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Резюме. 
Цель исследования. Изучить функцию почек у больных фибрилляцией предсердий (ФП) молодого и 
среднего возраста без ишемической болезни сердца (ИБС) во взаимосвязи с тяжестью ФП, наличием 
артериальной гипертензии (АГ) и активностью фиброза. 
Материалы и методы. В исследование включены 126 мужчин с ФП без ИБС, 43 мужчины без ФП. 
Средний возраст составил 54,0(48-57) и 51,0(46-55) лет, соответственно. Определяли альбумин в 
утренней порции мочи, уровень креатинина, цистатина С, матриксной металлопротеиназы-2 
(ММР-2) плазмы. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчитывали по формуле CKD-EPI, 
основанной на креатинине и цистатине. Сравнивали выраженность почечной дисфункции, фиброза 
в группах с ФП, без ФП, в зависимости от наличия АГ, формы ФП. 
Результаты. Альбуминурия в основной группе была более выражена, чем в контрольной (9,6±14,3 и 
2,8±9,3 мг/л; p=0,002). У пациентов с ФП и АГ уровень цистатина был выше (1,4(1,2-1,7) и 1,2(1,0-
1,6) мг/л; p=0,035), а СКФ - ниже (62,2(54,9-73,9) и 72,7(63,8-78,7) мл/мин/1,73м2; p=0,035). Паро-
ксизмальная форма ФП выявлена у 53 человек (42,0%), персистирующая – у 37(29,3%), перманентная 
– у 36(28,7%). Уровни креатинина и цистатина статистически значимо увеличивались по мере 
утяжеления ФП с 88,0(81,0-97,0) мкм/л и 1,29(1,15-1,44) мг/л при пароксизмальной до 93,0(89,0-99,0) 
мкм/л и 1,38(1,21-1,71) мг/л при персистирующей и 98,0(82,5-106,5) мкм/л и 1,54(1,34-1,7) мг/л при 
перманентной форме. СКФ при перманентной ФП была минимальной, по сравнению с персисти-
рующей и пароксизмальной формами (58,5(52,3-65,2), 66,1(53,8-70,2), 69,9(62,6-78,1 мл/мин); 
p<0,001). Содержание ММП-2 в основной группе было выше, чем в контрольной (16,0(12,6-18,9), 
11,2(10,3-15,9) нг/мл, p<0,001). Различия сохранялись и при наличии АГ. При нарастании тяжести 
ФП содержание ММП-2 в крови увеличивалось с 14,5(12,1-17,7) нг/мл при пароксизмальной до 
15,3(12,2-17,1) нг/мл при персистирующей, 17,2(15,6-20,4) нг/мл при перманентной форме (p=0,005). 
Заключение. У больных ФП молодого и среднего возраста, по сравнению с пациентами с синусовым 
ритмом, выше степень альбуминурии и активность фиброза. У больных ФП и АГ цистатин, крови 
выше, СКФ ниже, чем у больных АГ без ФП. По мере утяжеления ФП нарастает почечная дисфунк-
ция и активность процесса фиброзирования.  
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, почечная функция, артериальная гипертензия, фиброз, 
хроническая болезнь почек. 
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Abstract  
The aim of the research. to study the renal function in young and middle-aged patients with atrial fibrilla-
tion(AF) without coronary artery disease(CAD) in relation with severity of AF, presence of hypertension 
(HT) and degree of fibrosis. 
Materials and methods. We investigated 126 males with AF without CAD, 43 patients without AF. Mean age 
was 54,0(48-57) and 51,0(46-55) respectively.  
The renal function was evaluated by albuminuria, serum creatinine and cystatin C (Cys C), glomerular fil-
tration rate (GFR) calculated using the CKD-EPI Creatinine-Cystatin Equation. Serum matrix metallopro-
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teinase-2 (MMP-2) was chosen as a marker of fibrosis. The severity of renal dysfunction and fibrosis was 
assessed depending on the presence of AF, HT, severity of AF. 
Results. The level of albuminuria was higher in patients with AF in comparison to the group without AF 
(9,6±14,3, 2,8±9,3mg/l; p=0,002). In patients with AF and concomitant HT the level of Cys C was higher 
(1,4(1,2-1,7), 1,2(1,0-1,6) mg/l; р = 0,035) as well as GFR was lower HT (62,2(54,9-73,9), 72,7(63,8-78,7) 
ml/min/1,73 m2;p=0,035) than in hypertensive patients without AF. 
Level of creatinine and Cys C was the lowest in patients with paroxysmal AF (88,0(81,0-97,0) µmol/l, 
1,29(1,15-1,44) mg/l) and it rose with the increase of AF severity for persistent AF patients (93,0(89,0-99,0) 
µmol/l, 1,38(1,21-1,71) mg/l) and for permanent AF patients (98,0(82,5-106,5) µmol/l и 1,54(1,34-1,7) 
mg/l). GFR was the highest for paroxysmal AF (69,9(62,6-78,1) ml/min/1,73m2) when compared with persis-
tent AF (66,1(53,8-70,2) ml/min/1,73m2) and permanent AF (58,5(52,3-65,2) ml/min/1,73m2;р<0,001).  
Level of serum MMP-2 was higher for patients with AF than for the control group (16,0 (12,6-18,9), 
11,2(10,3-15,9) ng/mg; p< 0,001). The results for two groups also differed in the presence of HT. The levels 
of MMP-2 increased with the growth of AF severity from 14,5(12,1-17,7) ng/ml for paroxysmal AF to 
15,3(12,2-17,1) ng/ml for persistent AF and 17,2(15,6-20,4) ng/ml for permanent one (p=0,005).  
Conclusion. The degree of albuminuria and fibrosis activity (assessed by MMP-2) are higher in AF patients, 
than in persons with sinus rhythm. The renal function measured by Cys C deteriorates in cases of AF with 
concomitant HT. The renal function declines and serum MMP-2 increases with the growth of AF severity. So 
in patients with AF renal dysfunction progression is associated with increase of fibrosis activity.  
Key words: atrial fibrillation, renal function, hypertension, fibrosis, chronic kidney disease. 
 

Фибрилляция предсердий (ФП) значительно увеличивает риск развития инсульта, 
хронической сердечной недостаточности и ассоциирована с высокой смертностью [1]. Ряд 
исследований последних лет были посвящены оценке функции почек у больных ФП. Выяв-
лено, что при ФП выше вероятность развития почечной дисфункции. Наличие последней, 
наоборот, предрасполагает к возникновению ФП. У пациентов с ФП хроническая болезнь 
почек (ХБП) встречается в 18-21 % [2]. С другой стороны, распространенность ФП, состав-
ляющая в общей популяции 1-8 % [3], увеличивается при терминальной почечной недоста-
точности до 13-23 % [4].  

Механизмы взаимосвязей ФП и почечной дисфункции у больных без клинически зна-
чимого атеросклероза исследованы недостаточно. Известно, что нарушение функции почек 
связано с воспалением и гиперкоагуляцией. Данные патофизиологические механизмы также 
участвуют в развитии и прогрессировании ФП [5], что отчасти может объяснить поражение 
почек при ФП. Кроме того, фиброз миокарда, определяющий структурное ремоделирование 
левого предсердия и, как следствие, развитие ФП [6], вероятно, сочетается с ухудшением 
внутрипочечной гемодинамики и с активацией почечного фиброгенеза. Нами не найдены ра-
боты, где анализировались бы параметры почечной функции у пациентов с ФП без клиниче-
ски значимого атеросклероза во взаимосвязи с тяжестью ФП и процессами фиброзирования.  

Это определило цель работы: изучить функцию почек у больных ФП молодого и 
среднего возраста без ишемической болезни сердца во взаимосвязи с тяжестью ФП, наличи-
ем артериальной гипертензии и активностью фиброза. 

Материал и методы. Нами обследовано 126 мужчин с ФП без ишемической болезни 
сердца (ИБС). Протокол исследования одобрен комитетом по этике Иркутской государст-
венной медицинской академии последипломного образования. 

Критерии включения: мужчины в возрасте от 35 до 59 лет с ФП, информированное 
согласие на участие в исследовании. Критерии исключения: верифицированная стенокардия, 
инфаркт миокарда и хирургическое лечение ИБС в анамнезе, фракция выброса левого желу-
дочка менее 40%, поражение сердечных клапанов, сахарный диабет, злокачественные ново-
образования, воспалительные заболевания почек и мочевыводящих путей, аномалии разви-
тия и доброкачественные новообразования почек, скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
менее 30 мл/мин/1,73 м2, отказ больного подписать информированное согласие на участие в 
исследовании. 

В контрольную группу были включены 43 мужчины без ФП. Больные обеих групп 
были сопоставимы по возрасту – 54,0 (48-57) и 51,0 (46-55) года (p=0,07), среднему уровню 
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артериального давления (АД) – 130 (122-142) / 82 (80-92) и 128 (121-134) /82 (80-87) мм рт. 
ст., (p=0,26 и p=0,17). АГ выявлена у 69 человек основной и у 17 человек контрольной груп-
пы. Частота обнаружения АГ в группах не отличалась. 

Диагностика ФП и ее форм (пароксизмальная, персистирующая, перманентная) осу-
ществлялась согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов по диагностике и 
лечению ФП [1].  

Артериальная гипертензия (АГ) устанавливалась при систолическом АД ≥ 140 мм рт. 
ст. и/или диастолическом АД ≥ 90 мм рт. ст., или при приеме гипотензивных препаратов. У 
всех пациентов определялся альбумин в утренней порции мочи количественно методом 
твердофазного иммунометрического анализа с помощью набора реагентов Nycocard Микро-
альбумин (Axis-Shield, Норвегия). Критерием альбуминурии считали содержание альбумина 
в моче ≥ 20 мг/л. Сывороточный уровень креатинина определяли методом Яффе, цистатина 
С – методом иммуноферментного анализа с помощью набора реагентов «Human Cystatin C» 
(BioVendor, Чехия). СКФ рассчитывали по формуле CKD-EPI (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration), основанной на уровне креатинина и цистатина С в крови [7]. 
Определяли стадию ХБП по уровню СКФ. 

Для оценки системного фиброза определяли сывороточную матриксную металлопро-
теиназу (ММП-2) в сыворотке крови методом иммуноферментного анализа с использовани-
ем набора реагентов «Total ММP-2» («R&D Systems», США). 

Сравнивали показатели почечной функции и фиброза в основной и контрольной 
группах, при наличии АГ и при различных формах ФП. Использовали пакет программ 
Statistica 10.0 for Windows («StatSoft», США). Для каждой выборки проверяли гипотезу о 
нормальности распределения по Колмогорову-Смирнову, Шапиро-Вилку. Так как был выяв-
лен непараметрический характер распределения, средние значения представляли в виде ме-
дианы (Ме) и интерквартильного интервала (ИИ) за исключением уровней альбуминурии, 
которые для наглядности отображали в виде среднего арифметического и стандартного от-
клонения. Значимость различий средних оценивали по критериям Манна-Уитни (U) и Крас-
кела-Уоллиса, относительных показателей – по χ 2. Различия считали статистически значи-
мыми при р < 0,05. 

Результаты и их обсуждение. Среди пациентов с ФП альбуминурия встречалась ча-
ще, чем в контрольной группе (39 (30,9 %) и 3 человека (7,0 %), соответственно; p=0,002). 
Содержание альбумина в моче у пациентов с ФП был выше, чем в группе без ФП (9,6±14,3 и 
2,8±9,3 мг/л, соответственно; p=0,002). В ряде ранее опубликованных работ также отмечен 
более высокий уровень альбуминурии при ФП [8]. Различия в среднем уровне альбуминурии 
при ФП и синусовом ритме сохранялись при нормальном АД (8,07±11,6 мг/л у пациентов с 
ФП и ее отсутствие у пациентов с синусовым ритмом; p=0,0018), тогда как при сопутствую-
щей АГ степень альбуминурии не различалась (10,9±16,2 и 7,2±14,0 мг/л; p=0,25). Это не со-
ответствует литературным сведениям о повышении экскреции альбумина с мочой у пациен-
тов с АГ и ФП, по сравнению с группой без ФП [9]. Известно, что клиническое и субклини-
ческое поражение сосудов взаимосвязано с наличием ФП [10]. Таким образом, альбумину-
рия, являясь маркером поражения сосудов почечного клубочка, может указывать на ранние 
морфофункциональные сдвиги в сосудистой системе пациента с ФП. При этом механизм по-
вреждения почек, вероятно, не связан с высоким АД.  

Основная и контрольная группы не различались по содержанию цистатина С (1,38 (1,2-
1,68) и 1,36 (1,11-1,61) мг/л, p=0,31) и креатинина в крови (93,0 (82,0-99,0) и 92,0 (85,0-103,0) 
мкм/л, p=0,54), СКФ (65,0 (55,2-72,1) и 66,3 (61,0-74,6) мл/мин/1,73м2, p=0,17). В литературе 
нет однозначного мнения о взаимосвязи почечной дисфункции и ФП. Например, у пациен-
тов, включенных в исследования PREVEND, такая взаимосвязь отсутствовала [10]. По дру-
гим данным ФП на фоне ИБС была ассоциирована со снижением СКФ, рассчитанной по 
креатинину, цистатину С сыворотки [11]. Выявленные противоречия могут быть обусловле-
ны тем, что в наше исследование были включены относительно молодые пациенты без явной 
ИБС и сердечной недостаточности. Вероятно, альбуминурия является наиболее ранним при-
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знаком почечной дисфункции при ФП без ИБС и АГ, тогда как снижение СКФ – более позд-
ним. В то же время существует мнение о том, что альбуминурия является преимущественно 
маркером системного сосудистого поражения, тогда как СКФ – преимущественно маркером 
почечной патологии [12]. Это указывает на один из возможных механизмов поражения почек 
при изолированной ФП - системную дисфункцию эндотелия.  

У больных ФП в сочетании с АГ уровень цистатина С был выше, а СКФ - ниже, чем у 
пациентов с АГ без ФП (рис. 1, 2). Концентрация сывороточного креатинина в данных груп-
пах не различалась (94,0 (79-100) и 91,0 (83,0-98,0) мкм/л, соответственно; р=0,81). Таким 
образом, повышенное АД существенно утяжеляет почечную дисфункцию при ФП. Анало-
гичные данные были получены другими авторами [13]. Однако в эти исследования были 
включены пациенты более старшего возраста, с впервые выявленной ФП и без ХБП. Кроме 
того, расчет СКФ производился только на основании сывороточного креатинина. 

 

 
 

Рисунок 1. Уровень цистатина С у больных фибрилляцией предсердий в сочетании  
с артериальной гипертензией 

 
Примечание: «Есть ФП» – подгруппа пациентов с ФП и АГ, «Нет ФП» – подгруппа пациентов с АГ и 
синусовым ритмом 

 

 
 

Рисунок 2. Уровень СКФ у больных фибрилляцией предсердий  
в сочетании с артериальной гипертензией 
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Примечание: «Есть ФП» – подгруппа пациентов с ФП и АГ, «Нет ФП» – подгруппа пациентов с АГ и 
синусовым ритмом, СКФ – скорость клубочковой фильтрации. 

В основной группе пароксизмальная форма ФП выявлена у 53 человек (42,0 %), перси-
стирующая – у 37 (29,3 %), перманентная – у 36 (28,7 %). В таблице 1 представлены пара-
метры почечной функции в зависимости от формы ФП. 

Таблица 1 
Параметры почечной функции в зависимости от формы фибрилляции предсердий 

Показатель почечной 
функции 

Форма ФП P по 
Краскелу-
Уоллесу 

Пароксизмальная, 
n=53 

Персистирующая, 
n=37 

Перманентная, 
n=36 

Цистатин, мг/л, Ме (ИИ) 1,29 (1,15-1,44) 1,38 (1,21-1,71) 1,54 (1,34-1,71)в 0,0042 
Креатинин, мкм/л, Ме 
(ИИ) 88,0 (81,0-97,0) 93,0 (89,0-99,0) 98,0 (82,5-

106,5)г 0,02 

СКФ, мл/мин/1,73м2, Ме 
(ИИ) 69,9 (62,6-78,1) 66,1(53,8-70,2)б 58,5 (52,3-65,2)в 0,0026 

Альбуминa утренней разо-
вой порции мочи, мг/л, 
М±σ 

8,7±13,5 12,8±16,3 7,6±13,0 0,3 

Примечание: а – для наглядности средние значения представлены в виде среднего арифметического 
(М) и стандартного отклонения (σ); б – p 1-2=0,02, в - р 1-3=0,006, г - р 1-3=0,02. Ме - медиана, ИИ – 
интерквартильный интервал, СКФ - скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная на основании 
креатинина и цистатина, ФП – фибрилляция предсердий 
 

Из таблицы следует, что у пациентов с пароксизмальной формой ФП уровни креати-
нина и цистатина С были наименьшими и увеличивались по мере утяжеления ФП (при пер-
систирующей и постоянной форме). СКФ при пароксизмальной форме была максимальной, 
по сравнению с персистирующей и перманентной формами ФП. Достоверных различий аль-
буминурии в зависимости от формы ФП не найдено. Ранее также было показано, что увели-
чение сывороточного креатинина и снижение СКФ выявляется у пациентов с перманентной 
формой ФП [14]. Наши результаты совпадают с данными указанных выше работ, однако по-
лучены на более широком спектре почечных показателей. Было предположено, что почечная 
дисфункция является предиктором прогрессирования пароксизмальной и персистирующей 
форм ФП в перманентную [14]. С другой стороны, возможно, именно тяжесть ФП провоци-
рует нарушение функции почек в силу аритмогенных нарушений гемодинамики. 

Содержание сывороточной ММП-2 у пациентов с ФП было выше, чем в контрольной 
группе (16,0 (12,6-18,9) и 11,2 (10,3-15,9) нг/мл, соответственно; p<0,001), что подтверждает 
роль миокардиального фиброза в патогенезе заболевания и согласуется с другими работами 
[6]. Однако в указанных работах были изучены пациенты с резистентной АГ, ревматической 
болезнью сердца. Различия сохранялись при наличии АГ (16,4 (13,9-19,3) и 11,3 (9,8-12,5) 
нг/мл; p<0,001) и отсутствовали у пациентов с нормальным уровнем АД (15,4 (12,2-17,7) и 
11,5 (11,0-18,0) нг/мл; p=0,1). Нами впервые установлена закономерность в распределении 
концентрации сывороточного маркера фиброза ММП-2 в зависимости от формы ФП: уро-
вень ММП-2 при пароксизмальной форме ФП был ниже, чем при персистирующей и посто-
янной (рис. 3). Ранее установлено, что другой маркер фиброза - ММП-9, напротив, не изме-
нялся в зависимости от формы ФП, а тканевый ингибитор ММП-1 имел тенденцию к сниже-
нию при перманентной ФП [15]. Также предполагается, что ММП-2 отражает не только фиб-
ротические изменения, но и является биомаркером почечной дисфункции [16]. Таким обра-
зом, возможной причиной ухудшения функции почек по мере прогрессирования ФП у паци-
ентов молодого и среднего возраста без ИБС является активация процессов фиброзирования. 

 



ЭНИ Забайкальский медицинский вестник, №2/2017 
 

 

25 
 

 
 

Рисунок 3. Уровень ММП-2 в крови в зависимости от формы ФП 
 

Примечание: ММП-2 – матриксная металлопротеиназа-2, «Парокс. ФП» – подгруппа пациентов с па-
роксизмальной формой ФП, «Перман. ФП» – подгруппа пациентов с перманентной формой ФП, 
«Персист. ФП» – подгруппа пациентов с персистирующей формой ФП. 

Выводы  
У пациентов с ФП молодого и среднего возраста без сопутствующей ИБС увеличивает-

ся степень альбуминурии и активность процессов фиброза.  
У больных ФП с сопутствующей АГ цистатин крови выше, а СКФ ниже, чем у пациен-

тов с АГ без ФП. 
По мере нарастания тяжести ФП усугубляется почечная дисфункция в виде увеличения 

концентрации креатинина и цистатина С в крови и снижения СКФ. 
Процессы фиброзирования активнее протекают при перманентной и персистирующей 

формах ФП, по сравнению с пароксизмальной.  
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