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РОЛЬ ТРАНСФОРМИРУЮЩЕГО ФАКТОРА РОСТА-бЕТА1 И ГАЛЕКТИНА-3 В ФОРМИРОВАНИИ 
ФИбРОЗА ЛЕВОГО пРЕДСЕРДИЯ У пАЦИЕНТОВ С пАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФОРМОЙ ФИбРИЛЛЯЦИИ 
пРЕДСЕРДИЙ И МЕТАбОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
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Цель. Оценить степень выраженности фиброза миокарда левого предсердия 
и определить значение трансформирующего фактора роста-бета1 (TGF-beta1) 
и галектина-3 в развитии фиброза миокарда у пациентов с фибрилляцией 
предсердий (ФП) и метаболическим синдромом (МС). 
Материал  и  методы.  Обследовано 58 пациентов с ФП, из них 27 больных 
с МС. Группу контроля составили 50 практически здоровых людей. Уровни 
галектина-3 и TGF-beta1 в сыворотке крови оценивали методом ИФА. Для 
оценки фиброза строились анатомические и амплитудные карты левого пред-
сердия (ЛП) с использованием нефлюороскопической системы электро-
анатомического картирования CARTO3 (Biosense Webster, USA) и катетера 
с измерением силы контакта с миокардом левого предсердия (Smart Touch 
Thermocool, Biosense Webster, USA). В режиме “off-line” проведена оценка зон 
низкого вольтажа в спектрах амплитуд 0,2-0,5 мВ и 0,2-1,0 мВ с измерением 
их площади с использованием функции программного обеспечения навигаци-
онной системы “area measurement”. 
Результаты.  Объем ЛП и индекс объема ЛП у больных с ФП и МС были 
больше, чем у пациентов с ФП без МС: 78,0±20,4 мл и 60,4±19,8 мл (p=0,005) 
и 37,8±9,5 мл/м

2
 и 30,4±9,0 мл/м

2
 (p=0,005), соответственно. Процент пло-

щади фиброза ЛП у пациентов с ФП и МС больше, чем у пациентов с ФП без 
МС (16,1 [12,8;20,5]% и 10,5 [7,3;16,2]%, соответственно, p=0,028). Выявлены 
положительные корреляции уровней галектина-3 (r=0,410, р<0,001) и TGF-
beta1 (r=0,594, р<0,001) в сыворотке крови с процентом фиброза ЛП у пациен-
тов с ФП. По данным линейного регрессионного анализа установлено влияние 
уровней галектина-3 (β=0,549, p<0,001) и TGF-beta1 (β=0,297, p=0,025) 
на площадь фиброза ЛП у пациентов с ФП. 
Заключение. Площадь фиброза миокарда ЛП у пациентов с ФП в сочета-
нии с МС больше, чем у пациентов с ФП без МС. Определение маркеров 
фиброза: галектина-3 и TGF-beta1 в сыворотке крови могут иметь диагно-
стическую ценность для прогнозирования степени фиброза миокарда ЛП 
у пациентов с ФП. 
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Aim. To evaluate the prominence of fibrosis of the left atrium myocardium and to 
define the value of transforming growth factor beta 1 (TGF-beta1) and galectin-3 in 
development of myocardial fibrosis in atrial fibrillation (AF) patients with metabolic 
syndrome (MS). 
Material and methods. Totally, 58 patients with AF included, of those 27 with MS. 
Controls were 50 almost healthy participants. Levels of galectin-3 and TGF-beta1 in 
blood serum were measured by immune enzyme assay. For fibrosis assessment, the 
anatomical and amplitude charts of the left atrium (LA) were built up with non-
fluoroscopic system of electroanatomical charting CARTO3 (Biosense Webster, 
USA) and catheter measurement of the contact power with myocardium of LA 

(Smart Touch Thermocool, Biosense Webster, USA). In “off-line” regimen the 
evaluation performed of the zones of low voltage in amplitude specters 0,2-0,5 mV 
and 0,2-1,0 mV with the area measurement by navigation software function “area 
measurement”. 
Results. Volume of LA and volume index of LA in AF with MS were higher than in AF 
with no MS: 78,0±20,4 mL and 60,4±19,8 mL (p=0,005) and 37,8±9,5 mL/m

2
 and 

30,4±9,0 mL/m
2
 (p=0,005), respectively. The percent of LA fibrosis area in AF with 

MS was higher than in AF with no MS (16,1 [12,8;20,5]% and 10,5 [7,3;16,2]%, 
respectively, p=0,028). The positive correlations revealed of the level of galectin-3 
(r=0,410, р<0,001) and TGF-beta1 (r=0,594, р<0,001) in blood serum with the 
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Фибрилляция предсердий (ФП) — наиболее часто 
встречающееся нарушение ритма сердца, увеличива-
ющее риск смерти у мужчин в 1,5 раза, а у женщин — 
в 2 раза. Предикторами развития ФП являются сер-
дечно-сосудистые заболевания: артериальная гипер-
тензия (АГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
пороки сердца, кардиомиопатии и другие [1]. Вместе 
с тем, многочисленные некардиальные факторы 
также способствуют развитию ФП: хроническая 
обструктивная болезнь легких, заболевания щито-
видной железы, хроническая болезнь почек, сахар-
ный диабет, ожирение [2]. Установлено, что риск 
развития ФП значительно выше у людей с ожире-
нием и метаболическим синдромом (МС) [3]. Рас-
пространенность ожирения и МС в российской попу-
ляции чрезвычайно высока; хотя бы один компонент 
МС встречается у 80%. В среднем по результатам 
многочисленных исследований, направленных 
на выявление МС, его распространенность составила 
21,4% (IDF-2005), 18,8% (ATP-III 2005), 23,9% (JIS-
2009), 18,4% (КРЭ) [4]. 

Уточнение патогенетических механизмов форми-
рования ФП у пациентов с метаболическим синдро-
мом (МС) имеет большое значение для прогноза 
развития ФП и выбора тактики лечения этих пациен-
тов. В настоящее время не вызывает сомнений тот 
факт, что фиброз миокарда — важнейший субстрат 
формирования ФП [5]. Установлено, что степень 
выраженности фиброза миокарда левого предсердия 
(ЛП) негативно влияет на прогрессирование аритмии 
и на эффективность антиаритмического лечения [6]. 
Ожирение и АГ — основные компоненты МС — 
вызывают структурные изменения предсердий: уве-
личение размеров ЛП, развитие интерстициального 
фиброза предсердий [7]. Вместе с тем, методы, позво-
ляющие оценивать степень выраженности фиброза 
миокарда предсердий, такие как МРТ, биполярное 
картирование во время процедуры РЧА, морфологи-
ческое исследование, неинвазивное поверхностное 
картирование “Амикард 01К”, немногочисленны, 
нередко инвазивны и имеют высокую стоимость, 
вследствие чего не могут широко использоваться 
в повседневной клинической практике. В последнее 
время при ФП активно изучается роль и прогности-
ческое значение биомаркеров, индуцирующих 

фиброз миокарда (галектин-3 и трансформирующий 
фактор роста-бета1) [8, 9]. Вместе с тем, работы, 
посвященные оценке роли данных циркулирующих 
маркеров в развитии фиброза миокарда у больных 
с МС и ФП, практически отсутствуют. 

Исходя из этого, цель данного исследования — 
изучение уровня галектина-3 и трансформирующего 
фактора роста-бета1 (TGF-beta1) в сыворотке крови 
и оценка их взаимосвязи с выраженностью фиброза 
миокарда ЛП у пациентов с МС для определения воз-
можной роли этих факторов в возникновении ФП.

Материал и методы
В исследование включено 58 пациентов в возрасте 

от 35 до 65 лет с пароксизмальной формой ФП: 27 
больных с ФП в сочетании с метаболическим синдро-
мом (ФП с МС) и 31 пациент с ФП без метаболиче-
ского синдрома (ФП без МС). Диагноз ФП установ-
лен на основании документально зарегистрирован-
ных эпизодов аритмии по данным электрокардио- 
графии. Форма ФП определена согласно Националь-
ным рекомендациям по диагностике и лечению ФП 
(РКО/ВНОА/АССХ, 2012). Всем пациентам с неэф-
фективной антиаритмической терапией определены 
показания для интервенционного лечения ФП. 
В условиях рентгеноперационной с использованием 
нефлюороскопической системы электроанатомиче-
ского картирования CARTO3 (Biosense Webster, США) 
и катетера с измерением силы контакта с миокардом 
левого предсердия (Smart Touch Thermocool, Biosense 
Webster, США) на фоне синусового ритма выполня-
лось построение биполярных амплитудных карт 
левого предсердия, карт оценки времени локальной 
активации (LAT). При построении карт сила кон-
такта электрода с эндокардом составляла 5-10 г/см

2
, 

что обеспечивало достоверную оценку объемных 
характеристик ЛП. Высокая плотность точек (не 
менее 300) обеспечивалась мануальным режимом 
регистрации “point by point”. Основные зоны инте-
реса — задняя стенка, крыша, передняя стенка, сеп-
тальная часть и ушко ЛП, устья лёгочных вен. 

Оценка зон низкого вольтажа в спектрах амплитуд 
0,2-0,5 мВ и 0,2-1,0 мВ с измерением их площади 
с использованием функции программного обеспече-
ния навигационной системы CARTO3 “area 

percentage of LA fibrosis in AF patients. By the linear regression, the influence found 
of galectin-3 levels (β=0,549, p<0,001) and of TGF-beta1 (β=0,297, p=0,025) on 
the area of LA fibrosis in AF patients. 
Conclusion.  The area of fibrosis in the LA myocardium in AF patients with MS is 
larger than in AF no MS patients. Myocardial fibrosis markers evaluation (galectin-3, 
TGF-beta1) in blood serum may have diagnostic significance in prediction of AF 
fibrosis severity in AF patients. 
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measurement” проводилась в режиме offline”. Фиброз 
оценивался в процентах от общей площади ЛП. 

Оценка компонентов МС была проведена соглас-
но критериям Международной Федерации специали-
стов по сахарному диабету (IDF, 2005). В исследова-
ние не включались пациенты с коронарогенными 
заболеваниями сердца. Всем пациентам выполняли 
коронароангиографию или стресс-ЭхоКГ для исклю-
чения ИБС. Из исследования исключены пациенты 
с верифицированной ХСН, патологией клапанов 
серд ца, системными и онкологическими заболевани-
ями, а также с ХБП, патологией печени с наруше-
нием ее функции, заболеваниями щитовидной 
железы, нарушениями мозгового кровообращения, 
операциями или другими интервенционными вме-
шательствами на сердце в анамнезе. Всем обследо-
ванным выполнялось определение уровня С-реак-
тивного белка в сыворотке крови для исключения 
острых и хронических воспалительных заболеваний. 
У всех обследованных оценивали антропометриче-
ские и лабораторные показатели, результаты инстру-
ментальной диагностики: ЭКГ, эхокардиография 
(ЭхоКГ). Протокол ЭхоКГ выполнен в стандартных 
режимах на аппарате Vivid 7 (GE, США). Уровни 
галектина-3 и TGF-beta1 в сыворотке крови были 
определены методом иммуноферментного анализа 
(ELISA kit, eBioscience, Австрия). 

В результатах числовые переменные представлены 
как среднее ± стандартное отклонение или медиана 
с указанием межквартильных интервалов в скобках. 
Статистически значимыми считали различия при 
p<0,05. Для сравнения показателей с нормальным 
распределением был использован параметрический 

t-тест Стьюдента; при распределении, отличающемся 
от нормального, непараметрический U-тест Манна-
Уитни. При сравнении в группах более 2 использова-
лась поправка Бонферрони. При оценке корреляции 
использованы критерии Пирсона при нормальном 
распределении и Спирмена при не нормальном рас-
пределении. Для выявления влияния уровней галек-
тина-3 и TGF-beta1 на степень фиброза миокарда ЛП 
использовался линейный регрессионный анализ. 
Статистический анализ был выполнен с помощью 
программного обеспечения StatPlus: mac Pro 
(AnalystSoft Inc.).

Результаты
Исследуемые группы больных ФП с МС и ФП без 

МС не различались по возрасту и были сопоставимы 
в распределении по полу. При сравнении пациентов 
с ФП с МС и пациентов с ФП без МС установлены 
различия по окружности талии (ОТ), индексу массы 
тела (ИМТ), липидному профилю и уровню глике-
мии натощак. По результатам ЭхоКГ установлено, 
что исследуемые группы были сопоставимы по объ-
ему правого предсердия, а также фракции выброса 
левого желудочка (p>0,05). Объем ЛП у пациентов 
с МС и ФП был больше, чем у пациентов с ФП без 
МС (78,0±20,4 мл и 60,4±19,8 мл, соответственно, 
p=0,005). 

Процент фиброза ЛП при анализе вольтажа в диа-
пазоне 0,2-1,0 мВ был выше у пациентов с ФП и МС, 
чем у больных с ФП без МС (16,1 [12,8;20,5]% и 10,5 
[7,3;16,2]% соответственно; p=0,028). При сравнении 
степени выраженности фиброза, рассчитанной при 
значении вольтажа 0,2-0,5 мВ, отмечено, что этот 

Таблица 1
Характеристика групп пациентов с Фп с МС и без МС

Показатель ФП без МС (n=31) ФП и МС (n=27) p

Возраст, лет 55,6±6,8 58,2±5,9 0,100

Пол, мужской/женский 18/13 10/17 0,081

Окружность талии, см 86,7±11,7 104,7±19,1 0,0001

Индекс массы тела, кг/м
2

25,9±3,5 32,1±4,3 0,0001

Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,4±0,3 1,2±0,2 0,007

Триглицериды, ммоль/л 1,3±0,37 1,8±1,2 0,021

Глюкоза, ммоль/л 5,1±0,4 6,0±1,1 0,0002

Объем ЛП, мл 60,4±19,8 78,0±20,4 0,005

Индекс объема ЛП, мл/м
2

30,4±9,0 37,8±9,5 0,005

Объем ПП, мл 57,5±20,6 61,6±20,8 0,530

Индекс объема ПП, мл/м
2

29,2±8,8 30,0±9,2 0,752

Фракция выброса левого желудочка, % 62,4±4,2 62,0±4,9 0,899

TGF-beta1, пг/мл 2504,9 [2165,3;2993,8] 3073,0 [1932;4640] 0,446

Галектин-3, нг/мл 0,71±0,42 0,72±0,13 0,320

Фиброз ЛП (0,2-0,5, мВ), % 2,1 [1,3;7,2] 5,3 [3,4;7,3] 0,021

Фиброз ЛП (0,2-1,0, мВ), % 10,49 [7,3;16,2] 16,1 [12,8;20,5] 0,028

Сокращения: МС — метаболический синдром, ФП — фибрилляция предсердий, ПП — правое предсердие, ЛП — левое предсердие.
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показатель также был выше у пациентов с ФП и МС 
(табл. 1). При увеличении границ зоны интереса 
оценки фиброза с 0,2-0,5 мВ до 0,2-1,0 мВ, получено 
значимое увеличение процента фиброза миокарда 
ЛП (р<0,001).

Корреляционный анализ, проведенный у пациен-
тов с ФП, установил положительную связь между 
уровнем галектина-3 и процентом фиброза ЛП 
(r=0,545, р<0,001). Выявлена положительная корре-
ляция уровня TGF-beta1 в сыворотке крови и про-
цента фиброза ЛП у пациентов с ФП (r=0,539, 
р=0,04). Длительность ФП не коррелировала со сте-
пенью выраженности фиброза ЛП. По результату 
линейного регрессионного анализа установлено вли-
яние уровня галектина-3 (β=0,549, p<0,001) и TGF-
beta1 (β=0,297, p=0,025) на степень выраженности 
фиброза ЛП у пациентов с ФП (рис. 1).

Клинические случаи 
На рисунке 2 представлена электроанатомиче-

ская карта пациента Л., 37 лет с пароксизмальной 
ФП длительностью 2 года. Периодичность присту-
пов 3-4 раза в год, приступы имеют внезапное 
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Рис. 1. Линейный регрессионный анализ связи уровня галектина-3 и степени 
выраженности фиброза миокарда ЛП у пациентов с ФП.

Рис. 2. Электроанатомическая карта пациента с пароксизмальной формой ФП без МС.
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начало, длятся до нескольких часов, сопровожда­
ются пресинкопальным состоянием, купируются 
самостоятельно или приемом пропафенона. Анти­
аритмическая терапия соталолом и аллапинином без 
эффекта. Тяжесть проявлений пароксизмов ФП 
соответствовала III классу (EHRA). По результатам 
cтресс­ЭхоКГ исключена ИБС. СРБ — 6 мг/мл. 
Данных за МС не получено (ОТ — 76 см, ИМТ — 
22 кг/м

2
, ЛПВП — 1,13 ммоль/л, ТГ — 1,8 ммоль/л, 

глюкоза — 4,3 ммоль/л, АД 130/70 мм рт.ст). 
По результатам ЭхоКГ — объем ЛП — 41 мл, индекс 
объема ЛП 23 мл/м

2
, КДР ЛЖ — 51 мм, ИММ ЛЖ — 

96 г/м
2
, ФВ — 64%). Уровень галектина­3 — 0,658 

нг/мл, TGF­beta1 — 1605,4 пг/мл). С учетом наличия 
симптомов, обусловленных ФП (EHRA III), и отсут­
ствия эффекта от антиаритмической терапии, опре­
делены показания для РЧА. В рентгеноперационной 
на фоне синусового ритма выполнено картирование 
ЛП, объем ЛП — 68,5 мл/м

2
, площадь ЛП — 103,9 см

2
, 

фиброз — 1,44% при порогах 0,2­0,5 мВ, фиброз 
10,5% при порогах 0,2­1,0 мВ. 

На рисунке 3 представлена электроанатомическая 
карта пациента К., 55 лет, с пароксизмальной формой 

ФП длительностью 2 года. В течение 3 лет еженедель­
ные приступы ФП, сопровождающиеся дискомфор­
том в левой половине грудной клетки, выраженной 
слабостью. Приступы купировались приемом про­
пранолола. Антиаритмическая терапия соталолом без 
эффекта. Тяжесть проявлений пароксизмов ФП соот­
ветствовала II класс (EHRA). ИБС исключена (коро­
нароангиография, стресс тест). СРБ — 7 мг/мл. 
У пациента диагностирован МС: ОТ — 125 см, 
ИМТ — 31,5 кг/м

2
, ЛПВП — 1,0 ммоль/л, ТГ — 

2,1 ммоль/л, глюкоза — 5,16 ммоль/л, АД 170/100 мм 
рт.ст. По результатам ЭхоКГ: объем ЛП — 64 мл, 
индекс объема ЛП — 28,9 мл/м

2
, КДР ЛЖ — 56 мм, 

ИММ ЛЖ — 108,4 г/м
2
, ФВ — 68%. Уровень галек­

тина­3 в сыворотке крови — 0,698 нг/мл, TGF­beta1 — 
16984,3 пг/мл). С учетом наличия симптомов, 
обусловленных ФП (EHRA II), и отсутствия эффекта 
от антиаритмической терапии, определены показа­
ния для РЧА. В рентгеноперационной на фоне сину­
сового ритма выполнено картирование ЛП: объем 
ЛП — 116,17 мл/м

2
, площадь ЛП — 142,7 см

2
, 

фиброз — 8,5% при порогах 0,2­0,5 мВ, фиброз 22,5% 
при порогах 0,2­1,0 мВ. 

Рис. 3. Электроанатомическая карта пациента с пароксизмальной формой ФП и МС.
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Обсуждение
Заболеваемость ФП в популяции за последние 

годы неуклонно возрастает и это объясняется 
не только увеличением распространенности тради-
ционных факторов риска данного нарушения ритма, 
таких как возраст, ИБС, клапанная патология сердца. 
В популяционном проспективном исследовании 
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study) про-
демонстрировано, что МС увеличивает риск развития 
ФП на 67% [3]. 

Электроанатомическое картирование ЛП — мето-
дика, которая может быть использована для оценки 
площади фиброза миокарда ЛП, однако в настоящее 
время нет единых рекомендаций и руководств 
по оценке электроанатомической характеристики 
ЛП, характеризующей степень выраженности 
фиброза ЛП. Robert S, et al. в своей работе сопоста-
вили данные электроанатомических карт ЛП 
и результатов МРТ сердца и установили, что характе-
ристика здорового миокарда, оцененная при карти-
ровании ЛП, имеет электрический вольтаж больше 
1,0 мВ, что соответствует здоровому миокарду по дан-
ным МРТ. Установлен также порог низкого вольтажа 
<0,5 мВ, соответствующий сформированной фиброз-
ной ткани [10, 11]. По мнению других авторов, воль-
таж <0,2 мВ соответствует плотной рубцовой ткани 
у пациентов с органическими заболеваниями сердца 
и персистирующей ФП, а границы фиброза миокарда 
определялись в диапазоне вольтажа от 0,2 до 0,5 мВ 
[12]. Некоторые авторы определяют границы фиброза 
при вольтаже до 0,75 мВ [13]. 

В связи с тем, что в нашем исследовании у всех 
пациентов была исключена органическая патология 
сердца, расширение рамки зоны интереса с 0,2-0,5 
мВ до 0,2-1,0 мВ было выполнено с целью включения 
в анализ зон не только сформированного фиброза, 
но и формирующейся фиброзной ткани — “предфи-
броза”. Проанализировав полученные данные, нами 
установлено, что независимо от выбранных крите-
риев фиброза (независимо от определения низкого 
вольтажа) процент фиброза у пациентов с ФП и МС 
значимо выше, чем у больных с данной аритмией, 
но без МС.

Эпикардиальная жировая ткань — классическая 
висцеральная жировая ткань, имеющая происхожде-
ние из спланхноплевральной мезодермы, как мезен-
териальный жир и жир сальника. Эпикардиальная 
жировая ткань плотно прилежит к миокарду и имеет 
одинаковое кровоснабжение с миокардом через сис-
тему коронарных артерий [14]. Существует точка 
зрения, что эпикардиальная жировая ткань, измерен-
ная с помощью МРТ, в большей степени отражает 
выраженность висцерального ожирения, чем ОТ [15]. 
Это утверждение основано на том, что количество 
эпикардиальной жировой ткани положительно кор-
релирует с компонентами МС: уровнем артериаль-

ного давления, ОТ, уровнем глюкозы, триглицеридов 
в крови и с содержанием в крови маркеров воспале-
ния и профиброгенных цитокинов [15-17].

Фиброз миокарда — важнейший субстрат форми-
рования ФП [5], в процессе образования которого 
участвует большое число факторов, в том числе, про-
воспалительные цитокины, прооксиданты, транс-
формирующий фактор роста бета-1,

 
соединитель-

нотканный фактор роста, компоненты системы 
ренин-ангиотензин-альдостерон, эндотелин-1 и дру-
гие. [18]. Давно известно, что TGF-beta1 — наиболее 
мощный стимулятор синтеза коллагена фибробла-
стами сердца. При избыточной экспрессии TGF-
beta1 начинается селективная стимуляция развития 
интерстициального фиброза предсердий, что в свою 
очередь может приводить к развитию нарушений 
проведения импульсов по предсердиям, формирова-
нию re-entry и возникновению ФП [19]. Ранее были 
получены данные о том, что у пациентов с ФП уро-
вень профиброгенного маркера галектина-3 значимо 
выше, чем у здоровых обследованных [20]. В 2014г 
опубликованы первые данные, свидетельствующие 
о том, что у пациентов с ФП уровень галектина-3 
выше, чем в популяции. В частности, при 10-летнем 
наблюдении за 3306 участниками Фремингемского 
исследования установлено, что у 250 человек (7,8%) 
зарегистрированы эпизоды ФП, при этом, более 
высокий уровень циркулирующего галектина-3 был 
ассоциирован с повышением риска развития ФП 
(ОШ =1,19, 95% ДИ 1,05-1,36, p=0,03) [21]. Мы пола-
гаем, что галектин-3 играет существенную роль 
в формировании ремоделирования сердца на молеку-
лярно-клеточном уровне, способствуя развитию 
фиброза миокарда предсердий, что подтверждается 
в работе Yalcin MU, et al. (2015). В этом исследовании 
выявлена корреляция между уровнем галектина-3 
в сыворотке крови у больных с ФП и степенью выра-
женности фиброза левого предсердия, установленной 
с помощью МРТ (r=0,696, р<0,001) [22]. В исследова-
ниях ранее было установлено, что уровень TGF-beta1 
коррелируют с выраженностью фиброза ЛП [8]. 

По данным анализа результатов, полученных 
в нашей работе, впервые установлена связь уровней 
галектина-3 и TGF-beta1 в сыворотке крови со сте-
пенью выраженности фиброза миокарда ЛП, опреде-
ленного по данным электроанатомического картиро-
вания у пациентов с ФП и МС. 

Развитие фибрилляции предсердий — процесс 
многофакторный, в основе которого лежат структур-
ные и электрические изменения в миокарде, гемоди-
намические нагрузки и нейрогуморальные влияния. 
Важную роль в структурном ремоделировании 
и появлении очагов микро re-entry играют процессы 
воспаления и фиброза в миокарде. Выявление новых 
биомаркеров, с помощью которых можно косвенно 
оценить активность процессов формирования 
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фиброза, а также изучение их клинической значи-
мости позволит в будущем не только уточнять риск 
возникновения ФП, но и, возможно, определять так-
тику рациональной фармакотерапии.

Заключение
Таким образом, данные, полученные при картиро-

вании, свидетельствуют о более выраженном фиброзе 
миокарда ЛП у пациентов с пароксизмальной фор-

мой ФП в сочетании с МС по сравнению с больными 
без МС. Профиброгенные факторы галектин-3 
и трансформирующий фактор роста бета-1 коррели-
руют со степенью выраженности фиброза миокарда 
ЛП при пароксизмальной форме ФП. Необходимы 
дальнейшие исследования по определению прогно-
стического значения степени выраженности фиброза 
миокарда ЛП и уровня циркулирующих в крови мар-
керов фиброза при ФП.
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