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Предикторы рецидива фибрилляции предсердий у пациентов с метаболическим синдромом 
после радиочастотной изоляции устьев легочных вен

Ионин В. А.1, Заславская Е. Л.1, Барашкова Е. И.1, Павлова В. А.1, Ананьин А. М.1, Морозов А. Н.1, Баранова Е. И.1,2

Цель. Оценить прогностическую значимость молекулярных и антропометри-
ческих биомаркеров в прогнозировании рецидива фибрилляции предсердий 
(ФП) в течение 12-мес. периода после радиочастотной аблации (РЧА) (изо-
ляции) устьев легочных вен у пациентов с метаболическим синдромом (МС). 
Материал и методы. В исследование было включено 245 пациентов с ФП 
(муж./жен.) в возрасте от 35 до 65 лет: группы составили пациенты без со-
ставляющих МС (n=32), с 1-2 компонентами МС (n=62) и больные с ≥3 ком-
понентами МС (n=153). Всем пациентам проводилось комплексное клини-
ко-анамнестическое, антропометрическое, лабораторное и эхокардиогра-
фическое обследования. Из них в проспективное 12-мес. наблюдение было 
включено 135 пациентов с ФП, которым выполнялась РЧА с электро-анато-
мическим картированием. 
Результаты. Установлено, что наличие ≥3 компонентов МС в 4,1 раза уве-
личивало риск рецидива ФП в течение 12-мес. после РЧА (относительный 
риск (RR) =4,1, 95% доверительный интервал (ДИ) 2,19-7,65, р<0,0001). По 
данным биномиальной логистической регрессии толщина эпикардиального 
жира (ТЭЖ) (отношение шансов (ОШ) =3,71, 95% ДИ 2,12-6,73, р=0,00001), 
степень выраженности фиброза левого предсердия (ОШ =1,48, 95% ДИ 1,03-
1,78, р=0,0006), концентрации галектина-3 (ОШ =1,31, 95% ДИ 1,12-1,51, 
р=0,0001) и ростовой фактор дифференцировки-15 (GDF-15) (ОШ =1,11, 95% 
ДИ 1,02-1,18, р=0,0002) у пациентов с ФП и МС значимо увеличивали риск 
рецидива ФП после РЧА. Были установлены пороговые значения галектина-3 
(>11,0 нг/мл; RR =3,43, 95% ДИ 1,79-6,58, р=0,0001), GDF-15 (>1380,7 пг/мл; 
RR =2,84, 95% ДИ 1,81-4,46, р<0,0001) и ТЭЖ (>6,4 мм; RR =4,50, 95% ДИ 
2,32-8,71, р<0,0001), превышение которых в наибольшей степени влияло на 
риск послеоперационного рецидива ФП у больных с МС. У пациентов с МС 
и превышением всех трех пороговых значений биомаркеров суммарный риск 
рецидива ФП в течение 12-мес. после РЧА увеличивался в 3,2 раза (RR =3,16, 
95% ДИ 1,97-5,11, р<0,00001). 
Заключение. Риск рецидива ФП в течение 12-мес. после РЧА у пациен-
тов с ≥3 компонентами МС выше, чем у больных, имеющих 1-2 компонента. 
Повышение концентрации таких профиброгенных биомаркеров, как галек-
тин-3 и GDF-15, а также увеличение ТЭЖ ассоциировано с возрастанием рис ка 
рецидива ФП у пациентов с МС.

Ключевые слова: фиброз, воспаление, рецидив фибрилляции предсердий, 
радиочастотная аблация, метаболический синдром.
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Predictors of atrial fibrillation recurrence in patients with metabolic syndrome after pulmonary  
vein isolation

Ionin V. A.1, Zaslavskaya E. L.1, Barashkova E. I.1, Pavlova V. A.1, Ananin A. M.1, Morozov A. N.1, Baranova E. I.1,2

Aim. To determine the role of biomarkers in predicting atrial fibrillation (AF) 
recurrence within 12 months after radiofrequency ablation (RFA) in patients with 
metabolic syndrome (MS). 
Material and methods. The study included 245 patients with AF aged 35 to 
65 years: patients without MS components (n=32), with 1-2 MS components 
(n=62) and patients with 3 or more MS components (n=153). All patients 

underwent a comprehensive clinical and anamnestic, anthropometric, laboratory 
and echocardiographic examinations. The prospective follow-up for 12 months 
included 135 patients with AF who underwent RFA. 
Results. It was found that the presence of 3 or more MS components increased 
the risk of AF recurrence by 4,1 times within 12 months after RFA (relative risk 
(RR) =4,1, 95% CI 2,19-7,65, p<0,0001). According to binomial logistic regression, 
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Метаболический синдром (МС) представляет со-
бой кластер патологических состояний, в  состав 
которого входят: артериальная гипертензия (АГ), 
абдоминальное ожирение (АО), инсулинорезистент-
ность и нарушения липидного обмена, способствую-
щие развитию сердечно-сосудистых заболеваний [1]. 
Распространенность МС в  российской популяции 
высока и, по данным эпидемиологического исследо-
вания ЭССЕ-РФ, составляет 33% у  обследованных 
в  возрасте 25-64 лет [2]. Использование в  реальной 
практике диагностики МС исходя из критериев Joint 
Interim Societies, Совместного промежуточного от-
чета (JIS 2009) позволяет чаще выявлять эту пато-
логию и  своевременно проводить профилактику 
сердечно-сосудистых заболеваний [3]. Фибрилляция 
предсердий (ФП) является широко распространен-
ным видом нарушения ритма, связанным с  возрас-
танием риск инсульта, системных эмболий, инва-

epicardial fat thickness (EFT) (OR =3,71, 95% CI 2,12-6,73, p=0,00001), the severity 
of left atrial fibrosis (OR =1,48, 95% CI 1,03-1,78, p=0,0006), concentrations 
of galectin-3 (OR =1,31, 95% CI 1,12-1,51, p=0,0001) and GDF-15 (OR =1,11, 
95% CI 1,02-1,18, p=0,0002) in patients with AF and MS increase the risk of AF 
recurrence after RFA. For galectin-3, GDF-15, and EFT, using ROC analysis, the 
following threshold values were established, the excess of which had the greatest 
effect on the risk of AF recurrence after RFA in patients with MS: galectin-3 >11,0 
ng/ml (RR =3,43, 95% CI 1,79-6,58, p=0,0001), GDF-15 >1380,7 pg/ml (RR =2,84, 
95% CI 1,81-4,46, p<0,0001) and EFT >6,4 mm (RR =4,50, 95% CI 2,32-8,71, 
p<0,0001). In patients with excess of all three biomarker thresholds, the total risk 
of AF recurrence in patients with MS within 12 months after RFA increases by 3,2 
times (RR =3,16, 95% CI 1,97-5,11, p<0,00001). 
Conclusion. The risk of AF recurrence within 12 months after RFA in patients with 
three or more MS components is higher than in patients with 1-2 MS components. 
An increase in the blood concentration of profibrogenic biomarkers galectin-3, 
GDF-15 and an increase in the thickness of epicardial adipose tissue is associated 
with an increased risk of AF recurrence in patients with MS, and these biomarkers 
are likely to play a significant role in predicting recurrent episodes of AF after RFA. 

Keywords: fibrosis, inflammation, recurrence of atrial fibrillation, radiofrequency 
ablation, metabolic syndrome.
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•  Представленные данные научно-исследова-
тельской работы расширяют понимание при-
чин отсутствия эффективности контроля си-
нусового ритма у  пациентов с  фибрилляцией 
предсердий и метаболическим синдромом по-
сле радиочастотной аблации.

•  Установленные пороговые значения таких 
новых биомаркеров, как галектин-3, GDF-15 
и толщины эпикардиального жира, позволяют 
комплексно прогнозировать рецидивы данной 
аритмии у пациентов, что может быть исполь-
зовано в  персонификации антиаритмической 
тактики ведения пациентов с метаболическим 
синдромом.

•  This paper expands understanding of why sinus 
rhythm control is not effective in patients with 
atrial fibrillation and metabolic syndrome after 
radiofrequency ablation.

•  Established threshold values   of novel biomarkers 
as galectin-3, GDF-15 and epicardial fat thickness 
make it possible to predict AF recurrence in patients, 
which can be used to personify antiarrhythmic 
management in patients with metabolic syndrome.

Ключевые моменты Key messages

лидизации и  смертности трудоспособного населе-
ния [4]. Основные компоненты МС, такие как АО, 
АГ и  нарушения углеводного обмена, в  значитель-
ной степени увеличивают риск развития ФП, в  т.ч. 
у  лиц молодого возраста [5]. Механизмы развития 
ФП у  пациентов с  МС многочисленны и  обуслов-
лены анатомическим ремоделированием предсердий 
с развитием дилатации на фоне увеличенного объема 
циркулирующей крови у пациентов с АО и увеличе-
нием давления наполнения в левом желудочке (ЛЖ) 
у  пациентов с  АГ [6, 7]. Нарушения углеводного 
обмена и  сахарный диабет (СД) совместно с  висце-
ральной жировой тканью способствуют электриче-
скому и  структурному ремоделированию миокарда, 
что может приводить к  формированию фиброза. 
Это, в  свою очередь, способствует возникновению 
микро re-entry, служащей основой для развития ФП 
[8]. В  последние годы активно изучается роль цир-
кулирующих в крови биомаркеров фиброза и воспа-
ления в развитии ФП в различных когортах пациен-
тов. Ранее было выявлено повышение галектина-3, 
проколлагенов I и III типов у пациентов с ФП и МС, 
а также установлена связь биомаркеров со степенью 
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выраженности фиброза левого предсердия (ЛП) [9]. 
Эпикардиальная жировая ткань  — биомаркер вис-
церального ожирения, способствует не только си-
стемной циркуляции провоспалительных и  профи-
брогенных цитокинов, но и  оказывает паракринное 
воздействие на миокард, что приводит к  развитию 
фиброза и  электрического ремоделирования [10]. 
Определение роли различных биомаркеров обуслов-
лено поиском прогностических факторов не только 
риска развития ФП, но и  прогрессирования данной 
аритмии, а  также предикторов прогноза эффектив-
ности медикаментозной и  интервенционной тера-
пии. По результатам исследования установлено, что 
повышение концентраций галектина-3 и  альдосте-
рона у пациентов с ФП ассоциировано с увеличени-
ем риска рецидива данного нарушения ритма после 
радиочастотной аблации (РЧА) [11]. В 2012г опубли-
кованы результаты ретроспективного исследования, 
где МС являлся значимым предиктором рецидиви-
рования ФП после РЧА (относительный риск (RR) 
=1,28, p=0,021), однако комплексного изучения роли 
различных биомаркеров не проводилось [12]. Целью 
данного исследования стало изучение роли клиниче-
ских, антропометрических, профиброгенных и  про-
воспалительных факторов в прогнозировании реци-
дива ФП у пациентов с МС после РЧА. 

Материал и методы
При обследовании 1307 пациентов с  ФП, госпи-

тализированных в терапевтическую клинику ФГБОУ 
ВО ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова в  период 
с 2014-2018гг, были отобраны 245 пациентов — муж-
чины и женщины (55,9% и 44,1%) в возрасте от 35 до 
65 лет без органических заболеваний сердца, клини-
ческих данных за острые и хронические заболевания. 

Все пациенты подписали информированное согла-
сие, одобренное этическим комитетом Университета. 
В  исследование были включены пациенты с  паро-
ксизмальной (n=191) и  персистирующей (n=54) 
формами ФП и различным числом компонентов МС 
(JIS, 2009): без компонентов  — контрольная группа 
(n=30), 1-2 компонента (n=62) и  ≥3 компонентов 
(n=153). У  всех обследованных оценивали данные 
антропометрических, лабораторных и  инструмен-
тальных исследований: электрокардиограмма (ЭКГ), 
многосуточное мониторирование ЭКГ ("Normocard", 
г. Кемерово, Россия), эхокардиография ("Vivid 7", 
GE, USA) с  определением толщины эпикардиаль-
ного жира (ТЭЖ). Всем пациентам, которым вы-
полнялась РЧА, проводилось кардиореспираторное 
мониторирование для выявления сонно-зависимых 
нарушений дыхания ("SOMNOlab 2 (PG) Polygraphy 
system", Loewenstein Medical, Weinmann, Германия). 
Все образцы плазмы и  сыворотки крови были цен-
трифугированы с  последующим хранением при 
-40 С и с дальнейшим определением концентрации 
изучаемых биомаркеров с помощью стандартных на-
боров, данные которых представлены в  таблице 1. 

В проспективное 12-мес. наблюдение были включе-
ны пациенты с клинически значимыми пароксизмами 
ФП (в т.ч. со снижением в следствии этого качества 
жизни) резистентные к  медикаментозной антиарит-
мической терапии, которым выполнялась РЧА устьев 
легочных вен. Плановые визиты на амбулаторном 
этапе после РЧА проводились через 3, 6, 9 и 12 мес. 
Рецидивом ФП после РЧА считались жалобы пациен-
тов и зарегистрированные длительностью ≥30 сек по 
данным ЭКГ эпизоды ФП в период от 3 до 12 мес. Всем 
пациентам проводилось 3-х сут. мониторирование 
ЭКГ через 6 мес. после РЧА и более длительное до 7-и 

Таблица 1 
Характеристика методик и компаний производителей реагентов для определения биомаркеров в крови

Биомаркеры Методика 
определения

Наименование компании Страна производства

Альдостерон, пг/мл ИФА DBC Inc. Канада
Галектин-3, нг/мл ИФА Human Galectin-3, Affymetrix, eBioscience Австрия
TGF-beta1, пг/мл ИФА ProcartaPlex Human TGF-beta1 Simplex, Affymetrix, eBioscience Австрия
CTGF, пг/мл ИФА Human СTGF High Sensitive, Aviscera Bioscience Inc Австрия
GDF-15, пг/мл ИФА BioVendor Human GDF-15/MIC-1 Чешская республика
PINP, пг/мл ИФА Cloud-Clone Corp. США
PIIINP, нг/мл ИФА Cloud-Clone Corp. США
CРБ, мг/мл ИТДМ COBAS INTEGRA компании Roche Diagnostics GmbH. Германия
CT-1, пг/мл ИФА RayBio® Human CT-1 (Cardiotrophin-1), RayBiotech Австрия
ФНО-α, пг/мл ИФА Human TNF alpha High Sensitivity ELISA kit, 

Bender MedSystems
Австрия

ИЛ-6, пг/мл ИФА Human IL-6 High Sensitivity ELISA kit, Bender MedSystems Австрия

Сокращения: ИЛ-6 — интерлейкин-6, ИТДМ — иммунотурбидиметрический метод, ИФА — иммуноферментный метод, СРБ — С-реактивный белок, ФНО-α — 
фактор некроза опухоли альфа, TGF-beta1 — трансформирующий фактор роста-бета1, CT-1 — кардиотрофин-1, CTGF — соединительнотканный фактор роста 
фибробластов, PIIINP — N-концевой предшественник проколлагена III типа, PINP — N-концевой предшественник проколлагена I типа, GDF-15 — ростовой фактор 
дифференцировки-15.
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сут. мониторирование ЭКГ через 12 мес. после РЧА 
с использованием системы "Normocard" (г. Кемерово) 
для выявления/исключения пароксизмов ФП после 
процедуры РЧА, которая считалась эффективной при 
отсутствии жалоб и указаний на пароксизмы ФП в пе-
риод от 3 до 12 мес. Перед выполнением РЧА устьев 
легочных вен в условиях рентгеноперационной с ис-
пользованием нефлюороскопической системы элек-
троанатомического картирования CARTO 3 (Biosense 
Webster, USA) и катетера с измерением силы контакта 
с  миокардом ЛП (Smart Touch Thermocool, Biosense 
Webster, USA) на фоне синусового ритма выполня-
лось построение биполярных амплитудных карт ЛП, 
карт оценки времени локальной активации. Оценка 
зон низкого вольтажа в спектре амплитуд 0,2-0,5 мВ 
с измерением их площади с использованием функции 
программного обеспечения навигационной системы 
CARTO 3 "area measurement" проводилась в  режиме 
"оff line" [13]. Распространенность фиброза оценива-
лась в  процентном соотношении площади фиброза 
к общей площади ЛП. 

Статистический анализ был выполнен с по мощью 
лицензированного программного обеспечения IBM 

SPSS Statistics, версия 22.0. Оценка нормальности 
распределения числовых переменных проводилась 
с помощью критериев Колмогорова-Смирнова. В за-
висимости от вида распределения количественные 
переменные, подчиняющиеся закону нормального 
распределения, представлены средним значением 
(М) ± стандартное отклонение (σ). Для сравнения 
в  независимых группах показателей с  нормальным 
распределением был использован параметрический 
непарный t-тест Стьюдента. При распределении ко-
личественных показателей, отличающемся от нор-
мального, данные представлены в виде медианы (Ме) 
с  указанием межквартильных интервалов (25-75%), 
а  для сравнения в  независимых группах таких по-
казателей использован непараметрический U-тест 
Манна-Уитни. Множественные сравнения в  группах 
(более двух) в параметрической статистике проводи-
лись с  помощью ANOVA, а  для непараметрической 
статистики  — критерий Краскала-Уоллиса. Также 
использовались методы биномиального регресси-
онного анализа для прогнозирования вероятности 
наступления (отношение шансов (ОШ)) события 
и ROC-анализ для определения пороговых значений 

Таблица 2
Клинические, лабораторные и эхокардиографические характеристики обследованных лиц

Параметры
0 компонентов МС: n=30 (1)

ФП Статистическая значимость, р
1-2 компонента МС: 
n=62 (2)

≥3 компонентов МС: 
n=153 (3)

Возраcт, лет 54,1±7,6 55,1±8,2 56,2±5,2 p1,2,3>0,05
Пол, муж./жен. 13/17 32/30 69/84 p1,2,3>0,05
Длительность ФП, лет 4,7±1,8 4,7±1,8 4,2±2,2 p1,2,3>0,05
Форма ФП Пароксизмальная 26/30 (86,7%) 51/62 (82,3%) 113/153 (73,9%) p1,2,3>0,05

Персистирующая 4/30 (13,3%) 11/62 (17,7%) 40/153 (26,1%) p1,2,3>0,05
ИMT, кг/м2 24,6±3,8 28,1±7,3 33,6±7,1 p1,2=0,01, p1,3<0,001, p2,3<0,001
ОТ, cм Мужчины 87,9±5,1 96,0±10,5 113,9±13,5 p1,2<0,001, p1,3<0,001, p2,3<0,001

Женщины 74,9±3,1 86,3±10,5 107,2±13,5 p1,2<0,001, p1,3<0,001, p2,3<0,001
Общий XC, ммоль/л 5,2±0,9 5,1±1,1 5,3±1,2 p1,2,3>0,05
XC ЛПНП, ммоль/л 3,1±0,3 3,1±0,3 3,1±0,4 p1,2,3>0,05
XC ЛПВП, 
ммоль/л

Мужчины 1,3±0,3 1,4±0,3 1,1±0,4 p1,2,3>0,05
Женщины 1,6±0,3 1,6±0,3 1,3±0,4 p1,2,3>0,05

TГ, ммоль/л 1,2±0,3 1,3±0,8 2,1±1,2 p1,2=0,671, p1,3<0,001, p2,3<0,001
Глюкоза, ммоль/л 5,1±0,6 5,2±1,2 6,0±1,4 p1,2=0,871, p1,3<0,001, p2,3<0,001
Диаметр ЛП, мм 40,7±2,7 44,2±4,2 46,5±4,0 p1,2<0,001, p1,3<0,001, p2,3<0,001
Объем ЛП, мл 68,2±9,4 80,9±16,6 88,9±19,4 p1,2<0,001, p1,3<0,001, p2,3<0,001
Индекc объема ЛП, мл/м2 36,9±4,9 41,5±9,7 43,5±11,2 p1,2<0,001, p1,3<0,001, p2,3<0,001
Объем ПП, мл 58,3±8,9 63,8±14,4 71,1±14,7 p1,2=0,01, p1,3<0,001, p2,3<0,001
Индекc объема ПП, мл/м2 30,6±4,3 32,9±7,3 34,8±7,8 p1,2=0,01, p1,3<0,001, p2,3<0,001
ИММ ЛЖ, 
г/м2

Мужчины 95,4±4,3 108,2±7,3 112,2±7,8 p1,2<0,001, p1,3<0,001, p2,3<0,001
Женщины 82,3±5,1 88,7±7,3 102,5±7,8 p1,2<0,001, p1,3<0,001, p2,3<0,001

ФВ ЛЖ, % 62,8±7,0 61,2±6,0 61,3±6,0 p1,2,3>0,05
Толщина эпикардиального жира, мм 3,8±7,0 4,6±6,0 6,3±6,0 p1,2<0,001, p1,3<0,001, p2,3<0,001

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ИММ ЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, ХС — холестерин, ЛП — левое предсердие, ЛПВП — липопро-
теины высокой плотности, ЛПНП — липопротеины низкой плотности, МС — метаболический синдром, ОТ — окружность талии, ПП — правое предсердие, ТГ — 
триглицериды, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФП — фибрилляция предсердий.
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биомаркеров с  расчетом риска событий (RR) с  по-
мощью четырехпольной таблицы сопряженности.

Результаты
В исследование были включены пациенты с  ФП 

без компонентов МС и с различным числом компо-
нентов МС. Исследуемые группы были сопоставимы 
в распределении по полу и статистически значимо не 
различались по возрасту. Пациенты с 1-2 компонен-
тами МС имели больше индекс массы тела (ИМТ) 
и  окружность талии (ОТ), чем обследованные без 
единого компонента МС, однако эти группы стати-
стически значимо не различались по показателям 
липидного и углеводного обменов. Наибольшие зна-
чения ИМТ, ОТ, концентрации глюкозы в  плазме 
крови установлены у  пациентов с  ≥3 компонентами 
МС, а  показатели липидного обмена были сопоста-
вимы с группами сравнения. Пациенты с ФП и МС 
имели статистически значимо большие размеры ле-
вого и правого предсердия, большие значения индек-
са массы миокарда (ИММ) ЛЖ и ТЭЖ, чем больные 
с 1-2 компонентами МС и пациенты без МС. Размер 
и  объем ЛП, а  также ИММ ЛЖ у  пациентов с  1-2 
компонентами МС были больше, чем у  пациентов 
без МС. Обследуемые группы были сопоставимы по 
фракции выброса ЛЖ и длительности анамнеза ФП. 
Основные клинические, лабораторные и инструмен-
тальные характеристики обследованных представле-
ны в таблице 2.

В таблице 3 представлены данные о концентраци-
ях биомаркеров в сыворотке и плазме крови обследо-
ванных. Установлено, что концентрации профибро-

генных и  провоспалительных биомаркеров в  крови 
у  пациентов с  ФП и  МС выше, чем у  пациентов 
с ФП и 1-2 компонентами МС, и выше, чем у боль-
ных с  ФП без компонентов МС. Концентрации со-
единительнотканного фактора роста фибробластов, 
ростового фактора дифференцировки-15 (GDF-15), 
фактора некроза опухоли альфа и  интерлейкин-6 
у  пациентов с  ФП и  1-2 компонентами МС выше, 
чем у больных с ФП без МС.

В дальнейшее проспективное наблюдение в тече-
ние 12 мес. были включены пациенты с  показания-
ми для проведения РЧА (n=135) без МС и различным 
числом компонентов МС: 0 компонентов МС (n=23), 
1-2 компонентами МС (n=35), ≥3 компонентами МС 
(n=77). Установлено, что у  42,9% пациентов (n=58) 
зарегистрирован рецидив ФП за время наблюдения 
после РЧА: 72,4% (n=49) пациентов с ≥3 компонен-
тами МС, 8,6% (n=5) больных с  1-2 компонентами 
МС и  6,9% (n=4) пациентов без компонентов МС. 
Среди больных с  без компонентов МС пациентов 
с рецидивом ФП было меньше, чем больных без по-
вторных эпизодов ФП и выявлен низкий риск реци-
дива ФП после РЧА (RR =0,34, 95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,14-0,83, р=0,007). У пациентов с 1-2 
компонентами МС выявлена тенденция к  увели-
чению риска рецидива ФП, однако статистически 
значимой разницы с  пациентами без компонентов 
МС не установлено (RR =0,82, 95% ДИ 0,21-3,25, 
р=0,779). В  когорте пациентов с  ≥3 компонентами 
МС пациентов с  рецидивом ФП было больше, чем 
пациентов без аритмии. Таким образом, наличие 
МС в 4,1 раза увеличивало риск рецидива ФП после 

Таблица 3
Концентрации биомаркеров фиброза и воспаления, циркулирующих в крови 

 у пациентов с ФП и МС, ФП без МС, ФП с 1-2 компонентами МС 

Биомаркеры ФП Статистическая 
значимость, р0 компонентов МС, n=30 (1) 1-2 компонента МС, n=62 (2) ≥3 компонентов МС, n=153 (3)

Альдостерон, пг/мл 90,2 (66,6-109,2) 95,5 (72,3-125,2) 134,2 (100,7-178,3) p1,2=0,145, p1,3<0,001, p2,3<0,001
Галектин-3, нг/мл 4,9 (4,3-7,1) 6,4 (4,8-7,6) 13,2 (6,8-16,8) p1,2=0,052, p1,3<0,001, p2,3<0,001
TGF-beta1, пг/мл 2155,4 (1678,3-3031,4) 2610,6 (2142,3-3355,5) 3572,5 (2468,5-5497,5) p1,2=0,09, p1,3=0,001, p2,3=0,001
CTGF, пг/мл 114,8 (64,7-169,7) 145,1 (115,1-178,2) 167,1 (121,6-224,3) p1,2=0,03, p1,3<0,001, p2,3=0,01
GDF-15, пг/мл 548,8 (450,7-801,2) 716,9 (586,9-847,7) 1256,3 (893,3-2235,1) p1,2=0,004, p1,3<0,001, p2,3<0,001
PIIINP, нг/мл 59,5 (46,2-89,1) 58,9 (50,9-83,3) 94,1 (61,6-127,3) p1,2=0,862, p1,3<0,001, p2,3<0,001
PINP, пг/мл 2777,9 (1654,1-3414,6) 2789,3 (2001,0-3663,5) 3488,4 (2352,1-4418,7) p1,2=0,572, p1,3<0,001, p2,3=0,01
СРБ, мг/мл 1,1 (0,6-3,0) 2,1 (1,1-3,1) 3,5 (2,18-4,4) p1,2=0,068, p1,3<0,001, p2,3<0,001
ФНО-α, пг/мл 3,1 (2,1-4,1) 4,3 (3,1-6,7) 6,1 (3,2-12,4) p1,2=0,005, p1,3<0,001, p2,3=0,002
СТ-1, пг/мл 531,1 (451,8-802,1) 689,1 (490,9-852,7) 1032,1 (667,6-1495,3) p1,2=0,110, p1,3<0,001, p2,3<0,001
ИЛ-6, пг/мл 0,9 (0,5-1,4) 1,3 (0,7-2,2) 2,8 (1,3-5,3) p1,2<0,001, p1,3<0,001, p2,3<0,001

Сокращения: ИЛ-6 — интерлейкин-6, МС — метаболический синдром, СРБ — С-реактивный белок, ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа, ФП — фибрил-
ляция предсердий, CT-1  — кардиотрофин-1, CTGF  — соединительнотканный фактор роста фибробластов, GDF-15  — ростовой фактор дифференцировки-15, 
PIIINP — N-концевой предшественник проколлагена III типа, PINP — N-концевой предшественник проколлагена I типа, TGF-beta1 — трансформирующий фактор 
роста-бета1.
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Таблица 4
Риск рецидива ФП через 12 мес. после РЧА  

у пациентов с различным число компонентов МС

Число компонентов МС N Рецидив ФП, n (%) RR 95% ДИ Статистическая 
значимость, р+ - 

0 23 4 (17,4%) 19 (82,6%) 0,336 0,135-0,833 0,007
1 21 3 (14,3%) 18 (85,7%) 0,821 0,208-3,249 0,779
2 14 2 (14,3%) 12 (85,7%) 0,821 0,172-3,917 0,804
3 38 19 (50,0%) 19 (50,0%) 2,875 1,117-7,402 0,011
4 25 18 (72,0%) 7 (28,0%) 4,140 1,644-10,426 0,0001
5 14 12 (85,7%) 2 (14,3%) 4,929 1,972-12,318 0,0001

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, МС — метаболический синдром, ФП — фибрилляция предсердий, RR — относительный риск.

Таблица 5
Клинические, антропометрические, лабораторные и эхокардиографические  

характеристики пациентов с ФП и МС с рецидивом и без рецидива ФП после РЧА

Параметры Без рецидива ФП, n=28 С рецидивом ФП, n=49 Статистическая значимость, 
р

Возраcт, лет 56,3±4,2 55,1±3,2 p=0,357
Пол, муж./жен. 13/15 21/28 p=0,345
Длительность ФП, лет 5,1±1,8 5,2±2,2 p=0,895
Форма ФП Пароксизмальная 25/28 (89,3%) 39/49 (79,6%) p=0,585

Персистирующая 3/28 (10,7%) 10/49 (20,4%) p=0,08
ИMT, кг/м2 31,3±3,9 33,1±4,3 p=0,104
Окружность тaлии, cм Мужчины 106,8±8,5 115,9±3,5 p=0,001

Женщины 104,8±7,3 112,8±5,1 p=0,001
Общий XC, ммоль/л 5,1±1,1 5,3±1,2 p=0,245
XC ЛПНП, ммоль/л 2,8±1,2 3,1±1,1 p=0,497
XC ЛПВП, ммоль/л Мужчины 1,2±0,3 1,1±0,4 p=0,607

Женщины 1,5±0,3 1,3±0,4 p=0,103
TГ, ммоль/л 1,5±0,5 2,3±1,2 p=0,011
Глюкоза, ммоль/л 5,9±0,9 6,0±1,1 p=0,907
Сахарный диабет 3/28 (10,7%) 10/49 (20,4%) p=0,001
Артериальная гипертензия 27/28 (96,4%) 49/49 (100%) p=0,875
СОАС 8/28 (28,6%) 15/49 (30,6%) p=0,105
Диаметр ЛП, мм 45,6±4,2 45,7±4,0 p=0,786
Объем ЛП, мл 80,4±21,5 86,1±25,6 p=0,349
Индекс объема ЛП, мл/м2 40,2±9,7 41,4±10,4 p=0,649
Объем ПП, мл 68,8±14,4 68,3±6,7 p=0,831
Индекc объема ПП, мл/м2 33,9±7,3 33,1±9,8 p=0,907
ИММ ЛЖ, г/м2 Мужчины 109,6±7,3 116,1±5,8 p=0,01

Женщины 90,2±6,1 101,1±6,3 p=0,001
Толщина эпикардиального жира, мм 4,6±1,3 6,7±1,7 p=0,00001
% фиброза миокарда к общей площади ЛП 11,6 (10,4-22,2) 33,1 (23,9-43,6) p=0,0018
иАПФ/АРА 22/28 (78,5%) 37/49 (75,5%) p=0,305
Статины 18/28 (64,3%) 34/49 (69,4%) p=0,455
Сахароснижающая терапия 10/28 (35,7%) 16/49 (32,7%) p=0,101
ААТ после РЧА 22/28 (78,6%) 39/49 (79,6%) p=0,585

Сокращения: ААТ — антиаритмическая медикаментозная терапия, иАПФ/АРА — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента/антагонисты рецепторов 
ангиотензина, ИММ ЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, ИМТ — индекс массы тела, ЛП — левое предсердие, ЛПВП — липопротеины высокой плот-
ности, ЛПНП — липопротеины низкой плотности, МС — метаболический синдром, ПП — правое предсердие, РЧА — радиочастотная аблация, СОАС — синдром 
обструктивного апноэ сна, ТГ — триглицериды, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФП — фибрилляция предсердий, ХС — холестерин.
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РЧА в  течение 12 мес. (RR =4,11, 95% ДИ 2,19-7,65, 
р<0,0001). При анализе риска рецидива ФП после 
РЧА у обследованных больных в зависимости от чис-
ла компонентов МС установлено, что статистически 
значимое увеличение данного показателя наблюда-
лось у  пациентов с  ≥3 компонентами, а  максималь-
ный риск повторных эпизодов ФП после РЧА вы-
явлен у  пациентов с  5 компонентами МС (табл.  4). 
По данным биномиальной логистической регрессии 
установлено, что увеличение числа компонентов 
МС с  0 до 5 повышало вероятность рецидива ФП 
после РЧА в  2,2 раза (ОШ =2,16, 95% ДИ 1,61-2,89, 
р<0,0001).

Данные пациентов с  ФП при наличии ≥3 ком-
понентов МС, которым выполнялась РЧА, были 
проанализированы более подробно. Группы паци-
ентов с МС и ФП с рецидивом ФП и без рецидива 
после РЧА были сопоставимы по возрасту, ИМТ 
и  в  распределении по полу. При анализе данных 
установлено, что ОТ у  пациентов с  рецидивом ФП 
была больше, чем у пациентов с эффективной РЧА. 
Уровень триглицеридов в  плазме крови у  пациен-
тов с  рецидивом ФП был выше, чем у  пациентов 
без повторных эпизодов аритмии. В  целом группы 
были сопоставимы по распространенности АО, АГ, 
синдрома обструктивного апноэ сна, а  частота СД 
у пациентов с рецидивами ФП после РЧА была вы-
ше, чем у больных с эффектом от интервенционной 
терапии. Группы сравнения были сопоставимы по 
встречаемости медикаментозной антиаритмической 
терапии после РЧА. Больные получали следующие 
препараты: бета-адреноблокаторы (32,6%), пропа-
фенон (31,9%), соталол (25,9%), амиодарон (7,4%), 
аллапинин (2,2%). Следует отметить, что парамет-
ры, характеризующие дилатацию обоих предсердий, 

были сопоставимы в  обеих группах, однако ИММ 
ЛЖ был больше у пациентов с рецидивами ФП по-
сле РЧА. ТЭЖ и  степень выраженности фиброза 
миокарда ЛП были значимо больше у  пациентов 
с  повторными эпизодами ФП после интервенци-
онной терапии, чем у  больных без рецидива ФП 
(табл. 5). 

По результату биномиальной логистической 
регрессии большая ТЭЖ (ОШ =3,71, 95% ДИ 2,12-
6,73, р=0,00001) и  значительная степень выра-

Таблица 6
Концентрации биомаркеров фиброза и воспаления, циркулирующих в крови 

 у пациентов с ФП и МС с рецидивом и без рецидива ФП после РЧА

Биомаркеры Без рецидива ФП, n=28 С рецидивом ФП, n=49 Статистическая значимость, р
Альдостерон, пг/мл 112,1 (77,7-91,5) 128,2 (91,5-146,5) p=0,401
Галектин-3, нг/мл 7,8 (4,8-13,1) 16,4 (12,8-19,6) p=0,0003
TGF-beta1, пг/мл 2577,5 (2041,3-4777,9) 3232,1 (2165,3-4421,1) p=0,594
CTGF, пг/мл 178,1 (129,7-187,3) 187,1 (153,6-231,3) p=0,524
GDF-15, пг/мл 893,9 (674,9-986,7) 2603,3 (1516,3-3167,1) p=0,0001
PIIINP, нг/мл 72,9 (57,1-96,2) 86,7 (57,7-131,1) p=0,332
PINP, пг/мл 3184,9 (2316,0-4151,5) 3473,4 (2484,1-4321,7) p=0,538
СРБ, мг/мл 2,9 (1,8-3,5) 3,2 (1,1-6,7) p=0,466
ФНО-α, пг/мл 6,5 (4,2-13,1) 9,8 (3,8-18,3) p=0,417
СТ-1, пг/мл 795,1 (530,9-1001,7) 887,1 (599,8-1319,5) p=0,183
ИЛ-6, пг/мл 4,9 (3,4-6,3) 4,2 (1,6-6,1) p=0,221

Сокращения: ИЛ-6 — интерлейкин-6, МС — метаболический синдром, СРБ — С-реактивный белок, ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа, ФП — фибрил-
ляция предсердий, CT-1  — кардиотрофин-1, CTGF  — соединительнотканный фактор роста фибробластов, GDF-15  — ростовой фактор дифференцировки-15, 
PIIINP — N-концевой предшественник проколлагена III типа, PINP — N-концевой предшественник проколлагена I типа, TGF-beta1 — трансформирующий фактор 
роста-бета1.

Рис. 1. ROC-кривые прогнозирования вероятности рецидива ФП у пациентов 
с МС в течение 12 мес. после РЧА в зависимости от концентрации галектина-3 
и GDF-15 в крови и ТЭЖ.
Сокращения: ТЭЖ  — толщина эпикардиального жира, AUC  — площадь под 
кривой, GDF-15 — ростовой фактор дифференцировки-15.

Галектин-3 (AUC=0,841±0,063, р<0,0001) 
GDF-15 (AUC=0,886±0,041, р<0,0001) 
ТЭЖ (AUC=0,972±0,018, р<0,0001) 
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женности фиброза (ОШ =1,48, 95% ДИ 1,03-1,78, 
р=0,0006) у  пациентов с  ФП и  МС увеличивали 
риск рецидива данной аритмии после РЧА. При 
анализе концентраций в  крови биомаркеров фи-
броза и  воспаления установлено, что у  пациентов 
с  ФП и  МС с  рецидивом ФП после РЧА концен-
трации галектина-3 и  GDF-15 выше, чем у  боль-
ных с отсутствием зарегистрированных повторных 
эпизодов ФП. Концентрации других профиброген-
ных и  провоспалительных цитокинов статистиче-
ски значимо не различались в  группах сравнения 
(табл. 6).

По результату биномиальной логистической ре-
грессии установлено, что концентрации галектина-3 
(ОШ =1,31, 95% ДИ 1,12-1,51, р=0,0001) и  GDF-15 
(ОШ =1,11, 95% ДИ 1,02-1,18, р=0,0002) у пациентов 
с  МС увеличивали вероятность рецидива ФП в  те-
чение 12 мес. после РЧА. Для галектина-3, GDF-15 
и  ТЭЖ с  помощью ROC-анализа были построены 
кривые прогнозирования вероятности рецидива ФП 
у  пациентов с  МС в  течение 12 мес. после РЧА, по 
данным которого выявлены высокие значения пло-
щадей под кривыми, что соответствуют значимому 
влиянию данных биомаркеров на вероятность ре-
цидива ФП после РЧА у  пациентов с  МС (рис.  1). 
Установлены пороговые значения для концентраций 
в  крови галектина-3 (>11,0 нг/мл; RR =3,43, 95% 
ДИ 1,79-6,58, р=0,0001), GDF-15 (>1380,7 пг/мл; RR 
=2,84, 95% ДИ 1,81-4,46, р<0,0001) и ТЭЖ (>6,4 мм; 
RR =4,50, 95% ДИ 2,32-8,71, р<0,0001), превышение 
которых в наибольшей степени влияет на риск реци-
дива ФП после РЧА у  больных с  МС. У  пациентов 
с  превышением всех трех пороговых значений био-
маркеров суммарный риск рецидива ФП у  пациен-
тов с МС в течение 12 мес. после РЧА увеличивается 
в  3,2 раза (RR =3,16, 95% ДИ 1,97-5,11, р<0,00001), 
а показатели чувствительности (Se — 75,5%) и специ-
фичности (Sp  — 96,4%) свидетельствуют о  высокой 
значимости данной модели прогнозирования веро-
ятности события.

Обсуждение
ФП — наиболее часто встречающееся нарушение 

ритма в  популяции. Предполагается, что заболева-
емость ФП в  ближайшие десятилетия значительно 
увеличится [14]. Механизмы развития данного на-
рушения ритма многообразны и  представляют со-
бой целую систему изменений, включающую элек-
трическое и  структурное ремоделирование с  фор-
мированием фиброза миокарда, анатомическое 
ремоделирование с  развитием дилатации предсер-
дий и нарушением сократительной функции, а так-
же изменения нейровегетативной регуляции [15]. 
Компоненты МС, такие как АГ, ожирение, наруше-
ния углеводного и  липидного обмена, входят в  со-
став факторов риска развития ФП, а наличие боль-

шого числа компонентом МС в значительной степе-
ни увеличивает вероятность развития этой аритмии 
[16]. В  современной стратегии ведения пациентов 
с  ФП важную роль занимает контроль синусового 
ритма, что включает в себя медикаментозную анти-
аритмическую терапию и интервенционные методы 
лечения. По данным проспективного исследования 
EAST-AFNET установлено, что ранний контроль 
синусового ритма у пациентов с ФП позволяет сни-
жать риск сердечно-сосудистой смерти и  инсульта, 
что в  еще большей степени делает антиаритмиче-
скую тактику ведения пациентов с  ФП актуальной 
[17]. Вместе с  тем небольшой выбор антиаритми-
ческих препаратов, их недостаточный эффект или 
нежелательные явления со стороны сердечно-сосу-
дистой и других систем существенно ограничивают 
выбор медикаментозной терапии [18]. Современные 
методы интервенционного лечения ФП, включаю-
щие, в  частности, РЧА  — изоляцию устьев легоч-
ных вен, позволяют с  высокой эффективностью 
контролировать синусовый ритм в течение длитель-
ного времени в большей степени у пациентов с па-
роксизмальной формой ФП, однако даже при пер-
систирующей форме данный метод лечения имеет 
достаточно высокую эффективность. Согласно ис-
следованию CABANA, катетерная аблация при ФП 
была эффективней с позиции контроля синусового 
ритма по сравнению с  медикаментозной терапией, 
и  обе тактики были сопоставимы в  снижении рис-
ка сердечно-сосудистых осложнений [19]. В  свою 
очередь, выбор антиаритмической тактики всегда 
требует персонализации стратегии с  учетом комор-
бидных состояний. По данным многочисленных ис-
следований ранее уже было установлено, что ожи-
рение, СД, неконтролируемая АГ могут увеличивать 
риск рецидива аритмии после РЧА, что, вероятно, 
обусловлено сохраняющимися  патогенетическими 
изменениями в структурном ремоделировании и про-
грессирующем фиброзе миокарда [12, 20]. 

В одном из крупнейших метаанализов, вклю-
чающем 23 исследования и  12924 пациентов с  ФП, 
установлено, что МС увеличивает риск рецидива 
ФП (RR =1,63, 95% ДИ 1,25-2,12) [21]. В  нашем ко-
гортном исследовании [20] установлено, что наличие 
≥3 компонентов МС в 4,1 раза увеличивает риск ре-
цидива ФП после РЧА (RR =4,11, 95% ДИ 2,19-7,65, 
р<0,0001). Выявлено, что увеличение числа компо-
нентов МС от 0 до 5 повышает в  2,2 раза риск ре-
цидива ФП. Полученные данные подтверждают тот 
факт, что ухудшение прогноза эффективности РЧА 
наблюдается только при наличии ≥3 компонентов 
МС, т.е. при наличии критериев данного синдрома. 
Следует отметить, что обследованные группы паци-
ентов с МС и рецидивом ФП были сопоставимы по 
встречаемости АГ, однако у  больных с  отсутствием 
эффекта от интервенционной терапии чаще имели 
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место СД и  АО. Прогнозирование риска рецидива 
ФП у  пациентов с  МС представляется чрезвычайно 
актуальным, т.к. выявление предикторов недоста-
точного эффекта РЧА позволит персонализировать 
стратегию ведения пациентов с  ФП. В  последние 
годы активно изучаются различные биомаркеры, 
влияющие на фиброз мио карда. Ранее установле-
но, что концентрации таких биомаркеров, как га-
лектин-3, трансформирующий фактор роста-бета1, 
N-концевые предшественники проколлагенов I и III 
типов, повышены у  пациентов с  МС и  ФП и  ассо-
циированы с выраженностью фиброза миокарда ЛП 
[22]. Было установлено, что циркулирующий в  кро-
ви биомаркер GDF-15 ассоциирован со степенью 
выраженности фиброза миокарда и, вероятно, име-
ет важное прогностическое значение для больных 
с  ФП [23]. При исследовании биомаркеров фиброза 
и воспаления у пациентов с ФП и РЧА установлено, 
что повышение концентраций галектина-3 и  альдо-
стерона у  пациентов с  ФП ассоциировано с  увели-
чением риска рецидива данного нарушения ритма 
у  пациентов с  ФП [11]. Повышение трансформиру-
ющего фактора роста-бета1 в сыворотке крови было 
независимым предиктором рецидива ФП после РЧА 
(ОШ =1,14, 95% ДИ 1,11-1,17, р=0,02) [24]. Однако 
до настоящего времени исследований, посвященных 
комплексной оценке роли биомаркеров фиброза 
и  воспаления в  развитии рецидивов ФП после РЧА 
у  пациентов с  МС, не было опубликовано. Следует 
отметить, что обследованные нами пациенты с  МС 
и  ФП имели высокие значения большого числа из-
учаемых биомаркеров фиброза, в сравнении с паци-
ентами с ФП и с 1-2 компонентами МС. Особенность 
нашего исследования заключается в  том, что паци-
енты с  МС в  группах с  рецидивом и  без рецидива 
ФП были сопоставимы не только по возрасту, ИМТ, 
длительности ФП и  получаемой медикаментозной 
терапии, но также статистически значимо не разли-
чались по степени выраженности дилатации обоих 
предсердий. В  то же время, по данным эхокардио-
графии, выявлена значительно большая ТЭЖ у  па-
циентов с  рецидивом ФП после РЧА, а  по данным 
биномиального регрессионного анализа установле-
но, что данный биомаркер увеличивает вероятность 
риска возобновления аритмии (ОШ =3,71, 95% ДИ 
2,12-6,73, р=0,00001) [25, 26]. Известно, что золотым 
стандартом визуализирующей оценки ТЭЖ являют-
ся МРТ и  КТ, однако эхокардиография с  измерени-
ем ТЭЖ  — более доступный скрининговый метод 
определения данного биомаркера в реальной клини-
ческой практике. В  нашем исследовании по резуль-
татам ROC-анализа выявлено пороговое значение 
ТЭЖ 6,4  мм, превышение которого в  значительной 
мере увеличивает риск рецидива ФП после РЧА (RR 
=4,50, 95% ДИ 2,32-8,71, р<0,0001). С большим уве-
личением ТЭЖ у  пациентов с  рецидивом ФП после 

РЧА может быть ассоциирована более выражен-
ная степень фиброза при сопоставимом объеме ЛП 
в  группах сравнения пациентов с  МС. В  свою оче-
редь, выраженность фиброза ЛП увеличивала риск 
рецидива ФП у пациентов с МС (ОШ =1,48, 95% ДИ 
1,03-1,78, р=0,0006).

Изучение провоспалительных и  профиброген-
ных биомаркеров позволило выявить более высо-
кие концентрации галектина-3 и GDF-15 у больных 
с МС и рецидивом ФП. В последние годы различные 
исследования, включая крупный метаанализ, под-
твердили связь галектина-3 с  риском развития ФП 
и  фиброза миокарда [27]. Провоспалительные ци-
токины активируют макрофаги и увеличивают про-
дукцию галектина-3, индуцирующего фиброблас-
ты повышать секрецию коллагена в  межклеточное 
пространство, в связи с чем наиболее высокие кон-
центрации данного биомаркера наблюдаются у  па-
циентов с  ожирением и  СД [28, 29]. Установлено, 
что концентрация галектина-3 >5,83 нг/мл в  плаз-
ме крови у  пациентов с  персистирующей ФП без 
структурных заболеваний сердца увеличивает риск 
рецидива аритмии после РЧА (RR =1,28, 95% ДИ 
1,072-1,529, р<0,006). В  нашем когортном исследо-
вании изучена роль галектина-3 в прогнозировании 
риска рецидива ФП преимущественно у  пациентов 
с  пароксизмальной формой аритмии в  сочетании 
с МС. Мы также установили прогностическую роль 
данного биомаркера, а пороговое значение галекти-
на-3 >11,0 нг/мл увеличивало риск рецидива более, 
чем в 3 раза (RR =3,43, 95% ДИ 1,79-6,58, р=0,0001). 
Можно полагать, что продукция галектина-3 значи-
тельно повышена на ранних этапах формирования 
фиброза миокарда, однако с  учетом его значимой 
прогностической роли у  пациентов не только с  па-
роксизмальной, но и  персистирующей формами 
ФП можно предположить, что данный биомаркер 
служит предиктором более отдаленных прогнозов 
для пациентов с ФП.

Как показало наше исследование, не менее важ-
ный с  точки зрения прогноза рецидива ФП после 
РЧА у  больных с  МС биомаркер  — GDF-15, ко-
торый, согласно многочисленным исследованиям, 
повышается на фоне воспаления, окислительного 
стресса, гипоксии и  гипергликемии, что, вероят-
но, обуславливает его важную интегративную роль 
индикатора неблагоприятных метаболических па-
тологических процессов в  организме [30]. У  паци-
ентов с  ФП хорошо известна прогностическая роль 
GDF-15 при оценке риска кровотечений, что было 
изучено в  крупном рандомизированном исследова-
нии ARISTOTLE, по данным которого GDF-15 был 
ассоциирован с риском сердечно-сосудистой смерти 
и кровотечений [31]. В 2020г впервые опубликованы 
данные о  роли GDF-15 в  прогнозировании рециди-
ва ФП и  установлено, что превышение порогового 
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значения 1287,3 пг/мл увеличивало риск рецидива 
ФП (RR =1,053, 95% ДИ 1,007-1,1, р=0,022), однако 
данная прогностическая модель имела не высокую 
чувствительность (51,4%) и  специфичность (70,8%) 
и больше половины пациентов в исследовании были 
с персистирующей формой ФП [32]. По результатам 
нашего исследования биомаркер GDF-15 также про-
демонстрировал высокую предикторную роль в про-
гнозировании рецидива ФП после РЧА в когорте па-
циентов с МС, при этом пороговое значение GDF-15 
было выше (1380,7 пг/мл), а увеличение риска реци-
дива установлено в большей степени (RR =2,84, 95% 
ДИ 1,81-4,46, р<0,0001). 

Использование различных биомаркеров в  совре-
менной врачебной практике позволяет персонифи-
цировать терапию для достижения лучшего резуль-
тата в  снижении риска конечных событий. В  част-
ности, комплексная оценка таких прогностических 
биомаркеров, как галектин-3, GDF-15 и ТЭЖ, у па-
циентов с  ФП и  МС позволяет с  высокой степенью 
чувствительности и  специфичности прогнозировать 
рецидив ФП в течение 12 мес. после РЧА. Основной 
практической значимостью такой персонификации 
терапии является своевременное выявление паци-
ентов с  неблагоприятным прогнозом РЧА с  целью 
интенсификации первичной профилактики  — воз-
действия на факторы риска ФП: снижение веса, нор-
мализации артериального давления и  стабилизации 

гликемического профиля, выявление и  коррекция 
нарушений дыхания во время сна при подготовке 
к  проведению интервенционной терапии, что, воз-
можно, улучшит прогноз эффективности радиочас-
тотной изоляции устьев легочных вен у  пациентов 
с МС.

Заключение 
1. МС при наличии ≥3 компонентов в 4,1 раза уве-

личивает риск рецидива ФП в течение 12 мес. после 
РЧА, а  наибольший риск повторных эпизодов дан-
ной аритмии выявлен у пациентов с 5 компонентами 
МС.

2. Используя биномиальную логистическую ре-
грессию, выявлены независимые предикторы реци-
дива ФП в течение первых 12 мес. после РЧА: ТЭЖ, 
степень выраженности фиброза ЛП, увеличение кон-
центрации галектина-3 и GDF-15 в крови у пациен-
тов с МС. 

3. Установлены пороговые значения концен-
траций в  крови галектина-3 (>11,0 нг/мл), GDF-15 
(>1380,7 пг/мл) и  ТЭЖ (>6,4  мм), превышение ко-
торых в  значимой степени влияет на риск рецидива 
ФП после РЧА у больных с МС.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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