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Предикторы развития тахикардия-индуцированной 
кардиомиопатии среди пациентов с впервые возникшей 
декомпенсацией хронической сердечной недостаточности 
со сниженной фракцией выброса левого желудочка неишемического 
генеза и персистирующими предсердными тахиаритмиями

Цель	 Выявить возможные предикторы развития тахикардия-индуцированной кардиомиопатии 
(ТИКМП) у пациентов с впервые возникшей декомпенсацией хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) со сниженной фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) неишемического генеза 
и персистирующими предсердными тахиаритмиями.

Материал и методы	 В исследование отобрано 88 пациентов с впервые возникшей декомпенсацией ХСН со сниженной 
ФВ ЛЖ неишемического генеза и персистирующими предсердными тахиаритмиями. Всем пациен-
там за время госпитализации проводилась 12‑канальная электрокардиография (ЭКГ) покоя и транс-
торакальная эхокардиография (ЭхоКГ) при поступлении и после проведения электроимпульсной 
терапии, а также проводился суточный мониторинг ЭКГ для подтверждения устойчивого синусо-
вого ритма. После восстановления синусового ритма проводился амбулаторный мониторинг в тече-
ние трех месяцев: повторное ЭхоКГ с целью оценки динамики размеров камер сердца и ФВ ЛЖ.

Результаты	 Пациенты были разделены на две группы в зависимости от увеличения ФВ ЛЖ: 68 ответчиков (паци-
енты с ТИКМП, у которых ФВ ЛЖ увеличилась на 10 % и более) и 20 неответчиков (пациенты, у кото-
рых после восстановления синусового ритма ФВ ЛЖ увеличилась менее чем на 10 % в течение 3 месяцев 
наблюдения). При анализе данных исходной ЭхоКГ, ФВ ЛЖ достоверно не различалась в 2 подгруппах 
(ТИКМП 40±8,3 %, 18–50 % и неответчики – 38,55±7,9 %, 24–50 %), более того встречаемость случаев 
с ФВ ЛЖ менее 30 % также не различалась (9 пациентов с ТИКМП и 2 – в группе неответчиков, р=1,0). 
У пациентов с ТИКМП по сравнению с неответчиками отмечались статистически значимо меньшие 
размеры левого предсердия (4,53±1,14 (2–7) см и 5,68±1,41 (4–8) см, р=0,034; 80,8±28,9 (27–215) мл 
и 117,8±41,3 (46–230) мл, р=0,03 соответственно) и конечный систолический объем (КСО) левого 
желудочка (67,7±33,1 (29–140) мл и 104,5±44,7 (26–172) мл, р=0,02 соответственно). Влияние основ-
ных параметров ЭхоКГ на вероятность развития ТИКМП оценивалась в однофакторном и многофак-
торном регрессионным анализах с поправкой на возраст и пол. Вероятность ТИКМП увеличивалась 
при следующих исходных показателях ЭхоКГ: конечный диастолический обьем (КДО) менее 174 мл 
[отношение шансов (ОШ) 0,115, 95 % доверительный интервал (ДИ): 0,035–0,371], КСО менее 
127 мл [ОШ 0,034, 95 % ДИ: 0,007–0,181], объем левого предсердия менее 96 мл [ОШ 0,08 95 % ДИ: 
0,023–0,274], размер правого желудочка менее 4 см [ОШ 0,042 95 % ДИ: 0,005–0,389].

Заключение	 Среди пациентов с  впервые возникшей декомпенсацией ХСН со  сниженной ФВ ЛЖ неишемиче-
ского генеза и  персистирующими предсердными аритмиями ТИКМП выявлена у  72 % пациентов. 
Вероятность наличия ТИКМП не зависела от исходной ФВ и длительности аритмии. Однако увеличива-
лась при следующих исходных показателях ЭхоКГ: КДО менее 174 мл, КСО менее 127 мл, объем левого 
предсердия менее 96 мл, размер правого желудочка менее 4 см. В результате проведения многофакторно-
го анализа независимым предиктором развития ТИКМП явился объем левого предсердия менее 96 мл.
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Введение

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) от-
носится к  основной группе патологий, приводящих 
к  инвалидизации и  смертности взрослого населения. 
Одной из  возможных нераспознанных причин ХСН 
может быть тахикардия-индуцированная кардиомио-
патия (ТИКМП)  – заболевание сердца, возникающее 
при  устойчивой тахиаритмии и  характеризующееся ча-
стично или  полностью обратимыми изменениями по-
лостей сердца после восстановления ритма или  дости-
жения контроля частоты сердечных сокращений [1–4]. 
По  некоторым данным ее распространенность состав-
ляет от  10 до  37 % среди пациентов с  фибрилляцией 
предсердий (ФП), направленных на  радиочастотную 
абляцию [5, 6].

В  настоящее время дифференциальная диагностика 
ТИКМП у  пациентов с  недавно выявленной систоличе-
ской дисфункцией левого желудочка (ЛЖ) и неконтроли-
руемой наджелудочковой тахикардией остается сложной 
клинической проблемой. В  литературных источниках 
представлены лишь разрозненные данные о  возможном 
использовании размера ЛЖ по данным эхокардиографии 
(ЭхоКГ) или  динамического снижения уровня мозгово-
го натрийуретического пептида в качестве прогностиче-
ских маркеров наличия ТИКМП. При этом крупных ис-
следований по этой теме не проводилось [7–10].

Целью данного исследования является определение 
возможных предикторов наличия тахикардия-индуциро-
ванной кардиомиопатии у  пациентов с  впервые возник-
шей декомпенсацией ХСН со  сниженной фракцией вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ) неишемического гене-
за и  персистирующими предсердными тахиаритмиями. 
В соответствии с вышеуказанной целью в данном иссле-
довании поставлены следующие задачи: определить про-
гностическую ценность показателей ЭхоКГ у пациентов 
с  впервые возникшей декомпенсацией хронической сер-
дечной недостаточности со сниженной фракцией выбро-
са левого желудочка неишемического генеза в  развитии 
ТИКМП. Оценить влияние конституциональных и  кли-
нических данных, в  том числе коморбидных состояний 
в качестве предикторов ТИКМП.

Материал и методы
Данное исследование является сплошным, проспек-

тивным, обсервационным. Были обследованы все пациен-
ты, госпитализированные в  стационар кардиологическо-
го отделения Университетской клинической больницы 
№ 1 и городской клинической больницы № 1 поводу сер-
дечной недостаточности (СН) со  сниженной и  умерен-
но сниженной ФВ ЛЖ (менее 50 %) на фоне персистиру-
ющей фибрилляции / трепетания предсердий (ФП / ТП) 
с января 2020 года по май 2022 года.

Пациенты, включенные в  исследование, соответство-
вали следующим критериям: госпитализация в связи с де-
компенсацией СН; предсердная тахиаритмия с частотой 
сердечных сокращения (ЧСС) >100 уд. / мин; сниженная 
и  умеренно сниженная ФВ ЛЖ на  момент госпитализа-
ции <50 %; отсутствие в  анамнезе ранее перенесенного 
инфаркта миокарда. Также в  исследование были включе-
ны пациенты, которым по  результатам чреспищеводной 
ЭхоКГ был исключен тромбоз ушка левого предсердия 
и  далее был восстановлен синусовый ритм при  помо-
щи электроимпульсной терапии (ЭИТ), некоторым по-
сле подготовки амиодароном. Всем пациентам проводи-
лась 12‑канальная ЭКГ покоя и трансторакальная ЭхоКГ 
при  поступлении и  после проведения электроимпульс-
ной терапии (ЭИТ), а также проводился суточный мони-
торинг ЭКГ для подтверждения устойчивого синусового 
ритма.

Критериями невключения пациентов в исследование 
являлись доказанный ишемический генез СН, ранее из-
вестный и  доказанный специфический генез СН, невоз-
можность удержания синусового ритма, первичные кла-
панные пороки сердца любого генеза, гипертрофическая 
кардиомиопатия, рестриктивная кардиомиопатия, хро-
ническое легочное сердце, тиреотоксикоз, беременность, 
нежелание пациента участвовать в исследовании, психи-
ческие расстройства, тяжелые сопутствующие заболева-
ния с  ожидаемой продолжительностью жизни не  более 
года. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) диагностиро-
валась на  основании перенесенного в  прошлом инфар-
кта миокарда или при  наличии значимого коронарно-
го атеросклероза по  результатам коронароангиографии 
(КАГ). Клапанная патология устанавливалась на основа-
нии трансторакальной ЭхоКГ. В соответствии с действу-
ющими российскими и международными рекомендация-
ми определялись врожденные пороки сердца, амилоидоз, 
гипертрофическая кардиомиопатия, миокардит, неком-
пактная кардиомиопатия, послеродовая кардиомиопа-
тия, аритмогенная дисплазия правого желудочка, болезнь 
Фабри [11–13].

Пациентам во  время госпитализации или в  тече-
ние года до  госпитализации проводилась селективная 
КАГ или  мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ), коронарография (МСКТ коронарных артерий 
с контрастированием) для исключения ишемического ге-
неза СН. Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
сердца с  контрастированием проводилась после восста-
новления синусового ритма и  уменьшения клинических 
проявлений СН.

Пациентам, включенным в исследование, в течение по-
следующих трех месяцев проводилась повторная ЭхоКГ 
с целью оценки динамики размеров камер сердца и фрак-
ции выброса по методу Симпсона.
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На втором (амбулаторном) этапе пациенты были раз-

делены на  две группы: ответчики (пациенты, у  которых 
ФВ ЛЖ увеличилась на 10 % и более) и неответчики (па-
циенты, у  которых после восстановления синусового 
ритма ФВ ЛЖ увеличилась менее чем на  10 % в  течение 
3 месяцев наблюдения).

Все диагностические исследования (включая КАГ 
и  МРТ сердца), медикаментозное лечение ХСН, а  так-
же выбор стратегии лечения проводились согласно на-
значениям лечащего врача в соответствии с действующи-
ми российскими и  международными рекомендациями 
и стандартами оказания медицинской помощи.

Первичной конечной точкой данного исследования 
являлось увеличение ФВ ЛЖ на 10 % и более от исходной 
в течение 3 месяцев наблюдения. Для объективизации вы-
раженности мультиморбидного статуса использовали ин-
декс коморбидности Charlson [14]. Для расчета скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) у  взрослых использова-
лась формула CKD-EPI [15]. 

Исследование было одобрено локальным этическим 
комитетом Сеченовского университета (протокол № 31–
20 от 11.11.2020 г.).

Статистический анализ
Все количественные переменные тестировали на на-

личие нормального распределения при  помощи теста 
Колмогорова–Смирнова. Переменные с  нормальным 
распределением описывались, как  среднее значение 
со стандартным отклонением и указанием разброса. Пе-
ременные с  распределением, отличным от  нормально-
го, описывались с помощью медианы и межквартильно-
го размаха между 25 и 75 перцентилем и сравнивались 
при  помощи непараметрических тестов. Для  сравне-
ния групп по  количественным переменным использо-
вался t-критерий Стьюдента (при  условии нормально-
го распределения) и  критерий Манна–Уитни (при  от-
сутствии нормального). Категориальные переменные 
были представлены в  виде абсолютных и  относитель-
ных значений, для их сравнения, в зависимости от пара-
метров выборки, использовались критерий хи-квадрат 
или точный критерий Фишера. Все тесты были двусто-
ронними, а уровень р<0,05 считался статистически зна-
чимым.

С  целью определения влияния клинических характе-
ристик пациентов на вероятность развития ТИКМП был 
проведен одномерный и многофакторный логистический 
регрессионный анализ. Оценку качества бинарной клас-
сификации проводили с помощью анализа ROC-кривых 
с  определением критических значений и  использовани-
ем индекса Юдена. Все статистические анализы прово-
дились с помощью программного обеспечения SPSS вер-
сии 22 (SPSS Inc, Чикаго, США).

Результаты
В исследование последовательно включено 88 пациен-

тов со  сниженной и  умеренно сниженной ФВ ЛЖ и  со-
ответствующих критериям включения. Средний возраст 
этих пациентов составил 65±13,5 лет (18–92 года), среди 
них преобладали женщины (46 пациенток, 52,2 %). Наи-
более частыми сопутствующим заболеваниями являлись 
артериальная гипертензия (АГ; 60 пациентов, 68,0 %) 
и  сахарный диабет (СД; 18 пациентов, 20,5 %). Медиа-
на индекса коморбидности по  Charlson составила 4  (3; 
5) балла. При  поступлении в  стационар у  81  пациента 
(92 %) зарегистрирована ФП, у остальных регистрирова-
лось трепетание предсердий (ТП).

После восстановления синусового ритма у  68 паци-
ентов прирост ФВ ЛЖ составил более 10 % от исходного 
уровня, у 20 больных ФВ ЛЖ не изменилась или прирост 
составил менее 10 %. Таким образом, диагноз соответство-
вал критериям ТИКМП в  72 %. Характеристики пациен-
тов приведены в таблице 1. Группы статистически значи-
мо не различались по полу и возрасту (65±13 и 64±14 лет 
соответственно, р=0,925), а также физикальным данным 
(артериальное давление (АД), ЧСС, класс NYHA).

Распространенность отдельных коморбидных забо-
леваний (СД, АГ) среди пациентов не различалась, одна-
ко у пациентов в группе ТИКМП индекс коморбидности 
Charlson был значимо ниже (4 балла по сравнению с груп-
пой неответчиков 5 баллов, р=0,022). Средняя расчетная 
скорость клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI 
составила 59,9±22,6 мл / мин / 1,72 м2 (16–120), при  этом 
у 14 пациентов (16 %) была ХБП с3Б, т. е. рСКФ составила 
менее 45 мл / мин / 1,72 м2. Средние значения рСКФ не раз-
личались между группами [59,4±20,6 мл / мин / 1,72 м2 
(20–107) в  группе ТИКМП, 58,6±25,1 мл / мин / 1,72 м2 
(28–120) в группе неответчиков, р=0,936].

Длительность аритмии более чем у  половины паци-
ентов (66 человек, 78,0 %) составила более 48 часов, в т.ч 
у некоторых пациентов она регистрировалась в течение 
нескольких лет, у 8 больных (9,0 %) пароксизм длился бо-
лее суток, но  менее 48 часов; 13 пациентов (14,7 %) бы-
ли госпитализированы в течение первых суток от начала 
пароксизма. Медиана длительности аритмии составила 
36 дней (1; 3 705) (в группе ТИКМП – 42 дня (1; 2 745), 
неответчиков – 39 (1; 3 705) дней, р=0,871).

При анализе данных исходной ЭхоКГ, ФВ ЛЖ достовер-
но не  различалась в  2 подгруппах (ТИКМП 40±8,3 %,18–
50 % и  неответчики – 38,55±7,9 %, 24–50 %), более того, 
встречаемость случаев с  ФВ менее 30 % также не  различа-
лась (9 пациентов с ТИКМП и 2 – в группе неответчиков, 
р=1,0). Размеры левого предсердия и конечный систоличе-
ский объем левого желудочка были значимо меньше у  па-
циентов с ТИКМП по сравнению с неответчиками. Также 
у пациентов с ТИКМП размер правого желудочка и объем 
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правого предсердия были меньше, однако различия не  до-
стигли статистической значимости. Тяжесть митральной 
и  трикуспидальной регургитации, среднее расчетное дав-
ление в  легочной артерии были сходны между группами 
(табл. 1). Из лекарственных препаратов наиболее часто на-
значались бета-блокаторы. Достоверных различий в лекар-
ственной терапии среди 2 групп получено не было.

Для  уточнения критического значения исходных эхо-
кардиографических параметров, позволяющих диффе-
ренцировать ТИКМП, были построены ROC-кривые. 
Критическое значение (с использованием индекса Yuden) 
КСО составило менее 127 мл с чувствительностью 96,7 % 
и  специфичностью 50 %, критическое значение КДО со-
ставило менее 174 мл с чувствительностью 89,7 % и специ
фичностью 50 %, критическое значение объема левого 

предсердия составило менее 96 мл с  чувствительностью 
75,8 %, специфичностью 80 %, критический размер пра-
вого желудочка составил менее 4 мм с чувствительностью 
97 % и специфичностью 30 %.

Влияние основных параметров ЭхоКГ на  вероят-
ность развития ТИКМП оценивалась в однофакторном 
(табл. 2) и  многофакторном регрессионных анализах 
с  поправкой на  возраст и  пол. В  результате проведения 
многофакторного анализа независимым предиктором 
развития ТИКМП явился объем левого предсердия ме-
нее 96 мл (табл. 3).

Обсуждение
К  развитию ТИКМП может привести практически 

любое нарушение ритма с  высокой частотой: ФП, ТП, 

Таблица 1. Характеристика пациентов с ТИКМП и пациентов, у которых фракция выброса левого 
желудочка увеличилась менее чем на 10 % после восстановления синусового ритма (неответчики)

Параметры Группа ТИКМП (n=68) Группа неответчиков (n=20) p
Возраст, лет 65±13 (18–92) 64±14 (29–83) 0,925
Мужчины, n (%) 34 (50) 8 (40) 0,457
Артериальная гипертензия, n (%) 49 (72) 11 (55) 0,506
Сахарный диабет, n (%) 14 (20) 4 (20) 0,744
ХБП c3Б, n (%) 9 (10,2) 5 (5,6) 0,263
Индекс коморбидности Charlson 4 (3;5) 5 (3;5) 0,022
Мерцательная аритмия, n (%) 64 (94) 17 (85) 0,609
Трепетание предсердий, n (%) 4 (8) 3 (15) 0,609
ЧСС при поступлении, уд. / мин 121,1±20,0 (101-181) 120,2±20,8 (100–179) 0,94
Систолическое АД, мм рт. ст. 129,7±22,9 (90-214) 127,6±27,2 (100–214) 0,845
Диастолическое АД, мм рт. ст. 81,8±14,1 (60-141) 81,3±19,6 (60–141) 0,962

Эхокардиография при первом скрининге
ФВ ЛЖ, % 40±8.3 (18-50) 38,55±7,9 (24-50) 0,446
КСО ЛЖ, мл 67,7±33,1 (29-140) 104,5±44,7 (26-172) 0,02
КДО ЛЖ, мл 109,2±41,5 (45-192) 104,5±44,8 (26-172) 0,203
КДР ЛЖ, мм 5,03±0,795 (4-7) 5,6±1,14 (4-7) 0,745
Размер ЛП, см 4,53±1,14 (2-7) 5,68±1,41 (4-8) 0,034
Объем ЛП, мл 80,8±28,9 (27-215) 117,8±41,3 (46-230) 0,003
Объем ПП, мл 59,6±24,3 (17-125) 71,95,6±27,8 (25-118) 0,183
Размер ПЖ, см 3,26±0,78 (2-7) 4,04±1,12 (2-6) 0,184
Митральная регургитация средней / тяжелой степени, % 6 (9) 1 (5) 0,76
Трикуспидальная регургитация умеренная / тяжелая, % 6 (9) 2 (10) 0,38
Давление в легочной артерии, мм рт. ст. 40,66±14,4 (20-95) 46,7±15,64 (23-70) 0,165

Контроль ритма
Радиочастотная катетерная абляция в анамнезе, n (%) 9 (13) 2 (10) 0,588
Кардиоверсия в анамнезе, n (%) 38 (56) 9 (45) 0,762
Терапия в период наблюдения
β-адреноблокаторы, n (%) 26 (38) 9 (45) 1,0
иАПФ / БРА, n (%) 25 (36) 4 (20) 0,85
Амиодарон, n (%) 7 (10) 6 (30) 0,06
Дигоксин, n (%) 5 (7) 1 (5) 0,55
Данные представлены в виде медианы и интерквартильного размаха – Me (25 %;75 %), среднего ± стандартное отклонение – M±SD;  
*р<0,05 по сравнению с первым скринингом; иАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента; БРА – блокатор рецепторов  
ангиотензина; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; КСО ЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка, КДО ЛЖ – 
конечный диастолический объем левого желудочка; КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; ЛП – левое предсердие; 
ЛЖ – левый желудочек; ПЖ – правый желудочек; ПП – правое предсердие; ТИКМП – тахикардия-индуцированная кардиомиопатия.
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суправентрикулярные тахикардии, желудочковая тахи-
кардия, а  также частая желудочковая экстрасистолия 
[16]. В  настоящее время в связи со сложностью выяв-
ления диагноз ставится ретроспективно, распростра-
ненность ТИКМП среди пациентов с  СН неизвестна. 
Основным диагностическим критерием является при-
рост ФВ ЛЖ после восстановления ритма или  контро-
ля ЧСС. По данным некоторых исследований, у пациен-
тов с  непрерывно рецидивирующей наджелудочковой 
тахикардией (>90 % ритма в  течение суток) ТИКМП 
возникает в  10 % случаев [17]. В  ряде эксперименталь-
ных работ также показано, что наибольший риск разви-
тия ТИКМП связан с постоянной частой стимуляцией 
желудочков [1, 18–21]. Хотя точный механизм, ответ-
ственный за кардиомиопатию, вызванную тахикардией, 
неизвестен, истощение энергии миокарда, ишемия ми-
окарда, аномалии регуляции кальция в  сердце и  ремо-
делирование миоцитов и / или  внеклеточного матрик-
са являются потенциальными механизмами этой бивен-
трикулярной дисфункции [20]. При  анализе крупного 
регистра пациентов с  ТП исходное снижение ФВ ЛЖ 
выявлено в 15 % случаев ТИКМП. По всей вероятности, 
распространенность ТИКМП составляет 8–10 % сре-
ди всех пациентов с  постоянными формами предсерд-
ных тахиаритмий. Поскольку ФП способствует разви-

тию СН, а сама СН предрасполагает к ФП, трудно опре-
делить точную долю ТИКМП у  этих пациентов [22]. 
По  результатам нашего исследования 10 % пациентов, 
госпитализированных по  поводу СН на  фоне наруше-
ний сердечного ритма, соответствовали диагностиче-
ским критериям ТИКМП, что вполне согласуется с ра-
нее опубликованными работами [23].

По  данным наиболее крупного из  опубликованных 
к настоящему времени регистров ТИКМП, наиболее ча-
стой аритмией-субстратом ТИКМП оказывается ФП 
(84 %) [24]. В нашей когорте пациентов у 98 % пациентов 
ТИКМП развивалась в результате ФП.

В соответствии с имеющимися данными ТИКМП мо-
жет развиться в течение первых суток после начала парок-
сизма тахикардии или может пройти несколько лет после 
дебюта аритмии [25]. В  исследованной когорте пациен-
тов у подавляющего большинства пациентов (78,0 %) раз-
витие ТИКМП диагностировано более чем  через 48  ча-
сов после дебюта ФП, также имеются пациенты, длитель-
но (более 6 месяцев) страдающие ФП.

На  сегодняшний день не  существует достоверно-
го и  общепризнанного параметра, который может диф-
ференцировать ТИКМП от  других форм неишемиче-
ских кардиомиопатий. Имеются лишь разрозненные ре-
зультаты исследований, демонстрирующие, что  размер 
ЛЖ по данным ЭхоКГ у пациентов с ТИКМП был мень-
ше, чем у пациентов из группы неответчиков [7, 8]. Так-
же Jeong et al. в  своей работе показали, что  диастоличе-
ский размер ЛЖ ≤61 мм может предсказать ТИКМП 
с  чувствительностью 100 % и  специфичностью 71,4 % 
[8]. Сходные результаты были получены и в  исследова-
нии, где оценивалась биветрикулярная дисфункция у па-
циентов с дебютом СН при помощи МРТ сердца с кон-
трастированием (гадолиниевый тест). Было показано, 
что меньший объем и меньшая масса миокарда ЛЖ отли-
чали пациентов с  ТИКМП от  пациентов-неответчиков 
[26]. Наше исследование также свидетельствует в  поль-
зу того факта, что более сохранные размеры левых отде-
лов сердца также могут предсказать развитие ТИКМП, 
однако их  чувствительность и  специфичность несколь-
ко меньше по сравнению с представленными выше иссле-
дованиями. Возможно, это связано с особенностями вы-
борки (объем левого предсердия  – ОШ 0,08, 95 % ДИ: 
0,023–0,274, р=0,0001, чувствительность 75,8 % и специ-
фичность 80 %; КСО – ОШ 0,034, 95 % ДИ: 0,007–0,181, 
р=0,001, чувствительность 96,7 % и  специфичность 
50 %,). Полученные нами данные свидетельствуют в поль-
зу того, что более выраженная дилатация ЛП характерна 
для группы неответчиков.

Ранее были представлены данные исследований, де-
монстрирующие, что  ТИКМП встречается в  любом воз-
расте, включая детей и подростков, при этом чаще она ре-

Таблица 2. Связь между параметрами эхокардиографии 
и их влиянием на развитие ТИКМП у пациентов с декомпен- 
сацией хронической сердечной недостаточности 
со сниженной фракцией выброса левого желудочка

Параметр Отношение 
шансов

Доверительный 
интервал (95 %)

р 
в модели

КСО менее 127 мл 0,034 0,007–0,181 0,001

КДО менее 174 мл 0,115 0,035–0,371 0,001

Объем левого пред-
сердия менее 96 мл 0,08 0,023–0,274 0,0001

Размер правого же-
лудочка менее 4 мм 0,042 0,005–0,389 0,005

КСО – конечный систолический объем левого желудочка,  
КДО – конечный диастолический объем левого желудочка; 
ТИКМП – тахикардия-индуцированная кардиомиопатия.

Таблица 3. Многофакторный анализ предикторов ТИКМП

Параметр Отношение 
шансов

Доверительный 
интервал (95%)

р  
в модели

КСО менее 127 мл 0,08 0,003-1,921 0,119
КДО менее 174 мл 1,354 0,084-21,803 0,831
Объем левого пред-
сердия менее 96 мл 0,175 0,034-0,889 0,036

Размер правого же-
лудочка менее 4 мм 0,331 0,0165-6,795 0,296

КСО – конечный систолический объем левого желудочка,  
КДО – конечный диастолический объем левого желудочка; 
ТИКМП – тахикардия-индуцированная кардиомиопатия.
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гистрируется у  более молодых пациентов [6]. Fenelon 
et al. также показали, что возраст является фактором раз-
вития ТИКМП [27]. В  нашем исследовании не  было по-
лучено достоверных данных о влиянии возраста на разви-
тие ТИКМП. Неизменно высокая распространенность 
ФП у пожилых пациентов с сопутствующими заболевани-
ями подчеркивает перспективность дальнейших исследо-
ваний в этом направлении.

Ограничения исследования
Данное исследование является одноцентровым про-

спективным обсервационным исследованием с  относи-
тельно небольшой когортой пациентов. Отбор пациен-
тов для  кардиоверсии определялся лечащими врачами. 
Текущие данные должны быть подтверждены в  дальней-
ших крупномасштабных клинических испытаниях.

Выводы
Среди пациентов с  впервые возникшей декомпенса-

цией ХСН со  сниженной ФВ ЛЖ неишемического ге-

неза и  персистирующими предсердными аритмиями 
ТИКМП выявлена у  72 % пациентов. Вероятность на-
личия ТИКМП не  зависела от  исходной ФВ и  длитель-
ности аритмии. Однако увеличивалась при  следующих 
исходных показателях ЭхоКГ: КДО менее 174 мл [ОШ 
0,115, 95 % ДИ: 0,035–0,371], КСО менее 127 мл [ОШ 
0,034, 95 % ДИ: 0,007–0,181], объем левого предсер-
дия менее 96 мл [ОШ 0,08 95 % ДИ: 0,023–0,274], раз-
мер правого желудочка менее 4 мм [ОШ 0,042 95 % ДИ: 
0,005–0,389]. 

В  результате проведения многофакторного анали-
за независимым предиктором развития ТИКМП явился 
объем левого предсердия менее 96 мл.
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