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Традиційно у структурі смертності в Україні 
перше місце належить захворюванням сер-

цево-судинної системи. За 2021 рік в Україні 
померло 714 263 особи, з них 430 013 –  від хвороб 
системи кровообігу, що становило 60,20 % за дани-
ми Міністерства фінансів України без урахування 

тимчасово окупованих територій (Криму, Се
вастополя, частини Донбасу) [1]. 

Порушення ритму серця є частим симптомом 
найбільш поширених хвороб серцево-судинної 
системи. За прогнозами вчених до 2060 року в 
Європі кількість людей, що страждатимуть на 
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Аналіз активності системного запалення  
та ренін-ангіотензин-альдостеронової системи  

в пацієнтів із порушеннями ритму серця

О.Я. Марченко 

ДУ «Національний науковий центр "Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини  
імені академіка М.Д. Стражеска" НАМН України», Київ

Мета роботи – визначити та порівняти показники інтенсивності системного запалення й активності ренін-ангіо-
тензин-альдостеронової системи в пацієнтів із порушеннями ритму серця на тлі артеріальної гіпертензії.

Матеріали і методи. У дослідженні взяли участь 147 пацієнтів, із них 103 особи мали порушення ритму серця. 
Пацієнти з аритміями були розподілені на три основні групи залежно від форми та типу аритмії. Групами контролю 
були пацієнти з артеріальною гіпертензією, але без досліджуваних аритмій та практично здорові люди. Активність 
системного запалення визначали за рівнем високочутливого С-реактивного протеїну в сироватці крові; вираженість 
активності ренін-ангіотензинової системи – за активністю ангіотензинперетворювального ферменту. Пацієнтам 
проводили холтерівське моніторування електрокардіограми для відстеження серцевого ритму та його варіабель-
ності. 

Результати. У пацієнтів із порушеннями ритму серця фіксували статистично вищі рівні С-реактивного протеїну як 
маркера системного запалення та ангіотензинперетворювального ферменту порівняно з пацієнтами груп контро-
лю. Найвищі показники були в групі пацієнтів з персистентною формою фібриляції передсердь. За результатами 
холтерівського моніторування ЕКГ було зафіксовано значущу різницю між показником середньої частоти скорочень 
серця і стандартним відхиленням NN-інтервалів у пацієнтів з аритміями та тенденцію до збільшення максимальної 
частоти скорочень серця. 

Висновки. У пацієнтів із фібриляцією та тріпотінням передсердь на тлі артеріальної гіпертензії порівняно з хвори-
ми з артеріальною гіпертензією без порушень ритму або здоровими людьми спостерігали вищу інтенсивність сис-
темного запалення і підвищену активність ренін-ангіотензинової системи та як наслідок – додаткову активацію 
симпатоадреналової системи.

Ключові слова: фібриляція передсердь, тріпотіння передсердь, системне запалення, ренін-ангіотензинова 
система.
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фібриляцію передсердь (ФП), становитиме 17,9 
млн [3]. Схожою за своїм перебігом, але зазвичай 
більш гемодинамічно несприятливою надшлуноч-
ковою аритмією є тріпотіння передсердь (ТП) 
[11]. Порушення ритму є симптомокомплексом, 
що розвивається на тлі основного захворювання, 
найпоширенішим з яких є артеріальна гіпертензія 
(АГ). Вважається що саме підвищення артеріаль-
ного тиску сприяє ремоделюванню міокарда та 
утворенню аритмогенного субстрату у вигляді 
фіброзу [13]. Встановлено, що в пацієнтів з АГ 
ризик розвитку ФП в 1,42 раза вище, ніж у нормо-
тензивних пацієнтів. Але в основі цього процесу 
лежать дуже тонкі нейрогуморальні механізми. 
Було показано, що АГ характеризується наявніс-
тю системного запалення низької градації, в осно-
ві чого лежить активація ренін-ангіотензин-аль-
достеронової системи (РААС). Відомо, що ангіо-
тензин ІІ (АТ-ІІ) як медіатор РААС є потужним 
активатором ядерного фактора транскрипції 
NF-κB у прозапальних клітинах крові, що супро-
воджується продукцією ними прозапальних ци
токінів та активних форм кисню (АФК). Кінцевим 
маркером цих змін є підвищення концентрації в 
крові С-реактивного протеїну (С-РП). 

С-РП є одним із найбільш досліджуваних 
гострофазових показників крові, які супроводжу-
ють запальні процеси в організмі. За даними чис-
ленних досліджень, пацієнти з ФП мають вищий 
рівень С-РП, ніж люди з нормальним синусовим 
ритмом [12]. Пацієнти з постійною формою ФП 
також мають вищий рівень С-РП, ніж з хворі з 
пароксизмальною ФП. Також показано, що після 
кардіоверсії пацієнти з вищим рівнем С-РП мають 
більшу ймовірність рецидиву ФП, ніж пацієнти з 
нижчими концентраціями С-РП у сироватці крові 
[10, 11]. Пацієнти з нормальним синусовим рит-
мом і високим рівнем С-РП більш схильні до роз-
витку ФП. Ці дослідження підкреслюють зв’язок 
між системним запаленням і розвитком ФП, дово-
дять провідну роль запалення у формуванні ана-
томічного субстрату для виникнення та підтри-
мання епізоду ФП.

Активація РААС призводить до активації про-
цесів формування сполучної тканини в міокарді, 
надмірного збудження симпатичної нервової сис-
теми, що і є тригером для запуску епізоду ФП та 
сприяє активації інших прозапальних факторів, 
зокрема дозріванню у лімфатичних вузлах 
Т-лімфоцитів з цитотоксичною активністю, відпо-
відальних за ураження органів-мішеней при АГ [6]. 
Активність ангіотензинперетворювального фер-
менту (АПФ) у плазмі крові підвищується при різ-
них серцево-судинних захворюваннях. У моделі 
ФП у свиней виявляли збільшення активності 
АПФ і збільшення накопичення колагену типу I, 

що свідчить про те, що нерегульована надмірна 
продукція АТ-II може сприяти фіброзу передсердь 
[19]. Але знову ж існують припущення про те, що 
ФП може підвищувати активність АПФ і збільшу-
вати продукцію АТ-ІІ як кінцевого медіатора РААС. 

Існують дані, що активація РААС бере участь 
також і в розвитку фіброзу передсердь при АГ, хро-
нічній серцевій недостатності, інфаркті міокарда, 
кардіоміопатії. АТ-II стимулює синтез колагену 
фібробластами в мишей в експерименті та пригні-
чує активність колагеназ. АТ-II запускає трансфор-
мацію звичайних передсердних фібробластів у міо-
фібробласти, активує профібротичні механізми 
через АТ-1-рецептори в міофібробластах, так само 
як і синтез трансформівного фактора росту β-1, 
прозапальних цитокінів у передсердях та шлуноч-
ках [9]. 

Активація РААС призводить до електричних і 
структурних змін і, зрештою, до ремоделювання 
передсердь. Активація РААС в пацієнтів з АГ та 
захворюваннями серця призводить до підвищення 
тиску в лівому передсерді та лівому шлуночку. 
Розширення передсердь є результатом порушень 
роботи іонних каналів, які передують електрофізі-
ологічним змінам, а саме укороченню рефрактер-
ного періоду. Посилена активація РААС призво-
дить до підвищеної концентрації в міокардіальній 
тканині АТ-II та зростання кількості рецепторів 
АПФ, які провокують запалення та фіброз, викли-
кані такими цитокінами, як трансформівний фак-
тор росту β, та активують шляхи фосфорилювання, 
які спричиняють вивільнення мітогенактивованих 
протеїнкіназ [7]. Механізми запуску ФП на тлі гіпе-
рактивації РААС були також докладно вивчені в 
експериментальних роботах на мишах, де окремо 
виділялася ця категорія піддослідних тварин [18].

На сьогодні основні принципи антиаритмічної 
терапії засновані на зміні електрофізіологічних 
властивостей кардіоміоцитів, тоді як вплив на ана-
томічний субстрат є одним із найважливіших засо-
бів профілактики пароксизмів ФП [7, 19].

Мета роботи – визначити та порівняти показ-
ники інтенсивності системного запалення й актив-
ності ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 
в пацієнтів із порушеннями ритму на тлі артеріаль-
ної гіпертензії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

У дослідження загалом були залучені 147 паці-
єнтів, що обстежувалися на базі ННЦ «Інститут 
кардіології, клінічної та регенеративної медицини 
імені акад. М.Д. Стражеска» НАМН України. Усі 
пацієнти були залучені лише за власною згодою з 
підписанням спеціально створеного локального 
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документа. Перші три групи становили 103 пацієн-
ти з порушеннями ритму серця та супутньою АГ: І 
група (n=35) – з пароксизмальною формою ФП, ІІ 
група (n=38) – з персистентною формою ФП, ІІІ 
група (n=30) – з персистентною формою тріпотін-
ня передсердь (ТП). Для порівняння було сформо-
вано дві групи контролю: IV (n=23) – пацієнти з АГ, 
але без досліджуваних аритмій в анамнезі та V 
(n=21) – практично здорові особи. На момент залу-
чення в дослідження всі ці пацієнти попередньо 
отримували антигіпертензивну терапію, мали 
переважно гіпертонічну хворобу (ГХ) ІІ стадії та 
підвищення артеріального тиску 2-го ступеня 
(середній рівень був зіставний). У дослідженні не 
брали участь пацієнти з вираженою структурною 
патологією серця та декомпенсацією супутніх хро-
нічних захворювань, що могло б викривити кліні-
ко-лабораторні дані.

Рівень високочутливого С-РП визначали з 
використанням реагентів виробництва IBL inter
national GMBH (Німеччина) на імуноферментному 
аналізаторі ThunderBolt за допомогою системи 
програмного забезпечення Storm Software Suite 
(США).

Активність АПФ у плазмі крові визначали екс-
прес-методом із використанням як субстрату 
ФАПГГ (Sigma, США), три(оксиметил)-аміноме
тан, хлорид натрію, ЕДТА (Мерк, Німеччина).

Порушення ритму та варіабельність ритму оці-
нювали з використанням системи холтерівського 
моніторування ЕКГ за допомогою системи добово-
го моніторування на апараті «Кардіосенс» (ХАІ 
МЕДІКА), аналізували ЕКГ у трьох модифікованих 
відведеннях. Дослідження здійснювали за умови 
наявного синусового ритму в пацієнтів. Проводи
ли аналіз варіабельності серцевого ритму.

Статистичне оброблення даних виконували за 
допомогою пакета прикладних програм Microsoft 
Exсel, SPSS та Statistica. Перевіряли дані на параме-

тричну та непараметричну приналежність та 
залежно від цього вираховували середнє статис-
тичне значення і стандартну похибку або медіану й 
інтерквартильний розмах. 

РЕЗУЛЬТАТИ

Пацієнти всіх трьох досліджуваних груп з 
порушеннями ритму серця мали середню трива-
лість АГ 3,9 року, проте найбільшою була ІІ група 
пацієнтів, які мали найтривалішу АГ (4,6 року) та 
найдовшу середню тривалість зареєстрованого епі-
зоду аритмії – 1,8 місяця. Пацієнти III групи були 
клінічно тяжчими, що можна пояснити несприят-
ливими гемодинамічними порушеннями при ТП 
(табл. 1). 

Як видно з табл. 1, в I та III групах переважали 
чоловіки, в II кількість чоловіків та жінок була 
однакова. У цій же групі була найдовшою трива-
лість існування підтвердженої АГ. 

Основними діагнозами в групах були: стабіль-
на ішемічна хвороба серця без стенокардитичних 
проявів (ІХС), ГХ, міокардіофіброз (ймовірно, 
постзапального генезу внаслідок перенесених різ-
них форм міокардиту) та переважно ендокринна 
метаболічна кардіоміопатія, які визначали за дани-
ми загальноклінічного обстеження, результатами 
спеціальних лабораторних і клінічних досліджень. 

Дані, наведені на рис. 1, свідчать про те, що в I 
групі основним діагнозом є переважно АГ, а в III – 
ІХС (р<0,5), і клінічний статус цих пацієнтів був 
найтяжчим, що пояснювалося більш вираженими 
проявами серцевої недостатності. 

Однією з ознак системного запалення є акти-
вація прозапальних клітин крові, насамперед 
моноцитів, що продукують прозапальні цитокіни. 
У групах пацієнтів із порушеннями ритму виявле-
но статистично значущо вищу кількість проза-

Таблиця 1
Клінічні й антропометричні дані пацієнтів із порушеннями ритму

Показник I група
(n=35)

II група
(n=38)

III група
(n=30)

Чоловіки/жінки 19/16 19/19 20/10

Середній вік, роки 54,1±2,1 55,7±1,3 56,4±2,1

Індекс маси тіла, кг/м2 26,4±0,9 28,1±0,6 31,7±1,2 

Середня тривалість АГ, роки 3,4±0,4 4,6±0,8 3,80±0,84 

Тривалість останнього епізоду аритмії  7,2±0,9 год 1,8±0,41 міс 0,7±0,2 міс

ФК СН за NYHA І–ІІ ІІ ІІ–ІІІ

Кількісні показники наведено у вигляді М±m. Статистично значущої різниці показників між групами не виявлено. АГ – артеріальна гіпертензія;  
ФК СН – функціональний клас серцевої недостатності.
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пальної проміжної субпопуляції моноцитів та зни-
жений рівень патрульної субпопуляції моноцитів, 
які контролюють імунну реакцію. Ці дані описані 
нами в попередній роботі [14]. Активація моноци-
тів з продукцією ними прозапальних цитокінів 
призводить до підвищення концентрації С-РП у 
плазмі, що за даними літератури є ознакою актива-
ції системного запалення різної градації. 

Ступінь вираження системного запалення 
визначали за рівнем високочутливого С-РП, який є 
показником інтенсивності системного запалення 
(рис. 2).

Як видно з рис. 2, у хворих з порушеннями 
ритму серця спостерігали ознаки активного сис-

темного запального процесу. Рівень високочутли-
вого С-РП був значно підвищеним (у 6,7 раза) і 
становив (8,31±0,42) проти (1,25±0,01) мг/л у 
нормі (р<0,001). У групі з персистентною формою 
ФП вміст С-РП був вищий, ніж у групі з пароксиз-
мальною формою ФП, на 8,5 %, хоча різниця між 
групами була статистично незначущою. 
Незважаючи на те, що пацієнти ІІІ групи мали 
найбільший індекс маси тіла (31,7 кг/м2), рівень 
С-РП у цій групі становив 6,2 мг/мл та був ниж-
чий, ніж у І та ІІ  (7,89 та 8,31 мг/л відповідно), ця 
різниця не є статистично значущою. Проведення 
додаткового кореляційного аналізу теж свідчило 
про відсутність лінійної залежності між показни-

 

 Рис. 1. Питома вага основного захворювання серед пацієнтів обстежених груп. МКМП – метаболічна 
кардіоміопатія. 
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 Рис. 2. Порівняння рівнів високочутливого С-реактивного протеїну в досліджуваних пацієнтів. 
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ками індексу маси тіла та рівнем С-РП (коефіцієнт 
кореляції r=0,1, p=0,42).

Активність АПФ у плазмі крові пацієнтів 
досліджуваних груп показано на рис. 3.

Активність АПФ у плазмі крові досліджува-
них хворих була статистично значущо підвище-
ною, оскільки рівень АПФ становив (45,10±2,26) 
мккат/л і перевищував нормативне значення на 
180  %. У групах пацієнтів з порушеннями ритму 
показник концентрації АПФ був суттєво вищим, у 
II групі майже вдвічі, ніж в осіб контрольних 
груп. 

Усі досліджувані пацієнти з порушеннями 
ритму та без аритмій були поділені на групи залеж-
но від підвищених та нормальних значень високо-
чутливого С-РП та активності АПФ. Загальна кіль-
кість пацієнтів з аритміями – 103; без порушень 
ритму – 44.

Як видно з табл. 2, у 86 (83  %) пацієнтів із 
порушеннями ритму спостерігали істотне підви-
щення рівня С-РП. У I групі був 31 (88 %) пацієнт з 
підвищеним С-РП, у II – 30 (78 %), у III – 25 (83 %) 
пацієнтів. А серед пацієнтів з АГ без порушень 
ритму та відносно здорових осіб пацієнтів було 
лише 4 (9 %) пацієнти з підвищеним рівнем висо-

кочутливого С-РП. При порівнянні показників цих 
груп виявлено статистично значущу різницю 
(р<0,0005). У І групі із середнім індексом маси тіла 
26,4 кг/м2 підвищений рівень С-РП був у 88 % паці-
єнтів, що також може свідчити про те, що актива-
ція системного запалення пов’язана не лише зі 
збільшенням маси тіла, підтвердженням чого є від-
сутність кореляційного зв’язку між цими показни-
ками. 

Також порівнювали групи пацієнтів залежно 
від рівня АПФ (табл. 3).

При оцінюванні активності АПФ у більшої 
частини пацієнтів з досліджуваними аритміями 
спостерігали його підвищення: у 82  проти 27  % 
серед пацієнтів груп порівняння. Це були 85 паці-
єнтів зі 103 та 12 пацієнтів із 44 (р<0,05). 

Основні дані пацієнтів І–ІІІ груп, зареєстрова-
ні за допомогою холтерівського моніторування 
ЕКГ (моніторування проводили в момент наявнос-
ті синусового ритму, оскільки всім пацієнтам під 
час перебування в стаціонарі протягом перших 3–5 
днів госпіталізації відновлювали ритм), представ-
лені в табл. 4. Моніторування виконували на 3-тю 
добу після кардіоверсії, коли пацієнт частково роз-
ширював руховий режим.
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 Рис. 3. Активність ангіотензинперетворювального ферменту в досліджуваних групах (р<0,001). 

Таблиця 2
Кількість пацієнтів із підвищеним рівнем С-реактивного протеїну

І група ІІ група ІІІ група IV група V група

31 (88 %) 30 (78 %) 25 (83 %) 3 (13 % ) 1 (4,7 %)

86 (83 %) 4 (9 %)
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Як видно з табл. 4, в усіх пацієнтів із порушен-
нями ритму серця спостерігали гіперактивацію 
симпатоадреналової системи, оскільки є зниження 
показника SDNN. У всіх трьох групах пацієнтів 
переважав саме адренергічний тип запуску ФП. 
Лише один пацієнт з пароксизмальною формою 
ФП у І групі мав вагусний тип виникнення епізодів 
аритмії, але це не відобразилося на статистичній 
значущості даних. 

Цікавим для нас стало порівняння цих показ-
ників залежно від рівнів С-РП та активності АПФ 
(табл. 5).

Виявлено статистично значущу відмінність 
показників середньої ЧСС за даними добового 
холтерівського моніторування ЕКГ, яке проводи-
ли на час наявності синусового ритму, серед паці-
єнтів з ФП та ТП з підвищеним рівнем високочут-
ливого С-РП порівняно з тими, в кого цей показ-
ник був у межах норми (р=0,042). При оцінюванні 
варіабельності серцевого ритму SDNN також був 
вищим у частини пацієнтів із підвищеним С-РП 
(р=0,048).

Відмінність між основними показниками хол-
терівського моніторування ЕКГ була зареєстрована 

Таблиця 3
Кількість пацієнтів із підвищеним рівнем ангіотензинперетворювального ферменту

І група ІІ група ІІІ група IV група V група

30 (85 %) 31 (81 %) 24 (80 %) 10 (43 %) 2 (9,5 %)

85 (82 %) 12 (27 %)

Таблиця 4
Показники холтерівського моніторування ЕКГ у групах пацієнтів із порушеннями ритму серця 

Показник І група ІІ група ІІІ група IV група V група

Тип запуску аритмії Адренергічний Адренергічний Адренергічний – –

SDNN, мс 106,0±4,2 112,0±5,1 104,0±4,6 122,0±3,8 134,0±3,6

Середня ЧСС за 1 хв 76,0±8,8 76,00±4,99 81,0±4,5 72,0±3,8 69,0±6,7

Максимальна ЧСС за 1 хв 106,0±7,9 97,00±6,27 104,0±8,3 118,0±4,1 124,0±7,2

SDNN – стандартне відхилення NN-інтервалів; ЧСС – частота скорочень серця.

Таблиця 5
Порівняння даних холтерівського моніторування ЕКГ пацієнтів залежно від рівня С-реактивного протеїну

Показник С-РП підвищений С-РП норма р

ЧСС середня за 1 хв 80 [76,8–83,2] 74,3 [72,1–79,2] 0,042

ЧСС максимальна за 1 хв 109 [99–117] 106 [96,4–112,1] 0,08

SDNN, мс 112 [106,2–122,0] 104 [98,2–106,8] 0,048

С-РП – С-реактивний протеїн; ЧСС – частота скорочень серця; SDNN – стандартне відхилення NN-інтервалів.

Таблиця 6
Порівняння даних холтерівського моніторування ЕКГ залежно від активності ангіотензинперетворюваль-
ного ферменту

Показник АПФ підвищений АПФ норма р

ЧСС середня за 1 хв 82 [78,5–87,1] 73,1 [71,7–78,4] 0,048

ЧСС максимальна за 1 хв 111 [98,3–119,5] 104 [95,8–114,3] 0,054

SDNN, мс 115 [108,4–124,2] 101 [97,1–108,8] 0,035

АПФ – ангіотензинперетворювальний фермент; ЧСС – частота скорочень серця; SDNN – стандартне відхилення NN-інтервалів.
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і серед пацієнтів з підвищеним та нормальним рів-
нем активності АПФ (табл. 6).

Також статистично значущу різницю між 
показниками середньої ЧСС та SDNN і тенденцію 
до збільшення максимальної ЧСС було виявлено 
при аналізі даних холтерівського моніторування 
ЕКГ та їх порівнянні в пацієнтів з підвищеною 
активністю АПФ у сироватці крові та тих, в кого 
цей показник був у межах норми.

ОБГОВОРЕННЯ

Активація РААС має електрофізіологічні 
впливи, що можуть запускати аритмію і безпосе-
редньо викликати структурне ремоделювання 
передсердь, сприяючи виникненню ФП [15]. У 
закордонній літературі можна зустріти термін 
«ангіотензин ІІ індукована фібриляція перед-
сердь» [17].

На підставі багатьох рандомізованих дослі-
джень (LIFE, VALUE, RALES, EPHESUS) був введе-
ний термін «ап-стрім» («проти течії») терапія та 
виокремлені неантиаритмічні препарати з антиа-
ритмічною дією. До них, зокрема, належать інгібі-
тори АПФ та блокатори рецепторів до ангіотензи-
ну ІІ, які увійшли в щоденну практику лікаря як 
засоби з найефективнішим антигіпертензивним 
ефектом [5]. Механізм їх дії полягає саме в блоку-
ванні системи РААС, що, крім антигіпертензивного 
ефекту, сповільнює утворення фіброзу в міокарді 
та попереджає і зменшує прогресування процесу 
ремоделювання як шлуночків, так і передсердь 
[18]. Результати дослідження свідчать про те, що в 
пацієнтів з порушеннями ритму серця, попри стан-
дартну антигіпертензивну терапію та отримання 
(90  % пацієнтів) блокаторів РААС, відзначали 
більш виражену активацію РААС, ніж у відносно 
здорових осіб та пацієнтів з АГ. Більш виражена 
активація РААС у пацієнтів з аритміями може свід-
чити про розвиток морфологічного субстрату для 
формування аритмій. 

Активація РААС сприяє додатковій активації 
симпатоадреналової системи, що збільшує ймовір-
ність виникнення чергового епізоду аритмій. Цей 
та зворотний механізми були описані в роботі 
S.R.  Goldsmith у пацієнтів із серцевою недостатніс-
тю [4]. Автор довів, що препарати, які блокують 
β-адренергічні рецептори, зменшують утворення 
АТ-ІІ і антагонізують ефекти АТ-ІІ та альдостеро-
ну, покращуючи прогноз перебігу цього патологіч-
ного стану. І навпаки, застосування інгібіторів 
РААС призводить до пригнічення активності сим-
патичної нервової системи. 

Цей же механізм досліджували японські вчені 
у фокусі АГ. K. Tsuda стверджував, що ренін-ангіо-
тензинова система мозку може бути пов’язана з 
активністю симпатичних нервів при підвищенні 
артеріального тиску. Вивільнення нейромедіаторів 
із симпатичних нервових закінчень може регулю-
ватися пресинаптичними рецепторами, розташо-
ваними на нервових закінченнях. Зміни активності 
симпатичної нервової системи при гіпертензії 
можуть бути частково наслідком активації РААС 
[16].

Досліджено взаємозалежність між вираженіс-
тю аритмії у вигляді її форми та підвищеним рів-
нем С-РП. Доведено, що С-РП є незалежним пре
диктором інсульту в пацієнтів із ФП [2].

Відомо, що С-РП – це гострофазовий реактант, 
який традиційно використовується для виявлення 
запалення і визначення рівня його активності, саме 
тому виникла ідея проаналізувати його рівень у 
пацієнтів з ФП. Саме тому в дизайні більшості 
досліджень важливою умовою була наявність ізо-
льованої ФП порівняно зі здоровими групами. 
Всебічно вивчено зв’язок між рівнем С-РП та 
ускладненнями після проведення кардіологічних 
оперативних втручань і ризиком розвитку ФП, 
рецидивів ФП після ізоляції легеневих вен, розви-
тку та важкості перебігу інсульту, розвитку крово-
теч на тлі прийому антикоагулянтів [13].

Наші дані підтверджують суттєву роль систем-
ного запалення як одного з провідних патогенетич-
них механізмів розвитку аритмій. З іншого боку, 
ФП може також індукувати локальне запалення 
передсердь і підвищення рівня С-РП та цитокінів, 
що може бути причиною розвитку ендотеліальної 
дисфункції та порушення регулювання судинного 
тонусу, які спостерігають при АГ [12].

 АТ-ІІ як кінцевий медіатор активації РААС 
посилює загибель клітин передсердь, що призво-
дить до ФП. Крім того, РААС сприяє активації 
оксидантного стресу як у міокарді, так і в судинах 
при ФП, що теж призводить до розвитку ендотелі-
альної дисфункції та прогресування АГ. 

Наше дослідження має певні обмеження. 
По-перше, оскільки результати більшості дослі-
джень, які підтверджують наші дані, отримані на 
азійській популяції, їх не можна абсолютно екстра-
полювати на українську популяцію, але з іншого 
боку, вони свідчать про універсальність знайдених 
патогенетичних механізмів. По-друге, дослідження 
проводили на базі одного центру, що, ймовірно, не 
відображає загальнопопуляційну ситуацію. 
По-третє, з дослідження не вилучали пацієнтів із 
можливими генетичними особливостями, оскіль-
ки таке дообстеження не виконувалося.
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ВИСНОВКИ

1. Рівень високочутливого С-реактивного 
протеїну як маркера системного запалення в гру-
пах пацієнтів з аритміями вищий порівняно з 
таким у хворих на артеріальну гіпертензію без 
порушень ритму (83  % проти 9  %, р<0,005), що 
свідчить про більшу інтенсивність системного 
запалення в пацієнтів із фібриляцією/тріпотінням 
передсердь. 

2. Активність ангіотензинперетворювального 
ферменту в сироватці крові перевищувала нор-
мальне значення у 82 % пацієнтів з аритміями, тоді 
як у пацієнтів без порушень ритму підвищення 
цього показника відзначали тільки у 27 % пацієнтів 

(р<0,05), що може свідчити про активацію ренін-
ангіотензин-альдостеронової системи у хворих із 
порушеннями ритму серця.

3. За даними холтерівського моніторування 
ЕКГ, в пацієнтів із фібриляцією/тріпотінням 
передсердь з підвищеними рівнями високочутли-
вого С-реактивного протеїну та активністю ангіо-
тензинперетворювального ферменту виявлено 
статистично значущу відмінність між показника-
ми середньої частоти скорочень серця та стан-
дартного відхилення NN-інтервалів, що свідчить 
про активацію симпатоадреналової системи при 
порушеннях ритму на тлі активації системного 
запалення та ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи.
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Analysis of the systemic inflammation and the renin-angiotensin system activity in patients  
with arrhythmias

O.Ya. Marchenko
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine» of NAMS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine 

The aim –to compare the systemic inflammation activity and the state of renin-angiotensin system in patients with par-
oxysmal and persistent forms of atrial fibrillation and flutter that are associated to arterial hypertension and their effect on 
sympathetic nervous system activation.

Materials and methods. 147 patients were involved into the study. 103 of them had rhythm disorders. Patients with 
arrhythmias were divided into three main groups depending on the form and type of arrhythmia. Control groups included 
patients with arterial hypertension, but without studied arrhythmias, and practically healthy people. The activity of system-
ic inflammation was determined by the level of highly sensitive C-reactive protein in blood serum. Expression of the 
renin-angiotensin system activity – according to the angiotensin-converting enzyme activity. Patients underwent Holter 
electrocardiogram monitoring to register the heart rhythm and it’s variability. 

Results. Among patients with rhythm disorders, statistically higher levels of CRP and ACE were recorded compared to 
patients of control groups. The highest rates were in the group of patients with a persistent form of atrial fibrillation. 
According to the results of the Holter ECG, a significant mathematical difference was recorded between the average heart 
rate and SDNN in patients with arrhythmias and a tendency to increase the maximum heart rate.

Conclusions. It was detected that in patients with atrial fibrillation and flutter on the background of arterial hyperten-
sion, compared to patients with hypertension without rhythm disturbances or healthy people, there is a higher intensity of 
systemic inflammation and increased activity of the renin-angiotensin system and, as a result, activation of the sympa-
thoadrenal system.

Key words: atrial fibrillation, atrial flutter, systemic inflammation, renin-angiotensin system.
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