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Целью настоящего исследования явилось изучение прогностической значимости и взаимосвязи уровня гомоцистеина 
(Hcy) со структурно-функциональным ремоделированием предсердий и клиническим течением при пароксизмальной 
и персистирующей формах фибрилляции предсердий (ФП). Обследовано 75 пациентов с ФП на фоне ишемической 
болезни сердца и/или артериальной гипертензии без выраженных структурных изменений миокарда. Обследованные 
были разделены на группы: 1-ю группу составили 48 пациентов с пароксизмальной ФП, 2-ю — 27 пациентов с пер-
систирующей ФП. В 3-ю, контрольную, группу включили 19 пациентов с ишемической болезнью сердца и/или арте-
риальной гипертензией без эпизодов ФП в анамнезе. Структурно-функциональное состояние сердца оценивали при 
проведении двухмерной трансторакальной эхокардиографии с использованием расчетных формул, характеризующих 
структуру и функцию левого предсердия (ЛП). Также определяли содержание Hcy в крови. Частоту рецидивов ФП 
оценивали через год после госпитализации. Уровень Нсу более 11,2 мкмоль/л был взаимосвязан с увеличенным раз-
мером ЛП (более 40 мм). Значение показателя более 11 мкмоль/л было ассоциировано с большей частотой и более 
частыми рецидивами ФП. 
Выводы. Взаимосвязь уровня Hcy с размером ЛП, частотой и рецидивами ФП через год после госпитализации по по-
воду ФП свидетельствует о влиянии Hcy на ремоделирование предсердий. Уровень Hcy у пациентов с ФП более 11 
мкмоль/л позволяет рассматривать его как прогностический фактор более частого рецидивирования ФП. 
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The aim of this work was to study prognostic signifi cance of the relationship between the homocysteine level, structural/
functional atrial remodeling, and clinical picture of paroxysmal and persistent forms of atrial fi brillation (AF). The study 
included 75 patients with AF concomitant with coronary heart disease and hypertensive disease without apparent structural 
changes in myocardium. Group 1 was comprised of 48 patients with paroxysmal AF, group 2 of 27 patients with persistent AF. 
19 patients with coronary heart disease and hypertensive disease without AF served as controls. The structural and functional 
state of the heart was evaluated based on two-dimensional trans-thoracal echocardiography with the use of the formulas 
for calculating left ventricular characteristics. Blood homocysteine levels were measured. The frequency of AF relapses was 
determined after an 1 year follow-up. The homocysteine level over 11.2 mcmol/l was related to left ventricle enlargement (over 
40 mm), high frequency and relapse rate of AF. It is concluded that the relationship between homocysteine levels, left ventricle 
size, frequency and relapse rate of AF suggests the infl uence of homocysteine on atrial remodeling. A rise in the homocysteine 
level above 11 mcmol/l should be regarded as a prognostic factor of increased AF relapse rate.
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Следует признать, что фибрилляция предсердий 
(ФП) до сих пор остается серьезной и нерешенной про-
блемой [1]. Согласно статистическим материалам, ФП 

регистрируют в общей популяции в 0,4% случаев, у го-
спитальных больных — в 2—5% случаев [2]. Актуаль-
ность проблемы обусловлена тем, что при ФП не только 
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ухудшается качество жизни больного, снижается толе-
рантность к физической нагрузке, возникает сердечная 
недостаточность (СН), но и в 5—7 раз чаще наблюдают-
ся инсульты мозга, что, вероятно, и повышает показате-
ли смертности в 1,8—2 раза по сравнению с основной 
популяцией [3].

Точных данных о распространенности ФП в Респу-
блике Беларусь и в России нет, так как она ассоции-
рована с рядом сердечно-сосудистых заболеваний, на 
которые в основном ориентирована официальная ста-
тистика [4, 5]. Эти заболевания являются доказанны-
ми факторами риска развития и прогрессирования ФП. 
Аритмические осложнения обычно возникают у тех 
пациентов, у которых имеет место структурная пере-
стройка миокарда, чаще всего связанная с ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС), поэтому и изучение ме-
ханизмов нарушений сердечного ритма, происходящих 
на фоне ИБС, вызывает особый интерес в связи с их 
потенциальной опасностью для жизни больного [6].

Проблема выделения пациентов с повышенным ри-
ском возникновения ФП тесно связана с патофизиоло-
гическими механизмами, лежащими в основе аритмо-
генеза. В качестве таких механизмов рассматриваются 
острые или хронические гемодинамические, метаболи-
ческие и электрофизиологические процессы.

Все указанные факторы способны привести к ком-
плексу изменений ткани миокарда предсердий, связан-
ных с электрическим, структурным, сократительным 
ремоделированием [7], в том числе к вторичным изме-
нениям левого предсердия (ЛП), посредством которых 
развивается и прогрессирует ФП.

Среди всего многообразия используемых в меди-
цинской науке и практике биомаркеров, позволяющих 
оценить и прогнозировать рецидивирование при парок-
сизмальной и персистирующей формах ФП, переход 
ФП в постоянную форму, а также риски связанных с 
ней неблагоприятных событий и эффективность лече-
ния, уделяется внимание гомоцистеину (Hcy) [8—10].

Выявлено, что высокий уровень Hcy является неза-
висимым модифицируемым фактором риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний. В ряде исследова-
ний показана взаимосвязь уровня Hcy со структурой 
миокарда, его сократительной функцией и функцио-
нальным классом (ФК) СН [11, 12]. 

Согласно рекомендациям Американской ассоци-
ации кардиологов, содержание Hcy в плазме, состав-
ляющее 10 мкмоль/л, следует считать пограничным 
при наличии факторов риска, способствующих раз-
витию гипергомоцистеинемии (синдромы нарушен-
ного пищеварения, почечная недостаточность, прием 
определенных лекарственных препаратов) [13]. Также 
разработана шкала зависимости риска развития цере-
броваскулярных расстройств от концентрации Hcy. 
У пациентов с концентрацией Hcy более 10,2 мкмоль/л 
риск развития сосудистых нарушений удваивается. 
У тех пациентов, у которых содержание Hcy в плазме 
составляет 20 мкмоль/л или превышает этот показа-

тель, риск повышается в 10 раз по сравнению с тако-
вым у здоровых людей, у которых концентрация Hcy 
составляет менее 9 мкмоль/л [14].

Существует небольшое количество клинических 
данных, отражающих взаимосвязь уровня Hcy и ФП. 
Выявлено, что повышенный уровень Hcy ассоциирован 
с наличием неклапанной ФП [15]. N. Franjo и соавт. про-
демонстрировали связь между высоким риском сердеч-
но-сосудистых событий и повышенным уровнем Hcy у 
пациентов после радиочастотной абляции при ФП. Тем 
не менее значительной корреляции между исходным 
уровнем Hcy и рецидивами ФП после успешной радио-
частотной абляции не отмечено [16]. 

Целью настоящего исследования явилось изучение 
прогностической значимости и взаимосвязи уровня 
Hcy со структурным ремоделированием предсердий и 
клиническим течением при пароксизмальной и перси-
стирующей формах ФП.

Материал и методы
На базе отделения нарушений ритма УЗ «Гроднен-

ский областной клинический кардиологический центр» 
обследовано 75 пациентов (59 мужчин и 16 женщин) с 
ФП на фоне ИБС и/или артериальной гипертензии (АГ) 
без выраженного структурного поражения миокарда. 
Больные были разделены на 3 группы: 1-ю группу со-
ставили 48 (64%) пациентов с пароксизмальной формой 
ФП, средний возраст которых составил 55,5 (50; 63,5) 
года, 2-ю группу — 27 (36%) пациентов с персистиру-
ющей формой ФП, средний возраст 52,5 (46; 61) года. 
С целью сравнительной оценки изучаемых нами пока-
зателей сформирована 3-я, контрольная, группа, вклю-
чавшая 19 пациентов с различными формами ИБС и/
или АГ без эпизодов ФП в анамнезе, средний возраст 
которых составил 56 (49,0; 61,0) лет. Пациенты 1-й и 2-й 
групп были госпитализированы в стационар по пово-
ду нарушения ритма сердца. Критериями исключения 
были постоянная форма ФП, тиреотоксикоз, острое на-
рушение мозгового кровообращения, острый инфаркт 
миокарда, острый миокардит, СН II ФК и выше (по 
NYHA), сахарный диабет, хроническая почечная не-
достаточность, некомпенсированные сопутствующие 
заболевания. В исследование не включались пациен-
ты с заболеваниями, которые приводят к нарушению 
обмена общего Hcy (В12-дефицитная анемия, лейкозы, 
системная красная волчанка, ревматоидный артрит), 
а также принимавшие препараты, ведущие к повыше-
нию уровня Hcy в плазме (метотрексат, сульфасалазин, 
фенитоин, циклоспорин) или снижающие его уровень в 
крови (витамины В6, В12, фолиевая кислота).

При поступлении в стационар у пациентов 1-й груп-
пы восстанавливали ритм с помощью фармакологиче-
ской кардиоверсии с использованием препаратов Iс, II 
либо III класса. У пациентов 2-й группы выполняли 
электрическую кардиоверсию. Синусовый ритм был 
восстановлен у всех пациентов, включенных в иссле-
дование.
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Структур но-функциональное состояние сердца оце-
нивали после успешной кардиоверсии при проведении 
двухмерной трансторакальной эхокардиографии, ис-
пользуя стандартные позиции на ультразвуковой си-
стеме Philips IE-33 при помощи широкополосного фази-
рованного датчика S5-1 с технологией PureWaveCrystal 
(монокристалл) и расширенной частотной полосой 
(от 1 до 5 МГц). Кроме стандартных, изучали эхокар-

диографические показатели, характеризующие 
структуру и функцию ЛП: ударный объем (УО), 
индекс объема, фракцию выброса (ФВ) ЛП для 
бипланового метода. Расчет проводили с исполь-
зованием формул, характеризующих структуру и 
функцию ЛП [17].

Исследование выполнено в соответствии со 
стандартами надлежащей клинической практи-
ки (Good Clinical Practice) и принципами Хель-
синкской декларации. Протокол исследования 
одобрен этическим комитетом. До включения в 
исследование получено письменное информиро-
ванное согласие всех участников.

Исходные клинико-анамнестические и эхо-
кар дио графические показатели в группах паци-
ен тов представлены в табл. 1 и 2.

Также во время курса стационарного лечения 
определяли в плазме венозной крови уровень 
общего Hcy. Забор крови производили натощак 
в одноразовую вакуумную пробирку с антикоа-
гулянтом в необходимой пропорции, перемеши-
вали и центрифугировали в течение 15 мин при 
3000 об/ мин, отбирали и замораживали при -70o C 
1 мл для последующего хранения и одновремен-
ного определения серии проб. Для этого исполь-
зовали высокоэффективный жидкостный хрома-
тограф (HPLC Agilent 1100, HP, США), содержа-
щий 4-канальный градиентный насос, термостат 
колонок, автосамплер и детектор флуоресцен-
ции. Разделение осуществляли на колонке диа-
сорб 130 С16Т, 3×250 мм, 7 мкм. Подвижная фаза: 
0,1 М NaH2PO4, 17 мМ CH3COOH, pH 3,65, 
40 мг/л ЭДТА, 3% ацетонитрила. Скорость по-
тока 0,6 мл/мин, температура колонки 30o C. Де-
тектирование осуществляли по флуоресценции 
(379/510 нм). Аминотиолы плазмы крови восста-
навливали с помощью трис-(2-кар бо кси этил)-
фосфина (TCEP) с последую щей дери в атизацией 
7-флюоробензо-2-оксо-1,3-диа  зол-4-суль фонатом 
аммония (SBD-F). В качестве внутреннего стан-
дарта использовали N-ацетилцистеин (NAC). Ре-
гистрацию хроматограмм и их количественную 
обработку осуществляли с помощью Agilent 
ChemStation A10.01 (HP, США) [18].

В дальнейшем осуществляли динамическое 
наблюдение за пациентами в течение 11 (8—
13) мес путем телефонных собеседований (при 
необходимости — повторных госпитализаций) с 
целью выявления количества рецидивов ФП че-

рез год после госпитализации (табл. 3).
Данные обрабатывали непараметрическими мето-

дами с использованием пакета статистических про-
грамм Statistica 6.0. Соответствие распределения коли-
чественных данных закону нормального распределе-
ния проверяли с помощью критерия Шапиро—Уилка. 
В случае нормального распределения данных результа-
ты представляли в виде средней величины и стандарт-

Т а б л и ц а 1. Характеристика обследуемых групп

Показатель 1-я группа 
(n = 48)

2-я группа 
(n = 27)

3-я группа 
(n = 19)

Возраст, годы, 
Ме (25%; 75%)

55,5 (50; 64) 52,5 (46; 61) 56 (49; 61)

Мужской пол 37 (77,1) 22 (81,5) 12 (63,2)
АГ: нет АГ 9 (18,8) 5 (18,5) 2 (10,5)

I ст. 13 (27) 6 (22,2) 3 (15,8)
III ст. 24 (50) 16 (59,3) 13 (68,4)
III ст. 2 (4,2) — 1 (5,3)

ИБС: нет ИБС 7 (14,6) 6 (22,2) 5 (26,3)
атеросклероти-
ческий кардио-
склероз:

24 (50) 16 (59,3) 1 (5,3)

СН I ФК 1 (2,1) 3 (11,1) 3 (15,8)
СН II ФК 16 (33,3) 2 (7,4) 10 (52,6)

ХСН ФК 1 5 (10,4) 8 (29,6) 1 (5,3)

П р и м еч а н и е. ХСН — хроническая СН (с указанием ФК по 
NYHA). Здесь и в табл. 3 различия показателей статистически недо-
стоверны, в скобках процент.

Т а б л и ц а 2. Эхокардиографические показатели ЛП и левого 
желудочка у пациентов исследуемых групп (М±m)

Показатель 1-я группа 
(n = 48)

2-я группа 
(n = 27)

3-я группа 
(n = 19) р

ЛП
Систолический 
размер, мм

38±3* 41±4*# 36±2 0,0015

УО, мл 35±10 30±9 35±10 0,15
КДО, мл 70±16 78±18* 61±18 0,10
КСО, мл 34±14 47±18*# 26±9 0,0008
Систолический индекс 
объема, мл/м2

16±6 24±10*# 13±4 0,0005

Диастолический индекс 
объема, мл/м2

34±7 39±10 31±8 0,08

ФВ, % 52±11 37±11*# 58±7 0,0001
Левый желудочек

ИММ, г/м2 118±25 119±22 105±14 0,23
КДО, мл 128±20 131±29 121±26 0,44
КСО, мл 42±10 52±23* 37±9 0,06
УО, мл 84±14 79±14 81±17 0,22
ФВ, % 66±5 61±8*# 68±5 0,0027

П р и м еч а н и е. ИММ — индекс массы миокарда; КДО — конеч-
ный диастолический объем; КСО — конечный систолический объем. 
Достоверные различия: * — с показателями у пациентов контрольной 
группы (р < 0,05); # — с показателями у пациентов c пароксизмальной 
формой ФП (р < 0,05).

Клиническая медицина. 2016; 94(1)
Оригинальные исследования



19

ного отклонения. Количественные данные, распреде-
ление которых не являлось нормальным, приводили в 
виде медианы, 25% и 75% квартилей. Поскольку боль-
шинство количественных признаков не подчинялось 
закону нормального распределения, при сравнении 
использовали непараметрические методы. Для оцен-
ки различий между двумя независимыми группами 
применен непараметрический U-тест Манна—Уитни. 
Проверку однородности медиан нескольких групп про-
водили с помощью рангового дисперсионного анали-
за Краскела—Уоллиса. Анализ зависимостей между 
переменными проводили с помощью коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена. При анализе катего-
риальных данных использовали точный двусторонний 
тест Фишера и критерий χ2 Пирсона. С помощью ана-
лиза «Обобщенные деревья классификации и регрес-
сии» определяли, как изучаемые показатели влияют на 
другие переменные, их иерархию влияния, тем самым 
оценивая их прогностическое значение [19]. Статисти-
чески значимым считали результат при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
В результате анализа исходных данных отмети-

ли, что уровень общего Hcy в контрольной группе 
составил 6,61 (5,8; 8,82) мкмоль/л, что значимо ниже 
(p < 0,05), чем в 1-й и 2-й группах — 9,42 (7,41; 11,32) 
и 9,59 (7,27; 12,4) мкмоль/л соответственно, в то время 
как статистически значимых различий между двумя 
группами — с пароксизмальной и персистирующей 
формами ФП — не выявлено (рис. 1).

При проведении дальнейшего анализа у пациен-
тов с пароксизмальной и персистирующей формами 
ФП установлена положительная корреляционная связь 

между уровнем Hcy и размером ЛП (r = 0,31, р < 0,005), 
а также УО ЛП — LASV (A-L) (r = -0,27, p < 0,05). 

Анализ линейной регрессии также выявил взаимос-
вязь уровня Hcy и размера ЛП (B = 0,29, p < 0,05; рис. 2, 
табл. 4).

На основании этих данных нами выведено регресси-
онное уравнение для ЛП:

ЛП = 35,42+0,31 × Hcy,
где ЛП — систолический размер ЛП, мм; Hcy — уро-
вень гомоцистеина в плазме крови, мкмоль/л; 35,42 — 
свободный член; 0,31 — В — стандартизованный коэф-
фициент регрессии для ЛП.

В результате применения анализа «Обобщенные 
деревья классификации и регрессии» установлено, что 
уровень Нсу более 11,2 мкмоль/л взаимосвязан с увели-
ченным размером ЛП (более 40 мм; рис. 3).

Т а б л и ц а 3. Анализ частоты рецидивов ФП через год 
после госпитализации

Частота рецидивов 
ФП

1-я группа (n = 48) 2-я группа (n = 27)

абс. % абс. %

Не было 15 31,25 15 55,56
1 раз 4 8,33 2 7,4
2 раза 4 8,33 — —
3 раза 7 14,58 2 7,4
4 раза 1 2,08 — —
5 раз 2 4,16 1 3,7
1 раз в месяц 4 8,33 — —
1 раз в неделю 8 16,67 2 7,4
Почти каждый день 1 2,08 2 7,4
Переход ФП 
в постоянную форму

2 4,16 3 11,11

Т а б л и ц а 4. Данные линейной регрессии программы Statistica

Показатель Beta Std. Err. of Beta B Std. Err. of B t (81) p-level

Intercept — — 35,42003 1,158858 30,56459 0,000000

Hcy, мкмоль/л 0,287784 0,106411 0,30802 0,113892 2,70447 0,008336

Рис. 1. Уровень Hcy у пациентов обследуемых групп.
* — достоверные различия с показателями у обследованных 
контрольной группы (р < 0,05).

Рис. 2. Взаимосвязь уровня Hcy и размера ЛП.
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Также определена и обратная взаимосвязь, при ко-
торой размер ЛП более 39,5 мм ассоциирован с досто-
верно бόльшим значением Hcy (М = 8,77, D = 7,91 — для 
ЛП 39,5 мм и менее; М = 11,4, D = 20,6 — для ЛП более 
39,5 мм).

Следует отметить, что уровень Hcy более 11 мкмоль/л 
отмечен у 29 (38,7%) пациентов с ФП, причем в 1-й груп-
пе доля пациентов с уровнем Hcy более 11 мкмоль/л 
составила 13 (33,3 %), а во 2-й группе — 16 (48,1%; 
p = 0,23).

Дальнейший анализ выявил взаимосвязь уровня 
Hcy более 11 мкмоль/л со значительным (в 3 раза) по-
вышением частоты ФП (рис. 4).

В соответствии с указанным значением уровня Hcy 
(11 мкмоль/л) пациенты обследуемых групп как с ФП, 
так и без нее (n = 94) были разделены на 2 подгруппы — 
А и Б. У абсолютного количества пациентов без ФП уро-
вень Hcy был менее 11 мкмоль/л (р = 0,005; табл. 5).

В течение 1 года после госпитализации рецидивы 
ФП наблюдались у 33 (69%) пациентов с пароксизмаль-
ной ФП и у 12 (44%) пациентов с персистирующей ФП 
(p = 0,05). ФП перешла в постоянную форму у 2 (4%) 

пациентов с пароксизмальной формой и у 3 (11%) паци-
ентов с персистирующей формой (p = 0,34; см. табл. 3).

Оказалось, что количество рецидивов ФП через год 
после госпитализации также было ассоциировано с 
уровнем Hcy при условии, что частота рецидивов ФП 
составляла не более 1 раза в неделю (B = 0,223, p = 0,046).

Для оценки прогноза влияния уровня Hcy более 
11 мкмоль/л на частоту рецидивов ФП через год после 
госпитализации пациенты с ФП (n = 75) были также 
разделены на подгруппы — А и Б. Более высокая ча-
стота рецидивов ФП (1 раз в неделю и более) достовер-
но (в 3 раза) чаще (р = 0,03) наблюдалась у пациентов 
с исходным уровнем Hcy в плазме более 11 мкмоль/л 
(табл. 6).

Для оценки прогноза частоты рецидивов ФП через 
год после госпитализации в зависимости от размера 
ЛП (40 мм) все пациенты с ФП (n = 75) также были раз-
делены на подгруппы — А и Б. У пациентов с ЛП более 

Рис. 4. Классификация частоты ФП в зависимости от уров-
ня Hcy.

Рис. 3. Классификация размера ЛП в зависимости от уровня 
Нсу.
М — среднее значение; D — дисперсия показателей в выборке.

Т а б л и ц а 5. Связь частоты рецидивов ФП с уровнем 
Hcy

Частота рецидивов ФП

Подгруппа А 
(n = 65)

Подгруппа Б 
(n = 29)

pHcy < 11 
мкмоль/л

Hcy > 11 
мкмоль/л

абс. % абс. %

Нет ФП 19 29 0 — 0,005
Впервые возникшая ФП 13 20 8 28 NS
До 1 раза в год 7 10 7 24 NS
1 раз в 3—6 мес 12 18 5 17 NS
Более 1 раза в мес 14 21 9 31 NS

Т а б л и ц а 6. Связь частоты рецидивов ФП с уровнем 
Hcy через год после госпитализации

Частота рецидивов ФП

Подгруппа А 
(n = 46)

Подгруппа Б 
(n = 29)

pHcy < 11 
мкмоль/л

Hcy > 11 
мкмоль/л

абс. % абс. %

Не было 20 43 10 34 0,48
До 1 раза в месяц 19 42 7 28 0,14
1 раз в неделю и более 5 11 9 31 0,03
Переход ФП в постоян-
ную форму

7 4 3 10 0,37

Т а б л и ц а 7. Связь частоты рецидивов ФП с разме-
ром ЛП

Частота рецидивов ФП

Подгруппа А 
(n = 44)

Подгруппа Б 
(n = 29)

pЛП < 40 ЛП ≥ 40

абс. % абс. %

Не было 21 48 10 34 0,48
До 1 раза в месяц 18 40 7 28 0,14
1 раза в неделю 
и более

3 7 9 31 0,03

Переход ФП 
в постоянную форму

2 5 3 10 0,37
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40 мм достоверно (в 4,4 раза) чаще (р = 0,03) отмечалась 
частота рецидивов ФП 1 раз в неделю и более, в то вре-
мя как размер ЛП менее 40 мм ассоциировался с более 
низкой частотой рецидивов ФП (табл. 7).

По нашим данным, у пациентов с персистирующей 
формой ФП такие эхокардиографические показатели 
ЛП, как систолический размер, систолический объем 
и индекс объема, а также ФВ, достоверно отличались 
от таковых у пациентов с пароксизмальной ФП и об-
следованных контрольной группы без аритмии (p < 
0,05), тогда как значимые различия показателей в 1-й 
и 3-й группах были только в показателе систолическо-
го размера ЛП. Это свидетельствует, что структурные 
и функциональные изменения в миокарде предсердий 
при персистирующей форме ФП выражены в большей 
степени и являются их патофизиологической адапта-
цией, что и называется «предсердным ремоделирова-
нием». 

Значение повышения уровня Hcy изучали приме-
нительно к ремоделированию при ФП. Предсердный 
фиброз при ФП является результатом сложного взаи-
модействия не только профибротических сигнальных 
путей [20]. Активация матриксных металлопротеиназ 
может также оказывать влияние на распад коллагена 
внеклеточного матрикса [21]. Доказано, что Hcy может 
регулировать активность матриксных металлопроте-
иназ 2 и 9 [22], что в свою очередь может привести к 
структурному и электрическому ремоделированию. 

Исследование R. Marcucci и соавт. [23] показало, 
что пациенты с ФП чаще имеют повышенный уровень 
Hcy. Авторы установили связь между уровнем Hcy и 
размером ЛП, а также доказали, что повышенный уро-
вень Hcy является независимым фактором риска раз-
вития ишемических осложнений во время пароксизма 
ФП[23]. В литературе имеются данные о связи процес-
сов фиброза и повышения содержания гидроксипро-
лина на фоне гипергомоцистеинемии [24]. Кроме того, 
M. Shimano и соавт. [25] в своей работе обнаружили 
корреляцию между уровнем Hcy и С-концевым тело-
пептидом — маркером деградации коллагена типа 1, 
который может частично объяснить механизм, ответ-
ственный за структурное ремоделирование предсер-
дий, а также взаимосвязь уровня Hcy с размером ЛП.

Установленная в нашей работе взаимосвязь между 
увеличенным размером ЛП и частотой рецидивов ФП 
имеет закономерное объяснение. Интерес представляет 
тот факт, что у пациентов с пароксизмальной и перси-
стирующей формами ФП с ИБС и/или АГ имеет место 
не только достоверное повышение уровня Hcy, но и 
взаи мосвязь его уровня более 11 мкмоль/л как с уве-
личением размера ЛП, так и с количеством рецидивов 
ФП, тогда как о гипергомоцистеинемии речь идет лишь 
при уровне Hcy более 15 мкмоль/л.

По результатам наших исследований можно предпо-
ложить, что уровень Hcy более 11 мкмоль/л, ассоции-
рованный с увеличенным размером ЛП, а также с ча-
стотой и количеством рецидивов ФП, связан с процес-

сами структурно-функционального ремоделирования 
предсердий. Это позволяет рассматривать повышение 
уровня Hcy более 11 мкмоль/л у пациентов с ФП как 
прогностический фактор увеличения размера ЛП и бо-
лее частого рецидивирования ФП. 

Выводы
1. У пациентов с пароксизмальной или персистиру-

ющей формой фибрилляции предсердий, развившейся 
на фоне артериальной гипертензии и /или ишемической 
болезни сердца, уровень общего гомоцистеина значимо 
выше, чем у пациентов группы сравнения.

2. У пациентов с фибрилляцией предсердий уровень 
гомоцистеина более 11,2 мкмоль/л ассоциирован с раз-
мером левого предсердия более 40 мм.

3. Значение уровня гомоцистеина более 11 мкмоль/л 
ассоциировано с втрое большей частотой фибрилляции 
предсердий.

4. Количество рецидивов фибрилляции предсердий 
имеет положительную корреляционную связь с уров-
нем гомоцистеина. Более высокая частота рецидивов 
отмечена у пациентов с исходным уровнем гомоцистеи-
на в плазме более 11 мкмоль/л.
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