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Изучение взаимосвязи маркеров воспаления в сыворотке 
крови и рецидивирования фибрилляции предсердий 
у пациентов, перенесших катетерную изоляцию  
легочных вен
Царева Е. Н., Давтян К. В., Топчян А. Г., Харлап М. С., Калемберг А. А., Брутян А. А., 
Ефимова И. А., Богданова Н. Л.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия 

Цель. Изучить базовый уровень маркеров воспаления (МВ) и белков 
системы протеолиза сыворотки крови у пациентов, направленных на 
катетерную изоляцию устьев легочных вен (ЛВ), и выявить возмож­
ную способность МВ прогнозировать наличие аритмогенных очагов 
вне муфт ЛВ  — невенозависимой фибрилляции предсердий (ФП). 
Материал и методы. В исследование были включены 100 пациен­
тов с пароксизмальной (n=89) и персистирующей (n=11) формой ФП, 
которым выполнялась первичная процедура криобаллонной аблации 
устьев ЛВ с одномоментной имплантацией петлевого регистратора 
ЭКГ (Reveal XT, Medtronic). Перед процедурой у всех пациентов брали 
кровь для последующего анализа МВ: N­терминальный фрагмент 
пропептида мозгового натрийуретического гормона (NTproBNP), 
матриксные металлопротеиназы 1, 3, 9, тканевой ингибитор матрикс­
ной металлопротеиназы­1, фактор роста фибробластов­2, белок, 
связывающий жирные кислоты­3, трансформирующий фактор роста 
β­1, фактор некроза опухоли­α, интерлейкин­1β.
Результаты. Продемонстрировано достоверное негативное про­
гностическое значение базового NTproBNP (отношение рисков  — 
1,00053, p=0,00935) на рецидивирование ФП (риск рецидива повы­
шается на 8,4% при повышении уровня NTproBNP на 100 пг/мл). 
Для остальных параметров достоверного влияния на прогноз реци­
дива в послеоперационном периоде выявлено не было. 

Заключение. Роль МВ в  патогенезе ФП должна изучаться далее 
с  учетом полученных рекомендаций о  численности выборки для 
оценки их предиктивной способности в  отношении выявления на 
дооперационном этапе пациентов с невенозависимой ФП.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, маркеры воспале­
ния, белки системы протеолиза внеклеточного матрикса, катетер­
ная изоляция легочных вен, воспаление. 
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Relationship between serum inflammatory markers and recurrent atrial fibrillation in patients undergoing 
pulmonary vein isolation
Tsareva E. N., Davtyan K. V., Topchyan A. G., Kharlap M. S., Kalemberg A. A., Brutyan A. A., Efimova I. A., Bogdanova N. L.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Aim. To study the baseline level of inflammatory markers (IM) and 
proteins of serum proteolytic system in patients scheduled for pulmonary 
vein isolation, and to analyze the potential of IM to predict the 
arrhythmogenic foci outside the PV sleeves  — non­pulmonary vein 
dependent atrial fibrillation (AF).
Material and methods. The study included 100 patients with paroxysmal 
(n=89) and persistent (n=11) AF who underwent the primary PV 
cryoballoon ablation with the simultaneous implantation of a loop recorder 
(Reveal XT, Medtronic). Before the procedure, we analyzed following 
parameters in all patients: N­terminal pro­brain natriuretic peptide 
(NTproBNP), matrix metalloproteinases 1, 3, 9, tissue inhibitor of  matrix 

metalloproteinase 1, fibroblast growth factor­2, fatty acid binding protein 
3, transforming growth factor β1, tumor necrosis factor α, interleukin 1β.
Results. A significant negative predictive value of baseline NTproBNP 
(hazard ratio, 1,00053, p=0,00935) for recurrent AF (recurrence risk 
increases by 8,4% with an increase in NTproBNP level by 100 pg/ml) 
was  demonstrated. For the rest of the parameters, there was no  sig­
nificant effect on recurrence risk in the postoperative period.
Conclusion. The role of IM in the AF pathogenesis should be studied 
further, taking into account the recommended sample sizes to assess 
their predictive ability in relation to preoperative detection of patients 
with non­pulmonary vein dependent.
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП)  — самый рас-

пространенный вид нарушений ритма сердца. Не -
смотря на высокую частоту этой патологии в попу-
ляции, механизмы возникновения и  поддержания 
аритмии до сих пор остаются неизученными в  до -
статочной мере. Наиболее прикладная на сегод-
няшний день теория о  наличии высокочастотных 
эктопических очагов в  муфтах легочных вен (ЛВ) 
(теория триггерной активности) [1] в  полной мере 
не объясняет этиологию заболевания, о чем свиде-
тельствуют многочисленные клинические случаи 
рецидивирования ФП после достижения изоляции 
устьев ЛВ. 

Одной из основных теорий, стремящейся объ-
яснить рецидивирование ФП и  наличие субстрата 
для нее вне устьев ЛВ, стала воспалительная теория. 
К настоящему времени в литературе описан ряд ис-
следований, косвенно или прямо указывающих на 
взаимосвязь воспаления и  ФП. В  частности, име-
ются единичные данные об ассоциации повышен-
ного уровня маркеров воспаления (МВ) и клиниче-
ской формы ФП, а также о корреляции некоторых 
МВ с размером левого предсердия (ЛП) [2]. 

Цель исследования — изучить базовый уровень 
МВ и белков системы протеолиза сыворотки крови 
у  пациентов, направленных на катетерную изоля-
цию устьев ЛВ, и выявить возможную способность 
МВ прогнозировать наличие аритмогенных очагов 
вне муфт ЛВ — невенозависимой ФП.

Материал и методы
В исследование были включены 100 пациентов с па-

роксизмальной (n=89) и персистирующей (n=11) формой 
ФП, резистентной к антиаритмической терапии и имею-
щих высокую симптомность  — EHRA (European Heart 
Rhythm Association) 3-4 балла. Все пациенты до включе-
ния в исследование подписали информированное согла-
сие. Всем пациентам была выполнена первичная опера-

ция катетерной криоизоляции устьев ЛВ с  одномомент-
ной имплантацией петлевого регистратора электрокардио-
граммы (ЭКГ) (Reveal XT, Medtronic) с  целью объекти  - 
вного отслеживания рецидивов ФП, в  т. ч.  бессимптом-
ных. За 1-3 ч до начала оперативного вмешательства про-
водился забор крови и исследовались следующие марке-
ры: N-терминальный фрагмент пропептида мозгового 
натрий уретического гормона (NTproBNP), матриксные 
металлопротеиназы (MMP) 1, 3, 9, тканевой ингибитор 
MMP (ТИМП1), фактор роста фибробластов-2 (FGF2), 
белок, связывающий жирные кислоты-3 (FABP-3), транс-
формирующий фактор роста бета-1 (TGFβ1), фактор не-
кроза опухоли-альфа (ФНОα), интерлейкин (ИЛ)-1 бета 
(ИЛ-1β). После первичной операции пациенты наблюда-
лись в течение года с графиком визитов 3, 6 и 12 мес. Па-
циенты с  рецидивом ФП (верифицированные по петле-
вому регистратору) были направлены на повторное вме-
шательство, после чего наблюдение продолжалось в тече-
ние года с прежним графиком. 

Результаты клинического наблюдения пациентов со-
поставлялись с  концентрацией МВ в  крови до момента 
оперативного вмешательства. 

Материалы исследования были подвергнуты стати-
стической обработке с использованием методов парамет-
рического и  непараметрического анализа в  зависимости 
от нормальности выборок. Для проверки нормальности 
выборок с  количественными переменными применялся 
критерий Шапиро-Уилка. Для количественных показате-
лей определялись среднее значение, стандартное откло-
нение или медиана с интерквартильным размахом. Каче-
ственные переменные описывались абсолютными и  от-
носительными частотами (процентами). Для сравнения вы-
борок с  нормальным распределением применялся t кри- 
  терий Стьюдента. Если выборки из переменных не соот-
ветствовали нормальному закону распределения, исполь-
зовался U-тест по методу Манна-Уитни. При сравнении 
качественных показателей использовался χ2-критерий 
Пирсона. 

Для определения взаимного влияния показателей 
использовали корреляционный анализ Спирмена. Для 
анализа риска развития рецидива в  послеоперационном 
периоде использовались кривые Каплана-Майера, лог-
ранковый тест для оценки различий в риске рецидивиро-
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гормона, TGFβ1 (transforming growth factor β1) — трансформирующий фактор роста бета­1. 
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вания в случае категориальных параметров и модель про-
порциональных рисков Кокса. Расчет необходимого чи-
сла пациентов проводился по методу Шеи и  Лавори [3], 
реализованному в пакете powerSurvEpi [4]. Различия счи-
тались статистически значимыми при двустороннем зна-
чении p<0,05.

Результаты 
Клинико-демографическая характеристика па -

циентов и данные первичной криобаллонной аблации
Средний возраст пациентов составил 58±9,44 

лет, возраст манифестации аритмии  — 53,2±10,2 
лет. Большинство пациентов относились к  группе 
высокого риска тромбоэмболических осложнений 
(средний балл по шкале CHA2DS2VASc (Congestive 
heart failure  — хроническая сердечная недостаточ-
ность, 1 балл; Hypertension — гипертоническая бо - 
лезнь, 1 балл; Age — возраст >75 лет, 2 балла; Dia-
betes mellitus  — сахарный диабет, 1 балл; Stroke  — 
инсульт/транзиторная ишемическая атака/систем-
ный эмболизм в анамнезе, 2 балла; Vascular disease — 
поражение сосудов, 1 балл; Age — возраст 65-74 лет, 

1 балл; Sex category — пол (женский), 1 балл). Меди-
ана длительности анамнеза ФП составила 4,5 года. 
Большинство пациентов имели высокую и  очень 
высокую симптомность ФП (43 пациента  — 2b 
класс по EHRA, 44 пациента — 3 класс по EHRA). 
Средний переднезадний размер ЛП составил 
41,2±3,7 мм. Подробная клинико-демографическая 
характеристика пациентов представлена в  табли-
це 1. 

Эффективная криобаллонная аблация с дости-
жением двусторонней блокады проведения мышеч-
ных муфт ЛВ и одномоментная имплантация петле-
вого регистратора ЭКГ была выполнена всем 100 
пациентам, у одного из пациентов изоляции правой 
верхней ЛВ достичь не удалось. Осложнений, свя-
занных с процедурой аблации, не отмечалось.

Средний срок наблюдения пациентов после ка -
тетерной изоляции устьев ЛВ составил 285,5±114,1 
дней, в  ходе которого рецидивирование ФП по дан-
ным имплантированного петлевого регистратора 
ЭКГ возникло у 35 пациентов. У 12 из 34 пациентов 
(35,3%) отмечалось бессимптомное течение аритмии. 

Таблица 1
 Клинико-демографические характеристики группы исследования 

Параметр Значение
Возраст, лет M±SD 58,2±9,4
Возраст манифестации аритмии, лет M±SD 53,2±10,2
Длительность анамнеза ФП, лет Ме (ИКР) 4,5 (2-7)
Количество баллов по CHA2DS2VASc, Ме (ИКР) 2 (1-3)
Количество баллов по HASBLED, Ме (ИКР) 1 (0- 2)
ИМТ, Ме (ИКР) 29,5 (27,5-32,2)
Переднезадний размер ЛП (мм), M±SD 41,20±3,73
Фракция выброса ЛЖ (%), Ме (ИКР) 63 (60-66)
Конечный диастолический размер ЛЖ (мм), Ме (ИКР) 51(48-55)
Гипертрофия миокарда ЛЖ, n (%) 2 (2)
Женский пол, n (%) 42 (42)
Форма ФП, пароксизмальная, n (%) 89 (89)
Симптомность по EHRA (%)
— I класс
— IIa класс
— IIb класс
— III класс

2
11
43
44

Гипертоническая болезнь, n (%) 71 (71)
Контроль целевого уровня АД, n (%) 91 (91)
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 2 (2)
Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 1 (%)
Острое нарушение мозгового кровообращения в анамнезе, n (%) 2 (2%)
Транзиторная ишемическая атака в анамнезе, n (%) 5 (%)
Системные заболевания, n (%) 5 (5)
СД 2 типа, n (%) 4 (4)
НТГ, n (%) 4 (4)

Примечание: M±SD  — среднее значение со стандартным отклонением, Ме-медиана, ИКР  — интерквартильный размах, ЛЖ  — левый 
желудочек, шкала HASBLED (Hypertension  — гипертония; Abnormal renal/liver function  — нарушение функции почек и  печени; Stroke  — 
инсульт; Bleeding history or predisposition  — кровотечения в  анамнезе и/или предрасположенность к  ним; Labile international normalized 
ratio — лабильное международное нормализованное отношение (МНО); Elderly — возраст (>65 лет); Drugs/alcohol concomitantly — совме ст-
ный прием медикаментов и/или алкоголя).



173

Аритмии сердца

МВ сыворотки крови и их взаимосвязь с клиниче-
скими характеристиками пациентов 

Результаты анализа уровня МВ и белков систе-
мы протеолиза представлены в  таблице 2. При со -
поставлении полученных уровней МВ и  клинико-
демографических характеристик пациентов кор-
реляции выявлено не было. В то же время при со-
поставлении уровня МВ крови и  с  наличием со  - 
пут ствующих заболеваний у пациента установлено, 
что у  лиц с  ожирением достоверно повышен уро-
вень FGF-2 (p=0,04938). При этом повышенная 
концентрация некоторых МВ коррелировала с  бо-
лее высоким индексом массы тела (ИМТ): FGF-2 
(p=0,0034), ФНОα (p=0,0107), ТИМП1 (p=0,0166), 
ММР9 (p=0,0193), TGFβ1 (p=0,0228) (таблица 3). 

Пациенты с сахарным диабетом (СД) характери-
зовались статистически значимым более высоким 
уровнем высокочувствительного С-реактивного белка 
(вчСРБ) (р=0,0396). Такая же зависимость выявлена 
в  группе пациентов с  нарушением толерантности 
к  глю  козе (НТГ) (p=0,0079). Однако стоит обратить 
внимание на различие численности выборки пациен-
тов с  нарушением углеводного обмена (4 пациента 
с СД и 4 пациента с НТГ) и па  циентов без этих пато-
логий и трактовать полученные данные как потенци-
альный предмет для более тщательного дальнейшего 
изучения данной группы пациентов. Среди пациентов 
с  гипертонической болезнью отмечался достоверно 
более высокий уровень ИЛ-1β (р=0,0398). При этом 
у  пациентов, до  стигших стойких целевых значений 
артериального давления (АД) на антигипертензивной 
те рапии, достоверно ниже уровень ММР3 (р=0,03716) 
в  сравнении с  теми, у  кого сохранялись периодиче-
ские колебания АД в анамнезе. 

Прогностическая способность МВ в отношении 
рецидивирования невенозависимой ФП 

Для выявления способности МВ прогнозиро-
вать рецидивы ФП проведен однофакторный и мно -

гофакторный регрессионный анализ Кокса. Перво-
начальный однофакторный анализ продемонстри-
ровал достоверное негативное прогностическое 
значение исходного уровня NTproBNP (отношение 
рисков (ОР) 1,00053, p=0,00935). Учитывая получен-
 ное значение ОР, можно говорить о  том, что риск 
рецидива повышается в 1,054 раза при повышении 
уровня NTproBNP в сыворотке крови на 100 пг/мл. 
Для остальных параметров достоверного влияния 
на прогноз рецидива в послеоперационном периоде 
выявлено не было (таблица 4). Для уточнения про-
гностической ценности показателя NTproBNP была 
построена многофакторная модель (таблица 4) 
с весьма схожими результатами. 

Таблица 2
Результаты анализа уровня МВ  
и белков системы протеолиза

Параметр Значение
вчСРБ, Ме (ИКР) 2,1 (1-6,4)
NTproBNP, Ме (ИКР) 107,5 (54,7-261,7)
MMP9, Ме (ИКР) 152,8 (96,58-232)
MMP1, Ме (ИКР) 0
MMP3, Ме (ИКР) 0,86 (0,69-1,38)
TGFβ1, M±SD 5,1±1,4
ТИМП1, Ме (ИКР) 203 (108,96-351,75)
FGF-2, Ме (ИКР) 16,22 (14,66-20,18)
FABP-3, Ме (ИКР) 1,45 (0,1-2,72)
ИЛ 1β, Ме (ИКР) 0,83 (0,6-0,96)
ФНОα, Ме (ИКР) 2,36 (1,81-2,75)

Примечание: Ме — медиана, ИКР — интерквартильный размах.

Таблица 3
Анализ корреляционных связей между ИМТ 

и уровнем МВ в сыворотке крови 
Переменная Коэффициент корреляции Спирмена p-значение
FGF2 -0,3318 0,003
ФНОα 0,2911 0,011
ТИМП1 0,274 0,0166
MMP9 0,2678 0,019
TGFβ1 0,2609 0,023
FABP3 -0,1725 0,136
ИЛ 1β -0,1199 0,302
вчСРБ 0,1048 0,315
NTproBNP -0,0651 0,533
MMP3 0,0487 0,676
MMP1 0,0462 0,692
NTproBNP 
12 мес. 

0,0339 0,755

Таблица 4
Анализ предиктивной способности МВ, белков 

системы протеолиза в отношении рецидивов ФП 
(однофакторная и многофакторная модели)

Однофакторная модель
Переменная ОР p-значение
вчСРБ 0,99415 0,738
NTproBNP 1,00053 0,009
MMP9 0,99965 0,772
MMP1 2,52984 0,207
MMP3 0,99469 0,300
TGFβ1 1,07669 0,598
ТИМП1 0,99995 0,956
FGF-2 0,99321 0,690
FABP3 0,97004 0,723
ИЛ 1β 0,89218 0,672
ФНОα 1,00073 0,998

Многофакторная модель
NTproBNP 1,0008128 0,00984
MMP9 0,9984449 0,23160
MMP1 5,1310119 0,06446
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В ходе проведения расчетов необходимого чи-
сла пациентов для анализа потенциальной предик-
тивной способности МВ в  отношении выделения 
венозависимой и невенозависимой ФП (таблица 5), 
наименьшие значение числа выборки при мощно-
сти 0,7 выявлено для таких показателей, как 
NTproBNP (n=187) и MMP3 (n=258). 

Обсуждение 
В работе изучали влияние ряда МВ и показате-

лей системы протеолиза внеклеточного матрикса на 
дальнейшее рецидивирование фибрилляторной ак -
тивности у пациентов, которым выполнена катетер-
ная изоляция устьев ЛВ. В ходе проведенного ана-
лиза на когорте пациентов, перенесших криобаллон-
ную аблацию ФП (n=100), выявлено, что только уве  - 
личение уровня NTproBNP снижало потенциальную 
эффективность проведенного лечения. 

В литературе имеются работы, которые под-
тверждают эту гипотезу. Так, риск выявления бес-
симптомной фибрилляторной активности досто-
верно выше у  пациентов с  исходно повышенным 
уровнем NTproBNP [5].

Касательно белков системы протеолиза внекле-
точного матрикса в  литературе представлено мно-
жество небольших исследований, демонстрирую-
щих разной силы связь МВ с сопутствующей пато-
логией и  формой ФП. Однако крупных проспек- 
тивных исследований, выявляющих достоверную 
связь какого-либо маркера с рецидивированием ФП, 
нет. В  недавно завершенном исследовании Ба та-
лова Р. Е. и  др. [2] в  результатах и  выводах авторы 
указали, что концентрация ММP1, ТИМП1, FGF-2 
повышена вне зависимости от формы ФП, а более 
высокие значения ММP3 выявлялись у  пациентов 
с длительной персистенцией ФП. Более того, в вы -
водах авторы отмечают, что увеличение концентра-
ции ММP1 >1,93 нг/мл является предиктором реци-
дива ФП после радиочастотной аблации (ОР 1,009; 
p=0,051). 

В ряде исследований было показано, что ФНОα 
активирует миофибробласты и  секрецию ими 
ММP2 и  ММP9, что, в  свою очередь, активирует 
продукцию коллагена [6]. Более того, было показа-
но, что введение антител к ФНОα ингибирует про-
цесс образования коллагена [7]. Роль остальных ме-
диаторов воспаления в генезе ремоделирования ми-
окарда изучена недостаточно, однако, повышение 
уровня вчСРБ, высокочувствительного белка-27 
и  ИЛ-6, а  также снижение уровня ИЛ-18 коррели-
рует с увеличением ЛП [8, 9]. 

В связи с отсутствием в литературе данных, ка-
сающихся уже выполненных крупных исследований, 
и  невозможностью сравнить полученные нами ре -
зультаты по МВ с данными других авторов, мы рас-
сматриваем наше исследование как пилотное для 
планирования проверки предиктивной способности 
параметров крови в отношении выявления на доопе-
рационном этапе пациентов с невенозависимой ФП. 

С этой целью рассчитали необходимую выбор-
ку для достижения приемлемой мощности следую-
щих исследований (70%) (таблица 5). Наименьшие 
требования по числу пациентов получились по 
NTproBNP и  MMP3. Считаем наиболее целесо-
образным в  следующих исследованиях делать упор 
именно на эти параметры и проводить проверку их 
прогностической способности в  качестве возмож-
ных предикторов наличия невенозного субстрата 
аритмии и, соответственно, ее потенциального ре -
цидивирования после успешной изоляции ЛВ. Вы -
полненных ранее работ, подтверждающих кор-
реляционную связь уровня ММР3 и риска развития 
фибрилляторной активности, найти не удалось, од -
нако имеются данные о повышенном риске рециди-
вирования аритмии после электрической кардио-
версии у больных с повышенной экспрессией генов 
MMP3 с аллелями 5А и 1G в сравнении с группой, 
у которых такая экспрессия не обнаружена.

В настоящей работе проанализировано наличие 
корреляции между МВ и  сопутствующей патологией 

Таблица 5
Определение численности выборки

Переменная Мощность — 0,5 Мощность — 0,6 Мощность — 0,7 Мощность — 0,8 Мощность — 0,9
NTproBNP 
12 мес.

36 46 58 74 99

MMP3 117 149 187 238 318
NTproBNP 161 205 258 328 440
FGF-2 1001 1276 1608 2045 2737
TGFβ1 1013 1291 1627 2069 2769
ИЛ 1β 1380 1759 2216 2818 3773
FABP3 2075 2646 3333 4239 5674
вчСРБ 2894 3691 4650 5913 7916
MMP9 3240 4132 5205 6619 8861
ТИМП1 >10000 124433 156776 199369 266898
ФНОα 36525186 46578035 58684968 74628364 99906205
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(ожирение, гипертоническая болезнь, нарушения 
углеводного обмена); выявлено достоверно более вы-
сокое значение вчСРБ у  пациентов с  СД (р=0,0396) 
и с НТГ (p=0,0079). У пациентов с ожирением обна-
ружен достоверно более высокий уровень FGF-2 
(p=0,04938), а  повышение концентрации некоторых 
МВ коррелировало с высоким ИМТ (таблица 2). Под-
тверждения гипотезы о  связи между клиническими 
состояниями, определяемыми как факторы риска 
развития ФП, (ожирение, СД, метаболический син-
дром и другие) и системным воспалительным процес-
сом, многократно отражены в литературе. Так, в од-
ном из исследований были получены данные о  том, 
что эпикардиальный жир может поддерживать ФП 
по  средством выработки паракринных воспалитель-
ных медиаторов [10, 11]. Избыток свободных жирных 
кислот у пациентов с ожирением индуцирует скопле-
ние липидов в  пределах кардиомиоцитов и  апоптоз 
этих клеток, что также может стать триггером для ре-
гионального воспаления [12]. Клеточный стресс, об-
условленный продукцией высокореакционноспособ-
ных форм кислорода, может быть спровоцирован ги-
пертензией у пациентов с ФП [13], которые могут так-
же стимулировать передачу сигнала, увеличивая, тем 
самым, выработку провоспалительных цитокинов, 
таких как ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНОα [14]. 

Ограничения исследования. Исследование явля-
ется одноцентровым с  включением ограниченного 
количества пациентов. Ограничение по чис  лен но с-
ти выборки связано с  невозможностью заранее 
спро  гнозировать необходимую мощность вы  борки 
из-за отсутствия ранее проведенных крупных ис-
следований, демонстрирующих достоверную взаи- 
мо связь между МВ и клиническими исходами крио-
 баллонной изоляции устьев ЛВ. С учетом этого наше 
исследование выполнено как пилотное для оценки 
базового уровня МВ у пациентов с ФП и оценки не -
обходимости дальнейшего изучения МВ как предик -
торов невенозависимой ФП. 

Заключение
Таким образом, из полученных в исследовании 

данных очевидно, что роль МВ в  патогенезе ФП 
должна изучаться с учетом полученных рекоменда-
ций о численности выборки для выявления их пре-
диктивной способности относительно рецидивов 
ФП у  пациентов с  различными сопутствующими з а  - 
болеваниями. 

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