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Выводы. 1. В результате проведенного исследования установлено, что 
клиническая картина в группе пациентов с ИМ и ГГ характеризовалась более 

тяжелыми проявлениями, чем в группе сравнения (более высокая ЧСС, более 
низкие САД и ДАД при первичном медицинском контакте, больший 
удельный вес лиц с высокими классами острой сердечной недостаточности 

по классификации Killip, более часто развитие жизнеопасных желудочковых 
аритмий). 2. Проведенная по результатам электрокардиографии топическая 

диагностика ИМ продемонстрировала большую частоту встречаемости очага 
поражения в передне-перегородочной, верхушечной области левого 

желудочка в группе пациентов с ИМ и ГГ по сравнению с группой пациентов 
с ИМ без ГГ, что ассоциируется с неблагоприятным прогнозом. 3. В группе 

пациентов с ИМ и ГГ выявлен более высокий удельный вес лиц с 
выявлением тромботического окклюзирующего поражения инфаркт-

связанной артерии по данным коронароангиограмм при выполнении 
первичного чрескожного коронарного вмешательства, чем в группе 

сравнения. 
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Резюме: Данная  статья посвящена роли  ремоделирования левых отделов сердца в 
оценке факторов риска пароксизмальной и персистирующей фибрилляции предсердий 

(ФП) у пациентов с метаболическим синдромом (МС). Установлено, что наличие 
эксцентрической гипертрофии ЛЖ повышает риск развития персистирующей ФП у 
пациентов с МС, а концентрическая гипертрофия ЛЖ выступает фактором риска 

пароксизмальной ФП. Дилатация левого предсердия и увеличение индекса массы миокарда 
левого желудочка ( ˃118 г/м2) выступают в качестве факторов, повышающих риск 

развития персистирующей ФП у лиц с МС. 
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Resume: The article describes the role of the left heart chambers  remodeling in the 
assessment of the risk factors of  paroxysmal and persistent atrial fibrillation (AF) in patients 
with metabolic syndrome (MS). It has been established that the presence of eccentric LV 

hypertrophy in patients with MS increases the risk of persistent AF developing. At the same time 
the concentric LV hypertrophy acts as a risk factor of paroxysmal AF. Dilatation of the left 

atrium and increased mass index of left ventricular myocardium (˃118 g / m2) act as factors 
increasing the risk of developing persistent AF in individuals with MS.  

 

Актуальность. Фибрилляция предсердий (ФП) является одним из 
самых распространѐнных видов нарушений сердечного ритма, который 

ассоциируется с высоким  риском тромбоэмболических осложнений и 
показателями смертности от сердечной патологии по сравнению с лицами, 

имеющими синусовый ритм [1].  
Метаболический синдром (МС) –  совокупность метаболических 

нарушений, основными из которых являются абдоминальное ожирение и 
инсулинорезистентность периферических тканей организма [2, 3]. МС  

выступает как благоприятный фон для реализации факторов риска развития 
ФП, так и значимым фактором риска ФП [4, 5].  

В соответствии с Рекомендации по диагностике и лечению 
фибрилляции предсердий Европейского общества кардиологов (ЕОК, 2010) с 
учетом течения и длительности аритмии выделяют 5 типов ФП: впервые 

выявленная, пароксизмальная, персистирующая, длительная 
персистирующая и постоянная [1]. Принципиальное различие имеют 

пароксизмальная и персистирующая формы ФП, которые определяют план 
ведения пациента с ФП. Возможность раннего прогноза относительно 

самостоятельности купирования эпизода ФП – дифференциальная 
диагностика пароксизмальной и персистирующей форм ФП – 

благоприятствует выбору оптимальной тактики ведения пациента, в 
частности, выбору метода кардиоверсии либо еѐ отсутствия в схеме лечения 

пациента. 
Вопрос о механизмах реализации МС, как фактора риска ФП, на 

сегодняшний день остаѐтся открытым. Известно, что наличие МС, 
артериальной гипертензии (АГ) и СД 2-го типа индуцируют каскад 
изменений в кардиомиоцитах и запускают процессы ремоделирования 

миокарда, которые способны оказывать влияние на формирование 
сердечного ритма и проводимость [6]. Влияние процессов ремоделирования 

миокарда на развитие ФП у лиц, имеющих МС, остаѐтся до конца не 
изученным, что определяет актуальность настоящего исследования. 

Цель исследования: установить взаимосвязь ремоделирования левых 
отделов сердца в формировании риска развития пароксизмальной и 

персистирующей фибрилляции предсердий у пациентов с метаболическим 
синдромом. 

Материалы и методы. В исследование включены 63 пациента с 
пароксизмальной ФП и МС (33 женщины, 30 мужчин; средний возраст 

61,3±7,1 лет), 66 пациентов с персистирующей ФП и МС (34 женщины, 32 
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мужчины; средний возраст 60,4±6,9 лет), 61 пациент с МС и без ФП (32 
женщины, 29 мужчин; средний возраст 62,1±6,4 лет). Все лица проходили 

лечение в УЗ «9-я городская клиническая больница» г. Минска. Тип ФП с 
учѐтом течения и длительности аритмии определялся в соответствии с  
Рекомендациями по диагностике и лечению фибрилляции предсердий ЕОК, 

2010 [1] (рисунок 1). 
 

 
 

Рисунок 1.  – Дизайн исследования 

 

 Критерии включения: эпизод ФП, подтвержденный результатами ЭКГ 

и/или холтеровского мониторирования ЭКГ, наличие МС согласно 
критериям Международной диабетической федерации (2005) [3]. Критерии 

исключения: длительно персистирующая и перманентная формы ФП, 
инфаркт миокарда или ОКС в анамнезе, стенокардия, синдром 
приобретенного или врожденного удлинѐнного интервала QT, 

приобретенные или врожденные пороки сердца, ХСН ФК III-IV (NYHA), 
гипо- и гипертиреоз, язвенная болезнь желудка или 12-перстной кишки в 

стадии обострения. ФП диагностировали по следующим 
электрокардиографическим критериям: абсолютно нерегулярные интервалы 

RR; отсутствие зубцов Р на ЭКГ; вариабельная длительность предсердного 
цикла, составляющая <200 мс (>300 в мин) [1]. Каждому пациенту проведены 

комплексное медицинское и физикальное обследование, выполнена 
эхокардиография (ЭхоКГ) в М-, В-модальном и допплеровском режимах на 

аппарате PHILIPS HD 11 XE в соответствии с рекомендациями 
Американского эхокардиографического общества [7]. 

При проведении ЭхоКГ определяли передне-задний размер левого 
предсердия (ЛП), диаметр корня аорты (Ао), конечно-систолический диаметр 
(КСД) левого жулудочка (ЛЖ), конечно-диастолический диаметр (КДД) ЛЖ, 

толщину межжелудочковой перегородки (МЖП), толщину задней стенки ЛЖ 
(ЗСЛЖ). При ЛП ˃ 40 мм определяли дилатацию ЛП. 

Оценку процессов ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) 
проводили, определяя индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ, г/м2) и индекс 

относительной толщины стенок ЛЖ в диастолу (ИОТСЛЖ). Нормальными 
значениями ИММЛЖ принимались значения менее 118 г/м2, за повышение 

•Эпизод аритмии не 
купирован 
самостоятельно в 
течение 7 суток

Группа №1

(n=66)

Персистирующая
ФП+МС

•Эпизод аритмии 
купирован самостоятельно 
в течение  48 часов или    7 
суток

Группа №2

(n=63)

Пароксизмальная 
ФП + МС

•Отсутствие аритмии

Группа №3

(n=61)

МС
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ИОТС ЛЖ – 0,45 и более. При ИММЛЖ ˂ 118 г/м2, ИОТС ЛЖ ˂ 0,45 
геометрическую модель ЛЖ считали нормальной. При ИММЛЖ ≥ 118 г/м2, 

ИОТС ЛЖ ˂ 0,45 геометрия ЛЖ описывалась как эксцентрическая 
гипертрофия; при ИММЛЖ ≥ 118 г/м2, ИОТС ЛЖ ≥ 0,45 геометрия ЛЖ 
оценивалась как концентрическая гипертрофия ЛЖ. В случае, когда 

ИММЛЖ˂ 118 г/м2, ИОТС ЛЖ ≥ 0,45 геометрическую модель 
рассматривали как концентрическое ремоделирование ЛЖ [6, 10, 14, 112, 

113].  
Статистическую обработку данных проводили с использованием 

пакета прикладных программ «Statistica 10.0». Достоверными считались 
результаты при уровне значимости p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение. Сравнительная  характеристика 
эхокардиографических структурно-функциональных параметров левых 

отделов сердца приведена в таблице 1. 
 

Таблица 1. –  Значения основных ЭхоКГ структурно-функциональных 

параметров левых отделов сердца 

Показатель 
(M±SD) 

1-я группа 

Персистирующая 
ФП + МС 

n=66 

2-я группа 

Пароксизмальная 

ФП + МС 

n=63 

3-я группа 
МС без аритмии 

n=61 

Ао, мм  3,02±0,20 3,14±0,24 3,12±0,28 

ЛП, мм  46,29±3,77^# 43,29±3,44* 41,21±3,24 

КСД ЛЖ, мм  38,96±3,56 39,11±3,91 38,83±3,44 

КДД ЛЖ, мм  57,11±5,66# 56,7±5,25# 48,24±3,86 

МЖП, мм  12,67±1,012 12,24±1,12 12,31±1,44 

ЗСЛЖ, мм  12,62±1,44 12,35±1,56 11,12±1,41 

ИММ ЛЖ, г/м2  120,28±8,99^# 117,45±9,29* 115,29±9,23 

ИОТС ЛЖ  0,44±0,041^ 0,45±0,051*# 0,38±0,039 

Примечание: * - достоверность различий по сравнению с 1-й группой при p˂0.05;  
^ - достоверность различий по сравнению с 2-й группой при p˂0.05;   

# - достоверность различий по сравнению с 3-й группой при p˂0.05. 
 

В ходе исследования установлено, что удельный вес пациентов с 
дилатацией ЛП в группе лиц с персистирующей ФП и МС составил 90,91% 
(n=66), что статистически значимо превышало аналогичный показатель в 

группе лиц с МС и без аритмии – 63,93% (n=61) (σ
2
 = 13,42; p<0,001) 

(рисунок 2). Установлено также, что наличие дилатации ЛП повышает риск 

развития персистирующей ФП у пациентов с МС (OR=5,641; 95% Cl (2,099 – 
15,161); p=0,00026). 
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Рисунок  2. – Удельный вес пациентов с дилатацией левого предсердия в 

исследуемых группах  

 

Группа пациентов с персистирующей ФП и МС характеризовалась 

большим удельным весом лиц с увеличенным ИММ ЛЖ (˃118 г/м2) в 
сравнении с аналогичным показателем в группе пациентов с МС и без 

аритмии –  56,06% (n = 66) против 32,79% (n =61) (σ
2
=6,941; p<0,001) 

(рисунок 3). Установлено, что увеличение ИММ ЛЖ более 118 г/м2  

повышает риск развития персистирующей ФП у пациентов с МС (OR=2,616; 
95%Cl (1,270 – 5,387); p = 0,0122). 

 

  

Рисунок 3 – Удельный вес пациентов с увеличенным ИММ ЛЖ более 118 г/м2 

 
При анализе распространѐнности различных типов ремоделирования 

ЛЖ установлено преобладание концентрической гипертрофии ЛЖ в группе 

пациентов с пароксизмальной  ФП и МС (удельный вес – 65,08% (n = 63) (σ
2
= 

4,618; p<0,05)) (рисунок 4) , а в группе лиц с персистирующей ФП и МС 

выявлено преобладание пациентов с эксцентрической гипертрофией ЛЖ 
(удельный вес – 45,45% (n = 66) (σ

2
= 8,251; p<0,001)) (рисунок 5). 

Установлено, что наличие концентрической гипертрофии ЛЖ повышает риск 
пароксизмальной  ФП у лиц с МС (OR=2,196; 95%Cl (1,067 – 4,523); p= 

0,04633).  
 

Персист. 

ФП + МС

Пароксизм. 

ФП +МС

МС

90,91% 79,37% 63,93%

ЛП˃40 мм

Персист. ФП + МС Пароксизм. ФП +МС МС

56,06% 47,62% 32,79%

p < 0,001 

 

ИММ ЛЖ ˃ 118 г/м2 

 p < 0,001 
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Рисунок 4. – Удельный вес пациентов с концентрической гипертрофией ЛЖ в 

исследуемых группах  
 

Наличие эксцентрической гипертрофии ЛЖ ассоциировалось с 
повышением риска персистирующей ФП у лиц с МС (OR=3,077; 95%Cl 

(1,409 – 6,720); p= 0,00493). 

 

Рисунок 5. – Удельный вес пациентов с эксцентрической гипертрофией ЛЖ в 

исследуемых группах  
 

Выводы. У пациентов с МС наличие эксцентрической гипертрофии 
ЛЖ, дилатации ЛП, а также увеличение ИММЛЖ более 118 г/м

2
 повышают 

риск развития персистирующей ФП. Однако концентрическая гипертрофия 
ЛЖ у лиц, имеющих МС, выступает в качестве предиктора пароксизмальной 

ФП.  У пациентов с МС и установленным эпизодом ФП определение 
передне-заднего размера ЛП, ИММЛЖ, оценка типа геометрической модели 

ЛЖ позволяют спрогнозировать тип ФП, тем самым определить вероятность 
самостоятельного восстановления синусового ритма в ближайшие 48 часов – 
7 дней и планировать дальнейшую тактику ведения пациента, в частности, 

выбор метода кардиоверсии либо еѐ отсутствие. 
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Ключевые слова: здоровье, дети, вскармливание, нутриенты, состав. 
Резюме: Полноценное питание детей раннего возраста является важной 

проблемой здравоохранения. Адекватный подбор продуктов искусственного 
вскармливания ребенка первого года жизни до сих пор остается достаточно сложной 
проблемой, с которой сталкиваются и врачи-педиатры, и родители. 

Resume: Good nutrition in young children is an important public health problem, it  
provides a sufficient intake of certain nutrients qualitative composition. An adequate selection of 

products of artificial feeding baby first year of life is still quite a challenge faced and 
pediatricians and parents. 

 

Актуальность. Известно, что одним из условий охраны здоровья 
ребенка является качественное, полноценное питание в раннем возрасте, 

которое способно обеспечить гармоничное развитие организма ребенка и 
сохранность его здоровья, устойчивость к вредным факторам окружающей 

среды [5].  
История детских молочных смесей давно перешагнула столетний 

рубеж. И если около 150 лет назад это была простая по составу «молочная 
мука», то на сегодняшний день это высокотехнологичные продукты. Грудное 

молоко, являясь «золотым стандартом» вскармливания детей первого года 
жизни служит образцом для создания смесей для искусственного 

вскармливания малышей. Молоко матери - сложная водная эмульсия, в 
состав которой входят жировые капельки, белки, углеводы, соли, витамины, 

микроэлементы и другие вещества. Все составляющие можно разделить на 
питательные вещества, восполняющие энергетические и пластические 
потребности детского организма и непитательные, необходимые для 

созревания и роста, развития, защиты от инфекций [6 - 8].  
Безусловно, лучшее питание для малыша это грудное молоко, но в 

случаях, когда невозможно грудное вскармливание необходимо использовать 


