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Фибрилляция предсердий (ФП)  – наджелудочковая 
аритмия, которая характеризуется высокочастотны-

ми (400–600 в  минуту), нерегулярными и  нескоордини-
рованными сокращениями предсердий. ФП – одна из са-
мых распространенных аритмий, которая регистрирует-
ся у 1,5 % населения [1]. Исследования Framingham Heart 
Study и Cardiovascular Heart Study показали, что распро-
страненность ФП среди пациентов в  возрасте моложе 
64 лет составляет 3,1 случая на 1000 человек в год у муж-
чин и 1,9 – у женщин, резко увеличиваясь с возрастом па-
циентов, и достигает 31,4–38,0 промилле у 80-летних па-
циентов [2]. Более того, наличие ФП приводит к  увели-
чению риска смерти среди кардиологических пациентов 
в 2 раза, внезапной смерти в 1,3 раза, развитию тромбо-
эмболических осложнений, в частности инсульта, в 5 раз, 
сердечной недостаточности (СН) – в 3,4 раза [3].

У  большинства больных ФП неуклонно прогрессиру-
ет в персистирующую или постоянную форму. Достигну-
ты определенные успехи в изучении естественного тече-
ния ФП  – от  стадии, не  имеющей клинических проявле-
ний, до конечной, представляющей собою необратимую 
аритмию, ассоциирующуюся с  развитием тяжелых сер-
дечно-сосудистых осложнений [4].

Этиология и  патогенез ФП остаются до  конца не  из-
ученными. Аритмия является либо симптомом, либо ос-
ложнением основного заболевания. Наиболее распро-
страненными заболеваниями, которые могут привести 
к  возникновению ФП, в  настоящее время принято счи-
тать гипертоническую болезнь, ишемическую болезнь 
сердца (ИБС), заболевания щитовидной железы, врож-
денные и  приобретенные клапанные пороки сердца, 
структурные генетические заболевания сердца (гипер-
трофическая, дилатационная кардиомиопатия), ревма-
тизм. Помимо указанных заболеваний, также имеются 

факторы риска (ожирение, сахарный диабет, апноэ во сне, 
хроническая болезнь почек), которые в  совокупности 
могут привести к  развитию ФП [5]. К  сожалению, у  от-
дельных пациентов с  ФП не  удается установить основ-
ное заболевание, которое могло бы привести к развитию 
аритмии, поэтому она называется «идиопатическая» [6]. 
Согласно современным рекомендациям, данный термин 
является условным, так как  для  выявления возможной 
причины требуется тщательное обследование пациентов.

В  современной литературе выделяют два основных 
фактора, необходимых для возникновения ФП: первый – 
триггер или пусковой механизм, второй – субстрат, кото-
рым является измененный под  действием фиброза, вос-
паления или амилоидоза участок предсердного миокарда, 
способный поддерживать аритмию.

Чаще всего определить, что  служит триггером у  кон-
кретного пациента и  с  помощью каких механизмов под-
держивается аритмия, в  повседневной практике весьма 
затруднительно. Более того, стандартные методы обсле-
дования не позволяют в достаточной степени оценить со-
стояние предсердного миокарда, в  котором развивается 
и  поддерживается фибрилляция. Пароксизмальная ФП 
у  большинства пациентов появляется в  результате воз-
никновения частой предсердной эктопической активно-
сти. В исследовании C. Kolb и соавт. во время длительно-
го мониторирования электрокардиограммы с  использо-
ванием 12-канального регистратора было установлено, 
что  в  93 % случаев пароксизмы ФП индуцировались ча-
стой наджелудочковой экстрасистолией, а  у  6,4 % паци-
ентов этому предшествовало типичное трепетание пред-
сердий (ТП) [7]. В 80–94 % случаев эктопические очаги 
определяются в  левом предсердии (ЛП), в  устьях легоч-
ных вен (ЛВ), на 2–4 см внутрь основной ЛВ или одной 
из  ее проксимальных ветвей [8]. Возможным источни-
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ком развития патологической активности в  ЛВ некото-
рые авторы называют интерстициальные клетки Кахаля 
(Interstitial cell of Cajal, ICC), которые способны высту-
пать в качестве пейсмейкеров. Так, в небольшом исследо-
вании у 3 из 8 пациентов в устьях ЛВ были обнаружены 
клетки данного типа, причем у пациентов с ФП средняя 
плотность распределения была гораздо выше (0,6 кле-
ток / 3 мм2 у пациентов без ФП против 14,6 клеток / 3 мм2 
у  пациентов с  аритмией) [9]. К  тому  же анатомия ЛВ 
и их устьев имеет большое значение в развитии патологи-
ческой импульсации. Экспериментальные исследования 
показали, что антральная часть ЛВ имеет сложную архи-
тектуру, которая заключается в поперечной исчерченно-
сти мышечными пучками миокарда ЛП мышечной муфты 
ЛВ, в результате чего формируется сеть из круговых, про-
дольно и косо ориентированных мышечных волокон. Та-
кая структура может облегчить развитие микро-re-entry 
и в дальнейшем привести к возникновению аритмии [10]. 
Данные эктопические очаги способствуют возникно-
вению ФП, вызывая как  re-entry в  предсердном миокар-
де, так и быстрые наджелудочковые тахикардии, которые 
вызывают электрическое ремоделирование предсердий 
и создают субстрат для развития ФП.

Доказано, что  решающее значение для  инициации 
и  поддержания ФП имеют как  электрофизиологические 
изменения, так и анатомический субстрат. Термин «элек-
трическое ремоделирование» относится к  изменениям 
в экспрессии генов ионных каналов, что приводит к изме-
нению электрофизиологических свойств в  виде укороче-
ния эффективного рефрактерного периода (ЭРП) и поте-
ре скорости адаптации в ответ даже на краткий эпизод бы-
строй предсердной тахикардии, способствуя тем  самым 
появлению множества волн re-entry и повышению вероят-
ности возникновения и поддержания ФП. Но одно лишь 
электрическое ремоделирование не может в достаточном 
объеме объяснить развитие устойчивой формы ФП.

Механизмы развития ФП  – одни из  ключевых в  по-
нимании ее возникновения. Однако вторым не  ме-
нее важным моментом является понимание измене-
ний, происходящих в предсердном миокарде (субстрате) 
как до аритмии, так и после возникновения ФП. Многи-
ми исследователями доказано, что результат этих измене-
ний заключается в нарушении проведения по предсерди-
ям (чаще его замедление), появлении дисперсии рефрак-
терности, развитии фиброза.

Органические заболевания сердца могут вызывать 
структурное ремоделирование предсердий и  желудоч-
ков. В предсердиях этот процесс обусловлен пролифераци-
ей и дифференцировкой фибробластов в миофибробласты, 
повышенным отложением коллагена и  других составляю-
щих соединительной ткани и фиброзом. Все это приводит 
к  электрической диссоциации мышечных пучков и  неод-

нородности проведения, тем самым способствуя развитию 
и сохранению ФП [11]. В ряде работ показано, что степень 
фиброза имеет выраженную корреляцию с наличием и про-
должительностью ФП, и  пациенты, страдающие аритмией, 
имеют в  3–5 раз большую степень фиброза [12]. Важную 
роль в развитии ФП играют характер и вид фиброза, и забо-
левание, которое стало причиной его развития. В литерату-
ре имеются данные, что у пациентов с ИБС без ФП в био-
птатах различных отделов предсердий определялся незна-
чительный периваскулярный фиброз (1–2 балла), который 
равномерно распределялся во  всех изучаемых отделах, от-
носительная площадь фиброза была от  5 до  8 %. У  пациен-
тов с ИБС с пароксизмальной и постоянной ФП докумен-
тирован мелкоочаговый, периваскулярный, перимускуляр-
ный и «фиброз-оплетка». Относительная площадь фиброза 
в изучаемых зонах предсердий при постоянной ФП была ста-
тистически значимо выше, чем у больных ИБС без ФП. Пло-
щадь фиброза у  всех пациентов с  ИБС была выше при  на-
личии ФП. У пациентов с ревматизмом с пароксизмальной 
и  постоянной ФП определялся мелкоочаговый, периваску-
лярный, перимускулярный фиброз и  «фиброз-оплетка», 
при этом при сравнении с пациентами с ИБС с аритмией 
общая площадь была больше у  больных ревматизмом. Та-
ким образом, при ФП, как на фоне ревматизма, так и на фоне 
ИБС, в предсердиях наблюдаются мелкоочаговый и диффуз-
ный, периваскулярный и  перимускулярный кардиосклероз, 
а также «фиброз-оплетка». При этом последний вид фибро-
за более выражен при ревматизме. Больные с ревматизмом 
отличаются также более распространенным, грубоволокни-
стым фиброзом и гиалинозом [13]. Но при этом в литерату-
ре отсутствуют данные о гистологической картине у паци-
ентов с «идиопатической» формой ФП.

Известно, что  фиброз миокарда является независи-
мым фактором риска рецидива ФП и прогрессирования 
течения заболевания, так как  приводит к  структурному 
ремоделированию миокарда, и  как  следствие, развитию 
и  прогрессированию аритмии, а  также ассоциируется 
с развитием рецидивов после интервенционного лечения. 
К развитию фиброза приводят любые структурные забо-
левания сердца, а также воспалительные процессы, в том 
числе аутоиммунного характера [14].

Фиброз является особой чертой аритмогенного 
структурного ремоделирования. Фиброз ткани  – это ре-
зультат накопления фрагментов фибриллярного колла-
гена, которое происходит чаще всего вследствие воз-
действия патологического процесса, который приводит 
к необратимым повреждениям тканей с сопутствующим 
реактивным фиброзом и  последующему интерстициаль-
ному растяжению [15, 16]. Основными клетками, отвеча-
ющими за  формирования фиброза, являются сердечные 
фибробласты. В течение длительного периода считалось, 
что в сердце фибробласты играют пассивную роль, одна-
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ко многими исследователями показано, что фибробласты 
принимают активное участие в  формировании окруже-
ния кардиомиоцитов [17].

Распространение интерстициального фиброза изме-
няет и  перестраивает структуру соединения предсерд-
ных миоцитов и изменяет взаимодействие между клетка-
ми. Неоднородные локальные нарушения проводимости, 
в  том числе внутрипредсердные блокады и  замедление 
проводимости, за  счет изменения рефрактерности раз-
ных участков миокарда возникают в результате сочетания 
нормальных и пораженных предсердных волокон с мест-
ными результатами фиброза. Кроме того, фиброз пред-
сердной ткани может способствовать развитию эктопи-
ческих водителей ритма и поздних потенциалов в резуль-
тате неоднородного проведения стимулов, а также может 
привести к колебаниям мембранного потенциала. Таким 
образом, фиброз предсердий может превращать однород-
ную активность предсердий в  неоднородную, непосле-
довательную и  фрагментированную. Известно, что  пред-
сердная re-entry-аритмия способствует нарушению пред-
сердной проводимости в  соседних участках предсердий 
с разными ЭРП, и при распространении интерстициаль-
ного фиброза предсердий может увеличиваться воспри-
имчивость к ФП.

В  результате патологического воздействия на  мио-
кард предсердий (стресс, ишемия, воспаление и  т. д.) 
происходит его ремоделирование. Ремоделирование 
ЛП  – физиологический процесс адаптивной регуля-
ции кардиомиоцитов в порядке поддержания гомеоста-
за против внешних стрессов [18]. Тип и объем ремоде-
лирования напрямую зависят от  степени растяжения 
ЛП и  продолжительности «стрессов». Адаптивный 
ответ может появиться как на ионном, так и геномном 
уровне через короткое время (в течение 30 мин воздей-
ствия стресса) [19]. На  клеточном уровне это обыч-
но обратимая гибернация средней продолжительности 
с  возвратом в  нормальное состояние в  течение 1 нед. 
Как правило, необратимыми процессами на клеточном 
уровне или  внеклеточном матриксе являются апоптоз 
и  фиброз [20]. Так, одним из  признаков ремоделиро-
вания ряд авторов считают сокращение количества те-
лоцитов, интерстициальных клеток, подобных клеткам 
Кахаля, которые участвуют в  гетероклеточных контак-
тах и  функционируют как  механорецепторы / преоб-
разователи, являясь ключевыми участниками сердеч-
ной регенерации и аритмогенеза [21–23]. Л. Б. Митро-
фанова и соавт. в своей работе показали, что в рабочем 
мио карде ЛП у пациентов с ФП и без нее было доказано 
наличие телоцитов. При  этом количество интерстици-
альных пейсмейкерных клеток у пациентов с длительно 
персистирующей ФП было в  3 раза достоверно мень-
ше, чем у пациентов без нее, и имело значимые отрица-

тельные корреляционные связи как с наличием данного 
нарушения ритма, так и с длительностью и характером 
аритмии [24].

Другим патологическим процессом, способным про-
водить к формированию субстрата аритмии, служит ами-
лоидоз предсердий, который у пациентов с ФП является 
более частой гистологической находкой, чем у пациентов 
с синусовым ритмом. Изолированный предсердный ами-
лоидоз вызывает необратимое ремоделирование предсер-
дий и  встречается чаще у  пожилых и  пациентов с  более 
длительным анамнезом ФП [25]. Доказано, что телоциты 
играют большую роль в амилоидогенезе, так как их тело-
поды окружают очаги внеклеточного амилоида и приво-
дят к формированию амилоидных отложений [26].

Выявление морфологического субстрата ФП  – весь-
ма актуальная проблема, поскольку за  счет воздействия 
на  один из  этиологических факторов развития аритмии 
можно повлиять на тактику ведения больных и повысить 
эффективность интервенционного лечения [27].

Одной из  возможных причин развития ФП вслед-
ствие повреждения кардиомиоцитов и дальнейшего  раз-
вития фиброзных изменений служит воспаление, вы-
зываемое как  вирусными, так и  другими агентами (бак-
терии, грибковая инфекция и  др.), которое приводит 
к  повреждению миокарда за  счет прямого цитопатиче-
ского действия либо опосредованно за счет образования 
антител с перекрестной реакцией к структурам миокар-
да, что приводит к развитию распространенного фибро-
за миокарда [28]. Миокардит – воспалительное пораже-
ние миокарда, вызванное инфекционными, токсически-
ми или  аллергическими воздействиями, определяемое 
по установленным гистологическим, иммунологическим 
и иммуногистохимическим критериям [29]. Кроме того, 
к  проявлениям миокардита относятся воспалительная 
кардиомиопатия (миокардит, ассоциированный с  дис-
функцией сердца) и, как  следствие, дилатационная кар-
диомиопатия  – исход миокардита, сопровождающийся 
дилатацией и нарушением функции левого или обоих же-
лудочков [30].

Согласно данным литературы, частота развития воспа-
лительных заболеваний варьирует в зависимости от пола, 
возраста и расовой принадлежности [31, 32]. Из-за боль-
шого многообразия вариантов течения, стертой клини-
ческой картины и  отсутствия специфических симпто-
мов распространенность миокардита серьезно недооце-
нивается. Кроме того, достоверно известно, что частота 
возникновения миокардитов составляет от  20 до  30 % 
от  всех некоронарогенных заболеваний сердца, а  у  лиц, 
умерших в  возрасте моложе 35  лет от  неустановленных 
причин, при аутопсии миокардит обнаруживается в 42 % 
случаев [33]. Наиболее часто воспалительные изменения 
были ассоциированы с  вирусной инфекцией различной 
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этиологии. Иммуногистохимические исследования и  по-
лимеразная цепная реакция показали, что наиболее часто 
в миокарде обнаруживаются энтеровирусы, аденовирусы, 
парвовирусы B19, вирус простого герпеса 1, 2 и 6-го ти-
пов, цитомегаловирусы, вирус Эпштейна–Барр [34, 35].

Одним из первых исследователей, который описал на-
личие морфологических изменений в  миокарде у  паци-
ентов с  различными видами аритмий, не  имевших кли-
нических проявлений других сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ), был Y. Kobayashi [36]. Немного позднее 
A.  Frustaci и  соавт. исследовали гистологические препа-
раты левого желудочка у  пациентов с  идиопатической 
формой ФП. В этой работе они показали, что при иссле-
довании биоптатов миокарда у  70 % пациентов с  изоли-
рованной ФП выявляется инфильтрация миокарда имму-
нокомпетентными клетками, из  них в  80 % случаев име-
ются критерии активного лимфоцитарного миокардита 
[37]. Затем последовали работы по изучению биопсийно-
го материала, взятого из ЛП, а также бивентрикулярной 
биопсии у пациентов с идиопатической ФП, подтвердив-
шие высокую распространенность миокардита в  пред-
сердиях и  желудочках. В  исследовании K.  Nanthakumar 
и  соавт. были изучены биоптаты пациентов, умерших 
от внезапного приступа аритмии: в 50 % случаев воспали-
тельные инфильтраты были расположены в основном во-
круг устьев ЛВ [38].

Воспалительные изменения, протекающие в  предсер-
диях, менее опасны и не могут служить первичной причи-
ной внезапной кардиальной смерти или СН. В то же вре-
мя предсердия по сравнению с желудочками более уязви-
мы в отношении фиброза и разрастания соединительной 
ткани ввиду меньшей массы миокарда, что  в  итоге при-
водит к  анизотропности распространения возбуждения 
и появлению предсердных тахиаритмий [14].

Взаимосвязь воспаления и  ФП заключается в  том, 
что  каскад воспалительных реакций оказывает повреж-
дающее действие на кардиомиоциты, интерстициальные 
структуры и проводящую систему миокарда [39]. Кроме 
того, активация рецепторов альфа-фактора некроза опу-
холи (альфа-ФНО), интерлейкина-1-бета (ИЛ-1-бета), 
интерлейкина-6 (ИЛ-6) и  тканевого фактора роста-бе-
та-1 стимулирует образование и отложение коллагена по-
средством активации миофибробластов, что  приводит 
к  увеличению фиброза и  гипертрофии кардиомиоцитов, 
затем становясь аритмогенным субcтратом [40].

Возможность возникновения аритмии под действием 
медиаторов воспаления стала основой целого ряда иссле-
дований, посвященных воспалительной теории аритмоге-
неза [41]. Первое клиническое исследование, посвящен-
ное изучению С-реактивного белка (СРБ) у  пациентов 
с ФП, результаты которого были опубликованы в 2001 г., 
продемонстрировало более высокий уровень СРБ у  па-

циентов с  ФП в  сравнении с  лицами, имеющими сину-
совый ритм [42]. Кроме того, у пациентов с постоянной 
формой ФП высокий уровень СРБ был выше, чем у паци-
ентов с пароксизмальной формой аритмии. В исследова-
нии T. Watanabe и соавт. было отмечено, что чем больше 
длительность эпизода ФП, тем выше уровень СРБ и боль-
ше размеры ЛП, что  свидетельствует в  поддержку взаи-
мосвязи между тяжестью ФП, воспалением и  структур-
ным ремоделированием [43]. При этом механизм увели-
чения содержания СРБ в периферической крови при ФП 
остается неизвестным. Предполагают, что  это связано 
с активной местной воспалительной реакцией в миокарде 
предсердий. В  другом исследовании авторами был выяв-
лен повышенный уровень ИЛ-6 у больных с ФП по срав-
нению с группой здоровых лиц [44].

Воспаление при  ФП изучалось многими авторами. 
Наличие воспалительных изменений в  миокарде оцени-
валось с помощью исследования биохимических показа-
телей: СРБ, антитела к  кардиомиоцитам и  проводящей 
системе сердца, альфа-ФНО, антинуклеарный фактор 
[45, 46]. В результате исследований получены достовер-
ные данные о повышении уровней воспалительных мар-
керов, но  большинство исследуемых параметров не  бы-
ли специфичными для  миокарда. В  работе некоторых 
авторов показано, что  гистологические признаки хро-
нического воспаления, влияющего на  миокард желудоч-
ков, тесно связаны с ФП и демонстрируют значительную 
корреляцию со  степенью фиброза, который не  может 
быть объяснен влиянием основного или сопутствующе-
го заболевания [47].

Так как  клиническая картина воспаления миокар-
да разнообразна, диагностика воспалительных из-
менений в  миокарде представляет сложный вопрос 
для  практикующего врача. Клинические признаки, ре-
зультаты лабораторных и  инструментальных исследо-
ваний помогают только предположить миокардит [30, 
48]. В  большинстве случаев миокардит является ди-
агнозом исключения. Существует систематический 
подход к  диагностике воспалительного поражения 
сердца и  постановке диагноза миокардита у  пациен-
тов с  остро развившимися и  длительно персистирую-
щими признаками кардиальной патологии (стенокар-
дия, нарушения ритма сердца, СН). Диагностические 
критерии миокардита можно разделить на  клиниче-
ские (анамнез, наличие связи с инфекцией, данные фи-
зического обследования и  т. д.) и  инструментальные 
критерии (оценка лабораторных показателей, данных 
эхокардиографии, магнитно-резонансной томогра-
фии сердца, коронарографии и  т. д.). Наличие более 
одного клинического и  более одного диагностическо-
го инструментального критерия позволяет установить 
диаг ноз миокардита [30].
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Однако при  всем многообразии диагностических по-

казателей все они являются неспецифичными для  вос-
палительного поражения миокарда, так как  заболевание 
может носить характер как  остро развившейся патоло-
гии, так и хронического персистирующего течения. Толь-
ко их совокупность при исключении других возможных 
заболеваний может служить основанием для постановки 
диагноза миокардита.

Единственным достоверным способом диагностики 
гистологических изменений, в том числе воспалительного 
характера, является эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ) 
[49], но  показания к  проведению данного исследования 
строго ограничены, а само выполнение исследования в от-
сутствие достаточного опыта сопряжено с  высоким ри-
ском развития осложнений [50]. Верификация миокар-
дита проводится в  соответствии с  Марбургским согла-
шением от 1997 г. и применением Далласских критериев. 
В то же время данные критерии имеют ряд недостатков:
• не  рассматривается характеристика воспалительных 

клеток с помощью иммуногистохимического исследо-
вания и количества фиброза;

• не уточняется тип и степень повреждения миоцитов;
• воспалительные инфильтраты, отличные от лимфоци-

тов, только упоминаются (т. е. лимфоцитарный, эози-
нофильный, полиморфный, гигантоклеточный и  гра-
нулематозный миокардит);

• нет возможности установить динамику воспалитель-
ного процесса в  миокарде при  однократном исследо-
вании биоптатов.
Поэтому для  верификации активного лимфоцитарно-

го миокардита по данным биопсии целесообразно исполь-
зовать критерии Basso [51] с поправкой на консенсус кар-
диологов. В  нем говорится, что  диагноз активного лим-
фоцитарного миокардита устанавливается при  наличии 
в биоптате Т-лимфоцитов СD3 >7 в 1 мм2 [48].

Лечение больных с  ФП остается сложным вопросом 
современной кардиологии, так как  при  выборе методов 
устранения аритмии требуется учитывать различный 
спектр как клинических, так и патофизиологических осо-
бенностей. В настоящее время разработан интегрирован-
ный подход к лечению ФП, включающий лечение основ-
ного заболевания, профилактику развития ишемических 
инсультов с помощью антикоагулянтной терапии и лече-
ние непосредственно самой аритмии.

Долгое время в  лечении ФП применялись толь-
ко антиаритмические препараты (ААП), но  ввиду того, 
что спектр лекарственных средств ограничен, а соблюде-
ние необходимых условий назначения этих препаратов 
является необходимым условием, так как они имеют ряд 
противопоказаний и способны оказывать проаритмоген-
ное действие, возникла потребность в разработке новых 
подходов лечения ФП, в том числе и хирургических.

В  течение нескольких лет при  проведении открытых 
хирургических вмешательств на  сердце применялись хи-
рургические методы лечения при  ФП. Например, опера-
ция «коридор», разработанная G. Guiraudon, и операция 
MAZE, разработанная J. Cox и соавт. в 1991 г. Несмотря 
на то что данные методы были достаточно эффективными, 
они сопровождались массивным повреждением миокар-
да предсердий за  счет большого числа разрезов и  имели 
большое количество осложнений. Однако с того момента, 
когда M. Haissaguerre и соавт. в 1998 г. разработали и под-
твердили в ходе своих наблюдений теорию о спонтанной 
инициации мерцательной аритмии под  воздействием эк-
топических очагов, возникающих в ЛВ, в лечении при ФП 
была открыта новая эпоха катетерного лечения.

Наиболее успешными методами лечения ФП явля-
ются интервенционные вмешательства  – радиочастот-
ная абляция (РЧА) и криоизоляция ЛВ, абляция роторов 
и  низкофракционированных электрограмм в  ЛП [52]. 
Радиочастотная изоляция устьев ЛВ показала достаточ-
но высокую эффективность в сравнении с применением 
ААП. Данные многих рандомизированных клинических 
исследований, сравнивавших медикаментозную терапию 
с РЧА при ФП, показали превосходство абляции в устра-
нении эпизодов ФП и симптомов аритмии [53]. Результа-
ты мета-анализа продемонстрировали ближайшую и  от-
даленную эффективность РЧА при  ФП [54]. При  дол-
госрочном наблюдении предсердная аритмия после 
однократной процедуры отсутствовала у 54,1 % больных 
с  пароксизмальной ФП и  у  41,8 % с  непароксизмальной 
ФП. При проведении повторных процедур долгосрочная 
эффективность составила 79,8 % [55]. Вместе с  тем  по-
стоянно совершенствующаяся техника операции, хирур-
гических расходных материалов и навигационных прибо-
ров, а  также мастерство хирургов позволяют повысить 
общую эффективность катетерного лечения ФП [56].

Ввиду того что  этиология ФП не  установлена, а  па-
тогенез развития и  прогрессирования аритмии много-
гранен, на  эффективность катетерного лечения влия-
ет огромное количество факторов. Исследователи пыта-
ются идентифицировать пациентов, у которых изоляция 
ЛВ будет высокоэффективной. К  неблагоприятным фак-
торам и  предикторам низкой эффективности РЧА отно-
сятся персистирующая и  длительно персистирующая 
формы, ожирение, синдром обструктивного апноэ во сне, 
пожилой возраст, артериальная гипертония, ИБС, уве-
личение размеров ЛП более 60 мл, наличие фиброза ЛП 
и длительность аритмического анамнеза [57–59]. Кроме 
того, высокочастотная электрическая активация в  пред-
сердиях также снижает эффективность изоляции ЛВ [60].

Однако с  помощью этих предикторов не  всегда воз-
можно точно прогнозировать эффективность проводи-
мого лечения. Как  результат, пациенты с  неблагоприят-
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ными сопутствующими заболеваниями, расширенным 
ЛП или упомянутыми факторами риска могут иметь вы-
сокоэффективный результат. Поэтому на  текущий мо-
мент эти критерии могут использоваться не  как  проти-
вопоказание к  проведению изоляции ЛВ, а  как  способ 
подбора процедуры и стратегии РЧА. К тому же пока не-
достаточно изучено влияние воспалительных изменений 
в миокарде на клиническую эффективность катетерного 
лечения. Так как  самым достоверным способом диагно-
стики и оценки воспалительных изменений миокарда яв-
ляется ЭМБ, возникает проблема отслеживания этих из-
менений, ввиду того что процедура – инвазивный метод, 
который характеризуется возможными осложнениями. 
Поэтому необходимо проводить оценку воспалительно-
го процесса в миокарде с помощью биохимических мар-
керов воспаления, выбранных на  основании патогенети-
ческих аспектов развития ФП.

Одним из  биохимических маркеров воспаления в  ми-
окарде могут быть антитела к  тяжелым цепям миозина. 
Миозин – компонент сократительной структуры всех ти-
пов клеток в  организме. Основным молекулярным «мо-
тором» всех эукариотических клеток служит миозин II 
типа [61]. Миозин принимает непосредственное участие 
в сокращении клетки, а изменение его функции приводит 
к нарушению сократимости ткани в целом. Во время вос-
палительного процесса в миокарде образуются аутоанти-
тела ко  всем компонентам клеток миокарда. Появление 
антител к тяжелым цепям миозина кардиомиоцитов при-
водит к  нарушению сократительной функции миокарда 
в  целом, заставляя сокращаться разные участки миокар-
да с  различной скоростью и  интенсивностью, что  при-
водит к  разобщению сократительной функции. Кроме 
того, образование комплексов антиген–тяжелые цепи 
миозина приводит к  нарушению процессов фосфорили-
рования / дефосфорилирования, которые активируют со-
кращение и расслабление клетки. В результате нарушения 
этих процессов в цитоплазме кардиомиоцитов образуют-
ся свободные ионы Са2+, их концентрация в цитоплазме 
увеличивается, что  приводит к  перегрузке клетки и  спо-
собствует электрической нестабильности миокарда.

Еще  одним компонентом сократительной структу-
ры, на  который может воздействовать воспалительный 
процесс и  повреждение которого приводит к  наруше-
нию функции кардиомиоцита, является сердечный мио-
зинсвязывающий белок С  (С-белок). С-белок впер-
вые был обнаружен как  примесь в  миозиновых препара-
тах, выделенных из  скелетных мышц около 40  лет назад 
[62]. С-белок  – это полярный белок, хорошо раствори-
мый при достаточно низкой ионной силе раствора, име-
ющий стержнеобразную форму длиной 48 нм и  массу 
около 140–150 кДа. Он состоит из  одной полипептид-
ной цепи длиной примерно 1300 аминокислотных остат-

ков и  представляет собой мультидоменный белок, обра-
зованный 8 иммуноглобулиновыми и 3 фибронектиновы-
ми доменами, обозначаемыми от С0 на N-конце до С10 
на С-конце молекулы [63]. Функции N- и C-концов раз-
личны. N-конец регулирует взаимодействие миозина с ак-
тином, C-конец выполняет структурную роль, упорядо-
чивая молекулы миозина в толстом филаменте [64]. У не-
го обнаружено три изоформы в  поперечнополосатой 
мышечной ткани: две в скелетной мышечной ткани, в бы-
стрых и медленных волокнах соответственно, и одна изо-
форма в  сердечной мышце. C-белок изучается при  раз-
личных заболеваниях сердечно-сосудистой системы [65]. 
Он рассматривается в  качестве потенциального диагно-
стического биомаркера инфаркта миокарда и прогности-
ческого маркера СН [66]. В  то  же время данный биохи-
мический показатель может быть исследован в рамках вы-
явления воспалительного процесса и  прогнозирования 
результата катетерного лечения, так как является компо-
нентом сократительной структуры миокарда, и  при  по-
вреждении миокарда в  результате воспалительного про-
цесса можно наблюдать увеличение данного показателя.

Другими показателями воспаления служат интерлей-
кин-33 (ИЛ-33) и  стимулирующий фактор роста (ST2, 
Growth STimulation expressed gene 2  – экспрессирую-
щийся геном 2). Данные маркеры воспаления в  отдель-
ности экспрессируются в  ответ на  повреждение ткани 
любого характера (гипоксия, прямое повреждение, ин-
фекционные агенты, которые способны привести к  воз-
никновению воспалительного процесса). Имеются дан-
ные о прямой корреляции количества ИЛ-33 и ST2 c вы-
раженностью воспаления и  последующего фиброза [67]. 
ИЛ-33 – цитокин, принадлежащий к семейству ИЛ-1, об-
ладает сходством с ним и фактором роста фибробластов. 
Экспрессируется во многих тканях организма, в том числе 
в миокарде, и его уровень строго коррелирует с уровнем 
воспаления в  ткани. ИЛ-1 в  отличие от  провоспалитель-
ного ИЛ-33 обладает иммунорегуляторными свойствами, 
синтезируется в  виде предшественника с  молекулярной 
массой 30 кДа, после отщепления пропептида под  дей-
ствием фермента каспаза-1 превращается в зрелый белок 
массой 18 кДа. Зрелый белок секретируется и регулирует 
активность Т-хелперов 2-го типа. В большинстве клеток 
преимущественной локализацией ИЛ-33 является ядро, 
а не цитоплазма. ИЛ-33 специфически связывается с ST2. 
Он стимулирует in vitro секрецию Th2-ассоциированных 
цитокинов поляризованными клетками Th2 человека 
и  мыши, а  также выступает в  качестве хемотаксическо-
го фактора Th2[68]. ST2  – член семейства рецепторов 
ИЛ-1. В сердце ST2 играет биологическую роль в иммун-
ном процессе, задействован в  сердечном сигнальном пу-
ти. Белок ST2 имеет 2 изоформы, напрямую вовлечен-
ные в  развитие ССЗ: растворимая форма (sST2) и  мем-
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браносвязанная форма рецептора (ST2L). Лигандом 
ST2 служит ИЛ-33. sST2 блокирует кардиопротектив-
ный эффект ИЛ-33, тем  самым способствуя развитию 
ремоделирования и  фиброза сердца. ST2 экспрессиру-
ется многими клетками, участвующими в иммунном от-
вете организма (базофилы, фибробласты, макрофаги 
и  т. д.) в  ходе каскада реакций, в  том числе в  процессе 
активации комплемента, который является в  свою оче-
редь неотъемлемой частью гуморального и  клеточно-
го иммунного ответа. В  ответ на  повреждение или  ме-
ханический стресс в  здоровой сердечной ткани проис-
ходят продукция и связывание ИЛ-33 с ST2L, при этом 
образуется комплекс ИЛ-33–ST2L, запускающий карди-
опротективный сигнальный каскад реакций, направлен-
ных на предотвращение фиброзирования и ремоделиро-
вания сердца. При  повышении уровня sST2 он работа-
ет как рецептор-ловушка и связывается с ИЛ-33 вместо 

ST2L. Таким образом, sST2 блокирует кардиопротек-
тивный эффект ИЛ-33, способствуя развитию ремоде-
лирования и фиброза сердца [69].

Несмотря на большой опыт в изучении ФП, не опре-
делены механизмы, приводящие к  развитию «изолиро-
ванной» или «идиопатической» ФП. Недостаточно дан-
ных о способах повышения эффективности катетерного 
лечения и вкладе в итоговый результат интервенционного 
вмешательства ранее возникших гистологических изме-
нений в миокарде, в том числе воспалительного характе-
ра. Кроме того, недостаточно изучен принцип отбора па-
циентов для проведения катетерного лечения на основа-
нии гистологической картины изменений миокарда.

Авторами не заявлен конфликт интересов.
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