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Введение	 Фибрилляция предсердий (ФП) связана с повышенным риском развития инсульта, смертности и 
затрат на здравоохранение во всем мире. Прогностическая роль дислипидемии ранее не оценива-
лась в доступной нами литературе. 

Материал и методы	 Это ретроспективное исследование включало 13244 пациента, последовательно поступившего в 
ГБУЗ НИИ–ККБ №1 г. Краснодара с острым коронарным синдромом (ОКС), за период времени 
с 20 ноября 2015 по 20 ноября 2017 года. Первичные конечные точки были определены как ле-
тальность от всех, в том числе от сердечно-сосудистых причин. Вторичные конечные точки были 
определены как повторный ИМ. Период наблюдения составил 12 месяцев.

Результаты	 В исследуемую группу ОКС+ФП включен 201 пациент. Данная группа пациентов была поделена 
на 3 подгруппы: пациенты с впервые развившимся эпизодом ФП на фоне ОКС, включившая 52 
человека (группа 1); пациенты с постоянной формой ФП, включившая 96 человек (группа 2); па-
циенты с пароксизмальной или персистирующей формой фибрилляции предсердий, задокументи-
рованной до эпизода ОКС, включившая 53 человека (группа 3). В группе 1 достоверно выше был 
уровень общего холестерина и липопротеинов низкой плотности (ЛПНП). Среди выживших па-
циентов и выписанных из стационара после эпизода ОКС, а таких составило в группе 1 – 45 чело-
век, в группе 2 – 81 человек и в группе 3 – 47 человек. Через 12 месяцев общая смертность была 
сопоставима, однако частота развития как фатального, так и нефатального повторного инфаркта 
миокарда была достоверно выше в группе 1.

Выводы	 Более высокие исходные уровни общего холестерина и ЛПНП связаны с развитием повторного 
ИМ, что не отражается на общей смертности. Однако эти данные получены на небольшой выбор-
ке пациентов и требуют дальнейшей валидизации.

Ключевые слова: 	 фибрилляция предсердий, острый коронарный синдром, биомаркеры, общий холестерин, липо-
протеины низкой плотности.
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Aim	 Atrial fibrillation (AF) is connected with the increased risk of stroke, mortality rate and costs for health care 
around the world. Earlier the predictive role of a dyslipidemia was not estimated in available literature.

Material and methods 	 This retrospective study included 13,244 patients who consistently referred to SRI-KKB #1, Krasnodar, 
with acute coronary syndrome from November 20, 2015 to November 20, 2017. Primary final points 
were defined both as mortality from all reasons and from the cardiovascular events. Secondary final 
points were defined as repeated myocardial infarction. Follow up period was 12 months.

Results 	 In the studied group ACS + AF we included 201 patients. This group of patients was divided into 3 
subgroups: patients with originally developed AF episode accompanied with acute coronary syndrome, 
included 52 patients (Group 1), patients with constant AF form, included 96 patients (Group 2) and 
patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation registered before ACS episode, included 53 
patients (Group 3). In Group 1 the level of the general cholesterol and low-density lipoproteins (LDL) 
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was authentically higher. Among the survived and discharged patients after ACS episode there were 
45 patients in Group 1, in Group 2 and 3 there were 81 and 47 patients, respectively. In 12 months 
the general mortality rate was comparable, however, the frequency of lethal and non-lethal myocardial 
infarction development was authentically higher in Group 1.

Conclusions 	 Higher initial levels of the general cholesterol and LDL are connected with development repeated MI 
that does not affect the general mortality rate. However, these data are obtained in a small selection of 
patients and demand a further investigation. 
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ОКС – острый коронарный синдром,
ФП – фибрилляция предсердий,
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) связана с повы-

шенным риском развития инсульта, смертности и 
затрат на здравоохранение во всем мире [1]. Био-
маркеры продемонстрировали большие перспекти-
вы в улучшении прогноза риска в отношении разви-
тия ФП [2, 3]. Повышенные уровни натрийуретиче-
ских пептидов и тропонинов, означающие поврежде-
ние миокарда и стресс, свидетельствуют об увеличе-
нии более чем в два раза риска развития инсульта и 
смертности от всех причин [4, 5]. Другие биомарке-
ры, такие как маркер окислительного стресса и вос-
паления, фактор дифференциации роста 15, удваива-
ют риск крупных кровотечений и смерти примерно 
на такую же величину при повышенном уровне [6]. 
Предшествующее воспаление и структурное ремоде-
лирование миокарда предсердий инициирует ФП. В 
то же время активированный эндотелий сосудов со-
действует прикреплению белых кровяных клеток, 
что впоследствии способствует развитию провоспа-
лительной и протромботической среды [7]. То есть, 
воспаление может быть как причиной, так и след-
ствием ФП. Очевидно, что воспалительный ответ, 
характеризующийся притоком иммунных клеток, ин-
дуцируется в атеросклеротической бляшке. ИМ спо-
собствует производству воспалительных моноцитов 
в селезенке посредством активации симпатической 
нервной системы, и активированные моноциты пере-
ходят в атеросклеротические бляшки, чтобы сформи-
ровать уязвимую бляшку [8]. 

Однако прогностическая роль более традицион-
ных биомаркеров, таких как дислипидемия, менее 
ясна. Известно, что дислипидемия способствует разви-
тию атеросклероза. Это сложное заболевание является 
основным фактором риска неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий [9]. Высокие уровни ЛПНП и 
низкие уровни ЛПВП связаны с инфарктом миокар-
да (ИМ) и инсультом [10, 11]. Связь между дислипиде-
мией и сердечно-сосудистыми исходами и ее роль как 
фактора риска развития ФП на фоне острого коронар-
ного синдрома (ОКС) ранее не изучалась.

Материал и методы
Проведен ретроспективный анализ историй бо-

лезни 13244 пациентов, поступивших в инфарктные 
отделения всех без исключения населенных пунктов 
Краснодарского края и включенных в регистр ОКС по 
Краснодарскому краю с 20 ноября 2015 по 20 ноября 
2017 года. В каждом стационаре Краснодарского края 
на пациента, поступившего с диагнозом ОКС, заводи-
лась регистрационная электронная карта при помощи 
регистрационной электронной программы Parus.

Критерии включения
В каждом стационаре Краснодарского края в ре-

гистр должны были быть включены все последова-
тельно госпитализированные больные с подозрением 
на один из типов ОКС на момент поступления в ста-
ционар:

ОКС с подъемом ST: симптомы, заставляющие за-
подозрить ОКС: ангинозная боль≥20 мин, одышка, 
синкопе, остановка кровообращения и др.; измене-
ния на электрокардиограмме (ЭКГ): подъем сегмента 
ST≥1 мм по крайней мере в двух смежных отведени-
ях или предположительно новая полная блокада ле-
вой ножки пучка Гисса;

ОКС без подъема ST: симптомы, заставляющие за-
подозрить ОКС: ангинозная боль в покое ≥20 мин, 
впервые возникшая стенокардия как минимум III ФК, 
нарастание класса стенокардии до III ФК; отсутствие 
на ЭКГ признаков элевации сегмента ST (может не 
быть никаких изменений на ЭКГ). Больной должен 
быть жив на момент госпитализации в стационар;

возраст ≥18 лет.
Критерии невключения
ИМ, ставший осложнением чрескожного коронар-

ного вмешательства или коронарного шунтирования; 
возраст до 18 лет.
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Участие пациента в регистре никак не влияло на 
его ведение в стационаре и подходы к его лечению.

Из данной когорты пациентов у 1204 пациентов 
(9%) ОКС сопровождался ФП. Из регистра были взя-
ты для анализа пациенты, последовательно поступив-
шие в кардиологические отделения НИИ–ККБ №1 
им. проф. С.В. Очаповского г. Краснодара за пери-
од времени с 20 ноября 2015 по 20 февраля 2018 год 
с диагнозом: ОКС, сопровождающийся одним из ти-
пов фибрилляции предсердий (пароксизмальной, пер-
систирующей или постоянной). Данная группа соста-
вила 201 пациент. Оценивалась прогностическая зна-
чимость дислипидемии у больных с впервые развив-
шимся эпизодом ФП на фоне ОКС.

Статистическая обработка данных осуществлялась 
с помощью электронных таблиц Excel и пакета при-
кладных программ STATISTICA 10. Данные представ-
лены в виде средних величин и среднеквадратичных 
отклонений (М±s). Для сравнения независимых групп 
по количественным признакам в зависимости от ко-
личества групп и вида распределения признака при-
менялся параметрический метод t-критерий Стьюден-

та. Достоверность различий между группами по каче-
ственным признакам оценивалась с помощью крите-
рия соответствия х2. Статистически значимыми счи-
тались различия при значениях двустороннего p<0,05.

Результаты
В исследуемую группу ОКС+ФП включен 201 па-

циент, среди них мужчин – 144 (71,642%), женщин –57 
(28,358%). Средний возраст составил 68,084±9,606 лет, 
максимум – 85 лет, минимум – 25 лет. Данная группа 
пациентов была поделена на 3 подгруппы: пациенты с 
впервые развившимся эпизодом ФП на фоне ОКС (52 
человека (группа 1)), пациенты с постоянной формой 
ФП, на фоне которого случился ОКС (96 человек (груп-
па 2)) и пациенты с пароксизмальной или персистиру-
ющей формой фибрилляции предсердий, задокументи-
рованной до эпизода ОКС (53 человека (группа 3)).

Основные анамнестические, демографические 
данные, а также клинические характеристики паци-
ентов представлены в таблице 1. 

Сравниваемые группы были сопоставимы по демо-
графическим и анамнестическим данным. Достоверно 

Таблица 1
Демографические, анамнестические и клинические характеристики  

пациентов в сравниваемых группах
Table 1 

Demographic, anamnestic and clinical characteristics for patients in compared groups

	Г руппа 1 (n = 52)	Г руппа 2 (n = 96)	Г руппа 3 (n = 53)	           р

Демографические данные

Женский пол, %	 28,85	 23,96	 33,96	 Р1-2 = 0,5168
				    Р1-3 = 0,5736
				    Р2-3 = 0,1928

Мужской пол, %	 71,15	 76,04	 66,04	 Р1-2 = 0,5168
				    Р1-3 = 0,5736
				    Р2-3 = 0,1928

Возраст, годы	 67,21±9,65	 69,48±8,91	 66,79±10,55	 Р1-2= 0,1534
				    Р1-3 = 0,8319
				    Р2-3 = 1,009

Анамнестические данные

СД1, %	 15,38	 28,12	 26,41	 Р1-2 = 0,0837
				    Р1-3 = 0,1680
				    Р2-3 = 0,8233

ОНМК2, %	 25,00	 25,00	 15,09	 Р1-2 = 1,0
				    Р1-3 = 0,2074
				    Р2-3 = 0,1606

ХСН3 3 и 4, %	 25,00	 26,04	 18,87	 Р1-2 = 0,8900
				    Р1-3 = 0,4492
				    Р2-3 = 0,3246

ИМТ4, кг/м2	 30,18±5,64	 30,91±5,35	 30,48±5,09	 Р1-2 = 0,4410
				    Р1-3 = 0,7781
				    Р2-3 = 0,6335

АГ5, %	 98,11	 94,79	 96,23	 Р1-2 = 0,3290
				    Р1-3 = 0,5618
				    Р2-3 = 0,6914
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* – р<0,05
1 – сахарный диабет, 2 – острое нарушение мозгового кровообращения, 3 – хроническая сердечная недостаточ-

ность, 4 – индекс массы тела, 5 – артериальная гипертензия, 6 – ишемическая болезнь сердца, 7 – хроническая болезнь 
почек, 8 – скорость клубочковой фильтрации, 9 – липопротеины низкой плотности, 10 – липопротеины высокой плотно-
сти, 11 – частота сердечных сокращений, 12 – систолическое артериальное давление, 13 – острый коронарный синдром

1 – diabetes mellitus, 2 – acute cerebrovascular disorder, 3 – chronic heart insufficiency, 4 – body mass index, 5 – arterial 
hypertension, 6 – coronary heart disease, 7 – chronic renal disease, 8 – glomerular filtrate rate, 9 – low-density lipoproteins, 10 – high-
density lipoproteins, 11 – heart rate, 12 – systolic pressure, 13 – acute coronary syndrome

ИБС6, %	 67,31	 69,79	 77,36	 Р1-2 = 0,7557
				    Р1-3 = 0,2522
				    Р2-3 = 0,3236
ХБП7 	 76,92	 76,04	 77,36	 Р1-2 = 0,9043
(СКФ8<60мл/мин), %				    Р1-3 = 0,9578
				    Р2-3 = 0,8559
Холестерин, ммоль/л	 5,98±1,24	 4,83±1,49	 5,11±1,24	 Р1-2 =<0,000*

				    Р1-3 = 0,0005*

				    Р2-3 = 0,2466
ЛПНП9, моль/л	 3,95±1,05	 3,41±1,12	 3,24±1,41	 Р1-2 = 0,0048*

				    Р1-3 = 0,0043*

				    Р2-3 = 0,4208
ЛПВП10, моль/л	 0,96±0,62	 1,21±0,82	 0,87±0,79	 Р1-2 = 0,0568
				    Р1-3 = 0,5181
				    Р2-3 =<0,000*

Триглицериды, моль/л	 2,98±1,68	 3,18±1,48	 2,64±1,12	 Р1-2 = 0,4556
				    Р1-3 = 0,2244
				    Р2-3 = 0,0220*

Данные при поступлении
ЧСС11, ударов	 84,33±24,90	 91,25±20,25	 88,47±23,54	 Р1-2= 0,0695
в 1 минуту				    Р1-3 = 0,3826
				    Р2-3 = 0,4505
сАД12, мм рт. ст.	 137,88±28,25	 145,52±30,66	 139,49±28,42	 Р1-2= 0,1394
				    Р1-3 = 0,7721
				    Р2-3 = 0,2403
ОКС13 с подъемом 	 67,31	 51,04	 35,85	 Р1-2 = 0,0585
сегмента ST, %				    Р1-3 = 0,0017*

				    Р2-3 = 0,0768
Нестабильная 	 15,38	 20,83	 35,85	 Р1-2 = 0,4205
стенокардия как 				    Р1-3 = 0,0182*	
исход заболевания, %				    Р2-3 = 0,0477*

	Г руппа 1 (n = 52)	Г руппа 2 (n = 96)	Г руппа 3 (n = 53)	           р

чаще ОКС с подъемом сегмента ST случался в группе 
1, а также достоверно реже у данной группы пациен-
тов нестабильная стенокардия явилась исходом забо-
левания, что характеризует данную группу как более 
тяжелую и прогностически неблагоприятную. 

Кроме того, в группе 1 наблюдались достоверно 
более высокие уровни общего холестерина, ЛПНП, 
что подтолкнуло на мысль оценить частоту повтор-
ных инфарктов в сравниваемых группах, а так-
же общую летальность и летальность от сердечно-
сосудистых событий.

Среди выживших пациентов и выписанных из 
стационара после эпизода ОКС, а таких составило в 
группе 1 - 45 человек, в группе 2 - 81 человек и в груп-
пе 3 – 47 человек, через 12 месяцев отмечалась сопо-
ставимая общая смертность в сравниваемых группах, 
однако частота развития как фатального, так и нефа-

	Г руппа 1	Г руппа 2	Г руппа 3 
	 (N = 45)	  (N = 81)	  (N = 47)	          Р

Общая ле-	 6,67	 12,35	 2,13	 Р1-2= 0,3173
тальность 				    Р1-3 = 0,2888
спустя 				    Р2-3 = 0,0404*

12 мес., %		

Повторный 	 15,55	 4,94	 4,25	 Р1-2= 0,0454*

инфаркт 				    Р1-3 = 0,0714
в течение 				    Р2-3 = 0,8590
12 мес., %	

Таблица 2 
Структура отдаленных осложнений  

в сравниваемых группах
Table 2 

Structure of long-term complications in compared groups

* – р<0,05
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тального повторного инфаркта миокарда была досто-
верно выше в группе 1. Структура отдаленных ослож-
нений представлена в таблице 2.

Обсуждение
Дислипидемия – сложное заболевание и традици-

онный фактор риска для неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий. Помимо возможной связи меж-
ду дислипидемией и частотой ФП, ее связь с ФП не 
была хорошо описана ранее [12-16]. В нашем иссле-
довании высокие исходные уровни общего холестери-
на, ЛПНП были связаны с достоверным увеличением 
повторного ИМ, что, однако не отразилось на общей 
смертности. Эти ассоциации могут быть объяснены 
атерогенными свойствами дислипидемии [17]. 

Гиперхолестеринемия является ключевым факто-
ром риска развития сердечно-сосудистых заболева-
ний и смертности, но предыдущие исследования свя-
зи дислипидемии и ФП имели противоречивые ре-
зультаты. Annoura M. с соавторами сообщили, что 
низкий уровень общего холестерина был обнаружен 
у пациентов с ФП, что было описано как «парадокс 
холестерина» [18]. Lopez F.L. и соавторы также про-
демонстрировали, что более высокий уровень общего 
холестерина связан с более низким риском ФП [19]. 
Однако в многоцентровом исследовании Framingham 
Heart уровень общего холестерина и ЛПНП не были 
связаны с частотой развития ФП [20]. Недавно в семи 
когортных исследованиях в США и Европе, назван-
ных AF Genetics Consortium, рандомизированный 
анализ Менделяна не показал связи между риском 
ФП и уровнями липидов в крови, включая общий хо-
лестерин [21]. 

Ранее проводились исследования, доказывающие 
прямую взаимосвязь между высокими уровнями хо-
лестерина в сыворотке крови и развитием ФП у па-
циентов после кардиохирургических вмешательств 
[22]. Изменения содержания холестерина в клеточ-
ной мембране могут вызывать образование субстра-
та, который инициирует фибрилляцию предсердий. 
Это может быть вызвано изменениями в специфи-
ческих ионных каналах клеточной мембраны и на-
сосных функциях, действующих на эффективность 
гормон-специфического рецептора. Накопление Ca2 

в клеточной мембране приводит к изменению эффек-
тивного рефрактерного периода, что в свою очередь 
может инициировать ФП [23]. Таким образом, форми-
руется электрическое ремоделирование, которое счи-
тается необходимым для запуска ФП. 

Изменение содержания холестерина в мембране 
может отразиться на ее функциональных свойствах. 
Хотя формирование этих изменений еще не полно-
стью изучено, были предложены три механизма: 

1)	 связь между холестерином и мембранными 
белками, 

2) 	 модуляция текучести мембраны,
3) 	 связь между липидными островками и белка-

ми в мембране [24]. 
Эти свойства мембраны можно контролировать пу-

тем снижения содержания холестерина в сыворотке, 
соответственно, возбудимость может быть снижена. 
В литературе есть несколько исследований, сообщаю-
щих о таком влиянии статинов на мембранные белки. 
Предполагается, что антиаритмический эффект про-
является посредством внутриклеточного гомеостаза 
кальция различными структурами статинов на разных 
уровнях, поскольку внутриклеточный мевалонат-
зависимый синтез холестерина ингибируется статина-
ми. Низкий уровень холестерина в сыворотке замед-
ляет внутриклеточное потребление ЛПНП, что обе-
спечивает стабильность клеточной мембраны и инги-
бирует электрическое ремоделирование, воздействуя 
на внутриклеточные уровни Ca [25].

Для пациентов, принимающих гиполипидемиче-
ские препараты, улучшение приверженности к лекар-
ственным средствам может сыграть важную роль в 
снижении вариабельности общего холестерина. Более 
того, поскольку отдельные факторы образа жизни, та-
кие как диета и физические упражнения, оказывают 
существенное влияние на уровень холестерина в сы-
воротке, поддержание здорового образа жизни может 
снизить уровень общего холестерина и ЛПНП, тем 
самым снизить риск развития ФП, а, соответственно, 
и кардиоэмболического инсульта [26].

Выводы
Исходя из полученных результатов, основанных 

на данных регистра Краснодарского края, можно сде-
лать вывод о том, что более высокие исходные уров-
ни общего холестерина и ЛПНП связаны с развитием 
повторного ИМ, но данный факт не отражается на об-
щей смертности.  

Однако эти данные получены на небольшой вы-
борке пациентов и требуют дальнейшей валидизации.
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