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Роль ожирения в развитии фибрилляции предсердий: 
современное состояние проблемы
Подзолков В. И., Тарзиманова А. И., Гатаулин Р. Г., Оганесян К. А., Лобова Н. В.
ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова 

(Сеченовский Университет). Москва, Россия

Фибрилляция предсердий (ФП) — одно из наиболее распространен
ных нарушений сердечного ритма. Возникновение ФП ухудшает каче
ство жизни пациентов, и  увеличивает риск развития фатальных 
кардио васкулярных осложнений. Ожирение является мировой эпиде
мией, распространенность которой увеличилась вдвое за прошедшие 
30 лет. В  настоящее время обсуждается роль ожирения как одного 
из предрасполагающих факторов возникновения ФП. В современной 
литературе описаны несколько механизмов влияния избыточной 
массы тела на  развитие аритмий: активация симпатоадреналовой 
нервной системы, повышение активности ренинангиотензинальдо
стероновой системы, появление артериальной гипертензии, инсули
норезистентность, нарушение липидного обмена. Несмотря на боль
шое количество проведенных исследований в этой области, патогенез 
появления и прогрессирования ФП при ожирении до конца не изучен. 
К молекулярным механизмам появления ФП у  тучных пациентов 
относят возникновение системного воспаления. Наиболее значи
мая воспалительная активность наблюдается в  эпикардиальной 

жировой ткани. Доказано негативное влияние провоспалительных 
цитокинов и дисфункции адипоцитов на развитие ФП. Оценка кли
нического статуса больного и знание тонких механизмов аритмоге
неза у тучных пациентов позволяет обсуждать специфические под
ходы к лечению, что согласуется с современными представлениями 
о персонализированной медицине. 
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, ожирение, эпикарди
альная жировая ткань, воспаление, адипокины.
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The role of obesity in the development of atrial fibrillation: current problem status 
Podzolkov V. I., Tarzimanova A. I., Gataulin R. G., Oganesyan K. A., Lobova N. V.
I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow, Russia

Atrial fibrillation (AF) is one of the most common heart rhythm disorders. 
AF worsens the quality of life of patients and increases the risk of fatal 
cardiovascular complications. Obesity is a worldwide epidemic which 
prevalence has doubled in the past 30 years. The role of obesity as one 
of the predisposing factors for AF is currently being discussed. The 
modern literature describes several mechanisms of the influence of 
overweight on the development of arrhythmias: activation of the 
sympathoadrenal nervous system, increased activity of the renin
angiotensinaldosterone system, development of arterial hypertension, 
insulin resistance, and lipid metabolism. Despite the large number of 
studies in this area, the pathogenesis of the development and 
progression of AF in obesity is not fully understood.
The molecular mechanisms of AF development in obese patients 
include the occurrence of systemic inflammation. The most significant 
inflammatory activity is observed in the epicardial adipose tissue. It is 
proven that proinflammatory cytokines and adipocyte dysfunction 
negatively influence over development of AF. Evaluation of the 
patient’s clinical status and study of subtle mechanisms of 

arrhythmogenesis in obese patients allows discussing specific 
approaches to treatment. This approach is consistent with modern 
ideas about personalized medicine.
Key words: atrial fibrillation, obesity, epicardial adipose tissue, 
inflammation, adipokines.
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АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИЛ — интерлейкин, ИМТ — индекс массы тела, ИР — инсулинорезистентность, КМЦ — кардиомиоциты, РААС — ренинангиотензин
альдостероновая система, САС — симпатоадреналовая система, СРБ — Среактивный белок, ТФР — трансформирующий фактор роста, ФНОα — фактор некроза опухолей — альфа, ФП — фибрилляция 
предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭЖТ — эпикардиальная жировая ткань, HSP — белки теплового шока. 
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Фибрилляция предсердий (ФП) — одно из наи-
более распространенных нарушений сердечного 
ритма, ее частота в общей популяции достигает 2% 
и  продолжает увеличиваться. Возникновение ФП 
ухудшает качество жизни пациентов и увеличивает 
риск развития фатальных кардиоваскулярных 
осложнений [1]. Несмотря на  то, что ФП не  пред-
ставляет непосредственной опасности для боль-
ного, она прогностически неблагоприятна, 
поскольку сопровождается увеличением общей 
и  сердечно-сосудистой смертности. Смертность 
среди больных с ФП в 2 раза выше, чем у пациентов 
с  синусовым ритмом и  взаимосвязана с  большим 
количеством тромбоэмболических осложнений [2]. 

Ожирение является мировой эпидемией, рас-
пространенность которой увеличилась вдвое 
за  прошедшие 30 лет. В  России избыточную массу 
тела имеют >24% населения [3]. Ожирение можно 
рассматривать как независимый фактор риска раз-
вития артериальной гипертензии (АГ), сахарного 
диабета, ишемической болезни сердца (ИБС) 
и  хронической сердечной недостаточности (ХСН). 

В настоящее время обсуждается роль ожирения 
как одного из  предрасполагающих факторов воз-
никновения ФП. Ожирение диагностируют у  20% 
пациентов с  ФП [4]. Доказано, что увеличение 
индекса массы тела (ИМТ) на  5  кг/м2 повышает 
риск развития нарушений сердечного ритма на 30% 
[5]. В  современной литературе описаны несколько 
механизмов влияния избыточной массы тела на раз-
витие аритмий: активация симпато-адреналовой 
нервной системы (САС), повышение активности 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), появление АГ, инсулинорезистентность 
(ИР), нарушение липидного обмена, обсуждается 
роль воспаления [6-10]. Несмотря на большое коли-
чество проведенных исследований в  этой области, 
патогенез появления и  прогрессирования ФП при 
ожирении до конца не изучен. 

Установлено, что при ожирении происходит 
активация САС, и повышается уровень норадрена-
лина в плазме крови, что сопровождается увеличе-
нием сосудистого тонуса и  общего перифериче-
ского сосудистого сопротивления. Известно, что 
снижение веса уменьшает симпатическую актив-
ность [6]. Возрастание уровня катехоламинов 
в  плазме крови значительно увеличивает частоту 
сердечных сокращений и  повышает возбудимость 
предсердной ткани, что увеличивает риск развития 
ФП у тучных пациентов. 

При ожирении наблюдается выраженная акти-
вация РААС, значительно повышается уровень аль-
достерона, происходит нарушение механизмов 
регуляции работы, как циркулирующей, так и тка-
невой РААС [7]. Компоненты РААС напрямую вли-
яют на  транспорт ионов кальция и  натрия через 
мембрану кардиомиоцита (КМЦ). Ангиотензин II 

инициирует активацию кальциевых каналов L-типа, 
аналогичные изменения транспорта ионов кальция 
происходят при увеличении концентрации альдо-
стерона. Изменение потока ионов по  кальциевым 
каналам L-типа приводит к  укорочению потенци-
ала действия, уменьшению эффективного рефрак-
терного периода предсердий и  появлению ФП [8]. 
Доказано, что повышение концентрации ангиотен-
зина II влияет на  проницаемость мембраны КМЦ 
для ионов натрия: уменьшается транспорт ионов 
натрия внутрь клетки, тем самым изменяется порог 
возбудимости КМЦ предсердий [8]. Кроме того, 
в исследованиях invitro было доказано, что увеличе-
ние ангиотензина II способствует фосфорилирова-
нию белка мембраны СX43 и  изменению межкле-
точных связей КМЦ [9]. Нарушение межклеточного 
взаимодействия снижает скорость распространения 
волны возбуждения по  предсердиям и  инициирует 
появление ФП. Активация РААС при ожирении 
играет ведущую роль в  развитии структурного 
и  электрофизиологического ремоделирования 
предсердий и возникновению ФП.

Среди лиц с  ожирением АГ наблюдается в  5-6 
раз чаще, чем у лиц с нормальной массой тела [10]. 
Увеличение массы жировой ткани сопровождается 
усилением ее реваскуляризации, увеличением объ-
ема циркулирующей крови и  сердечного выброса. 
Первое место среди причин появления ФП зани-
мает АГ, которая диагностируется у  30% больных 
с  различными формами аритмии [2]. Начальные 
изменения анатомических свойств предсердий, 
предрасполагающих к  развитию аритмии, затраги-
вают разрушение внутриклеточных структур и меж-
клеточного взаимодействия КМЦ. Нарушения диа-
столической функции миокарда левого желудочка 
у  больных ожирением, и  АГ является непосред-
ственной причиной увеличения размеров полости 
левого предсердия и формирования фиброза пред-
сердной ткани с развитием аритмогенных зон. 

Развитие ИР и сахарного диабета 2 типа у боль-
ных с ожирением также вносит существенный вклад 
в  формирование аритмогенного субстрата [11, 12]. 
Известно, что при ожирении значительно повыша-
ется уровень инсулина, что обусловлено необходи-
мостью поддержания метаболизма углеводов и жир-
ных кислот на  более высоком уровне. Инсулин 
обладает свойствами вазодилататора за счет способ-
ности подавлять потенциал-зависимый поток ионов 
кальция. Это приводит к  стимуляции транспорта 
глюкозы и  ее фосфорилирования с  образованием 
глюкозо-6-фосфата, который потом активирует 
транскрипцию Са2+-АТФ-азы, снижает уровень 
внутриклеточного кальция и сосудистого сопротив-
ления [11]. Появление ИР при ожирении нарушает 
указанные механизмы и  приводит к  повышению 
сосудистого сопротивления. Накопление конечных 
продуктов гликирования повышает экспрессии 
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факторов роста фибробластов, что инициирует раз-
витие миокардиального фиброза и увеличивает воз-
будимость предсердной ткани [12].

Синдром обструктивного апноэ сна диагности-
руется у большинства больных с ожирением и в ряде 
случаев является ведущим фактором аритмогенеза. 
Появление тяжелой гипоксии во  время эпизода 
ночного апноэ провоцирует появление фокальной 
электрической активности устьев легочных вен, что 
приводит к развитию ФП [13]. 

Среди менее изученных факторов, предраспо-
лагающих к  развитию ФП при ожирении, относят 
нарушение липидного обмена [14]. У тучных паци-
ентов повышение уровня триглицеридов плазмы 
крови сопровождается ростом свободных жирных 
кислот и  накоплением недоокисленных продуктов 
их метаболизма в КМЦ. Изучается роль активации 
перекисного окисления липидов на проницаемость 
ионных каналов мембран КМЦ с  изменением 
потока ионов К+, Na+ и Ca2+ [15]. 

К молекулярным механизмам появления ФП 
у тучных пациентов относят возникновение систем-
ного воспаления [16-20]. Фактически ожирение 
можно рассматривать как состояние “хронического 
воспаления”. Несомненно, что имеющаяся взаи-
мосвязь между ожирением и  повышением риска 
сердечно-сосудистых осложнений в  значительной 
мере предопределяется высоким уровнем медиато-
ров воспаления. 

Характер распределения жировой ткани явля-
ется важным фактором в  прогнозировании риска 
сердечно-сосудистых осложнений. В  отличие от 
подкожного жира, на  долю которого приходится 
до 75% от всей жировой ткани организма и который 
является основным хранилищем липидов, висце-
ральный жир рассматривают как активную гормон-
продуцирующую ткань [16]. 

Наиболее значимая воспалительная активность 
наблюдается в  эпикардиальной жировой ткани 
(ЭЖТ). Располагаясь между эпикардом и  висце-
ральным листком перикарда, она тесно прилегает 
к миокарду [16, 17]. К функциям ЭЖТ относят нако-
пление липидов, терморегуляцию и защиту вегета-
тивных ганглиев сердца. В фундаментальном иссле-
довании было показано, что ожирение сопровожда-
ется значительным увеличением объема ЭЖТ [18]. 
У пациентов с висцеральным ожирением происхо-
дит накопление жировой ткани в  миокарде путем 
его синтеза клетками-предшественницами и  при 
перемещении из  ЭЖТ. Такие процессы возникают 
при экспрессии генов миокарда предсердий. Появ-
ление жировой инфильтрации миокарда приводит 
к  последующему нарушению межклеточного взаи-
модействия, изменению электрофизиологических 
свойств предсердной ткани и  развитию фиброза. 
Во  Фремингемском исследовании при магнитно-
резонансной томографии сердца пациентам с ожи-

рением было установлено, что увеличение объема 
ЭЖТ сопровождалось увеличением размеров левого 
предсердия, и  способствовало появлению и  дли-
тельному персистированию ФП [19].

Большой вклад в появление ФП при ожирении 
вносят гуморальные факторы, которые синтезиру-
ются макрофагами и адипоцитами ЭЖТ. Известно, 
что макрофаги ЭЖТ секретируют большое количе-
ство провоспалительных цитокинов, оказывающих 
на миокард предсердий местное аритмогенное дей-
ствие. Уровень экспрессии провоспалительных 
цитокинов в ЭЖТ гораздо выше, чем в висцераль-
ной жировой ткани иной локализации. Макрофаги 
ЭЖТ способны синтезировать С-реактивный белок 
(СРБ), миелопероксидазу, интерлейкины (ИЛ), 
фактор некроза опухолей — альфа (ФНО-α), транс-
формирующий фактор роста (ТФР), белки тепло-
вого шока (HSP), галектин-3 [20-28]. 

Проведенные экспериментальные и  клиниче-
ские исследования доказывают негативное влияние 
провоспалительных цитокинов на  развитие ФП. 
В работе [29] было показано, что у мышей с повы-
шенной экспрессией ФНО-α риск развития ФП 
значительно возрастал. Оценивали влияние прово-
спалительных цитокинов на развитие ФП в экспе-
рименте на  собаках; сделан вывод, что рост плаз-
менных концентраций ИЛ, ТФР и  ФНО-α значи-
тельно увеличивает риск развития ФП, а назначение 
ингибитора ФНО-α инфликсимаба предотвращает 
появление аритмии [30].

В клиническом исследовании было показано, 
что у  пациентов с  ожирением повышение уровня 
СРБ и миелопероксидазы увеличивает риск разви-
тия послеоперационной ФП [27, 31]. Доказано, что 
концентрация миелопероксидазы в ткани предсер-
дий у больных с ФП достоверно выше, чем у паци-
ентов без аритмии [32].

Одним из  перспективных направлений совре-
менной кардиологии является изучение влияния 
белков теплового шока (heat-shockproteins  – HSP) 
на состояние сердечно-сосудистой системы [33, 34]. 
Синтезируются HSP во всех ядерных клетках, а уве-
личение их экспрессии происходит при любых 
стрессовых воздействиях (воспалении, гипоксии, 
интоксикации). Доказано, что повышение синтеза 
HSP наблюдается и  при ожирении. Обсуждается 
влияние некоторых HSP (HSP27, HSP60 и  HSP70) 
на патогенез ФП через модуляцию секреции цито-
кинов, в т. ч. у тучных пациентов [33-37]. 

Кроме широко известных провоспалительных 
цитокинов, ЭЖТ синтезирует специфический белок 
галектин-3, принадлежащий к  семейству β-галакто-
зид-связывающих протеинов. Он экспрессируется 
многими клетками ЭЖТ, включая нейтрофилы 
и  макрофаги. Доказано, что галектин-3 является 
медиатором фиброза и  выступает в  роли биомар-
кера сердечного ремоделирования. Он стимулирует 
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пролиферацию миокардиальных фибробластов 
и  синтез коллагена I типа, что может способство-
вать развитию аритмий и  прогрессированию ХСН 
[38]. В  работе у  пациентов с  впервые выявленной 
ФП отмечалась повышенная концентрация галек-
тина-3 по  сравнению с  пациентами без аритмии 
[39]. В  исследовании было показано, что увеличе-
ние концентрации галектина-3 было независимым 
фактором риска рецидива аритмий у  больных 
с  пароксизмальной формой ФП после проведения 
аблации [40].

Наиболее значимые изменения гуморальной 
активности ЭЖТ относят к  развитию дисфункции 
адипоцитов, которая развивается при ожирении. 
Становится все более очевидным, что сами жиро-
вые клетки играют важную роль в  развитии ФП. 
Адипоциты ЭЖТ секретируют >50 различных ади-
покинов [18]. Влияние адипокинов на  состояние 
сердечно-сосудистой системы неоднозначно 
и активно изучается. 

У пациентов с  ожирением наблюдается увели-
чение содержания лептина  — одного из  наиболее 
хорошо изученных гормонов жировой ткани. Леп-
тин синтезируется в основном в “больших” адипо-
цитах и  согласно современным представлениям 
о  патогенезе ожирения рассматривается как сиг-
нальная молекула, осуществляющая связь между 
содержанием питательных веществ, состоянием 
жировой ткани и  центральной нервной системой. 
Он увеличивает выработку лейкотриенов, оксида 
азота и многих других провоспалительных цитоки-
нов, что способствует развитию системного воспа-
ления [41]. Лептин реализует свои эффекты путем 
активации митоген-активируемых протеинкиназ, 
он индуцирует окислительный стресс и повышение 
концентрации молекул адгезии на эндотелии. Влия-
ние лептина на  процессы аритмогенеза в  предсер-
диях неоднозначно. В высоких дозах лептин может 
обладать антиаритмогенным эффектом, что было 
продемонстрировано в  эксперименте проведенном 
in vitro. Однако в  живом организме концентрация 
лептина значительно меньше, поэтому потенциаль-
ные антиаритмические эффекты лептина нивелиру-
ются его негативным влиянием на миокард. В ряде 
исследований была продемонстрирована роль 
избыточной концентрации лептина в  развитии 
предсердного фиброза, что значительно повышает 
вероятность появления ФП [41]. 

В настоящее время активно изучаются меха-
низмы влияния адипонектина на  организм чело-
века. Ряд авторов считают, что адипонектин умень-
шает ИР, замедляет развитие ожирения, а  также 
обладает противовоспалительным и антиатероскле-
ротическим эффектом [42-45].

Сведения о влиянии адипонектина на возник-
новение ФП противоречивы. В  работе была выяв-
лена обратная зависимость между уровнем адипо-

нектина и размером ЛП. Авторы показали, что кон-
центрация адипонектина уменьшается при 
увеличении ИМТ [42]. Доказали, что влияние ади-
понектина на развитие ФП может иметь гендерные 
различия. У  мужчин повышенный уровень адипо-
нектина был ассоциирован с высоким риском раз-
вития аритмии, при этом у женщин никакой взаи-
мосвязи между концентрацией адипонектина и воз-
никновением ФП выявлено не  было [44]. Изучали 
содержание адипонектина в  плазме крови у  боль-
ных с  различными формами ФП. Было показано, 
что у  пациентов с  персистирующей формой ФП 
уровень адипонектина достоверно выше, чем 
у больных с пароксизмальной формой ФП и у паци-
ентов с синусовым ритмом [45].

В последние годы появились работы, доказыва-
ющие позитивную роль оментина в предотвращении 
ФП [46-49]. Оментин-1  — белок, который преиму-
щественно секретируется стромально-сосудистыми 
клетками жировой ткани. В  экспериментальных 
работах доказано, что оментин-1 обладает антиокис-
лительными и  противовоспалительными свой-
ствами. В исследовании [49] у пациентов с ФП кон-
центрация сывороточного оментина-1 была досто-
верно ниже, чему больных с синусовым ритмом. При 
этом наиболее низкие значения оментина-1 были 
обнаружены у пациентов с постоянной формой ФП 
по  сравнению с  больными с  персистирующей или 
пароксизмальной формой аритмии. Была выявлена 
достоверная обратная связь между концентрацией 
оментина-1 и ИМТ [48].

Антагонистом оментина-1 можно считать рези-
стин, который в  большей степени секретируется 
макрофагами и  моноцитами. Доказана роль рези-
стина в воспалительных процессах и развитии раз-
личных сердечно-сосудистых осложнений [49-50]. 
Первые исследования этого адипоцитокина пока-
зали, что у мышей с ожирением и ИР уровень рези-
стина был повышен, уменьшение концентрации 
данного белка приводило к снижению гиперглике-
мии и  улучшению чувствительности к  инсулину 
[49]. 

Действие резистина вызывает контринсуляр-
ные эффекты — прекращение инсулин-стимулиро-
ванного входа глюкозы в  адипоцит, нарушение 
толерантности к глюкозе и развитие ИР. К проате-
рогенным эффектам резистина можно отнести его 
способность запускать активацию эндотелина-1, 
способствовать высвобождению молекул адгезии, 
хемокина-1 и  пентраксина-3, снижать экспрессию 
ФНО-α и ингибировать активацию CD40L в эндо-
телиальных клетках. В экспериментальных исследо-
ваниях установлено, что резистин способствует 
избыточной пролиферации эндотелия и гладкомы-
шечных клеток, что значительно увеличивает раз-
витие коронарного атеросклероза и  внутрисосуди-
стого воспаления в  зоне атероматозной бляшки. 
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В работе было показано, что в первые сутки после 
операции аортокоронарного шунтирования кон-
центрация резистина в  плазме крови значительно 
возрастает. Увеличение резистина значительно 
повышает риск развития ФП в раннем послеопера-
ционном периоде [50].

Активно изучаются вопросы генетической пред-
расположенности к развитию ФП, в т. ч. и у тучных 
пациентов. В  исследовании была продемонстриро-
вана связь между нарушением экспрессии гена 
KCNJ5 и  развитием ФП у  пациентов с  ожирением 
и  метаболическим синдромом. Изменения потока 
ионов калия, возникающие у пациентов с данными 
мутациями, приводит к  увеличению продолжитель-
ности потенциала действия КМЦ предсердий 
и повышению возбудимости предсердной ткани. 

Таким образом, ожирение можно рассматри-
вать как один из  наиболее значимых этиологиче-
ских факторов развития ФП. Повышенная актив-
ность САС и  РААС, ИР, нарушения липидного 
обмена, системное воспаление и гуморальная дис-
функция адипоцитов являются основными меха-
низмами возникновения ФП при ожирении. 
Оценка клинического статуса больного и  знание 
тонких механизмов аритмогенеза у тучных пациен-
тов позволяет обсуждать специфические подходы 
к  лечению, что согласуется с  современными пред-
ставлениями о  персонализированной медицине. 
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