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Введение. Структурное ремоделирование предсердий, включающее 
апоптоз кардиомиоцитов и заместительный фиброз, является одной из 
ключевых предпосылок развития фибрилляции предсердий (ФП). Нередко 
ремоделирование предсердий затрагивает и синоатриальный узел, приводя к
нарушению функции автоматизма и развитию синдрома слабости синусового 
узла (СССУ). Такое сочетание обозначается как синдром тахикардии-
брадикардии. Факторы, провоцирующие структурное ремоделирование, имеют 
системный эффект, влияя и на развитие фиброза в желудочках. Среди 
многочисленных факторов активация ренин-ангиотензиновой системы, 
реализующей свои эффекты через ангиотензин II, вносит основной вклад в 
прогрессирование структурного ремоделирования. Клинически это сопряжено с 
развитием и прогрессированием хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) и может влиять на прогноз у пациентов.

Цель исследования – сравнить уровень ангиотензина II в плазме крови у 
пациентов с синдромом тахикардии-брадикардии, у пациентов с 
пароксизмальной ФП и у лиц без нарушений ритма, а также установить связь 
между уровнем циркулирующего ангиотензина II и структурным 
ремоделированием (выраженностью фиброза миокарда) левого желудочка.

Материалы и методы. Обследованы 55 пациентов в возрасте 67 (56-74) 
лет, 27 (49,1%) – мужчины с синдромом тахикардии-брадикардии (группа 3); 48 
пациентов в возрасте 64 (55-69) лет, 28 (58,3%) – мужчины с пароксизмальной 
ФП без нарушения функции синоатриального узла (группа 2) и 50 пациентов в 
возрасте 59 (55-65) лет, 29 (58%) – мужчины с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, например, артериальной гипертензией и/или ишемической 
болезнью сердца, без анамнеза нарушения ритма (группа 1, группа сравнения). 

Наличие пароксизмов ФП и СССУ верифицировалось с помощью 
холтеровского мониторирования электрокардиограммы, а также анализа 
медицинской документации пациента. Исключались из исследования случаи с 
обратимыми причинами пароксизмов ФП (например, тиреотоксикоз, 
алкогольная интоксикация, чрезмерное физическое напряжение, острая ишемия 
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миокарда) и СССУ (преимущественно медикаментозное влияние), а также 
пациенты с клапанной ФП, острой коронарной или церебрососудистой 
патологией, недавним чрескожным коронарным вмешательством, тяжелым 
нарушением функции почек, печени, анемией средней или тяжелой степени, 
злокачественными новообразованиями, геморрагическими осложнениями на 
фоне проводимой антикоагулянтой терапии, с активным воспалительным 
процессом, ХСН IV функционального класса по классификации NYHA либо 
IIБ-III стадии по классификации Василенко-Стражеско. 

Уровень ангиотензина II определяли в ЭДТА плазме крови методом 
конкурентного иммуноферментного анализа с помощью набора реактивов 
Elabscience (чувствительность 18,75 пг/мл, диапазон определения 31,25-
2000 пг/мл). 

Выраженность фиброза миокарда левого желудочка оценивалась по 
величине калиброванного интегрального обратного рассеяния (cIB), которое 
рассчитывалось при ультразвуковой денситометрии для межжелудочковой 
перегородки и задней стенки левого желудочка при трансторакальной 
эхокардиографии (Philips iE33) в парастернальной позиции по длинной оси как 
разницу между сигналом от перикарда (референтная соединительная ткань) и 
миокарда в программном пакете QLAB (модуль ROI).

Данные представлены в виде медианы и интерквартильного размаха, 
сравнение групп проводилось посредством критерия Манна-Уитни с поправкой 
Бонферрони (p<0,016), связь между параметрами оценивалась с помощью 
коэффициента корреляции Спирмена R.

Результаты. Уровень ангиотензина II в плазме крови у исследуемых 
пациентов составил: 327,9 (238,6-364,1) пг/мл в группе 1; 269,7 (217,8-339,6) в 
группе 2; 325,0 (251,5-391,5) в группе 3, и не различался между ними (p>0,05). 

При корреляционном анализе установлена связь между cIB и уровнем 
ангиотензина II в плазме крови у пациентов с синдромом тахикардии-
брадикардии (R=-0,37, p<0,01), тогда как в группе сравнения и у пациентов с 
пароксизмальной ФП без СССУ данная связь не выявлена.

Выводы. Уровень циркулирующего ангиотензина II не различается у 
пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями в зависимости от сочетания 
с ФП и СССУ, однако у пациентов с синдромом тахикардии-брадикардии более 
высокий уровень ангиотензина II в плазме крови ассоциирован с более 
выраженным фиброзом миокарда левого желудочка.
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