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Цель. Выявить взаимосвязь полиморфизмов генов интерлейкина-6 (IL6, 
C174G), интерлейкина-10 (IL10, C592A), супероксиддисмутазы (SOD1, 
G8958A) и ангиотензинпревращающего фермента (ACE, Alu Ins/Del) с послео-
перационной фибрилляцией предсердий (ПОФП) при коронарном шунтирова-
нии (КШ) у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС). 
Материал и  методы. Обследовано 80 пациентов с  ИБС, поступивших для 
проведения операции КШ. Проводилось генотипирование IL6 C174G, IL10 
C592A, SOD1 G8958A и  ACE Alu Ins/Del. В  зависимости от  возникновения 
ПОФП больные были распределены на  2 группы: 1 группа  — без ПОФП (56 
пациентов, 78,6% мужчин, средний возраст 61,0±7,5 лет), 2 группа — с ПОФП 
(24 пациента, 83,3% мужчин, средний возраст 64,7±7,9 лет). 
Результаты. Анализ генетических полиморфизмов показал преобладание 
генотипа СG IL6 C174G (57,2%), генотипа СС IL10 C592A (62,5%), генотипа GG 
SOD1 G8958A (87,5%), генотипа I/D ACE Alu Ins/Del (60,8%) среди больных без 
аритмии. У пациентов с ПОФП наибольшая распространенность выявлена для 
генотипа СG IL6 C174G (54,2%), генотипа СА IL10 C592A (54,2%), генотипа GG 
SOD1 G8958A (79,2%), генотипа I/D ACE Alu (58,4%). При проведении много-
факторного регрессионного анализа отношение шансов развития ПОФП для 
аллеля G IL6 C174G составило 1,5 (95% ДИ, 0,69-3,44, р=0,29), для аллеля A 
IL10 C592A — 2,7 (95% ДИ, 1,2-6,9, р=0,04), для аллеля A SOD1 G8958A — 2,1 
(95% ДИ, 0,7-6,2, р=0,19), для аллеля D гена ACE Alu Ins/Del — 0,9 (95% ДИ, 
0,27-3,1, р=0,89). 
Заключение. Таким образом, наличие аллеля А  гена-кандидата IL10 C592A 
может способствовать возникновению фибрилляции предсердий в  раннем 
послеоперационном периоде коронарного шунтирования. 
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Aim. To reveal the relation of gene polymorphisms of interleukin-6 (IL6, C174G), 
interleukin-10 (IL10, C592A), superoxide dismutase (SOD1, G8958A) and 
angiotensin converting enzyme (ACE, Alu Ins/Del) with postsurgery atrial fibrillation 
(PSAF) after coronary bypass grafting (CBG) in coronary heart disease patients 
(CHD).
Material and methods. Totally, 80 CHD patients studied, had been admitted for 
CBG. Genotype assessed for IL6 C174G, IL10 C592A, SOD1 G8958A and ACE Alu 
Ins/Del. According to PSAF, patients were selected to 2 groups: 1 group  — non-
PSAF (56 patients, 78,6% males, mean age 61,0±7,5 years), 2 group — with PSAF 
(24 patients, 83,3% males, mean age 64,7±7,9 years). 
Results. Analysis of genetic polymorphisms showed the prevalence of СG IL6 
C174G (57,2%) genotype, СС IL10 C592A (62,5%), GG SOD1 G8958A (87,5%), 
I/D ACE Alu Ins/Del (60,8%) among non-arrhythmic patients. In PSAF most 
prevalent were genotypes СG IL6 C174G (54,2%), СА IL10 C592A (54,2%), GG 
SOD1 G8958A (79,2%), I/D ACE Alu (58,4%). In multifactor regression analysis, 
odds ratio for PSAF in allele G IL6 C174G was 1,5 (95% CI, 0,69-3,44, р=0,29), for 

allele A IL10 C592A — 2,7 (95% CI, 1,2-6,9, р=0,04), for allele A SOD1 G8958A — 
2,1 (95% CI, 0,7-6,2, р=0,19), for allele D gene ACE Alu Ins/Del — 0,9 (95% CI, 
0,27-3,1, р=0,89). 
Conclusion. Therefore, presence of allele A of candidate gene IL10 C592A might 
force the onset of atrial fibrillation during early postsurgery period in coronary 
bypass. 
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http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2016-10-37-42

Key words: atrial fibrillation, coronary bypass, polymorphism, genes, interleukins, 
superoxide dismutase, angiotensine converting enzyme.

1
Samara State Medical University of the Ministry of Health, Samara, Russia; 

2
Samara 

Region Clinical Dispensary of Cardiology, Samara; 
3
Municipal Medical Institution  

of Samara Region Medical-Sanitary Dept. №2, Samara, Russia.



38

Российский кардиологический журнал № 10 (138) | 2016

38

Фибрилляция предсердий (ФП) при операциях 
коронарного шунтирования (КШ) бывает, как правило, 
кратковременной, но при этом значительно повышает 
риск развития острого нарушения мозгового крово
обращения, прогрессирования сердечной недостаточ-
ности [1, 2]. Причиной возникновения аритмии может 
быть воспаление, ишемия и ремоделирование предсер-
дий [3]. Кроме того, некоторые генетические полимор-
физмы и внешние факторы могут играть роль в увели-
чении восприимчивости организма к развитию ФП [4]. 
Данные литературы свидетельствуют о значимости кли-
нических и генетических параметров в инициировании 
послеоперационной ФП (ПОФП) [3, 5]. 

На сегодняшний день рассматривается значи-
мость в  возникновении аритмии полиморфизмов 
генов интерлейкина-6 (IL-6) C174G, IL10 C592A, 
IL-1β C511T, генов, кодирующих ионные каналы 
(KCNQ1, KCNE2, KCNJ2 и KCNH2), ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ACE) Alu Ins/Del [6].

Функциональный полиморфизм в  промоторной 
области IL-6 C174G связан с повышением риска раз-
вития ишемической болезни сердца (ИБС) [5]. IL-6, 
синтезированный в  ответ на  различные триггеры, 
способствует воспалительному процессу. IL-10 пред-
ставляет собой противовоспалительный цитокин, 
который регулирует клеточно-опосредованные 
иммунные ответы и  цитотоксические воспалитель-
ные реакции. IL-10 участвует в  прогрессировании 
различных заболеваний, в частности, сердечно-сосу-
дистой патологии. Данные литературы свидетель
ствуют о  взаимосвязи между полиморфизмами IL10 
C592A и риском возникновения ФП [4]. 

В настоящее время уделяется внимание роли 
оксидативного стресса в  развитии ФП. Ишемия 
и реперфузия во время пережатия аорты при кардио-
хирургических вмешательствах способствуют актива-
ции окислительного стресса. Белок, кодируемый 
геном супероксиддисмутазы (SOD1) G8958A, связы-
вает ионы меди и  цинка и  является одним из  двух 
изоферментов, ответственных за  ингибирование 
супероксидных радикалов в организме [7]. Вклад гена 
ACE Alu Ins/Del основан на недавних исследованиях, 
где ФП ассоциировалась с активацией ренин-ангио-
тензиновой системы в предсердиях человека [6]. 

КШ сопровождается воспалением, перекисным 
окислением липидов, нарастанием антиоксидантной 
активности, что является фактором риска возникно-
вения ПОФП. Наличие генетических полиморфиз-
мов обусловливает предрасположенность к развитию 
аритмии после прямой реваскуляризации миокарда. 

Цель исследования — выявить взаимосвязь поли-
морфизмов генов интерлейкина-6, интерлейкина-10, 
супероксиддисмутазы и ангиотензинпревращающего 
фермента с послеоперационной фибрилляцией пред-
сердий при КШ у  пациентов с  кардиоваскулярной 
патологией.

Материал и методы
В период с  января по  июнь 2015г проспективно 

обследовано 80 пациентов с  ИБС, последовательно 
поступивших в ГБУЗ СОККД для проведения опера-
ции КШ. 

Критерии включения: пациенты со  стабильной 
формой ИБС, подписанное информированное согла-
сие на  участие в  исследовании. Критерии исключе-
ния: пороки сердца, выраженные нарушения функ-
ции печени и  почек, онкологические заболевания, 
острое нарушение мозгового кровообращения, коагу-
лопатии, наличие ФП в анамнезе, заболевания щито-
видной железы, возраст старше 80 лет. Исследование 
утверждено на  заседании Локального Этического 
Комитета при ГБУЗ СОККД.

Всем больным выполнялись стандартные лабора-
торные и  инструментальные методы исследования. 
Эхокардиография осуществлялась на  аппаратах 
Logiq — 5 и 7 (США) в М-, В-, D-режимах. Оператив-
ное вмешательство выполнялось стандартным досту-
пом срединной стернотомии на  работающем сердце 
или с  использованием экстракорпорального крово
обращения. 

Выделение ДНК больных проводилось из  веноз-
ной крови с  помощью наборов “ДНК-ЭКСПРЕСС-
КРОВЬ” производства НПФ “ЛИТЕХ” (Россия). 
Генотипирование IL6 C174G, IL10 C592A, SOD1 
G8958A и  ACE Alu Ins/Del осуществляли с  помощью 
аллель-специфической амплификации с  примене-
нием диагностических наборов, разработанных НПФ 
“ЛИТЕХ”. Полимеразная цепная реакция проводи-
лась на термоциклере C-1000 (BIORAD) с последую-
щим электрофорезом в 2%-м агарозном геле. Резуль-
таты электрофореза оценивались на трансиллюмина-
торе “GelDoc” (BIORAD).

В зависимости от  возникновения аритмии боль-
ные были распределены на 2 группы: 1 группа — без 
ПОФП (56 пациентов, 78,6% мужчин, средний воз-
раст 61,0±7,5 лет), 2 группа — с впервые возникшей 
ФП в  раннем послеоперационном периоде КШ (24 
пациента, 83,3% мужчин, средний возраст 64,7±7,9 
лет). Регистрация эпизодов ПОФП проводилась 
в ходе мониторного наблюдения в палатах отделения 
реанимации и  с  помощью регистрации ЭКГ в  12 
стандартных отведениях.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с  использованием пакета при-
кладных программ Statistica 6.1.Оценка получен-
ных данных произведена методами параметриче-
ской статистики при подчинении данных закону 
нормального распределения. Среди методов непа-
раметрической статистики использовался крите-
рий Майна-Уитни. Для расчета отношения шансов 
использовался метод бинарной логистической рег-
рессии. Различия считали достоверными при 
р<0,05. 
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Результаты
Характеристика пациентов представлена в  таб-

лице 1. 
ФП возникла в 30% случаев, в среднем на 4,7±3,5 

сутки после кардиохирургического вмешательства. 
В  1 группе пациентов стенокардия II ФК наблюда-

лась достоверно чаще по  сравнению со  2 группой 
(33,9% против 8,3%, р=0,007). Анамнез кардиоваску-
лярной патологии оказался более продолжительным 
во  2 группе (86,8±71,6 мес. против 47,7±32,5 мес., 
р=0,02). У больных с ПОФП чаще встречался III ФК 
хронической СН (ХСН) (33,3% против 9,0%, р=0,02) 

Таблица 1
Характеристика пациентов 

1 группа (n=56) 2 группа (n=24) р

Мужчины, n (%) 44 (78,6%) 20 (83,3%) 0,4

Возраст, лет 61,0±7,5 64,7±7,9 0,05

ИМТ 29,4±4,4 29,9±4,4 0,7

Курение, n (%) 21 (37,5%) 7 (29,2%) 0,2

Функциональный класс стенокардии I ф.кл. 0 (0%) 0 (0%) 1,0

II ф.кл. 19 (33,9%) 2 (8,3%) 0,007

III ф.кл. 31 (66,1%) 18 (91,7%) 0,22

IV ф.кл. 0 (0%) 0 (0%) 1,0

Перенесенный инфаркт миокарда, n (%) 36 (64,3%) 16 (66,7%) 0,4

Давность ИБС 47,7±32,5 86,8±71,6 0,02

Артериальная гипертензия, n (%) 54 (96,4%) 24 (100,0%) 0,45

Сахарный диабет, n (%) 9 (16,1%) 6 (25,0%) 0,34

Функциональный класс ХСН I ф.кл. 0 (0%) 0 (0%) 1,0

II ф.кл. 51 (91,0%) 16 (67,7%) 0,02

III ф.кл. 5 (9,0%) 8 (33,3%) 0,02

IV ф.кл. 0 (0%) 0 (0%) 1,0

Нарушение мозгового кровообращения в анамнезе, n (%) 6 (10,7%) 5 (20,8%) 0,06

Атеросклероз артерий н/к, n (%) 41 (73,2%) 17 (70,8%) 0,23

Патология дыхательной системы*, n (%) 7 (12,5%) 2 (8,3%) 0,39

Заболевания почек, n (%) 16 (28,6%) 8 (33,3%) 0,18

Медикаментозная терапия до операции
бета-адреноблокаторы, n (%)
иАПФ/АРА, n (%)
антагонисты кальция, n (%)
нитраты, n (%)
диуретики, n (%)
статины, n (%)
ацетилсалициловая кислота, n (%)
клопидогрел, n (%)

42 (75,0%)
40 (71,4%)
13 (23,2%)
34 (60,7%)
3 (5,4%)
30 (53,6%)
46 (82,2%)
28 (46,4%)

22 (91,7%)
20 (83,3%)
7 (29,2%)
15 (62,5%)
3 (12,5%)
11 (45,8%)
20 (83,3%)
7 (29,2%)

0,35
0,5
0,49
0,59
0,05
0,06
0,27
0,03

Передне-задний размер ЛП, (мм) 37,7±3,6 43,9±3,8 <0,001

КСР ЛЖ, (мм) 35,2±7,3 37,8±8,1 0,16

КДР ЛЖ, (мм) 52,3±6,6 55,4±7,9 0,075

КСО ЛЖ, (мл) 59,9±28,2 53,3±8,3 0,43

КДО ЛЖ, (мл) 129,2±34,9 129,6±19,3 0,97

ФВ ЛЖ, % 58,7±9,9 56,3±10,7 0,33

ЗС ЛЖ, (мм) 10,9±1,6 10,5±2,3 0,41

МЖП, (мм) 10,9±1,9 12,1±2,4 0,05

Ствол ЛКА ≥50%, n (%) 4 (7,1%) 4 (16,7%) 0,03

Работающее сердце, n (%) 8 (14,3%) 1 (4,2%) 0,04

Время пережатия аорты, мин 35,0±10,5 35,9±16,2 0,78

Время ИК, мин 58,7±15,7 60,7±17,0 0,62

Время ишемии, мин 14,5±8,4 14,3±7,9 0,92

Количество шунтов 2,5±0,9 2,7±0,7 0,39

СКФ, мл/мин/1,73 м
2
 (CKD-EPI) 72,2±16,7 76,3±18,7 0,73

Средний койко-день 17,4±4,3 17,0±3,9 0,73

Примечание: * — хроническая обструктивная болезнь легких, хронический бронхит; М±σ.
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и больший передне-задний размер левого предсердия 
(ЛП) (43,9±3,8  мм против 37,7±3,6  мм, р<0,001); 
II ФК ХСН наблюдался преимущественно в 1 группе 
при сравнении со  2 группой (67,7% против 91,0%, 
р=0,02).

Поражение ствола левой коронарной артерии 
≥50% значимо чаще было в  группе с  ПОФП (16,7% 
против 7,1%, р=0,03). Кардиохирургическое вмеша-
тельство на  работающем сердце проводилось чаще 
в 1 группе по сравнению со 2 группой (14,3% против 
4,2%, р=0,04). 

Анализ генетических полиморфизмов показал 
преобладание генотипа СG IL6 C174G, генотипа СС 
IL10 C592A, генотипа GG SOD1 G8958A, генотипа I/D 
ACE Alu Ins/Del среди больных без аритмии. У паци-
ентов с  ПОФП наибольшая распространенность 
выявлена для генотипа СG IL6 C174G, генотипа СА 
IL10 C592A, генотипа GG SOD1 G8958A, генотипа I/D 
ACE Alu. Данные представлены в таблице 2. 

При проведении многофакторного регрессион-
ного анализа (рис.  1) отношение шансов развития 
ФП в послеоперационном периоде КШ для аллеля G 

IL6 C174G составило 1,5 (95% ДИ, 0,69-3,44, р=0,29), 
для аллеля A IL10 C592A  — 2,7 (95% ДИ, 1,2-6,9, 
р=0,04), для аллеля A SOD1 G8958A  — 2,1 (95% ДИ, 
0,7-6,2, р=0,19), для аллеля D гена ACE Alu Ins/Del — 
0,9 (95% ДИ, 0,27-3,1, р=0,89) (рис. 1).

Обсуждение
ПОФП при кардиохирургическом вмешательстве 

в  нашей работе встречалась в  30,0% случаев, что 
согласуется с  данными Shen J, et al. (2011) [8]. При 
этом наши сведения разнятся с результатами Parsaee 
M, et al. (2014) и El-Chami MF, et al. (2010), где частота 
возникновения аритмии составила до 19,0% [1, 2].

В нашем исследовании у пациентов с ПОФП при 
сравнении с группой без аритмии чаще отмечался III 
ФК ХСН, что сопоставимо с результатами Shen J, et 
al. (2011) [8]. Также в нашей работе у больных с ПОФП 
наблюдалась большая длительность ИБС, что отра-
жено Wasmer K, et al. (2014) [9]. Нами показано, что 
по  другим клиническим параметрам достоверные 
различия не  выявлены, что отличается от  данных 
Wasmer K, et al. (2014) [9]. Автор отметил высокую 
распространенность среди больных с  ФП сахарного 
диабета, хронической болезни почек, поражения 
периферических артерий. 

Нами продемонстрировано, что из гемодинамиче-
ских показателей достоверно различался размер ЛП, 
который оказался больше у  пациентов с  ПОФП. 
Наши результаты соответствуют сведениям Parsaee 
M, et al. (2014) [2], но отличаются от данных Jakubova 
M, et al. (2012), который не выявил различий по изуча-
емому параметру между пациентами обеих групп [10].

Проведение операции КШ в  условиях экстракор-
порального кровообращения является параметром, 

Рис. 1. Параметры, влияющие на развитие ПОФП (многофакторный анализ).

Таблица 2
Генетические полиморфизмы 

1 группа (n=56) 2 группа (n=24) р

IL6 C174G

дикий тип (генотип СС), n (%) 11 (19,6%) 6 (25,0%) 0,59

гетерозигота (генотип СG), n (%) 32 (57,2%) 13 (54,2%) 0,8

гомозигота (генотип GG), n (%) 13 (23,2%) 5 (20,8%) 0,82

IL10 C592A

дикий тип (генотип СС), n (%) 35 (62,5%) 11 (45,8%) 0,17

гетерозигота (генотип СА), n (%) 21 (37,5%) 13 (54,2%) 0,17

гомозигота (генотип АА), n (%) - -

SOD1 G8958A

дикий тип (генотип GG), n (%) 49 (87,5%) 19 (79,2%) 0,34

гетерозигота (генотип GА), n (%) 6 (10,7%) 4 (16,6%) 0,46

гомозигота (генотип АА), n (%) 1 (1,8%) 1 (4,2%) 0,53

ACE Alu Ins/Del

I 11 (19,6%) 5 (20,8%) 0,9

I/D 34 (60,8%) 14 (58,4%) 0,84

D 11 (19,6%) 5 (20,8%) 0,9

Отношение шансов

аллель G IL 6 С1 74G

0,1 1 10

аллель A IL 10 С59 2A

аллель A S0 D1 G8958A

аллель D AC E A1 u Ins/De1
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увеличивающим риск развития ФП. Нами показано, 
что среди больных с  послеоперационной аритмией 
прямая реваскуляризация миокарда осуществлялась 
на работающем сердце реже. Преимущественным под-
ходом явилось вмешательство с  использованием 
искусственного кровообращения (ИК). Наши данные 
согласуются с результатами Davoodi S, et al. (2014), где 
ПОФП чаще встречалась среди пациентов, опериро-
ванных с использованием ИК, при сравнении с вме-
шательством на  работающем сердце (p=0,028) [11]. 
При этом наши результаты отличаются от  таковых 
Wittwer T, et al. (2013), где частота возникновения арит-
мии была сопоставима между группами при разных 
методах реваскуляризации миокарда [12]. 

Поражение ствола левой коронарной артерии 
более 50% встречалось в  нашей работе у  больных 
с ПОФП достоверно чаще, что совпадает со сведени-
ями El-Chami MF, et al. (2010) [1]. 

Механизмы возникновения ФП после КШ продол-
жают активно изучаться [2, 3]. Учитывая данные эпи-
демиологических исследований о  влиянии разных 
генетических полиморфизмов на  развитие ФП, гене-
тические варианты аритмии остаются неизвестными.

 Концентрации цитокинов, в частности интерлей-
кинов, факторов окислительного стресса и антиокси-
дантной защиты увеличиваются в ходе кардиохирур-
гических вмешательств. 

Гены, регулирующие синтез интерлейкинов (IL-6, 
IL-10), определяют развитие ФП в ответ на воспале-
ние. Аллель С  (цитозин) заменен на  аллель G (гуа-
нин) в промоторной зоне IL6 C174G. Наличие аллеля 
G обусловливает высокий уровень циркулирующего 
IL-6 в крови пациентов. IL-6 стимулирует активацию 
эндотелия сосудов, пролиферацию клеток гладкой 
мускулатуры, вызывает лейкоцитоз. Ответ острой 
фазы при проведении КШ способствует индукции 
и высвобождению цитокинов.

Наши данные показали недостоверные различия 
между группами по  наличию аллеля G гена IL6 
C174G, что отличается от других работ. Так, Geng HH, 
et al. (2014) продемонстрировал, что при сравнении 
с  диким типом СС, у  носителей аллеля G (генотип 
CG + GG) риск развития ФП оказался в 2,7 раз выше. 
При этом аллель G определял большую дисперсию 
зубца Р (р=0,0032). Этим исследованием автор пред-
положил значимую роль воспаления в  возникнове-
нии ФП, связанной с  электрофизиологическим 
ремоделированием предсердий [13].

Однако Wypasek E, et al. (2010) не выявил взаимо
связи между полиморфизмами  — 174G/С IL-6 
и  основными неблагоприятными сердечно-сосуди-
стыми событиями у пациентов после КШ [5].

IL-10 является противовоспалительным фактором, 
который активируется при кардиохирургических вме-
шательствах. Интерлейкин играет важную роль в регу-
ляции функций лимфоидных и  миелоидных клеток. 

Благодаря своей способности блокировать синтез цито-
кинов и  некоторые клеточные функции макрофагов, 
IL-10 является сильным супрессором эффекторных 
функций макрофагов, Т-клеток и NK-клеток. Ген IL-10 
локализован на  1-ой хромосоме 1q31-1q32 и  состоит 
из пяти экзонов и четырех интронов. Сообщается, что 
несколько важных полиморфных сайтов в  гене IL-10, 
в том числе три в области промотора (-1082 G/A, -819C/
T, -592C/A), могут влиять на экспрессию IL-10 [4]. 

В нашей работе аллель А  IL10 C592A достоверно 
ассоциировалась с  увеличением новых случаев 
ПОФП. Наши данные согласуются с работой Kato K, 
et al. (2007) [4]. Автор показал, что C-аллель гена IL10 
является протективным фактором против аритмии. 

Изофермент супероксиддисмутазы гена SOD1 
G8958A является растворимым цитоплазматическим 
белком, способным преобразовать образующиеся 
при кардиохирургических вмешательствах активные 
формы суперпероксида в  молекулярный кислород 
и  перекись водорода. Этот фермент разрушает сво-
бодные радикалы. В нашей работе не выявлено взаи-
мосвязи полиморфизмов гена SOD1 G8958A с разви-
тием ФП. В  результате проведенного анализа баз 
данных MedLine и PubMed не было найдено исследо-
ваний, посвященных изучению влияния гена SOD1 
G8958A на риск возникновения ПОФП.

Ген ACE Alu Ins/Del имеет два варианта, отличаю-
щихся наличием (insertion, I) или отсутствием 
(deletion, D) Alu-последовательности в интроне гена 
ACE. Полиморфизмы обуславливают различную сте-
пень экспрессии гена АСЕ. Вариант D сопровожда-
ется более активной выработкой АПФ, что является 
фактором риска артериальной гипертонии и  других 
сердечно-сосудистых заболеваний. Вариант D насле-
дуется по  аутосомно-доминантному типу, и  с  повы-
шенным риском сердечно-сосудистых заболеваний 
связана как гомозиготная (D/D), так и  гетерозигот-
ная (I/D) форма варианта D [14]. Считается, что 
ангиотензин II вызывает фиброз предсердий, кото-
рый приводит к  изменению проведения электриче-
ских импульсов, возникновению механизма re-entry.

Нами показано отсутствие достоверных различий 
между группами по  содержанию полиморфизмов 
гена ACE Alu Ins/Del, что совпадает с результатами Tsai 
CT, et al. (2008) [15]. Этот исследователь также не выя-
вил ассоциации с  развитием ФП полиморфизмов 
T174M, M235T, G-6A, A-20C, G-152A и G-217A гена 
ангиотензиногена, полиморфизма A1166C рецептора 
I типа ангиотензиногена II. 

Заключение
Таким образом, полиморфизмы АА и  СА гена-

кандидата IL10 C592A могут выступать предикторами 
возникновения фибрилляции предсердий в  раннем 
послеоперационном периоде коронарного шунтиро-
вания. 
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