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Роль воспаления в патогенезе фибрилляции 

предсердий 

The role of inflammation in the pathogenesis of atrial fibrillation 

Резюме

Фибрилляция предсердий – наиболее распространенная аритмия в клинической практи-

ке. Многие исследования показали, что воспаление может играть важную роль в инициации 

и персистировании ФП. Подтверждением служит повышение сывороточных уровней воспа-

лительных биомаркеров у пациентов с фибрилляцией предсердий, а также экспрессия марке-

ров воспаления в сердечной ткани. Контроль уровня С-реактивного белка и интерлейкина-6 

был ассоциирован с рецидивом аритмии после кардиоверсии и катетерной аблации. Пред-

положительно воспаление связано с различными патологическими процессами, такими как 

окислительный стресс, апоптоз и  фиброз, которые способствуют формированию субстрата 

для ФП. Тем не менее, остается спорным, является воспаление следствием ремоделирова-

ния левого предсердия или оно участвует в  патогенезе аритмии. Также не исключена роль 

генетической предрасположенности в развитии ФП. Данная статья представляет собой обзор 

исследований, посвященных вопросу взаимосвязи воспаления и фибрилляции предсердий, 

а также роли биомаркеров в прогнозировании течения аритмий. 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, воспаление, воспалительные биомаркеры, 

цитокины, С-реактивный белок, полиморфизм генов. 

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in clinical practice. Many studies have 

indicated that inflammation might play a significant role in the initiation and perpetuation of AF. 

This evidence includes elevated serum levels of inflammatory biomarkers in patients with atrial 

fibrillation and expression of markers of inflammation in the heart tissue. C-reactive protein and 

interleukin-6 were associated with arrhythmia recurrence after cardioversion and catheter ablation. 

Presumably inflammation associated with various pathological processes such as oxidative stress, 

apoptosis and fibrosis, which contribute to the formation of the substrate for AF. However, it remains 

debatable whether inflammation is only a consequence of left atrial remodeling, or whether infl am-

mation is involved in the pathogenesis of the dysrhythmia. Also the role of a genetic predisposi-

tion to AF develop isn`t excluded. This article is a review of research on the relationship between 

inflammation and atrial fibrillation, as well as the role of biomarkers in predicting the course of 

arrhythmias. 

Keywords: atrial fi brillation, infl ammation, inflammation markers, cytokines, C-reactive protein, 

genetic polymorphism. 
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Роль воспаления в патогенезе фибрилляции предсердий 

Более глубокое 

изучение 

патогенетических 

механизмов приведет 

к усовершенствованию 

терапевтических 

подходов и стратегий 

лечения. 

Повышение 

концентрации 

высокочувствительного 

СРБ (вч-СРБ) имеет 

прогностическое 

значение для развития 

новых случаев ФП 

среди большой когорты 

пациентов с синусовым 

ритмом. 

 ВВЕДЕНИЕ 
Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее распространенная 

аритмия в  клинической практике, составляющая ~30% среди всех на-

рушений ритма. Несмотря на значительные успехи в  контроле и  про-

филактике, ФП до сих пор остается серьезной, нерешенной проблемой 

для практических врачей и  связана с  увеличением заболеваемости, 

повторной госпитализации, снижением качества жизни и  высоким 

риском смерти. В  соответствии с  современными концепциями им-

муновоспалительные процессы играют далеко не последнюю роль 

в патогенезе ФП [1]. Однако в настоящее время не ясно, индуцирует ли 

начало аритмии развитие местного воспаления или наличие уже суще-

ствующих системных воспалительных процессов способствует инициа-

ции и персистенции ФП. 

Доказательства причастности воспаления в развитии ФП основыва-

ются на наблюдениях, что воспалительные состояния, такие как миокар-

дит, перикардит, кардиохирургические вмешательства, часто связаны 

с нарушением ритма. Первое исследование о связи воспаления и ФП да-

тируется 1997 г., когда Bruins и др. обнаружили увеличение частоты ФП 

у  пациентов, перенесших коронарное шунтирование. Рост интерлей-

кина-6 (ИЛ-6) наблюдался уже через 6 ч после вмешательства. Пик за-

болеваемости приходился на второй-третий послеоперационный день 

и  совпадал с  максимальной концентрацией СРБ в  крови [2]. Воспали-

тельные изменения были также обнаружены у пациентов с непослеопе-

рационной ФП. Воспалительные инфильтраты, некроз кардиомиоцитов 

и фиброз наблюдались в образцах предсердной биопсии у пациентов 

с ФП, резистентной к антиаритмической терапии, в то время как в груп-

пе сравнения у пациентов с синдромом Вольфа – Паркинсона – Уайта 

образцы были нормальными  [3]. Непосредственная роль воспаления 

поддерживается Narducci и др. [4], когда ими при биопсии предсердий 

и  иммуногистохимическом анализе была обнаружена интрацитоплаз-

матическая локализация С-реактивного белка (СРБ) в 13 из 23 образцов 

у  пациентов с  ФП и  не обнаружена ни в  одном образце контрольной 

группы. Кроме того, СРБ чаще встречался у пациентов с пароксизмаль-

ной формой, чем с  персистирующей (в  11  случаях из 15 (73%) против 

2 случаев из 8 (25%)), и был связан с сывороточным уровнем СРБ. Эти 

данные свидетельствуют в пользу воспаления как инициатора аритмии. 

К ним присоединяются исследования, где повышение СРБ не только свя-

зано с наличием ФП, но и предсказывает высокий риск заболеваемости 

ФП в будущем. Так, Aviles и др. [5] в 2003 г. было проведено поперечное 

исследование с наблюдением в течение 7,8 года. Целью исследования 

являлась оценка роли СРБ как предиктора развития ФП. Из 5491 лица 

без анамнеза аритмий в исходе исследования у 897 (16%) развилась ФП 

за период наблюдения. После поправки на множественные факторы, 

потенциально связанные с ФП, было выявлено, что пациенты с исходно 

повышенным уровнем СРБ более подвержены риску развития ФП, чем 

пациенты с низким уровнем (7,4 против 3,7%). 

Известно, что в  основе развития и  поддержания ФП важную роль 

играет электрофизиологическое и  структурное ремоделирование [6]. 

Однако причастность воспаления и точный механизм влияния на про-

цесс ремоделирования не ясен и требует дальнейшего изучения. Воз-
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можно, что ФП индуцирует накопление кальция в  кардиомиоцитах 

предсердий, приводя к их перегрузке и запуская клеточный апоптоз [7]. 

Такое повреждение миокарда предсердий может вызвать местную вос-

палительную реакцию и  быть частью структурного ремоделирования 

и персистирования ФП. В то же время наличие системного воспаления 

с  увеличением циркулирующего СРБ может содействовать активации 

триггерных очагов в предсердиях и развитию аритмий. СРБ может вы-

ступать как опсонин, связываясь с кардиомиоцитами предсердий и ин-

дуцируя местное воспаление и  активацию комплемента по классиче-

скому пути. Развитие местных воспалительных реакций еще больше 

поддерживает системное воспаление  и, соответственно, усиливает 

повреждение тканей. В  присутствии ионов кальция СРБ связывается 

с  фосфатидилхолином, в  результате чего формируются длинноцепо-

чечные ацилкарнитины и  лизофосфатидилхолины. Они могут способ-

ствовать дальнейшей мембранной дисфункции путем ингибирования 

обмена ионов натрия и кальция в саркомерах. Эти процессы в конеч-

ном итоге приводят к поддерживанию ФП [8]. 

Mandal и др. [9] исследовали влияние белков теплового шока (HSP), 

экспрессия которых усиливается при высоких температурах и  стрес-

совых воздействиях, а также при воспалении и инфекции. Их исследо-

вание показало, что индуцированная воспалением экспрессия HSP на 

поверхности миоцитов может привести к лизису клеток путем циркуля-

ции анти-HSP65 антител с последующими структурными изменениями 

миокарда и созданием условий для инициации аритмий. 

ФП и воспалительные биомаркеры 

Для оценки воспалительных процессов в клинической практике ис-

пользуется достаточно большое количество биологических и иммуно-

логических маркеров. Ключевой элемент иммунной системы в развитии 

воспаления – цитокины. В основе большинства хронических воспали-

тельных заболеваний лежит нарушение равновесия между синтезом 

про- и  противовоспалительных медиаторов. Цитокины определяют 

выживаемость клеток, стимуляцию или ингибирование их роста, диф-

ференцировку, их функциональную активацию и апоптоз. Особая роль 

в оценке воспалительных процессов отводится СРБ, который относится 

к семейству белков острой фазы воспаления. Повышение плазменной 

концентрации СРБ происходит уже через 4–6  ч после повреждения 

ткани, достигая максимума через 24–96 ч. Синтез СРБ осуществляется 

в  печени и  регулируется провоспалительными цитокинами, в  первую 

очередь интерлейкином-6, а также интерлейкином-1 (ИЛ-1) и фактором 

некроза опухоли-альфа (ФНОα). На  сегодняшний день имеется доста-

точно большое количество исследований, где более высокие уровни 

вч-СРБ были отмечены у пациентов с ФП по сравнению с группой сину-

сового ритма [8, 10–12]. Точный механизм для увеличения циркулиру-

ющего СРБ при ФП остается неопределенным, но, возможно, отражает 

активное участие СРБ в воспалительной реакции в пределах миокарда 

предсердий. В перекрестном исследовании Chung и др. [12] концентра-

ция СРБ была значительно повышена у пациентов с ФП по сравнению 

с  группой контроля (медиана 0,21 против 0,096  мг/дл; р<0,001). В  ис-

следовании Gedicli и др. [8] также наблюдалось увеличение уровня СРБ 

Цитокины являются 

гормоноподобными 

молекулами, 

осуществляющими 

короткодистанционную 

регуляцию 

межклеточных 

и межсистемных 

взаимодействий 

при развитии 

воспалительного 

процесса. 
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Роль воспаления в патогенезе фибрилляции предсердий 

Интерлейкин-6 

представляет собой 

плейотропный 

цитокин, который 

обладает различными 

физиологическими 

свойствами, включая 

посредничество 

в провоспалительных 

ответах 

и цитозащитные 

функции. 

в группе с ФП (0,63±0,57 мг/дл против 0,23±0,1 мг/дл в группе здоровых 

лиц (р<0,001)). 

Существует мнение, что СРБ, возможно, не является специфическим 

маркером ФП, а в большей степени отражает активность синтеза ИЛ-6. 

ИЛ-6 может продуцироваться в  кардиомиоцитах и  быть более специ-

фичным маркером для оценки участия воспаления в ФП [13]. В иссле-

довании Heart Soul Study [14] только ИЛ-6 был единственным биомар-

кером, связанным с  ФП (медиана в  группе с  ФП составила 3,76  пг/мл, 

а в группе без нарушений ритма – 2,52 пг/мл; р=0,0005). При изучении 

СРБ, ИЛ-6, гомоцистеина и липидных фракций в качестве предикторов 

сердечно-сосудистой смерти выявлено, что только ИЛ-6 и гомоцистеин 

оказались ее прямыми и  независимыми предикторами [15]. В  настоя-

щее время гипергомоцистеинемия также рассматривается как один из 

основных факторов риска развития нарушений ритма [16]. 

В ряде исследований показано, что пароксизм фибрилляции пред-

сердий ассоциируется с  повышением ФНО-альфа. При концентрации 

ФНО-альфа более 44  пкг/мл риск возникновения пароксизма ФП уве-

личивается в 3 раза. Однако достоверных различий в уровне цитокина 

при персистирующей и  постоянной формах ФП не выявлено [17]. Это 

дает основания предполагать, что повышение уровня ФНО-альфа, веро-

ятно, связано с инициацией аритмии. К тому же увеличение концентра-

ции ФНО-α ассоциируется с развитием левожелудочковой дисфункции, 

разобщением бета-рецепторов и аденилатциклазы, ремоделированием 

желудочков и увеличением апоптоза кардиомиоцитов [18]. 

Однако данные о  взаимосвязи уровней воспалительных биомар-

керов и  продолжительности ФП очень противоречивы. В  своей ра-

боте Chung и др. [12] наблюдали повышение уровня СРБ у пациентов 

с  персистирующей формой ФП (0,34  мг/дл), по сравнению с  группой 

пароксизмальной ФП (0,18 мг/дл; р=0,008). В исследовании Dudley [11] 

при анализе подгрупп уровни вч-СРБ и ИЛ-6 были значительно выше 

при хронической форме (0,69±0,62 против 0,23±0,1  мг/дл, р=0,001; 

30±39  против 11,6±9,7  пг/мл, p=0,001 соответственно) по сравнению 

с контролем. На основании этого можно предположить, что воспале-

ние является патогенетическим звеном в прогрессировании ФП, а уро-

вень СРБ и ИЛ-6 может отражать степень тяжести аритмии. Эти данные 

подтверждает и исследование Marcus и др. [10], где уровни СРБ и ИЛ-6 

были выше у пациентов с постоянной ФП, чем с пароксизмальной, по-

сле корректировки по возрасту, полу, расе, гипертонии, сердечной 

недостаточности, приеме статинов и  ингибиторов ангиотензин-пре-

вращающего фермента. А также замечено, что показатели СРБ и ИЛ-6 

были достоверно выше при заборе крови во время нарушенного рит-

ма, чем у пациентов с синусовым ритмом, независимо от длительности 

ФП. В  исследовании случай – контроль Li и  др. [19] обнаружили, что 

уровни ИЛ-10, ФНО были выше в группах персистирующей и постоян-

ной ФП, чем при пароксизмальной. Watanabe и др. [20], изучив паци-

ентов с  пароксизмальной ФП и  пациентов без анамнеза ФП, обнару-

жили, что масса левого желудочка, конечный диастолический диаметр 

и диаметр левого предсердия были предикторами повышенного СРБ 

и персистирования ФП. Точно так же Psychari и его коллеги [21] после 

осмотра пациентов с постоянной и персистирующей ФП показали, что 

132



 

 

 

 

Обзоры и лекции

СРБ и  ИЛ-6 были положительно связаны с  диаметром левого пред- Установленные 

сердия и что существует значимая взаимосвязь между уровнями ИЛ-6 взаимосвязи между 

и продолжительностью ФП. показателями 

Однако в  современной литературе существует и  другое мнение. воспаления 

Так, Pellegrino  и  др. [22] продемонстрировали значительное увеличе- и эхокардио-

ние концентрации СРБ в группе с пароксизмальной ФП по сравнению графическими 

с персистирующей и перманентной формами. В ряде исследований во- параметрами 

обще не наблюдалось достоверной разницы между группами хрониче- подкрепляют теорию 

ской и  пароксизмальной ФП [8, 19]. Liuba и  др. [23], оценивая уровни воспалительного 

ИЛ-6 и вч-СРБ у группы пациентов, направленных на радиочастотную ремоделирования 

аблацию (РЧА), также не обнаружили никаких различий в уровне обоих миокарда. 

биомаркеров между пароксизмальной и постоянной ФП. Однако паци-

енты с постоянной формой имели более высокие плазменные уровни 

интерлейкина-8 (ИЛ-8) в  образцах из бедренной вены, правого пред-

сердия и  коронарного синуса, но не в  образцах из легочных вен, что 

дает основания предполагать роль системного воспаления в развитии 

аритмии. 

Недавние исследования показали, что уровень вч-СРБ, измеренный 

перед кардиоверсией, может быть важным прогностическим маркером 

рецидива фибрилляции предсердий. Кроме того, более низкие показа-

тели СРБ коррелируют с  повышением вероятности успеха электриче-

ской кардиоверсии (ЭКВ) и  последующим поддержанием синусового 

ритма [20, 24–26]. Dernellis и Panaretou [27] сообщили, что для каждого 

увеличения в сыворотке СРБ на 1 мг/дл риск развития рецидивирую-

щей формы ФП увеличивается в  7  раз, а  риск для развития постоян-

ной формы – в 12 раз. В исследовании Loricchio и др. [24] все пациенты 

с персистирующей ФП были разделены на 4 группы относительно пока-

зателей СРБ. Плазменный уровень вч-СРБ определялся перед ЭКВ, и на-

блюдение велось в течение 1 года. Все 4 группы не различались по воз-

расту, полу, фракции выброса и размеру левого предсердия. Оказалось, 

что в 1-й группе  с низким (<1,9 мг/л) базовым уровнем СРБ количество 

рецидивов ФП за первые 3 мес. составило 4% против 33% в остальных 

3 группах, а за последующий год – 28 против 60%. В другом исследова-

нии [28] с участием 111 пациентов после ЭКВ у 75 пациентов развился 

рецидив. Средняя продолжительность наблюдения составила 76 дней, 

и все пациенты получали антиаритмические препараты. В одномерном 

анализе базовая концентрация СРБ была значительно выше у пациен-

тов с рецидивом ФП (3,95 мг против 1,81 мг/л, р=0,002). Эти результаты 

показывают, что воспаление может играть определенную роль в пато-

генезе ФП, стойкой к проводимой терапии. Celebi и др. [29] оценивали 

роль вч-СРБ в прогнозировании рецидива аритмии у пациентов с по-

стоянной формой ФП. Уровни вч-СРБ были измерены до кардиоверсии 

и через 12 мес. Частота рецидивов составила 42,2% в течение 12-месяч-

ного периода наблюдения. Исходный уровень вч-СРБ был выше у  па-

циентов с рецидивом аритмии (1,68±0,57 мг/дл против 1,12±0,53 мг/дл; 

р<0,01). В группе с удержанием синусового ритма отмечается снижение 

уровня вч-СРБ на 30-й день после кардиоверсии, а в группе с рецидивом 

ФП изменений не наблюдается (от 1,12±0,53 до 0,69±0,33 мг/дл, р<0,01; 

и с 1,68±0,57 до 1,69±0,76 мг/дл, р>0,05 соответственно). В исследова-

нии Henningsen [30] пациенты с сохраненным синусовым ритмом через 
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180  дней после кардиоверсии имели значительно более низкие базо-

вые уровни вч-СРБ (1,25 мг/л по сравнению с 2,0 мг/л, р<0,001) и ИЛ-6 

(1,96 пг/мл по сравнению с 2,75 пг/мл, р<0,001), чем пациенты с реци-

дивирующей ФП. В многомерном анализе Кокса базовый уровень ИЛ-6 

был единственным независимым предиктором рецидивов ФП (р=0,04). 

Пациенты с уровнем СРБ<0,8 мг/л имели более низкий показатель реци-

дивов после кардиоверсии (50 против 74%; р=0,0069). В исследовании 

Kallergis [31] логистический регрессионный анализ показал, что вч-СРБ 

был единственным независимым прогностическим фактором рециди-

ва ФП (р<0,001). Данные приведенных исследований, с одной стороны, 

подтверждают наличие субклинического воспаления у пациентов с ФП. 

А исходно низкий уровень СРБ ассоциируется с отсутствием рецидивов 

и  продолжительностью сохранения синусового ритма после кардио-

версии. С другой стороны, снижение уровня воспалительных биомар-

керов после восстановления и поддержания синусового ритма ставит 

под сомнение роль воспаления как причины аритмии, свидетельствуя 

в пользу теории о том, что воспаление – следствие ФП. 

Имеются исследования, подтверждающие, что плазменные уровни 

вч-СРБ могут играть важную роль в прогнозировании рецидива после 

РЧА устьев легочных вен [32]. Плазменная концентрация вч-СРБ в груп-

пе рецидивов была достоверно выше, чем в  группе без возврата ФП 

для всех пациентов (медиана 2,22 мг/л против 0,89 мг/л, р<0,001) [33]. 

В  многомерном анализе показано, что уровень СРБ, диаметр левого 

предсердия и продолжительность ФП были независимыми факторами, 

связанными с рецидивом аритмии после катетерной аблации. К тому же 

уровень СРБ положительно коррелировал с диаметром ЛП [34]. 

Генетические аспекты 

В последние десятилетия ведется активное изучение роли генети-

ческих факторов патогенеза сердечно-сосудистых заболеваний. Изуче-

ние молекулярно-генетических механизмов ФП имеет два основных на-

правления: 

1) обнаружение генов мутации, которые приводят к  возникновению 

нарушений ритма (наследование таких аритмий осуществляется по 

классическому менделевскому типу); 

2) изучение полиморфизма различных генов-кандидатов, являющееся 

важнейшим направлением современной генетики [35, 36]. 

В связи с накоплением все большего количества доказательств уча-

стия воспаления в  патогенезе ФП особый интерес в  разрешении дан-

ного вопроса представляют исследования в  области молекулярной 

генетики. Наиболее частое изменение структуры генов цитокинов – по-
У человека ген СРБ 

расположен на 

хромосоме 1q23 

в эволюционно 

лиморфизм единичных нуклеотидов. Не исключено, что эти генетиче-

ские вариации в промоторной области генов, кодирующих про- и про-

тивовоспалительные цитокины СРБ, обуславливают индивидуальное 

повышение их плазменных концентраций и  особенности иммунного 
законсервированной ответа. 
области, кодирующей В ряде исследований были обнаружены полиморфные маркеры 
белки иммунной 

системы. 

в  гене, кодирующем СРБ. Chang и  др. [37] при изучении полиморфиз-

мов в  промоторной области гена СРБ обнаружили, что -390A-вариант 

был ассоциирован с более высокой активностью гена СРБ, более высо-
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кими плазменными уровнями СРБ и  с большим риском развития ФП. 

В  исследовании Tung [38] у  населения Тайваня пациенты с  ФП имели 

значительно более высокие уровни СРБ в плазме, чем в контрольной 

группе. В  общей численности населения минорные аллели rs3091244 

и rs1205 были связаны с повышенным уровнем СРБ (р=0,001 и р=0,045 

соответственно). Частота минорного аллеля rs1800947 (С) была значи-

тельно выше у  пациентов с  ФП, чем у  группы синусового ритма (12,8 

и 4,6% соответственно; р<0,001). При многомерном анализе выяснено, 

что присутствие C-аллеля rs1 800 947  после поправки на традиционные 

факторы риска, прием медпрепаратов и уровень СРБ независимо свя-

заны с ФП. Таким образом, полиморфизм гена СРБ был связан с риском 

развития ФП, но не через повышение его плазменной концентрации. 

Это может подтверждать мнение некоторых авторов, что СРБ в  боль-

шей степени отражает активность провоспалительных цитокинов. Так-

же известно, что полиморфизмы генов ИЛ-1 [39], ИЛ-6 [40] и ФНО [41] 

могут влиять на плазменные уровни СРБ. 

Во многих исследованиях отмечается повышение уровня ИЛ-6 при 

ФП по сравнению с группой контроля [8, 12, 21, 42]. При исследовании 

гена ИЛ-6, 174C/C (rs1800795) генотип чаще встречался у пациентов с ФП 

(р=0,04) и был связан с более высокими уровнями ИЛ-6 (р=0,002) [14]. 

В своей работе Burzotta и др. продемонстрировали роль воспалитель-

ного процесса в послеоперационной ФП и выявили ассоциацию поли-

морфизма -174G/C гена интерлейкина-6  с риском развития аритмии. 

У гомозигот по дикому аллелю, преобладающих в группе с ФП, титр ин-

терлейкина и фибриногена в крови был повышен [43]. В исследовании 

полиморфизма 634C/G гена ИЛ-6 в  китайской популяции Li и  др. [44] 

обнаружили, что по сравнению с  CC- и  CG-генотипом гомозиготы GG 

имели 4,7353-кратное увеличение риска ФП (р=0,0382). Эти результаты 

показывают, что ИЛ-6 634C/G-полиморфизм ассоциирован с ФП, и носи-

тельство G-аллеля предрасполагает к повышенному риску ФП. В иссле-

довании Geng и др. [45] частота аллеля G в группе с ФП была значитель-

но выше, чем в  контрольной группе (36,00 против 18,00%, р=0,0041). 

У носителей G-аллеля (CG- + GG-генотипы) было 2,7045-кратное увели-

чение риска ФП (р=0,0156). К тому же у пациентов с генотипами CG + 

GG отмечалась большая дисперсия р-волны на электрокардиограмме 

(р=0,0032), чем у пациентов с генотипом СС. Полученные данные под-

держивают гипотезу о активном участии воспаления в процессах элек-

трофизиологического ремоделирования миокарда, которое в  свою 

очередь является предрасполагающим фактором к развитию аритмий. 

Hailong и др. [46] проводилось исследование, посвященное изуче-

нию взаимосвязи С-509Т-полиморфизма ФНО-бета (rs1800469) и  вос-

приимчивости к развитию изолированной ФП в китайской популяции. 

В результате СТ- и/или TT-генотипы имели повышенный риск развития 

идиопатической ФП по сравнению с  СС-генотипом. Кроме того, паци-

енты, несущие CT/TT-генотипы, показали более высокую вероятность 

рецидива ФП после катетерной аблации по сравнению с пациентами, 

гомозиготными по аллелю С. 

Интерес представляет исследование полиморфизма основного 

противовоспалительного цитокина ИЛ-10. Играя важную роль в  регу-

ляции иммунной системы, он деактивирует воспалительную реакцию 
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Увеличение продукции 

ИЛ-10 приводит 

к контролю 

и  ингибирует продукцию провоспалительных цитокинов [47]. В  ряде 

исследований показано, что 592  А/С-полиморфизм гена ИЛ-10 связан 

с плазменной концентрацией ИЛ-10. У пациентов с СС-генотипом цир-

воспалительных кулирующий уровень ИЛ-10 был значительно выше, чем у генотипа АА. 

реакций. Наличие в генотипе аллеля А было связано с уменьшением продукции 

ИЛ-10 [48, 49]. Исследование Kimihiko и др. [50] демонстрирует, что по-

лиморфизм 592А/C ассоциирован с наличием ФП (р<0,05) и носитель-

ство аллеля С является фактором защиты от развития данного заболе-

вания. Точные механизмы, с помощью которых генетические варианты 

ИЛ-10 могут модулировать электрофизиологические и  структурные 

характеристики предсердий, предрасполагая к развитию ФП, остаются 

неизвестны. 

Несмотря на то, что все исследования, приведенные в обзоре, сви-

детельствуют о  существовании достоверной ассоциации между вос-

палением и ФП, остается неизвестным, является воспаление причиной 

или следствием аритмии. Вполне вероятно, что оба утверждения вер-

ны. Воспаление может выступать мощным триггером ФП, в то время как 

аритмия создает и  поддерживает воспалительную среду в  миокарде. 

Многие исследователи рассматривают воспаление в  качестве незави-

симого фактора риска для инициирования и  поддержания  ФП. Также 

остается спорным вопрос о  наличии причинно-следственных связей 

между генетическими полиморфизмами и  развитием ФП. Немного-

численные исследования в  этой области показывают, что существует 

определенная взаимосвязь между полиморфизмами генов цитокинов, 

их плазменными концентрациями и  фибрилляцией предсердий. Это 

является еще одним аргументом в пользу патогенетической роли вос-

паления в развитии предсердных аритмий. Таким образом, дальнейшее 

изучение биомаркеров может улучшить понимание патофизиологии 

ФП и  создать возможности для применения новых стратегий лечения 

и профилактики нарушений ритма. 
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