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Аннотация. Фибрилляция предсердий (ФП) составляет 30% среди всех нару-
шений ритма. Известно, что в ответ на электрическую нестабильность мио-
карда, нервная и  эндокринная системы изменяют свои свойства. Поэтому 
появились данные, свидетельствующие о том, что факторы иммунной си-
стемы могут выступать в качестве первопричины нарушений ритма сердца.

Для поиска информации по  данной теме использовались базы данных 
Pubmed, eLibrary, dissercat. Поисковыми запросами были фибрилляция 
предсердий и СРБ; фибрилляция предсердий и воспаление; atrial fibrillation 
and C-reactive protein; atrial fibrillation and inflammation.

СРБ можно считать чувствительным лабораторным маркером воспаления 
и повреждения тканей. Он напрямую зависит от уровня ИЛ-6 в плазме, ко-
торый являясь провоспалительным цитокином, играет ключевую роль в ак-
тивации и поддержании воспаления.
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Актуальность

Фибрилляция предсердий (ФП) составляет 30% 
среди всех нарушений ритма. Однако, несмотря 
на  высокую распространенность, ФП остается 

не решенной проблемой[1]. В качестве факторов приво-
дящих к развитию ФП рассматриваются острые или хро-
нические гемодинамические, метаболические и  элек-
трофизиологические изменения сердечно-сосудистой 
системы (ССС) и организма в целом. Эти нарушения мо-
гут вызывать структурное ремоделирование предсер-
дий, вследствие чего возникает и прогрессирует ФП[2].

В последнее время все большее внимание уделяется 
концепции, иммуновоспалительной активации в  орга-
низме[3–6].

Патогенеза воспаления происходит по  одному сце-
нарию и не зависит от этиологии фактора его вызвавше-
го[7].

Материалы и методы

Для поиска информации по  данной теме использо-
вались базы данных Pubmed, eLibrary, dissercat. Поиско-
выми запросами были фибрилляция предсердий и СРБ; 
фибрилляция предсердий и воспаление; atrial fibrillation 
and C-reactive protein; atrial fibrillation and inflammation.

Результаты и обсуждение

Нарушения ритма сердца возникают под влиянием раз-
личных патологических состояний, в  результате которых 
активизируются нейрогуморальные механизмы гомеоста-
за. Поскольку нервная и эндокринная системы выступают 
в  связке и  взаимно дополняют друг друга, при их пере-
стройке запускается иммунная система, которая в  свою 
очередь может влиять на нейрогуморальную систему.

Известно, что в  ответ на  электрическую нестабиль-
ность миокарда, нервная и эндокринная системы изме-
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няют свои свойства. Поэтому появились данные, свиде-
тельствующие о  том, что факторы иммунной системы 
могут выступать в  качестве первопричины нарушений 
ритма сердца[2].

С-реактивный белок (СРБ), относящийся к семейству 
протеинов острой фазы воспаления, широко использу-
ется для определения активности воспаления[8,9].

У здоровых людей СРБ определяется в следовых кон-
центрациях. Под влиянием провоспалительных цитоки-
нов интерлейкина (ИЛ)-6, ИЛ-1 и фактора некроза опухоли 
(ФНО)α, печень синтезирует и секретирует СРБ. При вос-
палении, вызванным повреждением тканей различными 
факторами, концентрация СРБ возрастает многократно. 
Кроме того, даже при отсутствии других клинических 
проявлений повышенный уровень СРБ может отражать 
воспалительный процесс в стенке сосудов[10–13].

Так, при повреждении ткани, пик концентрации СРБ 
отмечается к  24–96 часам, а  начинает повышаться уже 
через 4–6 часов. Период полувыведения СРБ состав-
ляет около 19 часов и не связан с уровнем его в крови. 
Концентрация СРБ напрямую зависит от активности его 
синтеза и не коррелирует с клиренсом. Таким образом, 
СРБ можно считать чувствительным лабораторным мар-
кером воспаления и повреждения тканей. Он напрямую 
зависит от уровня ИЛ-6 в плазме, который являясь про-
воспалительным цитокином, играет ключевую роль в ак-
тивации и поддержании воспаления[9,14,15].

Исследователи, изучавшие влияние высоких значе-
ний СРБ на  развитие кардиоваскулярных осложнений 
у 2557 пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС), 
показали, что за 8 летний период наблюдений, концен-
трация СРБ выше 2,4  мг/л связывалась повышением 
риска возникновения сосудистых катастроф в два раза, 
в  сравнении с  людьми, у  которых СРБ не  превышало 
1 мг/л (р≤0,001)[10]. Кроме того, высокая концентрация 
СРБ была фактором риска возникновения сердечной не-
достаточности и снижением продолжительности жизни 
пожилых людей[16,17]. Так оценивая 10-летней выжи-
ваемости у людей старше 75 лет Stranberg T. E., Tilvis R. S. 
обнаружили, что концентрация СРБ была ниже у  тех 
кто остался жить по сравнению с умершими, (3,16 мг/л) 
и(5,22 мг/л) соответственно[18].

Исследование NHAMES III, в  котором участвовало 
8850 человек в возрасте старше 40 лет, показало, что по-
вышение концентрации СРБ (более 5,5 мг/л) ассоцииру-
ется с риском развития инсульта[19].

Chung M. K. et al. 2001 показали зависимость высоко-
го значения СРБ и возникновения внезапной смерти или 
персистирующей ФП[20].

Проспективное исследование MONICA (Monitoring 
Trends and Determinants in Cardiovascular Disease 1984–
1992) показало, что высокое значение СРБ имеет непо-
средственное влияние на риск развития в будущем ко-
ронарной болезни сердца у  людей среднего возраста 
мужского пола[21].

Программа Caerphilly Prospective Heart Disease Study 
в  которую было включено 1395 мужчин в  возрасте 45–
59 лет выявила зависимость высокого СРБ и риска воз-
никновения ИБС, а так же смертностью от кардиоваску-
лярных осложнений учитывая классические факторы 
риска[22].

Полагаясь на  вышеописанные данные, можно сде-
лать вывод, что патогенетическое влияние СРБ соче-
тается с  действием других воспалительных цитокинов 
и в первую очередь с ИЛ-6.

Данные, полученные из  эпидемиологических ис-
следований,[23–25] позволяют сделать вывод о  нали-
чии связи между концентрацией СРБ и  наличием ФП, 
а  так  же риском ее развития. Кроме того, наибольшее 
повышение концентрации СРБ встречается у пациентов 
с персистирующей ФП, в сравнении с пароксизмальной 
ее формой.

Роль СРБ в  оценке риска рецидива ФП после элек-
трической кардиоверсии была изучена в исследовании, 
включавшем 102 пациента с  персистирующей ФП не-
ревматического генеза и успешной ЭКВ. Пациенты были 
распределены на 4 группы в зависимости от концентра-
ции СРБ. Все 4 группы не имели различий по таким ха-
рактеристикам как: пол, возраст, фракция выброса (ФВ) 
и  размер левого предсердия (ЛП). Наблюдение прово-
дили течение 1  года. В  результате, за  первые 3 месяца 
наблюдений, рецидив ФП возник только у 4% пациентов 
группы с концентрацией СРБ менее 1,9 мг/л против 33% 
в остальных группах, а по истечению 1 года 28% и 60% 
соответственно. Исследователи пришли к  выводу, что 
низкая концентрация СРБ ассоциируется с  поддержа-
нием синусового ритма у больных ФП неревматической 
генеза, подвергшихся ЭКВ[26].

В  наблюдательном исследовании, в  котором приня-
ло участие 5806 пациентов, длившемся в течение 7,8 лет 
оценивался уровень СРБ как предиктора возникнове-
ния ФП. Изначально ФП присутствовала у 315 (5%) паци-
ентов. В результаты исследования показали, что высокое 
значение СРБ у больных, ассоциировалось с развитием 
ФП, в  сравнении с  пациентами с  низким уровнем СРБ 
7,4% и  3,7% соответственно. Исходя из  этого, авторы 
предположили, что уровень СРБ ассоциируется не толь-
ко с наличием ФП, но и с высоким риском ее возникно-
вения[27].
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Данные мировой литературы показывают, что в  20–
50% случаев ФП сопутствует хирургическим вмешатель-
ствам на  сердце (в  зависимости от  возраста пациента 
и типа операции) при этом уровень СРБ может быть зна-
чительно повышен. Abdelhadi RH et al.в своем исследо-
вании показали, что после операций на сердце, пиковый 
уровень СРБ и  возникновение ФП совпадают во  вре-
мени и  наблюдаются на  2 сутки после оперативного 
вмешательства. Кроме того, авторы предположили, что 
повышенный уровень СРБ свидетельствует о  наличии 
воспалительного процесса, который, в  свою очередь, 
приводит к  структурному ремоделированию предсер-
дий, особенно при персистирующей форме ФП[28].

Dernellis J, Panaretou M. (2005) в своей работе показа-
ли зависимость между уровнем СРБ и пароксизмальной 
ФП, а  также между безуспешностью кардиоверсии[29]. 
Аналогичные результаты получили Grigoryan SV et al. 
(2010). В их работе повышенный уровень СРБ, так же ас-
социировался пароксизмальной формой ФП по сравне-
нию с персистирующей и постоянной формами[30].

В своем исследовании Lee KWJ, t al. провели карди-
оверсию 111 пациентам, страдающим ФП. Все пациен-
ты предварительно находились на  антиаритмической 
терапии. В  течение 76 сут. у  75 польных произошел 
рецидив ФП. Содержание СРБ значительно отличалась 
между теми у  кого возник рецидив, и  пациентами без 
рецидива 3,95 mg/l vs 1,81 mg/l (p=0,002) соответствен-
но. Эти данные говорят о  влиянии воспаления на  ме-
ханизмы возникновения ФП, у  пациентов с  неэффек-
тивной антиаритмической терапией. Таким образом 
уровень СРБ можно считать независимым предиктором 
новых случаев ФП после кардиоверсии у пациентов на-
ходящихся на антиаритмической терапии. Кроме этого 
авторы считают, что процессы воспаление оказывает 

существенную роль в появлении, поддержании и сохра-
нении ФП[31,32].

Сапожниченко в  своей работе исследовал значение 
СРБ у  пациентов с  постоянной формой фибрилляции 
предсердий и  подтвердил связь между повышенным 
уровнем СРБ и  наличием постоянной формы фибрил-
ляции предсердий. Однако не ясно, является ли воспа-
ление следствием или причиной сохранения фибрилля-
ции предсердий[33].

Данные, полученные из  метоанализа сравнения 
значений СРБ и появлением или рецидивом ФП, свиде-
тельствуют, что при уровне СРБ (>0,6мг/дл) склонность 
появления ФП в 5,91 выше, чем если бы этот показатель 
находился ниже этого значения. Более того авторы пред-
положили, что значение СРБ можно использовать для 
прогноза возвращения ФП после кардиоверсии[34].

Другого мнения придерживаются Alegret J. M. et al. 
Они считают, что уровень СРБ повышается в результате 
нарушения ритма, и  не  влияет на  риск возникновения 
ФП[35].

Выводы

Идея о влиянии воспаления на возникновение и те-
чение ФП не является новой, что подтверждается много-
численными исследованиями и наблюдениями. Однако, 
противоречивость полученных данных по этому вопро-
су, по всей вероятности, возникла в результате неодно-
родности пациентов по типу течения ФП, сопутствующей 
патологии и тд. Как бы то ни было, данных позволяющих 
сделать окончательный вывод о влияние маркеров вос-
паления на ФП недостаточно, поэтому необходимо про-
должать дальнейшие изыскания в этой области.
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