 27 лиц с впер-
вые выявленной ФП неизвестной давности сред-
няя ориентировочная длительность анамнеза 
аритмии в целом составляла 4 (2–9) мес.
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У 65 (47,8 %) из 136 пациентов с преходящи-
ми формами ФП регистрировали частые эпизо-
ды ( 1 в каждые 3 мес) [5]. Наиболее распро-
страненными вариантами частоты эпизодов 
среди обследованных больных были следую-
щие:  1 раза в сутки и более 1 раза в неделю 
(среди частых); 1 раз в год и менее 1 раза в год 
(среди нечастых).

Среднюю длительность эпизода ФП оцени-
вали у 112 пациентов (у 52 – с пароксизмальной 
ФП и у 60 – с персистирующей): до 48 ч – у 69 
(61,6 %), от 2 до 7 сут – у 7 (6,3 %), от 7 сут до 
1 мес – у 10 (8,9 %), от 1 мес до 1 года – у 24 
(21,4 %), дольше 1 года – у 2 (1,8 %).

Риск тромбоэмболических осложнений оце-
нивали по шкале CHA2DS2-VASc (в среднем 1 
(1–2) балл;  2 баллов – у 75 (46,6 %) лиц), 
геморрагических – HAS-BLED (в среднем 1 (1–2) 
балл;  3 баллов – у 16 (9,9 %) больных). 
Распределение классов по шкале EHRA: І – у 25 
(15,5 %) пациентов, ІІ – у 109 (67,7 %), ІІІ – у 26 
(16,2 %), IV – у 1 (0,6 %).

Медикаментозную кардиоверсию в анамне-
зе выполняли у 122 (75,8 %) лиц, в стациона   -
ре – у 64 (39,8 %). Электроимпульсную терапию 
(ЭИТ) в анамнезе проводили у 17 (10,6 %) боль-
ных, в стационаре – у 46 (28,6 %). Радиочастот-
ную катетерную абляцию в анамнезе выполнили 
у 10 (6,2 %) пациентов.

У 116 (72,1 %) больных провели транстора-
кальную эхокардиографию (ТТЭ) на ультразву-
ковых аппаратах Toshiba Аpplio XG и Phillips HD 
11 XE с ЭКГ-синхронизацией с применением 
стандартных методик. Среди них ТТЭ выполнена 
у 51 пациента с пароксизмальной и у 36 больных 
с персистирующей формами ФП на фоне сину-
сового ритма, а также у 4 лиц с длительно перси-
стирующей и у 25 с постоянной формами на 
фоне ФП. Тип ремоделирования ЛЖ определяли 
согласно рекомендациям Американского обще-
ства эхокардиографии [24]:

• концентрическое ремоделирование (КР) 
(индекс массы миокарда ЛЖ (ИММ ЛЖ) 
 115 г/м2, или  126 г/м, или  48 г/м2,7 у муж-
чин;  95 г/м2, или  99 г/м, или  44 г/м2,7 у жен-
щин; относительная толщина стенки (ОТС) ЛЖ 
> 0,42 см) – у 16 (13,8 %) пациентов;

• КГ (ИMM ЛЖ > 115 г/м2, или > 126 г/м, или 
> 48 г/м2,7 у мужчин; > 95 г/м2, или > 99 г/м, или 
> 44 г/м2,7 у женщин; ОТС > 0,42 см) – у 69 (59,5 %);

• эксцентрическая гипертрофия (ЭГ) 
(ИMM ЛЖ > 115 г/м2, или > 126 г/м, или 

> 48 г/м2,7 у мужчин; > 95 г/м2, или > 99 г/м, или 
> 44 г/м2,7 у женщин; ОТС  0,42 см) – у 9 (7,7 %).

При ОТС  0,42 см и отсутствии гипертро-
фии ЛЖ констатировали нормальную геометрию 
(НГ) ЛЖ – у 18 (15,5 %) пациентов. У всех боль-
ных систолическая функция ЛЖ была сохранена 
(фракция выброса ЛЖ  45 %).

Компьютерную томографию (КТ) головного 
мозга выполнили у 32 (19,9 %) лиц. Среди них у 
8 (25 %) обнаружены признаки перенесенного 
инсульта (в том числе у 1 пациента с данными о 
перенесенном в анамнезе ОНМК).

Фармакотерапия представлена следующим 
образом: ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента – у 73 (45,3 %) больных, блока-
торы рецепторов ангиотензина ІІ – у 39 (24,2 %), 
β-адреноблокаторы – у 89 (55,3 %), блокаторы 
кальциевых каналов – у 40 (24,9 %), диуретики – 
у 42 (26,1 %; петлевые – у 30, тиазидные/тиази-
доподобные – у 12), статины – у 63 (39,1 %), 
антиагреганты – у 82 (50,9 %), ангикоагулянты – 
у 87 (54,0 %), дигоксин – у 5 (3,1 %), спиронолак-
тон – у 12 (7,5 %), амиодарон – у 65 (40,4 %), 
другие антиаритмические препараты (пропафе-
нон, соталол, этацизин) – у 59 (36,7 %).

Статистическую обработку полученных ре -
зультатов проводили с помощью программных 
пакетов Statistica v. 12.0 и SPSS v. 22.0. Цен-
тральную тенденцию и вариацию показателей 
обозначали как Me (Q1–Q4), поскольку распре-
деление большинства параметрических по -
казателей отличалось от нормального (по ре -
зультатам W-теста Шапиро – Вилка). Сравнение 
абсолютной и относительной частот номиналь-
ных и порядковых признаков проводили при 
помощи таблиц сопряженности с оценкой кри-
терия χ2 Пирсона, а в случаях его математиче-
ской неустойчивости – при помощи таблиц фор-
мата 2 × 2 с оценкой значимости точного крите-
рия Фишера. Сравнение относительных частот в 
столбцах проводили с помощью z-теста по ме -
тоду Бонферрони. Ассоциацию номинальных и 
порядковых признаков оценивали с помощью 
критерия Cramer’s V. Сравнение количественных 
показателей в двух независимых группах прово-
дили с помощью критерия Манна – Уитни. При 
сравнении количественных показателей в трех 
независимых группах применяли непараметри-
ческий дисперсионный анализ по Крус-
калу – Уоллису с последующим парным сопо-
ставлением групп. Для преодоления проблемы 
множественных сравнений применяли поправку 
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Бонферрони, при этом уровень статистической 
значимости был Р<0,017 для трех групп сравне-
ния. Для других методов уровень статистиче-
ской значимости был Р<0,05.

Результаты и их обсуждение

При сравнении исходных показателей груп-
пы сравнения были сопоставимы по возрасту, 
полу, ИМТ, частоте ГБ, степени АГ, клинических 
форм ИБС и функциональному состоянию ЩЖ 

(табл. 1). В то же время, постоянная форма ФП 
(по сравнению с преходящими формами) ассо-
циировалась с более высокой частотой пациен-
тов, перенесших ОНМК, очень высоким допол-
нительным риском осложнений ГБ, а также кли-
нически выраженной СН (ІІ–ІІІ ФК). Частота раз-
личных вариантов геометрии ЛЖ в группах срав-
нения была сопоставимой.

Анализ данных, приведенных в табл. 2, пока-
зывает, что существует ассоциация между нозо-
логическими формами, на фоне которых разви-

Таблица 1
Демографические, антропометрические и клинические характеристики обследованных пациентов, типы ремоделирования 
левого желудочка

Показатель

Величина показателя у пациентов 

Рс пароксизмаль-

ной ФП (n=56)

с персистирующей 

ФП (n=81)

с поcтоянной ФП

(n=25)

Возраст, годы, Ме (Q1–Q4) 52 (46–60) 55 (48–59) 59 (52–62) 0,155

ИМТ, кг/м2, Ме (Q1-Q4) 27,6 (24,9–32,9) 29,2 (26,6–32,5) 30,1 (26,2–33,1) 0,275

Частота выявления, n (%), показателя 

Мужчины 37 (67 %) 56 (69 %) 18 (72 %)
0,913

Женщины 18 (33 %) 25 (31 %) 7 (28 %)

ГБ 45 (82 %) 65 (80 %) 18 (72 %) 0,585

Стадия ГБ, n/n’ (%)
І
ІІ
ІІІ

2/45 (4,5 %)
42/45 (93,3 %)

1/45 (2,2 %)

6/65 (9 %)
47/65 (72 %)
12/65 (19 %)

1/18 (5 %)
12/18 (67 %)
5/18 (28 %)

0,031 1

Степень АГ, n/n’ (%)
1-я
2-я
3-я

11/45 (24 %)
29/45 (64 %)
5/45 (11 %)

7/65 (11 %)
46/65 (71 %)
12/65 (18 %)

3/18 (17 %)
11/18 (61 %)
4/18 (22 %)

0,329

Дополнительный риск, n/n’ (%)
Низкий
Умеренный
Высокий
Очень высокий

1/45 (2 %)
30/45 (67 %)
9/45 (20 %)
5/45 (11 %)

1/65 (1,5 %)
25/65 (38,5 %)
19/65 (29 %)
20/65 (31 %)

0
4/18 (22 %)
2/18 (11 %)

12/18 (67 %)

<0,001 2

ИБС: ДК 3 36 (65 %) 52 (64 %) 20 (80 %) 0,323

ГБ и ИБС: ДК 34 (62 %) 52 (64 %) 15 (60 %) 0,917

Метаболическая кардиомиопатия 4 (7 %) 3 (4 %) 1 (4 %) 0,624

Миокардиофиброз 15 (27 %) 26 (32 %) 4 (16 %) 0,290

ФК СН 4, n/n’  (%)
І
ІІ
ІІІ

31/50 (62 %)
19/50 (38 %)

0

36/71 (51 %)
35/71 (49 %)

0

4/19 (21 %)
14/19 (74 %)

1/19 (5 %)

0,015 5

Перенесенное ОНМК 2 (4 %) 11 (14 %) 7 (28 %) 0,008

Тип геометрии ЛЖ
НГ
КР
КГ
ЭГ

9/51 (17 %)
3/51 (6 %)

34/51 (67 %)
5/51 (10 %)

7/40 (17,5 %)
6/40 (15 %)

20/40 (50 %)
7/40 (17,5 %)

2/25 (8 %)
7/25 (28 %)

15/25 (60 %)
1/25 (4 %)

0,092

Примечание. n’ – общее количество больных, у которых определяли частоту выявления данного показателя. 1 Результат 
неустойчивый (частота ячеек с ожидаемой абсолютной частотой менее 5 составляла более 20 %). 2 В таблице формата 3 × 3. 
3 В том числе пациенты с перенесенным инфарктом миокарда без зубца Q. 4 Не указывался у пациентов со стабильной сте-
нокардией. 5  В таблице формата 3 × 2.
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лась ФП, и типами ремоделирования ЛЖ. 
Согласно результатам z-теста, при изолирован-
ном миокардиофиброзе (по сравнению с други-
ми типами ремоделирования) чаще встречалась 
НГ ЛЖ, а при сочетании ГБ с ИБС – КГ ЛЖ. При 
этом у всех пациентов с изолированной ИБС 
отсутствовала гипертрофия ЛЖ.

Данные, приведенные в табл. 3, свидетель-
ствует об ассоциации ремоделирования ЛЖ с 
рядом клинических характеристик больных с 
ФП: полом, наличием ГБ, степенью АГ, стадией 
ГБ и дополнительным риском ее осложнений, 
наличием миокардиофиброза и сочетания ГБ с 
ИБС, а также ФК СН. Большинство случаев 
ОНМК (11 (79 %) из 14 пациентов с проведенной 
ТТЭ) перенесли больные с КГ ЛЖ.

Как известно, ФП ассоциируется с повы-
шенным риском смерти, инсульта и других тром-
боэмболических событий, СН и госпитализации, 
ухудшением качества жизни, снижением толе-
рантности к физической нагрузке и дисфункции 
ЛЖ. Клинические проявления СН, которые 
встречаются у 30 % пациентов с ФП (в настоя-
щем исследовании у 50 (31,1 %) больных) могут 
развиваться как при наличии структурного пора-
жения миокарда, так и без такового (тахикар-
дио миопатия) [2, 8]. Важно то, что отсутствие 
адекватного ведения пациента с ФП может спо-
собствовать как развитию структурно-функцио-
нального поражения миокарда, так и прогресси-
рованию уже имеющихся нарушений, что в итоге 
приводит к усугублению проявлений СН [5, 9].

Частота различных типов ремоделирования 
ЛЖ в исследуемых группах была сопоставимой, 
что является клинически значимым, поскольку 

ФП может возникать и на фоне отсутствия струк-
турно-функциональных нарушений миокарда [2, 
8, 19].

Анализ ассоциации ремоделирования ЛЖ и 
исследуемых клинических характеристик пока-
зал, что наиболее тесной была взаимосвязь с 
наличием ГБ. Значимость АГ как предиктора 
структурно-функциональных нарушений мио-
карда является общепризнанной, в том числе и 
среди пациентов с ФП (аритмогенность гипер-
трофии ЛЖ). АГ (ГБ) среди обследованных была 
наиболее частым коморбидным состоянием 
(79,5 %), что согласуется с данными других 
крупных исследований: Euro Heart Survey on 
Atrial Fibrillation (62–66 % в зависимости от 
формы ФП) [21], REALISE-AF (72,2 %) [6], 
RecordAF (68 %) [10], Registry of the German 
Competence NETwork on Atrial Fibrillation (65,9–
71,1 % в зависимости от формы ФП) [20]; поль-
зователи системы Medicare (США) в возрасте 
меньше 65 лет (81,1 %) [12]. Кроме того, АГ 
является фактором риска развития осложнений 
ФП, в частности ОНМК и системных тромбоэм-
болий [8, 18, 24].

Возможным объяснением статистически 
значимой ассоциации изолированного миокар-
диофиброза с ремоделированием ЛЖ (по срав-
нению с миокардиофиброзом в целом, при кото-
ром такая связь отсутствовала) может быть про-
тивоположная структура его типов в группах 
миокардиофиброза с ГБ и без нее. Так, отмече-
на более высокая частота НГ (8 (50 %) из 16 
пациентов) в группе изолированного миокарди-
офиброза и КГ ЛЖ – в группе сочетания миокар-
диофиброза и ГБ (11 (69 %) из 16 пациентов; 
χ2=10,216 (результат неустойчивый), Р=0,017).

Подобную ситуацию также наблюдали и у 
лиц с ИБС, у которых выявили статистически 
значимую взаимосвязь ремоделирования ЛЖ и 
сочетания ГБ с ИБС. У всех 7 больных с изолиро-
ванной ИБС отсутствовала гипертрофия ЛЖ, в 
то время как при сочетании ГБ с ИБС преобла-
дала КГ (51 (72 %) из 71 пациента, χ2=23,887 
(результат неустойчивый), Р<0,001). Как извест-
но, ИБС встречается у  20 % пациентов с ФП, 
однако пока что мало изучены вопросы взаимо-
действия ИБС и ФП: предрасполагает ли неос-
ложненная ИБС per se к развитию ФП, а также 
как ФП влияет на коронарную перфузию [8].

Таким образом, учитывая неустойчивость 
указанных выше результатов, а также то, что пути 
сердечно-сосудистого континуума и развитие 

Таблица 2
Нозологическая структура типов ремоделирования левого 
желудочка среди обследованных пациентов

Показатель

Частота выявления показателя 

в группах

НГ

(n=18)

КР

(n=16)

КГ

(n=69)

ЭГ

(n=13)

ИБС: ДК 3 (17 %) 4 (25 %) 0 0

ГБ и ИБС: ДК 5 (28 %) 7 (44 %) 51 (74 %) 8 (62 %)

Миокардио-
фиброз

8 (44 %) 3 (19 %) 3 (4 %) 2 (15 %)

ГБ и миокар дио-
фиброз

1 (5,5 %) 2 (12 %) 11 (16 %) 2 (15 %)

ГБ и метаболиче-
ская кардиомио-
патия

1 (5,5 %) 0 4 (6 %) 1 (8 %)
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ремоделирования ЛЖ при миокардиофиброзе и 
ИБС в зависимости от наличия или отсутствия ГБ 
могут быть совершенно разными, для более чет-
кого позиционирования этих нозологических 
форм в иерархии факторов, ассоциированных с 
ремоделированием, необходимо вовлечение 
большего количества пациентов. В целом, учиты-
вая выявленные ассоциации клинических харак-
теристик больных с ФП и ремоделирования ЛЖ, 
необходимо рассматривать их комплексное вза-
имодействие в процессе стратификации риска 
как возникновения ФП, так и ее прогрессирова-
ния, а также развития осложнений, что позволит 
совершенствовать индивидуализированный под-
ход к ведению пациентов, профилактические, 
диагностические и лечебные мероприятия.

Перспективным является дальнейшее изу-
чение маркеров и предикторов клинического 
проявления и прогрессирования ФП, а также 
ремоделирования ЛЖ, в частности, у лиц с 

частыми и бессимптомными эпизодами ФП, 
бессимптомными ОНМК, эутиреозом или 
латентными нарушениями функционального 
состояния ЩЖ, без стойкого повышения АД 
либо низким или умеренным риском развития 
осложнений АГ, низким риском прогрессирова-
ния ФП и тромбоэмболических осложнений, 
нормальной геометрией ЛЖ, а также сохранен-
ной систолической и диастолической функцией 
ЛЖ.

Выводы

1. Постоянная форма фибрилляции пред-
сердий неклапанного генеза у пациентов в воз-
расте меньше 65 лет с сохраненной систоличе-
ской функцией левого желудочка, по сравнению 
с пароксизмальной и персистирующей форма-
ми, ассоциировалась с более высокой частотой 
больных, перенесших острое нарушение мозго-

Таблица 3
Ассоциация типов ремоделирования ЛЖ и клинических характеристик обследованных пациентов

Показатель

Частота выявления показателя в группах

Cramer’s V РНГ

(n=18)

КР

(n=16)

КГ

(n=69)

ЭГ

(n=13)

Мужчины 17 (94 %) 11 (69 %) 41 (59 %) 7 (54 %)
0,273 0,034

Женщины 1 (6 %) 5 (31 %) 28 (41 %) 6 (46 %)

Без ГБ 11 (61 %) 7 (44 %) 3 (4 %) 2 (15 %)
0,554 <0,001

ГБ 7 (39 %) 9 (56 %) 66 (96 %) 11 (85 %)

Стадия ГБ 
І
ІІ
ІІІ

3 (17 %)
3 (17 %)
1 (5 %)

3 (18,75 %)
5 (31,25 %)
1 (6,25 %)

0
55 (80 %)
11 (16 %)

0
11 (85 %)

0

0,413 <0,001

Без АГ 11 (61 %) 7 (44 %) 3 (4 %) 2 (15 %)

0,373 <0,001
Степень АГ 

1-я
2-я
3-я

4 (22 %)
3 (17 %)

0

4 (25 %)
5 (31 %)

0

11 (16 %)
39 (57 %)
16 (23 %)

0
10 (77 %)

1 (8 %)

Дополнительный риск осложнений ГБ
Низкий
Умеренный
Высокий
Очень высокий

0
6 (33 %)

0
1 (6 %)

0
6 (38 %)
1 (6 %)

2 (12 %)

2 (3 %)
28 (41 %)
13 (19 %)
23 (33 %)

0
8 (62 %)
3 (23 %)

0

0,363 <0,001

Миокардиофиброз без ГБ
Другие нозологии
Есть

10 (56 %)
8 (44 %)

13 (81 %)
3 (19 %)

66 (96 %)
3 (4 %)

11 (85 %)
2 (15 %)

0,413 <0,001

ГБ и ИБС: ДК
Другие нозологии
Есть

13 (72 %)
5 (28 %)

9 (56 %)
7 (44 %)

18 (26 %)
51 (74 %)

5 (39 %)
8 (61 %)

0,362 0,002

ФК СН
Не указывался

І
ІІ
ІІІ

1 (5,5 %)
12 (67 %)
4 (22 %)
1 (5,5 %)

1 (6 %)
8 (50 %)
7 (44 %)

0

11 (16 %)
21 (30 %)
37 (54 %)

0

2 (15,5 %)
9 (69 %)

2 (15,5 %)
0

0,242 0,016
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вого кровообращения, с очень высоким допол-
нительным риском развития осложнений гипер-
тонической болезни, а также клинически выра-
женной сердечной недостаточности (ІІ и ІІІ функ-
ционального класса).

2. У лиц в возрасте меньше 65 лет с сохра-
ненной систолической функцией левого желу-
дочка частота различных типов его ремоделиро-
вания была сопоставимой при разных формах 
фибрилляции предсердий. Ремоделирование 
левого желудочка у пациентов указанной катего-
рии наиболее тесно ассоциировалось с наличи-
ем гипертонической болезни.
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Фібриляція передсердь неклапанного генезу в пацієнтів віком менше 65 років зі збереженою 
систолічною функцією лівого шлуночка: клінічні характеристики і ремоделювання міокарда 

О.С. Сичов, Т.В. Міхалєва
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ
Мета роботи – дослідити клінічні характеристики і типи ремоделювання міокарда лівого шлуночка (ЛШ) при 
фібриляції передсердь (ФП) неклапанного генезу у хворих віком менше 65 років зі збереженою систолічною 
функцією ЛШ.
Матеріал і методи. Обстежили 161 пацієнта з неклапанною ФП, яка виникла на тлі гіпертонічної хвороби (ГХ), 
ішемічної хвороби серця, їх поєднання, а також міокардіофіброзу. У 55 (34,2 %) осіб була пароксизмальна 
форма ФП, у 81 (50,3 %) – персистентна (у тому числі у 8 – та, що тривало персистує) й у 25 (15,5 %) – постійна.
Результати. Постійна форма ФП, порівняно з пароксизмальною та персистентною формами, асоціювалася з 
більшою частотою пацієнтів, які перенесли гостре порушення мозкового кровообігу, з дуже високим додатко-
вим ризиком ускладнень ГХ, а також клінічно вираженої серцевої недостатності (ІІ і ІІІ функціонального класу).
Висновки. Частота різних типів ремоделювання ЛШ була зіставною за різних форм ФП. Ремоделювання ЛШ у 
обстежених пацієнтів найбільш тісно асоціювалося з наявністю ГХ.

Ключові слова: фібриляція передсердь, клінічні характеристики, ремоделювання міокарда.

Non-valvular atrial fibrillation in patients with age less than 65 years and preserved left 
ventricular systolic function: clinical features and myocardial remodeling

O.S. Sychov, T.V. Mikhalieva
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine 
The aim – to study the clinical characteristics and types of left ventricle (LV) remodeling in patients with non-valvular 
atrial fibrillation (AF), age less thаn 65 years and preserved LV systolic function.
Material and methods. We enrolled 161 patients with non-valvular AF, associated mainly with essential hypertension 
(EH), coronary heart disease (CAD), EH combined with CAD, and myocardial fibrosis. Among them 55 (34.2 %) patients 
had paroxysmal AF, 81 (50.3 %) – persistent (including 8 with long persistent) and 25 (15.5 %) – stable.
Results. Stable AF, comparing with paroxysmal and persistent forms, was associated with a higher frequency of stroke 
or transient ischemic attack, higher frequency of patients with high and very high additional risk of EH complications, 
as well as clinically manifest heart failure (NYHA II and III).
Conclusions. Frequency of LV remodeling types was comparable in different forms of AF. LV remodeling was most 
closely associated with the presence of EH.

Key words: atrial fibrillation, clinical characteristics, myocardial remodeling.


