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Аннотация
Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее часто встречающееся нарушение ритма сердца среди взрослого населе-
ния. Известно множество вероятных причин возникновения ФП: структурные заболевания сердца, воспалительные 
и аутоиммунные заболевания, ожирение, злоупотребление алкоголем, сахарный диабет, обструктивное апноэ сна, 
пожилой возраст. Эктопическая активность муфт из легочных вен лежит в патогенезе пароксизмальной и персистиру-
ющей форм ФП. Доказана роль и самой ФП в запуске воспалительного процесса в миокарде предсердия. Несмотря 
на большое количество существующих данных, продолжаются вестись поиски причин развития ФП. Ранее ФП счита-
лась исходом длительного гемодинамического стресса, артериальной гипертензии и клапанной болезни сердца. В по-
следнее время взгляды на патогенез ФП изменились, поскольку все чаще встречаются пациенты с метаболическими 
заболеваниями, без гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и дилатации ЛЖ, но с нарушениями структуры и функции 
предсердий, наиболее часто левого предсердия (ЛП). Активно проводятся поиски лабораторных маркеров для опре-
деления групп пациентов, наиболее подверженных развитию ФП. Определение причины развития ФП и патогенеза у 
каждого больного является важным для подбора терапии и определения тактики лечения. В настоящее время ведется 
поиск лабораторных маркеров, которые могут быть ассоциированы с манифестацией ФП, атриопатией, эффективно-
стью / неэффективностью катетерного лечения ФП. Был проведен анализ клинических исследований на основе ста-
тей, индексируемых в базах данных Scopus, ВАК, Российском индексе научного цитирования, PubMed, Web of Science.
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Актуальность 
Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее часто 

встречающееся нарушение ритма сердца, регистрирую-
щееся у 2–4% взрослого населения, согласно статистике. 
[1]. В настоящее время известно множество вероятных 
причин возникновения ФП: структурные заболевания 
сердца, воспалительные и аутоиммунные заболевания, 
ожирение, злоупотребление алкоголем, сахарный диабет, 
обструктивное апноэ сна, пожилой возраст. Также дока-
зано, что эктопическая активность муфт из легочных вен 
лежит в патогенезе пароксизмальной и персистирующей 
форм ФП [2]. Несмотря на большое количество суще-
ствующих данных, продолжаются вестись поиски причин 
развития ФП, «субстрата», предрасполагающих факто-
ров для ее возникновения. Доказана роль и самой ФП в 
запуске воспалительного процесса в миокарде предсер-
дия, вероятно, предрасполагающая к дальнейшему про-
грессированию заболевания по принципу порочного круга 
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«ФП порождает ФП» [3]. У пациентов с ФП повышаются 
уровни C-реактивного белка (СРБ), фактора некроза опу-
холи α и интерлейкинов. Воспалительные цитокины могут 
влиять на функцию ионных каналов и кальциевый гомео-
стаз. Фактор некроза опухоли нарушает регуляцию Са2+, 
в результате чего индуцируется эктопическая активность 
из легочных вен, а также опосредованно через активацию 
TGF-b1 и увеличение секреции металлопротеиназ проис-
ходит стимуляция фиброза предсердий. СРБ повышается 
из-за повреждения миоцитов. Воспаление способствует 
не только манифестации ФП, но и склонности к тромбо-
образованию и тромбоэмболическим осложнениям [4]. 

Новые взгляды на патогенез фибрилляции  
предсердий 

Ранее ФП считалась исходом длительного гемоди-
намического стресса, артериальной гипертензии и кла-
панной болезни сердца. В последнее время взгляды на  
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«ФП порождает ФП» [3]. У пациентов с ФП повышаются 
уровни C-реактивного белка (СРБ), фактора некроза опу-
холи α и интерлейкинов. Воспалительные цитокины могут 
влиять на функцию ионных каналов и кальциевый гомео-
стаз. Фактор некроза опухоли нарушает регуляцию Са2+, 
в результате чего индуцируется эктопическая активность 
из легочных вен, а также опосредованно через активацию 
TGF-b1 и увеличение секреции металлопротеиназ проис-
ходит стимуляция фиброза предсердий. СРБ повышается 
из-за повреждения миоцитов. Воспаление способствует 
не только манифестации ФП, но и склонности к тромбо-
образованию и тромбоэмболическим осложнениям [4]. 

Новые взгляды на патогенез фибрилляции  
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патогенез ФП изменились, поскольку все чаще встречают-
ся пациенты с метаболическими заболеваниями, без ги-
пертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и дилатации ЛЖ, но с 
нарушениями структуры и функции предсердий, наиболее 
часто левого предсердия (ЛП), что является индикатором 
атриопатии. У таких пациентов отмечается увеличение и 
фиброз ЛП. Данные лабораторных и инструментальных 
методов исследования демонстрируют более выражен-
ный фиброз у пациентов с персистирующей формой ФП 
по сравнению с пароксизмальной, а также то, что стаби-
лизация ритма не может остановить прогрессирование 
фиброза. В совокупности это позволяет предположить, 
что изменения субстрата предсердий являются не только 
следствием аритмии [4]. Определение вероятной причи-
ны развития ФП и патогенеза у каждого больного являет-
ся важным для подбора терапии и определения тактики 
ведения пациента. В настоящее время ведутся попытки 
поиска лабораторных маркеров, которые могут быть ас-
социированы с манифестацией ФП, атриопатией, эффек-
тивностью / неэффективностью катетерного лечения ФП. 

Значение предсердий в работе сердца
Предсердия играют большую роль в обеспечении 

функции сердца. В них находятся клетки-водители рит-
ма и важные структуры проводящей системы сердца [5]. 
Основная роль ЛП заключается в модуляции наполнения 
ЛЖ [6]. Предсердия являются объемным резервуаром, 
секретируют предсердный и мозговой натрийуретиче-
ские пептиды (ANP и BNP), которые регулируют гомео-
стаз. Основным стимулом для секреции сердечного NT-
proBNP является миокардиальное растяжение [7]. Среди 
взрослого населения повышенный уровень NT-proBNP 
является фактором риска развития ФП даже при отсут-
ствии каких-либо других факторов риска и эхокардиогра-
фических параметров [8].

Поиск лабораторных маркеров, ассоциированных 
с развитием ФП и атриопатии

В настоящее время активно проводятся поиски лабо-
раторных маркеров для определения групп пациентов, 
наиболее подверженных развитию ФП. В литературе 
высказываются предположения о том, что ФП является 
клиническим проявлением предсердной кардиомиопа-
тии, которая недостаточно хорошо диагностируется из-за 
отсутствия достоверных лабораторных маркеров [5], до-
роговизны и труднодоступности методов инструменталь-
ной диагностики. Термины «атриопатия», «предсердная 
кардиомиопатия» в последние десятки лет часто упоми-
наются в литературе, так как обсуждается, что наличие 
изолированного заболевания предсердий может являть-
ся причиной предсердных аритмий [4]. Предсердную кар-
диомиопатию определяют как совокупность структурных, 
сократительных и электрофизиологических изменений в 
предсердиях, в результате которых могут быть индуциро-
ваны нарушения ритма (чаще ФП) и другие клинические 
проявления [10].

В настоящее время нет четкой единой классификации 
атриопатии. Существует гистопатологическая классифи-
кация EHRAS (EHRA/HRS/APHRS/SOLAECE), подразде-
ляющаяся на 4 класса: (I) изменения в кардиомиоцитах, 
(II) фиброз, (III) фиброз и патология кардиомиоцитов, 
(IV) преимущественно неколлагеновая инфильтрация 
(с изменениями кардиомиоцитов или без них). Данная 

классификация может помочь описать патологические 
изменения, полученные при биопсии, и соотнести их с 
полученными при визуализации результатами. Обсужда-
ется, что это может помочь в выборе правильной тактики 
лечения ФП [5]. Однако клинических маркеров опреде-
ления патогистологической фазы атриопатии все еще не 
существует. 

Исследования, в которых изучается связь ФП 
и биомаркеров, исходы лечения ФП у пациентов 
с повышенными уровнями биомаркеров, 
ассоциированных с ФП и атриопатией

С 2023 г. ведется международное, мультицентровое 
исследование MAESTRIA, задачей которого является 
регистрация и анализ важных параметров у пациентов 
с ФП (электрокардиография, данные эхокардиографии 
(ЭхоКГ), компьютерной томографии, магнитно-резонанс-
ной томографии сердца и биомаркеры), которые могут 
быть в будущем использованы клиницистами для диагно-
стики предсердной кардиомиопатии [9]. Известно, что в 
Национальном медицинском исследовательском центре 
терапии и профилактической медицины Министерства 
здравоохранения Российской Федерации с 2021 г. ис-
следуются специфические биомаркеры у пациентов с 
ФП, которым проводится интервенционное лечение. По 
результатам исследования был выявлен морфологиче-
ский признак активности воспаления, ассоциированный 
с развитием не-венозависимой ФП – отек интерстиция. В 
ходе работе было доказано, что повышенные уровни NT-
proBNP у пациентов до криобаллонной изоляции устьев 
легочных вен прогнозируют потенциально более низкую 
эффективность вмешательства [10]. По данным других 
авторов [8], наличие связи между уровнем натрийурети-
ческих пептидов и вероятностью удержания синусового 
ритма после успешной кардиоверсии является спорным 
и неизученным фактором.

В литературе есть данные об оценке клинической 
значимости уровней натрийуретических пептидов у па-
циентов с сохраненной фракцией выброса (ФВ) без 
симптомов сердечной недостаточности и у пациентов 
с персистирующей формой ФП. В одном из исследова-
ний оценивалась возможность предугадать вероятность 
успешного восстановления синусового ритма методом 
электроимпульсной терапии (ЭИТ) по уровню пептидов в 
крови. Средняя продолжительность пароксизма у паци-
ентов, включенных в исследование, составляла 12 нед. 
Образцы крови брали за 24 ч до ЭИТ и через 24 ч после 
ЭИТ. Исходные уровни NT-proBNP и BNP были повыше-
ны у пациентов с персистирующей формой ФП (290,9 ± 
257,2 и 148,4 ± 111,4 пг/мл соответственно) по сравнению 
с контрольной группой без ФП (47,8 ± 80,6 пг/мл). Уровень 
BNP в плазме снизился через 24 ч после кардиоверсии (с 
148,4 ± 111,4 до 106,4 ± 74,7 пг/мл; p = 0,0045), в то время 
как уровень NT-proBNP не уменьшился (с 290,9 ± 257,2 
до 262,7 ± 185,6 пг/мл). В течение 18 мес. наблюдения 
у 21 пациента (49%) сохранялся синусовый ритм. Таким 
образом, в данном исследовании ни исходный уровень 
BNP в плазме, ни уровень NT-proBNP не предсказывали 
долгосрочное сохранение синусового ритма [11].

В другом исследовании изучались уровни ANP и NT-
proBNP у пациентов с изолированной ФП. Было выявле-
но значительное повышение уровня NT-pro-BNP в плазме 
у данных пациентов. Данное повышение регистрирова-
лось и у пациентов с синусовым ритмом. При этом уро-
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вень pro-ANP не был повышенным. Полученные резуль-
таты позволили предположить, что повышенный уровень 
NT-proBNP и нормальный уровень pro-ANP могут быть 
ассоциированы с изолированной ФП и быть маркерами 
предрасположенности к данной аритмии. В исследова-
ние были включены 158 пациентов с изолированной ФП. 
Восемь пациентов, у которых после начала исследова-
ния развилось структурное заболевание сердца, были 
исключены. У оставшихся 130 пациентов была пароксиз-
мальная форма ФП, у 20 – персистирующая форма ФП. 
У 111 из 130 пациентов был синусовый ритм, у 8 - ФП,  
у 7 человек – трепетания предсердий, у оставшихся 4 – 
артифициальный / иной ритм. Уровни NT-proBNP были 
значительно повышены у пациентов с изолированной ФП 
по сравнению с группой контроля (166 vs. 133 фмоль/мл, 
p = 0,0003). Уровень NT-proBNP у пациентов с персисти-
рующей ФП был намного выше, чем у пациентов с па-
роксизмальной ФП (189 vs. 157 фмоль/мл, p = 0,0015). 
Не было значимых различий в уровнях pro-ANP между 
пациентами с изолированной ФП и здоровой группой па-
циентов [12].

В 2011 г. проводилось исследование, в котором срав-
нивались уровни NT-proBNP до и после кардиоверсии 
(отмечалось снижение с 529 (157–1763) до 318 (98–870) 
пг/мл, p < 0,0001). Уровень NT-proBNP после восстанов-
ления ритма снижался преимущественно у пациентов с 
продолжительностью пароксизма более 8 ч (с 1289 (338–
2103) до 410 (169–905) пг/мл, p < 0,001). У тех пациентов, 
у которых пароксизм длился менее 8 ч, не было выявле-
но выраженных отличий в уровнях пептидов: с 274 (137–
2300) до 286 (82–1440), p = NS [13].

Вероятными механизмами повышения уровней на-
трийуретических пептидов являются большая частота 
сокращения предсердных миоцитов и локальное вос-
паление в предсердиях. Неизвестно, насколько быстро 
повышается уровень NT-proBNP после начала ФП. Есть 
данные о том, что BNP повышается через 4 ч после нача-
ла пароксизма [14].

В 2022 г. проводилось исследование, в котором была 
попытка определить влияние увеличения размера ЛП на 
секрецию NT-proBNP у пациентов с ФП. Исследователи 
сравнивали пациентов с ФП и нормальным размером 
предсердий с пациентами без ФП в анамнезе и отсут-
ствием структурных изменений. Они обнаружили, что по-
казатели NT-proBNP в группе пациентов с ФП статистиче-
ски выше (p < 0.001) [7]. Трудно с точностью определить, 
являются ли структурные изменения предсердий пер-
вичными или вторичными по отношению к увеличению 
предсердий. Потеря возможности предсердного натрий-
уретического пептида подавлять гипертрофию кардиоми-
оцитов может стать причиной дилатации предсердий [4].

В литературе описаны группы пациентов, у которых 
может априори быть повышенным уровень NT-proBNP, 
помимо больных с ФП. В первую очередь, это пациенты 
с острой и хронической сердечной недостаточностью как 
с сохраненной, так и со сниженной ФВ. Важно учитывать, 
что с возрастом уровни BNP / NT-proBNP пропорцио-
нально увеличиваются. Ожирение и инфаркт миокарда 
в анамнезе ассоциированы с более низким уровнем NT-
proBNP / BNP ratio [15].

По результатам исследований, проведенных в Наци-
ональном медицинском исследовательском центре тера-
пии и профилактической медицины Министерства здра-
воохранения Российской Федерации, были получены 

схожие с мировыми данными показатели – у пациентов 
с ФП уровень NT-proBNP повышен; появилось предпо-
ложение о том, что уровень NT-proBNP может являться 
маркером степени атриопатии. То, насколько выражен-
ной является эта связь, остается недоизученным вопро-
сом и требует дальнейших исследований. 

P.S. Cunha и соавт. выявили комбинацию циркулиру-
ющих биомаркеров, ассоциированных с рецидивом ФП 
после катетерного лечения. По их данным, ST2 (мар-
кер миокардиального стресса ST2, или стимулирующий 
фактор роста, экспрессирующийся геном 2, являющий-
ся маркером фиброза, гипертрофии, ремоделирования 
сердца) [16, 17] может быть биомаркером, который помо-
жет предсказать вероятность рецидива ФП после абла-
ции, выявить лиц с фиброзом высокой степени, у которых 
операция будет менее эффективной. Уровень ST2, по ре-
зультатам исследования, чаще был повышен у лиц с пер-
систирующей симптомной ФП и снижался после аблации. 
Также описывается галектин-3 как маркер фиброза мио-
карда, который может быть вовлечен в процесс ремоде-
лирования предсердий и манифест ФП. Уровень данного 
маркера повышен у лиц с пароксизмальной / персистиру-
ющей формой ФП. Высокий уровень галектина-3 может 
быть ассоциирован с рецидивом ФП после операции [17]. 

Системный воспалительный процесс и повышенная 
секреция провоспалительных адипоцитокинов (фактор 
некроза опухоли-α, интерлейкин 1-β, интерлейкин-6) так-
же могут вносить вклад в прогрессирование фиброза 
предсердий и исходы лечения ФП [18]. 

С. Zou и соавт. изучали роль уровня анти-М2 антител 
до операции в оценке вероятности рецидива ФП после 
аблации в группе 76 пациентов с ФП (как с пароксиз-
мальной, так и с персистирующей формами) с сохранен-
ной ФВ. У пациентов с ФП уровень анти-М2 антител был 
выше, чем у пациентов с синусовым ритмом. Самый вы-
сокий уровень анти-М2 антител регистрировался у паци-
ентов с персистирующей формой ФП. Пациентов наблю-
дали в течение года после операции [19]. Было доказано, 
что предоперационный уровень анти-М2 был независи-
мым предиктором рецидива ФП после аблации и то, что 
высокий уровень данных антител у лиц с ФП является 
маркером фиброза ЛП [20]. 

Т.П. Гизатулина и соавт. разработали метод прогнози-
рования площади низковольтажных зон (НВЗ) в ЛП, кото-
рая может быть связана с минимальной и максимальной 
ожидаемой результативностью первичной радиочастотной 
аблации (РЧА), у пациентов с неклапанной ФП с исполь-
зованием неинвазивных маркеров. В продольное одно-
центровое исследование были включены 150 пациентов с 
симптомной неклапанной ФП в возрасте от 20 до 72 лет 
(медиана – 59,0 [51,0; 64,0]), из них 63 женщины (42%), 
госпитализированных для первичной РЧА. 119 человек 
(79,3%) имели пароксизмальную и 31 – персистирующую 
формы ФП. Пациентам до операции проводилось об-
щеклиническое исследование, чреспищеводная ЭхоКГ 
и ЭхоКГ, определение в крови уровня NT-proBNP, факто-
ра дифференцировки роста 15 (GDF-15, пг/мл). С целью 
определения НВЗ перед РЧА проводилось электроана-
томическое картирование на синусовом ритме. Площадь 
НВЗ варьировала от 0 до 95,3%, медиана – 13,7% [5,1; 
30,9]. Обратила на себя внимание связь площади НВЗ с 
возрастом, наличием и тяжестью хронической сердечной 
недостаточности, персистирующей ФП, ≥ 3 баллов по шка-
ле CHA2 DS2 -VASc, увеличением объема ЛП, ГЛЖ, увели-
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патогенез ФП изменились, поскольку все чаще встречают-
ся пациенты с метаболическими заболеваниями, без ги-
пертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и дилатации ЛЖ, но с 
нарушениями структуры и функции предсердий, наиболее 
часто левого предсердия (ЛП), что является индикатором 
атриопатии. У таких пациентов отмечается увеличение и 
фиброз ЛП. Данные лабораторных и инструментальных 
методов исследования демонстрируют более выражен-
ный фиброз у пациентов с персистирующей формой ФП 
по сравнению с пароксизмальной, а также то, что стаби-
лизация ритма не может остановить прогрессирование 
фиброза. В совокупности это позволяет предположить, 
что изменения субстрата предсердий являются не только 
следствием аритмии [4]. Определение вероятной причи-
ны развития ФП и патогенеза у каждого больного являет-
ся важным для подбора терапии и определения тактики 
ведения пациента. В настоящее время ведутся попытки 
поиска лабораторных маркеров, которые могут быть ас-
социированы с манифестацией ФП, атриопатией, эффек-
тивностью / неэффективностью катетерного лечения ФП. 

Значение предсердий в работе сердца
Предсердия играют большую роль в обеспечении 

функции сердца. В них находятся клетки-водители рит-
ма и важные структуры проводящей системы сердца [5]. 
Основная роль ЛП заключается в модуляции наполнения 
ЛЖ [6]. Предсердия являются объемным резервуаром, 
секретируют предсердный и мозговой натрийуретиче-
ские пептиды (ANP и BNP), которые регулируют гомео-
стаз. Основным стимулом для секреции сердечного NT-
proBNP является миокардиальное растяжение [7]. Среди 
взрослого населения повышенный уровень NT-proBNP 
является фактором риска развития ФП даже при отсут-
ствии каких-либо других факторов риска и эхокардиогра-
фических параметров [8].

Поиск лабораторных маркеров, ассоциированных 
с развитием ФП и атриопатии

В настоящее время активно проводятся поиски лабо-
раторных маркеров для определения групп пациентов, 
наиболее подверженных развитию ФП. В литературе 
высказываются предположения о том, что ФП является 
клиническим проявлением предсердной кардиомиопа-
тии, которая недостаточно хорошо диагностируется из-за 
отсутствия достоверных лабораторных маркеров [5], до-
роговизны и труднодоступности методов инструменталь-
ной диагностики. Термины «атриопатия», «предсердная 
кардиомиопатия» в последние десятки лет часто упоми-
наются в литературе, так как обсуждается, что наличие 
изолированного заболевания предсердий может являть-
ся причиной предсердных аритмий [4]. Предсердную кар-
диомиопатию определяют как совокупность структурных, 
сократительных и электрофизиологических изменений в 
предсердиях, в результате которых могут быть индуциро-
ваны нарушения ритма (чаще ФП) и другие клинические 
проявления [10].

В настоящее время нет четкой единой классификации 
атриопатии. Существует гистопатологическая классифи-
кация EHRAS (EHRA/HRS/APHRS/SOLAECE), подразде-
ляющаяся на 4 класса: (I) изменения в кардиомиоцитах, 
(II) фиброз, (III) фиброз и патология кардиомиоцитов, 
(IV) преимущественно неколлагеновая инфильтрация 
(с изменениями кардиомиоцитов или без них). Данная 

классификация может помочь описать патологические 
изменения, полученные при биопсии, и соотнести их с 
полученными при визуализации результатами. Обсужда-
ется, что это может помочь в выборе правильной тактики 
лечения ФП [5]. Однако клинических маркеров опреде-
ления патогистологической фазы атриопатии все еще не 
существует. 

Исследования, в которых изучается связь ФП 
и биомаркеров, исходы лечения ФП у пациентов 
с повышенными уровнями биомаркеров, 
ассоциированных с ФП и атриопатией

С 2023 г. ведется международное, мультицентровое 
исследование MAESTRIA, задачей которого является 
регистрация и анализ важных параметров у пациентов 
с ФП (электрокардиография, данные эхокардиографии 
(ЭхоКГ), компьютерной томографии, магнитно-резонанс-
ной томографии сердца и биомаркеры), которые могут 
быть в будущем использованы клиницистами для диагно-
стики предсердной кардиомиопатии [9]. Известно, что в 
Национальном медицинском исследовательском центре 
терапии и профилактической медицины Министерства 
здравоохранения Российской Федерации с 2021 г. ис-
следуются специфические биомаркеры у пациентов с 
ФП, которым проводится интервенционное лечение. По 
результатам исследования был выявлен морфологиче-
ский признак активности воспаления, ассоциированный 
с развитием не-венозависимой ФП – отек интерстиция. В 
ходе работе было доказано, что повышенные уровни NT-
proBNP у пациентов до криобаллонной изоляции устьев 
легочных вен прогнозируют потенциально более низкую 
эффективность вмешательства [10]. По данным других 
авторов [8], наличие связи между уровнем натрийурети-
ческих пептидов и вероятностью удержания синусового 
ритма после успешной кардиоверсии является спорным 
и неизученным фактором.

В литературе есть данные об оценке клинической 
значимости уровней натрийуретических пептидов у па-
циентов с сохраненной фракцией выброса (ФВ) без 
симптомов сердечной недостаточности и у пациентов 
с персистирующей формой ФП. В одном из исследова-
ний оценивалась возможность предугадать вероятность 
успешного восстановления синусового ритма методом 
электроимпульсной терапии (ЭИТ) по уровню пептидов в 
крови. Средняя продолжительность пароксизма у паци-
ентов, включенных в исследование, составляла 12 нед. 
Образцы крови брали за 24 ч до ЭИТ и через 24 ч после 
ЭИТ. Исходные уровни NT-proBNP и BNP были повыше-
ны у пациентов с персистирующей формой ФП (290,9 ± 
257,2 и 148,4 ± 111,4 пг/мл соответственно) по сравнению 
с контрольной группой без ФП (47,8 ± 80,6 пг/мл). Уровень 
BNP в плазме снизился через 24 ч после кардиоверсии (с 
148,4 ± 111,4 до 106,4 ± 74,7 пг/мл; p = 0,0045), в то время 
как уровень NT-proBNP не уменьшился (с 290,9 ± 257,2 
до 262,7 ± 185,6 пг/мл). В течение 18 мес. наблюдения 
у 21 пациента (49%) сохранялся синусовый ритм. Таким 
образом, в данном исследовании ни исходный уровень 
BNP в плазме, ни уровень NT-proBNP не предсказывали 
долгосрочное сохранение синусового ритма [11].

В другом исследовании изучались уровни ANP и NT-
proBNP у пациентов с изолированной ФП. Было выявле-
но значительное повышение уровня NT-pro-BNP в плазме 
у данных пациентов. Данное повышение регистрирова-
лось и у пациентов с синусовым ритмом. При этом уро-
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вень pro-ANP не был повышенным. Полученные резуль-
таты позволили предположить, что повышенный уровень 
NT-proBNP и нормальный уровень pro-ANP могут быть 
ассоциированы с изолированной ФП и быть маркерами 
предрасположенности к данной аритмии. В исследова-
ние были включены 158 пациентов с изолированной ФП. 
Восемь пациентов, у которых после начала исследова-
ния развилось структурное заболевание сердца, были 
исключены. У оставшихся 130 пациентов была пароксиз-
мальная форма ФП, у 20 – персистирующая форма ФП. 
У 111 из 130 пациентов был синусовый ритм, у 8 - ФП,  
у 7 человек – трепетания предсердий, у оставшихся 4 – 
артифициальный / иной ритм. Уровни NT-proBNP были 
значительно повышены у пациентов с изолированной ФП 
по сравнению с группой контроля (166 vs. 133 фмоль/мл, 
p = 0,0003). Уровень NT-proBNP у пациентов с персисти-
рующей ФП был намного выше, чем у пациентов с па-
роксизмальной ФП (189 vs. 157 фмоль/мл, p = 0,0015). 
Не было значимых различий в уровнях pro-ANP между 
пациентами с изолированной ФП и здоровой группой па-
циентов [12].

В 2011 г. проводилось исследование, в котором срав-
нивались уровни NT-proBNP до и после кардиоверсии 
(отмечалось снижение с 529 (157–1763) до 318 (98–870) 
пг/мл, p < 0,0001). Уровень NT-proBNP после восстанов-
ления ритма снижался преимущественно у пациентов с 
продолжительностью пароксизма более 8 ч (с 1289 (338–
2103) до 410 (169–905) пг/мл, p < 0,001). У тех пациентов, 
у которых пароксизм длился менее 8 ч, не было выявле-
но выраженных отличий в уровнях пептидов: с 274 (137–
2300) до 286 (82–1440), p = NS [13].

Вероятными механизмами повышения уровней на-
трийуретических пептидов являются большая частота 
сокращения предсердных миоцитов и локальное вос-
паление в предсердиях. Неизвестно, насколько быстро 
повышается уровень NT-proBNP после начала ФП. Есть 
данные о том, что BNP повышается через 4 ч после нача-
ла пароксизма [14].

В 2022 г. проводилось исследование, в котором была 
попытка определить влияние увеличения размера ЛП на 
секрецию NT-proBNP у пациентов с ФП. Исследователи 
сравнивали пациентов с ФП и нормальным размером 
предсердий с пациентами без ФП в анамнезе и отсут-
ствием структурных изменений. Они обнаружили, что по-
казатели NT-proBNP в группе пациентов с ФП статистиче-
ски выше (p < 0.001) [7]. Трудно с точностью определить, 
являются ли структурные изменения предсердий пер-
вичными или вторичными по отношению к увеличению 
предсердий. Потеря возможности предсердного натрий-
уретического пептида подавлять гипертрофию кардиоми-
оцитов может стать причиной дилатации предсердий [4].

В литературе описаны группы пациентов, у которых 
может априори быть повышенным уровень NT-proBNP, 
помимо больных с ФП. В первую очередь, это пациенты 
с острой и хронической сердечной недостаточностью как 
с сохраненной, так и со сниженной ФВ. Важно учитывать, 
что с возрастом уровни BNP / NT-proBNP пропорцио-
нально увеличиваются. Ожирение и инфаркт миокарда 
в анамнезе ассоциированы с более низким уровнем NT-
proBNP / BNP ratio [15].

По результатам исследований, проведенных в Наци-
ональном медицинском исследовательском центре тера-
пии и профилактической медицины Министерства здра-
воохранения Российской Федерации, были получены 

схожие с мировыми данными показатели – у пациентов 
с ФП уровень NT-proBNP повышен; появилось предпо-
ложение о том, что уровень NT-proBNP может являться 
маркером степени атриопатии. То, насколько выражен-
ной является эта связь, остается недоизученным вопро-
сом и требует дальнейших исследований. 

P.S. Cunha и соавт. выявили комбинацию циркулиру-
ющих биомаркеров, ассоциированных с рецидивом ФП 
после катетерного лечения. По их данным, ST2 (мар-
кер миокардиального стресса ST2, или стимулирующий 
фактор роста, экспрессирующийся геном 2, являющий-
ся маркером фиброза, гипертрофии, ремоделирования 
сердца) [16, 17] может быть биомаркером, который помо-
жет предсказать вероятность рецидива ФП после абла-
ции, выявить лиц с фиброзом высокой степени, у которых 
операция будет менее эффективной. Уровень ST2, по ре-
зультатам исследования, чаще был повышен у лиц с пер-
систирующей симптомной ФП и снижался после аблации. 
Также описывается галектин-3 как маркер фиброза мио-
карда, который может быть вовлечен в процесс ремоде-
лирования предсердий и манифест ФП. Уровень данного 
маркера повышен у лиц с пароксизмальной / персистиру-
ющей формой ФП. Высокий уровень галектина-3 может 
быть ассоциирован с рецидивом ФП после операции [17]. 

Системный воспалительный процесс и повышенная 
секреция провоспалительных адипоцитокинов (фактор 
некроза опухоли-α, интерлейкин 1-β, интерлейкин-6) так-
же могут вносить вклад в прогрессирование фиброза 
предсердий и исходы лечения ФП [18]. 

С. Zou и соавт. изучали роль уровня анти-М2 антител 
до операции в оценке вероятности рецидива ФП после 
аблации в группе 76 пациентов с ФП (как с пароксиз-
мальной, так и с персистирующей формами) с сохранен-
ной ФВ. У пациентов с ФП уровень анти-М2 антител был 
выше, чем у пациентов с синусовым ритмом. Самый вы-
сокий уровень анти-М2 антител регистрировался у паци-
ентов с персистирующей формой ФП. Пациентов наблю-
дали в течение года после операции [19]. Было доказано, 
что предоперационный уровень анти-М2 был независи-
мым предиктором рецидива ФП после аблации и то, что 
высокий уровень данных антител у лиц с ФП является 
маркером фиброза ЛП [20]. 

Т.П. Гизатулина и соавт. разработали метод прогнози-
рования площади низковольтажных зон (НВЗ) в ЛП, кото-
рая может быть связана с минимальной и максимальной 
ожидаемой результативностью первичной радиочастотной 
аблации (РЧА), у пациентов с неклапанной ФП с исполь-
зованием неинвазивных маркеров. В продольное одно-
центровое исследование были включены 150 пациентов с 
симптомной неклапанной ФП в возрасте от 20 до 72 лет 
(медиана – 59,0 [51,0; 64,0]), из них 63 женщины (42%), 
госпитализированных для первичной РЧА. 119 человек 
(79,3%) имели пароксизмальную и 31 – персистирующую 
формы ФП. Пациентам до операции проводилось об-
щеклиническое исследование, чреспищеводная ЭхоКГ 
и ЭхоКГ, определение в крови уровня NT-proBNP, факто-
ра дифференцировки роста 15 (GDF-15, пг/мл). С целью 
определения НВЗ перед РЧА проводилось электроана-
томическое картирование на синусовом ритме. Площадь 
НВЗ варьировала от 0 до 95,3%, медиана – 13,7% [5,1; 
30,9]. Обратила на себя внимание связь площади НВЗ с 
возрастом, наличием и тяжестью хронической сердечной 
недостаточности, персистирующей ФП, ≥ 3 баллов по шка-
ле CHA2 DS2 -VASc, увеличением объема ЛП, ГЛЖ, увели-
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чением NT-proBNP и GDF-15. (возраст > 60 лет, NT-proBNP 
>125 пг/мл, GDF-15 >840 пг/мл, персистирующая ФП, ГЛЖ, 
ФВ ЛЖ ≤ 60%, индекс объема ЛП ≥ 32 мл/м2) [21].

В литературе также оценивалась эффективность ин-
тервенционного лечения ФП у пациентов с миокардитом 
и без него в зависимости от уровня бета-адренореактив-
ности организма. В выборку были включены 40 пациен-
тов (25 больных с пароксизмальной формой ФП, 10 – с 
персистирующей и 5 – с длительно персистирующей). 
Пациентам проводилось катетерное лечение ФП (РЧА 
или криобаллонная аблация – КБА). 18 больным вы-
полнялась эндомиокардиальная биопсия. Проводилась 
оценка бета-адренореактивности мембран эритроцитов 
(бета-АРМ) в динамике до операции, через 3 дня после 
операции, через 3 мес. и 12 мес. По данным биопсии, при-
знаки миокардита обнаружены у 9 больных (22,5%). Оча-
говый миокардит выявлен у 7 больных, диффузный – у 2. 
Бета-АРМ до аблации составляла 19,16% [12,46; 27,46], 
через 3 дня после операции – 24,43% [15,38; 33,65], че-
рез 3 мес. – 20,27% [9,90; 27,71], у 4 пациентов через 12 
мес. бета-АРМ наблюдалась в 32,5% случаев [20,0; 43,2]. 

Результаты демонстрировали отсутствие влияния уровня 
бета-АРМ на эффективность РЧА и КБА у пациентов с 
миокардитом и без него. Бета-АРМ не имеет связи с раз-
витием ранних рецидивов аритмии после операции. Не 
было обнаружено статистически значимых различий при 
сравнении показателей уровня бета-АРМ у пациентов с 
выявленным миокардитом и без него [22].

Заключение
Вопрос прогнозирования эффективности интервен-

ционного лечения остается нерешенным, несмотря на 
большое количество данных и новых концепций. После 
изучения литературы сделан вывод о том, что на сегод-
няшний день информации о достоверных лабораторных 
маркерах эффективности катетерного лечения ФП недо-
статочно. Из-за сложности прогнозирования результатов 
катетерного лечения ФП пациенты нередко подвергаются 
неэффективным процедурам, которые можно было бы не 
допустить и выбрать другую тактику ведения при понима-
нии высокой вероятности нерезультативности предстоя-
щего вмешательства. 
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ковольтажных зон в левом предсердии у пациентов с неклапанной 
фибрилляцией предсердий с помощью неинвазивных маркеров. 
Вестник аритмологии. 2023;30(3):32–39. 

  Gizatulina T.P., Martyanova L.U., Belonogov D.V., Mamarina A.V., Kol-
unin G.V., Petelina T.I., Gorbatenko E.A. Prediction of low-voltage areas 
in the left atrium in patients with non-valvular atrial fibrillation by non-in-
vasive markers. Journal of Arrhythmology. 2023;30(3):32–39. (In Russ.). 
DOI: 10.35336/VA-1161.

22. Арчаков Е.А., Баталов Р.Е., Эшматов О.Р., Степанов И.В., Муслимо-
ва Э.Ф., Реброва Т.Ю. и др. Эффективность катетерного лечения 

фибрилляции предсердий у пациентов с миокардитом в зависимо-
сти от адренореактивности организма (проспективное одноцентро-
вое исследование). Вестник Российской академии медицинских 
наук. 2023;78(2):151–159. 

  Archakov E.A., Batalov R.E., Eshmatov O.R., Stepanov I.V., Musli- 
mova E.F., Rebrova T.Y. et al. Efficacy of catheter treatment of atrial 
fibrillation in patients with myocarditis depending on the adrenoreac-
tion of the body (a prospective single-center study). Annals of the Rus-
sian Academy of Medical Sciences. 2023;78(2):151–159. (In Russ.).  
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чением NT-proBNP и GDF-15. (возраст > 60 лет, NT-proBNP 
>125 пг/мл, GDF-15 >840 пг/мл, персистирующая ФП, ГЛЖ, 
ФВ ЛЖ ≤ 60%, индекс объема ЛП ≥ 32 мл/м2) [21].

В литературе также оценивалась эффективность ин-
тервенционного лечения ФП у пациентов с миокардитом 
и без него в зависимости от уровня бета-адренореактив-
ности организма. В выборку были включены 40 пациен-
тов (25 больных с пароксизмальной формой ФП, 10 – с 
персистирующей и 5 – с длительно персистирующей). 
Пациентам проводилось катетерное лечение ФП (РЧА 
или криобаллонная аблация – КБА). 18 больным вы-
полнялась эндомиокардиальная биопсия. Проводилась 
оценка бета-адренореактивности мембран эритроцитов 
(бета-АРМ) в динамике до операции, через 3 дня после 
операции, через 3 мес. и 12 мес. По данным биопсии, при-
знаки миокардита обнаружены у 9 больных (22,5%). Оча-
говый миокардит выявлен у 7 больных, диффузный – у 2. 
Бета-АРМ до аблации составляла 19,16% [12,46; 27,46], 
через 3 дня после операции – 24,43% [15,38; 33,65], че-
рез 3 мес. – 20,27% [9,90; 27,71], у 4 пациентов через 12 
мес. бета-АРМ наблюдалась в 32,5% случаев [20,0; 43,2]. 

Результаты демонстрировали отсутствие влияния уровня 
бета-АРМ на эффективность РЧА и КБА у пациентов с 
миокардитом и без него. Бета-АРМ не имеет связи с раз-
витием ранних рецидивов аритмии после операции. Не 
было обнаружено статистически значимых различий при 
сравнении показателей уровня бета-АРМ у пациентов с 
выявленным миокардитом и без него [22].

Заключение
Вопрос прогнозирования эффективности интервен-

ционного лечения остается нерешенным, несмотря на 
большое количество данных и новых концепций. После 
изучения литературы сделан вывод о том, что на сегод-
няшний день информации о достоверных лабораторных 
маркерах эффективности катетерного лечения ФП недо-
статочно. Из-за сложности прогнозирования результатов 
катетерного лечения ФП пациенты нередко подвергаются 
неэффективным процедурам, которые можно было бы не 
допустить и выбрать другую тактику ведения при понима-
нии высокой вероятности нерезультативности предстоя-
щего вмешательства. 
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