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Аннотация. Снижение смерти и  кардиоваскулярных событий у  пациен-
тов с  фибрилляцией предсердий (ФП) и  ожирением остается актуальной 
проблемой. На  базе ГБОУ ВО «СГМУ» Минздрава России, г. Архангельск 
проведено исследование с участием 220 пациентов с ФП и артериальной 
гипертензией (АГ). Критерии включения: Впервые диагностированная 
форма ФП, наличие артериальной гипертензии в  анамнезе и  на  момент 
включения.

Цель исследования — выявить особенности ФП у  пациентов с  избы-
точной массой тела и  ожирением. Выполнен расчет индекса массы тела 
(ИМТ), определена концентрации лептина в  крови, ЭХО-КГ, регистрация 
повторных пароксизмов ФП осуществлялась посредством выполнения 
ЭКГ.

Исследование показало, что у пациентов с ФП в группах с ожирением раз-
меры левого желудочка, левого предсердия, частота гипертрофии левого 
желудочка выше, чем в  группе с  нормальной массой тела. Увеличение 
массы тела ассоциируется с повышением частоты повторных пароксизмов 
ФП. Концентрация лептина достоверно выше в группе пациентов с повтор-
ными пароксизмами. Выводы: Ожирение способствует прогрессированию 
ремоделирования миокарда и  увеличению повторных пароксизмов ФП. 
Концентрация лептина выше в  крови у  пациентов с  повторными парок-
сизмами ФП.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, структурные показатели сер-
дечно-сосудистой системы, ожирение, пароксизм, лептин.
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Summary. The reduction of death and cardiovascular events in patients 
with atrial fibrillation (AF) and obesity remains an urgent problem. 
A study involving 220 patients with AF and arterial hypertension (AH) 
was conducted on the basis of the SBOU VO “SSMU” of the Ministry of 
Health of the Russian Federation, Arkhangelsk. Inclusion criteria: The 
first diagnosed form of AF, the presence of arterial hypertension in the 
anamnesis and at the time of inclusion.

The aim of the study was to identify the features of AF in overweight 
and obese patients. The body mass index (BMI) was calculated, the 
concentration of leptin in the blood was determined, ECHO-KG, 
repeated paroxysms of AF were recorded by performing an ECG.

The study showed that in patients with AF in the obese groups, the size 
of the left ventricle, the left atrium, the frequency of left ventricular 
hypertrophy is higher than in the group with normal body weight. An 
increase in body weight is associated with an increase in the frequency of 
repeated paroxysms of AF. The concentration of leptin was significantly 
higher in the group of patients with repeated paroxysms. Conclusions: 
Obesity contributes to the progression of myocardial remodeling and 
an increase in repeated paroxysms of AF. The concentration of leptin is 
higher in the blood in patients with repeated paroxysms of AF.

Keywords: atrial fibrillation, structural indicators of the cardiovascular 
system, obesity, paroxysm, leptin.

КЛИНИчЕСКАЯ  МЕДИцИНА

186 Серия: Естественные и технические науки №10 октябрь 2021 г.



Фибрилляция предсердий (ФП) — является од-
ной из  самых распространенных аритмий 21 
века, ассоциируется с  очень высоким риском 

развития тромбоэмболических осложнений (ТЭО) [8, 
с. 23; 20, с. 517].

Артериальная гипертензия (АГ) и  ожирение значи-
тельно повышают риск возникновения и ухудшают те-
чение ФП [3, с. 94; 14, с. 62].

В современном мире, ожирение является серьезной 
проблемой и  широко распространено среди населе-
ния. Жировая ткань выступает в роли секреторного ор-
гана, способного продуцировать биологически актив-
ные вещества — адипокины, влияющие на  процессы 
ремоделирования сердца [13, с. 532].

Проведены немногочисленные исследования, пока-
завшие, что избыточная масса тела и ожирение ухудша-
ют течение ФП [4, 18, с. 70], но также были опубликованы 
данные, описывающие лучшую выживаемость и  мень-
шую частоту кардиоваскулярных событий у пациентов 
с ФП, имеющих в анамнезе ожирение [24, с. 34; 17, с. 11]. 
Учитывая противоречивую информацию, нами было 
инициировано исследование, целью которого явилось 
выявить особенности течения ФП у пациентов с избы-
точной массой тела и ожирением.

Исследование выполнено на кафедре поликлиниче-
ской терапии и сестринского дела федерального госу-
дарственного бюджетного образовательного учрежде-
ния высшего образования «Северный государственный 
медицинский университет» Минздрава России, г. Ар-
хангельска.

Материалы  
и методы

В  период с  января 2014  года по  декабрь 2016  года 
было обследовано 220 пациентов г. Архангельска. Кри-
терии включения: 1) первый эпизод ФП зафиксирован 
на  электрокардиограмме не  ранее 1  года до  момента 
включения в исследование, 2) наличие АГ 1-й — 3-й сте-
пени в анамнезе и на момент включения.

Критериями исключения явились: 1) возраст паци-
ента менее 18 лет, 2) постоянная форма ФП, 3) клапан-
ные пороки сердца (ревматические пороки, а  также 
гемодинамически значимые атеросклеротические кла-
панные пороки), гипертиреоз, синдром WPW.

Проведено первичное обследование пациентов, 
изучен анамнез ФП, выполнен расчет ИМТ, в  начале 
исследования определен уровень лептина крови мето-
дом иммуноферментного анализа.

Всем пациентам проводилось электрокардиографи-
ческое исследование (ЭКГ).

Выполнен расчет индекса массы тела: ИМТ (кг/м2) 
=вес (кг)/рост (м2). На основании ИМТ были выделены 
четыре группы пациентов: 1-я группа — ИМТ до 25 кг/
м2 (нормальная масса тела) — 42 человек (19,09%), 2-я 
группа — ИМТ 25 ≤ИМТ < 30  кг/м2 (избыточная мас-
са тела) — 90 человек (40,9%), 3-я группа — 30 ≤ ИМТ 
< 35  кг/м2 (первая степень ожирения) — 59 человек 
(26,81%), 4-я группа — ИМТ ≥ 35  кг/м2 (вторая-третья 
степень ожирения) — 29 человек (13,2%).

Эхокардиографическое исследование (ЭХО-КГ) вы-
полнено при включении в исследование и через 1 год 
с  изучением следующих параметров: конечно-диасто-
лический размер левого предсердия (КДР ЛП), конеч-
но-систолический размер левого желудочка (КСР ЛЖ), 
конечно-диастолический размер левого желудочка 
(КДР ЛЖ), фракция выброса (ФВ). Определялся индекс 
массы миокарда левого желудочка (ИММ ЛЖ). Нор-
мальный показатель ИММ ЛЖ ≤115 г/м2-у мужчин и ≤95 
г/м2- у женщин [10, с. 755].

Выполнено обучение пациентов контролю пульса 
на  лучевой артерии, а  также предоставлялась инфор-
мация о симптомах, характерных для ФП. Пароксизмы 
ФП регистрировались при проведении ЭКГ в  случае 
возникновения симптомов, характерных для ФП. Бес-
симптомные формы выявлялись при ежедневном кон-
троле регулярности пульса на лучевой артерии дважды 
в  сутки (утро, вечер), затем осуществлялось проведе-
ние ЭКГ для подтверждения ФП.

Средний возраст пациентов составил 67,34±8,4 лет.

Из анамнеза известно, что до установления диагноза 
ФП группы пациентов не различались по стадии гипер-
тонической болезни (ГБ). Распределение по стадиям ГБ: 
ГБ I имели 3 (1,3%) пациента, ГБ II – 23 (10,5%), ГБ III – 194 
(88,2%). Изолированную систолическую артериальную 
гипертензию имели 21 человек (9,5%).

С целью исключения патологии щитовидной железы 
всем пациентам выполнено исследование содержания 
тиреоидных гормонов в  крови (ТТГ, Т3, Т4), ультразву-
ковое исследование щитовидной железы.

Все пациенты в исследовании имели АГ в анамнезе 
и  на  момент включения в  исследование. Для лечения 
АГ использовались следующие схемы:

1. 1) иАПФ/сартан+бета-блокатор+амлодипин
2. 2) иАПФ/сартан+бета-блокатор+диуретик
3. 3) бета-блокатор+сартан/иАПФ
4. 4) иАПФ/сартан+диуретик
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5. 5) иАПФ/сартан+амлодипин
6. 6) иАПФ/сартан+амлодипин+диуретик
7. 7) иАПФ/сартан

Антиаритмическая терапия, используемая у пациен-
тов: 1) Амиодарон, 2) соталол 3) бета-блокатор, 4) ком-
бинация бета-блокатор + амиодарон.

Приверженность терапии составила около 70%.

Длительность наблюдения за пациентами составила 
1 год.

Клиническое исследование зарегистрировано 
в  Единая государственная информационная система 
учета научно-исследовательских, опытно-конструктор-
ских и  технологических работ гражданского назначе-
ния» (ЕГИСУ НИОКР) № 01201465727.

Статистическая обработка данных выполнена при 
помощи пакетов прикладных программ IBM SPSS for 
Windows (версия 24.0), разработчик — IBM, США. Объ-
ем выборки определен с помощью программы EpiInfo. 
С целью описания переменных и сравнительного ана-
лиза использовались непараметрические методы опи-
сательной статистики, распределение количественных 
данных проверено на нормальность с помощью теста 
Шапиро-Уилка. Для описания ненормально распреде-
ленных данных использовались медиана и  показаны 
25% — 75% перцентиль, часть данных предствлены 
в  формате M±SD. Сравнения трех групп по  количе-
ственным признакам проводились на  основе непара-
метрического критерия Краскелла-Уоллеса. Сравнения 
двух групп по  количественным признакам проводи-
лись на  основе непараметрического критерия Ман-
на-Уитни. Проведены тесты на  соблюдение условий, 
необходимых для применения вышеуказанных мето-
дов. Уровень статистической значимости был зафик-
сирован на уровне вероятности α-ошибки 5%. Влияния 
схем лечения артериальной гипертензии на снижение 
развития повторных пароксизмов ФП было оценено 
с применением метода множественной логистической 
регрессии.

При определении предикторов повторных парок-
сизмов ФП проведен множественный регрессионный 
анализ с  одновременным включением всех потенци-
альных предикторов в  модель. Относительный риск 
рецидива оценен с помощью отношения шансов.

Результаты исследования

В  исследование включены 220 пациентов: мужчи-
ны — 73 (33,2%), женщины — 147 (66,8%). Среднее вре-
мя наблюдения — 13,2 месяца.

При включении в  исследование все пациенты 220 
(100%) имели впервые диагностированную ФП. 220 че-
ловек (100%) имели в  анамнезе артериальную гипер-
тензию, хроническая сердечная недостаточность была 
диагностирована у 198 (90%) пациентов, ИБС имели 115 
(52,3%) пациентов, в том числе перенесенный инфаркт 
миокарда — 23 (10,5%), сахарный диабет диагностиро-
ван у  22 (10%) пациентов. По  наличию сопутствующих 
заболеваний в группах с различным показателем ИМТ, 
группы были сопоставимы.

Проведено сравнение показателей КДР ЛЖ, КСР ЛЖ, 
ФВ, КДР ЛП, выявлена ГЛЖ в группах пациентов с нор-
мальной массой тела, с избыточной массой тела, с ожи-
рением 1-й ст., с ожирением 2–3-й ст.

Результаты, полученные в начале исследования по-
казывают, что группы различались по параметрам КДР 
ЛП.

Показатель КДР ЛП в исследуемых группах достовер-
но выше в группе с избыточной массой тела-40,0 (37,0–
43,0) мм по сравнению с группой пациентов с нормаль-
ной массой тела-39,0 (36–41,0) мм, (р=0,036), в  группе 
с ожирением 1-й ст. —42,0 (38,0–44,0) мм по сравнению 
с группой пациентов с нормальной массы тела (р=0,001) 
и  в  группе с  ожирением 2–3-й ст. —42,0 (39,0–45,0) мм 
по сравнению с группой пациентов с нормальной мас-
сой тела (p=0,013). При сравнении группы с ожирением 
1-й ст. и  группы с  ожирением 2–3-й ст. статистически 
значимых различий не обнаружено.

Анализ структурных изменений через 1 год, показал, 
что группы стали различаться по большему количеству 
структурных показателей сердечно-сосудистой систе-
мы: КДР ЛЖ, КСР ЛЖ, КДР ЛП (таблица 1). Показатель КДР 
ЛЖ в группе с ожирением 2–3-й ст. выше, чем в группе 
пациентов с нормальной массой тела (р=0,002), а также 
КДР ЛЖ выше в  группе пациентов с  ожирением 2–3-й 
ст. по сравнению с избыточной массой тела (р= 0,003).

Показатель КСР ЛЖ в  группе с  ожирением 1-й ст. 
выше, чем в  группе пациентов с  нормальной массой 
тела (р=0,04), а также КСР ЛЖ выше в группе пациентов 
с ожирением 2–3-й ст. по сравнению с нормальной мас-
сой тела (р= 0,005) и по сравнению с избыточной мас-
сой тела (р= 0,020).

Показатель КДР ЛП в  группе с  избыточной массой 
тела выше, чем в группе пациентов с нормальной мас-
сой тела (р=0,035), а также КДР ЛП выше в группе паци-
ентов с ожирением 1-й ст. по сравнению с нормальной 
массой тела (р=0,01), КДР ЛП достоверно выше в группе 
с  ожирением 2–3-й ст. по  сравнению с  группой с  нор-
мальной массой тела (р= 0,01).
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ИММ ЛЖ у  женщин имел следующую тенденцию: 
ИММЛЖ (г/рост м2) у  пациенток с  нормальной мас-
сой тела — 86,61±1,8 г/м2, с  избыточной массой тела 
95,45±2,3 г/м2, ожирение 1 степени — 102,1±3,57 г/м2, 
у пациенток со 2–3 степенью ожирения — 112,03±4,08 
г/м2.

У  мужчин ИММ ЛЖ в  зависимости от  группы ИМТ 
распределился следующим образом: 109,8±2,41 г/м2 —  
в  группе пациентов с  нормальной массой тела, 
114,63±2,92 г/м2 — в  группе пациентов с  избыточной 
массой тела, ожирение 1 степени — 119,86±3,47 г/м2, 
у пациентов со 2–3 степенью ожирения 124,47±5,09 г/м2.

ИММ ЛЖ у женщин имел следующую тенденцию че-
рез 1 год наблюдения: ИММЛЖ (г/рост м2) у пациенток 
с нормальной массой тела — 91,83±2,2 г/м2, с избыточ-
ной массой тела 100,68±2,9 г/м2, ожирение 1 степени — 
105,6±3,63 г/м2, у пациенток со 2–3 степенью ожирения —  
116,28±4,62 г/м2.

У  мужчин ИММ ЛЖ в  зависимости от  группы ИМТ 
распределился следующим образом: 112,3±2,6 г/м2 —  
в  группе пациентов с  нормальной массой тела, 
118,51±3,73 г/м2 — в  группе пациентов с  избыточной 
массой тела, ожирение 1 степени — 124,49±3,95 г/м2, 
у пациентов со 2–3 степенью ожирения 127,40±5,2 г/м2.

Проведено сравнение частоты повторных пароксиз-
мов ФП в  зависимости от  наличия избыточной массы 
тела и ожирения. При оценке рецидивов выявлено: 52 
человека (23,6%) из 220 не имели повторных пароксиз-
мов. Более половины пациентов — 168 (76,4%) имели 
повторные пароксизмы ФП.

Повторные пароксизмы ФП чаще регистрирова-
лись у  пациентов в  группе с  ожирением 1-й ст. — 81% 
по сравнению с группой с нормальной массой тела — 
45% (р=0,002) и у пациентов в группе с ожирением 2–3-

й ст. — 90% по сравнению с группой с нормальной мас-
сой тела — 45% (р=0,001).

Повторные пароксизмы ФП достоверно чаще реги-
стрировались у пациентов из группы с ожирением 1-й 
ст. — 81% в сравнении с группой с избыточной массой 
тела — 66%, (р=0,003) и  достоверно чаще регистри-
ровались у  пациентов из  группы с  ожирением 2–3-й 
ст. — 90% в сравнении с группой с избыточной массой 
тела — 66%, (р=0,001).

Для анализа влияния схем лечения артериальной 
гипертензии на  развитие повторных пароксизмов ФП 
проведен многофакторный анализ методом множе-
ственной логистической регрессии. Статистически зна-
чимых взаимосвязей установлено не было.

Выполнен анализ содержания лептина в группах па-
циентов с повторными пароксизмами ФП и без повтор-
ных пароксизмов ФП.

Нами были получены данные, что группы пациентов 
с  повторными пароксизмами ФП в  течение 1  года на-
блюдения и пациентов без повторных пароксизмов ФП 
различаются по  содержанию лептина. Концентрация 
лептина достоверно выше в  группе пациентов с  по-
вторными пароксизмами ФП — 20,1 (12,4–32,1) нг/мл, 
8,9 (7,3–21,6) нг/мл — содержание лептина для группы 
пациентов без повторных пароксизмов ФП (р=0,001).

Мы выявили предикторы повторных пароксизмов 
ФП у  мужчин и  у  женщин. Для достижения поставлен-
ной цели выполнен многофакторный анализ методом 
множественной логистической регрессии (методом по-
шагового отбора независимых переменных). В качестве 
возможных предикторов рассматривались: концентра-
ция лептина, ИМТ, возраст, КСР ЛЖ, КДР ЛЖ, ФВ, КДР ЛП, 
ИММ ЛЖ, САД, ДАД, ЧСС, наличие сахарного диабета, 
инфаркта миокарда, ХСН, ИБС.

Таблица 1. Структурные показатели сердечно-сосудистой системы в различных группах ИМТ через 
1 год наблюдения.

Показатель
Группы ИМТ

нормальная масса тела избыточная масса тела ожирение 1-й ст. ожирение 2–3-й ст.

КДР ЛЖ (мм)
48,5
(45,0–52,0)

49,0
(46,0–54,0)

51,0
(49–55,0)

53,0
(51,0–56)

КСР ЛЖ (мм)
31,0
(29,0–34,0)

32,0
(30,0–35,0)

33,0
(32,0–36,0)

35,0
(33,0–38,0)

ФВ (%)
63,0
(61,0–68,0)

63,0
(58,0–65,0)

62,0
(58,0–65,0)

61,0
(58,0–63)

КДР ЛП (мм)
38,0
(36,0–41,0)

41,0
(38,0–43,0)

42,0
(39,0–44,0)

43,0
(39,0–44,6)

Примечания: признаки представлены как Me (Q1– Q3).
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По результатам анализа предикторы повторных па-
роксизмов ФП у мужчин явились: ИМТ и КДР ЛЖ, у жен-
щин — САД, ИМТ.

Обсуждение результатов

Наше исследование показало, что чем выше ИМТ у па-
циентов с ФП, тем более выражены структурные измене-
ния (КДР ЛЖ, КСР ЛЖ, ФВ, КДР ЛП, ГЛЖ) через год наблю-
дения. Эти результаты согласуются с  исследованиями, 
доказывающими, что у пациентов с ожирением происхо-
дит увеличение полости левого предсердия и левого же-
лудочка [21, с. 90; 6, с. 35]. Ожирение является фактором 
риска ГЛЖ [6, с. 36], кроме того, большая группа пациен-
тов в исследовании, особенно с ожирением, не достигли 
нормотонии, несмотря на  проведение антигипертен-
зивной терапии. Ремоделирование миокарда у пациен-
тов с ожирением и избыточной массой тела происходит 
преимущественно вследствие двух механизмов: за счет 
синтеза жировой ткани клетками-предшественниками, 
локализующимися в  миокарде, и  путем перемещения 
из  эпикардиальной жировой ткани. Жировая ткань за-
тем частично подвергается фиброзу и способствует раз-
витию воспалительных реакций в миокарде c участием 
макрофагов и  провоспалительных цитокинов, приводя 
к ремоделированию миокарда [23, с. 1294; 15, с. 30].

Частота повторных пароксизмов ФП так  же зави-
сит от ИМТ и достоверно выше в группах с ожирением 
1-ст. и с ожирением 2–3 ст., чем у пациентов в группах 
с нормальной и избыточной массой тела. Полученные 
данные согласуются с  результаты немногочисленных 
исследований подтверждают факт большей распро-
страненности повторных пароксизмов ФП у  пациен-
тов с более высоким ИМТ. Вероятнее всего это связано 
с тем, что ожирение способствует развитию системного 
воспаления и как следствие фиброзу миокарда, возни-
кает структурное и  электрическое ремоделирование 
миокарда предсердий, что в  свою очередь приводит 
к  формированию эктопических фокусов в  устьях ле-
гочных вен и нарушению нормального электрического 
проведения по предсердиям [23, с. 1297; 15, с. 32].

У  пациентов с  повторными пароксизмами ФП значи-
тельно выше уровень лептина по сравнению с пациента-
ми без повторных пароксизмов (р=0,001). Данная зако-
номерность может быть связана с  профибротическими 
эффектами лептина, которые были продемонстрированы 
A. Fukui с коллегами на мышах, а также системным воспа-
лительным влиянием жировой ткани на миокард [9, с. 411], 
что способствует ремоделированию миокарда и развитию 
повторных пароксизмов ФП. A.С. Ермаков с  соавторами 
выявили повышенный уровень лептина у  женщин с  ФП 
по сравнению с пациентками без ФП, в исследовании уча-
ствовали 4937 пациенток, 892 из них имели ФП [7, с. 64].

Нами были выявлены предикторы повторных па-
роксизмов ФП. У  мужчин являлись: ИМТ и  КДР ЛЖ, 
а у женщин — САД, ИМТ. Существующая прямопропор-
циональная зависимость между величиной ИМТ и  ФП 
доказана на  примерах клинических исследований, 
ожирение влияет на  процессы ремоделирования ми-
окарда, что является провоцирующим фактором для 
развития ФП [18, с. 72; 22, с. 2320].

Повышение уровня АД способствует возникновению 
триггерной активности в  предсердиях, развитию струк-
турного и  электрического ремоделирования предсер-
дий. Структурное ремоделирование приводит к фиброзу, 
электрическое ремоделирование вызывает замедление 
внутрипредсердной проводимости, запускаются реак-
ции системного и  локального воспаления. В  результате 
данных процессов формируется односторонний блок 
проведения возбуждения (re-entry) [2, с; 63; 10, с. 362].

Дедов Д.В. с соавторами в исследовании пациентов 
с  рецидивирующей ФП также установили увеличение 
КДР ЛЖ у  пациентов с  рецидивами ФП по  сравнению 
с группой контроля без ФП [1, с. 14]. Ремоделирование 
миокарда способствует формированию эктопических 
очагов и нарушению нормального электрического про-
ведения, тем самым способствуя возникновению арит-
мии [23, с. 1299; 15, с. 35].

Выводы

Исследование показало, что у пациентов с фибрилля-
цией предсердий и наличием ожирения размеры левого 
желудочка и левого предсердия больше и частота разви-
тия ГЛЖ выше, чем у пациентов с нормальной массой тела.

Избыточная масса тела и  ожирение способствуют 
прогрессированию фибрилляции предсердий. Частота 
повторных пароксизмов значительно увеличивается 
при повышении индекса массы тела от  нормальной 
массы тела к  избыточной массе тела, от  избыточной 
массы тела к ожирению 1-й ст. и 2–3-й ст.

Концентрация лептина достоверно выше у пациентов 
с повторными пароксизмами фибрилляции предсердий.

Предикторами повторных пароксизмов фибрилля-
ции предсердий у  мужчин явились — ИМТ и  КДР ЛЖ, 
у женщин — САД, ИМТ.

Перспективы дальнейшего изучение темы заключают-
ся в более детальной оценке ремоделирования миокар-
да, в том числе после коррекции избыточной массы тела 
и ожирения. Также является перспективным направлени-
ем изучение влияния других адипокинов на развитие ФП 
и поиск новых предикторов повторных пароксизмов ФП.
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