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Введение

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) в тече-

ние многих лет занимает лидирующую позицию

в структуре смертности населения. Так, по дан-

ным официальной статистики, в 2006 г. в России

люди умирали от болезней системы кровообра-

щения в 55% случаев, из них половина случаев

приходилась на ИБС. Государственная програм-

ма борьбы с сердечно-сосудистыми заболевани-

ями, просвещение населения и развитие интер-

венционных методов лечения и диагностики

способствовали снижению смертности до 46%

к 2019 г. Однако, несмотря на это, около 10 млн

россиян по сегодняшний день страдает ИБС,

из них в 30% случаев – разными формами стено-

кардии.

Операция коронарного шунтирования (КШ)

является самым распространенным «открытым»

методом хирургической реваскуляризации мио-

карда.

Число пролеченных больных с ИБС с при-

менением КШ в России в 2021 г. составляет

26 606 чел. [1].

Наиболее частые осложнения в послеопера-

ционном периоде у кардиохирургических боль-

ных – нарушения ритма сердца, среди которых

самой распространенной является послеопера-

ционная фибрилляция предсердий (ПОФП),

которая связана с повышением риска инсульта,

увеличением продолжительности пребывания

в стационаре, затратами на здравоохранение

и смертностью [2].

Согласно клиническим рекомендациям Ев-

ропейского общества кардиологов (ESC) по

диагностике и лечению пациентов с фибрилля-

цией предсердий от 2020 г., ПОФП – аритмия,

впервые выявленная непосредственно в после-

операционном периоде, возникающая у 20–50%

пациентов после кардиохирургических вмеша-

тельств, у 5–10% пациентов после сосудистых

или больших колоректальных операций с пи-

ком развития на 2–4-е сутки после операции.

Интра- и послеоперационные особенности,

влияющие на предикторы ФП, и уже существу-

ющий субстрат в предсердиях увеличивают

риск развития ПОФП. В большинстве случаев

ПОФП купируется самостоятельно, однако до-

казано 4–5-кратное увеличение риска рецидива

ФП в течение 5 лет у пациентов с ПОФП. Также

установлено, что по сравнению с пациентами

без ПОФП наличие у пациентов ПОФП ассо-

циировано с риском развития нарушений моз-

гового кровообращения, инфаркта миокарда

и смерти [3].

По оценкам исследователей, стоимость ле-

чения пациентов с развитием ПОФП увеличи-

вается от 10 000 до 11 500 долл. по сравнению со

стоимостью лечения больных без нарушений

ритма сердца в послеоперационном периоде,

а пребывание в стационаре пролонгируется на

4,9 дня [4].

По разным данным у пациентов, перенесших

кардиохирургическую операцию, ПОФП разви-

вается в 15–45% случаев и зависит от объема

и характера операции, а также послеоперацион-

ного мониторинга [5]. ПОФП может развивать-

ся в течение всего послеоперационного перио-

да, но пик наблюдается между 2-ми и 5-ми сут-

ками после операции [6].

По данным J.W. Greenberg et al., ПОФП раз-

вивается у 50% пациентов после КШ и более чем

у 60% пациентов после комбинированного КШ

и операции на клапанах сердца [7].

Общепринятыми основными факторами ри-

ска развития ПОФП являются наличие паро-

ксизмов ФП до операции, наличие артериаль-

ной гипертензии, пожилой возраст, мужской

пол, хроническая обструктивная болезнь лег-

ких, застойная сердечная недостаточность, па-

тология митрального клапана и длительная ис-

кусственная вентиляция легких (более 24 ч) [8].

В недавно выполненном метаанализе 32 ис-

следований с общим участием 155 575 пациен-

тов, перенесших операции на сердце, ПОФП

развилась у 36 988 (23,7%) пациентов. Авторы

выявили прямую связь между ПОФП и отдален-

ной смертностью после операции, в связи с чем

необходимо более строгое последующее наблю-

дение за рецидивом ПОФП после выписки из

стационара. Также авторы пришли к выводу, что

такие известные факторы риска, как возраст,

сниженная фракция выброса и ожирение недо-

статочны для прогнозирования развития

ПОФП. Необходима дальнейшая работа по вы-

явлению факторов риска, приводящих к ПОФП,

для своевременной ее профилактики [9].

Доказано, что в развитии ПОФП важное

значение имеет системное воспаление. В по-

следние годы все чаще сообщается о повы-

шении уровня лейкоцитов, интерлейкина-6

(ИЛ-6) и С-реактивного белка (СРБ) в после-

операционном периоде. Нарастание вышеука-

занных параметров обычно наблюдается в тече-

ние первых 24–72 ч после кардиохирургическо-

го вмешательства [10].
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Наиболее изученным среди провоспалитель-

ных медиаторов является ИЛ-6 – полифункцио-

нальный цитокин, продуцируемый в месте вос-

паления. Выброс ИЛ-6 осуществляется в ответ

на активацию ИЛ-1β, ФНО-α и эндотоксинов,

а эффекты ИЛ-6 зависят от взаимодействия

с другими цитокинами. Биологическое действие

ИЛ-6 заключается в стимуляции синтеза имму-

ноглобулинов В-клетками, роста В- и Т-клеток,

дифференциации Т-клеток и макрофагов, а так-

же в инициации синтеза острофазовых белков,

таких как СРБ. Степень повышения уровней ос-

трофазовых белков отражает интенсивность

воспаления. Кроме того, стимуляция Т- и В-

клеток приводит к развитию и распространению

хронического воспаления [11].

В данной обзорной статье рассматривается

взаимосвязь развития ПОФП и уровня интер-

лейкина-6 у пациентов, перенесших операцию

коронарного шунтирования.

Послеоперационная фибрилляция
предсердий после операции
коронарного шунтирования

Несмотря на развитие у 15–45% больных по-

сле операций на сердце ПОФП, ее влияние на

отдаленные результаты лечения изучены недо-

статочно. В период госпитализации пациента

ПОФП связана с увеличением длительности его

пребывания в стационаре, ухудшением гемоди-

намического статуса, более частыми тромбоэм-

болическими событиями и, как результат, с уве-

личением риска внутригоспитальной смертнос-

ти [12]. У большинства пациентов отмечается

спонтанное восстановление синусового ритма

до выписки из стационара. Лечение ПОФП

обычно ограничивается контролем частоты сер-

дечных сокращений (ЧСС), а четких алгоритмов

назначения антикоагулянтной терапии в насто-

ящее время нет.

Согласно клиническим рекомендациям ESC

по диагностике и лечению пациентов с фибрил-

ляцией предсердий от 2020 г., пациентам

с ПОФП и рисками развития тромбоэмболиче-

ских осложнений после кардиохирургических

операций можно рассмотреть длительную тера-

пию оральными антикоагулянтами (ОАК) с уче-

том ожидаемой клинической пользы терапии

ОАК и предпочтений пациента (класс рекомен-

даций IIb, уровень доказательности B) [3].

Традиционно закрепилось, что ПОФП – это

доброкачественное и самооразрешающееся на-

рушение ритма сердца. Однако это положе-

ние оспорено новыми исследованиями и мета-

анализами.

Так, исследование S.H. Lee et al. показало, что

пациенты с ПОФП после кардиохирургического

вмешательства имеют 5-кратное повышение рис-

ка развития постоянной ФП. В исследование был

включен 1171 пациент после КШ. Период на-

блюдения составлял 41 ± 23 мес (диапазон 0–87).

В группе пациентов с ПОФП наблюдалась более

высокая общая частота повторных эпизодов ФП

(18,9% против 2,2% соответственно, р < 001) и

длительные пароксизмы ФП (10,2% против 1,4%

соответственно, р < 0,001). Кроме того, в группе

ПОФП кумулятивная выживаемость была ниже,

чем в группе без ПОФП (р < 0,001) [13].

В крупном метаанализе M.N. Lin et al. пока-

зано, что развитие ПОФП увеличивает вероят-

ность развития нарушения мозгового кровооб-

ращения на 62% в раннем и на 37% в отдаленном

послеоперационном периоде (частота при на-

блюдении 1 год и более 2,4% и 0,4% соответст-

венно). Риск смерти также выше на 44% в ран-

нем и на 37% в отдаленном периоде у пациентов

с ПОФП [14].

Еще в 2013 г. A.V. Hernandez et al. в метаана-

лизе, в который были включены 40 112 пациен-

тов после КШ, показали, что впервые возник-

шая ПОФП была связана с более высокой крат-

косрочной смертностью (3,6% против 1,9%;

отношение шансов (ОШ) 2,29; 95% доверитель-

ный интервал (ДИ) 1,74–3,01; р < 0,00001). Риск

смертности через 1 год и 4 года составил 2,56%

(95% ДИ 2,14–3,08) и 2,19% (95% ДИ 1,97–2,45;

р < 0,0001) соответственно. Пожилой возраст,

сниженная фракция выброса левого желудочка,

наличие в анамнезе артериальной гипертензии,

нарушения мозгового кровообращения, заболе-

вания периферических артерий, длительное

время искусственного кровообращения (ИК) и

пережатия аорты были независимыми фактора-

ми развития ПОФП [15].

В другом метаанализе с общей выборкой

69 518 пациентов выполнен анализ данных с ис-

пользованием методов кривой Каплана–Мейе-

ра для групп с ПОФП и без ПОФП после КШ.

Анализ позволил определить показатели выжи-

ваемости в течение 1 года (95,7 против 98%), 2 лет

(92,3 против 95,4%), 3 лет (88,7 против 93,9%),

5 лет (82,6 против 89,4%) и 10 лет (65,5 против

75,3%) наблюдения. Другие осложнения, вклю-

чая 30-дневную смертность, инсульт, дыхатель-

ную недостаточность, пневмонию, были значи-

тельно выше в группе ПОФП [16].
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Таким образом, впервые возникшая ПОФП

после операции КШ связана со значитель-

но более высоким риском смертности в крат-

косрочном и долгосрочном периоде наблю-

дения.

Наиболее крупный метаанализ с отдаленны-

ми и краткосрочными результатами опублико-

ван R. Eikelboom et al. Критериям включения

соответствовали 32 исследования с общей вы-

боркой в 155 575 пациентов, перенесших кар-

диохирургические операции. При этом в разных

исследованиях регистрировалась ПОФП разной

продолжительности и клинически выраженнос-

ти: от аритмии, зарегистрированной по резуль-

татам суточного мониторирования ЭКГ до арит-

мии продолжительностью более 1 ч, требующей

кардиоверсии. ПОФП отмечалась у 36 988

(23,7%) пациентов. Метаанализ 10 исследова-

ний (44 367 пациентов) продемонстрировал по-

вышенную смертность в течение 1 года у паци-

ентов с развитием ПОФП (ОШ 2,60; 95% ДИ

2–3,38; р < 0,01). Общий скорректированный

риск смерти (16 исследований, n = 84 295) также

был повышен у пациентов с развитием ПОФП

(отношение рисков (ОР) 1,25; 95% ДИ 1,2–1,3,

р < 0,01) (рис. 1) [9].

Таким образом, у пациентов с ПОФП после

кардиохирургического вмешательства повыше-

ны риски возникновения тромбоэмболических

событий в течение 1 года и более, что является

мощным модификатором результатов операции.

Дальнейшие исследования должны быть на-

правлены на изучение патофизиологии, предик-

торов развития ПОФП, а также влияния анти-

коагулянтной терапии в краткосрочном и отда-

ленном периодах после операции.

Роль воспаления в развитии ИБС

Повышение уровня ИЛ-6 у пациентов с ИБС

в ряде исследований рассматривается как неза-

висимый маркер воспаления, связанный с сер-

дечно-сосудистым риском. Впервые наиболее

подробно этот вопрос изучался в исследовании

E.Z. Fisman et al., в котором показано, что

у пациентов с ранее подтвержденной ИБС, на-

блюдаемых в течение 6 лет, отмечается более вы-

сокий уровень ИЛ-6, что также связано с наибо-

лее неблагоприятным прогнозом. В этом иссле-

довании каждое увеличение ИЛ-6 на 1 пг/мл

связано с увеличением отношения шансов по-

следующего инфаркта миокарда (ИМ) или вне-

запной смерти до 1,70 (95% ДИ 1,23–2,45) [17].

Воспалительный процесс у пациентов с кар-

диальной патологией не всегда носит систем-

ный характер. Например, процесс ремоделиро-

вания миокарда при ИБС способен вызвать ме-

стную воспалительную реакцию. Доказано, что

кардиомиоциты в состоянии гипоксии проду-

цируют провоспалительные цитокины [18].

S. Leboube et al. оценивали прогностическое

значение уровней ИЛ-6, ИЛ-10 и отношения

ИЛ-10/ИЛ-6 в сыворотке крови в острой фазе

ИМ с подъемом сегмента ST (ИМпST). Про-

спективно зарегистрировали 247 пациентов, по-

ступивших по поводу острого ИМпST с 2016 по

2019 г. Образцы крови забирали пятикратно:

при госпитализации, через 4, 24, 48 ч и 1 мес.

ИЛ-6 и ИЛ-10 оценивали с помощью метода по-

лимеразной цепной реакции. Пациентам была

проведена магнитно-резонансная томография

сердца через 1 мес для оценки размера инфаркта

миокарда и фракции выброса левого желудочка

Включенные
исследования

32

155 575

Развитие ПОФП

36,988 = 24%

69 (+5)

32%

AGE

Section

Влияние ПОФП
на смертность
Общий риск смерти

Отношение рисков 1,25

1 год ↑  2%

5 лет ↑  5%

10 лет ↑  7%

Будущее

Изучение
механизмов

ПОФП

Профилактика
развития

ПОФП

Анти-
коагулянтная

терапия

Рис. 1. Влияние ПОФП на отдаленные результаты кардиохирургических операций [9]
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(ФВ ЛЖ). Клинические результаты регистриро-

вались проспективно в течение 18 мес. Таким

образом, ИЛ-6 достиг пика через 24 ч после

госпитализации и имел величину 5,4 пг/мл,

а ИЛ-10 достиг пика уже при поступлении, со-

ставляя в среднем 5,6 пг/мл IQR (8,7–29,3), по-

сле чего последовало снижение в течение перво-

го месяц. Медиана соотношения ИЛ-10/ИЛ-6

при поступлении составила 4,2 с сильным сни-

жением через 24 ч. Уровни ИЛ-6 и ИЛ-10 через

24 ч коррелировали с обширностью инфаркта

(соответственно r = 0,44, p < 0,0001 и r = 0,29,

p = 0,0001) и обратно коррелировали с ФВ ЛЖ

(соответственно r = –0,42, p < 0,0001 и r = –0,26,

p = 0,0003). Пациенты с соотношением ИЛ-10/

ИЛ-6, составлявшим 1 и более, имели меньшую

обширность инфаркта по сравнению с пациен-

тами с соотношением ИЛ-10/ИЛ-6 менее 1 (со-

ответственно 9,0% (2,4–15,4) ЛЖ против 17%

(8,7–29,3) ЛЖ, p < 0,0001), и у них была более

высокая ФВ ЛЖ (58,0% (52,0–62,3) против 49%

(41,5–56,0), p < 0,0001) (рис. 2). Таким образом

показано, что уровень ИЛ-10/ИЛ-6 в сыворотке

более 1 был связан с неблагоприятным исходом

после ИМ с подъемом сегмента ST и может быть

ценным прогностическим маркером [19].

H. Rai et al. представили систематический

обзор и метаанализ с включением 55 отдельных

исследований с общим размером выборки 51 213

(19 160 случаев в исследуемой и 32 053 в кон-

трольной группах). Авторы метаанализа под-

тверждают связь между полиморфизмом ИЛ-6-

174 G/C, находящимся в гене ИЛ-6, и ИБС, осо-

бенно среди азиатских и азиатско-индийских

слоев населения. Повышение уровня ИЛ-6

в плазме у носителей аллеля С, по-видимому, ча-

стично ответственно за наблюдаемую ассоциа-

цию. Требуются дальнейшие исследования

с крупными структурированными исследовани-

ями «случай–контроль» среди этих групп пред-

ков [20].

M. Mohammadpanah et al. в своем исследова-

нии сравнивали уровни экспрессии гена ИЛ-6 у

пациентов, которым планируется операция КШ

с контрольной группой без сердечно-сосудис-

той патологии. Результаты анализа, выполнен-

ные методом полимеразной цепной реакции,

показали, что средний уровень рибонуклеино-

вой кислоты ИЛ-6 у пациентов с многососудис-

тым поражением коронарных артерий был зна-

чительно выше, чем в контрольной группе [21].

Взаимосвязь развития ПОФП
и уровня интерлейкина-6

В последнее время в научной литературе об-

суждается актуальность вопроса роли воспали-

тельного процесса в развитии ПОФП. При этом

установлено, что воспаление – не только свиде-

тельство имеющейся уже ПОФП, а одна из глав-

ных причин ее возникновения.

Субстратом для ПОФП могут быть сложные

и многофакторные патофизиологические меха-

низмы, такие как окислительный стресс, воспа-

ление, состояние системы гемостаза, симпати-

ческая и парасимпатическая стимуляция [22].

Стоит отметить, что хирургическая травма во

время операции, использование ИК и реперфу-

зионное повреждение миокарда в значительной

степени могут обусловливать воспалительную

реакцию организма в послеоперационном пе-
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Рис. 2. Прогностическое значе-

ние уровня ИЛ-6, ИЛ-10 и отно-

шения ИЛ-10/ИЛ-6 в сыворотке

крови в острой фазе ИМ с подъе-

мом сегмента ST (ИМпST) [20]
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риоде. В настоящее время принято считать, что

ИК является одним из факторов повреждения

сердца. Доказано, что чем короче время ИК,

тем меньше выраженность повреждения мио-

карда и, соответственно, воспалительного от-

вета [23].

Кардиоплегия и реперфузия также являются

существенными факторами повреждения мио-

карда и развития воспалительной реакции. Кар-

диомиоциты, находящиеся в состоянии ише-

мии-реперфузии или гипоксии-реоксигенации,

продуцируют ИЛ-6. ИЛ-6 также синтезируется

в миокарде во время холодовой кардиоплегии

в экспериментальной модели ИК. Высвобожде-

ние ИЛ-6 начинается через 10 мин после репер-

фузии и продолжается, возрастая, в течение все-

го реперфузионного периода. Сделано предпо-

ложение о том, что сердечные эндотелиальные

клетки или макрофаги ответственны за раннее

высвобождение ИЛ-6, а кардиомиоциты – за

дальнейшее его высвобождение [24].

Впервые в 1996 г. S.F. Aranki et al. провели ис-

следование у 110 пациентов, перенесших опера-

цию КШ, и определили прямую корреляцию

между 174G/C геном ИЛ-6, выраженной воспа-

лительной реакцией и развитием ПОФП [25].

В дальнейшем изучение взаимосвязи уровня

ИЛ-6 и развития ПОФП стало объектом не-

скольких исследований. В одном из таких сооб-

щалось о значительном повышении концентра-

ции уровня ИЛ-6 после операций с ИК с пер-

вым пиком подъема в течение первых 6 ч.

Второй пик возникает одновременно с повыше-

нием значений СРБ – на 2-е или 3-и сутки после

операции [26]. Очевидно, что повышение дан-

ных провоспалительных цитокинов и остро-

фазных белков коррелирует с пиком развития

послеоперационной ФП у кардиохирургических

пациентов.

В другом исследовании, в которое были

включены 49 пациентов после КШ, у 14 (29%)

развилась ПОФП. У всех пациентов с развитием

ПОФП выявлено значительное повышение

концентраций ИЛ-6 и СРБ. Повышение данных

факторов также ассоциировано с более длитель-

ным нахождением на аппарате ИВЛ [27].

По данным анализа, выполненного M. Preto-

rius et al. (n = 253), у 67 (26%) пациентов отмеча-

лась ПОФП. У пациентов с развитием ПОФП

выявлены более высокие значения уровня ИЛ-6

по сравнению с группой пациентов без наруше-

ний ритма (среднее ± SD 380,6 ± 151,1 пг/мл

против 174,8 ± 16,9 пг/мл, p = 0,014) [28].

A. Weymann et al. провели систематический

обзор и метаанализ для оценки взаимосвязи

маркеров воспаления (СРБ, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10)

с развитием ПОФП после операций изолиро-

ванного КШ и изолированной операции на кла-

панах или комбинации этих процедур. Согласно

критериям проанализировано 42 исследования

с общей выборкой 8398 пациентов. Статистиче-

ская обработка данных показала повышенные

показатели исходного и послеоперационного

уровня маркеров воспаления у больных с ПОФП:

исходный уровень СРБ (среднее стандартное от-

клонение 0,457 мг/л, p < 0,001), ИЛ-6 (среднее

стандартное отклонение 0,398 пг/мл, p < 0,001);

послеоперационный уровень СРБ (среднее стан-

дартное отклонение 0,576 мг/л, p < 0,001), ИЛ-6

(среднее стандартное отклонение 1,66 пг/мл,

p < 0,001); послеоперационный уровень ИЛ-8

(среднее стандартное отклонение 0,839 пг/мл,

p < 0,001), ИЛ-10 (среднее стандартное отклоне-

ние 0,590 пг/мл, p < 0,001). Таким образом, вы-

шеперечисленные лабораторные маркеры могут

рассматриваться в качестве параметров воспале-

ния, значительно связанных с развитием ПОФП

(рис. 3) [29].

W. Fangqin et al. изучали взаимосвязь одно-

нуклеотидного полиморфизма в гене рецептора

ИЛ-6 (Asp358 A > C), промоторе ИЛ-6 (–174G > C

и –597G > A), уровня ИЛ-6 и развития ПОФП

после КШ. В исследование включен 371 паци-

ент, перенесший операцию КШ. Уровни ИЛ-6

в сыворотке измеряли до операции, через 6, 12

и 18 ч после операции. Выделены группы гено-

типов для 3 полиморфизмов. ПОФП развилась

у 30,2% больных. Частота встречаемости геноти-

па СС и аллеля С для полиморфизма А > С ре-

цептора ИЛ-6 Asp358 значительно выше у паци-

ентов с ПОФП, чем у пациентов без ПОФП

(P = 0,003), уровни ИЛ-6 также значительно вы-

ше у пациентов с ПОФП. Генотип СС сравнива-

ли с носителями аллеля А через 6, 12 и 18 ч в об-

щей когорте и через 12 и 18 ч в подгруппе

ПОФП, но существенных различий в сравнении

с подгруппой без ПОФП не отмечались. Одно-

мерный анализ показал, что генотип СС по

рецептору ИЛ-6 Asp358 A > C, возраст и цереб-

роваскулярные события связаны с ПОФП.

Многопараметрическая регрессионная модель

показала, что генотип СС был независимо свя-

зан с развитием ПОФП (отношение шансов

2,01; 95% ДИ 1,15–3,52, P = 0,014) [30].

В 2022 г. Xinwei Feng et al. провели проспек-

тивное когортное исследование, в которое были
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включены 509 пациентов, с целью выявления

независимых предикторов развития ПОФП

после операции КШ. Множественный логис-

тический регрессионный анализ выявил 6 пре-

дикторов: возраст 61 года и старше, диаметр

левого предсердия 49 мм и более, диаметр пра-

вого предсердия 45 мм и более, количество

шунтов 3 и более, уровень мочевой кислоты

в сыворотке 226 мкмоль/л и более и уровень

ИЛ-6 166 нг/мл и более через 12 ч после опера-

ции. AUC-модель составляла 0,78 и 0,77. В ре-

зультате это позволило разделить пациентов на

группы низкого, среднего и высокого риска раз-

вития ПОФП. Таким образом, определение

уровня ИЛ-6 можно считать независимым пре-

диктором в развитии ПОФП после коронарного

шунтирования [31].

Взаимосвязь развития ПОФП и системного

воспаления показаны в эксперименте Qiongfeng

Wu et al. Авторы оценивали действие колхицина

против ПОФП на модели стерильного перикар-

дита у крыс. Перикардит индуцировали эпикар-

диальным нанесением стерильного талька. Ле-

чение колхицином или растворителем начинали

за 1 день до перикардиотомии. Фибрилляцию

предсердий индуцировали чреспищеводной им-

пульсной стимуляцией на 3-й день после опера-

ции. Лечение колхицином уменьшало продол-

жительность ФП и вероятность индукции ФП у

крыс. Между тем высвобождение ИЛ-1β (4–24 ч)

и ИЛ-6 (4–72 ч) в предсердиях после операции

значительно ингибировалось колхицином. По-

казано, что колхицин предотвращает ФП у крыс

за счет ингибирования индуцированного IL-1β
высвобождения ИЛ-6 и последующего фиброза

предсердий [32].

Заключение

Таким образом, ПОФП остается наиболее

распространенной формой нарушения ритма

сердца после кардиохирургических операций,

оказывающим негативное влияние на ранние

и отдаленные результаты лечения. Системное

воспаление играет одну из ключевых ролей в раз-

витии атеросклеротического процесса и, как

следствие, ИБС, требующей хирургической ре-

васкуляризации. Клеточные механизмы разви-

тия ПОФП остаются актуальным вопросом, тре-

бующим дальнейших исследований. Повышение

уровня провоспалительных цитокинов и остро-

фазных белков, проанализированное в крупных

исследованиях, свидетельствует о существенной

роли воспаления в развитии ПОФП. У пациен-

тов с развитием ПОФП после кардиохирурги-

ческого вмешательства повышены риски воз-

никновения тромбоэмболических событий в те-

чение 1 года и более, что является мощным

модификатором результатов операции. Поэтому

выявление предикторов развития ПОФП необ-

ходимо для улучшения ранних и отдаленных ре-

зультатов кардиохирургической операции. Вы-

явление группы риска развития ПОФП позволит

своевременно начать профилактику, антиарит-

мическую и антикоагулянтную терапию, а, воз-

можно, и противовоспалительную.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.
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