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Фибрилляция предсердий (ФП) — распространенное нарушение 
ритма сердца, которое нередко встречается в  общей клиниче-
ской практике. У пациентов, находящихся в отделении кардиохи-
рургии, ФП наиболее часто развивается на фоне клапанной 
патологии, а также в послеоперационном периоде. Современные 
методы хирургической коррекции клапанных пороков позволяют 
избавиться от ФП. Многообразие механизмов возникновения ФП 
и  отсут ствие возможности их точного выявления у  каждого кон-
кретного пациента указывает на нерешенные вопросы тактики 
лечения, выбора типа процедуры и правильного отбора пациен-
тов на хирургическое лечение. С  целью поиска ответа на эти 
вопросы изучается влияние микрорибонуклеиновых кислот 
(микроРНК) на развитие и  течение ФП. В  статье представлен 
аналитический обзор научных работ в области сердечно-сосудис-
той хирургии и  кардиологии, посвященных влиянию микроРНК 
на возникновение, регуляцию и течение ФП у пациентов с пато-

логией клапанов до хирургического лечения и  в  послеопераци-
онном периоде.
Ключевые слова: микроРНК, фибрилляция предсердий, клапан-
ная патология сердца, хирургическая радиочастотная аблация.
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Atrial fibrillation (AF) is a common type of arrhythmia that is frequently 
observed in clinical practice. In patients admitted to the cardiac surgery 
department, AF most often develops due to valvular heart disease, as 
well as in the postoperative period. Modern surgical techniques for 
valvular defects make it possible to get rid of AF. However, there are still 
unresolved issues of treatment tactics, the selection of procedure and 
the correct selection of patients for surgery. In order to find answers 
to these questions, the influence of microribonucleic acids (miRNAs) on 
the development and course of AF is being studied. The article presents 
an analytical review on the influence of miRNA on the occurrence, 
regulation and course of AF in patients with valvular heart disease before 
surgery and in the postoperative period.
Key words: miRNA, atrial fibrillation, valvular heart disease, radio-
frequency ablation.

Relationships and Activities: none.

Abdulyanov I. V.* ORCID: 0000-0003-2892-2827, Amirov N. B. ORCID: 
0000-0003-0009-9103, Gaisin M. R. ORCID: 0000-0002-0977-0840, 
Kaipov A. E. ORCID: 0000-0001-8531-1315, Abdrakhmanova A. I. ORCID: 
0000-0003-0769-3682.

*Corresponding author: ildaruna@mail.ru, namirov@mail.ru

Received: 23/12-2019
Revision Received: 10/01-2020
Accepted: 31/08-2020

For citation: Abdulyanov I. V., Amirov N. B., Gaisin M. R., Kaipov A. E., Ab -
drakhmanova A. I. Role of miRNA in the development of atrial fibrillation 
in patients with valvular heart disease. Cardiovascular Therapy and 
Prevention. 2020;19(5):2420. (In Russ.) doi:10.15829/1728-8800-2020-
2420
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143

Обзоры литературы

стройку сердца [9]. МикроРНК регулируют, через гены 
~30% всех кодирующих белков, поэтому было выска-
зано предположение, что они участвуют почти во всех 
клеточных процессах, а  циркулирующие микроРНК 
могут служить в качестве нового класса диагностиче-
ских и прогностических биомаркеров ФП. 

Одной из непосредственных этиологических 
причин ФП является клапанная патология сердца, 
вызывающая ФП в  30-50% случаев, в  сравнении 
с общей популяцией (1-2% случаев) [10]. У пациен-
тов с ФП и клапанной патологией сердца риск раз-
вития инсульта в 17,5 раз, а риск летальности в 2 раза 
выше в сравнении с пациентами без ФП [11]. Учи-
тывая высокий риск развития осложнений и сниже-
ние эффективности лечения клапанной болезни 
сердца при наличии сопутствующей ФП, необхо-
димо дополнять лечение методами, направленными 
на излечение от ФП. Одним из таких методов лече-
ния ФП является хирургическая аблация, осущес тв-
ляемая с помощью различных источников энергии: 
радиочастотная аблация (РЧА) и/или криоаблация 
[12]. Выполнение РЧА, как сопутствующей проце-
дуры при вмешательстве на открытом сердце, сво-
дится к нанесению радиочастотной энергии повре-
ждающей силы на миокард ЛП и ПП по стандарт-
ным аблационным линиям. Эффективность хи    рур- 
гической аблации на открытом сердце зависит от 
многих факторов, включающих длительность ФП, 
выраженность гипертрофии в  предсердиях, раз-
меры ЛП. Полагают, что микроРНК путем регуля-
ции экспрессии генов, вызывающих электрическую 
и структурную перестройку сердца, могут влиять на 
эффективность хирургического лечения ФП. 

Имеются исследования о происхождении и функ-
циях разных семейств микроРНК в ткани предсер-
дий и плазме крови и их роли в развитии ФП. Боль-
шинство исследований, посвященных микроРНК 
и ФП, различаются по дизайну и направленности, 
и  даже имеются противоречивые результаты [13]. 
Обобщение и  конкретизация знаний о  влиянии 
микроРНК при клапанной патологии сердца на 
возникновение и поддержание ФП, а также лучшее 
понимание патофизиологических процессов, ле -
жащих в основе ФП, дадут возможность в дальней-
шем прогнозировать эффективность хирургиче-
ской аблации, что позволит, в свою очередь, разра-
ботать и  развить способы ранней диагностики, 
определить предикторы эффективности и  найти 
новые хирургические и  терапевтические возмож-
ности в лечении ФП у пациентов с клапанной пато-
логией сердца. 

Для лучшего понимания роли микроРНК в раз-
витии ФП, взаимного влияния в структурной пато-
логии сердца, влияния интервенционного лечения 
на экспрессию разных семейств микроРНК, необ-
ходимо проанализировать имеющиеся знания по 
каждой составляющей теме. 

Фибрилляция предсердий (ФП) — распростра-
ненное нарушение ритма сердца в  общей популя-
ции  — является частой причиной госпитализации 
и высокой смертности, в связи с чем остается серь-
езной проблемой здравоохранения [1].

ФП может быть первичным основным заболе-
ванием, когда ее развитие обусловлено неморфоло-
гическими факторами риска, такими как пол, воз-
раст и т. д., или имеющимися, генетически обуслов-
ленными каналопатиями [2, 3]. Причинами раз  ви- 
тия вторичной ФП являются ремоделирование 
предсердий (электрическое и  структурное) вслед-
ствие заболеваний, влияющих на сердечный ритм, 
или структурная патология сердца (ишемическая 
болезнь сердца, клапанные пороки, кардиомио-
патии) [3, 4]. Нарушения на молекулярном, клеточ-
ном и генетическом уровнях приводят к изменению 
работы ионных каналов в  клетке, что приводит 
к электрическому ремоделированию — нарушению 
ионных токов через клеточную мембрану и  далее 
нарушению распространения импульса по мио-
карду, что способствует появлению ФП [5]. Патоге-
нетические процессы, протекающие на разных 
уровнях функционирования клетки, приводят 
к изменениям в электрофизиологии, строении ион-
ных каналов и  структуре клетки [6, 7]. Дилатация 
и  растяжение главным образом левого предсердия 
(ЛП) создают условия для образования роторов, 
которые, как известно, располагаются, в основном, 
в задней стенке ЛП. Эти процессы оказывают влия-
ние на ионную и структурную перестройку (проли-
ферация фибробластов) предсердий. Нарушения 
модификаций калиевых и кальциевых ионных кана-
лов вызывают ионное ремоделирование — изменя-
ется рефрактерный период и  направленность раз-
ности потенциалов в  левом и  правом предсердиях 
(ПП), что является субстратом для формирования 
и поддержания ФП [8]. 

В последние годы были выявлены новые клю-
чевые игроки в  патофизиологическом механизме 
развития и  поддержания ФП  — это микроРНК. 
МикроРНК (англ. microRNA, miRNA) — это корот-
кие некодирующие молекулы РНК, регулирующие 
физиологические и  патологические процессы на 
транскрипционном и посттранскрипционном уров-
нях экспрессии генов. МикроРНК действуют как 
репрессоры трансляции за счет связывания 
с  матричной РНК (мРНК), соединяясь с  компле-
ментарной последовательностью в 3’-нетранслиру-
емой области мРНК, вызывая ее деградацию или 
ингибирование трансляции [9].

Путем РНК-интерференции микроРНК могут 
модулировать действие имитаторов микроРНК мето-
дом ингибиции или подражания и через гены регули-
ровать экспрессию белков, которые являются важ-
ными модификаторами сигнальных путей в  клетке, 
влияющих на электрическую и  структурную пере-
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Исследования генетических механизмов раскры-
 ли роль микроРНК в инициации и прогрессирова-
нии сердечно-сосудистых заболеваний. МикроРНК 
могут быть пригодны в качестве биомаркеров забо-
левания благодаря их тканеспецифической экспрес -
сии. Вклад микроРНК в  развитие ФП, к  примеру, 
наглядно демонстрирует miR-328. Была обнаружена 
связь между ФП и  циркулирующей в  крови miR-
328. Данная микроРНК регулирует  плотность Ca2+ 

каналов L-типа, вызывая ионное ремоделирование 
канала, что приводит к  сокращению времени 
эффективного рефрактерного периода в  предсер-
диях и, тем самым, увеличивает риск развития ФП 
[14]. Выявлена дифференциальная экспрессия miR-
483-5p в  тканях ПП и  плазме крови у  пациентов 
с развившейся в послеоперационном периоде ФП, 
что подтверждает гипотезу о  существующем пред-
сердном или системном воспалительном субстрате 
для ФП [15]. В тканях предсердий были обнаружены 
и  изменения экспрессии белка SIRT1, регулируе-
мого miR-199a, который связан с  появлением 
в послеоперационном периоде ФП у кардиохирур-
гических пациентов [16, 17]. Описываемые про-
цессы, вызываемые микроРНК, раскрывают их 
потенциал в  качестве биомаркеров, предикторов 
риска развития ФП.

В результате длительные поиски и проведенные 
исследования привели к  обнаружению определен-
ных семейств микроРНК у пациентов с ФП и оценке 
их роли в  развитии ФП. Во многих исследованиях 
у пациентов с ФП были определены наиболее высо-
кие уровни экспрессии следующих микроРНК: 
miR-9, miR-152, miR-374a, miR-454 и  miR-664, 
а также наиболее низкие уровни: miR-99b, miR-150 
и  miR-328 [14]. При обзоре множества исследова-
ний выявляются различия в  описываемых уровнях 
экспрессии одних и тех же микроРНК. Существует 
расхождение относительно повышенной или сни-
женной экспрессии некоторых микроРНК: miR-21, 
miR-24, miR-30а, miR-125b, miR-145. К  примеру, 
уровни экспрессии miR-150 варьировались от 
исследования к исследованию и в 4 из 6 исследова-
ний в  плазме крови у  пациентов с  ФП были сни-
жены [18]. Отмечается и схожесть описания уровней 
и  экспрессии микроРНК. В  3 исследованиях ряда 
семейств микроРНК: miR-15b, miR-21, miR-24, 
miR-30a, miR-142-3p, miR-146b, miR-208b, miR-223 
и miR-499, было описано их повышение, а для miR-
125b, miR-143 и miR-145 — снижение. Количествен-
ное и качественное расхождение данных, представ-
ленных в  разных исследованиях, можно частично 
объяснить разностью забора материала — кровь или 
предсердия, и местом забора биоматериала из пред-
сердий. Например, было выявлено, что экспрессия 
семейства miR-21 ниже в тканях ПП, но повышена 
в ткани ЛП. Однако материал исследования может 
быть не единственным объяснением, нельзя исклю-

чать влияние исследуемых популяций, сопутствую-
щих заболеваний и методов диагностики [19]. 

ФП является осложнением клапанной патоло-
гии сердца, особенно при митральном пороке. 
Одной из причин развития ФП является расшире-
ние и гипертрофия ЛП. При исследовании профи-
лей экспрессии микроРНК в тканях ушек ПП и ЛП 
у  оперированных пациентов с  клапанными поро-
ками сердца было выявлено взаимное влияние ФП 
и  микроРНК. Было исследовано >50 семейств 
микроРНК у  пациентов с  клапанными пороками 
сердца, по результатам которых выявлено, что в ЛП 
экспрессия микроРНК выше, чем в  ПП у  53 
семейств, а в ПП повышение экспрессии наблюда-
лась у  5 семейств микроРНК [20]. Выявлено, что 
miR-21 и miR-377 способствовали ФП путем влия-
ния на увеличение фиброзной ткани в  миокарде 
предсердий [21]. Семейства miR-133 и miR-30 харак-
теризовались более низкой экспрессией, но участ-
вовали в регуляции фактора роста соединительной 
ткани, изменяли работу ионных каналов, приводя 
к гиперполяризации клеток и, тем самым, способ-
ствовали возникновению ФП и  ее выраженности 
[22]. Идентифицирована дифференциальная экс-
прессия определенных микроРНК, которые приво-
дят к  изменению в  миокарде: одни микроРНК, 
а  именно: miR-23a, miR-1, miR-133 способствуют 
гипертрофии тканей предсердий; другие  — miR-
133a, miR-30, miR-1, miR-21 — приводят к фиброзу, 
а  miR-1, miR-133a  — способствуют развитию ФП 
[21]. Таким образом, опасна экспрессия микроРНК, 
связанная с  клапанной патологией сердца и  ФП. 
Авторы пришли к выводу, что клапанная патология 
сердца и  ФП влияют на паттерны экспрессии 
микроРНК в ЛП и ПП и зависят от прогрессирова-
ния заболевания и развития ФП. 

При исследовании ушек ЛП у пациентов, опери-
рованных по поводу митрального стеноза, было 
обнаружено 213 семейств микроРНК, из которых 155 
семейств были обнаружены у  пациентов, имевших 
синусовый ритм, и 208 семейств у пациентов с ФП. 
Среди них 150 семейств микроРНК были общими 
для обеих групп, 5 было обнаружено только у паци-
ентов с нормальным ритмом и 58 у пациентов с ФП. 
Различия существовали в уровнях экспрессии обна-
руженных общих микроРНК как у пациентов с сину-
совым ритмом, так и у пациентов с ФП. В 15% слу-
чаев уровень экспрессии был низким, в 45% случаев 
уровень микроРНК был повышен в группе пациен-
тов с ФП, а у пациентов с синусовым ритмом в 55% 
случаев уровень общих микроРНК был снижен 
(р<0,05). При изучении этого явления была выявлена 
корреляция между miR-1, miR-466, miR-26a-5p и раз-
мером ЛП (р<0,05). Эти микроРНК были идентифи-
цированы как потенциальные маркеры для диагно-
стики, которые характеризуют молекулярные меха-
низмы развития и поддержания ФП [23]. 
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При аортальном пороке были также обнару-
жены количественные изменения определенных 
семейств микроРНК. В одном из исследований при 
сравнении биоматериала, полученного от пациен-
тов, оперированных по поводу стеноза аортального 
клапана, с образцами, полученными при аутопсии, 
было обнаружено 106 дифференциальных экспрес-
сированных микроРНК (р<0,05). Анализ с  по -
мощью количественной полимеразной цепной 
реакции показал подавление miR-122-5p, miR-
625-5p, miR-30e-5p и экспрессию miR-21-5p и miR-
221-3p. В результате идентификация определенных 
групп микроРНК в тканях ассоциировалась с раз-
витием аортального стеноза [24]. 

Средовая локализация микроРНК. Специфиче-
ские микроРНК можно определить только 
в плазме крови и в тканях предсердий. Знания по 
количественному и  качественному распределе-
нию микроРНК по средам были сформулированы 
на основании их более частого обнаружения 
в тканях или крови от исследования к исследова-
нию. Если в  образцах ткани ушек предсердий, 
полученных во время операции, определенные 
семейства микроРНК обнаруживаются в больших 
количествах, чем в крови, их относят к тканевым 

микроРНК; если же те или иные семейств 
микроРНК в  большем количестве обнаружива-
ются в плазме крови, их называют плазменными.

У пациентов с  ФП наибольший уровень экс-
прессии разных семейств микроРНК встречается 
в тканях предсердий, тогда как в плазме крови уро-
вень их экспрессии ниже. Из 291 семейств 
микроРНК, встречающихся в  тканях предсердий, 
только 80 (28%) обнаруживаются и в плазме крови. 
Кроме того, между тканями и плазмой крови наблю-
дается несовпадение по экспрессии микроРНК 
отдельных семейств — количество микроРНК одних 
семейств выше в  плазме крови, а  других  — ниже 
[13]. МикроРНК, принадлежащие к  одним семей-
ствам, присутствуют в тканях в более высоких кон-
центрациях, а в плазме крови — в более низких [14]. 
МикроРНК некоторых других семейств обнаружи-
ваются в плазме крови и в тканях предсердий в оди-
наковых концентрациях. Например, было пока-
зано, что miR-99b снижается в  плазме и  также 
в ушке ЛП [6, 14]. Имеются семейства микроРНК, 
обнаруживаемые только в плазме крови и не встре-
чающиеся в предсердной ткани; например, miR-150 
и miR-328 имеют низкие уровни в плазме у пациен-
тов с ФП, но не были описаны ни в одном исследо-

mir-1

mir-25

mir-26

mir-106

mir-133

mir-328 

IK1, Ca2+

Ca2+, RyR
IK1

Ca2+, RyR

Ca2+, ikr, iKs

Ca2+, ICaL

Семейства МикроРНК
Регулируемый ген
или ионный канал 

Электро-анатомическая
ремоделирование:

– эктопическая активность;

– повторный вход возбуждения.

Изменения миокарда сердца

mir-1

mir-21

mir-29

mir-30

mir-150

mir-409

mir-432

mir-590

IK1, Ca2+

Rac1, CTGF, LOX

COL1A1, COL2A1, fibrillin 

COL1

c-mybp
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Wnt/β-caterin, NESTIN, RCOR-1

TGF-β, TGFβRII

Фиброзные изменения

Интервенционное лечение

Рис. 1     Влияние, через гены или ионные каналы, экспрессии разных семейств микроРНК на электрическую и структурную (фиброз) пере-
стройку в предсердиях, способствующих изменению электрической активности. Возможные изменения в экспрессии микроРНК 
при воздействии интервенционного лечения (катетерная аблация) [31]. 
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вании в  тканях предсердий [25]. И  наоборот, была 
обнаружена большая доля семейств микроРНК, 
концентрация которых снижена в плазме, но повы-
шена в  тканях у  пациентов с  ФП. Эти результаты 
показывают, что дифференциальная экспрессия в тка  - 
нях предсердий необязательно совпадает с  нали-
чием их в плазме крови и наоборот. Можно предпо-
ложить, что избыточная экспрессия в  предсердной 
ткани может быть результатом активного процесса 
удержания микроРНК в клетке или захвата микро -
РНК из кровотока [14, 15, 18]. Описаны различия 
в локализации отдельных микроРНК в разных груп-
пах пациентов в зависимости от вида ФП. Так, тка-
невые микроРНК с  чаще ассоциировались парок-
сизмальной формой ФП. Для 20 циркулирующих 
в  крови микроРНК продемонстрирована более 
высокая их экспрессия у пациентов с ФП по сравне-
нию с лицами контрольной группы, имевшими си -
нусовый ритм, а  для 43 микроРНК продемонстри-
рована более низкая экспрессия [13, 14].

Роль интервенционного лечения в  экспрессии 
микроРНК. Неэффективность медикаментозного 
лечения ФП инициировала разработку и  развитие 
интервенционных способов лечения. В  настоящее 
время известны механизмы развития ФП и  анато-
мические области зарождения ФП. Катетерная 
и  хирургическая аблации направлены на деструк-
цию очагов ФП и предотвращение выхода электри-
ческого сигнала из определенной анатомической 
области для сохранения главенствования синусо-
вого ритма [26-28]. Электрофизиологические нару-
шения и фиброз предсердий являются важным суб-
стратом для начала и поддержания ФП [6, 29]. Воз-
никшие электрофизиологические нарушения свя  - 
заны с нарушением работы калиевых и/или кальци-
евых ионных каналов, что приводит к аномальным 
формированиям электрического импульса в кардио-
миоцитах и  распространению его по миокарду [6, 
29]. Нарушения синтеза, деградации и  отложения 
коллагена приводят к  фиброзу предсердий [5, 8]. 
Причины возникновения этих процессов описаны 
выше, на эти патофизиологические изменения вли-
яют также генетические факторы. Уже определены 
циркулирующие микроРНК, влияющие на все эти 
процессы, выделены предикторы активации, оце-
нена экспрессия определенных микроРНК у паци-
ентов с ФП [29, 30] (рисунок 1).

Изучение микроРНК у  пациентов при интер-
венционном лечении ФП (катетерная или хирурги-
ческая РЧА) выявило возможное динамическое 
изменение микроРНК и обратное влияние на ремо-
делирование предсердий [6, 28, 30]. При изучении 
микроРНК у пациентов с ФП, подвергшихся проце-
дуре катетерной РЧА, было обнаружено, что в срав-
нении с  контрольной группой экспрессия микро -
РНК 25 семейств была снижена до РЧА и повыси-
лась после РЧА, а экспрессия микроРНК 40 других 

семейств изменилась противоположным образом. 
В  результате было высказано предположение, что 
такие микроРНК, как miR-30b-5p, miR-377-5p 
и miR-199a-3p/miR-199b-3p, регулируют возникно-
вение и  развитие ФП. При выполнении РЧА, воз-
можно, меняется их экспрессия; т. о. количествен-
ное изменение микроРНК может оказывать воздей-
ствие на электрическое и  структурное ремодели- 
рование сердца и  влиять на поддержание синусо-
вого ритма после РЧА [30]. Другие авторы описали 
miR-21, как ключевой транскрипционный регуля-
тор структурного ремоделирования предсердий при 
ФП. На мышиной модели было продемонстриро-
вано увеличение экспрессии miR-21 после катетер-
ной аблации. 

Изучение микроРНК miR-150, являющейся рас-
пространенным посттранскрипционным регулято-
ром для перфорина 1 в  мышиных и  человеческих 
природных клетках-киллерах, подавляющим лити-
ческую активность клеток в  иммунной системе, 
также показало ее значимость в  лечении ФП [31]. 
При выполнении катетерной аблации у  пациентов 
с ФП ее уровень увеличился в 3 раза, демонстрируя 
динамическое изменение [6]. В  результате сделан 
вывод, что miR-150 является биомаркером эффек-
тивности аблационного лечения ФП у  отдельных 
пациентов, и ее можно применять для оценки эффек-
тивности лечения ФП в клинической практике [30]. 
Имеются данные о  снижении уровней экспрессии 
miR409-3p и  miR-432 в  плазме крови пациентов 
с ФП, перенесших катетерную аблацию. МикроРНК 
miR-30b-5p, miR-377-5p и miR-199a-3p/miR-199b-3p 
были определены как маркеры диагностики и оценки 
результатов лечения ФП с помощью РЧА. При ана-
лизе результатов по микроРНК у  пациентов после 
РЧА, полученных разными авторами, была обнару-
жена повышенная активность miR-454, miR-374a, 
miR-9, miR-152 и miR-664, и сниженная активность 
miR-874, miR-486-5p, miR-328, miR-338-5p, miR-
766, miR-409-3p, miR-16-2, miR-487b, miR-493, miR-
432 и miR-4732-3p [21, 29, 30]. 

Применяя метод деструкции в тканях предсер-
дий (аблация) у  пациентов с  ФП, можно изменять 
степень фиброза путем обратного ремоделирова- 
ния предсердий. После аблации развитие фиброза 
останавливается, что, в свою очередь, изменяет в ту 
или иную сторону количественное содержание 
микроРНК определенных семейств, уровень кото-
рых можно идентифицировать как предикторы 
эффективности лечения [6, 30]. 

Исходя из имеющихся данных, можно сделать 
предположение, что в  результате РЧА у  пациентов 
с  ФП может изменяться экспрессия микроРНК на 
тканевом уровне. Определение специфических цир-
кулирующих и  тканевых семейств микроРНК 
у  пациентов с  ФП даст возможность прогнозиро-
вать результаты примененного лечения и использо-
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вать микроРНК в качестве диагностических марке-
ров. Также возможно рассмотреть взаимосвязь 
между уровнем экспрессии микроРНК и  стадий-
ностью течения ФП. 

По имеющейся в  настоящее время информа-
ции о семействах микроРНК, их обнаружении и из- 
менении под действием интервенционного лече-
ния, нами были установлены наиболее значимые 
микроРНК у пациентов с ФП и клапанной патоло-
гией сердца (таблица 1). В  таблице представлены 
микроРНК, вовлеченные в структурное и электри-
ческое ремоделирование миокарда, соответственно, 
данные об изменениях их экспрессии, средовой ло- 
кализации, влиянии на сердце и  механизм разви- 
тия ФП.

Несмотря на большой объем информации 
и результатов исследований, все же нет достаточных 
доказательств для внедрения текущих результатов 
в  клиническую практику лечения ФП у  пациентов 
с  клапанной патологией сердца. Будущие исследо-
вания должны быть сфокусированы на изучении 
прогностической значимости определенных кардио-
специфических микроРНК во взаимном влиянии 
на ФП и интервенционное лечение.

Заключение 
В последнее десятилетие микроРНК были 

предложены в качестве биомаркеров сердечно-сосу-
дистых заболеваний и  показали свою роль в  пато-
физиологии ФП. Определены микроРНК, участву-
ющие в  ремоделировании предсердий путем элек-
трического и  структурного воздействия, способ- 
ствующие развитию и поддержанию ФП. 

Сейчас уже неоспорим тот факт, что интер-
венционные методы лечения ФП, будь то хирур-
гическая или катетерная аблация, являются эф -
фективной тактикой лечения и  поддержания си -
нусового ритма. Катетерная аблация изменяет 
электрическую карту предсердий и  приводит к  об  - 
ратному их ремоделированию, оказывает влияние 
на экспрессию микроРНК определенных се- 
мейств. Аналогичные результаты получены при 

хирургической аблации у пациентов с клапанной 
патологией сердца.

Дальнейшее развитие понимания молекулярной 
и генетической основы ФП и роли микроРНК может 
позволить идентифицировать конкретные биомар-
керы ФП, тем самым помогать развитию персонали-
зированных терапевтических и хирургических подхо-
дов к лечению ФП. Использование микроРНК в каче-
стве биомаркеров электрических и  фиброзных 
изменений в  предсердиях поможет в  определении 
электроанатомических изменений у пациентов с ФП, 
что найдет непосредственное применение в хирургии. 

Одна из будущих перспектив в  исследовании 
микроРНК  — это изучение их у  пациентов с  кла-
панной патологией сердца и  сопутствующей ФП, 
синтез генетического подхода и  определение вер-
ного хирургического решения в лечении ФП, осно-
ванного на радиочастотном воздействии на пред-
сердия. Учитывая имеющуюся информацию о роли 
микроРНК и связи с катетерной аблацией, необхо-
димо проследить экспрессию микроРНК при 
выполнении хирургической аблации у  пациентов 
с  клапанной и  неклапанной патологией сердца. 
Стоит отметить, что в имеющихся исследованиях не 
описаны стандартизированные методики извлече-
ния и обработки сердечной ткани во время опера-
ции. Это приводит к  необходимости стандартиза-
ции извлечения и обработки тканей сердца, прежде 
чем дифференцировать тканевые и  циркулирую-
щие микроРНК. На основе знаний о  микроРНК 
и  их роли в  формировании ФП можно определить 
респондеров и  нереспондеров на аблационный 
метод лечения; эти знания могут использоваться на 
начальном этапе для скрининга.

В конечном итоге знание о  микроРНК и  их 
роли поможет усовершенствовать лечение, улуч-
шить качество жизни и повлиять на снижение сер-
дечно-сосудистой смертности. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют об 
отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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