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Аннотация. Фибрилляция предсердий (ФП) оказывает негативное влияние 
не только на качество жизни пациентов, но и приводит к кардиоэмболиче-
ским осложнениям, что повышает смертность и инвалидизацию населения. 
В настоящее время исследования показывают, что наличие ожирения ока-
зывает существенное влияние на  возникновение и  рецидивирование ФП. 
За  последние годы были выполнены работы, доказывающие негативное 
влияние жировой ткани на  миокард, выражающее в  изменении структу-
ры миокарда и  его функционального состояния. Жировая ткань является 
секреторным органом, способным продуцировать биологически-активные 
вещества-адипокины, влияющие на  процессы ремоделирования сердца 
и  способна поддерживать процессы хронического воспаления, наиболее 
значимая воспалительная активность наблюдается в эпикардиальной жи-
ровой ткани.
Практикующему врачу-терапевту необходимо знание механизмов разви-
тия и особенностей проявления ФП у пациентов с ожирения для улучшения 
тактики ведения пациентов с учетом принципов персонализированной ме-
дицины.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, ожирение, лептин, адипонек-
тин, резистин, пароксизмы, эпикардиальная жировая ткань.
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Summary. Atrial fibrillation (AF) has a negative impact not only on the 
quality of life of patients, but also leads to cardioembolic complications, 
which increases mortality and disability of the population.
Currently, studies show that the presence of obesity has a significant 
impact on the occurrence and recurrence of AF. In recent years, studies 
have been carried out proving the negative effect of adipose tissue on 
the myocardium, which manifests itself in changes in the structure of the 
myocardium and its functional state. Adipose tissue is a secretory organ 
capable of producing biologically active substances-adipokines that 
affect the processes of cardiac remodeling and is capable of supporting 
the processes of chronic inflammation; the most significant inflammatory 
activity is observed in epicardial adipose tissue.
A practicing physician needs knowledge of the mechanisms of 
development and features of the manifestation of AF in patients with 
obesity in order to improve patient management tactics taking into 
account the principles of personalized medicine.
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Фибрилляция предсердий (ФП) — наиболее рас-
пространенное нарушение ритма сердца. На-
личие ФП не  только негативно отражается 

на качестве жизни пациентов, но и повышает риск воз-
никновения кардиоэмболических событий, по  имею-
щимся прогнозам, в  будущем распространенность ФП 

будет увеличиваться. Значимым предиктором развития 
ФП является ожирение, распространенность которо-
го достигла глобальных масштабов. Установлено, что 
при увеличении индекса массы тела (ИМТ) на  5 кг/м2 
вероятность развития нарушений сердечного ритма 
повышается на 30 % [1]. Распространенность ожирения 
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у  пациентов с  ФП в  Арктическом регионе на  примере 
г. Архангельска составляет 44,3 % (95 % ДИ: 38,5; 50,0). 
В  исследовании с  участием 296 пациентов с  впервые 
диагностированной формой ФП, было установлено, что 
увеличение ИМТ ассоциируется с повышением частоты 
повторных пароксизмов ФП и  класса симптомов EHRA 
[2]. В  то время как риск ФП, по-видимому, следует ли-
нейной схеме с увеличением ИМТ, патофизиологическая 
основа взаимосвязи ожирения и ФП сложна и многофак-
торна [3]. В  современной литературе описаны возмож-
ные патогенетические механизмы влияния ожирения 
на  развитие аритмий, включающие в  себя активацию 
симпато-адреналовой нервной системы, повышение 
активности ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы, появление артериальной гипертензии, воспаление, 
инсулинорезистентность, нарушение липидного обмена 
[4, 5]. Несмотря на имеющиеся исследования о влиянии 
ожирения на развитие и прогрессирование ФП, патоге-
нез до конца не изучен.

Ожирение способствует формированию и поддержа-
нию хронического воспаления в миокарде, в результате 
которого происходит структурное и  электрическое ре-
моделирование миокарда предсердий, появление эк-
топических фокусов в устьях легочных вен и нарушение 
проведения электрического импульса. В настоящее вре-
мя имеются немногочисленные исследования, указыва-
ющие на  возможную принадлежность медиаторов вос-
паления к предикторам ФП. В исследовании с участием 
90 пациентов с  нарушениями ритма было установлено 
повышение концентраций сывороточных интерлейки-
нов у пациентов с ФП по сравнению с результатами здо-
ровых добровольцев. Исследователи заявляют, что IL-
1β, -2, -6, -8 следует рассматривать в качестве маркеров 
прогнозирования течения аритмий [6]. В исследованиях 
отмечена негативная роль острофазных белков и цито-
кинов в развитии послеоперационной ФП [7].

Жировая ткань является высокоактивным эндокрин-
ным органом, продуцирующим большое количество 
адипокинов — гормоноподобных веществ. 

Один из наиболее хорошо изученных гормонов жи-
ровой ткани-лептин, у  пациентов с  ожирением отмеча-
ется повышенный уровень лептина крови, что в  свою 
очередь подтверждает теорию лептинорезистентности. 
Синтез лептина осуществляется в  адипоцитах, гормон 
выступает в качестве сигнальной молекулы, обеспечива-
ющей связь между центральной нервной системой и со-
держанием питательных веществ, состоянием жировой 
ткани. Лептин повышает выработку провоспалительных 
цитокинов и  способствует развитию системного вос-
паления [6]. Другой эффект лептина заключается в  ак-
тивации митоген-активируемых протеинкиназ, запуске 
реакций окислительного стресса и повышении концен-
трации молекул адгезии на  эндотелии. В  эксперименте 

in vitro было установлено, что в высоких концентрациях 
лептин способен оказывать антиаритмогенные эффекты, 
но  столь высоких концентраций невозможно достичь 
в  организме человека [9]. В  нескольких исследованиях 
показано, что лептин способствует развитию фиброза 
предсердий, что может являться пусковым фактором для 
развития ФП [6]. В исследовании с участием пациентов 
с  впервые диагностированной формой ФП и  избыточ-
ной массой тела или ожирением в анамнезе установлена 
более высокая концентрация лептина в  группе паци-
ентов с  повторными пароксизмами ФП по  сравнению 
с группой пациентов без повторных пароксизмов ФП [2].

Ермаков С. c соавторами в исследовании с участием 
4937 пациенток, 892 из  которых имели ФП в  анамнезе, 
выявили повышенный уровень лептина у женщин с ФП 
по сравнению с пациентками без ФП [10].

Mallamaci F. с соавторами установили, что повышение 
концентрации лептина вызывает стимуляцию синтеза 
эндотелина-1, увеличивает реабсорбцию натрия, вызы-
вая вазоконстрикторный эффект и повышая артериаль-
ное давление. Артериальная гипертензия является пре-
диктором возникновения ФП [11]. 

Гиперлептинемия повышает шансы развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний у пациентов с наследствен-
ной предрасположенностью [12]. 

Имеются данные о том, что гиперлептинемия является 
предиктором развития геморрагического инсульта [13].

В настоящее время активно изучается роль резисти-
на в развитии воспалительных реакций и влияние на ре-
моделирование миокарда. Данный гормон продуциру-
ется адипоцитами, моноцитами и  макрофагами и  его 
концентрации повышается при наличии ожирения. 

Резистин принимает активное участие в повышении 
уровня липопротеинов низкой плотности в  сыворот-
ке крови, таким образом, способствуя развитию и про-
грессированию атеросклероза и  сердечно-сосудистых 
заболеваний у людей с избыточной массой тела и ожи-
рением. Недавние исследования продемонстрировали 
участие резистина в развитии воспалительных реакций 
[14, 15]. Повышенная продукция резистина адипоцитами 
способствует выработке провоспалительных цитокинов, 
запускает каскад воспалительных реакций, что приво-
дит либо к некрозу, либо к дисфункции клеточной мем-
браны. Хроническое местное воспаление влияет на раз-
витие фиброза миокарда, следствием данных процессов 
является структурное и  электрическое ремоделиро-
вание миокарда. Повышение концентрации резистина 
значительно повышает риск развития ФП в раннем по-
слеоперационном периоде после операции аортокоро-
нарного шунтирования [16].
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Таким образом, повышенная продукция резистина 
может являться фактором, способствующим развитию 
и прогрессированию ФП [17].

Адипонектин — коллагеноподобный белок, секре-
ция которого осуществляется в  адипоцитах [18]. У  па-
циентов с  ожирением и  метаболическим синдромом 
выработка адипонектина снижена, что связано с  пони-
жением экспрессии гена ADIPOQ, кодирующего адипо-
нектин. Адипонектин реализует противовоспалитель-
ное действие, взаимодействуя с  рецепторами ADIPOR1 
и ADIPOR2 и снижая экспрессию генов провоспалитель-
ных цитокинов, ФНО-α, интерферона-γ [19]. Снижение 
концентрации адипонектина нарушает метаболизм ли-
попротеинов, приводит к развитию атерогенеза, снижа-
ет чувствительность тканей к инсулину. Ybarra J с соавто-
рами установили обратную зависимость между уровнем 
адипонектина и размером левого предсердия [20].

Однако, несмотря на положительные эффекты адипо-
нектина, в литературе имеются исследования, в которых 
повышенная концентрация адипонектина выступает 
предиктором формирования ФП.

В исследовании, участниками которого стали 80 па-
циентов с артериальной гипертензией и сахарным диа-
бетом в  анамнезе, установлено, что повышенная кон-
центрация адипонектина способствовала нарушению 
механической функции левого предсердия [21]. 

Недавно проведенный мета-анализ показал, связь 
между повышенной концентрацией адипонектина и уве-
личением риска ФП и кардиоэмболических событий [15].

Основываясь на проведенные исследования, можно 
сделать предположение, что адипокины способны ока-
зывать существенное влияние на развитие и прогресси-
рование ФП.

Одним из  механизмов развития ФП у  пациентов 
с  ожирением является формирование системного вос-
паления, эпикардиальная жировая ткань выступает 
мощным фактором, способствующим развитию воспа-
ления в миокарде. Увеличение объема эпикардиальной 
жировой ткани рассматривается как предиктор возник-
новения ФП. 

Показатель эпикардиальной жировой ткани ≥5 мм 
у пациентов моложе 45 лет, ≥6 мм у пациентов в возрасте 
от 45 до 55 лет и ≥7 мм в группе старше 55 лет расценива-
ется как эпикардиальное ожирение [23]. 

Мета-анализ M. Gaeta et al. [24], включающий 7 иссле-
дований с участием более 5000 пациентов, показал, что 
объем эпикардиальной жировой ткани у пациентов с ФП 
больше, чем у пациентов с синусовым ритмом (95 % ДИ 

21,5–42,5 мл). При сравнении групп с пароксизмальной 
и  персистирующей формами ФП отмечалось преобла-
дание перикардиального жира в группе с персистирую-
щей формой ФП. Данные выводы подтвердило исследо-
вание под руководством G. Iacobellis et al. Пациенты с ФП 
в  исследовании имели увеличенный объем эпикарди-
альной жировой ткани. При сравнении групп пациентов 
с пароксизмальной и персистирующей формой ФП полу-
чены следующие показатели толщины эпикардиального 
жира: 3,5±2,4 мм — группа пациентов с  пароксизмаль-
ной формой ФП, 4,8±2,5 мм — группа пациентов с перси-
стирующей формой ФП (р<0,05) [25]. 

T. F. Chao et al. Выполнили исследование толщины 
эпикардиального жира у  пациентов после катетерной 
аблации и  продемонстрировали повышение риска ре-
цидива пароксизмальной формы ФП при увеличении 
толщины эпикардиального жира более 6 мм и  риска 
рецидива персистирующей ФП — при толщине более 
6,9  мм. Данное исследование доказывает необходи-
мость учета размеров эпикардиальной жировой ткани 
в качестве маркера риска рецидива ФП после катерной 
аблации [26].

Эпикардиальное ожирение вероятно может способ-
ствовать формированию электрической неоднородно-
сти миокарда, а также повышать локальную активности 
клеток предсердий. В  исследованиях, выполненном 
на  грызунах установлено, что ремоделирование мио-
карда наиболее часто было вызвано цитокинами, проду-
цируемыми эпикардиальным жиром, нежели, чем абдо-
минальным [27]. Кроме того, эпикардиальное ожирение 
увеличивает синтез свободных форм кислорода и  при-
водит к формированию оксидативного стресса и разви-
тию аритмии [28].

ФП способна вызывать тромбоэмболические ос-
ложнения, в  частности кардиоэмболический инсульт. 
K. Cosansu et al. в исследовании сравнили толщину эпи-
кардиальной жировой ткани в  группе пациентов с  ФП 
и  кардиоэмболическим инсультом в  анамнезе и  груп-
пу пациентов с ФП без осложнений, было установлено, 
что толщина эпикардиального жира была существенно 
выше в  группе пациентов с  кардиоэмболическим ин-
сультом 8,55±1,08 мм против — 5,9±1,35 мм в  группе 
пациентов с ФП без осложнений (p<0,0001). Исследова-
тели сделали вывод, что, увеличение толщины эпикар-
дильного жира может выступать предиктором развития 
осложнений ФП [29].

H.M. Tsao et al. также анализировали взаимосвязь 
эпикардиального ожирения и  развития кардиоэмболи-
ческого инсульта среди пациентов с  ФП. Они рассмо-
трели 3  группы пациентов: 1 группа, в  которую вошли 
27 человек с ФП, осложнившейся тромбоэмболическим 
инсультом, 2 группа — 68 пациентов с  неосложненной 
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