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Фибрилляция предсердий (ФП) является одним из самых частых нарушений ритма сердца и 
приводит к сердечной недостаточности. Избыточная симпатическая активность усугубляет арит-
могенные процессы на клеточном и тканевом уровнях. Гиперсимпатикотония приводит к десен-
ситизации β1-адренорецепторов (β1-АР), развивается негативная регуляция вплоть до прекра-
щения синтеза новых рецепторов. Процессы десенситизации могут косвенно отражаться в по-
вышении или снижении экспрессии гена ADRB1, кодирующего β1-АР. Проведен анализ уровня 
относительной экспрессии гена β1-АР ADRB1 в лейкоцитах 52 пациентов с разными формами 
ФП в динамике: до лечения, через трое суток, 3 и 12 месяцев после аблации. До аблации экс-
прессия оказалась сниженной у пациентов с персистирующей ФП по сравнению с группами с 
другими формами ФП (р = 0.026). При исследовании динамики выявлено значимое снижение 
уровня экспрессии у пациентов с пароксизмальной ФП на точке трое суток по сравнению с уров-
нем до аблации (р = 0.003) с дальнейшим повышением значений до исходного уровня на точке 12 
месяцев (р = 0.021) относительно точки “трое суток”. У пациентов с персистирующей ФП уро-
вень экспрессии значимо повышался через три месяца после аблации (р = 0.046) по сравнению 
с уровнем до операции. Пациенты с длительно персистирующей ФП после аблации отличались 
тенденцией к снижению экспрессии.  
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Фибрилляция предсердий (ФП) является одним 
из самых частых нарушений ритма сердца. Распро-
страненность ФП в европейской части РФ состав-
ляет 2.04%, однако она увеличивается при наличии 
у пациентов хронических сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ): 12.3% у больных хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН), 9.4% при на-
личии стабильной стенокардии, 8.2% у пациентов 
с сахарным диабетом и 4.2% у пациентов с артери-
альной гипертензией (АГ). Также частота ФП уве-
личивается с возрастом: от 0.1% в возрасте 20–29 
лет до 9.6% в возрастной группе 80–89 лет [1]. Для 
пациентов с ФП характерно явное уменьшение 
толерантности к физическим нагрузкам, а также 
возникновение и прогрессирование дисфункции 
левого желудочка и сердечной недостаточности [2].

Показано, что на мембранах кардиомиоцитов 
преобладают β1-адренорецепторы (β1-АР), их ак-
тивизация сопровождается повышением проводи-
мости, сократимости, возбудимости и автоматизма 
сердечной мышцы [3, 4]. Стимуляция β1-АР запу-
скает каскад реакций: аденилатциклаза образует 
комплекс с G-протеином, повышается содержание 
циклического аденозин-3,5-монофосфата, активи-
руется протеинкиназа А, которая фосфорилирует 
фосфоламбан, кальциевые каналы L-типа, тропо-
нин I и калиевые каналы [5, 6]. Фосфорилирова-
ние кальциевых каналов L-типа и фосфоламбана, 
регулирующего работу Ca2+-АТФазы саркоплазма-
тического ретикулума, увеличивает присутствие 
свободных ионов кальция в миоплазме, что уси-
ливает инотропию. Фосфорилирование тропони-
на I облегчает распад актин-миозиновых мостиков 
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и диссоциацию комплекса кальций-тропонина С, 
что ускоряет расслабление мышц [7].

Гиперсимпатикотония, характерная для многих 
хронических ССЗ, сопровождается разобщением 
β1-АР с аденилатциклазой, что может привести к 
дальнейшему повышению симпатической акти-
вации и десенситизации по принципу “обратной 
связи” [8]. Избыточная симпатическая активность 
провоцирует усиление тока ионов Na+, Ca2+ и К+, 
что увеличивает склонность к аритмогенным ран-
ним и отсроченным постдеполяризациям. Высво-
бождение норадреналина в локализованной обла-
сти сердца усугубляет аритмогенные процессы на 
клеточном и тканевом уровнях [9].

Известно, что β1-АР кодируются геном ADRB1, 
локализованным на 10 хромосоме (10q25.3) [10]. 
Вследствие повышения или снижения экспрессии 
гена ADRB1 может изменяться и представленность 
β1-АР на мембранах клеток, в том числе кардиоми-
оцитов, что играет значимую роль в формировании 
сердечно-сосудистой патологии. В свою очередь, 
развитие ССЗ приводит к изменению экспрессии 
и гена ADRB1 [11], и рецептора. При десенситиза-
ции развивается негативная регуляция, и синтез 
новых рецепторов прекращается [12]. Есть данные 
о том, что уровень экспрессии гена ADRB1 в мо-
нонуклеарах периферической крови коррелирует 
с уровнем артериального давления у пациентов с 
гипертензией, а также с экспрессией этого гена в 
миокарде [13].Следовательно, изменение экспрес-
сии гена ADRB1 в клетках периферической крови 
может отражать особенности течения ССЗ.

Цель нашего исследования – оценка динамики 
относительной экспрессии гена ADRB1 в лейкоци-
тах пациентов с фибрилляцией предсердий до и в 
разные сроки после аблации и в зависимости от тя-
жести заболевания.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследуемую выборку включено 52 пациента 
с ФП. Из них 36 (69.2%) мужчин и 16 (30.8%) жен-
щин. Возраст в выборке составил 50.7 (26.0; 77.0) 
лет. Клиническая характеристика пациентов пред-
ставлена в табл. 1.

Наличие ФП определяли по результатам су-
точного мониторирования ЭКГ [14]. Для оцен-
ки степени выраженности клинических прояв-
лений ФП была использована классификация 
European HeartRhythm Association (EHRA), соглас-
но которой: EHRAI – ФП не вызывает симптомов; 
EHRAII (IIа/IIb) – легкие/средневыраженные 
симптомы ФП, не нарушающие нормальную по-
вседневную активность пациента; EHRAIII – вы-
раженные симптомы ФП, нарушающие нормаль-
ную повседневную активность пациента; EHRAIV 
– инвалидизирующие симптомы ФП, приводящие 

к невозможности нормальной повседневной ак-
тивности пациента [2]. Для лечения ФП всем па-
циентам выполняли радиочастотную или криобал-
лонную аблацию. Объем вмешательства включал в 
себя антральную изоляцию устьев легочных вен 
под контролем циркулярного электрода до полного 
блока электрического проведения от вены в пред-
сердие и наоборот.

На момент поступления в отделение с целью 
катетерного лечения ФП у всех пациентов был 
собран фармакологический анамнез. Коррекция 
терапии согласно современным клиническим ре-
комендациям производилась во время текущей го-
спитализации. У 23 пациентов (44.3%) была диа-
гностирована ХСН. В процессе обследования был 
проведен тест 6-минутной ходьбы для определения 
функционального класса (ФК) ХСН в соответствии 
с классификацией Нью-Йоркской кардиологиче-
ской ассоциации (NYHA) [15].

В качестве материала для исследования исполь-
зовали цельную венозную кровь. Образцы крови 
забирали в вакутейнеры с К3ЭДТА в условиях про-
цедурного кабинета до аблации, через трое суток 
после аблации, через 3 и 12 месяцев после аблации. 
Образцы крови до аблации получены у 52 (100%) 
пациентов, в точке “3 суток” после аблации у 41 
(78.8%) пациента, в точке “3 месяца” после абла-
ции у 19 (36.5%) пациентов, в точке “12 месяцев” 
после аблации у 14 (26.9%) пациентов. Уменьше-
ние количества пациентов в последующих точках 
связано с более ранней выпиской из отделения и 
отказом пациента прибыть на повторное обследо-
вание через 3 и 12 месяцев.

Выделение РНК из лейкоцитов венозной крови 
проводили с помощью набора реагентов InnuPREP 
Blood RNA Kit (Analytik Jena, Германия). Качество 
образцов РНК оценивали спектрофотометриче-
ским методом по отношению A260/A280 (NanoVue, 
Heaithcare Bio-Science, Швеция), которое варьиро-
вало в пределах от 1.93 до 2.3. Для синтеза кДНК 
использовали реактивы RevertAid First Strand 
cDNA Synthesis Kit (Thermo Scientific, США). Об-
разцы РНК до дальнейшего исследования хранили 
при −80 °C в низкотемпературном морозильнике 
HAIER DW-86L728 (Haier BioMedical, Китай) Цен-
тра коллективного пользования “Медицинская ге-
номика” (https://www.tnimc.ru/ckp/).

У всех пациентов оценен относительный уро-
вень экспрессии гена ADRB1 (ENSG00000043591) 
методом полимеразной цепной реакции в 
режиме реального времени. Использова-
лись следующие праймеры и TaqMan зонды:  
hADRB1-F  = CAGGTGAACTCGAAGCCC; 
hADRB1-R = CTCCCATCCCTTCCCAA; hADRB1-
probe = FAM-AAAGCCACGGACCGTTGCAC-
BHQ1 (OOO “ДНК-Синтез”, Россия). В ка-
честве референсных были использованы ген 
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глицеральдегид-3-фосфат-дегидрогеназы GAPDH 
(ENSG00000111640) и ген бета-актина ACTB 
(ENSG00000075624) [16]. Смесь праймеров и зон-
дов для одномоментной амплификации двух генов 
в одной пробирке предоставлены фирмой OOO 
“ДНК-Синтез” (Россия). Подбор праймеров осу-
ществлялся так, чтобы была исключена возмож-
ность амплификации геномной ДНК за счет рас-
положения праймеров/зонда в разных экзонах. Для 
повышения эффективности реакции подбирались 
праймеры/зонд, не содержащие димеры и шпиль-
ки. Все праймеры/зонды проходили проверку в 
системе BLAST. Постановку реакции проводили в 
триплетах, в одном планшете параллельно прово-
дили реакции для целевого и референсных генов. 
Для мастер-микса использованы 10´ DreamTaq 
Buffer (Thermo Scientific, США), DreamTaq DNA 
Polymerase (Thermo Scientific, США), Invitrogen 
dNTP Set 100 mM (Thermo Scientific, США). Объ-
ем реакционной смеси в лунке составлял 25 мкл 
(из них 1 мкл кДНК). Программа для проведения 
ПЦР: 1 цикл 95 °C 180 с, 45 циклов 95 °C 15 с и 
60 °C 60 с (измерение флуоресценции). В качестве 
калибратора постановок и для стандартных проб 
(для расчета эффективности реакции) использова-
на кДНК, синтезированная на базе тотальной РНК 
человека (Human XpressRef Universal Total RNA, 
Qiagen, Германия). Расчет уровня экспрессии про-
водили с применением стандартной кривой, с по-
правкой на эффективность реакции и калибратор 
постановок по методу Pfaffl [17]. Эксперименты по 
экспрессии генов проводили в соответствии с Ру-
ководством MIQE [18].

Количественные данные были предварительно 
проверены на соответствие нормальному закону 
распределения с помощью критерия Шапиро – 
Уилка. Дальнейший анализ количественных па-
раметров проводили с помощью критерия Манна 
– Уитни или теста Краскела – Уоллиса. Анализ за-
висимых данных проводили с помощью критерия 
Уилкоксона. Результаты представляли в виде меди-
аны и интерквантильного размаха. Уровень значи-
мости различий принимали p < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Уровень относительной экспрессии гена ADRB1 
до аблации (n = 52) составил 0.24 (0.09; 0.49), в точ-
ке “3 суток” после аблации (n = 41) – 0.16 (0.10; 
0.26), в точке “3 месяца” после аблации (n = 19) – 
0.22 (0.13; 0.39), в точке “12 месяцев” после аблации 
(n = 14) – 0.23 (0.20; 0.41). Значимые различия меж-
ду точками отсутствовали (рис. 1). Уровень экс-
прессии гена ADRB1 у пациентов с разными фор-
мами ФП представлен в табл. 2. Оказалось, что до 
аблации пациенты с разным типом ФП имели зна-
чимые различия в экспрессии гена. Наиболее низ-
ким этот показатель был у пациентов с персисти-
рующей ФП (p = 0.026). Последующие наблюдения 
тоже показали различия между рассматриваемыми 
группами пациентов.

Так, на точке “3 суток” после аблации медиана 
экспрессии гена ADRB1 у пациентов с персистиру-
ющей ФП характеризовалась более чем в три раза 
увеличением своего значения. Напротив, у паци-
ентов групп с пароксизмальной и длительно пер-
систирующей ФП наблюдалось снижение этого 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с фибрилляцией предсердий

Параметр Значение, n (%) 
Пароксизмальная/персистирующая/длительно  

персистирующая фибрилляция предсердий 31 (59.6)/12 (23.1)/9 (17.3)

EHRAI/II/III 9 (17.3)/42 (80.8)/1 (1.9)
Радиочастотная аблация/криоаблация 42 (80.8)/10 (19.2)

ХСНФКI/II/III 13 (25.0)/7 (13.5)/3 (5.8)
Ишемическая болезнь сердца 9 (17.3)

Гипертоническая болезнь 32 (61.5)
Фракция выброса левого желудочка 65.0 (56.3; 69.0)

Ингибиторы АПФ 23 (44.2)
Бета-адреноблокаторы 24 (46.2)

Гиполипидемические препараты 18 (34.6)
Антикоагулянты 52 (100)

Антиаритмические препараты 43 (82.7)
Амиодарон/соталол/пропафенон/лаппаконитина гидробромид 17 (32.7)/13 (25.0)/8 (15.4)/5 (9.6)

Примечание: ХСН – хроническая сердечная недостаточность, ФК – функциональный класс, АПФ – ангио-
тензинпревращающий фермент.

ЭКСПРЕССИЯ ГЕНА β1-АДРЕНОРЕЦЕПТОРА У ПАЦИЕНТОВ
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показателя более чем в два раза. Изменение экс-
прессии гена ADRB1 между точкой до аблации и “3 
суток” после у пациентов с пароксизмальной ФП 
оказалось наиболее выраженным (р = 0.003). Одна-
ко межгрупповые различия не достигли статисти-
ческой значимости (p = 0.067). 

Пациенты с разными формами ФП на сроках в 
3 месяца и 12 месяцев также не показали статисти-
чески значимых отличий по уровню экспрессии. 
Но при этом сохранили различие в направленно-
сти изменений. Так, через 3 месяца после аблации 
для группы с персистирующей ФП характерно 

дальнейшее увеличение экспрессии гена в 1.6 раз, 
что превысило значения до аблации в пять раз (р = 
0.046). Умеренное увеличение экспрессии отмече-
но и в группе с пароксизмальной ФП. Напротив, в 
группе с длительно персистирующей ФП продол-
жалось снижение этого показателя. 

На точке “12 месяцев” в группе пациентов, 
имевших пароксизмальную ФП, было отмечено 
продолжение увеличения экспрессии. Медиана 
показателя от падения на третьи сутки после абла-
ции увеличилась уже в три раза (р = 0.021), достиг-
нув дооперационного уровня (р = 0.477). В группе 
пациентов, имевших персистирующую ФП, меди-
ана экспрессии снизилась до уровня, наблюдав-
шегося на третьи сутки после аблации (p = 0.285), 
но оставалась значительно выше своих исходных 
значений.

ОБСУЖДЕНИЕ

Считается, что около 85% случаев ФП являют-
ся вторичными по отношению к другим ССЗ. При 
этом среди факторов риска возникновения ФП вы-
деляют, прежде всего, ИБС, АГ и сердечную недо-
статочность. У больных ФП сердечные сокращения 
становятся неэффективными, прогрессирует дис-
функция левого желудочка с развитием сердечной 
недостаточности [2]. Наджелудочковые аритмии в 
раннем послеоперационном периоде существен-
но ухудшают показатели гемодинамики и увели-
чивают риск тромбоэмболических осложнений. 
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Рис. 1. Относительная экспрессия гена ADRB1 до и 
на разных сроках после аблации у пациентов с фи-
брилляцией предсердий. 

Таблица 2. Экспрессия гена ADRB1 (Me (Q1; Q3)) у пациентов с разными формами фибрилляции предсердий 
в динамике наблюдений 

            Форма ФП

Срок
Пароксизмальная Персистирующая Длительно 

персистирующая р

До аблации 0.32 (0.19; 0.73)
n = 31

0.09 (0.05; 0.33) 
n = 12

0.52 (0.21; 0.61)  
n = 9 0.026 

3 сут после 0.13 (0.06; 0.25)
n = 22

0.28 (0.12; 1.19) 
n = 12

0.24 (0.16; 0.53) 
n = 7 0.067

3 мес. после 0.21 (0.12;0.40)
n = 10

0.47 (0.27; 1.44) 
n = 6

0.18 (0.05; 1.01) 
n = 3 0.288

12 мес. после 0.41 (0.23; 1.29) 
n = 11

0.20 (0.19; 0.81) 
n = 3 – 0.243

рx (динамика изме-
нения экспрессии)

р1 = 0.003
р2 = 0.139
р3 = 0.477
р4 = 0.327
р5 = 0.021
р6 = 0.465

р1 = 0.099
р2 = 0.046
р3 = 0.593
р4 = 0.753
р5 = 0.285
р6 = 0.180

р1 = 0.237
р2 = 1.000

р3 = –
р4 = 1.000

р5 = –
р6 = –

Примечание: р1 – уровень значимости различий в экспрессии до и 3 сут после операции; р2 – до и 3 мес. после 
операции; р3 – до и 12 мес. после операции; р4 – через 3 сут и через 3 мес. после операции; р5 – через 3 сут и 
через 12 мес. после операции; р6 – через 3 мес. и 12 мес. после операции.
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Определение уровней нейрогуморальных факторов 
может стать решающим при определении страте-
гии лечения пациентов с ФП [19].

Циркулирующие катехоламины стимулируют 
β1-АР кардиомиоцитов, что приводит к активации 
аденилатциклазы, увеличению содержания внутри-
клеточного цАМФ и активации протеинкиназы А. 
Гиперфосфорилирование рианодиновых рецепто-
ров является одним из механизмов, приводящих 
к утечке Ca2+ из СПР, в результате чего создаются 
условия для развития систолической и диастоли-
ческой дисфункций, повышается риск возникно-
вения аритмии [20]. Гиперактивация симпатоадре-
наловой системы приводит и к патологическому 
ремоделированию β-АР. Происходит разобщение 
рецептора с G-белками, а затем и снижение плот-
ности рецепторов на клеточной мембране вплоть 
до прекращения синтеза рецепторов [9, 21]. B1-АР, 
кодируемые геном ADRB1, опосредуют широкий 
спектр физиологических реакций сердечно-сосу-
дистой системы и представляют большой интерес 
для исследователей в качестве терапевтической ми-
шени, в том числе при нарушениях ритма сердца. 
Высказывается мнение, что особенности β-адре-
норецепторного аппарата могут быть фактором, 
определяющим характер патологии сердца у кон-
кретного пациента, и его ответом на проводимое 
лечение [22].

Сообщается, что изменение экспрессии гена 
ADRB1 может влиять на функциональные возмож-
ности миокарда при ССЗ. Так, у пациентов с ХСН 
одновременно наблюдались повышение экспрес-
сии гена ADRB1 и увеличение сократительного ре-
зерва миокарда после сердечной ресинхронизиру-
ющей терапии [23]. Показано, что при ХСН приме-
нение метопролола тартрата повышало экспрессию 
β1-AР [24]. По мнению авторов этой работы, такой 
результат указывал на восстановление прохожде-
ния сигнала с улучшением функции миокарда. 
Однако есть исследования и с противоположным 
результатом. Их авторы отмечают, что агонисты 
β-АР и избыточная экспрессия β1-АР вызывали 
гипертрофию сердца и фиброз in vivo [25]. Имен-
но с этим авторы связывают развитие сердечной 
недостаточности и потенциально летальных арит-
мий. Сообщается, что среди больных ХСН ишеми-
ческого генеза пациенты с гипертрофией левого 
желудочка отличались сниженным по сравнению с 
лицами без гипертрофии уровнем экспрессии гена 
ADRB1 в миокарде [11].

В настоящем исследовании нами был оценен 
уровень относительной экспрессии гена β1-АР 
ADRB1 в лейкоцитах периферической крови паци-
ентов с диагнозом ФП. В сформированной выборке 
до операции пациенты с персистирующей ФП ха-
рактеризовались низким уровнем экспрессии гена 
ADRB1 относительно пациентов с другими фор-
мами ФП. Это может указывать на значительное 

изменение адренореактивности их организма и не 
противоречит представлениям о том, что в усло-
виях патологии экспрессия ADRB1 может влиять 
на состояние миокарда. В нашем исследовании  
независимо от типа ФП проведение процедуры 
аблации уже через трое суток ознаменовалось вы-
раженным изменением экспрессии ADRB1. Такой 
результат может быть следствием действия одного 
и того же фактора. Скорее всего, это обусловлено 
стрессовым воздействием на организм пациентов 
при процедуре аблации. С другой стороны, бы-
строта и выраженность выявленных изменений 
указывают на то, что независимо от рассматрива-
емых форм ФП рецепторный аппарат сохраняет 
достаточные реактивные возможности. Это пред-
положение хорошо согласуется и с последующей 
динамикой изменений экспрессии ADRB1. Для 
каждого типа ФП нами были зафиксированы вы-
раженные изменения этого показателя.

Можно предположить, что при персистирую-
щей ФП проведенное катетерное лечение способ-
ствовало уменьшению патологического влияния 
на β1-адренорецепторный аппарат клеток и вос-
становлению экспрессии гена до уровня пароксиз-
мальной ФП. У пациентов с длительно персисти-
рующей ФП наблюдалась тенденция к снижению 
экспрессии гена ADRB1. Однако выявленные раз-
личия не были статистически значимыми в связи с 
малым количеством пациентов с этой формой ФП 
на поздних этапах наблюдения.  

Ранее в той же выборке пациентов мы оцени-
вали уровень β-адренореактивности мембран эри-
троцитов (β-АРМ) [26].Этот показатель оказался 
сопоставим в группах с разными формами ФП как 
до, так и после хирургического лечения. При этом 
отсутствовали существенные изменения и в дина-
мике β-АРМ в каждой из групп. Таким образом, 
несмотря на значимые изменения уровня экспрес-
сии гена ADRB1 в лейкоцитах, изменения адрено-
реактивности организма у пациентов с ФП выяв-
лено не было. 

Ограничением нашего исследования можно 
считать относительно небольшую выборку и выход 
пациентов из исследования на длительных сроках 
наблюдения. Кроме этого, для более полной оцен-
ки влияния аблации на β1-адренорецепторный 
аппарат клеток и адренореактивность организма в 
дальнейшем необходимо изучить уровень экспрес-
сии самих рецепторов на мембранах лейкоцитов. 
Совпадение динамик экспрессии гена ADRB1 и са-
мих рецепторов у пациентов с разными формами 
ФП позволит выявить фундаментальные механиз-
мы постоперационного течения разных нозологи-
ческих форм. В свою очередь, полученные резуль-
таты могут быть учтены при прогнозе исхода или 
состояния пациента в отдаленном периоде после 
аблации.

ЭКСПРЕССИЯ ГЕНА β1-АДРЕНОРЕЦЕПТОРА У ПАЦИЕНТОВ
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Таким образом, пациенты с персистирующей 
ФП, в отличие от пациентов с пароксизмальной 
или длительно персистирующей ФП, характери-
зовались сниженным уровнем экспрессии гена  
β1-адренорецептора ADRB1. Уровень экспрессии 
гена ADRB1 после процедуры аблации зависел от 
формы ФП у этих пациентов. При этом для паци-
ентов с пароксизмальной ФП характерно сниже-
ние экспрессии на третьи сутки после аблации с 
дальнейшим возвращением этого показателя к ис-
ходному уровню. У пациентов с персистирующей 
ФП экспрессия, наоборот, характеризовалась вы-
раженным превышением дооперационных значе-
ний. Пациенты с длительно персистирующей ФП 
после аблации отличались прогрессирующей тен-
денцией к снижению экспрессии гена ADRB1. 

Работа выполнена в рамках темы ФНИ № 
122020300183-4.

Исследование одобрено Этическим комитетом 
НИИ кардиологии ТНИМЦ, протокол № 208 от 
20.01.2021 года. Все процедуры, выполненные в ис-
следовании с участием людей, соответствуют эти-
ческим стандартам институционального комитета 
по исследовательской этике и Хельсинкской декла-
рации 1964 г. и ее последующим изменениям или 
сопоставимым нормам этики.

  От каждого из включенных в исследова-
ние участников было получено информирован-
ное добровольное согласие. Все обследованные 
– совершеннолетние.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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Expression of the β1-Adrenoreceptor Gene  
In Patients With Atrial Fibrillation Before  

And After Surgical Treatment

V. O. Popova1, *, E. F. Muslimova1, T. Yu. Rebrova1,  
E. A. Archakov1, R. E. Batalov1, S. A. Afanasiev1

1Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center, Russian Academy of Sciences,  
Tomsk, 634045 Russia 

*e-mail: popovalerie@yandex.ru

Atrial fibrillation (AF) is one of the most frequent cardiac arrhythmias and leads to heart failure. 
Excessive sympathetic activity aggravates arrhythmogenic processes at the cellular and tissue levels. 
Hypersympathicotonia leads to desensitization of β1-adrenoreceptors (β1-AR), negative regulation 
develops until the synthesis of new receptors stops. Desensitization processes may be indirectly reflected 
in an increase or decrease in the expression of the ADRB1 gene encoding β1-AR. The level of relative 
expression of the β1-AP ADRB1 gene in leukocytes of 52 patients with different forms of AF was analyzed 
in dynamics: before treatment, 3 days, 3 and 12 months after ablation. Before ablation, expression was 
reduced in patients with persistent AF compared to groups with other forms of AF (р = 0.026). The study 
of dynamics revealed a significant decrease in the level of expression in patients with paroxysmal AF at 
the point of 3 days compared with the level before ablation (p = 0.003), with a further increase in values to 
the baseline at the point of 12 months (p = 0.021) relative to the point of 3 days. In patients with persistent 
AF, the expression level significantly increased 3 months after ablation (p = 0.046) compared to the level 
before surgery. Patients with long-term persistent AF after ablation had a tendency to decrease expression.
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