
 

54   

 
4 (28) жовтень-грудень, 2023 

 

ISSN 2521-1455 (Print)   
ISSN 2523-4250 (Online)  

«Art of Medicine»      

DOI: 10.21802/artm.2023.4.28.54 
УДК 616.12-008.318+616.12-073.7+616.12-008.46+616.125 
 

ОСОБЛИВОСТІ СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ СЕРЦЯ ТА РІВНІВ 

NT-proBNP І sST 2 У ПАЦІЄНТІВ ІЗ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ  
ТА ФІБРИЛЯЦІЄЮ ПЕРЕДСЕРДЬ 

 

Н.М. Кулаєць1, В.М. Кулаєць2, В.Н. Середюк3 
 
Івано-Франківський національний медичний університет,  
1кафедра внутрішньої медицини №2 та медсестринства,  
2кафедра кафедра терапії, сімейної та екстреної медицини ПО, 
3кафедра терапії, сімейної та екстреної медицини ПО, кафедра пропедевтики внутрішньої медицини 
імені професора М. М. Бережницького, м. Івано-Франківськ, Україна, 
ORCID ID: 0000-0003-1778-8431, e-mail: nadezdakulaec@gmail.com 
ORCID ID: 0000-0002-3224-4291, e-mail: v.kulaiets@gmail.com 
ORCID ID: 0000-0001-7830-2779, e-mail: vseredyuk@ifnmu.edu.ua 
 

Резюме. Фібриляція передсердь (ФП) і серцева недостатність (СН) ‒ це медична проблема, яка нерідко 
пов’язана з різними супутніми захворюваннями та несприятливими наслідками.  

Мета дослідження. Вивчити особливості структурно-функціонального стану серця та рівнів біомаркерів 
NT-proBNP і sST 2 у хворих на фібриляцію передсердь із серцевою недостатністю. 

Матеріали і методи. Обстежено 300 хворих у віці 45-65 років. Усіх пацієнтів було розподілено на групи: 
I група – хворі з СН і ФП (постійна, або персистуюча форма), (n=150). ІІ ‒ пацієнти без СН із ФП, (n=150). III 
група – 36 практично здорових осіб. Усім хворим проводили клінічне обстеження, ехокардіографію (ЕхоКГ), ви-
значення рівня NT-proBNP і sST 2 методом імуноферментного аналізу. 

Результати. У хворих із хронічною СН і ФП найчастіше спостерігаємо дилатацію лівого передсердя, 
збільшення кінцевого діастолічного й кінцевого систолічного розмірів, кінцевого діастолічного та кінцевого си-
столічного об’ємів лівого шлуночка, ударного об’єму, зниження фракції викиду, що свідчить про процеси ремо-
делювання міокарда. Показники рівня NT-proBNP і sST 2 у хворих із ХСН і ФП були достовірно вищими (р<0,05) 
за аналогічні параметри у пацієнтів без ХСН із ФП. 

Висновки: 1. У групі хворих на хронічну серцеву недостатність із фібриляцію передсердь показник 
індексу маси міокарда лівого шлуночка виявився збільшеним у 1,5 рази, порівняно із цим показником у групі 
хворих без хронічної серцевої недостатності з фібриляцією передсердь.  
2. За умови наявності фібриляції передсердь із серцевою недостатністю відзначаємо вірогідне зростання рівнів у 
крові NT-proBNP і sST 2, порівняно з ізольованою фібриляцією передсердь, які перевищують референті норма-
тивні значення. 
3. За умови розвитку серцевої недостатності в пацієнтів із фібриляцією передсердь існують тісні кореляційні 
зв’язки між структурно-функціональними показниками серця, з одного боку, і NT-pro BNP та чинником «меха-
нічного» міокардіального стресу sST 2, з іншого.  

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, хронічна серцева недостатність, фібриляція передсердь, арте-
ріальна гіпертензія, фракція викиду, ліве передсердя, ехокардіографія, фактори ризику, біомаркери серцевої не-
достатності. 

 
Вступ. ФП ‒ це медична проблема, котра часто 

пов’язана з кількома супутніми недугами та несприят-
ливими наслідками [1, 11, 15]. У розвинених країнах 
СН, яка вражає від 2% до 3% населення, крім того, є 
основною причиною захворюваності та смертності на-
селення [2, 3, 16]. Поширеність обидвох цих захво-
рювань невпинно зростає у всьому світі. ФП і СН за-
звичай тісно пов’язані через спільні фактори ризику, 
такі як: вік, артеріальна гіпертензія (АГ), цукровий ді-
абет і структурні захворювання серця, а також гемоди-
намічні, електрофізіологічні та нейрогормональні 
зміни, що призводять до несприятливого ремоделю-
вання міокарда [4, 5, 12]. Упродовж останнього деся-
тиліття ФП і CН стали новими серцево-судинними 
епідеміями. Вказана коморбідна патологія призводить 
до більш несприятливого перебігу захворювань, ніж 
коли ФП і СН присутні окремо [6, 7, 13, 14]. Достатньо 
вивченими є питання клінічних особливостей, 

патогенезу й ізольованого перебігу ФП і СН, проте при 
їх коморбідному поєднанні залишається велика кіль-
кість не до кінця вивчених аспектів. Не належним чи-
ном досліджено вплив нових патогенетичних факторів 
у розвитку різних фенотипів СН при ФП. Уперше буде 
проведено аналіз клініко-морфологічних особливос-
тей формування СН у хворих із різними формами ФП, 
визначення новітніх біологічних маркерів фіброзу мі-
окарда (мікрочастинки РНК) у формуванні різних фе-
нотипів синдрому СН на тлі ФП та пошуку засобів уп-
ливу на виявлені зміни в практичній лікувальній ро-
боті.  

Актуальним є вивчення питання взає-
мозв’язку між біологічними маркерами фіброзу міока-
рда та різними фенотипами СН, оскільки наведені в лі-
тературі відомості зачасту є суперечливими й неодно-
значними. 
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Тому актульність проблеми коморбідного пе-
ребігу ФП із СН стали причиною проведення цього на-
укового дослідження, за результатами якого стане мо-
жливим обґрунтування нових можливостей щодо про-
гнозування фенотипів СН і особливостей формування 
ремоделювання міокарда у хворих із ФП. 

Обгрунтування дослідження. Достатньо ви-
вченими постають питання клінічних особливостей, 
патогенезу й ізольованого перебігу ФП і СН, проте при 
їх коморбідному поєднанні залишається багато недо-
статньо вивчених аспектів:  зокрема, визначення нові-
тніх біологічних маркерів фіброзу міокарда (мікроча-
стинки РНК) у формуванні різних фенотипів синдрому 
СН на фоні ФП і пошуку засобів упливу на виявлені 
зміни в практичній лікувальній роботі [8, 9, 17, 23]. 
Тож актуальним є вивчення біологічних маркерів фіб-
розу міокарда у хворих на СН, на тлі ФП і розробка 
нових схем прогнозування та лікування [10, 18, 19, 21]. 
Крім того, на часі вивчення питання взаємозв’язку між 
біологічними маркерами фіброзу міокарда та різними 
фенотипами СН, оскільки наведені в літературі відо-
мості зачасту суперечливі та неоднозначні [12, 13, 19, 
22]. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
структурно-функціонального стану серця та рівнів бі-
омаркерів NT-proBNP і sST 2 у хворих на фібриляцію 
передсердь із серцевою недостатністю. 

Матеріали і методи. Задля дослідження взято 
300 хворих у віці 45-65 (57,5±9,5) років, які перебували 
на стаціонарному лікуванні у відділенні хронічної іше-
мічної хвороби серця обласного клінічного кардіоло-
гічного центру (Івано-Франківськ). Серед обстежених 
було 150 (50,0%) жінок і 150 (50,0%) чоловіків.  

Усіх пацієнтів відповідно до наявності СН 
було розподілено на групи: 

І група ‒ хворі з СН і ФП, постійна, або перси-
стуюча форма (75 чоловіків і 75 жінок), ( n=150).  

IІ – хворі без СН із ФП, постійна, або персис-
туюча форма (75 чоловіків і 75 жінок), ( n=150).  

III – контрольна група нараховувала 36 прак-
тично здорових осіб (12 чоловіків і 24 жінки віком від 
45 до 65 років). До групи контролю вводили також 
осіб, що заперечували наявність в анамнезі будь-яких 
серцево-судинних захворювань. Групи, вірогідно, не 
відрізнялись між собою за віковим і гендерним скла-
дом.  

Критеріями залучення в дослідження були па-
цієнти із верифікованим діагнозом хронічного корона-
рного синдрому ФК ІІ-ІІІ, клінічно вираженою ХСН І 
– ІІА стадія, за класифікацією М. Д. Стражеска, В. Х. 
Василенко, II-IІІ функціонального класу (ФК) за 
NYHA, зі збереженою фракцією викиду лівого шлуно-
чка (ХСН зі збер. ФВ ЛШ) (ФВ ≥50 %), із помірно зни-
женою ФВ ЛШ (ХСН помірно зн. ФВ ЛШ) (ФВ ЛШ 
40–49 %), зі зниженою ФВ ЛШ (ХСН зі зн. ФВ ЛШ) 
(ФВ ЛШ<40%) відповідно, пацієнти із ФП (постійна, 
або персистуюча форма), супутньою гіпертонічною 
хворобою ІІ-ІІІ стадії.  

Критеріями виключення із дослідження були 
хворі з безсимптомною (І ФК) дисфункцією ЛШ, гос-
трим коронарним синдромом, інфарктом міокарда, 

кардіогенним шоком, набряком легень, порушеннями 
ритму серця високих градацій (фібриляція шлуночків, 
шлуночкова тахікардія, пірует-тахікардія, СВТ-тахіка-
рдія), розладами мозкового кровообігу; СН ІІ Б – ІІІ 
ст., за класифікацією М. Д. Стражеска, В. Х. Василе-
нко, ФК ІV за NYHA.  

Діагностику ФП здійснювали згідно з уніфіко-
ваним клінічним протоколом первинної, вторинної 
(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги «Фібриляція передсердь», затвер-
дженої наказом МОЗ України № 597 від 15.06.2016 р. 

Діагностику СН здійснювали згідно з уніфіко-
ваним клінічним протоколом первинної, вторинної 
(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги «Хронічна серцева недостат-
ність», затвердженої наказом МОЗ України № 436 від 
03.07.2006 р. і 2021 ESC Guidelines for the Diagnosis and 
Treatment of Acute and Chronic Heart Failure [10]. 

Діагностику стабільної ІХС проводили згідно 
з наказом МОЗ України № 2857 від 23.12.2021 р. і кла-
сифікації, стандартів діагностики та лікування сер-
цево-судинних захворювань 2021р.  

Функціональний стан внутрішньосерцевої та 
системної гемодинаміки вивчали методом ехокардіог-
рафії на апараті «CARIS-PLUS» («Biomedice», Італія) 
за допомогою датчика 2,5- МГц. Визначали діаметр 
аорти (Ао, см), діаметр лівого передсердя (ДЛП, см), 
кінцевий систолічний розмір (КСР, см), кінцевий діас-
толічний розмір (КДР, см) лівого шлуночка, кінцевий 
систолічний (КСО, мл) і кінцевий діастолічний об’єми 
(КДО, мл), розраховували індексовані на площу пове-
рхні тіла такі показники, як індекс КДО (мл/м2), індекс 
КСО (мл/м2), індекс об’єму ЛП (мл/м2), індекс маси 
міокарда ЛШ (індекс ММ ЛШ, г/м2), товщину міжш-
луночкової перетинки (ТМШП, см) та задньої стінки 
лівого шлуночка (ТЗСЛШ), ударний об’єм (УО, мл), 
фракцію викиду ЛШ (ФВ, %), досліджували коефіці-
єнт потовщення ЗСЛШ і МШП у систолу. 

Також усім пацієнтам проводили імунофер-
ментний аналіз із визначенням умісту в крові біомар-
кера СН NT-ProBNP (набір Human N-Terminal Pro 
Brain Natriuretic Peptide, MBS269035) та біомаркера 
«механічного» міокардіального стресу sST 2 (набір 
Human Interleukin-1 receptor-like 1, MBS2882716).  

Статистичний аналіз результатів дослідження 
проводили пакетом комп’ютерної статистичної про-
грами Statistica v 12.0 («Stat Soft», США). 

Визначали середню арифметичну величину 
М, середнє квадратичне відхилення δ, середню поми-
лку середньої арифметичної m, число варіант (n), 
t – критерій Стьюдента для залежних і незалежних ва-
ріант (при нормальному розподілі даних у сукупнос-
тях), U-критерій Мана-Уітні (при відмінностях у роз-
поділі від нормального), багатофакторний кореляцій-
них аналіз для залежних і незалежних варіант, 95% до-
вірчий інтервал, коефіцієнт вірогідності – p (відмін-
ність вважали вірогідною при р<0,05). 

Результати дослідження. Із метою вивчення 
систолічної функції лівого шлуночка проводили 
ЕхоКГ із вимірюванням розмірів і об’ємів лівого шлу-
ночка серця. Результати представлено в таблиці 1. 
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Таблиця 1 

Структурно-функціональні показники серця та рівні NT-proBNP і sST 2 в обстежених хворих 

Параметри ЕхоКГ Здорові (n=35) Хворі без СН із ФП 
(n=150) 

Пацієнти з СН і ФП 
(n=150) 

КДР, СМ 4,24±0,14 5,46±0,18* 6,55±0,17*○ 

КСР, см 2,96±0,08 3,91±0,18* 5,13±0,16*○ 

КДО, мл 98,45±4,04 140,68±5,07* 223,41±4,93*○ 

КСО, мл 36,81±1,78  69,26±7,31* 123,73±4,97*○ 

УО, мл 61,75±1,26 72,31±1,77 101,17±4,35*○ 

ФВ, % 63,62±2,16 50,93±3,41* 43,98±2,31*○ 

NTPRO BNP, ПГ/МЛ  465,85±77,92* 772,2±84,25*○ 

ST-2, нг/мл  25,80±3,60* 34,17±2,33*○ 

Примітка: достовірність відмінності від здорових * ‒ р<0,05;  
достовірність відмінності від хворих на ХСН і ФП ○ ‒ р<0,05. 
 

Згідно з даними таблиці 1 у хворих із ХСН і 
ФП спостерігали достовірне збільшення КДР і КСР 
ЛШ (відповідно 5,46±0,18 см (р<0,05) і 3,91±0,18 см 
(р<0,05) у І-й групі та 6,55±0,17 см (р<0,05) і 5,13±0,16 
см (р<0,05) у ІІ-й) у порівнянні з аналогічними показ-
никами здорових осіб (відповідно 4,24±0,14 см і 
2,96±0,08 см). Таку ж тенденцію спостерігали й стосо-
вно КДО і КСО ЛШ (відповідно 140,68±5,07 мл 
(р<0,05) і 69,26±7,31 мл (р<0,05) у І-й групі та 
223,41±4,93 мл (р<0,05) і 123,73±4,97 мл (р<0,05) у ІІ-
й). УО ЛШ у групі хворих на ХСН без ФП становив 
72,31±1,77 мл, у пацієнтів без ХСН із ФП – 
101,17±4,35 мл (р<0,05), що значно вище, ніж у здоро-
вих. Показники розмірів і об’ємів ЛШ у хворих із ХСН 
і ФП були достовірно вищими (р<0,05) за аналогічні 
параметри у хворих без ХСН із ФП. ФВ ЛШ була ни-
жчою у хворих обох груп у порівнянні з контрольною 
і становила 50,93±3,41% (р<0,05) у І-й і 43,98±2,31% 
(р<0,05) в ІІ. У хворих на ХСН і ФП нижчою (р<0,05), 
ніж у хворих без ХСН із ФП. 

У групі хворих на ХСН і ФП виявлено досто-
вірне збільшення таких показників, як передньозадній 
розмір ЛП 4,5±1,5, порівняно із здоровими 3,7±1,0 см 
(p<0,05), ТЗС ЛШ 1,58±1,7 см, ТМШП 1,55±1,3 см; у 
здорових показники склали відповідно: ТЗС ЛШ 
1,36±1,0 см, ТМШП 1,35±1,1 см. У групі пацієнтів із 
ХСН і ФП показник передньозаднього розміру ЛП був 
збільшеним у 2,5 рази, порівняно із таким же у групі 
хворих без ХСН (p<0,05). ІММ ЛШ виявили збільше-
ним у 1,5 рази, у групі хворих із ХСН і ФП, порівняно 
із цим показником у групі пацієнтів без ХСН із ФП 

(p<0,05). У групі хворих із ХСН і ФП відношення ММ 
ЛШ/КДО ЛШ склало 1,95±1,5 см, що достовірно від-
різнялося від аналогічного показника у групі пацієнтів 
без ХСН із ФП 0,78±1,2 см, (р<0,05).  

Подібні зміни метричних і об’ємних показни-
ків ЛШ, залежно від наявності ФП чи її поєднання з 
СН відзначено і в поодиноких клінічних дослідженнях 
[7, 8, 24, 25].  

При аналізі біомаркера СН NT-proBNP вияв-
лено вірогідне зростання його рівня в крові за умови 
наявності поєднання ФП і СН до 772,2±84,25 пг/мл, 
проти 465,85±77,92 пг/мл (p<0,05) у випадку ізольова-
ної ФП. 

Подібна закономірність впадала у вічі й стосо-
вно нового біомаркера СН sST2, коли у хворих із ФП 
на тлі СН відзначали збільшення  вмісту в крові вказа-
ного показника до 34,17±2,33 нг/мл проти 25,80±3,60 
нг/мл у випадку ФП (p<0,05). 

Характерно, що рівні обох біомаркерів СН пе-
ревищували референтну норму у всіх обстежених па-
цієнтів (p<0,05). 

Відомо: підвищення рівня біомаркерів NT-
proBNP [9] і sST 2 [10] помітне у хворих на СН. Вод-
ночас у згаданому дослідженні встановлено підви-
щення їх рівня у пацієнтів із поєднанням ФП і СН, яке 
було вірогідно більшим, ніж при ізольованій ФП. 

При проведенні множинного лінійного коре-
ляційного аналізу між структурно-функціональними 
показниками ЛШ серця і біомаркерами СН, залежно 
від ізольованого перебігу ФП чи її поєднання з СН, 
встановлено важливі закономірності (табл. 2).  

Таблиця 2 

Результати множинного лінійного кореляційного аналізу між структурно-функціональними  

показниками лівого шлуночка серця і біомаркерами СН, залежно від ізольованого перебігу  

ФП чи її поєднання з СН 

Показники 
NTproBNP 

ФП 
 

NTproBNP ФП+ 
СН  

 

sST2 
ФП  

 

sST2 
ФП+СН 

 

КДО 
ФП  

 

КДО 
ФП+СН 

 

КСО 
ФП 

 

КСО 
ФП+СН 

 

ФВ 
ФП  

 

ФВ ФП+ 
СН  

 

NTproBNP ФП  
 

1,00 0,90* 0,62* 0,71* 0,03 0,74* 0,11 0,13 -0,77* -0,81* 

NTproBNP ФП+СН  
 

0,90* 1,00 0,76* 0,87* -0,09 0,89* 0,32 0,59* -0,60* -0,87* 

sST2 ФП  
 

0,62* 0,76* 1,00 0,79* 0,09 0,62* 0,19 0,10 -0,27 -0,38 

sST2 ФП+СН  
 

0,71* 0,87* 0,79* 1,00 0,12 0,67* 0,15 0,84* -0,41 -0,76* 

КДО ФП 
 

0,03 -0,09 0,09 0,12 1,00 0,34 0,17 0,32 -0,18 -0,13 

КДО ФП+СН  
 

0,74* 0,89* 0,62* 0,67* 0,34 1,00 0,01 0,07 -0,51* -0,75* 

КСО ФП  
 

0,11 0,32 0,19 0,15 0,17 0,01 1,00 0,25 -0,05 0,21 

КСО ФП+СН  
 

0,13 0,59* 0,10 0,84* 0,32 0,07 0,25 1,00 -0,16 -0,57 

ФВ ФП 
 

-0,77* -0,60* -0,27 -0,41 -0,18 -0,51* -0,05 -0,16 1,00 0,18 

ФВ ФП+СН  
 

-0,81* -0,87* -0,38 -0,76* -0,13 -0,75* 0,21 -0,57* 0,18 1,00 

Примітка: * - вірогідність відмінності p<0,05. 
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Тісні кореляційні зв’язки відзначали між чин-
никами NT-proBNP ФП і NT-proBNP ФП+СН (r=0,90, 
p<0,05), ST2 ФП  і ST2 ФП+СН (r=0,79, p<0,05), NT-
proBNP ФП і ST2 ФП (r=0,62, p<0,05), NT-proBNP 
ФП+СН і ST2 ФП+СН (r=0,87, p<0,05). Такі резуль-
тати підтверджують важливе значення NT-proBNP і 
sST 2 як біомаркерів СН, але водночас свідчать про 
роль ФП у ремоделюванні ЛШ [9, 10]. Підтверджен-
ням цього стали кореляційні взаємозв’язки між об’єм-
ними показниками ЛШ і біомаркерами СН. Так, пока-
зник КДО ФП+СН тісно корелював із рівнями NT-
proBNP ФП (r=0,74, p<0,05), NT-proBNP ФП+СН 
(r=0,89, p<0,05) та sST 2 ФП (r=0,62, p<0,05) і sST 2 
ФП+СН (r=0,67, p<0,05). Отримані результати свід-
чать, що дилатація ЛШ взаємопов’язана, з одного 
боку, із синтезом передсердь NT-proBNP, а, з іншого 
боку, з упливом sST 2 як чинника «механічного» міо-
кардіального стресу, котрий лежить в основі висна-
ження механізму Франка-Старлінга з подальним роз-
витком систолічної дисфункції ЛШ. Підтвердженням 
такого припущення стала динаміка ФВ ЛШ у обстеже-
них пацієнтів. Зокрема, констатовано тісні зворотні 
кореляційні взаємозв’язки між показниками ФВ ФП і 
NT-proBNP ФП (r=-0,77, p<0,05), NT-proBNP ФП+СН 
(r=-0,60, p<0,05), а також більшої сили між ФВ 
ФП+СН і NT-proBNP ФП (r=-0,81, p<0,05), NT-
proBNP ФП+СН (r=-0,87, p<0,05) та sST 2 ФП+СН (r=-
0,76, p<0,05). Обернений зв’язок свідчить про те, що 
чим вищий рівень NT-proBNP і sST 2, тим більша ди-
латація камер серця і тим менше значення ФВ ЛШ, 
тобто чітка когеренція систолічної дисфункції з рів-
нями біомаркерів СН при її розвитку внаслідок ФП. 
Про таку закономірність свідчила тісна кореляція між 
показником КСО ФП+СН і NT-proBNP ФП+СН 
(r=0,59, p<0,05), sST 2 ФП+СН (r=0,84, p<0,05) та ФВ 
ЛШ (r=-0,57, p<0,05). 

Про ремоделювання серця та розвиток дила-
тації його лівих відділів із розвитком спочатку діасто-
лічної [5-10], а, згодом, і систолічної дисфункції ЛШ 
ідеться в дослідженнях [2, 7, 19, 22]. Результати запро-
понованої до аналізу роботи теж указують на роль ФП 
у розвитку структурно-функціональних змін серця, які 
супроводжуються порушенням діастолічної та систо-
лічної функцій міокарда. Важливе значення у форму-
ванні СН унаслідок ФП мають біомаркер NT-proBNP 
[9, 20, 25] і чинник «механічного» міокардіального 
стресу sST 2 [10, 24]. 

Перспективи подальших досліджень. Продо-
вження вивчення фенотипів СН із огляду на розвиток 
серцево-судинного континуума, оцінка результатів 
лікування.  

Плануємо вивчити новітні маркери фіброзу мі-
окарда (мікрочастинки РНК) у формуванні різних фе-
нотипів синдрому СН на фоні ФП. 

Укласти й упровадити прогностично-діагности-
чну модель перебігу СН у хворих із ФП. 

Розробити алгоритм диференційованого ліку-
вання хворих із СН залежно від різних форм ФП. 

Висновки.  

1. У хворих із хронічною серцевою недостат-
ністю та фібриляцією передсердь найчастіше спосте-
рігають дилатацію лівого передсердя, збільшення кін-
цевого діастолічного й кінцевого систолічного розмі-
рів, кінцевого діастолічного та кінцевого систолічного 

об’ємів лівого шлуночка, ударного об’єму, зниження 
фракції викиду, що свідчить про процеси ремоделю-
вання міокарда. 

2. У групі хворих на хронічну серцеву недо-
статність із фібриляцію передсердь показник індексу 
маси міокарда лівого шлуночка виявився збільшеним 
у 1,5 рази, порівняно із цим показником у групі хворих 
без хронічної серцевої недостатності із фібриляцією 
передсердь. Відношення маси міокарда лівого шлуно-
чка/до кінцевого діастолічного об’єму лівого шлуно-
чка було підвищено, тож достовірно відрізнялося від 
аналогічного показника у групі хворих без хронічної 
серцевої недостатності із фібриляцію передсердь.  

3. За умови наявності поєднання фібриляції 
передсердь із серцевою недостатністю відмічають ві-
рогідне зростання рівнів у крові біомаркера СН NT-
proBNP та чинника «механічного» міокардіального 
стресу sST 2 порівняно з ізольованою фібриляцією пе-
редсердь, які перевищують референтні нормативні 
значення.  

4. У хворих на фібриляцію передсердь відбу-
вається ремоделювання серця зі зміною його структу-
рно-функціональних показників, дилатацією лівих 
відділів і розвитком діастолічної та систолічної дисфу-
нкції лівого шлуночка з формуванням симптомної се-
рцевої недостатності.  

5. За умови розвитку серцевої недостатності в 
пацієнтів із фібриляцією передсердь існують тісні ко-
реляційні зв’язки між структурно-функціональними 
показниками серця, з одного боку, і біомаркером NT-
pro BNP і чинником «механічного» міокардіального 
стресу sST 2, з іншого.  
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Abstract. Atrial fibrillation (AF) and heart fail-
ure have emerged as new cardiovascular epidemics over 
the last decade. Heart failure (HF) affects ≈5 million pa-
tients in the United States, and >550 000 patients are diag-
nosed with new heart failure each year. Although the inci-
dence of heart failure remained stable over the past 50 
years, the prevalence of heart failure in the United States 
has steadily increased. Heart failure is the primary reason 
for 12 to 15 million office visits and 6.5 million hospital 
days yearly. AF is a medical problem that is often associ-
ated with several comorbidities and adverse effects. In de-
veloped countries HF, affects 2% to 3% of the population, 
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is also a major cause of morbidity and mortality. The prev-
alence of both of these diseases is steadily increasing 
worldwide. 

The purpose. To study the peculiarities of the 
structural and functional state of the heart and the NT-
proBNP and sST 2 biomarker levels in patients with atrial 
fibrillation and heart failure. 

Materials and methods. We examined 300 pa-
tients aged 45–65 years. All patients were divided into 
groups. Group I: patients with HF and AF (permanent or 
persistent form) (n=150). Group II: patients without HF 
with AF (n=150). Group III: 36 practically healthy per-
sons. All patients underwent clinical examination, echo-
cardiography (Echo), and determination of NT-proBNP 
and sST 2 levels by enzyme-linked immunosorbent assay. 

Research results. In patients with chronic HF 
and AF, dilatation of the left atrium, an increase in end-
diastolic and end-systolic dimensions, end-diastolic and 
end-systolic volumes of the left ventricle, stroke volume, 
and a decrease in ejection fraction are most often observed, 
what indicates myocardial remodeling processes.  The lev-
els of NT-proBNP and sST 2 in patients with CHF and AF 
were significantly higher (p<0.05) than the same parame-
ters in patients without CHF with AF. 

Conclusions: 

1. In patients with chronic heart failure and atrial fi-
brillation, dilatation of the left atrium, an increase in end-
diastolic and end-systolic dimensions, end-diastolic and 
end-systolic volumes of the left ventricle, stroke volume, 

and a decrease in ejection fraction are most often observed, 
what indicates myocardial remodeling processes. 

2. In the group of patients with chronic heart failure 
and atrial fibrillation, the left ventricular myocardial mass 
index was increased by 1.5 times compared with this index 
in the group of patients without chronic heart failure with 
atrial fibrillation. The ratio of left ventricular myocardial 
mass to left ventricular end-diastolic volume was in-
creased and significantly different from the same indicator 
in the group of patients without chronic heart failure with 
atrial fibrillation. 

3. In the presence of comorbid atrial fibrillation and 
heart failure, there is a significant increase in the HF bi-
omarker NT-proBNP levels and the “mechanical” myocar-
dial stress factor sST 2 in the blood, compared to isolated 
AF, which exceeds the referent normal values. 

4. In patients with AF, the heart was remodeled with 
changes in its structural and functional parameters, dilata-
tion of the left chambers, and the development of diastolic 
and systolic dysfunction of the left ventricle with the for-
mation of symptomatic heart failure. 

5. In the case of heart failure in patients with atrial fi-
brillation, there are close correlations between structural 
and functional parameters of the heart, on the one hand, 
and the biomarker NT-proBNP and the “mechanical” my-
ocardial stress factor sST 2, on the other hand. 

Keywords: ischemic heart disease, chronic heart 
failure, atrial fibrillation, arterial hypertension, ejection 
fraction, left atrium, echocardiography, risk factors, heart 
failure biomarkers. 
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