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Введение. Фибрилляция предсердий (ФП) – хроническое прогрессирующее заболевание. Увеличение часто-
ты рецидивов и переход в персистирующую и постоянную формы аритмии у пациентов с артериальной 
гипертензией (АГ) ассоциированы со структурно-функциональным ремоделированием сердца.

Цель исследования. Разработать модель прогнозирования прогрессирования ФП у пациентов с АГ с уче-
том эхокардиографических параметров. 

Материал и методы. В исследование было включено 59 пациентов с АГ и пароксизмальной формой ФП. 
Оценивались антропометрические, общеклинические и эхокардиографические данные. Выполнялся тест 
6-минутной ходьбы. Период наблюдения составил 20 [19,0; 25,0] месяцев. Критериями прогрессирования ФП 
(увеличения бремени аритмии) считали переход пароксизмальной формы в персистирующую и постоянную 
или увеличение частоты и/или длительность эпизодов аритмии.

Результаты. Объем левого предсердия, индексированный к площади поверхности тела, ≥32 мл/м2 (отно-
шение шансов (ОШ)=7,12; 95 % доверительный интервал (ДИ): 2,64–21,82; p=0,0002), наличие диастоли-
ческой дисфункции левого желудочка (ЛЖ) (ОШ=8,57; 95 % ДИ: 3,37–23,65; p<0,0001) и конечно-диасто-
лический размер ЛЖ, индексированный к росту, ≥3 см/м (ОШ=4,80; 95 % ДИ: 1,93–12,82; p=0,001) значимо 
повышали риск увеличения бремени ФП у пациентов с АГ.

Перечисленные предикторы использованы для построения модели прогнозирования вероятности прогрес-
сирования ФП у пациентов с АГ (AUC=0,823 (95 % ДИ: 0,705–0,942), чувствительность – 80,0 %, специфич-
ность – 77,3 %).

Выводы. Разработанная модель дает возможность прогнозировать вероятность прогрессирования ФП 
у пациентов с АГ, что в свою очередь позволит своевременно выбрать тактику лечения, включая коррекцию 
антигипертензивной и антиаритмической терапии, а также направление на радиочастотную аблацию.
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Введение 
Фибрилляция предсердий (ФП) – хрониче-

ское прогрессирующее заболевание. Данное 
нарушение ритма начинается с коротких и ред-
ких эпизодов, которые постепенно становятся 
длительными и частыми. Со временем у многих 
пациентов возникают стойкие формы аритмии 
[1]. В метаанализе, выполненном Blum S. еt al., 
частота прогрессирования ФП от пароксизмаль-
ной к непароксизмальной форме составила 7,1 
на 100 пациенто-лет наблюдения [2]. 

В клинической практике традиционно выде-
ляют пять подтипов аритмии: впервые диагно-
стированная, пароксизмальная, персистирую-
щая, длительно персистирующая и постоянная 
формы ФП [1]. Внутри этой классификации 
существует значительная гетерогенность. Так, 
пациент с одним пароксизмом ФП в год, для-
щимся два часа, и пациент с частыми эпизода-
ми аритмии (2 раза в месяц по 36 часов) клас-
сифицируются как пароксизмальная форма ФП.  
В то же время пациент с частыми эпизодами ФП 
в течение года, классифицированными как па-
роксизмальная форма ФП, может иметь бремя 
аритмии больше, чем пациент с персистирую-
щей ФП (один эпизод в течение 10 дней). Учи-
тывая вышеизложенное, обоснованным являет-
ся учет бремени ФП, под которым понимается 
общее время, проведенное в состоянии арит-

мии в течение определенного периода, а не ее  
формы [3]. 

Прогрессирование ФП ассоциировано с разви-
тием сердечно-сосудистых осложнений и смерт-
ности [1]. В рандомизированном исследовании 
ROCKET-AF (Rivaroxaban Once Daily Oral Direct 
Factor Xa Inhibition Compared with Vitamin K 
Antagonism for Prevention of Stroke and Embolism 
Trial in Atrial Fibrillation) у пациентов с персисти-
рующей ФП был значительно более высокий риск 
инсульта (p=0,048) по сравнению с пароксиз-
мальной формой аритмии [4]. Схожие результаты 
получены в рандомизированном исследовании 
ARISTOTLE (Apixaban for Reduction in Stroke and 
Other Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation), 
в котором частота инсульта или системной эмбо-
лии была значительно выше у пациентов с перси-
стирующей или постоянной ФП по сравнению с 
лицами с пароксизмальной формой (p=0,015) [5]. 
Полученные данные подтверждены систематиче-
ским обзором 12 исследований (n=99 996), кото-
рый показал, что риск инсульта был значительно 
выше при непароксизмальной ФП по сравнению 
с пароксизмальной (p<0,001) [6].

B. A. Steinberg et al. установили, что бремя 
ФП значительно увеличивало риск развития 
сердечной недостаточности (СН) (отношение 
рисков (ОР)=1,09 на 10 % нагрузки ФП, 95 % до-
верительный интервал (ДИ): 1,06–1,12; p<0,001).  
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А среди пациентов с СН увеличение нагрузки 
ФП было статистически значимо связано с по-
вышенным риском госпитализации из-за СН 
(скорректированное ОР=1,05 на 10 % нагрузки 
ФП; 95 % ДИ: 1,04–1,06; p<0,001) [7].

В вышеупомянутом рандомизированном ис-
следовании ROCKET-AF у пациентов с перси-
стирующей ФП был значительно более высокий 
риск смерти (p=0,006) по сравнению с пароксиз-
мальной формой аритмии [4]. В исследовании, 
выполненном Steinberg B. A. et al., была установ-
лена связь между увеличением нагрузки ФП и 
повышенным риском смертности от всех причин 
среди пациентов с СН (ОР=1,05 на 10 % нагруз-
ки ФП; 95 % ДИ: 1,01–1,10; p=0,012) [7].

Артериальная гипертензия (АГ) считается ос-
новным независимым фактором риска (ФР) про-
грессирования ФП [1]. По данным российского 
исследования встречаемость АГ у пациентов с 
данным нарушением ритма варьирует от 60 до 
90 % [8]. В исследовании RecordAF (Registry on 
Cardiac rhythm disORDers assessing the control 
of Atrial Fibrillation cohort) АГ увеличивала  
в 1,5 раза риск прогрессирования ФП после 
однолетнего наблюдения (отношение шансов 
(ОШ)=1,5, 95 % ДИ: 1,1–2,0) [9]. Прогрессиро-
вание ФП у пациентов с АГ обусловлено влия-
нием гемодинамических факторов на структуру 
и функцию миокарда и чрезмерной активацией 
гуморальных систем. Гипертрофия левого же-
лудочка (ГЛЖ) – ключевой компонент струк-
турного ремоделирования камеры. Дальнейшее 
формирование диастолической дисфункции 
левого желудочка (ДДЛЖ) приводит к ремоде-
лированию левого предсердия (ЛП), основным 
проявлением которого является дилатация каме-
ры [10]. Все это приводит к поддержанию ФП  
и увеличению ее бремени.

Выявление комплекса факторов, позволяю-
щих прогнозировать вероятность увеличения 
бремени ФП у пациентов с АГ, необходимо для 
проведения своевременных мероприятий, на-
правленных на оптимизацию профилактических 
мероприятий.

Цель исследования. Разработать модель про-
гнозирования прогрессирования ФП у пациентов 
с АГ с учетом эхокардиографических параметров.

Материал и методы 
В исследование было включено 59 пациентов 

(29 мужчин, 30 женщин) с АГ и пароксизмаль-
ной формой ФП в возрасте 61,0 [58,0; 62,0] год. 
Индекс массы тела (ИМТ) составил 30,8 [28,1; 
34,1] кг/м2.

Критерии включения в исследование: возраст 
45–65 лет, АГ I–II степени, пароксизмальная 
форма ФП, подписание информированного со-
гласия. Критерии невключения: АГ III степени, 
симптоматическая АГ, клинически значимые 
формы ишемической болезни сердца, некорона-
рогенные заболевания миокарда, пороки сердца, 
нарушения ритма сердца (желудочковая экс-
трасистолия выше 2 класса по Lown, синдром 
WPW), проведение радиочастотной аблации до 
включения в исследование, острые воспалитель-

ные заболевания, хроническая СН с функцио-
нальным классом II и выше, нарушение функ-
ции щитовидной железы, хроническая болезнь 
почек со скоростью клубочковой фильтрации  
60 мл/мин/1,73 м2 и ниже, нарушения функции 
печени, сахарный диабет, онкологические забо-
левания, другие тяжелые сопутствующие забо-
левания, способные оказывать влияние на иссле-
дуемые параметры. 

Протокол исследования был одобрен коми-
тетом по биомедицинской этике и деонтологии  
УО «Гродненский государственный медицин-
ский университет» (протокол № 1 от 11.01.2021). 
У всех участников исследования было получено 
письменное информированное согласие. 

Обследованным исходно измерялись антро-
пометрические данные, окружность талии (ОТ), 
окружность бедер (ОБ), рассчитывалось соотно-
шение ОТ/ОБ и ИМТ по формуле Кетле (кг/м2). 
Выполнялся тест 6-минутной ходьбы (ТШХ), из-
мерялось офисное артериальное давление (АД), 
подсчитывалась частота сердечных сокращений 
(ЧСС) в покое.

Эхокардиографическое исследование сердца 
(ЭхоКГ) выполнялось трансторакально ультра- 
звуковым аппаратом высокого класса GE Vivid 7 
Pro (США) в М- и В-режимах с импульсно-волно-
вой и тканевой допплерографией; фазированным 
секторным датчиком с частотой 2–4 мГц. Оцени-
вались следующие показатели: передне-задний 
размер ЛП (ПЗР ЛП), конечно-диастолический 
размер (КДР) ЛЖ, конечно-систолический размер 
(КСР) ЛЖ, конечно-диастолический объем (КДО) 
ЛЖ, конечно-систолический объем (КСО) ЛЖ, 
фракция выброса ЛЖ.  Проводился расчет КДР 
ЛЖ/рост, нормальное значение которого опреде-
лялось при 3,4 см/м и менее у мужчин и 3,3 см/м  
и менее у женщин [11]. Определялся объем ЛП,  
который в последующем индексировался к пло-
щади поверхности тела (ППТ) и росту во второй 
степени. Нормальное значение объем ЛП/ППТ 
составляет 34 мл/м2 и менее для обоих полов [12].  
Дилатация ЛП определялась при объеме  
ЛП/рост2 >18,5 мл/м2 у мужчин и >16,5 мл/м2  
у женщин [11]. Наличие ГЛЖ оценивали с помо-
щью наиболее часто используемых индексов мас-
сы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) – к ППТ и росту в сте-
пени 2,7. Индекс ММЛЖ/ППТ расценивался как 
нормальный при его значениях 115 г/м2 и менее 
для мужчин и 95 г/м2 и менее для женщин. ГЛЖ 
определялась при ММЛЖ/рост2,7 у мужчин более  
50 г/м2,7 и у женщин более 47 г/м2,7 [11]. 

Показатели ДДЛЖ изучались с помощью им-
пульсно-волнового допплера по скорости транс-
митрального диастолического потока крови. 
Регистрировали следующие показатели: макси-
мальную скорость трансмитрального кровотока 
в фазу раннего наполнения (диастолу предсер-
дий) (Е, м/с), максимальную скорость трансми-
трального кровотока в фазу позднего наполнения 
(систолу предсердий) (А, м/с), максимальную 
скорость движения латеральной и перегородоч-
ной части фиброзного кольца митрального клапа-
на в раннюю диастолу (e'lat и e'sept, см/с). Рассчи-
тывали соотношение Е/А, E/e'lat, E/e'sept и E/e'ср. 
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При оценке состояния диастолической функ-
ции ЛЖ в первую очередь следует ориентиро-
ваться на соотношение скоростей наполнения 
ЛЖ в раннюю диастолу и в систолу предсердий 
(Е/А). Если соотношение Е/А≤0,8, а скорость  
E≤50 см/с, то давление наполнения ЛЖ нормаль-
ное и пациент имеет незначительную ДДЛЖ  
(I степени, или замедленное расслабление). Если 
соотношение Е/А>2, то давление наполнения 
ЛЖ значительно повышено, и пациент имеет 
тяжелую ДДЛЖ (III степени, или рестрикцию).  
Во всех остальных случаях ориентируются на три 
других критерия повышенного давления напол-
нения ЛЖ: 1) соотношение скорости раннего диа-
столического наполнения ЛЖ и усредненной ско-
рости подъема основания ЛЖ в раннюю диастолу 
(E/e'ср>14); 2) индексированный к ППТ объем ЛП 
(>34 мл/м2); 3) максимальную скорость трику-
спидальной регургитации >2,8 м/с. Если имелись 
по меньшей мере два критерия, то это означало, 
что у пациента умеренная ДДЛЖ (II степени,  
или псевдонормализация). При не более чем  
одном критерии пациента относили к ДДЛЖ  
I степени [13].

Через 20 [19,0; 25,0] месяцев ретроспектив-
но оценивался характер клинического течения 
ФП. Комбинированной конечной точкой опре-
делены: 1) трансформация пароксизмальной 
ФП в персистирующую или постоянную фор-
мы; 2) увеличение частоты и/или длительности 
пароксизмов.

Статистическая обработка результатов осу-
ществлялась с использованием программы 
STATISTICA 10.0 и языка программирования 
R 4.0. Численные показатели представлены  
в виде медианы (Me), нижнего (LQ) и верхнего 
квартилей (UQ). Сравнение численных показа-
телей между двумя группами выполнялось при 
помощи непараметрического статистического 
U-критерия Манна-Уитни. Категориальные по-

казатели были представлены абсолютными и от-
носительными частотами встречаемости катего-
рий в группах. Сравнение распределений катего-
рий между группами выполнялось при помощи 
точного критерия Фишера. ОШ развития пато-
логии под действием ФР и без них определялись 
как экспоненты регрессионных коэффициентов 
соответствующих уравнений логистических 
регрессий. В данных уравнениях независимая 
переменная – бинарная индикаторная (ФР есть 
/ ФР нет), зависимая переменная – также бинар-
ная индикаторная (развитие патологии есть/раз-
вития патологии нет). 95 % ДИ для ОШ рассчи-
тывался как экспоненты соответствующих ДИ 
для указанных регрессионных коэффициентов. 
Для построения регрессионных моделей исполь-
зовался язык программирования R 4.0 с пакета-
ми расширений: NSM3, ROCR, pROC, boot. Для 
определения порогов отсечений в моделях про-
водился ROC-анализ, также использовался ме-
тод кросс-валидации для определения точности 
классификации моделей. Пороговое значение 
уровня статистической значимости было приня-
то равным 0,05.

Результаты
За 20 [19,0; 25,0] месяцев наблюдения 

комбинированной конечной точки достигли  
15 пациентов (25,4 %): у одного (1,7 %) пациен-
та пароксизмальная форма ФП трансформирова-
лась в постоянную, у двух (3,4 %) пациентов –  
в персистирующую, а у 12 (20,3 %) – увеличи-
лась частота и/или длительность пароксизмов 
ФП. В зависимости от клинического течения 
ретроспективно пациенты были разделены  
на группы: 1-я группа – с увеличением бремени 
ФП, 2-я – без такового. Исходно по основным 
клиническим и антропометрическим параме-
трам эти группы были сопоставимы (табл. 1), 
отмечалась тенденция к снижению дистанции, 

Таблица 1 – Общая характеристика групп обследованных
Table 1 – General characteristics of the study groups

Параметр Группа 1  (n=15) Группа 2 (n=44) p

Возраст, лет 61,0 [59,0; 63,0] 60,0 [55,5; 62,0] >0,05

Женский пол, n (%) 7 (46,7) 23 (52,3) >0,05

Длительность АГ, лет 17,0 [12,0; 20,0] 15,0 [11,0; 23,0] >0,05

I ст. АГ, n (%) 6 (40,0) 18 (40,9) >0,05

II ст. АГ, n (%) 9 (60,0) 26 (59,1) >0,05

Длительность ФП, лет 5,0 [3,0; 8,0] 5,0 [3,0; 8,0] >0,05

Частота пароксизмов ФП в год 2,0 [1,0; 12,0] 1,0 [1,0; 4,0] >0,05

ИМТ, кг/м2 30,9 [28,4; 35,8] 30,8 [28,0; 33,8] >0,05

ОТ, см 104,0 [99,0; 113,0] 108,0 [98,5; 111,5] >0,05

ОБ, см 119,0 [108,0; 125,0] 112,0 [109,5; 120,0] >0,05

ОТ/ОБ 0,90 [0,87; 0,92] 0,94 [0,89; 0,98] >0,05

САД, мм рт. ст. 132,0 [120,0; 140,0] 136,0 [125,5; 140,0] >0,05

ДАД, мм рт. ст. 82,0 [80,0; 86,0] 84,5 [80,0; 90,0] >0,05

ЧСС, уд/мин 68,0 [60,0; 76,0] 68,0 [64,0; 75,0] >0,05

ТШХ, м 490,0 [440,0; 560,0] 540,0 [497,5; 557,5] 0,06

Примечание: ДАД – диастолическое АД; САД – систолическое АД.
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пройденной при выполнении ТШХ, у пациентов 
с увеличением бремени аритмии.

Медикаментозная терапия в изучаемых груп-
пах представлена в таблице 2. По антигипертен-
зивной терапии и приему статинов пациенты 
обеих групп были сопоставимы. Пациенты с 
увеличением бремени ФП статистически значи-
мо чаще получали антикоагулянтную (p=0,0007) 
и антиаритмическую (p=0,002) терапию.

Класс препаратов Группа 1  
(n=15)

Группа 2 
(n=44)

Антигипертензивная терапия

и-АПФ, n (%) 7 (46,7) 22 (50,0)

БРА, n (%) 8 (53,3) 22 (50,0)

Бета-адреноблокаторы,  
n (%)

10 (66,7) 26 (59,1)

Антагонисты кальция,  
n (%)

6 (40,0) 18 (40,9)

Тиазидные диуретики,  
n (%)

3 (20,0) 9 (20,5)

Антикоагулянтная терапия

Варфарин, n (%) 2 (13,3) 2 (4,5)

НОАК, n (%) 12 (80,0)* 17 (38,6)

Всего, n (%) 14 (93,3)* 19 (43,2)

Антиаритмическая терапия

Этацизин, n (%) 4 (26,7) 8 (18,2)

Пропафенон, n (%) 4 (26,7) 3 (6,8)

Соталол, n (%) 1 (6,7) 2 (4,5)

Амиодарон, n (%) 3 (20,0)* 1 (2,3)

Всего, n (%) 12 (80,0)* 14 (31,8)

Статины, n (%) 13 (86,7) 25 (56,8)

Таблица 2 – Структура принимаемой терапии за 
период наблюдения
Table 2 – Structure of the therapy administered during 
the observation period

Примечание: * – статистически значимые отличия (p<0,05) 
между группами; и-АПФ – ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II; 
НОАК – новые оральные антикоагулянты.

По ряду ЭхоКГ показателей между группами 
пациентов с благоприятным и неблагоприятным 
течением заболевания были выявлены статисти-
чески значимые различия (табл. 3). Размеры ЛП 
были больше у пациентов группы 1. Увеличе-
ние объема ЛП/ППТ (>34 мл/м2) определялось  
у 10 пациентов группы 1 (66,7 %), в то время как 
у пациентов группы 2 – у 12 (27,3 %) (p=0,01). 
Установлено, что наличие дилатации ЛП, опре-
деляемой по индексу объема ЛП/ППТ, значи-
мо повышало вероятность увеличения бремени 
ФП в 5,3 раза (ОШ=5,33; 95 % ДИ: 2,20–13,66; 
p=0,0003). ROC-анализ для объема ЛП/ППТ вы-
явил точку отсечения ≥32 мл/м2 (AUC=0,695;  
95 % ДИ: 0,579–0,811) с чувствительностью 86,7 
% и специфичностью 52,3 %. ОШ прогрессиро-
вания ФП у пациентов с АГ и индексом объем 
ЛП/ППТ ≥32 мл/м2 составило 7,12 (95 % ДИ: 
2,64–21,82; p=0,0002). 

Индекс объем ЛП/рост2 превышал нормаль-
ные значения у всех пациентов с неблагопри-
ятным клиническим течением и у 41 пациента 
группы 2, что составило 93,2 %. Учитывая вы-
сокую распространенность дилатации ЛП по ин-
дексу объем ЛП/рост2, статистически значимых 
различий между группами не получено (p>0,05).

По параметрам, отражающим ГЛЖ, изуча-
емые группы были сопоставимы. По индек-
су ММЛЖ/ППТ в группе 1 ГЛЖ встречалась  
в 60 % случаев, а в группе 2 – в 54,5 %. По индек-
су ММЛЖ/росту2,7 доля лиц с ГЛЖ в группе 1  
и 2 составила 73,3 и 65,9 % соответственно. 

Таблица 3 – Сравнительная характеристика 
групп по данным эхокардиографии
Table 3 – Comparative characteristics of the groups based 
on echocardiography data

Параметр
Группа 1 

(n=15)
Группа 2 

(n=44)
p

Аорта восх., мм 39,0 [35,0; 42,0] 35,3 [33,0; 38,0] 0,02

ПЗР ЛП, мм 40,0 [38,0; 43,0] 39,0 [36,0; 41,0] ≥0,05

Объем ЛП/ППТ, 
мл/м2 36,0 [33,0; 38,0] 31,0 [28,0; 34,5]

0,003

Объем ЛП/рост2, 
мл/м2 25,0 [22,4; 28,6] 21,2 [19,3; 23,2]

0,001

КДР, мм 54,0 [51,0; 57,0] 51,0 [47,2; 53,6] 0,03

КДР/рост, см/м 3,2 [3,0; 3,3] 3,0 [2,8; 3,1] 0,02

КСР, мм 33,5 [31,0; 36,0] 32,0 [29,8; 34,0] ≥0,05

КДО, мл
137,0 [114,0; 

162,0]
124,0 [105,0; 

138,5]
≥0,05

КСО, мл 47,0 [39,0; 53,0] 40,5 [34,0; 49,5] ≥0,05

УО, мл
93,0 [75,0; 

108,0]
83,0 [68,5; 95,0]

≥0,05

ФВ, % 66,0 [64,0; 72,0] 66,5 [64,0; 71,0] ≥0,05

ТМЖП, диаст., 
мм

11,0 [10,0; 13,0] 12,0 [11,0; 14,0]
≥0,05

ТМЖП, сист., мм 16,0 [16,0; 18,0] 17,0 [15,5; 18,5] ≥0,05

ТЗС ЛЖ, диаст., 
мм

12,0 [9,0; 12,0] 11,0 [10,0; 13,0]
≥0,05

ТЗС ЛЖ, сист., 
мм

17,0 [15,0; 19,0] 17,0 [15,0; 19,0]
≥0,05

ММЛЖ, г
229,0 [206,0; 

287,0]
236,5 [189,5; 

270,0]
≥0,05

ММЛЖ/ППТ, 
г/м2

110,0 [97,0; 
132,0]

113,0 [94,7; 
135,0]

≥0,05

ММЛЖ/рост2,7, 
г/м2,7 54,0 [48,9; 57,7] 53,9 [47,3; 68,5] ≥0,05

ОТС 0,42 [0,34; 0,47] 0,44 [0,40; 0,50] ≥0,05

Пик Е, м/с 0,6 [0,6; 0,8] 0,7 [0,6; 0,8] ≥0,05

Пик А, м/с 0,7 [0,6; 0,9] 0,7 [0,6; 0,8] ≥0,05

Е/А 0,9 [0,7; 1,1] 1,0 [0,8; 1,2] ≥0,05

e'lat, см/с 9,0 [6,0; 10,9] 10,0 [8,0; 11,0] ≥0,05

e'sept, см/с 6,8 [5,5; 8,0] 6,9 [5,7; 8,7] ≥0,05
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E/e'lat 7,5 [6,5; 9,0] 7,4 [6,4; 8,2] ≥0,05

E/e'sept 10,0 [8,9; 12,0] 10,1 [8,6; 11,3] ≥0,05

E/e'ср 8,5 [8,0; 11,0] 8,8 [7,9; 9,5] ≥0,05

Максимальная 
скорость 
трикуспидальной 
регургитации, м/с

2,4 [2,2; 2,6] 2,4 [2,3; 2,5] ≥0,05

Продолжение таблицы 3

Примечание: ОТС – относительная толщина стенки;  
ТЗС ЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка; ТМЖП – 
толщина межжелудочковой перегородки; УО – ударный объем; 
ФВ – фракция выброса.

КДР ЛЖ и КДР ЛЖ/рост были статистиче-
ски значимо больше у пациентов с увеличением 
бремени ФП (p=0,03 и p=0,02 соответственно). 
Однако КДР ЛЖ/рост превышал нормальные зна-
чения только у двух пациентов в группе 1, в то 
время как в группе 2 у всех пациентов не выхо-
дил за пределы нормальных значений (p>0,05). 
При построении ROC-кривой для всех значений 
КДР ЛЖ/рост была получена точка отсечения  
≥3,0 см/м (AUC=0,673 (95 % ДИ: 0,544–0,801)), 
с чувствительностью 80,0 % и специфичностью 
55,0 %. КДР ЛЖ/рост ≥3,0 см/м явился незави-
симым предиктором прогрессирования ФП у па-
циентов с АГ (ОШ=4,80; 95 % ДИ: 1,93–12,82; 
p=0,001).

Нарушение ДДЛЖ у пациентов с увеличени-
ем бремени ФП и без такового выявлено 80,0 % и 
31,8 % случаев соответственно (p=0,002). Нали-
чие ДДЛЖ повышало шанс увеличения бремени 
ФП в 8,6 раза (ОШ=8,57; 95 % ДИ: 3,37–23,65; 
p<0,0001).

На основании полученных данных нами была 
построена статистическая модель множествен-
ной обобщенной линейной регрессии с бинарным 
откликом и логит-функцией связи, позволяю-
щая оценить вероятность прогрессирования ФП 
(увеличения бремени аритмии) у пациентов с АГ  
I–II степени в возрасте 45–65 лет. В получен-
ную модель вошли следующие предикторы: ин-
декс объем ЛП/ППТ ≥32 мл/м2, наличие ДДЛЖ  
и КДР/рост ≥3,0 см/м (табл. 4). 

Таблица 4 – Оценки параметров модели обобщенной ли-
нейной регрессии с бинарным откликом и логит-функцией 
связи, предсказывающей вероятность прогрессирования ФП  
у пациентов с АГ I–II степени в возрасте 45–65 лет
Table 4 – Parameter estimates of the generalized linear regression 
model with a binary response and a logit link function predicting the 
probability of AF progression in patients with stage I-II AH aged 45-65 
years

Предиктор Оценка
Стандартное 
отклонение

Z-значение p

Свободный член -2,644 1,8049 -4,081 0,0000

Индекс объем ЛП/
ППТ ≥32 мл/м2 1,217 0,0005 2,008 0,0447

КДР/рост ≥3,0 см/м 1,357 0,58 2,477 0,0132

Наличие ДДЛЖ 1,677 0,0439 3,034 0,0024

Как следует из таблицы 4, оценки коэффици-
ентов предикторов, включенных в модель, были 
статистически значимыми. Линейный предик-
тор уравнения модели логистической регрессии, 
положенной в основу модели риска прогрес-
сирования ФП у пациентов с АГ I–II степени в 
возрасте 45–65 лет, для практического использо-
вания получил название «линейный предиктор 
вероятности прогрессирования ФП (ЛПВПФП)» 
и приобрел следующий вид:

ЛПВПФП =-2,644 + 1,217•I1+ 1,357•I2 + 
+1,677•I3 ,                                                            (1)

где ЛПВПФП – линейный предиктор ве-
роятности прогрессирования фибрилляции 
предсердий;

I1 – индикаторная переменная, принимаю-
щая значение 1, если объем ЛП/ППТ≥32 мл/м2, 
или 0, если объем ЛП/ППТ<32 мл/м2; где объем  
ЛП/ППТ – объем левого предсердия/площадь 
поверхности тела, мл/м2;

I2 – индикаторная переменная, принимаю-
щая значение 1, если КДР/рост≥3,0 см/м, или 0,  
если объем КДР ЛЖ/рост<3,0; где объем  
КДР/рост – конечно-диастолический размер ле-
вого желудочка/рост, см/м;

I3 – индикаторная переменная, принима-
ющая значение 1 при наличии ДДЛЖ, или 0 –  
при отсутствии ДДЛЖ; где ДДЛЖ – диастоличе-
ская дисфункция левого желудочка;

-2,644 – свободный член уравнения логисти-
ческой регрессии.

Переход к расчету вероятности прогрессиро-
вания ФП (ВПФП) осуществляется по формуле: 

ВПФП=1/[1+exp(-ЛПВПФП)],                     (2)

где ВПФП – вероятность прогрессирования 
фибрилляции предсердий;

ЛПВПФП – линейный предиктор вероятно-
сти прогрессирования фибрилляции предсердий.

При значении ВПФП ≥0,562 принимается ре-
шение об отнесении испытуемого к группе с вы-
сокой вероятностью прогрессирования ФП. При 
значении ВПФП-1 <0,562 делается благоприят-
ный прогноз о низкой вероятности прогрессиро-
вания ФП.

Пороговая вероятность 
для данной модели (P0=0,562) 
была выбрана по результатам  
ROC-анализа. На рисунке 1 при-
ведена ROC-кривая модели. Пло-
щадь под ROC-кривой составила 
AUC=0,823 (95 % ДИ: 0,705–0,942), 
что говорит о хорошей предска-
зательной способности нашей  
модели. При указанном выше  
пороге отсечения чувствительность 
метода составляет 80,0 %, специ-
фичность – 77,3 %, точность клас-
сификации – 78,0 %.

Оригинальные  исследования
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Обсуждение
Данные литературы относительно предикто-

ров увеличения бремени ФП у пациентов с АГ 
многочисленны и ассоциированы со структур-
ным ремоделированием левых камер сердца.

По результатам нашего исследования не по-
лучено статистически значимых различий по 
показателям, отражающим ГЛЖ. Однако в мно-
гочисленных исследованиях было доказано вли-
яние ГЛЖ на переход пароксизмальной формы 
ФП в персистирующую и постоянную. Соглас-
но результатам исследования EHS (Euro Heart 
Survey) у пациентов с АГ и ГЛЖ прогрессирова-
ние аритмии наблюдалось чаще по сравнению с 
гипертониками без гипертрофии (23,3 % против 
8,8 %, p=0,011) [14]. Метаанализ с включением 
14 119 пациентов с ФП, выполненный Xiang H. 
et al., показал, что при ГЛЖ риск прогрессиро-
вания ФП более высокий в последующие 5 лет 
(относительный риск=1,45 (95 % ДИ: 1,2–1,76)) 
по сравнению с ее отсутствием [15]. 

Известно, что ГЛЖ при АГ носит адаптивный 
характер, однако при истощении резервов адап-
тации следует расширение камер сердца [16].  
В нашей работе установлено, что пациенты с 
увеличением бремени ФП имеют большие раз-
меры ЛЖ. Схожие результаты получены в ис-
следовании, выполненном Ueberham L. et al.,  
с включением 238 пациентов с пароксизмальной 
(59 %) или персистирующей (41 %) формами 
ФП. Через 12 месяцев пациенты были разделены 
на две группы. У пациентов с рецидивом арит-
мии и без такового КДР ЛЖ составил 50±7 мм  
и 48±6 мм соответственно (р=0,046) [17]. В 
российском исследовании у лиц с рецидивом 
аритмии при непароксизмальной ФП после опе-
рации «Лабиринт V» были установлены значи-
мые увеличения линейных и объемных пара-
метров ЛЖ: КДР (58,0 [58,0; 60,0] против 54,0 

[53,0; 56,0] мм, р=0,02); КСР (40,0 
[40,0; 41,0] против 32,0 [32,0;  
39,0] мм, р=0,01); КДО (164,0 
[136,0; 167,0] против 137,0 [130,0; 
143,0] мл, р=0,03); КСО (70,0 
[69,0; 75,0] против 46,0 [39,0; 54,0] 
мл, р=0,004). В то же время в этом 
исследовании у пациентов с па-
роксизмальной ФП не было уста-
новлено межгрупповых разли-
чий по аналогичным параметрам  
у пациентов с рецидивом арит-
мии и без такового [18]. 

По результатам нашего иссле-
дования наибольшее предиктив-
ное значение в прогнозировании 
увеличения бремени ФП имело 
наличие ДДЛЖ, что согласуется с 
рядом работ. Так, у пациентов по-
сле электрической кардиоверсии 
рецидив ФП через один, два и три 
года составили 57 %, 67 % и 78 
% соответственно. У пациентов 
с ДДЛЖ частота рецидива арит-
мии составила 86 %, в то время 

как у пациентов с нормальной диастолической 
функцией ЛЖ – 53 % (p=0,06) [19]. В другом ис-
следовании, выполненном Onishi N. et al., толь-
ко ДДЛЖ была независимым ФР позднего реци-
дива ФП после катетерной аблации (ОР=10,31;  
95 % ДИ: 2,78–38,18; p<0,0001) [20]. 

Ремоделирование ЛЖ при АГ способствует 
дилатации ЛП. Многочисленные исследования 
описывают взаимосвязь между размером ЛП и 
вероятностью увеличения бремени ФП и согла-
суются с результатами нашего исследования. В 
исследовании J-RHYTHM II (Japanese Rhythm 
Management Trial II for Atrial Fibrillation) уве-
личение ПЗР ЛП было связано с переходом ФП 
в персистирующую форму [21]. В российском 
проспективном исследовании данный параметр 
составил 53±7 мм у лиц с прогрессированием 
аритмии и 43±8 мм у лиц со стабильным тече-
нием аритмии (p<0,0002) [22]. В исследовании, 
выполненном В. А. Снежицким и соавт.,  также 
установлена взаимосвязь между ПЗР ЛП и часто-
той пароксизмов ФП. У пациентов с размером 
ЛП более 40 мм рецидив аритмии 1 раз в неделю 
и более встречался в 4,4 раза чаще, по сравнению 
с лицами с ПЗР ЛП менее 40 мм (p=0,03) [23]. На 
сегодняшний день предпочтительным является 
определение индексированного по ППТ объема 
ЛП, что позволяет точно оценить асимметрич-
ное ремоделирование камеры. В исследовании 
AF-RISK индекс объема ЛП у пациентов с про-
грессированием ФП и без него составил 41±12 и 
33±10 мл/м2 соответственно (p<0,001) [24].

Существующие на сегодняшний день шкалы 
оценки риска прогрессирования ФП (HATCH, 
APPLE, MB-LATER, BASEAF2, ATLAS, CAAP-
AF и DR-FLASH) имеют ряд недостатков [25]. 
Во-первых, во всех вышеперечисленных шка-
лах риск прогрессирования аритмии возраста-
ет с увеличением коморбидности. Например, 
шкала HATCH включает пять параметров (АГ,  

Рисунок 1 – ROC-кривая модели риска прогрессирования ФП у пациентов 
с АГ I–II степени в возрасте 45–65 лет 

Figure 1 – ROC curve of the risk model for AF progression in patients with stage I-II AH 
aged 45-65 years
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возраст старше 75 лет, инсульт или транзиторная 
ишемическая атака в анамнезе, хроническая об-
структивная болезнь легких и хроническая СН), 
за каждый из которых присваивается один балл. 
При наличии более трех баллов риск прогрес-
сирования ФП считается высоким [25]. При ис-
пользовании данной шкалы все пациенты, вклю-
ченные в наше исследование, имели низкий риск 
прогрессирования аритмии, однако, 25 % паци-
ентов достигли комбинированной конечной точ-
ки. Во-вторых, большинство шкал оценивают 
вероятность рецидива аритмии после катетерной 
аблации. Только вышеописанная шкала HATCH 
разработана для оценки риска прогрессирования 
аритмии после спонтанного или фармакологи-
ческого восстановления ритма [25]. В-третьих, 
существующие шкалы риска в качестве маркера 
прогрессирования ФП, отражающего структур-
ное ремоделирование ЛП, включают ПЗР ЛП. 
Однако на сегодняшний день предпочтитель-
ным является оценка объема ЛП с последую-
щей индексацией к ППТ или росту во второй  
степени [25]. Все вышеперечисленное диктует 
необходимость создания персонифицированных 

инструментов для стратификации риска прогрес-
сирования ФП с учетом основной патологии.

Разработанная модель прогнозирования по-
может идентифицировать пациентов высокого 
риска развития ФП у пациентов с АГ. Ограниче-
ниями исследования являются малая выборка и 
отсутствие валидации предложенной модели на 
других группах пациентов.

Заключение 
Таким образом, прогрессирование ФП при 

АГ зависит от выраженности структурного ре-
моделирования сердца при повышенном АД. 
Проведенное исследование продемонстриро-
вало наличие ассоциаций отдельных ЭхоКГ  
параметров – размеров ЛП, КДР/рост и ДДЛЖ 
– с увеличением бремени ФП у пациентов  
с АГ. Разработанная модель дает возможность 
прогнозировать вероятность прогрессирования 
аритмии, что в свою очередь позволит выбрать 
тактику лечения, включая коррекцию антиги-
пертензивной и антиаритмической терапии,  
а также своевременное направление на радиоча-
стотную аблацию.
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PREDICTION OF ATRIAL FIBRILLATION PROGRESSION IN 
PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION

N. V. Bukvalnaya, L. V. Yakubova, A. V. Kapytski, V. A. Snezhitskiy
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Introduction. Atrial fibrillation (AF) is a chronic, progressive disease. An increase in the frequency of relapses 
and the conversion to persistent and permanent forms of arrhythmia in patients with arterial hypertension (AH) are 
associated with structural and functional remodeling of the heart.

Objective. To develop a model for predicting the progression of AF in patients with AH considering echocardiographic 
parameters.

Material and methods. The study includes 59 patients with AH and paroxysmal AF. Anthropometric, general 
clinical and echocardiographic data were assessed. A 6-minute walk test was performed. The observation period was 
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20 [19.0; 25.0] months. The criteria for AF progression (increase in arrhythmia burden) were the conversion of the 
paroxysmal form to the persistent and constant ones or an increase in the frequency and/or duration of arrhythmia 
episodes.

Results. Left atrial volume indexed to body surface area ≥32 ml/m² (odds ratio (OR)=7.12, 95% confidence interval 
(CI) 2.64-21.82, p=0.0002), presence of left ventricular (LV) diastolic dysfunction (OR=8.57, 95% CI 3.37-23.65, 
p<0.0001) and LV end-diastolic dimension indexed to height ≥3 cm/m (OR=4.80, 95% CI 1.93-12.82, p=0.001) 
significantly increased the risk of AF burden progression in patients with AH. 

The listed predictors were utilized to build a model for predicting the probability of AF progression in patients with 
AH (AUC=0.823 (95% CI: 0.705-0.942), sensitivity – 80.0%, specificity – 77.3%).

Conclusion. The developed model enables the prediction of the probability of AF progression in patients with 
AH, which, in turn, allows timely selection of treatment strategies, including adjustments to antihypertensive and 
antiarrhythmic therapy, as well as referral for radiofrequency ablation.
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