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Резюме
Цель исследования — изучить функцию почек во взаимосвязи с активностью фиброза и воспаления, 

насосной функцией сердца у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) и фибрилляцией предсердий 
(ФП). Материалы и методы. В основную группу включены 69 мужчин с АГ и ФП, в контрольную — 
17  мужчин с  АГ без ФП. Средний возраст составил 55,0 (50,0–57,0) и 52,0 (45,0–56,0) года соответ-
ственно. Определяли альбумин в утренней порции мочи, уровни креатинина, цистатина С, высокочув-
ствительного С‑реактивного белка (вчСРБ), матриксной металлопротеиназы‑2 (ММП‑2) плазмы крови. 
Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчитывали по формуле CKD-EPI, основанной на креати-
нине и цистатине. Определяли фракцию выброса (ФВ) левого желудочка по данным эхокардиографии. 
Сравнивали средние значения вышеуказанных параметров в основной и контрольной группах, а также 
при различных формах ФП. Изучали выраженность фиброза и воспаления, насосную функцию сердца 
в зависимости от почечной функции. Результаты. В основной группе уровень цистатина С был выше, 
а СКФ ниже, чем в контрольной группе (1,4 (1,2–1,7) и 1,2 (1,0–1,4) мг/л, p = 0,015; 62,2 (54,9–73,2) и 73,2 
(66,1–78,6) мл/мин/1,73 м 2, p = 0,01). Группы различались по частоте выявления СКФ < 60 мл/мин/1,73 м 2 
(40,6 и 11,8 % соответственно, p = 0,025). Пароксизмальная форма ФП выявлена у 29 человек (42,0 %), 
персистирующая — у 17 (24,6 %), постоянная — у 23 (33,4 %). По мере перехода ФП из одной формы 
в другую уровень цистатина С увеличивался: с 1,3 (1,1–1,4) мг/л при пароксизмальной до 1,7 (1,2–1,8) 
мг/л при персистирующей и до 1,5 (1,3–1,7) мг/л при постоянной форме (p = 0,006). Содержание ММП‑2 
в крови у пациентов с ФП было выше, чем в контрольной группе (16,4 (13,9–19,3) и 11,3 (9,8–12,1) нг/мл, 
p < 0,001), и увеличивалось при переходе ФП из одной формы в другую: с 14,6 (12,1–18,4) нг/мл при па-
роксизмальной форме до 15,5 (12,9–16,5) нг/мл при персистирующей ФП и до 18,0 (16,4–21,6) нг/мл при 
постоянной ФП (р = 0,009). В основной группе средняя ФВ была ниже, чем в контрольной (65,0 (60,0–
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68,0) и 68,0 (66,0–71,0) %; p < 0,001). Среди пациентов с АГ в сочетании с ФП выявлены взаимосвязи 
вчСРБ с цистатином C (r = 0,34, р = 0,004) и СКФ (r = –0,28, р = 0,02), ФВ с цистатином С (r = –0,34, 
р = 0,004) и СКФ (r = 0,34, р = 0,004). Между ММП‑2 и почечными показателями значимой корреляции 
не выявлено. Заключение. У пациентов с АГ-ассоциированной ФП, по сравнению с пациентами с АГ 
и синусовым ритмом, выше концентрация ММП‑2 и цистатина С в крови, ниже СКФ. По мере перехода 
от пароксизмальной к постоянной форме ФП нарастают почечная дисфункция и активность процесса фи-
брозирования. Ухудшение функции почек при ФП сопровождается повышением активности воспаления 
и снижением ФВ левого желудочка при отсутствии динамики ММП‑2.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, фибрилляция предсердий, хроническая болезнь почек, 
цистатин С, высокочувствительный С‑реактивный белок, матриксная металлопротеиназа‑2
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Abstract
Objective. To study the renal function  in relation to fibrosis, inflammation and left  ventricular ejection 

fraction in patients with essential hypertension (HTN) and atrial fibrillation (AF). Design and methods. The 
main group included 69 males with HTN and AF, the control group consisted of 17 hypertensive males without 
AF. The average age was 55,0 (50,0–57,0) and 52,0 (45,0–56,0) years old, respectively. We  identified first-
morning urine albumin, plasma creatinine, cystatin C, high-sensitivity C‑reactive protein (hsCRP), and matrix 
metalloproteinase‑2 (MMP‑2). Glomerular filtration rate (GFR) was calculated by the CKD-EPI formula based 
on creatinine and cystatin levels. Left ventricular ejection fraction (EF) was determined by echocardiography. 
All the parameters were compared in the study groups, as well as in patients with different forms of AF. We also 
evaluated fibrosis and inflammation severity as well as cardiac function in relation to renal function. Results.  
In the main group the level of cystatin C was higher and GFR lower than in the control one (1,4 (1,2–1,7) and 
1,2 (1,0–1,4) mg/l, p = 0,015; 62,2 (54,9–73,2) and 73,2 (66,1–78,6) ml/min/1,73 m 2, p = 0,01). The groups 
differed in the incidence of GFR < 60 ml/min/1,73 m 2 (40,6 and 11,8 %, respectively; p = 0,025). Paroxysmal AF 
was diagnosed in 29 men (42,0 %), persistent AF — in 17 (24,6 %), and permanent AF — in 23 cases (33,4 %). 
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП)  — наиболее 

распространенное клинически значимое наруше-
ние ритма — представляет собой важную медико-
социальную проблему, поскольку ассоциирована 
с пятикратным увеличением риска развития инсуль-
та и двукратным увеличением риска общей смерт-
ности [1]. Функция почек на фоне ФП ухудшается 
[2, 3]. В  то  же время почечная дисфункция сама 
по себе рассматривается в качестве предраспола-
гающего фактора для развития ФП [4].

Артериальная гипертензия (АГ) является об-
щепризнанным фактором поражения почек. По-
вышенный уровень артериального давления (АД) 
является предиктором развития почечной недоста-
точности в отдаленном периоде [5]. Известно, что 
ухудшение почечной функции встречается у 15 % 
пациентов с АГ [6].

Частота и закономерности развития почечной 
дисфункции у пациентов с АГ в сочетании с ФП 
изучены недостаточно. Известно, что ФП у паци-
ентов с АГ и хронической болезнью почек (ХБП) 
встречается в 2,5 раза чаще, чем у пациентов без 
ХБП [7]. При изучении взаимосвязей ФП и ХБП 
в  общей популяции было установлено, что на-
рушение функции почек связано с  воспалением 
и гиперкоагуляцией. Данные патофизиологические 
механизмы также участвуют в развитии и прогрес-
сировании ФП [8], что отчасти может объяснить 
поражение почек при ФП. Кроме того, фиброз 
миокарда, определяющий структурное ремодели-
рование левого предсердия и, как следствие, раз-
витие ФП [9], вероятно, сочетается с ухудшением 
внутрипочечной гемодинамики и  с  активацией 
почечного фиброгенеза.

Cystatin C level increased from 1,3 (1,1–1,4) mg/l in paroxysmal AF up to 1,7 (1,2–1,8) mg/l in persistent AF 
and up to 1,5 (1,3–1,7) mg/l in permanent AF (p = 0,006). Plasma MMP‑2 level was higher in AF patients than in 
the control group (16,4 (13,9–19,3) and 11,3 (9,8–12,1) ng/ml, respectively; p < 0,001). It also increased from 
14,6 (12,1–18,4) ng/ml in paroxysmal AF up to15,5 (12,9–16,5) ng/ml in persistent AF and to 18,0 (16,4–21,6) 
ng/ml in permanent AF (р = 0,009). In the main group mean EF was lower than in the control group (65,0 (60,0–
68,0) and 68,0 (66,0–71,0) %; p < 0,001). The following correlations were found in HTN patients with AF: hsCRP 
with cyctatin C (r = 0,34, р = 0,004) and GFR (r = –0,28, р = 0,02); EF with cyctatin C (r = –0,34, р = 0,004) 
and GFR (r = –0,34, р = 0,004). No significant correlations between MMP‑2 and renal indicators were found. 
Conclusions. In HTN patients with AF compared to HTN patients with sinus rhythm, MMP‑2 and cystatin C 
serum levels are higher while GFR is lower. Renal dysfunction and fibrosis severity increase in patients with 
permanent AF compared to persistent and paroxysmal forms. Deterioration of renal function at AF is associated 
with inflammation increase and left ventricular EF decline in the absence of MMP‑2 level change.

Key words: essential hypertension, atrial fibrillation, chronic kidney disease, cystatin C, high-sensitivity 
C‑reactive protein, matrix metalloproteinase‑2

For citation: Protasоv KV, Dorzhieva  VZ, Batunova EV, Antonenko BN, Petuhova EA. Renal function  in hypertensive patients 
with atrial fibrillation: associations with systemic fibrosis, inflammation and cardiac function. Arterial’naya Gipertenziya = Arterial 
Hypertension. 2017;23(6):543–551. doi:10.18705/1607-419X-2017-23-6-543-551

Взаимосвязи почечной функции у  пациентов 
с АГ-ассоциированной ФП с тяжестью ФП, процес-
сами фиброзирования, воспаления, сократительной 
функцией левого желудочка ранее не изучались. Это 
и определило цель нашего исследования — оцен-
ка функции почек во взаимосвязи с  активностью 
фиброза и воспаления, насосной функцией сердца 
у пациентов с АГ и ФП.

Материалы и методы
Нами обследовано 69 мужчин с АГ и ФП. Про-

токол исследования одобрен комитетом по этике 
Иркутской государственной медицинской ака-
демии последипломного образования. Критерии 
включения в  основную группу: мужчины в  воз-
расте от 35 до 59 лет с АГ и ФП, информирован-
ное согласие на участие в исследовании. Крите-
рии исключения: верифицированная стенокар-
дия, инфаркт миокарда и хирургическое лечение 
ишемической болезни сердца в анамнезе, фракция 
выброса (ФВ) левого желудочка менее 40 %, по-
ражение сердечных клапанов, сахарный диабет, 
злокачественные новообразования, воспалитель-
ные заболевания почек и мочевыводящих путей, 
аномалии развития и доброкачественные новооб-
разования почек, скорость клубочковой фильтра-
ции (СКФ) менее 30 мл/мин/1,73 м 2, отказ больного 
подписать информированное согласие на участие 
в исследовании.

В контрольную группу были включены 17 муж-
чин с АГ без ФП. Больные обеих групп были сопо-
ставимы по возрасту — 55,0 (50,0–57,0) и 52,0 (45,0–
56,0) года (p = 0,09), среднему уровню АД — 140 
(129–158) / 90 (80–100) и 140 (130–145) / 88 (83–90) 
мм рт. ст. (p = 0,66 и p = 0,37).
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Диагностика ФП и ее форм (пароксизмальная, 
персистирующая, постоянная) осуществлялась со-
гласно рекомендациям Европейского общества кар-
диологов по диагностике и лечению ФП [10].

Антитромботические препараты получали 
52 пациента с ФП (75,0 %), из них 23 (33,0 %) при-
нимали ацетилсалициловую кислоту, 4 (6,0 %) — 
новые пероральные антикоагулянты, 25 (36,0 %) — 
варфарин. Международное нормализованное от-
ношение находилось в терапевтическом интервале 
у 5 из 25 человек. Постоянно антиаритмическую 
терапию получали 28 человек (40,6 %).

АГ устанавливалась согласно рекомендациям 
Европейского общества кардиологов по  диагно-
стике и  лечению артериальной гипертензии [11]. 
Контролируемая АГ выявлена у 22 человек (32,0 %) 
основной группы и у 7 (41,2 %) пациентов из кон-
трольной группы (p = 0,47). Структура антигипер-
тензивной терапии выглядела следующим образом: 
диуретики принимали 21 человек (30,4 %) основ-
ной и 2 человека (11,8 %) контрольной группы, ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
или блокаторы рецепторов ангиотензина  II — 48 
(69,4 %) и 9 человек (52,9 %) соответственно, анта-
гонисты кальциевых каналов — 6 (8,7 %) и один па-
циент (5,8 %) соответственно. Частота применения 
классов антигипертензивных препаратов в группах 
не различалась. Пациенты с ФП и без ФП были со-
поставимы по длительности АГ (4,0 (2,0–7,0) и 5,0 
(2,0–6,0) лет, p = 0,9).

У всех пациентов определяли альбумин в утрен-
ней порции мочи количественно методом твер-
дофазного иммунометрического анализа (набор 
реагентов Nycocard Микроальбумин, Axis-Shield, 
Норвегия). Уровень креатинина плазмы оценивали 
методом Яффе, сывороточного цистатина С — мето-
дом иммуноферментного анализа (набор реагентов 
“Human Cystatin C”, BioVendor, Чехия). СКФ рас-
считывали по формуле CKD-EPI (Chronic Kidney 
Disease Epidemiology Collaboration), основанной 
на уровне креатинина и цистатина С в крови [12].

Маркером фиброза служила матриксная ме-
таллопротеиназа (ММП‑2), которую определяли 
в сыворотке крови с помощью иммуноферментно-
го анализа (набор реагентов “Total ММP‑2”, “R&D 
Systems”, США).

Для оценки активности воспалительного про-
цесса измеряли концентрацию высокочувствитель-
ного С‑реактивного белка (вчСРБ) в сыворотке кро-
ви методом иммуноферментного анализа (набор ре-
агентов «СРБ-ИФА-БЕСТ высокочувствительный», 
«Вектор-Бест», Россия). Проводили эхокардио-
графию. Для оценки сократительной способности 
миокарда учитывали ФВ левого желудочка.

Сравнивали показатели почечной функции, 
фиброза, воспаления, насосной функции сердца 
в  основной и  контрольной группах, а  также при 
различных формах ФП. Оценивали взаимосвязи 
фиброза, воспаления и насосной функции сердца 
с  показателями почечной функции посредством 
корреляционного анализа и  сравнения медиан 
в подгруппах с СКФ ≥ 60 мл/мин/1,73 м 2 и с СКФ 
< 60 мл/мин/1,73 м 2.

Использовали пакет программ Statistica 10.0 for 
Windows (StatSoft, США). Для каждой выборки 
проверяли гипотезу о  нормальности распределе-
ния по  Колмогорову–Смирнову, Шапиро–Уилку. 
Так как был выявлен непараметрический характер 
распределения, средние значения представляли 
в виде медианы (Ме) и интерквартильного интер-
вала между верхним и нижним квартилем за ис-
ключением уровней альбуминурии, которые для 
наглядности отображали в виде среднего арифме-
тического и  стандартного отклонения. Различия 
средних оценивали по  критериям Манна–Уитни 
(U) и  Краскела–Уоллиса, относительных показа-
телей — по χ 2. Проводили корреляционный анализ 
по Спирмену.

Результаты
У пациентов с  АГ и  ФП уровень цистатина 

С был выше, а СКФ — ниже, чем у пациентов с АГ 
без ФП (рис.  1, 2). Концентрация сывороточного 
креатинина и степень альбуминурии в данных груп-
пах не различались (94,0 (79,0–100,0) и 89,0 (83,0–
96,0) мкм/л, p = 0,5; 10,8 ± 16,2 и 7,1 ± 14,0 мкг/мл, 
p = 0,3).

Примечание: «ФП + АГ» — группа пациентов с артери-
альной гипертензией и  фибрилляцией предсердий; «АГ»  — 
группа пациентов с артериальной гипертензией и синусовым 
ритмом.

Рисунок 1. Уровень цистатина С 
у пациентов с артериальной гипертензией 
в сочетании с фибрилляцией предсердий
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Доля пациентов с СКФ < 60 мл/мин/1,73 м 2 была 
значимо больше в основной группе по сравнению 
с контрольной (рис. 3).

В основной группе пароксизмальная форма ФП 
выявлена у 29 человек (42,0 %), персистирующая — 
у 17 (24,6 %), постоянная — у 23 (33,4 %).

В таблице 1 представлены параметры почечной 
функции в зависимости от формы ФП.

Из таблицы 1 следует, что у пациентов с парок-
сизмальной формой ФП уровень цистатина С был 
наименьшим и увеличивался по мере утяжеления 

ФП (при персистирующей и  постоянной форме). 
СКФ при пароксизмальной форме была максималь-
ной по сравнению с персистирующей и постоян-
ной формами ФП. Количество пациентов с СКФ < 
60 мл/мин/1,73 м 2 увеличивалось по мере перехода 
от пароксизмальной к постоянной форме ФП.

Мы изучили показатели системного фиброза, 
воспаления и сократительной способности сердца 
в исследуемых группах (табл. 2).

Из таблицы 2 видно, что у больных АГ в соче-
тании с ФП содержание ММП‑2 в крови было вы-

Рисунок 2. Скорость клубочковой фильтрации 
у больных артериальной гипертензией 

в сочетании с фибрилляцией предсердий

Примечание: СКФ — скорость клубочковой фильтрации; 
«АГ + ФП» — группа пациентов с артериальной гипертензией 
и фибрилляцией предсердий; «АГ» — группа пациентов с ар-
териальной гипертензией и синусовым ритмом.

Рисунок 3. Доли пациентов 
с умеренным снижением скорости клубочковой 

фильтрации в исследуемых группах

Примечание: «АГ + ФП» — группа пациентов с артери-
альной гипертензией и  фибрилляцией предсердий; «АГ»  — 
группа пациентов с артериальной гипертензией и синусовым 
ритмом; СКФ — скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 1
Параметры почечной функции в зависимости 

от формы фибрилляции предсердий

Показатель 
почечной функции

Форма ФП
pПароксизмальная, 

n = 29
Персистирующая, 

n = 17
Постоянная,

n = 23

Цистатин С, мг/л, 
Ме (ИИ) 1,3 (1,1–1,4) 1,7 (1,2–1,8) 1,5 (1,3–1,7)*** 0,006

Креатинин, мкм/л, 
Ме (ИИ) 88,0 (74,0–97,0) 95,0 (89,0–100,0) 97,0 (79,0–105,0) 0,2

СКФ, мл/мин/1,73 м 2, 
Ме (ИИ) 71,9 (62,1–79,3) 59,3 (52,3–70,2)** 58,1 (53,7–63,0)*** 0,002

СКФ < 60 мл/мин/1,73 м 2, n 5 (17,2 %) 10 (58,8 %)** 13 (56,5 %)*** 0,003****
Альбумин*
утренней разовой порции 
мочи, мг/л, М ± σ

9,57 ± 16,3 17,0 ± 19,3 7,9 ± 12,5 0,3

Примечание: ФП — фибрилляция предсердий; ИИ — интерквартильный интервал; СКФ — скорость клубочковой филь-
трации; * — для наглядности средние значения представлены в виде среднего арифметического (М) и стандартного отклонения 
(σ); ** — р 1–2 < 0,01; *** — р 1–3 = 0,01, **** — p по χ 2 Пирсона; Ме — медиана; М ± σ — среднее арифметическое и стан-
дартное отклонение.
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ше, а ФВ левого желудочка ниже, чем в контроль-
ной группе. Почти у всех пациентов обеих групп 
ФВ превышала 50 % (у  66 (95,7 %) и  17  человек 
(100 %); p = 0,38).

В таблице 3 представлены медианы ФВ, вчСРБ, 
ММП‑2 в  подгруппах пациентов с  различными 
формами ФП.

Как видно в таблице 3, при переходе от парок-
сизмальной к постоянной форме ФП содержание 
ММП‑2 в  крови увеличивалось. Отмечен более 
высокий уровень вчСРБ при постоянной форме 
по сравнению с персистирующей и пароксизмаль-
ной. ФВ левого желудочка была выше при парок-
сизмальной форме, чем при персистирующей и по-
стоянной формах.

Корреляционный анализ между параметрами 
функции почек и показателями фиброза, воспале-
ния и сократительной функции сердца у пациентов 
с ФП показал, что существует значимая связь вчСРБ 
с цистатином C (r = 0,34, р = 0,004) и СКФ (r = –0,28, 
р = 0,02), ФВ с СКФ (r = 0,34, р = 0,004) и цистати-
ном С (r = –0,34, р = 0,004). Между ММП‑2 и по-
чечными показателями связи не выявлено.

В таблице 4 представлены медианы ФВ, вчСРБ 
и ММП‑2 в зависимости от величины СКФ. Кон-
центрация вчСРБ в крови была выше у пациентов 
с СКФ < 60 мл/мин/1,73 м 2. В данной подгруппе 
имеется тенденция к  снижению сократительной 
способности миокарда по сравнению с подгруппой 
СКФ ≥ 60 мл/мин/1,73 м 2.

Таблица 2
Фракция выброса левого желудочка, уровни высокочувствительного 

С‑реактивного белка и матриксной металлопротеиназы‑2 
у пациентов с артериальной гипертензией и фибрилляцией предсердий

Показатель, Me (ИИ) Основная группа,
n = 69

Контрольная группа,
n = 17 p

ФВ, % 65,0 (60,0–68,0) 68,0 (66,0–71,0) < 0,001
вчСРБ, мг/л 7,3 (2,6–17,9) 4,5 (2,2–9,1) 0,34
ММП‑2, нг/мл 16,4 (13,9–19,3) 11,3 (9,8–12,1) < 0,001

Примечание: ФВ  — фракция выброса; вчСРБ  — высокочувствительный С‑реактивный белок; ММП‑2 — матриксная 
металлопротеиназа‑2; ИИ — интерквартильный интервал; Ме — медиана.

Таблица 3
Фракция выброса левого желудочка, уровни высокочувствительного 

С‑реактивного белка и матриксной металлопротеиназы 
в зависимости от формы фибрилляции предсердий

Показатель, 
Me (ИИ)

Форма ФП
pПароксизмальная, 

n = 29
Персистирующая, 

n = 17
Постоянная,

n = 23

ФВ, % 66,0 (64,0–69,0) 64,0 (59,0–67,0)* 63,0 (57,0–68,0) 0,07
вчСРБ, мг/л 3,4 (1,69–15,5) 7,1 (2,6–20,0) 9,3 (4,0–20,5)** 0,1
ММП‑2, нг/мл 14,6 (12,1–18,4) 15,5 (12,9–16,5) 18,0 (16,4–21,6)*** 0,009

Примечание: ФП  — фибрилляция предсердий; вчСРБ — высокочувствительный С‑реактивный белок; ММП‑2 — ма-
триксная металлопротеиназа‑2; ИИ — интерквартильный интервал; * — р 1–2 = 0,038; ** — р 1–3 = 0,045; *** — р 1–3 = 0,009; 
Ме — медиана.

Таблица 4
Фракция выброса левого желудочка, уровни высокочувствительного 

С‑реактивного белка и матриксной металлопротеиназы 
в зависимости от скорости клубочковой фильтрации

Показатель, 
Me (ИИ)

СКФ ≥ 60 мл/мин/1,73 м 2,
n = 41

СКФ < 60 мл/мин/1,73 м 2,
n = 28 p

ФВ, % 65,0 (63,0–69,0) 63,0 (58,0–68,0) 0,06
вчСРБ, мг/л 4,0 (2,0–15,6) 9,9 (4,0–20,2) 0,05
ММП‑2, нг/мл 15,5 (12,9–18,4) 16,7 (14,4–-19,6) 0,5

Примечание: СКФ  — скорость клубочковой фильтрации; ФВ  — фракция выброса; вчСРБ  — высокочувствительный 
С‑реактивный белок; ММП‑2 — матриксная металлопротеиназа‑2; ИИ — интерквартильный интервал; Ме — медиана, рассчи-
танная на основании креатинина и цистатина С.
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Обсуждение
В работе изучена функция почек у пациентов 

с АГ в сочетании с ФП молодого и среднего возрас-
та. Результаты показали, что наличие ФП ассоции-
ровано с нарастанием дисфункции почек на фоне 
АГ: при ФП были выше цистатин С и ниже СКФ, 
была большей доля пациентов с умеренным сни-
жением СКФ. Данный факт был установлен и дру-
гими авторами [7, 13]. Однако в эти исследования 
были включены пациенты более старшего возрас-
та, с впервые выявленной ФП, без установленной 
ХБП, с сахарным диабетом. Кроме того, расчет СКФ 
производился только на основании сывороточного 
креатинина.

В исследованиях ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities study, 2011) и REGARDS (Reasons for 
Geographic and Racial Differences  in Stroke study, 
2011) также была установлена взаимосвязь сни-
жения СКФ у  пациентов с  ФП на  фоне АГ [14, 
15]. В  то  же время по  результатам исследования 
PREVEND (Prevention of Renal and Vascular End-
stage Disease, 2016) снижения СКФ на  фоне ФП 
не отмечалось [16].

По нашим данным, выраженность альбумину-
рии у больных АГ при наличии и в отсутствие ФП 
не различалась, что не соответствует литературным 
сведениям о повышении экскреции альбумина с мо-
чой у пациентов с АГ и ФП по сравнению с группой 
без ФП [17, 18]. Это разногласие можно объяснить 
включением в указанные выше исследования паци-
ентов преимущественно с постоянной формой ФП, 
хронической сердечной недостаточностью, сахар-
ным диабетом, тогда как нами изучены лица моло-
дого и среднего возраста без ишемической болезни 
сердца и сахарного диабета.

Мы провели анализ показателей почечной функ-
ции в  зависимости от  формы ФП. Было обнару-
жено, что увеличение концентрации цистатина С 
в крови и снижение СКФ связаны с нарастанием тя-
жести ФП. Более высокий уровень сывороточного 
креатинина и снижение СКФ ранее определялись 
у пациентов с постоянной формой ФП [19]. Наши 
результаты совпадают с выводами указанных выше 
работ, однако получены у больных АГ и на более 
широком спектре почечных показателей. Таким 
образом, ранее высказанное предположение о том, 
что почечная дисфункция является предиктором 
прогрессирования пароксизмальной и  персисти-
рующей форм ФП в постоянную [19], справедливо 
и для пациентов с АГ-ассоциированной ФП.

Содержание сывороточного маркера фиброза 
ММП‑2 в крови у пациентов с ФП было выше, чем 
в контрольной группе, что подтверждает роль ми-
окардиального фиброза в патогенезе заболевания 

и согласуется с другими работами, где были изуче-
ны пациенты с  резистентной АГ, ревматической 
болезнью сердца [20]. Нами впервые установлена 
закономерность распределения ММП‑2 в зависимо-
сти от формы ФП: уровень ММП‑2 увеличивался 
по мере перехода от пароксизмальной к постоянной 
форме ФП. Ранее установлено, что другой маркер 
фиброза — ММП‑9, напротив, не изменялся в за-
висимости от  формы ФП, а  тканевый ингибитор 
ММП‑1 имел тенденцию к снижению при посто-
янной ФП [21]. Повышение ММП‑2 наблюдалось 
при рецидивах аритмии [22]. Повышение уровня 
ММП‑2 в  крови может указывать на  активацию 
процессов фиброзирования ткани предсердий, что 
способствует последующему электрическому ре-
моделированию миокарда.

Нами не обнаружено разницы в концентрации 
вчСРБ как между основной и контрольной груп-
пами, так и по мере нарастания тяжести ФП, хо-
тя наблюдалась тенденция к увеличению данного 
показателя. Это не  соответствует литературным 
данным о  повышении вчСРБ у  пациентов с  ФП, 
а также при персистирующей и постоянной формах 
в сравнении с пароксизмальной [23, 24]. Однако эти 
взаимосвязи были определены у пациентов с изо-
лированной ФП.

Результаты исследования показали, что у паци-
ентов с АГ в сочетании с ФП снижается насосная 
функция левого желудочка, особенно у пациентов 
с персистирующей и постоянной формами ФП. Это 
можно объяснить изменением электрических, ме-
ханических и структурных свойств кардиомиоци-
тов предсердий, что способствует перегрузке объ-
емом левого предсердия и его расширению, с по-
следующим увеличением преднагрузки на  левый 
желудочек. Существенные различия по ФВ между 
пароксизмальной, персистирующей и постоянной 
формами были также найдены при исследовании 
больных ФП более старшего возраста [25]. По дру-
гим данным, полученным у пациентов с терминаль-
ной почечной недостаточностью, ФВ не зависела 
от наличия ФП [26].

Одной из  задач нашего исследования было 
уточнение роли процессов воспаления и  фибро-
за, ухудшения сократительной способности мио-
карда в развитии дисфункции почек у  лиц с АГ-
ассоциированной ФП. Результаты показали, что 
по  мере ухудшения почечной функции нарастает 
вчСРБ и снижается ФВ. Ранее подобные взаимосвя-
зи были обнаружены у пациентов без ФП [27–29].

При оценке процесса системного фиброза 
у больных АГ с сопутствующей ФП картина оказа-
лась иной: концентрация ММП‑2 не связана с функ-
цией почек, в то время как была явно ассоциирована 



550

Оригинальная статья / Original article

23(6) / 2017 23(6) / 2017

с наличием и переходом ФП от пароксизмальной 
к  постоянной форме. Известно, что повышение 
ММП‑2 в крови было ассоциировано с прогресси-
рованием почечной дисфункции, но  у  пациентов 
с ишемической болезнью сердца и без сопутствую-
щей аритмии [30].

Таким образом, на основании полученных дан-
ных можно предположить, что при АГ активность 
процессов фиброзирования в большей степени опре-
деляет развитие ФП и переход от пароксизмальной 
к постоянной форме. На снижение почечной функ-
ции у пациентов с уже имеющейся ФП преимуще-
ственно влияют системное воспаление и нарушения 
внутрипочечной гемодинамики вследствие падения 
сократительной способности миокарда.

Заключение
У больных АГ с сопутствующей ФП уровень 

цистатина С крови выше, а СКФ ниже, чем у па-
циентов без ФП. По мере нарастания тяжести ФП 
усугубляется почечная дисфункция в виде увели-
чения концентрации цистатина С  в  крови и  сни-
жения СКФ. Процессы фиброзирования активнее 
протекают при наличии ФП и нарастают при пере-
ходе ФП от пароксизмальной к постоянной форме, 
но не связаны с ухудшением функции почек. Почеч-
ная дисфункция у больных АГ в сочетании с ФП ас-
социирована с активацией воспаления и снижением 
сократительной способности миокарда.
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