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Инфламмасома — новый взгляд на терапию сердечно- сосудистых заболеваний: обзор. Часть I

Рубинштейн А. А., Ходот А. А., Тирикова П. В., Головкин А. С., Кудрявцев И. В., Шляхто Е. В.

В патогенезе многих воспалительных процессов важную роль играет каскад 
реакций различных видов инфламмасом. Продуктами их активации выступа-
ют провоспалительные цитокины интерлейкин (IL)-1β и IL-18. Эти белковые 
молекулы могут секретироваться двумя различными способами: везикуляр-
ным транспортом либо посредством образования пор в клеточной мембра-
не, что в дальнейшем ведет к гибели секретирующей клетки. Роль активации 
инфламмасом в клетках сердечной ткани на настоящее время изучена недо-
статочно, однако есть некоторые исследования, отражающие связь запуска 
инфламмасомного каскада с развитием сердечно- сосудистых заболеваний. 
Таким образом, активация инфламмасом в кардиомиоцитах может приво-
дить к электролитному дисбалансу, что впоследствии ведет к образованию 
эктопических очагов в сердечной ткани и нарушению сердечного ритма. 
Запуск инфламмасомного каскада в сердечных фибробластах способствует 
формированию фиброза и ремоделированию ткани миокарда, что приводит 
к нарушению функциональной активности сердца. Активация инфламмасомы 
в эндотелиоцитах коронарных артерий приводит к эндотелиальной дисфунк-
ции и атерогенезу. Таким образом, активация различных видов инфламмасом 
в сердечной ткани приводит к формированию сердечной патологии.

Ключевые слова: инфламмасома, каспазы, кардиомиоциты, миокард, эндо-
телиальная дисфункция, re-entry.
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In the pathogenesis of many inflammatory processes, an important role is 
played by a reaction cascade of various inflammasome types. The products of 
their activation are proinflammatory cytokines IL-1β and IL-18. These protein 
molecules can be secreted in two different ways as follows: by vesicular 
transport or by membrane pores, which subsequently leads to the secreting 
cell death. The role of inflammasome activation in cardiac tissue cells has not 
been sufficiently studied at present. However, there are some studies reflecting 
the association between the inflammasome cascade launch and cardiovascular 
diseases. Thus, inflammasome activation in cardiomyocytes can lead to 
electrolyte imbalance, which subsequently leads to ectopic foci in the cardiac 
tissue and cardiac arrhythmia. Triggering the inflammasome cascade in cardiac 
fibroblasts promotes fibrosis and myocardial tissue remodeling, which leads 
to disruption of heart functional activity. Inflammasome activation in coronary 
artery endothelial cells leads to endothelial dysfunction and atherogenesis. 
Thus, activation of various types of inflammasomes in cardiac tissue leads to 
cardiac pathology.

Keywords: inflammasome, caspases, cardiomyocytes, myocardium, endothelial 
dysfunction, re-entry.
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•  В  кардиомиоцитах, фибробластах сердечной 
ткани, а  также эндотелиальных клетках коро-
нарных артерий компоненты инфламмасомы 
являются индуцибельными.

•  Запуск инфламмасомы в  кардиомиоцитах мо-
жет вызывать их гибель за счет формирования 
поры в клеточной мембране, необходимой для 
секреции IL-1β и  IL-18 во внеклеточное про-
странство.

•  Запуск инфламмасомы в  клетках миокарда 
может приводить к электролитному дисбалан-
су, нарушению сердечной проводимости, ре-
моделированию миокарда, а  также к  форми-
рованию фиброзной ткани.

•  In cardiomyocytes, cardiac fibroblasts, and coro-
nary artery endothelial cells, the inf lammasome 
com ponents are inducible.

•  Inf lammasome triggering in cardiomyocytes can 
cause their death by making a  membrane pore, 
which is necessary for the secretion of IL-1β and 
IL-18 into the extracellular space.

•  Inf lammasome triggering in myocardial cells can 
lead to electrolyte imbalance, impaired cardiac 
conduction, myocardial remodeling, and fibrosis.

Ключевые моменты Key messages

Воспаление как типовой патологический про-
цесс является обязательным звеном патогенеза 
многих заболеваний, в  т. ч. сердечно- сосудистых. 
Неконтролируемое местное воспаление, а также си-
стемный воспалительный ответ оказываются тригге-
ром каскадов реакций, приводящих к более тяжелому 
течению основного заболевания, развитию осложне-
ний, неблагоприятным исходам. Важными регулято-
рами процессов, связанных с развитием воспаления, 
являются цитокины. Продукция провоспалительных 
цитокинов может быть инициирована как присут-
ствием образов чужеродности патогенов, так и появ-
лением паттернов повреждения, связанных с молеку-
лами собственных разрушенных клеток. В результате 
идентификации образов патоген- распознающими 
рецепторами клеток запускается каскад внутрикле-
точных реакций, одним из результатов которого ока-
зывается сборка инфламмасомы, осуществляющей 
продукцию провоспалительных цитокинов. Целью 
нашего обзора являлось выявление роли различного 
вида инфламмасом в сердечной ткани.

Методология исследования
Методологический подход включал в  себя си-

стематический анализ оригинальных исследований, 
метаанализов, а  также обзорных статей, опублико-
ванных в  международных базах данных ("Medline", 
"PubMed", "Scopus"). Ключевые слова, которые мы 
использовали: "инфламмасома", "NLRP3", "AIM2", 
"NLRC4", "кардиомиоциты", "сердечно- сосудистые 
заболевания". Описательный обзор проводился 
в  соответствии с  протоколом PRISMA (http://www.
prisma- statement.org), используемым для этого типа 
исследования (ID -423604).

Результаты
Различные виды инфламмасом и их активация
Инфламмасома представляет собой мультибелко-

вый комплекс, локализованный в  цитозоле клетки, 
при активации которого запускается каскад воспа-
лительных реакций. Этот макромолекулярный ком-
плекс обычно включает сенсорный белок, воспали-
тельные каспазы и в некоторых случаях связывающий 
их адаптерный белок [1]. Основными продуктами 
инфламмасомы выступают секретируемые в межкле-
точное пространство провоспалительные цитокины 
интерлейкин (IL)-1β и IL-18, которые синтезируются 
в  клетке в  виде белков- предшественников, которые 
накапливаются в цитозоле и расщепляются до актив-
ных форм под действием каспазы в результате сбор-
ки инфламмасомы [2].

В  качестве сенсора, в  зависимости от различ-
ных видов инфламмасом, могут выступать паттерн- 
распознающие белки, относящиеся к  семейству 
NOD-подобных рецепторов (NLR, от англ. Nod-like 
receptor), такие как: NLRP1, NLRP2, NLRP3, NLRP6, 
NLRP7, NLRC4 и NAIP, а также молекулы, принад-
лежащие к  семейству PYHIN белков (от англ. Pyrin 
and HIN domain proteins) — белковые молекулы, со-
держащие домены пирина (PYD) и HIN200 (от англ. 
hematopoietic interferon- inducible nuclear antigens with 
200 amino acid repeats), к  которым относятся AIM2 
и  IFI16 [3] (рис.  1  А). Все члены семейства NLR 
содержат нуклеотидсвязывающий домен (NBD, от 
англ. nucleotide- binding domain), С-концевой богатый 
лейцином повтор (LRR, от англ. leucine-rich repeat) 
и могут содержать либо PYD, либо домен активации 
и  рекрутирования каспазы (CARD, от англ. caspase 
activating and recruitment domain), хотя в  некоторых 
инфламмасомах они могут встречаться вместе [3]. 
Из этого семейства выделяется белок NAIP, который 
помимо NBD и LRR содержит домен, подобный ба-
куловирусному ингибирующему повтору (BIR) [4]. 
Члены семейства PYHIN характеризуются еще и на-
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личием домена HIN200, который участвует в  связы-
вании лигандов [3]. Вышеперечисленные сенсорные 
белки являются паттерн- распознающими рецептора-
ми системы врожденного иммунитета (PRR, от англ. 
pattern recognition receptor) и  экспрессируются во 
многих видах клеток, включая макрофаги, дендрит-
ные клетки, нейтрофилы, эпителиальные клетки 
различного происхождения [5]. Результаты послед-
них лет показывают, что помимо клеток миелоидно-
го ряда, PRR экспрессируются клетками различных 
тканей [6], в  т. ч. кардиомиоцитами, фибробластами 
и эндотелиальными клетками сердечной ткани [7-9].

Адаптерным белком выступает ассоциированный 
с апоптозом пятнышкообразный белок, содержащий 
CARD (ASC) [10], однако он входит в состав не всех 
видов инфламмасом. Например, у NLRP3/6/7, AIM2, 
IFI16-инфламмасом он участвует в сборке инфламма-
сомы, тогда как для сборки NLRC4-инфламмасомы 
его участие не требуется [11] (рис. 1 А).

Воспалительные каспазы в клетках человека пред-
ставлены следующими типами — каспаза-1, каспаза-4, 
каспаза-5 и  каспаза-12 [12]. Запуск инфламмасомы, 
активирующий каспазу-1, считается каноническим 
при воспалении, а активация каспазы-4/5/12 — нека-
нонической [1]. Эти ферменты синтезируются в клет-
ке в виде форм-предшественников — прокаспаз, для 
активации которых необходимо взаимодействие 

между CARD-доменом самой прокаспазы и  CARD-
доменом белка- адаптера (ASC) или же CARD-
доменом белка- сенсора в тех инфламмасомах, запуск 
каскада реакций которых происходит за счет ASC-
независимого механизма [13]. За счет этого взаимо-
действия происходит саморасщепление и  активация 
каспазы. Существуют также каспазы, вызывающие 
апоптоз клетки. Их условно можно подразделить на 
каспазы- инициаторы, которые необходимы для рас-
щепления предшественников каспаз- эффекторов, 
и каспазы- эффекторы, главная функция которых за-
ключается непосредственно в  инициации апоптоза 
(рис. 1 Б) [14].

Запуск сборки инфламмасомы осуществляется 
в  два этапа — "праймирование" и  активация [2]. 
Праймирование начинается с  распознавания PRR 
различных PAMP (от англ. pathogen- associated mole-
cular pattern), включающих эндо- и  экзотоксины 
бактерий, грибов, паразитов и  вирусов, и  DAMP 
(от англ. damage- associated molecular pattern), пред-
ставляющих собой сигналы опасности хозяина, ко-
торые высвобождаются при повреждении клеток 
и  тканей. Поскольку конститутивный уровень экс-
прессии сенсорных белков, например, NLRP3, не-
достаточен для активации и  сборки инфламмасомы 
[15], клетка должна сначала распознать PAMP или 
DAMP при помощи TLRs, NLRs или других PRRs, 
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спаза-1 расщепляет цитокины проформы IL-1β и IL-
18 до их биологически активных форм [20]. Кроме 
того, активированная каспаза-1  также расщепляет 
газдермин D (GSDMD, от англ. Gasdermin D), что 
позволяет N-концевому домену GSDMD образовы-
вать поры в  цитоплазматической мембране клетки. 
При этом GSDMD-индуцированная пора обеспе-
чивает высвобождение IL-1β и  IL-18, а  также ведёт 
к  "набуханию" клетки, вызывая её провоспалитель-
ную форму гибели, называемую "пироптозом" [21]. 
Однако стоит отметить, что секреция IL-1β и  IL-18 
в  клетках миелоидного происхождения осуществля-
ется также через везикулярный транспорт, что спо-
собствует долгосрочному выделению этих цитокинов 
без индукции пироптоза в клетке- продуценте [22, 23]. 

Цитокины IL-1β и  IL-18 играют важную роль 
в поддержании воспаления как на местном, так и на 
системном уровне. Например, IL-18 стимулирует про-
дукцию IFNγ, усиливает цитолитические свой ства 
Т- и  NK-клеток, усиливает миграцию нейтрофилов 
в очаг воспаления, способствует секреции других про-
воспалительных цитокинов, включая TNFα, IL-1β, 
IL-8 и GM-CSF [24, 25]. В свою очередь, IL-1β спо-
собствует повышению температуры тела, расшире-
нию сосудов, а также привлечению различных иммун-
ных клеток в очаг воспаления (например, Th17) [24]. 
Таким образом, активация инфламмасомы в клетках 
различного происхождения способствует секреции 
провоспалительных цитокинов IL-1β и IL-18, что мо-
жет поддерживать воспалительные реакции организма 
и вызывать пироптоз некоторых клеток.

Роль запуска инфламмасомы в миокарде
Помимо клеток врожденного иммунитета кар-

диомиоциты, фибробласты сердечной ткани, а  так-
же эндотелиальные клетки коронарных артерий 

что приведёт к  усилению трансляционной регуля-
ции белка- сенсора (NLRP3 и  других), прокаспазы-1 
[16] и  про- IL-1β, про- IL-18 через активацию пути 
фактора транскрипции NF-κB [17]. Таким образом, 
на этапе "праймирования" происходит увеличение 
экспрессии ключевых компонентов инфламмасомы. 
Тогда как на этапе активации клетки PAMPs и/или 
DAMPs, взаимодействуя непосредственно с  сенсор-
ными белками (NLRP3, AIM2, NLRC4 и  т. п.), сти-
мулируют сборку активного комплекса инфламма-
сомы с  последующим запуском каскада её реакций. 
На данном этапе в качестве индукторов запуска ин-
фламмасомы могут выступать также кристаллы мо-
чевой кислоты, изменения электролитного состава 
клетки (снижение цитозольных концентраций ионов 
К+, увеличение притока ионов Na+ в клетку) [2], ак-
тивные формы кислорода [18]. Также было показано, 
что после оттока K+ из клетки активируется связан-
ная с  митозом серин- треониновая киназа (NEK7), 
вызывающая олигомеризацию и активацию NLRP3-
инфламмасомы [19] (табл. 1).

Активированные сенсорные белки, представ-
ляющие собой паттерн- распознающие рецепторы, 
объединяются в  макромолекулярные комплексы 
в  форме "колеса", которые инициируют олигомери-
зацию филаментов, образованных белком- адаптером 
ASC. CARD-субъединица ASC привлекает в  состав 
комплекса прокаспазу-1, взаимодействуя с  CARD-
субъединицей последней, чем вызывает аутоакти-
вацию каспазы [13]. Как было отмечено ранее, для 
некоторых видов инфламмасом белок- адаптер не 
требуется. Например, NLRC4-инфламмасома ре-
крутирует прокаспазу-1 за счет взаимодействия 
CARD-субъединицы непосредственно белка NLRC4 
с CARD-субъединицей прокаспазы [1]. Активная ка-

Таблица 1
Паттерны, распознающиеся белками- сенсорами различных видов инфламмасом

Белок-
сенсор

PAMP DAMP

NLRP3 Липополисахарид, компоненты пептидогликана, порообразующие 
токсины, вирусные нуклеиновые кислоты (например, у вирусов 
семейства Picornaviridae, включающие Cardiovirus A, семейства 
Adenoviridae, Orthomyxoviridae, Retroviridae, Hepadnaviridae), грибковые 
патогены (в частности компоненты клеточных стенок Candida albicans 
и Aspergillus fumigatus), паразитарные патогены (Schistosoma mansoni 
и Dermatophagoides pteronyssinus)

Выход ионов К+, Cl-, увеличение концентрации Na+, Ca2+ в цитозоле, 
активация P2X7, АТФ, кристаллы гидроксида алюминия, кристаллы 
мочевой кислоты, кристаллы холестерина, митохондриальные 
активные формы кислорода, митохондриальная ДНК, пептиды 
повреждения лизосом, кардиолипин, гиалуронан

AIM2 Вирусные ДНК (например, цитомегаловирус, вирус Эпштейна- Барр, 
вирус коровьей оспы, папилломавирус), ДНК внутриклеточных бактерий 
(например, Francisella tularensis, Listeria monocytogenes, Streptococcus 
Pneumoniae, Legionella pneumophila и Staphylococcus aureus)

Цитозольная ДНК клеток (измененные или неправильно 
локализованные молекулы ДНК: поврежденная ДНК или геномная 
ДНК, высвобождаемая в цитозоль при потере целостности ядерной 
оболочки, секретируемая экзосомами ДНК соседних клеток)

NLRC4 Флагеллин, белки систем бактериальной секреции III и IV типов, другие 
компоненты клеточных стенок факультативных внутриклеточных 
бактерий (например, Salmonella Typhimurium, Escherichia coli, 
Shigella flexneri, Pseudomonas aeruginosa, Burkholderia thailandensis, 
Chromobacterium violaceum и Legionella pneumophila)

Cтресс- опосредованная активация p53
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что, по-видимому, является одной из ключевых при-
чин развития воспалительного процесса.

В  настоящее время известно, что в  клетках сер-
дечной ткани человека могут активироваться раз-
личные типы инфламмасом: NLRP3 [33], NLRP12 
[34], NLRC4 [35], AIM2 [36], NOD2 и  NLRC3 [37] 
(рис.  2). Запуск инфламмасомы в  кардиомиоцитах 
может вызвать их гибель пироптозом за счет обра-
зования поры газдермином D, которая необходима 
для секреции IL-1β и  IL-18 во внеклеточное про-
странство [7, 38]. Более того, при активации NLRP3 
инфламмасомы в  сердечных фибробластах иници- 
ируются комплексы реакций, сопровождающиеся 
развитием фиброза [8]. В основе этого процесса мо-
жет находиться активация каспазы-1, которая приво-
дит к усилению секреции коллагена фибробластами, 
а  также их дифференцировка в  сторону миофибро-
бластов [39, 40]. Также активно обсуждается теория 
об аутокринной регуляции с  формированием петли 
обратной усилительной связи, в основе которой на-
ходится взаимодействие рецепторов к  IL-1 на по-
верхности фибробластов с  секретируемым IL-1β, 
являющимся основным продуктом активации ин-
фламмасомы [41]. Данное взаимодействие помимо 
поддержания воспаления способствует усилению 
синтеза и отложению коллагена в межклеточном про-
странстве. Стоит также отметить, что фибробласты 
способны к  долгосрочной продукции IL-1β в  ответ 
на провоспалительные стимулы [8]. При этом меха-
низм секреции фибробластами и  миофибробласта-
ми цитокинов, являющихся продуктами активации 
инфламмасом, не связан с образованием пор газдер-
мином D. Можно предполагать, что секреция IL-1β 
и  IL-18 идет по механизмам, описанным для ткане-

способны к  экспрессии различных типов инфлам-
масом [26-28]. Как было сказано ранее, компонен-
ты инфламмасомы, за исключением цитозольных 
паттерн- распознающих рецепторов, в  этих клетках 
не экспрессируются на постоянной основе, а  явля-
ются индуцибельными, т. к. их синтез регулируется 
запуском фактора транскрипции NF-κB [1, 29, 30]. 
При различных патологических процессах в  сердце, 
включая ишемию, воспаление, нарушение ритма, 
ремоделирование миокарда, поражение коронар-
ных артерий, происходит активация инфламмасом 
в  клетках сердечной ткани. Было показано, что для 
синтеза компонентов инфламмасомы с их последую-
щей активацией необходимо либо взаимодействие 
PAMPs и/или DAMPs с паттерн- распознающими ре-
цепторами, либо нарушение электролитного баланса 
в кардиомиоцитах, которое проявляется в виде изме-
нения цитозольных концентраций ионов калия (K+), 
кальция (Ca2+), хлора (Cl-), натрия (Na+) [1, 2]. Для 
активации фактора транскрипции NF-κB необходи-
мо взаимодействие вышеперечисленных факторов 
с  Toll-подобными рецепторами [1]. Известно, что 
в  сердечной ткани человека экспрессируется широ-
кий спектр распознающих рецепторов системы врож-
денного иммунитета, включая TLR1, TLR2, TLR3, 
TLR4, TLR5, TLR6, TLR7, TLR8, TLR9 и TLR10 [31, 
32], лигандами для которых могут выступать PAMPs 
различных инфекционных агентов, а  также DAMPs 
собственных поврежденных клеток. Таким образом, 
при повреждении кардиомиоцитов, нарушении их 
электролитного состава, а также при инфекционном 
поражении клеток ткани сердца происходит актива-
ция Toll-подобных рецепторов с последующим запус-
ком NF-κB, стимулирующим сборку инфламмасомы, 

Рис. 2. Строение различных видов инфламмасом.
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имеет место аутокринный путь регуляции запуска 
инфламмасомы K+. Действительно, было показано, 
что повышение экспрессии Kv1.5 каналов, функцией 
которых является индукция сверхбыстрого выхода 
ионов калия из кардиомиоцита, способствует акти-
вации NLRP3-инфламмасомы [47]. Таким образом, 
активация инфламмасомы в  кардиомиоцитах может 
вызывать электролитный дисбаланс клетки, сокра-
тительную дисфункцию и  запускать аритмогенную 
активность. При ишемии миокарда в  эндотелиаль-
ных клетках коронарных артерий повышалась экс-
прессия IL-1β [48] и IL-18 [27, 28], что косвенно от-
ражает активацию инфламмасомы в этих клетках. 

Также известно, что в  эндотелиоцитах при ише-
мической болезни сердца повышается экспрессия 
каспазы-1 [49]. Активация NLRP3-инфламмасомы 
в эндотелиальных клетках коронарных артерий опо-
средует запуск воспалительных реакций и пироптоза 
самих эндотелиоцитов сосудов сердца [9]. Пироптоз 
эндотелиоцитов коронарных артерий может сопро-
вождаться выходом компонентов инфламмасомы 
в  межклеточное пространство, где они захватыва-
ются соседними эндотелиальными клетками, вы-
зывая провоспалительные и  атерогенные эффек-
ты, которые могут быть обусловлены активацией 
NF-κB и усилением экспрессии эндогенного NLRP3 
в клетках- реципиентах без индукции их гибели [50]. 
Кроме этого, секреция клетками эндотелия коро-
нарных артерий продуктов инфламмасомы приводит 
к привлечению и экстравазации лейкоцитов перифе-
рической крови, что способствует ремоделированию 
цитоскелета эндотелиальных клеток и  увеличивает 
проницаемость сосудов, разрушая межклеточные 
контакты между соседними клетками [9]. 

Заключение
Таким образом, активация различных видов ин-

фламмасом в кардиомиоцитах, эндотелиальных клет-
ках коронарных артерий и  сердечных фибробластах 
приводит к  ремоделированию сердечной ткани, на-
рушению ритма, образованию эктопических очагов, 
эндотелиальной дисфункции коронарных артерий, 
атерогенезу, а также развитию воспаления с дальней-
шим формированием фиброза. 

Отношения и деятельность. Исследование выпол-
нено при финансовой поддержке Министерства на-
уки и  высшего образования Российской Федерации 
(соглашение № 075-15-2022-301 от 20.04.2022).

вых макрофагов, и  осуществляется при помощи ве-
зикулярного транспорта [22, 23]. Также есть сообще-
ния об альтернативном механизме развития фибро-
за, посредством которого NLRP3 модулирует выход 
активных форм кислорода из митохондрий, усиливая 
передачу сигналов Smad и, как следствие, увеличивая 
экспрессию "профибротических" генов в  сердечных 
фибробластах [8]. Таким образом, запуск инфламма-
сомы в  кардиомиоцитах и  сердечных фибробластах 
способствует фиброзированию миокарда и сопровож-
дается ремоделированием ткани сердца. 

При гибели кардиомиоцитов пироптозом или же 
посредством любых других механизмов, запускае-
мых ишемией или инфекционными агентами, будут 
высвобождаться многочисленные DAMPs в  межкле-
точное пространство. Как уже отмечалось ранее, эти 
DAMPs способны запускать каскад инфламмасом как 
в близлежащих кардиомиоцитах, вызывая их гибель, 
так и в сердечных фибробластах, способствуя фибро-
зу и  ремоделированию сердечной ткани. Активация 
инфламмасомы в  кардиомиоцитах может вызывать 
эктопическую активность. Так, при фибрилляции 
предсердий кардиомиоциты экспрессировали акти-
вированную NLRP3-инфламмасому, которая спо-
собствовала повышенному высвобождению Ca2+ 
из эндоплазматического ретикулума и  укорочению 
рефрактерного периода кардиомиоцитов предсердий 
[42]. Это может быть обусловлено аутокринным ме-
ханизмом, заключающимся во взаимодействии IL-1β 
со специфическими рецепторами на мембране кар-
диомиоцитов. Например, при стимуляции кардио-
миоцитов данным цитокином повышается экспрес-
сия Ca2+/кальмодулин- зависимой протеинкиназы- II 
(CaMKII), канала рианодинового рецептора типа 2 
(RyR2), а  также катализируется CaMKII-зависимое 
фосфорилирование сердечного RyR2 [43]. Это может 
вызывать триггерную активность, индуцирующую 
эктопические очаги. Механизм ее основан на том, 
что выход Ca2+ из эндоплазматического ретикулума 
вызывает раннюю и/или отсроченную постдеполя-
ризацию, вследствие которой происходит разрыв де-
поляризующей волны [44]. Также активация NLRP3-
инфламмасомы в  кардиомиоцитах усиливает сверх-
быстрые K+ токи замедленного выпрямления (Ikur), 
тем самым уменьшая длительность и рефрактерность 
предсердного потенциала действия, что способствует 
поддержанию механизма re-entry [45, 46]. Как было 
показано ранее, NLRP3-инфламмасома может ак-
тивироваться выходящими ионами калия, а  значит, 
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