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(Вахляев В.Д. с соавт. 2000; Гуревич М.А. 2001; Ани-
кин В.В., Калинкин М.Н., Вороная Ю.Л. 2001; Boss 
Ch.J, Lip G.Y.H 2005 ).

Среди широкого круга биологических и иммуно-
логических маркеров, использующихся в клинической 
практике для оценки активного воспаления, особая 
роль отводится С-реактивному белку (СРБ), который 
относится к семейству белков острой фазы воспаления 
(Steel D.M., Whitehead A.S. 1994; Gabay C, Kuchnuers I. 
1999; Woods А. et al. 2000). В сыворотке крови здоро-
вых людей СРБ выявляется в следовых концентрациях, 
находящихся за пределами чувствительности стандарт-
ных лабораторных тестов. На фоне воспаления, свя-
занного с тканевым повреждением, инфекцией или ау-
тоиммунными поражениями, концентрация СРБ может 
повыситься в 1000 раз и более. 

Необходимо отметить, что при явном отсутствии 
указанных патологических состояний, даже неболь-
шое повышение концентрации СРБ может отражать 
субклинический (low grade) воспалительный процесс 
в сосудистой стенке (Rafai N. et al., 1999; Roberts W.L. 
et al. 2000; Oskene I.S. 2001). Steel D.M., Alexander A.S.  
в 1994 году выявили, что повышение концентрации 
СРБ наблюдается уже спустя 4-6 часов после повреж-
дения ткани и максимальный его уровень достигается 
через 24-96 часов. Синтез и секреция СРБ происходят 
в печени и регулируются провоспалительными цито-
кинами, в первую очередь интерлейкином-6 (ИЛ-6), а 
также ИЛ-1 и фактором некроза опухоли (ФНО). Пе-
риод полужизни СРБ составляет примерно 19 часов и 
не зависит от его уровня в плазме. Повышение уровня 
СРБ при воспалительных заболеваниях связано только 
с активацией его синтеза, но не с нарушением клирен-
са (Vigushi D.M., Pepys M., Hawkins P.N. 1993). 

В целом концентрация СРБ рассматривается как 
наиболее чувствительный и специфический лаборатор-
ный маркер воспаления и повреждения тканей и кор-
релирует с синтезом ИЛ-6, который, в свою очередь, 
играет важную роль в развитии воспаления (Bataile R., 
Klein B. 1992; Steel D.M., Alexander A.S. 1994; Toss H. 
et al., 1997; Haverkate F. et al. 1997; Biasucci L. et al. 
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 Фибрилляция предсердий (ФП) в настоящее вре-
мя является одним из наиболее часто встречающихся 
нарушений ритма и составляет почти 30% среди всех 
аритмий. Однако следует признать, что ФП до сих 
пор остается серьезной и нерешенной проблемой для 
практических врачей и исследователей. В качестве па-
тогенетических механизмов рассматриваются острые 
или хронические гемодинамические, метаболические 
и электрофизиологические процессы. Все указанные 
факторы способны привести к структурному ремодели-
рованию предсердий, посредством которого развивает-
ся и прогрессирует ФП. В соответствии с современны-
ми концепциями предполагается, что одну из ведущих 
ролей в патогенезе ФП играет иммуновоспалительная 
активация (Кушаковский М.С. 2004; Насонов Е.Л., Па-
нюкова Е.В., Александрова Е.Н., 2002.; Cheruku K.K. 
et al , 2004). 

Известно, что динамика воспалительного про-
цесса независимо от вызывающих его причин всегда 
достаточно стандартна, т.е. воспаление, по существу, 
является «монопатогенетическим» процессом (Лит-
вицкий П.Ф., Войнов В.А. 1992; Караулов А.В. 1999; 
Зотова И.В., Затейщиков Д.А., Сидоренко Б.А. 2007; 
Pepys M.B, Hirschfi eld G.M. 2003). Аритмии сердца яв-
ляются серьезным, часто фатальным проявлением раз-
личных состояний и вызывают значительное напряже-
ние нейро-гуморальных механизмов, ответственных за 
поддержание гомеостаза в организме. В свою очередь, 
изменение функциональной активности нервной и эн-
докринной систем приводит к вовлечению в процесс 
адаптации системы иммунитета, которая, по современ-
ным представлениям, является третьей регулирующей 
системой, способной активно влиять на нейрогумо-
ральную сферу. 

Поскольку существуют определенные маркеры 
электрической нестабильности миокарда, формируе-
мые нервной и эндокринной системами, можно предпо-
ложить, что таковые могут быть и со стороны иммун-
ной системы. Это тем более вероятно, что существует 
мнение о возможности иммунологических факторов 
выступать в качестве первопричины развития аритмий 
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1996, 1999; Linahl B. et al. 2000). Считается, что даже 
небольшое повышение СРБ может отражать субклини-
ческий процесс воспаления в сосудистой стенке (На-
сонов Е.Л., 1986, 1992; Насонов Е.Л., Панюкова Е.В., 
Александрова Е.Н. 2002; Tracy R.P. 1998, 1999; Lagrand 
W.K. 1999; Rader D.G. 2000; Ridker P.M. 2000, 2001). 

В пользу данного предположения говорят резуль-
таты нескольких проспективных популяционных ис-
следований, которые были проведены как отдельными 
группами исследователей, так и в рамках исследований 
по доказательной медицине (Tracy R.P. 1999; Lagrand 
W.K. 1999; Rader D.G. 2000; Biasucci L. et al., 1999; Lin-
ahl B. et al., 2000). Так, Ridker P. et al. (1997, 1998, 2000) 
в проспективном исследовании кардиоваскулярных со-
бытий среди здоровых женщин и мужчин различных 
возрастов показали, что повышение уровня концентра-
ции СРБ является фактором риска последующего раз-
вития сосудистых катастроф. 

Повышенный уровень СРБ также ассоциируется 
с внезапной смертью и персистирующей ФП (Chung 
M.K. et al. 2001). Koening W et al. (1999) в результа-
те проспективного исследования MONICA (Monitor-
ing Trends and Determinants in Cardiovascular Disease 
1984-1992) выявили, что СРБ является чувствитель-
ным маркером и фактором риска будущей коронарной 
болезни сердца у здоровых мужчин среднего возраста. 
О роли субклинического воспаления в развитии коро-
нарной болезни сердца было указано в проспектив-
ных исследованиях (Roivanen M. et al. 2000; Danesh 
J. et al. 2000). 

Методом мета-анализа было выявлено, что среди 
2557 случаев сосудистых осложнений, развившихся в 
течение 8 лет наблюдения, у пациентов с концентра-
цией СРБ более 2,4 мг/л наблюдалось в последующем 
двукратное увеличение риска развития сосудистых ка-
тастроф, по сравнению с пациентами, у которых кон-
центрация СРБ была менее 1 мг/л (р<0,001). Более того, 
Mendall M.A. et al. в 2000 году; Strandberg T.E., Tilvis 
R.S. в 2000 году обнаружили, что повышение концен-
трации СРБ у пожилых людей сочетается со снижени-
ем продолжительности жизни в целом. Так, Strandberg 
T.E., Tilvis R.S. при оценке 10-летней выживаемости у 
лиц старше 75 лет показали, что у умерших концен-
трация СРБ была достоверно выше (5,22 мг/л), чем 
у продолжавших жить (3,16 мг/л). Более того, в этом 
исследовании была обнаружена также связь между 
повышением концентрации СРБ и развитием сердеч-
ной недостаточности (Agmon Y. et al. 2000). В иссле-
довании NHAMES III Ford E.S., Giles W.H. в 2000 году 
при изучении проспективных данных 8850 мужчин и 
женщин старше 40 лет было установлено, что даже с 
учетом всех классических факторов риска повышение 
концентрации СРБ в крови (более 5,5 мг/л) ассоцииру-
ется с риском развития инсульта. 

В рамках программы Caerphilly Prospective Heart 
Disease Study у 1395 мужчин в возрасте 45-59 лет была 
выявлена достоверная связь между повышением кон-
центрации СРБ, развитием ишемической болезни сер-
дца) ИБС и летальностью от сердечно-сосудистых ос-
ложнений с поправкой на факторы риска (Mendall M.A. 
et al. 2000). Такого же мнения придерживаются Ridker 

PM., Glynn R.J. Hennekens C.H. (1998); Ridker P.M. et 
al. (2000). Все эти наблюдения позволяют предпола-
гать, что патогенетическое действие СРБ реализуется 
в сочетании с другими медиаторами воспаления, осо-
бенно с ИЛ-6, который является основным индуктором 
синтеза СРБ. Следует полагать, что СРБ обладает как 
провоспалительным, так и антивоспалительным по-
тенциалом. Таким образом, увеличение уровня СРБ, 
являющегося чувствительным и специфичным марке-
ром системного воспаления, ассоциируется с риском 
развития, прогрессирования и рецидивирования ате-
ротромбоза коронарных, мозговых и периферических 
сосудов (Serrano C.V. et al., 1997).

Американским центром по контролю и профи-
лактике заболеваний совместно с Американской ас-
социацией сердца при изучении множества маркеров 
воспаления в 2003 году было опубликовано сообще-
ние с рекомендациями по использованию их в кли-
нической практике как одного из направлений в об-
щей оценке предикторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний и сформулировано следующее положе-
ние: прогностическая ценность СРБ выше, чем всех 
остальных маркеров воспаления (класс IIa, уровень 
доказательности В). Другие маркеры воспаления, 
включая САА, фибриноген и провоспалительные ци-
токины, имеют биологические, экономические и ана-
литические ограничения и не должны использоваться 
для оценки коронарного риска в дополнение к СРБ 
(класс III, уровень доказательности С) (Biasucci LM. 
2004; Pearson T.A. et al., 2003).

Определение роли СРБ нашло свое подтвержде-
ние при наблюдении за пациентами с ФП. Так, Chloe 
A. et al. (2003) на основании данных большого про-
спективного исследования считают, что повышение 
уровня СРБ является зависимым предиктором, харак-
теризующим риск ФП среди пациентов, прошедших 
ангиографию. Предполагается, что патофизиология 
ФП включает в себя воспалительный механизм. Авто-
ры оценивают СРБ как новый риск-маркер ФП и пред-
лагают противовоспалительное лечение. Acevedo M. et 
al. (2006) в своей работе выявили эпизоды воспаления 
у больных с ФП. Наличие воспаления ассоциируется с 
хронической ФП, которую наблюдали в течение 1 года. 
В работе Hernandez A. (2006) показано, что СРБ не 
только является маркером воспаления у больных с ФП, 
но и играет активную патофизиологическую роль. Boss 
Ch.J., Lip G.Y.H. в 2005 году был выявлен повышенный 
уровень СРБ среди пациентов с ФП, по сравнению с 
пациентами с синусовым ритмом, причем у пациентов 
с персистирующей ФП СРБ был выше, чем при парок-
сизмальных формах, и в обеих группах больных с ФП 
выше, чем в контрольной группе. 

При обследовании 30 пациентов перенесших кар-
диоверсию было выявлено, что малый уровень СРБ ас-
социировался с успешной кардиоверсией. Ellinor P.T. 
et al. (2006) провели исследование 121 пациента с иди-
опатической (lone) ФП, 52 пациентов с артериальной 
гипертензией и ФП, а также 75 пациентов контрольной 
группы. Выявлено, что уровень СРБ повышен в группе 
ФП+АГ и не повышен у пациентов с идиопатической 
ФП по сравнению с контролем. Авторы делают вывод 
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о том, что повышение маркеров системного воспале-
ния не ассоциируется с самой ФП, а, возможно, зави-
сит от исходного (базисного заболевания). Sanchez P.L. 
et al. в 2003 году было обследовано 498 пациентов с 
ФП. Показано, что СРБ строго ассоциируется с новы-
ми эпизодами ФП у госпитализированных пациентов 
с ОКС, что указывает на возможную связь с провоспа-
лительными факторами. Авторы считают, что низкий 
уровень СРБ у больных с ФП ассоциируется с низким 
процентом рецидивов ФП и отсутствием тяжести ФП. 
Эпидемиологические исследования, проведенные En-
gelmann M.D.M., Svedsen J.H. (2005), демонстрируют 
корреляционную связь между уровнем СРБ, наличием 
ФП и риском её развития в дальнейшем. Причем уве-
личение СРБ более четко выражено при персистирую-
щей ФП, чем при пароксизмальной ФП. Loricchio M.L., 
et al. в 2007 году в своей работе оценили роль СРБ при 
оценке риска отдаленных рецидивов ФП после элект-
рической кардиоверсии. Уровень СРБ ассоциировался 
с наличием ФП и безуспешными попытками электри-
ческой или фармакологической кардиоверсии. 

Aviles R.J.et al. в 2003 году провели исследование, 
в которое было вовлечено 5806 пациентов. Наблюдение 
длилось до 7,8 лет. Оценивалась роль СРБ как предик-
тора развития ФП. Выявлено, что пациенты, имеющие 
высокий уровень СРБ, более подвержены развитию 
ФП, чем пациенты с низким уровнем СРБ (7,4 против 
3,7%). Следовательно, повышение уровня СРБ ассоци-
ируется не только с наличием ФП, но и представляет 
высокий риск для дальнейшего развития ФП. Abdel-
hadi R.H., Chung M.K.,Wagoner D.R. в 1997 году впер-
вые показали соотношение между повышением уровня 
СРБ и частотой ФП, а также увеличением эпизодов ФП 
после хирургического вмешательства. Выявлено, что 
повышение пика концентрации СРБ наблюдается на 
2-й день после операции и это совпадает с появлением 
ФП в последующие дни. В 2001 году авторы данной 
статьи докладывали, что вне зависимости от хирургии, 
низкий уровень СРБ наблюдается при пароксизмаль-
ной форме ФП и концентрация увеличивается при пер-
систентных формах аритмии. Авторы заключили, что 
увеличение СРБ отражает процесс воспаления и спо-
собствует структурному ремоделированию предсер-
дий, что более выражено при персистирующей ФП. 

Вместе с тем в литературе встречается и другое 
мнение. Так, Dernellis J., Panareotou M. в 2001 году про-
демонстрировали, что уровень СРБ выше у пациентов 
с пароксизмальной тахикардией и он больше у пациен-
тов с неуспешной кардиоверсией, чем у пациентов с ус-
пешной. В дальнейшем Dernellis J, Panaretou M. (2005) 
указывают на то, что СРБ может быть фактором риска 
при развитии ФП. Исследования по снижению уров-
ня СРБ показывают уменьшение эпизодов возвратной 
персистентной ФП. Было высказано предположение о 
том, что снижение уровня СРБ улучшает электричес-
кое ремоделирование возвратной ФП. Повышение в 
циркулирующей крови СРБ ассоциируется с активаци-
ей классических дополнительных проводящих путей, 
т.е. повреждается ткань миокарда. 

Kallergis E.M. et al. в 2007 году в своей работе 
наблюдали 52 пациентов с персистирующей ФП. Ав-

торы считают, что высокий уровень СРБ сочетается 
с высоким риском возвратной ФП. Восстановление 
и сохранение синусового ритма - это результат сни-
жения уровня СРБ и предполагается, что воспаление 
скорее следствие, чем причина ФП. Однако Wazni O. 
et al. (2005) считают, что концентрация СРБ является 
предиктором возвратной ФП после кардиоверсии у 
пациентов, принимающих антиаритмические препара-
ты. Anderson J.L., Maycock C.A., Lappe D. (2004); Issac 
T.T., Dokanish H., Lakkis N.M. (2007) также считают, 
что воспаление играет важную роль в выявлении, под-
держании и сохранении ФП. Концентрация таких мар-
керов воспаления, как СРБ и ИЛ-6 увеличена при ФП, 
коррелирует с длительностью течения, тромбогенезом 
и успешностью кардиоверсии. 

Процесс воспаления может регулироваться таки-
ми препаратами как статины, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ) и стероиды. В 
последующих работах Dernellis J., Panareotou M (2004) 
показано, что пациенты, получающие метилпреднизо-
лон, после первого эпизода персистирующей ФП были 
меньше расположены к развитию возвратной ФП и это 
коррелировало с достоверным снижением уровня СРБ 
в плазме. Предложена концепция антивоспалительно-
го эффекта стероидов в уменьшении возврата ФП: при 
персистирующей ФП предсердия находятся в процессе 
электрического и структурного ремоделирования, что 
в дальнейшем способствует персистенции ФП. Авторы 
считают, что этот процесс может быть минимальным, 
так как стероиды помогают предотвратить случаи их 
развития. Sideris A.N., Letsas K (2006) также считают, 
что воспаление (повышение концетрации СРБ, ИЛ-6, 
ФНО) играет важную роль в развитии ФП. Следова-
тельно, оно может быть новой терапевтической мише-
нью в лечении ФП и рекомендуют применение проти-
вовоспалительной терапии: глюкокортикостероиды, 
статины, ингибиторы АПФ и БАР-ы, омега-3 полине-
насыщенные жирные кислоты, аскорбиновая кислота. 

Подобного мнения придерживаются Boss Ch.J, 
Lip G.Y.H. (2006). Считается, что статины достовер-
но снижают уровень СРБ, независимо от снижения 
уровня холестерина Nissen S.E. et al. (2004). Engelmann 
M.D.M., Svedsen J.H. в 2005 году выявили, что так как 
СРБ продуцируется в печени и является белком острой 
фазы воспаления, то возможно он не является специ-
фическим маркером воспаления для ФП. А ИЛ-6, ко-
торый продуцируется в сердце, может быть более спе-
цифичным в этом отношении (чем СРБ) и может дать 
более важную информацию о пациентах с ФП. Такого 
же мнения придерживаются Psichary S.N. et al. (2005). 
Эти авторы считают, что оба маркера достоверно по-
вышены при ФП и являются независимыми от размера 
левого предсердия. Более того, ИЛ-6 прямо коррелиру-
ет с течением ФП, что может указывать на роль воспа-
ления в процессе предсердного ремоделирования. 

Ключевым элементом иммунной системы в раз-
витии острого и хронического воспаления являются 
цитокины. В основе большинства хронических вос-
палительных заболеваний, независимо от их органной 
принадлежности, лежит нарушение баланса между 
синтезом про- и антивоспалительных медиаторов. По-
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этому в основе терапии любого воспалительного про-
цесса лежит не подавление или не стимуляция чего-то, а 
попытка нормализовать этот баланс тем или иным спо-
собом. В настоящее время установлено, что не только 
лимфоциты и макрофаги, но и другие клетки способны 
синтезировать цитокины, и в этом отношении сердце 
является уникальным источником их синтеза. В ряде 
работ было убедительно показано, что при остром ко-
ронарном синдроме до 30% цитокинов синтезируется 
непосредственно в ткани сердца. 

В 1996 году было доказано, что сами кардиомио-
циты у больных с сердечной недостаточностью явля-
ются продуцентами ФНО-α, причем это происходит в 
сердце, даже если нет манифистированного воспали-
тельного процесса. ФНО-α имеет фундаментальное 
значение при ремоделировании миокарда. Известно, 
что иммунная защита организма «срабатывает» не 
только при инфекционных агрессиях, но реагирует так-
же на любое стрессовое воздействие, в том числе ише-
мию, гемодинамическую перегрузку, интоксикацию и 
т.д., т.е. на те воздействия, которые являются причиной 
развития сердечной недостаточности. 

В настоящее время существуют три гипотезы, 
объясняющие причины и механизм повышения уров-
ня цитокинов (ФНО-α как ведущего из них) при сер-
дечной недостаточности. Самой популярной является 
гипотеза миокардиальной продукции цитокинов. Так, 
экспериментальные исследования показывают, что 
кардиомиоциты способны продуцировать ФНО-α, 
причем, количество «производимого» цитокина на-
ходится в прямой зависимости от степени напряже-
ния стенки миокарда («диастолического стресса») и 
уровня конечно-диастолического давления в левом 
желудочке (Ольбинская Л.И., Игнатенко С.Б., 2001; 
Lindahl B. еt al., 2000). 

Согласно другой гипотезе, важнейший источник 
провоспалительных цитокинов при сердечной недо-
статочности - это периферические ткани и скелетная 
мускулатура. Экстрамиокардиальная продукция цито-
кинов стимулируется тканевой гипоксией и избытком 
свободных радикалов, возникающим вслед за повреж-
дением миокарда и падением сердечного выброса. Из-
быток цитокинов, в свою очередь, нарушает механизм 
эндотелий-зависимой релаксации периферических со-
судов и в еще большей степени способствует усилению 
тканевой гипоксии и нарушению окислительных про-
цессов: так замыкается очередной «порочный» круг 
патогенеза ХСН (Danesh J. еt al., 2000; Muhlestein J.B. 
et al., 2000; Ridker P.M., 2000). 

Согласно третьей гипотезе, причиной повышения 
уровня цитокинов являются бактериальные эндотокси-
ны, проникновение которых в организм осуществляет-
ся через отечную стенку кишечника. Венозный застой 
в кишечнике, неизбежный при повреждении миокарда 
и падении сердечного выброса, способствует повыше-
нию проницаемости стенки для бактерий и/или их ток-
синов, которые, проникая в кровоток и взаимодействуя 
с рецепторами иммунокомпетентных клеток, запуска-
ют синтез ФНО-α и других цитокинов (Bustos C. et al., 
1998; Corrado E. et al., 2006). В работе Lee K.W.J. et al. 
(2006) при изучении СРБ, ИЛ-6, САА, гомоцистеина 

и липидных биомаркеров в качестве предикторов сер-
дечно-сосудистой смерти только ИЛ-6 и гомоцистеин 
оказались ее прямыми и независимыми предикторами. 

В исследовании Szodoray P. et al. (2006) у боль-
ных острым коронарным синдромом отмечалось до-
стоверное повышение уровней ИЛ-1, ИЛ-4 и ИЛ-10 
по сравнению со здоровыми лицами. В работе Martins 
T.B. et al. (2006) обнаружено существенное повышение 
уровней ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-12 и ИЛ-18 у больных 
ИБС по сравнению со здоровыми лицами, причем уро-
вень ИЛ-6 был выше у пациентов с инфарктом миокар-
да (ИМ). Сделано заключение о возможном значении 
профиля цитокинов в дифференциальной диагностике 
болей в груди. Определение уровней ФНО-α и ИЛ-6 
играет немаловажную роль в диагностике застойной 
сердечной недостаточности Ridker P.M. et al. (2000); 
Rauchhaus M, et al. (2000). Ольбинская Л.И., Игнатен-
ко С.Б. (2001), Аникин В.В., Калинкин М.Н., Вороная 
Ю.Л. (2001) считают, что активация системы цитоки-
нов, главным образом ФНО-α, объясняется высокой 
активностью симпатоадреналовой системы. 

Тесная связь между иммунными воспалительны-
ми реакциями и активностью симпатической нервной 
системы указывает на целесообразность применения 
бета-блокаторов у этих больных. Более того, ФНО-α 
индуцирует процесс запрограммированной гибели 
кардиомиоцитов (апоптоз), который в условиях пато-
логии утрачивает свой компенсаторный характер. Так, 
на поверхности кардиомиоцитов взрослого человека 
экспрессируются так называемые рецепторы смер-
ти и ФНО-α запускает процесс апоптоза при связы-
вании с вышеуказанными рецепторами. Кроме того, 
ФНО-α усиливает процессы оксидативного стресса 
кардиомиоцитов. 

Такого же мнения придерживаются Фрейдлин 
И.С. (2007), Muller-Werdan U., Werdan K. (2000). За-
служивает определенного внимания мнение о том, что 
влияние провоспалительных цитокинов или плеот-
ропных медиаторов складывается, по крайней мере, 
из четырех ключевых составляющих: 1) отрицатель-
ного инотропного действия; 2) ремоделирования сер-
дца (необратимая дилатация полостей и гипертрофия 
кардиомиоцитов (КМЦ); 3) нарушения эндотелий-за-
висимой дилатации артериол; 4) усиления процесса 
апоптоза КМЦ и клеток периферической мускулатуры 
(Насонов Е.Л., Самсонов М.Ю, Беленков Ю.Н., 1999; 
Волков В.И., Саламех Х.Н., Серик С.А., 2007; Белен-
ков Ю.Н., Агеев Ф.Т., Мареев В.Ю., 2000; Bozkurt B. 
et al., 1998; Vanderheyden M, Kersschot E, Paulus W., 
1998). Как было показано в ряде исследований, данные 
изменения, лежащие в основе феномена ремоделиро-
вания сердца, носят необратимый характер и, наряду с 
цитокин-индуцированным усилением апоптоза кардио-
миоцитов, способствуют возникновению и прогресси-
рованию ХСН и ухудшению прогноза этих больных. 
Авторами также высказывается мнение о том, что ак-
тивация иммунной системы может быть обусловлена 
хроническим повышением тонуса симпатической нерв-
ной системы.

Озова Е.М., Киякбаев Г.К., Кабалава Ж.Д. (2007); 
Rauchhaus M. et al. (2003); Schonbek U., Libby P. (2004) 
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считают, что с избыточным уровнем ФНО-α ассоции-
руются развитие левожелудочковой дисфункции, разо-
бщение бета-рецепторов и аденилатциклазы, ремоде-
лирование желудочков, увеличение апоптоза миоцитов, 
снижение кровотока в сердечной мышце. Насонов 
Е.Л., Самсонов М.Ю. (2000) в своей работе показали, 
что ФНО-α проявляет многочисленные системные и 
локальные эффекты, многие из которых могут играть 
роль в развитии патологии сердца. В эксперименте 
было показано, что если отрицательный инотропный 
эффект полностью обратим, то признаки ремоделиро-
вания левого желудочка сохраняются и после прекра-
щения введения ФНО-α. 

Полагают, что действие ФНО-α на ремоделирова-
ние может быть связано с активацией металлопротеаз, 
индуцирующих разрушение коллагенового матрикса 
кардиомиоцитов, а также с синергической активнос-
тью ФНО-α в отношении экспрессии так называемой 
индуцируемой формы синтетазы оксида азота в кардио-
миоцитах и эндотелиальных клетках микрососудов 
миокарда, который обладает способностью существен-
но снижать сократительную способность миокарда. 
Последнее обстоятельство связывают с ослаблением 
процессов дилятации на физиологические стимулы, 
снижением силы и выносливости и увеличением ката-
болизма скелетной мускулатуры. Кроме того, ФНО-α 
играет роль при стимулировании катаптоза кардиомио-
цитов. Такого же мнения придерживаются (Bazzоni F., 
Beutier B. 1996; Zhang M., Tracey K.L. 1998).

Насонов Е.Л., Самсонов М.Ю, Беленков Ю.Н. 
(1999). Mann D.J., Young J.B. (1994); Wei C.M. et al. 
(1994), Azzawi M., Hasleton P. (1999) указывают на то, 
что провоспалительные цитокины ФНО-α и ИЛ-1, а 
также в некоторой степени и ИЛ-6 обладают также ва-
зодепрессорными свойствами. Мнения исследователей 
о влиянии цитокинов на патогенез и течение ФП так-
же противоречивы. Некоторые авторы (Тарасова О.А. 
2005, 2007; Sata N. et al. 2004; Falk R.H. 2001.) пред-
полагают, что увеличение уровня такого цитокина, как 
ФНО-α, вероятно, ассоциируется с пароксизмом ФП. 
Изменение содержания СРБ во время пароксизма ФП 
не выявлено. 

Уровень СРБ обратно коррелирует с тяжестью 
ФП, т.е. при перманентной ФП показатели воспале-
ния ниже, чем при персистирующей рецидивирующей 
ФП. ФНО-α существенно не отличался у больных ФП 
перманентной формы (14,81±1,77 пкг/мл), при пер-
систирующей рецидивирующей форме ФП вне парок-
сизма (14,21±6,61 пкг/мл) и в группе больных без ФП 
(17,96±13,78 пкг/мл) (р>0,05). Известно, что при ФП 
имеет место электрическое ремоделирование левого 
предсердия, что поддерживает постоянство аритмии 
(Watanabe T. et al. 2005). Возможно, значимость показа-
телей воспаления играет определенную роль в транс-
формации синусового ритма в ФП. Не исключено, что 
гиперэкспрессия ФНО-α является маркером рецидива 
аритмии. Вероятно, длительное накопление структур-
но-функциональных и метаболических сдвигов в мио-
карде способствует увеличению концентрации цито-
кина при пароксизме ФП. Установленные взаимосвязи 
между показателями воспаления и эхокардиографии 

при персистирующей рецидивирующей форме ФП 
подкрепляют теорию воспалительного ремоделирова-
ния миокарда. 

Sideris A.N., Letsas K (2006); Conway D.S.G et al. 
(2003) также считают, что воспаление играет важную 
роль в развитии ФП. Следовательно, оно может быть 
новой терапевтической мишенью в лечении ФП. Ав-
торами выявлены определенные взаимоотношения 
между маркерами воспаления (СРБ, ИЛ-6 и ФНО-α) и 
тромботическим статусом при ФП. Зотова И.В., Затей-
щиков Д.А., Сидоренко Б.А. (2007) также обращают 
внимание на повышение фибрина и фибриногена при 
пароксизмальной форме ФП. 

Указывается на связь между повышенным содер-
жанием СРБ и ИЛ-6 , ФНО-α и активацией тромбоза у 
больных с ФП и ишемическим инсультом, а также сни-
жением активности фибринолитической системы. Более 
того, установлено, что ряд воспалительных маркеров яв-
ляются независимыми предикторами тромбоза ушка ле-
вого предсердия. Engelmann M.D.M., Svedsen J.H. (2005) 
считают, что так как СРБ продуцируется в печени и яв-
ляется белком острой фазы воспаления, то возможно он 
не является специфическим маркером воспаления для 
ФП. А ИЛ-6, который продуцируется в сердце, может 
быть более специфичным в этом отношении, чем СРБ, 
и может дать более важную информацию о пациентах с 
ФП. Такого же мнения придерживаются Psichary S.N. et 
al. (2005). Эти авторы считают , что оба маркера досто-
верно повышены при ФП и являются независимыми от 
размера левого предсердия. Более того, ИЛ-6 прямо кор-
релирует с течением ФП , что может указывать на роль 
воспаления в процессе предсердного ремоделирования. 
Интересно, что уровень ИЛ-6 не имеет независимого 
отношения к наличию ФП, что противоречит нашим 
данным у пациентов с персистирующей ФП, где ИЛ-6 
является независимым предиктором ФП. 

Вышеприведенные достаточно противоречивые 
мнения исследователей, по всей вероятности, являют-
ся результатом различий в отборе пациентов, т.е. выбо-
ра типа и течения ФП, количественного соотношения 
персистирующей и перманентной ФП, сопутствующих 
заболеваний и т.д. Одно только ясно, что несмотря на 
все, изучение множественных маркеров воспаления 
при ФП пока недостаточно и нужно продолжать их 
дальнейшее исследование. Идея о том, что воспаление 
может быть вовлечено в патогенез ФП не нова, и она 
подтверждается комбинированными клиническими, 
эпидемиологическими, фармакологическими и исто-
рическими наблюдениями:
1. Исторические исследования демонстрируют нали-
чие воспалительных инфильтратов у пациентов и в эк-
спериментальных моделях с ФП;
2. Эпидемиологические исследования показывают до-
статочно тесную связь между уровнем СРБ и наличием 
ФП или риском развития её в будущем;
3. В контролируемых исследованиях уровень СРБ до-
стоверно увеличен у пациентов с ФП и ассоциируется 
с успешностью кардиоверсии. Более того, увеличение 
уровня СРБ более отчетливо выражено у пациентов с 
персистирующей ФП, чем с пароксизмом мерцания, 
т.е. можно сказать, что воспаление не только является 
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ответом на имеющийся аритмический процесс, но со-
ставляет его интегральную часть;
4. Лечение глюкокортикостероидами, статинами, ин-
гибиторами АПФ и БАР-ами уменьшает возвратную 
ФП, т.е. часть антиаритмического эффекта составляет 

антивоспалительная активность. Возможно, эти препа-
раты только верхушка айсберга и поэтому необходимы 
рандомизированные плацебо контролируемые иссле-
дования, которые откроют новые горизонты для лече-
ния аритмий.
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