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АНОТАЦІЯ 

 

Гончарук Ю.В.  Прогнозування фібриляції передсердь у хворих на 

артеріальну гіпертензію та цукровий діабет 2 типу: перебіг, фактори 

обтяження, шляхи попередження. – Кваліфікаційна наукова робота на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 «Медицина» (22 «Охорона здоров’я»). – Тернопільський 

національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, 

Тернопіль, 2023. 

Тернопільський національний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2023. 

Дисертаційна робота присвячена вирішенню актуальної проблеми 

сучасної кардіології – запобіганню розвитку першого пароксизму фібриляції 

передсердь (ФП), почастішання її рецидивів чи трансформації у хронічну 

форму на підставі вивчення провокуючих факторів у хворих на артеріальну 

гіпертензію (АГ) та цукровий діабет (ЦД) 2 типу. Також проведено скринінг 

ФП в умовах даної коморбідності. З’ясовано, які саме лабораторно­

інструментальні показники мають найбільший вплив на погіршення прогнозу 

ФП. 

На основі отриманих результатів шляхом одно­  і багатофакторного 

регресійного та ROC­аналізу обрано провідні параметри, що прогнозують 

виникнення пароксизму ФП чи погіршують її перебіг. Згідно з отриманими 

даними  розроблено алгоритм прогнозування ФП у хворих з  супутніми 

артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу та запропоновано 

рекомендації щодо менеджменту таких пацієнтів.  

Діагноз ФП встановлювався на підставі документально зареєстрованих 

її епізодів за даними електрокардіографії (ЕКГ) або добового моніторування 

за Холтером (ХМ ЕКГ) із врахуванням рекомендацій EHRA, 2018. Форма ФП 
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визначалась згідно з рекомендаціями  Європейського товариства кардіологів 

із діагностики та лікування ФП (2020). Діагноз АГ встановлювався 

відповідно до  рекомендацій  ESC/ESH, 2018. Визначення наявності та типу 

ЦД проводилось за рекомендаціями  Європейської асоціації по вивченню 

діабету (2021).  

Проведено аналіз даних 218 пацієнтів. Серед них 181 – з діагнозом ФП 

з коморбідністю та 37 з синусовим ритмом, АГ та ЦД (контрольна група). 

Для реалізації мети усі пацієнти були поділені на підгрупи залежно від 

коморбідності. Серед них майже 2/3 склали особи чоловічої статі. При цьому 

середній вік чоловіків з ФП був (58,6 ± 0,8)  років, тоді як жінок – 

(62,1 ± 0,9) років. 

Вивчали вікові, гендерні впливи на клінічний перебіг ФП, а також 

наявність супутньої патології та факторів ризику. Проведено клінічне, 

лабораторне та інструментальне обстеження даних пацієнтів. За даними 

ехокардіоскопії (ЕхоКС) оцінювали типи ремоделювання міокарда, а 

магнітно­резонансної томографії (МРТ) серця –  наявність вогнищ 

фіброзу міокарда, не пов’язаних з будь­якими запальними процесами в 

ньому. 

Тривалість аритмічного анамнезу у хворих з ФП в середньому 

становила 4,5 роки, при цьому розподіл за формою ФП характеризувався 

переважанням персистентної форми –  46,4 %, а пароксизмальна і постійна 

форми спостерігались у 34,3 % і 19,3 % відповідно. Кількість епізодів у 

хворих з персистентною формою ФП в середньому становила 5,3 випадки на 

рік.  

Серед пацієнтів з ФП супутня АГ спостерігалася у 90,6 % випадків, а 

поєднання АГ та ЦД було діагностовано у 30,4 %. У 8,9 % пацієнтів з ФП цієї 

патології не виявлено.  Поєднання коморбідності у вигляді АГ та ЦД 

найчастіше спостерігалось при постійній формі ФП (52,8 %). 
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Серед осіб з первинною АГ,  її анамнез в середньому становив 

12,3 роки, а анамнез ЦД в середньому 5,0 років. Чверть пацієнтів, що 

увійшли в дослідження були курцями. 

Провідними симптомами у хворих на ФП були серцебиття, перебої в 

роботі серця та задишка. Симптоми значно частіше відчували пацієнти при 

пароксизмальній та персистуючій формі ФП (94,5 %), ніж хворі з постійною 

формою ФП (67,7 %), р=0,003. У 19,8 % хворих з АГ та ЦД симптомів 

аритмії не було, проте, за допомогою ЕКГ та ХМ ЕКГ була виявлена 

прихована ФП. Встановлено, що за наявності ЦД хворі рідше відчували 

серцебиття та перебої в роботі серця, порівняно з пацієнтами без ЦД, 

відповідно 52,5 % проти 73,6 %, р=0,004. 

Виявлено, що у хворих, які відрізнялись надлишковою масою тіла, ФП 

виявляли на 2,5 роки раніше. А за наявності ЦД, ФП виникала в осіб, які були 

на 3 роки молодші в порівнянні з контрольною групою (р=0,007). 

В групі ФП без коморбідності провідним фактором ризику виникнення 

пароксизму ФП виявилось вживання алкоголю (за анкетою CAGE),  і ці 

пацієнти мали набагато вищі показники білірубіну, АсаТ, АлаТ та значну 

дилятацію камер серця в порівнянні з іншими групами (р < 0,05).  

Рівень компенсації ЦД серед наших пацієнтів виявився кращим у 

хворих з ФП, порівняно з хворими на ЦД без порушень ритму серця за 

рахунок кращого комплаєнсу цих пацієнтів, проте, закономірно, 

погіршувався при переході ФП у постійну форму. 

Масометричні показники лівого шлуночка (ЛШ) за даними ЕхоКС 

виявили різницю залежно від порушень ритму серця. У нашому дослідженні 

наявність ФП діагностували у 82,1 % хворих з індексом маси міокарда 

лівого шлуночка (ІММ ЛШ) більше  125 г/м2, тоді як в осіб з ІММ ЛШ 

менше 125 г/м2 –  лише в 5,3 % (р=0,04). Виявлено, що збільшення 

ІММ ЛШ понад  124 г/м2  значно підвищує ризик виникнення ФП у 

коморбідних хворих.  
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Кількісні особливості масометричних показників міокарда та характер 

ремоделювання ЛШ дозволяє розділити пацієнтів з ФП та супутньою АГ за 

характером гіпертрофії міокарда на хворих з гіпертензивним серцем та 

гіпертензивною кардіоміопатією, як якісно іншим типом функціональної 

відповіді патоморфозу міокарда. Що узгоджується з фундаментальними 

дослідженнями  академіка Дзяка Г.В. та інших авторів щодо виділення 

такої форми ураження міокарда як гіпертонічна хвороба серця. 

Критеріями встановлення гіпертензивної кардіоміопатії  у наших пацієнтів 

виявились:  ІММ ЛШ більше  130 г/м2  для чоловіків,  більше  121 г/м2  для 

жінок, відносна товщина стінок (ВТС) понад 0,42 см та ліве передсердя 

(ЛП) більше 4,0 см.  

В одній і тій же віковій категорії при наявній гіпертензивної 

кардіоміопатії анамнез АГ в середньому становив 14,3 роки, тоді як в осіб з 

гіпертензивним серцем – 7,92 роки, р=0,01. За даними ROC­аналізу, розвиток 

гіпертензивної кардіоміопатії  в наших хворих константували в середньому 

при тривалості АГ понад 9 років. 

ВТС є одним з основних показників гіпертрофії стінок ЛШ та розвитку 

гіпертензивної кардіоміопатії. Виявлено, що збільшення останньої 

асоціюється зі збільшенням віку, частоти серцевих скорочень, рівнем 

систолічного артеріального тиску (АТ), наявністю АГ. Розвиток 

гіпертензивної кардіоміопатії у наших пацієнтів достовірно залежав не тільки 

від тривалості АГ,  а й від вищих показників АТ та рівнів  його добових 

коливань, тривалості ЦД, наявності ожиріння,  рівнів глікованого Hb  та 

морфо­функціональних показників ЕхоКС (р < 0,05). 

У більшості пацієнтів з коморбідними АГ і ЦД діагностували 

гіпертрофічний тип ремоделювання ЛШ (р=0,007). Проте встановлено, що на 

розвиток ексцентричної гіпертрофії мала вплив лише ФП, адже даний тип 

ремоделювання зустрічався лише при наявній аритмії (р < 0,05). А 
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дилятаційний тип найчастіше спостерігався в групі ФП без коморбідності 

(р < 0,05) і, переважно, був пов’язаний із зловживанням алкоголю. 

У групі хворих з ФП, які були скеровані на МРТ­обстеження серця з 

гадолінієм виявили вогнища фіброзу ЛШ, не пов’язані з запальними змінами 

міокарда. Виявилось, що у хворих з фіброзно зміненими сегментами 

міокарда була гіпертрофія стінок серця, нижча фракція викиду (ФВ), 

розширене ЛП, збільшені кінцево­систолічний розмір (КСР) та кінцево­

діастолічний розмір (КДР) ЛШ, підвищений ІММ ЛШ. (р=0,0001) 

Причому, чим більше сегментів було задіяно, тим гіршими виявлялись ці 

показники.  

Також доведено, що при збільшенні міжшлуночкової перетинки 

(МШП) до 1,28 см фіброз було виявлено у всіх наших пацієнтів (р=0,05). За 

характером ураження ЛП і стінок ЛШ на МРТ серця удалось з’ясувати, що 

фіброзування ЛП передує розвитку фіброзу ЛШ.  

Безпосередні провокуючі чинники пароксизму ФП у наших пацієнтів 

вдалось простежити у 22,1 % випадків. Нами виявлено, що ініціація 

пароксизмів ФП достовірно пов’язана з стресами, гіпертензивними кризами, 

вживанням алкоголю та з ремоделюванням міокарда, особливо за  типом 

концентричної гіпертрофії. Встановлено, що розвиток пароксизму ФП чітко 

залежав від віку більше  57,5 років (чутливість 64 %, специфічність 58 %, 

р=0,041), індексу Кетле понад  28,5 кг/м2  (р=0,044), рівня систолічного АТ 

вище 147 мм рт.ст. (чутливість 57 %, специфічність 52 %, р=0,042), кількості 

добових суправентрикулярних екстрасистол (ЕС) зареєстованих під час 

проведення ХМ ЕКГ понад  1,99 % (р=0,0001), ліпопротеїдів  низької 

щільності більше 3 ммоль/л (чутливість 58 %, специфічність 53 %, р=0,046) 

та  збільшення ВТС понад  0,46 см  (чутливість 58 %, специфічність 55 %, 

р=0,043). 

Встановлено, що рецидиви ФП у коморбідних хворих найчастіше були 

пов’язані з підвищенням індексу Кетле вище 31,4 кг/м2, тривалістю АГ 
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більше 14,5 років, збільшенням рівня глікованого Hb понад 6,65 ммоль/л та 

зниженням ФВ менше 51,4 % (р < 0,05).  

Кількість надшлуночкових ЕС за добу суттєво різнилися в групах 

хворих з рідкими (1 в рік) та частими (≥ 3 рік) нападами ФП. В першій групі 

відсоток добових ЕС в середньому становив 0,38 % від загальної кількості 

скорочень, тоді як в другій групі –  2,58 %, р=0,041. Також доведено, що у 

групах пацієнтів з рідкими (менше або 1 за рік) і частими (більше 3 за рік) 

епізодами ФП суттєво відрізнялися рівні систолічного та діастолічного АТ, 

максимальна добова варіабельність систолічного АТ, рівень глікемії натще, 

глікованого Hb, масометричні і функціональні показники ЕхоКС. Отже, 

почастішання рецидивів ФП було чітко пов’язано зі всіма вищенаведеними 

показниками.  

Ризик же хронізації ФП зростає при збільшенні відсотка 

надшлуночкових ЕС до 5,46 %, а також при збільшенні ЛП понад 4,43 см, 

правого шлуночка (ПШ) більше 2,59 см та при зниженні ФВ нижче 30 % 

(р < 0,05). 

Отже, маючи деякі клініко­функціональні показники пацієнтів з 

коморбідністю у вигляді АГ та ЦД, ми можемо прогнозувати виникнення 

першого пароксизму ФП, почастішання рецидивів ФП або її трансформацію 

у постійну форму. Опираючись на всі ці показники нами розроблений 

алгоритм менеджменту пацієнта з АГ  та ЦД 2 типу  для своєчасного 

виявлення, попередження, запобігання рецидивування та переходу у постійну 

форму ФП. 

Наукова новизна отриманих результатів.  Доповнено наукові дані 

щодо достовірного впливу гіпертонічної хвороби та цукрового діабету 2 типу 

на розвиток та персистенцію ФП.  

Проведено скринінг ФП у хворих з АГ і  ЦД та виявлено клінічно 

значиму частку прихованої безсимптомної аритмії при даній коморбідності. 

Показано, що у пацієнтів з ЦД нерідко виникає діабетична кардіальна 
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нейропатія на тлі якої досить часто розвивається асимптомна аритмія, що 

вимагає перегляду клінічних настанов та оптимізації стандарту діагностики 

ФП у коморбідних пацієнтів. 

Доведено, що ФП на тлі АГ та ЦД частіше зустрічається у чоловіків, 

причому в молодшому віці, ніж у жінок. 

Встановлено, через які саме причинні фактори реалізується вплив 

коморбідності на розвиток першого та наступних епізодів ФП, а також 

переходу ФП у перманентну форму. 

Показано, що у окремої когорти пацієнтів з АГ розвивається ГК та 

фіброз міокарда, які значно збільшують частоту ФП.  

Визначено показники, які вказують на розвиток ГК. На підставі 

вивчення причинних факторів ініціації ФП, провокації рецидивів, їх 

почастішання та трансформації у постійну форму розроблено алгоритм 

менеджменту коморбідних пацієнтів. 

Практичне значення отриманих результатів.  Отримані результати є 

підставою для ранньої діагностики та попередження розвитку фібриляції 

передсердь на тлі артеріальної гіпертензії і цукрового діабету, а також на 

попередження рецидивування та розвитку постійної форми ФП. Отримані 

результати дозволять оптимізувати алгоритм менеджменту коморбідного 

пацієнта та запобігти розвитку чи прогресуванню даної аритмії. 

Запропоновано рекомендації щодо запобігання розвитку ФП, а також 

почастішання її пароксизмів в осіб з коморбідністю. 

Результати дисертаційного дослідження впроваджено в лікувальну 

практику спеціалізованого кардіологічного відділення КНП «Тернопільська 

комунальна міська лікарня № 2», що підтверджено відповідними актами 

впроваджень. Результатом впровадження є алгоритм скринінгу ФП в 

коморбідних хворих а також підвищення ефективності прогнозування 

виникнення ФП та прогноз тяжкості її перебігу. 
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Ключові слова:  фібриляція передсердь, артеріальна гіпертензія, 

цукровий діабет, коморбідність, екстрасистолія, артеріальний тиск, глікемія, 

ремоделювання, фіброз.  

 

SUMMARY 

 

Honcharuk  Yu.V.  Prediction  of  atrial  fibrillation  in  patients  with 

hypertension  and  type  2  diabetes  mellitus:  course,  burdensome  factors,  ways  of 

prevention. – Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

The thesis for the degree of the Doctor of Philosophy (PhD) on a specialty 

222 «Medicine» (22 «Health care») –  Ivan Horbaсhevsky Ternopil National 

Mediсal University of the Ministry of Health of Ukraine, 2022. 

Ivan Horbaсhevsky Ternopil National Mediсal University of the Ministry of 

Health of Ukraine, Ternopil, 2023. 

The  dissertation  is  devoted  to  solving  the  current  problem  of  modern 

cardiology – preventing the development of the first paroxysm of atrial fibrillation 

(AF), the frequency of its recurrence or transformation into a chronic form based 

on  the  study  of  provoking  factors  in  patients  with  hypertension  and  diabetes 

mellitus  (DM) type 2. AF screening was also performed  in  the conditions of  this 

comorbidity.  It  was  found  out  which  laboratory­instrumental  indicators  have  the 

greatest impact on worsening the prognosis of AF. 

On the basis of the obtained results, the leading parameters that predict the 

occurrence  of  an  AF  paroxysm  or  worsen  its  course  were  selected  by  means  of 

univariate  and  multivariate  regression  and  ROC  analysis.  According  to  the 

obtained  data,  an  algorithm  for  predicting  AF  in  patients  with  concomitant 

hypertension  and  type  2  diabetes  mellitus  was  developed,  and  recommendations 

for the management of such patients were proposed. 

The diagnosis of AF was established on the basis of documented episodes of 

it according  to  the data of electrocardiography (ECG) or daily Holter monitoring 
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(HM ECG) taking into account the recommendations of EHRA, 2018. The form of 

AF was determined according to the recommendations of the European Society of 

Cardiology  for  the  diagnosis  and  treatment  of  AF  (2020).  The  diagnosis  of 

hypertension  was  established  according  to  the  recommendations  of 

ESC/ESH, 2018.  The  presence  and  type  of  DM  were  determined  according  to 

the recommendations  of  the  European  Association  for  the  Study  of  Diabetes 

(2021). 

Data  analysis  of  218  patients  was  carried  out.  Among  them,  181  were 

diagnosed with AF with comorbidity and 37 with sinus rhythm, hypertension and 

diabetes  (control  group).  To  achieve  the  goal,  all  patients  were  divided  into 

subgroups depending on comorbidity. Among them, almost 2/3 were men. At the 

same time, the average age of men with AF was (58.6 ± 0.8) years, while that of 

women was (62.1 ± 0.9) years. 

We studied age, gender  influences on  the clinical course of AF, as well as 

the  presence  of  concomitant  pathology  and  risk  factors.  Clinical,  laboratory  and 

instrumental  examination  of  these  patients  was  carried  out.  According  to 

echocardioscopy,  the  types  of  myocardial  remodeling  were  evaluated,  and 

magnetic  resonance  imaging  (MRI)  of  the  heart  –  the  presence  of  myocardial 

fibrosis foci not associated with any inflammatory processes in it. 

The duration of arrhythmic anamnesis in patients with AF was 4.5 years on 

average, while  the distribution according to the form of AF was characterized by 

the  predominance  of  persistent  form  –  46.4  %,  and  paroxysmal  and  permanent 

forms were observed in 34.3 % and 19.3 %, respectively. The number of episodes 

in patients with a persistent form of AF averaged 5.3 cases per year. 

Among patients with AF, concomitant hypertension was observed in 90.6 % 

of  cases,  and  the  combination  of  hypertension  and  diabetes  was  diagnosed  in 

30.4 %.  This  pathology  was  not  detected  in  8.9  %  of  patients  with  AF.  The 

combination of comorbidity in the form of hypertension and diabetes mellitus was 

most often observed in permanent AF (52.8 %). 
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Among people with primary hypertension, its anamnesis was 12.3 years on 

average,  and  diabetes  anamnesis  was  5.0  years  on  average.  A  quarter  of  the 

patients included in the study were smokers. 

The  leading  symptoms  in  AF  patients  were  palpitations  and  dyspnoea. 

Patients with paroxysmal and persistent AF (94.5 %) experienced symptoms much 

more  often  than  patients  with  permanent  AF  (67.7  %),  p=0.003.  In  19.8  %  of 

patients  with  hypertension  and  DM  there  were  no  symptoms  of  arrhythmia, 

however,  with  the  help  of  ECG  and  НM  ECG,  hidden  AF  was  detected.  It  was 

established  that  in  the  presence  of  DM,  patients  experienced  palpitations  and 

interruptions in the work of the heart less often, compared to patients without DM, 

52.5 % versus 73.6 %, respectively (p=0.004). 

It was found that AF was detected 2.5 years earlier  in patients with excess 

body  weight.  And  in  the  presence  of  DM,  AF  occurred  in  persons  who  were  3 

years younger compared to the control group (р=0.007). 

In  the  group  of  AF  without  comorbidity,  the  leading  risk  factor  for  AF 

paroxysm  was  alcohol  consumption  (according  to  the  CAGE  questionnaire), 

because  such  patients  had  much  higher  levels  of  bilirubin,  AsaT,  AlaT  and 

significant heart chamber dilatation compared to other groups (p < 0.05). 

The level of DM compensation among our patients turned out to be better in 

patients with AF compared to DM patients without heart rhythm disturbances due 

to  the  better  compliance  of  these  patients,  however,  naturally,  it  worsened  when 

AF transitioned into a permanent form. 

Massometric  parameters  of  the  left  ventricle  (LV)  according  to  EchoCS 

showed  a  difference  depending  on  heart  rhythm  disorders.  In  our  study,  the 

presence  of  AF  was  diagnosed  in  82.1  %  of  patients  with  a  left  ventricular 

myocardial mass index (LVMI) over 125 g/m2, while only 5.3 % of patients with a 

LVMI less than 125 g/m2 (p= 0.04). It was found that an increase in LVMI up to 

124 g/m2 significantly increases the risk of AF in comorbid patients. 
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Quantitative features of massometric  indicators of  the myocardium and  the 

nature  of  LV  remodeling  allow  to  divide  patients  with  AF  and  concomitant 

hypertension according to the nature of myocardial hypertrophy into patients with 

hypertensive  heart  and  hypertensive  cardiomyopathy,  as  a  qualitatively  different 

type  of  functional  response  of  myocardial  pathomorphism.  Which  is  consistent 

with  the  fundamental  work  of  Academician  G.V.  Dzyak.  and  other  authors 

regarding  the  selection  of  such  a  form  of  myocardial  damage  as  "hypertensive 

heart  disease".  The  criteria  for  establishing  hypertensive  cardiomyopathy  in  our 

patients turned out to be: 

LVMI  >  130  g/m2  (men),  >  121  g/m2  (women),  relative  wall  thickness 

(RVT) ≥ 0.42 cm and left atrium (LA) > 4.0 cm. 

In  the  same  age  category,  with  existing  hypertensive  cardiomyopathy,  the 

average history of hypertension was 14.3 years, while in people without it, it was 

7.92  years,  p=0.01.  According  to  the  ROC­analysis,  the  development  of 

hypertensive  cardiomyopathy  in  our  patients  was  constant  on  average  with  a 

duration of hypertension of more than 9 years. 

RVT  is  one  of  the  main  indicators  of  hypertrophy  of  the  LV  and 

hypertensive  cardiomyopathy.  It  was  found  that  an  increase  in  the  latter  is 

associated  with  an  increase  in  age,  heart  rate,  systolic  blood  pressure,  and  the 

presence of hypertension. The development of high blood pressure in our patients 

depended  not  only  on  the  duration  of  hypertension,  but  also  on  higher  blood 

pressure  and  levels  of  its  daily  fluctuations,  duration  of  diabetes,  presence  of 

obesity,  levels  of  glycated  Hb  and  morpho­functional  indicators  of  EchoCS 

(p < 0.05). 

Hypertrophic  type  of  LV  remodeling  was  diagnosed  in  most  patients  with 

comorbid  hypertension  and  diabetes  mellitus  (p=0.007).  However,  it  was 

established that the development of eccentric hypertrophy was influenced only by 

AF,  because  this  type  of  remodeling  occurred  only  in  the  presence  of 

arrhythmia (p < 0.05). And the dilatation type was most often observed in the AF 
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group  without  comorbidity  (p  <  0.05)  and  was  mainly  associated  with  alcohol 

abuse. 

In the group of patients with AF who were referred for an MRI examination 

of  the  heart  with  gadolinium,  foci  of  LV  fibrosis  were  found  that  were  not 

associated  with  inflammatory  changes  in  the  myocardium.  It  was  found  that 

patients  with  fibrotic  segments  of  the  myocardium  had  hypertrophy  of  the 

heart walls,  lower  ejection  fraction  (EF),  enlarged  LV,  increased  end­systolic 

size and  end­diastolic size of the LV, increased LVMI. (р=0.0001) 

Moreover, the more segments were involved, the worse these indicators turned out 

to be. 

It was also proven that with an increase in the interventricular membrane up 

to  1.28  cm,  fibrosis  was  detected  in  all  our  patients  (p=0.05).  According  to  the 

nature  of  lesions  of  the  LA  and  the  walls  of  the  LV  on  cardiac  MRI,  it  was 

possible to find out that fibrosis of the LA precedes the development of fibrosis of 

the LV. 

Direct  provoking  factors  of  AF  paroxysm  in  our  patients  were  traced  in 

22.1 %  of  cases.  We  found  that  the  initiation  of  AF  paroxysms  is  reliably 

associated  with  stress,  hypertensive  crises,  alcohol  consumption,  and  with 

myocardial  remodeling,  especially  by  the  type  of  concentric  hypertrophy.  It  was 

established  that  the  development  of  paroxysm  of  AF  clearly  depended  on  age 

> 57.5  years  (sensitivity  64  %,  specificity  58  %,  p=0.041),  Quetelet  index 

> 28.5 kg/m2  (p=0.044),  the  level  of  systolic  blood  pressure  >  147  mm  Hg. 

(sensitivity 57 %, specificity 52 %, p=0.042), the number of daily supraventricular 

extrasystoles  (ES)  recorded  during  the  ECG  >  1.99  %  (p=0.0001),  low­density 

lipoproteins  >  3  mmol/l  (sensitivity  58  %,  specificity  53  %,  p=0.046)  and  an 

increase in RVT > 0.46 cm (sensitivity 58 %, specificity 55 %, p=0.043). 

It was established that AF recurrences in comorbid patients were most often 

associated with an increase in the Quetelet index above 31.4 kg/m2, a duration of 
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hypertension longer than 14.5 years, an increase in the level of glycated Hb above 

6.65 mmol/l, and a decrease in EF below 51. 4 % (p < 0.05). 

The  number  of  supraventricular  EC  per  day  differed  significantly  in  the 

groups of patients with rare (1 per year) and frequent (≥ 3 years) AF attacks. In the 

first group, the percentage of daily ES on average was 0.38 % of the total number 

of  contractions,  while  in  the  second  group  it  was  2.58  %,  p=0.041.  It  was  also 

proven that in the groups of patients with infrequent (≤ 1 per year) and frequent 

(≥ 3 per year) episodes of AF, the levels of systolic and diastolic blood pressure, 

the maximum daily variability of systolic blood pressure, the level of fasting blood 

glucose, glycated Hb, massometric and functional indicators EchoKS significantly 

differed.  So,  the  frequency  of  AF  relapses  is  clearly  related  to  all  the  above 

indicators. 

The risk of chronification of AF increases with an increase in the percentage 

of supraventricular ES up to 5.46%, as well as with an increase in the LA of more 

than 4.43 cm, right ventricle more than 2.59 cm, and with a decrease in EF below 

30% (p < 0.05). 

Therefore,  having  some  clinical  and  functional  indicators  of  patients  with 

comorbidity in the form of hypertension and diabetes mellitus, we can predict the 

occurrence of the first paroxysm of AF, the frequency of recurrences of AF or its 

transformation  into  a  permanent  form.  Based  on  all  these  indicators,  we  have 

developed  a  management  algorithm  for  a  patient  with  hypertension  and  type  2 

diabetes for timely detection, prevention, prevention of recurrence and transition to 

a permanent form of AF. 

Scientific  novelty  of  the  obtained  results.  Added  scientific  data  on  the 

reliable  influence  of  hypertension  and  type  2  diabetes  on  the  development  and 

persistence of AF. 

AF  screening  was  performed  in  patients  with  hypertension  and  diabetes 

mellitus  and  a  clinically  significant  proportion  of  hidden  asymptomatic 

arrhythmias with  this comorbidity was revealed.  It  is shown that diabetic cardiac 
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neuropathy  often  occurs  in  patients  with  DM,  against  the  background  of  which 

asymptomatic  arrhythmia  often  develops,  which  requires  revision  of  clinical 

guidelines  and  optimization  of  the  standard  of  diagnosis  of  AF  in  comorbid 

patients. 

It has been proven that AF on the background of hypertension and diabetes 

mellitus occurs more often in men, and at a younger age, than in women. 

It was revealed through which causal factors the effect of comorbidity on the 

development of the first and subsequent episodes of AF, as well as the transition of 

AF into a permanent form, is realized. 

It  has  been  shown  that  a  separate  cohort  of  patients  with  hypertension 

develops  hypertension  and  myocardial  fibrosis,  which  significantly  increase  the 

frequency of AF. 

Indicators  that  indicate  the  development  of  HC  have  been determined.  An 

algorithm  for  the management of  comorbid patients was developed based on  the 

study  of  the  causal  factors  of  initiation  of  AF,  provocation  of  relapses,  their 

frequency and transformation into a permanent form. 

Practical  significance  of  the  obtained  results.  The  obtained  results  are  the 

basis  for  early  diagnosis  and  prevention  of  the  development  of  atrial  fibrillation 

against  the  background of  hypertension  and diabetes  mellitus,  as  well  as  for  the 

prevention  of  recurrence  and  development  of  a  permanent  form  of  AF.  The 

obtained results will allow to optimize the management algorithm of the comorbid 

patient  and  prevent  the  development  or  progression  of  this  arrhythmia. 

Recommendations  are  offered  to  prevent  the  development  of  AF,  as  well  as  the 

frequency of its paroxysms in persons with comorbidities. 

The  results  of  the  dissertation  research  were  implemented  in  the  medical 

practice of  the specialized cardiology department of  the Ternopil Municipal City 

Hospital №2, which was confirmed  by  the  relevant  acts  of  implementation.  The 

result  of  implementation  is  the  AF  screening  algorithm  in  comorbid  patients,  as 
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well  as  increasing  the  effectiveness  of  predicting  the  occurrence  of  AF  and 

forecasting the severity of its course. 

Key  words:  atrial  fibrillation,  hypertension,  diabetes mellitus,  comorbidity, 

extrasystole, blood pressure, glycemia, remodeling, fibrosis. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми:  Згідно з даними  офіційної статистики 

фібриляцією передсердь (ФП)  хворіє 33,5 млн людей у  світі, тобто 0,5  % 

всього населення. За даними всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) 

захворюваність на ФП щорічно зростає, і протягом  наступних  50 років 

очікується її подвоєння [26]. 

В Україні понад 1,5 млн хворих з ФП. Результатами багатоцентрових 

досліджень підтверджено, що частота виникнення ФП у популяції 

збільшується з віком  [43,  62].  Поширеність ФП подвоюється в кожній 

наступній віковій групі до 60–69 років і є максимальною у віковій групі 70–

79 років. Результати досліджень свідчать, що впродовж останнього 

десятиріччя спостерігаються негативні тенденції щодо захворюваності на 

ФП, такі як зменшення віку пацієнтів, зростання кількості пацієнтів з двома 

та більше факторами ризику даної патології, що підвищує частоту 

ускладнень ФП [44]. 

Артеріальна гіпертензія (АГ) –  один з небагатьох факторів ризику 

виникнення ФП. За даними Фремінгемського дослідження ймовірність 

виникнення ФП у хворих з АГ збільшується в 1,8 раза, а прогресування від 

пароксизмальної до постійної форми ФП –  в 1,52 раза. Супроводжуючись 

гіпертрофією лівого шлуночка (ЛШ), порушенням його діастолічної функції, 

структурними змінами лівого передсердя (ЛП), його дилатацією, 

сповільненням швидкості атріальної провідності, АГ створює сприятливі 

умови для виникнення ФП [147].  

Наявність постійної форми ФП достовірно підвищує ризик розвитку 

інсульту. Найвищий ризик смерті спостерігався в групах наявності цукрового 

діабету (ЦД), інсульту в анамнезі, підвищення систолічного артеріального 

тиску (АТ), проте в цих групах пацієнтів було виявлено позитивну динаміку 
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при призначенні інгібіторів ангіотензинпереторювального ферменту  і 

блокаторів рецепторів ангіотензину [9,62]. 

ЦД типу 2 підвищує ризик виникнення ФП в 1,4­2,1 рази, тоді як його 

виявляють у 20  % хворих з наявною ФП. ЦД може сприяти ураженню 

передсердь і слугувати пусковим механізмом для виникнення або ускладнень 

ФП [75, 137]. 

Поєднання ЦД типу 2 і АГ ще в більшій мірі сприяє розвитку 

діастолічної дисфункції, прискорює розвиток коронарного атеросклерозу з 

характерною хронічною ішемізуючою і гіпоксичною дією на міокард з 

наступним виникненням зон фіброзу як морфологічної основи феномена re­

entry  і , як наслідок, зростання аритмогенної готовності міокарда  [47]. 

Предикторами ризику виникнення пароксизмальної ФП у хворих на АГ із 

супутнім ЦД 2 типу є підвищення рівня фібриногену, збільшення індексу 

маси міокарда (ІММ) та зниження фракції викиду (ФВ) ЛШ [64]. 

Ще у 1990­х роках Фремінгемське дослідження виявило, що ЦД, як і 

АГ, є незалежним фактором ризику розвитку ФП  з відносним ризиком для 

чоловіків 1,4, а для жінок 1,6. Ця закономірність зберігалась і після 

урахування вікових та інших супутніх факторів ризику(ожиріння, чоловіча 

стать, серцева недостатність  (СН), судинні захворювання, вживання 

алкоголю та ін.) розвитку ФП [197].  

 Однак не всі епідеміологічні дослідження дали однозначну позитивну 

відповідь на питання про незалежність причинно­наслідкового характеру 

взаємозв’язку між АГ, ЦД і виникненням чи погіршенням прогнозу ФП [64]: 

у багатьох дослідженнях за останні 10 років було підтверджено наявність 

подібного взаємозв’язку  [23, 29, 70, 71, 81, 123, 172], але у декілька інших 

досліджень цей факт не підтвердили [129, 198]. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами.  

Дисертація є фрагментом планової міжкафедральної науково­дослідної 
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роботи Тернопільського національного медичного університету імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України «Комплексний підхід до контролю 

симптомів,  безпосереднього і віддаленого прогнозу в умовах коморбідної 

патології в клініці внутрішніх хвороб та практиці сімейного лікаря» (номер 

держаної  реєстрації 0118U000361). Дисертантка є виконавцем фрагменту 

вказаного дослідження. 

Мета дослідження:  оптимізація попередження розвитку фібриляції 

передсердь у хворих на артеріальну гіпертензію із коморбідним цукровим 

діабетом типу 2 на підставі вивчення причинних факторів, особливостей 

перебігу з наступною розробкою критеріїв прогнозування виникнення, 

рецидивів, персистенції ФП та її переходу у постійну форму. 

Завдання дослідження: 

1.  Провести скринінг фібриляції передсердь у хворих на артеріальну 

гіпертензію та цукровий діабет типу 2. 

2.  З’ясувати причинні фактори фібриляції передсердь у хворих на 

артеріальну гіпертензію та цукровий діабет типу 2. 

3.  Дослідити особливості перебігу та встановити фактори  обтяження 

фібриляції передсердь у хворих на артеріальну гіпертензію та цукровий 

діабет типу 2. 

4.  Розробка алгоритму прогнозування фібриляції передсердь у хворих 

на артеріальну гіпертензію та цукровий діабет  типу 2 та оптимізувати 

менеджемент диспансеризації даних пацієнтів. 

Об’єкт дослідження:  фібриляція передсердь  у хворих з артеріальною 

гіпертензією та цукровим діабетом типу 2. 

Предмет дослідження:  клінічні  симптоми,  фактори ризику розвитку, 

особливості перебігу, фактори обтяження, шляхи попередження ФП з 

наявною супутньою патологією (АГ, ЦД). 

Методи дослідження: стандартизоване загальноклінічне  обстеження, 

лабораторні методи дослідження: біохімічний аналіз крові (з визначенням 
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таких показників як рівень глюкози, холестерину, тригліцеридів, 

ліпопротеїнів низької щільності, ліпопротеїнів високої щільності, креатиніну, 

сечовини, аспартатамінотрансферази,  аланінамінотрансферази, білірубіну, 

глікованого Hb), коагулограма, глікемічний профіль, інструментальні методи 

дослідження: електрокардіографія  (ЕКГ), ехокардіоскопія  (ЕхоКС),  добове 

моніторування АТ  за Холтером  (ХМ ЕКГ),  варіабельність серцевого ритму 

(ВСР), магнітно­резонансна томографія (МРТ) з контрастуванням гадолінієм, 

статистичні методи аналізу: порівняння середніх значень, кореляційний 

аналіз, регресійний аналіз, ROC­аналіз. 

Наукова новизна отриманих результатів.  Доповнено наукові дані 

щодо достовірного впливу АГ та ЦД 2 типу на розвиток та персистенцію ФП.  

Проведено скринінг ФП у хворих з АГ і  ЦД та виявлено клінічно 

значиму частку прихованої безсимптомної аритмії при даній коморбідності. 

Показано, що у пацієнтів з ЦД нерідко виникає діабетична кардіальна 

нейропатія на тлі якої досить часто розвивається асимптомна аритмія, що 

вимагає перегляду клінічних настанов та оптимізації стандарту діагностики 

ФП у коморбідних пацієнтів. 

Доведено, що ФП на тлі АГ та ЦД частіше зустрічається у чоловіків, 

причому в молодшому віці, ніж у жінок. 

Встановлено, через які саме причинні фактори реалізується вплив 

коморбідності на розвиток першого та наступних епізодів ФП, а також 

переходу ФП у перманентну форму. 

Показано, що у окремої когорти пацієнтів з АГ розвивається 

гіпертензивна кардіоміопатія (ГК) та фіброз міокарда, які значно збільшують 

частоту ФП.  

Визначено показники, які вказують на розвиток ГК  у даної когорти 

пацієнтів. На підставі вивчення причинних факторів ініціації ФП, провокації 

рецидивів, їх почастішання та трансформації у постійну форму розроблено 

алгоритм менеджменту коморбідних пацієнтів. 
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Практичне значення отриманих результатів.  Отримані результати 

полягають в тому, що вони є підставою для ранньої діагностики та 

попередження розвитку ФП  на тлі АГ  і ЦД, а також для  попередження 

рецидивування та розвитку постійної форми ФП  та дозволять оптимізувати 

менеджмент коморбідних пацієнтів.  Запропоновано рекомендації щодо 

запобігання розвитку пароксизму ФП, а також почастішання її рецидивів чи 

хронізації процесу в осіб з коморбідністю. 

Результати дисертаційного дослідження впроваджено в лікувальну 

практику спеціалізованого кардіологічного відділення КНП «Тернопільська 

комунальна міська лікарня № 2». Результатом впровадження є алгоритм 

скринінгу ФП в коморбідних хворих а також підвищення ефективності 

прогнозування виникнення ФП та прогноз тяжкості її перебігу. 

Особистий внесок здобувача.  Дисертаційна робота є самостійним 

науковим дослідженням автора, яка  проаналізувала наукові праці з 

досліджуваної теми, виконала патентно­інформаційний пошук, провела 

ретроспективний аналіз медичної документації, виконала статистичну 

обробку отриманих даних, проаналізувала та зробила підсумки щодо 

отриманих результатів. Разом з науковим керівником було сформульовану 

мету, завдання дослідження, висновки та практичні рекомендації. Розробила 

концепцію та алгоритм виконання дисертаційної роботи спільно із науковим 

керівником. Самостійно сформувала базові наукові положення та висновки 

дисертації, оформивши та написавши дисертаційну роботу. Фактичний 

матеріал дисертації висвітлено у наукових працях, опублікованих у 

співавторстві. 

Апробація результатів дисертації.  Основні положення дисертації 

оприлюднені на міжнародних медичних конгресах студентів та молодих 

вчених (Тернопіль, 2019, 2021, 2022), XXІI, XXІIІ, XXІV Національних 

конгресах кардіологів та аритмологів України (Київ, 2021) на підсумкових 
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LXIІ, LXIІІ, LXIV науково­практичних конференціях «Здобутки клінічної та 

експериментальної медицини» (Тернопіль, 2019, 2021, 2022). 

Публікації.  За темою дисертації опубліковано 12  наукових праць, 

зокрема 4 статті у наукових фахових виданнях України, в тому числі 1 

публікація у виданні, що входить до наукометричної бази Web of  science, 8 

публікацій у матеріалах конгресів чи конференцій. 

Структура та обсяг дисертації.  Дисертаційна робота викладена на  

177  сторінках, ілюстрована 26  таблицями і 27  рисунками, складається з 

вступу,  огляду літератури, опису матеріалів і методів дослідження, трьох 

розділів  власних досліджень, аналізу та узагальнення результатів 

дослідження,  висновків, практичних рекомендацій, списку використаних 

літературних джерел, що містить 214 наукових праць (77 – кирилицею, 137 – 

латиницею), додатків. Бібліографічний опис використаних джерел та додатки 

викладено на 32 сторінках. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1  Розповсюдженість фібриляції передсердь, артеріальної гіпертензії 

та цукрового діабету серед населення 

 

ФП вперше описали ще в далекому 1909 р, а на сьогодні цей вид 

аритмії вже є найбільш поширеним порушенням серцевого ритму [82]. 

В теперішній час в світі незворотньо зростає поширеність ФП. Тому 

можна стверджувати,  що вона стала найбільш частою аритмією, з якою 

стикається лікар в клінічній практиці [1, 14].  ВООЗ офіційно визнали ФП 

епідемією [151]. 

Щодо поширеності цієї аритмії серед європейців існують дані, що нею 

страждають понад 6 мільйонів осіб. За даними багатьох досліджень 

очікується щонайменше подвоєння цієї цифри за наступні 50 років, 

враховуючи постаріння населення [26]. Згідно з даними багатьох досліджень 

поширеність ФП і в Європі, і в Україні становить близько 2 %  [43,  49,  58, 

166, 168]. 

Передбачається, що до 2060 р. в ЄС кількість осіб з ФП старше 55 років 

досягне 17,9 млн. [196]. Згідно з дослідженням ATRIA (AnTicoagulation and 

Risk Factors In Atrial Fibrillation) в США прогнозується збільшення кількості 

пацієнтів з ФП до 5,6 млн до 2050 року. Існують інші дані, отримані в Mayo 

Clinic, згідно з якими  очікувана кількість осіб з ФП до того ж часу 

становитиме вже 15,9 млн дорослого населення США [3]. 

Щорічно діагностуються 120 000–215 000 нових пацієнтів з ФП [85]. 

На даний час в Україні нараховується понад 1,5 млн хворих з ФП і, 

згідно з даними, за останні 25 років в українській популяції поширеність 

даної аритмії збільшилась у 6 разів серед міського населення (0,2­1,2 %) і у 3 
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рази –  серед сільського (0,2­0,6 %) [39, 62]. В ННЦ «Інститут кардіології 

імені академіка М.Д. Стражеска» було проведено дослідження, в якому 

визначали поширеність ФП серед міського населення України. За їх 

результатами даною патологією страждає 2,5 % міської популяції [26].  

Відомо, що чоловіки частіше страждають ФП [2]. Було розраховано 

показник поширеності ФП/ТП в міській популяції України серед чоловіків і 

жінок. Він становив 0,9 % і 1,0 % відповідно. При оцінці ЕКГ виявлено, що 

поширеність ФП/ТП становить 2,7 % у чоловіків і 2,4 % – у жінок [14]. 

Було доведено, що після 40 років ризик розвитку ФП становить ~ 25 % 

як для однієї статі, так і для іншої. Також досліджено, що захворюваність 

на ФП за останні 20 років виросла приблизно на 13 % [62]. 

Передбачуваний ризик розвитку ФП впродовж життя становить 22­

26 % [96]. 

Підвищення АТ реєструють майже у 25 % населення світу. 

Поширеність АГ значно збільшується з віком та становить 22 % у віці 18­

38 років, 54,5 % у 40­59 років та 74,5 % у віці старше 60 років [127, 168]. До 

50 років поширеність АГ набагато вища серед чоловіків, але в старшому віці 

це захворювання зустрічається частіше серед жінок [108]. 

Розповсюдженість ЦД також є великою. За даними ВООЗ у 171 млн. 

(8,5  %)  дорослого населення світу наявний підтверджений ЦД, а через 20 

років прогнозують збільшення частки його виявлення до 366 млн., тобто на 

114 % [15, 64]. Згідно з прогнозами ВООЗ ЦД буде займати 7 місце щодо 

причин смертності населення вже до 2030 року. ЦД у  хворих з АГ 

зустрічається у 2­3 рази частіше, ніж у осіб без АГ. Майже 50 % 50­річних 

пацієнтів із вперше виявленим ЦД також мають і АГ [127]. Також 

дослідження ВООЗ показали, що при ЦД тривалість життя зменшується на 

10­30 %, а смертність підвищується в 2­3 рази. Причому 75­80 % хворих з ЦД 

помирають саме від ураження серцево­судинної системи [75].  
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Одним із найбільш частих ускладнень АГ і ЦД є розвиток аритмій, 

зокрема ФП.  

Щодо причин виникнення і персистенції ФП, то АГ займає перше місце 

(близько 72 % хворих з ФП страждають АГ). ЦД виявляється у 10­25  % 

пацієнтів з ФП. Водночас поєднання ЦД з АГ підвищує ризик виникнення 

даної аритмії приблизно в 3 рази [147].  

ФП виявляють близько у 4 % поліклінічних  хворих з ЦД, і у 15 % 

стаціонарних пацієнтів [81]. Дослідження VALUE (2015) також показало, що 

АГ і ЦД мають синергічний ефект на розвиток ФП. 

Дані літератури щодо частки ФП у хворих на АГ і ЦД досить 

неоднозначні, проте усі підтверджують вплив цієї коморбідності на частоту 

розвитку ФП. 

 

1.2 Чи існує ідіопатична фібриляція передсердь? 

 

Історично термін одинока ФП (lone AF) передує нашому теперішньому 

розумінню безлічі розладів, які, ймовірно, сприяють ініціації ФП і 

призводять до змін у серці. Цей термін був введений в 1954 році Евансом і 

Суонном для опису пацієнтів, для яких «подальше дослідження показує, що 

хвороби серця відсутні». Він широко використовувався і був 

загальновизнаним. В деяких звітах було вказано приблизно  на  30  % 

ідіопатичних ФП. На тлі зростання знань про етіологію і механізми 

виникнення ФП з’являються питання щодо того, чи існує ця аритмія 

ізольовано? Протягом останніх років відбувся вибух знань про етіологію та 

механізми ФП та нові форми серцевих захворювань.  Етіологія виникнення 

ФП вивчається і надалі, хоча в даний час ми не завжди можемо визначити 

точні причинні механізми ФП у кожного пацієнта. У більшості пацієнтів без 

традиційних захворювань серця, швидше за все, ФП розвивається внаслідок 

множинних впливів, а не однієї причини. У 2014 р. «ізольовану» ФП 
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діагностували лише у  3 % [87], а 27 % віднесено до “нових форм” 

захворювання (каналопатії, фіброз передсердь, діастолічна дисфункція та ін.).  

 Oyen  et  al.  показали, що ризик розвитку ізольованої  ФП у молодому 

віці різко зростає залежно від  збільшення кількості родичів з ізольованою 

ФП, так і зі зменшенням віку на початок захворювання у цих родичів, що 

вказує на генетичний компонент при даній ФП на ранніх стадіях [74]. Вчені 

вивчали спадкову схильність до ФП та показали, що розвиток ФП у нащадків 

був пов'язаний із ФП батьків. У нащадків батьків із ФП приблизно вдвічі 

збільшувався  4­річний ризик розвитку ФП, навіть враховуючи такі фактори 

ризику, як АГ, ЦД та інфаркт міокарда [72]. 

У Фремінгемському дослідженні нащадків тих, у кого був хоч один із 

батьків з історією ФП, ризик розвитку ФП збільшився в 1,8 раза. У реєстрі 

ФП виявилось, що 15 % пацієнтів мали її сімейний анамнез [143]. Спадковий 

анамнез ФП серед європейців виявлений у 22 % [144]. 

Однак багато досліджень підтверджують також безпосередній вплив 

алкоголю на виникнення та персистенцію ФП [104]. При обстеженні 

пацієнтів, у яких в анамнезі вже були пароксизми ФП виявлено, що прийом 1 

порції алкоголю підвищував ризик розвитку ФП протягом наступних годин в 

6 разів, а 2­х порцій – в 19,6 раза. Причому пароксизм ФП протягом місяця 

після вживання алкоголю виявлено у 56 % обстежених [145]. 

Деякі роботи показали зміни в електрофізіології передсердь як 

результат вживання алкоголю, включаючи скорочення рефрактерного 

періоду, уповільнення внутрішньопередсердної провідності та подовження 

тривалості зубця р. Що стосується впливу припинення вживання алкоголю на 

ФП, то дослідження ARREST­AF продемонструвало зниження частоти 

рецидивів ФП та тяжкості симптомів у пацієнтів із корегованими факторами 

ризику, включаючи зниження споживання алкоголю [5]. 

Існують різні клінічні ситуації, за яких може виникати ФП: при 

відсутності будь­яких захворювань серця як перинна ФП, при наявності 
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некардіальної патології (наприклад, тиреотоксикоз) як вторинна ФП, при 

наявності захворювань серця як вторинна ФП [44]. 

Проте, вивчення механізму виникнення ФП до даного часу залишається 

актуальним. Дослідники вважають, що важливу роль у пусковому механізмі 

розвитку пароксизмів ФП відіграють вегетативні впливи на серце. У новітніх 

дослідженнях приділяють особливу увагу впливу вегетативної нервової 

системи на виникнення, підтримку і персистенцію ФП. Було доведено, що із 

наростанням вираженості симптомів ФП погіршуються показники ВСР [26]. 

Coumel Р. et al. описали пацієнтів з вагусною та адренергічною 

формами ФП. Багато хворих з першою формою мають надлишкову масу тіла 

або ЦД. Пароксизми ФП такого типу виникають раніше (в 40­50 років). Такі 

напади частіше з'являлись під час сну або пробудження хворого. Початку 

пароксизму ФП вагусного типу зазвичай передувало сповільнення частоти 

серцевих скорочень (ЧСС), що часто поєднувалось з виникненням 

суправентрикулярних екстрасистол (ЕС). Поява пароксизму ФП 

адренергічної форми навпаки пов'язана з посиленням активності симпатичної 

нервової системи. Відповідно ця форма аритмії виникала частіше вранці або 

протягом дня та провокувалась стресом. Такі пароксизми викликають 

підвищення ЧСС [63].  Початкова ЧСС < 70 уд/хв також пов'язана з 

підвищеним ризиком ФП в середньому на 14 %, тоді як ЧСС ˃ 85 уд/хв не 

асоціювалась з ризиком розвитку ФП [90]. 

 

1.3  Фактори ризику та патогенез розвитку фібриляції передсердь при 

артеріальній гіпертензії 

 

Фремінгемське дослідження виявило, що наявність АГ підвищує ризик 

розвитку ФП на 50 % у чоловіків і на 40 % у жінок [68]. В дослідженні LIFE 

серед пацієнтів з АГ та гіпертрофією ЛШ доведено, що ризик виникнення 



34 

 

ФП збільшується на 9 % за кожен рік. В той час Фремінгемське дослідження 

виявило, що чоловіки мають в 1,5 рази більший ризик розвитку ФП, ніж 

жінки при однаковій коморбідності [4, 148]. 

 В одному з досліджень показано, що АГ підвищує ризик виникнення 

ФП в 1,4­2,1 рази. Оскільки АГ дуже часто зустрічається серед населення, то 

її потрібно брати до уваги, як вагомий фактор ризику розвитку ФП [197]. При 

АГ виникає гіпертрофія ЛШ, порушення  його діастолічної функції, 

структурні зміни ЛП, його дилатація, уповільнення швидкості атріальної 

провідності, які сприяють розвитку ФП та переходу пароксизмальної форми 

ФП в персистуючу або постійну [91]. 

Серед осіб з АГ, у яких ніколи не було ФП, при збiльшенні розмiру ЛП 

на кожен 1 см ймовiрнiсть розвитку ФП збільшувалась у 5,16 разів. У той час 

при зменшенні розмiру ЛП при лiкуванні АГ ризик виникнення ФП 

знижувався на 79 % [21]. 

В іншому дослідженні виявлено, що збільшення ЛП та гіпертрофія ЛШ 

асоціюються з ФП, незалежно від тривалості АГ, рівня АТ та індексу 

Кетле. Результати свідчать про те, що ремоделювання серця передує 

прогресуванню ФП від пароксизмальної до стійкої [12]. 

Вчені довели, що ризик виникнення ФП у пацієнтів з АГ збільшується 

вдвічі при CHA2DS2­VASc ≥ 3 балів, незважаючи на супутні ураження [112]. 

В дослідженні Rapacciuolo A. et al. [113] об'єднали оцінку CHA2DS2 ­VASc з 

дилатацією ЛП і виявили, що співіснування високого першого показника  з 

другим у 3 рази збільшує ймовірність виникнення ФП. 

Велика кількість досліджень, що проводились серед хворих на АГ 

довели, що в осіб, у яких згодом виник пароксизм ФП, середнє значення 

систолічного АТ було вище, ніж у  пацієнтів, серед яких і надалі 

спостерігався синусовий ритм (СР) [93]. Проте в одному з досліджень 

доведено, що зв’язок між підвищеним АТ та ФП послаблюється із 

збільшенням віку [103]. 
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Дослідження LIFE та ADVANCE показали, що при підвищенні 

систолічного АТ на кожні 10 мм рт. ст. ризик виникнення ФП збільшується 

на 6 % [147]. Варіабельність добового АТ також розглядають як додатковий 

фактор ризику ФП у хворих з АГ [59, 171], який чинить ще більший вплив 

при коморбідному ЦД [186]. 

 При проведенні Framingham Heart Study, виявлено, що збільшення 

пульсового АТ на 20 мм рт. ст. сприяє збільшенню ризику розвитку ФП на 

24 % [4, 67]. 

Серед населення з пiдвищеним АТ ФП зустрічається на 60 % частіше. 

Дослідження показали, що при збільшенні діастолічного АТ в чоловіків вище 

95 мм рт.ст. ризик розвитку ФП підвищується в 6 рaзiв. В жінок ризик 

виникнення ФП збільшується починаючи вже з 80 мм рт.ст. [3]. 

Дослідження VALUE  показало, що чим раніше знижували АТ, тим 

кращим був прогноз у пацієнтів з АГ. Адекватний контроль АГ асоціюється 

зі зниженням ризику ФП [135].  

На даний час немає жодних показників порогового рівня АТ, нижче 

якого ризик ФП не підвищується, оскільки навіть значення АТ, які вважають 

нормальними, можуть бути пов'язані з підвищеним ризиком розвитку ФП. В 

одному з досліджень встановлено, що пацієнти із систолічним АТ 130­

139 мм рт.ст. та діастолічним АТ 85­89 мм рт.ст. мали на 28 % та 53 % вищий 

ризик розвитку ФП, в порівнянні з тими, хто мав систолічний АТ нижче 120 

мм рт.ст. та діастолічний АТ 65 мм рт.ст. [69]. Доведено, що частка хворих 

без рецидивів ФП була вищою серед пацієнтів з «ідеальним» контролем АТ 

(83 %), ніж у хворих з недостатнім контролем АГ –  23  %, і практично не 

залежить від виду антигіпертензивної терапії. В цьому ж дослідженні 

доведено, що у хворих з «ідеальним» контролем АТ діаметр ЛП був меншим, 

що також підтверджує роль ремоделювання ЛП в розвитку ФП та значення 

контролю АТ для попередження рецидивів аритмії [148]. 
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У дослідженні PIUMA довели, що у 2,4 % пацієнтів з нелікованою АГ 

протягом 5 років виникла ФП, причому вони були старшими, мали різко 

підвищені показники АТ, збільшений ІММЛШ, більші розміри ЛП. Інше 

дослідження з цим же нелікованим захворюванням показало значно вищий 

результат –  19,5 % вперше виниклих ФП. Збільшення кількості 

суправентрикулятних ЕС, уповільнення атріальної провідності, ділянки re­

entry при АГ виникають за рахунок підвищеного тиску в порожнині ЛП і тим 

самим можуть викликати і підтримувати ФП [147]. 

При АГ найчастіше розвивається концентрична гіпертрофія ЛШ, 

збільшується ІММ ЛШ, що асоціюється з розширенням ЛП і, як наслідок, 

розвитком ФП [139]. Виявлено, що рівень систолічного АТ ≥ 180 мм рт.ст. в 

поєднанні з концентричним або ексцентричним типом ремоделювання і 

гіпертрофією ЛШ сприяють гіпоперфузії міокарда [17]. 

Які ж механізми виникнення ФП при АГ? 

Аномальний електричний субстрат, що лежить в основі ФП, може 

існувати з наявністю фіброзу або без нього, і його можна розділити на 3 

фази: початок (гемодинамічні зміни), перехід (структурне ремоделювання) і 

підтримка (електрофізіологічне ремоделювання) [5]. 

1.  Гемодинамічні зміни: при АГ розвивається гіпертрофія ЛШ, що 

сприяє дилатації ЛП. Внаслідок цього знижується його скоротлива функція. 

[48, 64]. У хворих з АГ і гіпертрофією ЛШ знижується здатність шлуночків 

до розслаблення, а вплив передсердної систоли на підтримку адекватної 

насосної функції серця водночас зростає [111]. 

Тому можна стверджувати, що ФП позбавляє серце пацієнта 

передсердного вкладу в лівошлуночкове наповнення, а діастолічна 

дисфункція міокарда визначається внаслідок виразності цього дефіциту. 

Поєднання ФП з АГ ще більше посилює діастолічну дисфункцію [44]. 

2. Структурне ремоделювання: змінюється число і розміри 

кардіоміоцитів, відбувається їх гібернація, запалення, розвивається жирова 
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дегенерація, накопичується позаклітинний матрикс і формується фіброз [13]. 

Саме останній і є однією з головних складових структурного ремоделювання 

передсердь. Незворотніми наслідками фіброзу є заміна  кардіоміоцитів 

сполучною тканиною, втрата міофібрил, накопичення глікогену, руйнування 

міжклітинних з'єднань, в результаті чого виникає дилатація передсердь [107].  

При високій частоті скорочень передсердь знижується концентрація 

внутрішньоклітинного Са, що призводить до погіршення їх скоротливості і 

подальшої дилатації. Остання в свою чергу сприяє збереженню ФП. Якщо ж 

аритмія триває більше  1 тижня виникає структурне ремоделювання 

передсердь [14]. 

Kottkamp  ввів словосполучення фіброзна передсердна кардіоміопатія 

для позначення структурного ремоделювання, яке супроводжує або навіть 

передує ФП. Виявлено, що пацієнти з ФП мали у 2­3 рази більший фіброз, 

ніж у пацієнтів без ФП в анамнезі [51]. В одному з досліджень проведено 

гістологічний аналіз стінки ЛП, який показав, що у жінок з ФП був вищий 

ступінь фіброзу в порівнянні з чоловіками [7]. 

3. Електрофізіологічне ремоделювання: внаслідок гіпертрофії і фіброзу 

в міокарді ЛП, уповільнюється проведення електричного імпульсу по 

передсердях за рахунок порушення безперервності  пучка волокон, по яких 

він проходить [107].  Це призводить до створення множинних ділянок re­

entry, що є причиною формування ФП.  

При пароксизмі ФП в результаті тахікардії активується поперечна 

мускулатура передсердь, після чого відбувається перевантаження міоцитів 

Са. Це також веде до зменшення рефрактерного періоду передсердь і 

проявляється зменшенням тривалості хвилі збудження і сприяє формуванню 

ще більшої кількості ділянок re­entry  [25,  155]. Ці стани і є складовими 

частинами електричного ремоделювання передсердь. Отже, ФП у пацієнтів з 

АГ розвивається на тлі наростання електричної негомогенності міокарда [6]. 
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У той же час деякі з цих змін беруть участь у виникненні стану 

гіперкоагуляції, асоційованої з ФП. Стан гіперкоагуляції під час ФП 

спричиняє профібротичні та прозапальні реакції у фібробластах передсердь 

[100]. Викликане ішемією запалення сприяє випадінню ендотеліальних 

клітин, що призводить до впливу тканинного фактора на кровотік. Ці зміни 

сприяють виникненню тромбогенного середовища в передсердях [85]. 

Електрофізіологічне ремоделювання передсердь виникає швидко (як 

правило, протягом декількох днів) і підвищує стійкість ФП. Але його можна і 

швидко зупинити (повністю зникає від 1 год до 3­4 днів від часу відновлення 

СР). Також існує поняття швидкого  електрофізіологічного  ремоделювання, 

що розвивається протягом секунд або хвилин на тлі ФП [32, 61]. 

Відомо, що фіброз передсердь, зменшуючи швидкість проведення 

імпульсу, здатний самостійно створювати електрофізіологічну основу для 

виникнення ФП [164].  Феномен «ФП породжує ФП»  –  виникнення ФП 

призводить до прогресування електрофізіологічного, скоротливого і 

структурного ремоделювання передсердь. Це сприяє як збереженню ФП, так 

і прогресуванню її в постійну форму [169]. В одному з досліджень виявлено, 

що фіброзу ЛП при ФП може передувати застій крові, утворення тромбу та 

виникнення інсульту [40]. 

Було доведено, що процес ремоделювання запускається ще задовго до 

виникнення першого пароксизму ФП. Після цього цей процес неухильно 

прогресує, відповідно збільшується частота і тривалість пароксизмів [142].  

Відома роль ренін­ангіотензин­альдостеронової системи  (РААС) у 

розвитку ФП: РААС несе найважливіший вклад в розвиток ремоделювання 

серця при АГ. Запалення, оксидативний стрес і перевантаження клітин 

міокарда Ca мають важливий вплив на формування ФП. В процесі 

формування цих механізмів також бере участь РААС [37, 38]. Циркулюючий 

та тканинний ангіотензин II впливає на прогресування гіпертрофії ЛШ. Він 

сприяє підвищенню тиску і напруги в ЛП і, як наслідок, зменшується 
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швидкість проведення імпульсу по передсердях. Виявлено, що дилатація 

передсердь в поєднанні з гіпертрофією ЛШ  призводить до активації 

тканинної РААС і підвищення синтезу ангіотензину II [124]. 

Фіброз міокарда передсердь може виникати як за участі тканинного 

ангіотензину II, так і альдостерону. Ангіотензин II впливає на міокард за 

допомогою індукції апоптозу, оксидативного стресу, активації ростових 

факторів, які стимулюють фіброз [32]. 

Проведено безліч експериментів, які довели, що ангіотензин II 

стимуляцією локального запалення і периваскулярного фіброзу бере участь у 

формуванні гіпертензивного  серця [36]. В передсердях знаходиться більше 

рецепторів ангіотензину, ніж у  шлуночках. Тому на фоні гіперактивності 

РААС і може виникати ФП [148]. За рахунок збільшення кількості таких 

рецепторів та зміни структури кардіоміоцитів фіброз в передсердях виникає 

швидше [48]. Тому лікування АГ за допомогою блокаторів рецепторів 

ангіотензину може мати вплив для запобігання рецидиву ФП [99, 108].  

Отже, АГ займає особливе місце серед факторів ризику розвитку ФП. 

Тому при лікуванні таких пацієнтів слід приділяти увагу як контролю ритму, 

так і проводити первинну профілактику цієї патології [95]. Частота ФП буде 

стрімко зростати за рахунок постаріння населення, тому попередження 

розвитку ФП набуває особливої актуальності в даний час [148]. 

Важливу роль в попередженні розвитку ФП на фоні АГ має 

мотиваційне навчання, яке підвищує рівень ставлення до здоров’я у пацієнтів 

і, цим самим, супроводжується модифікацією способу життя [98]. Хворі самі 

покращують якість свого життя за допомогою уникнення психоемоційних 

подразників, збільшення тривалості відпочинку і сну, дотримання 

раціонального харчування, відмови від паління, регулярного контролю ЧСС 

та АТ [18]. 
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1.4  Фактори ризику та патогенез розвитку фібриляції передсердь при 

цукровому діабеті 2­го типу 

 

ЦД –  одне з найбільш поширених захворювань ендокринної системи. 

На даний час розповсюдженість ЦД в світі становить близько 8,5 % 

дорослого населення. ВООЗ прогнозує, що до 2030 року ЦД буде на 7 місці 

за причинами смертності населення [30]. Дослідження ВООЗ також показали, 

що ЦД підвищує смертність в 2­3 рази та зменшує тривалість життя на 10­

30 %.  75­80  % хворих на ЦД помирають від ураження серцево­судинної 

системи [75]. А найчастіше від розвитку такого ускладнення як діабетична 

кардіальна нейропатія (ДКН), що супроводжується метаболічними 

ураженнями міокарда і атеросклеротичними змінами в коронарних артеріях. 

Вона ж може призводити і до виникнення різних  порушень ритму, 

включаючи ФП. В Європейському товаристві кардіологів вказується, що ЦД 

часто поєднується з ФП. Доведено, серед хворих з ФП частка осіб з ЦД 

становить 13,1 % [33]. 

Виявлено, що у чоловіків і жінок з ЦД ризик розвитку ФП 

підвищується на 40  %  і 60  % відповідно. Під час шведського когортного 

дослідження виявлено, що ризик розвитку ФП в людей з ЦД збільшується на 

35 % в порівнянні з особами без діабету [137]. Особливо високий цей ризик 

серед молодих пацієнтів з ЦД [121].  У  недавньому дослідженні Данії 

виявили, що ризик розвитку ФП був найбільшим у пацієнтів з ЦД у віці 18­

39 років [84]. 

За результатами Фремінгемського дослідження виявлено, що ЦД 2 

типу є вагомішим фактором ризику розвитку ФП саме в жінок. Дослідження 

VALUE також показало, що АГ і ЦД мають синергічний ефект на розвиток 

ФП [73]. Тоді як в іншому дослідженні виявили, що чоловіки з ЦД частіше 

хворіли ФП, ніж жінки. Також доведено, що ФП була сильно пов'язана з 

гіпертонією та метаболічним синдромом у хворих на ЦД [35]. 
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За останні роки науковці прицільно вивчають питання взаємозв'язку 

між ЦД та ФП. За даними  одних авторів ця  аритмія серед  хворих на ЦД 

зустрічається в 2 рази частіше, а за даними інших при ЦД і супутній АГ – в 3 

рази частіше [81]. 

Але не всі епідеміологічні дослідження дали однозначну позитивну 

відповідь на питання про причинно­наслідковий зв'язок ЦД та ФП. Деякі 

вчені довели що ЦД достовірно частіше виявляють у пацієнтів, що мають ФП 

(13 % проти 3,7 % ). Проте, у ході окремих досліджень не змогли побачити 

зв'язок між даною аритмією і діабетом [116].  

Але до сьогоднішніх днів в науковців відсутнє чітке пояснення 

механізмів виникнення ФП при ЦД. Доведено, що ризик розвитку ФП 

підвищений лише у пацієнтів з ЦД 2 типу, але не 1­го. Тому існують 

твердження про те, що даній аритмії сприяє не гіперглікемія як така, а 

інсулінорезистентність [102]. Виявлено, що у хворих на ЦД уповільнюється 

внутрішньопередсердна провідність і підвищується уразливість передсердь у 

порівнянні з пацієнтами без ЦД [24]. 

Доведено, що предіабет та діабет збільшують ризик ФП на 20 % та 

28 % відповідно, а також існує залежність між підвищенням рівня глюкози 

крові та ФП. А от подальші дослідження повинні з'ясувати, чи не залежить 

зв'язок між ЦД і глюкозою в крові та ФП від ожиріння [120]. 

Велика кількість авторів  показали, що поганий контроль глікемії та 

більша тривалість ЦД були пов'язані з розвитком ФП [47, 82, 92, 116, 137]. 

Виявлено, що ризик розвитку пароксизму ФП збільшується на 3 % з кожним 

роком тривалості ЦД [84]. Також відмічено, що при однаковій глікемії натще 

в осіб з ФП спостерігали достовірно вищі показники концентрації 

глікованого Hb [147]. Доведено, що при підвищенні рівня глікованого Hb на 

1 % ризик розвитку ФП зростає на 1,14 [133]. Також досліджено той факт, що 

ризик розвитку ФП в 2 рази вищий в пацієнтів з рівнем глікованого Hb вище 

9 % в порівнянні з особами, у яких він був менше 9 % [147]. 
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У хворих з ЦД можуть виникати життєвонебезпечні аритмії. Причиною 

цього є зниження порогу больової чутливості, що не дозволяє їм вчасно 

зменшити фізичне навантаження і призводить до посилення ішемії міокарда 

та виникнення порушень серцевого ритму [34]. 

Механізм розвитку ФП при ЦД описують наступним чином. Інсулінова 

недостатність і постійна гіперглікемія спричиняють глікозилювання білків 

базальних мембран дрібних судин, нервових волокон з утворенням 

глікозильованих комплексів, які сприяють посиленню процесів пероксидації 

з розвитком оксидативного стресу, активації протеїнкінази С, факторів росту, 

цитокінів з ендотеліальною дисфункцією та прокоагуляційними змінами. 

Оксидативний стрес призводить до порушення провідності нервових 

волокон, неврального кровотоку,  демієлінізації та нейронального апоптозу 

[92]. Недостатність оксиду азоту додатково погіршує кровопостачання нерва. 

Важливу роль у патогенезі діабетичної нейропатії відіграє активація 

поліолового шляху метаболізму глюкози. Активність даного шляху 

регулюється внутрішньоклітинною концентрацією глюкози й не потребує 

наявності інсуліну. Кінцеві продукти обміну глюкози накопичуються 

всередині клітини, зумовлюючи внутрішньоклітинну гіперосмолярність. 

Мікроангіопатії поряд із порушенням метаболізму вважаються важливим 

патогенетичним фактором розвитку нейропатій. Ці процеси 

супроводжуються розвитком ДКН, яка спостерігається у 50 % хворих, 

формується на ґрунті метаболічного дисбалансу та розладів мікроциркуляції 

міокарда та збільшує ризик смертності до 50–60 %. Знижується ВСР, що 

супроводжується розвитком порушень ритму. Таким чином, патогенетичні 

механізми розвитку серцево­судинних уражень при ЦД 2­го типу пов’язані з 

дисметаболічними порушеннями, в першу чергу зумовлені гіперглікемією та 

інсулінорезистентністю з подальшим формуванням ДКН [75]. 

Розглянемо патофізіологічні механізми взаємозв'язку ЦД та ФП. При 

ЦД розвивається діастолічна дисфункція ЛШ. Це призводить до збільшення 



43 

 

розмірів ЛП за рахунок стимуляції фіброзу і, як наслідок, рано з’являються 

ознаки СН. Наявність коморбідних АГ та ЦД 2 типу посилює цю діастолічну 

дисфункцію [28]. При ЦД прискорюється розвиток коронарного 

атеросклерозу, що забезпечує сильний ішемізуючий вплив на міокард і 

супроводжується утворенням вогнищевих зон фібросклерозу. Як наслідок 

виникає феномен re­entry [16, 45, 81, 133]. Для цього досить навіть незначної 

зони ураження зі зміненням своїх електрофізіологічних властивостей [126]. 

Останнім часом розглядається роль субепікардіальної жирової тканини 

в розвитку ФП. Вважають, що прозапальні адіпоцитокіни епікардіального 

жиру виступають як чинники тригерної активності, що підтверджує 

доцільність зменшення ваги тіла в комплексній терапії ФП [126].  При ЦД 

виявляють гіпертрофію передсердь, фіброз і жирові відкладення в серці [73]. 

У пацієнтів з надлишковою вагою чи ожирінням у 1,9 та 2,9 раза 

відповідно вищий ризик розвитку пароксизму ФП, ніж у пацієнтів з 

нормальним ІМТ [117].  

У великій кількості наукових робіт вказано, що при відсутності 

інсуліну чи  інсулінорезистентності різко зменшується поступлення глюкози 

в моноцити та порушується елекрофізіологічна робота їх іонних каналів. Цей 

патологічний процес названий електрофізіологічним ремоделюванням іонних 

каналів. На сьогоднішній день науковці приділяють його вивченню особливу 

увагу [47, 102]. За рахунок порушення внутрішньоклітинної регуляції іонів 

Na  і Са поглиблюється гіперглікемія і дефіцит інсуліну. Таким чином 

збільшується ризик розвитку електрофізіологічних порушень, в тому числі і 

ФП [81, 133]. 

Дослідження довели, що при ЦД 2 типу відбувається значне 

електричне, структурне та вегетативне ремоделювання передсердь, що 

збільшує вразливість до ФП. Проте чи активує резистентність до інсуліну 

внутрішньоклітинні сигнальні шляхи до цього часу не вивчено. Також 

потребує вивчення і вплив контролю глікемії на появу пароксизмів ФП [125]. 
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Хронічна гіперглікемія також вносить свій вклад у виникнення ФП за 

рахунок активації комплексу кінцевих продуктів глікування, що мають вплив 

на рецептори. За рахунок цього синтезуються сполучнотканинні чинники 

росту, що посилюють розвиток дифузного інтерстиціального фіброзу і 

сприяють ремоделюванню передсердь [147]. 

В умовах гіперінсулінемії відбувається активація симпатичної та 

пригнічення парасимпатичної нервової системи. При АГ з ЦД стимуляція 

симпатичної нервової  системи викликає збільшення серцевого викиду, 

підвищує периферичний судинний опір, а пригнічення парасимпатичної 

нервової системи значно підвищує ЧСС, викликає патологічні зміни ВСР та 

порушення його скоротливостi, таким чином, провокує порушення серцевого 

ритму [54, 126, 133]. 

У пацієнтів з ЦД присутня вегетативна невропатія. У таких пацієнтів на 

ЕКГ  спостерігається більша тривалість і дисперсія зубця р, що дозволяє 

припустити, що остання викликає неоднорідну деполяризацію передсердь, 

що і є основою для виникнення ФП [19]. Збільшення частоти виникнення ФП 

пов’язане з тривалістю фармакологічного лікування [70] і погано 

контрольованим діабетом [23]. Проте, в дослідженні ACCORD виявлено, що 

інтенсивний глікемічний контроль не впливав на частоту виникнення ФП 

[131]. При дослідженні участі діабету в розвитку ФП виявили, що розвиток 

останньої може бути пов'язаний з коливаннями рівня глюкози, а не з 

гіперглікемією [65]. У одному з досліджень доведено, що коливання рівня 

глюкози запускають механізм розвитку фіброзу передсердь. Результати цього 

дослідження підтверджують, що пацієнти з діабетом і частими епізодами 

гіпоглікемії мають вищий ризик розвитку ФП, ніж особи зі стійкою 

гіперглікемією [116, 130]. 

Досягнення нормоглікемії і аглюкозурії  –  важлива умова успішного 

лікування ФП у хворих на ЦД. Якщо це не вдається, то слід прагнути до 

максимально можливої нормалізації вуглеводного обміну [33]. 
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1.5   Вплив поєднання артеріальної гіпертензії та цукрового діабету 

на розвиток та персистенцію фібриляції передсердь 

 

Поєднання ЦД з АГ підвищує ризик виникнення ФП приблизно в 

3 рази. Хоча механізм, що лежить в основі цього взаємозв'язку до цього часу 

до кінця не з’ясований [24]. 

За даними Фремінгемского дослідження ЦД та АГ є незалежними 

факторами ризику розвитку ФП. Відносний ризик для чоловіків 1,4, а для 

жінок  –  1,6. При вивченні впливу різноманітних супутніх факторів ризику 

дана закономірність зберігалася [82]. В ході великомасштабного дослідження 

доведено, що ЦД є фактором ризику розвитку ФП з ризиком 2,13 [81]. 

Серед хворих з АГ ЦД зустрічається у 2­3 рази частіше, ніж у осіб без 

АГ. Майже 50 % хворих 50­річного віку, у яких вперше виявляється ЦД, 

також мають й АГ [127]. До 75 років розповсюдженість АГ серед хворих із 

ЦД зростає ще більше й досягає 75­90 % випадків [147]. 

Досліджено, що підвищення систолічного АТ > 160 мм рт.ст. і 

діастолічного АТ > 95 мм рт.ст. підвищувала ризик розвитку ФП в 1,5 рази у 

чоловіків і в 1,4 рази у жінок [46, 84]. 

Вважають, що в пацієнтів з АГ та одним з таких супутніх факторів як 

вік, ожиріння, куріння, ЦД, дисфункція щитовидної залози, СН 

спостерігається значно вищий відсоток розвитку ФП. А успішну процедуру 

абляції пов'язують зі значним зниженням систолічного АТ [93]. В одному з 

досліджень виявлено, що у пацієнтів з ФП та СН перша виникає швидше та 

призводить до розвитку останньої [79]. 

У пацієнтів з ФП науковці виявили такі гендерні відмінності: особи 

чоловічої статі частіше мали безсимптомний перебіг даної аритмії і, 

відповідно, в них частіше розвивалася стійка ФП. Це свідчить про те, що ці 

пацієнти потребують більшої уваги до контролю ЧСС під час спостереження 
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[76]. В одному з досліджень доведено, що в осіб з вперше виявленою ФП та 

наявністю коморбідної патології (такої як АГ, СН, ЦД) спостерігався 

набагато швидший перехід в постійну форму ФП [9]. 

Згідно з рекомендаціями  Американської асоціації з вивчення діабету 

для хворих з ЦД  значення АТ ≥ 130/80 мм рт. ст. є критерієм АГ, а не ≥ 

140/90 мм рт. ст., як в пацієнтів без ЦД [31]. 

Однак не всі епідеміологічні дослідження дали однозначну позитивну 

відповідь на питання про незалежність причинно­наслідкового характеру 

взаємозв’язку між АГ, ЦД і виникненням чи погіршенням прогнозу ФП [64]: 

у багатьох дослідженнях за останні 10 років було підтверджено наявність 

подібного взаємозв’язку [23, 29, 70, 71, 81, 123, 172], але у декількох інших 

цей факт не був доведений [129, 198 ]. 

 

1.6  Предиктори несприятливого прогнозу фібриляції передсердь  в 

умовах коморбідності 

 

Вивчення ФП в даний час є надзвичайно актуальним. ФП як самостійне 

захворювання не несе загрози життю, але в той же час має безліч негативних 

наслідків. Науковці розглядають ФП як потенційно летальну аритмію. 

Наслідками ФП можуть бути: інсульт (приблизно кожен 5 інсульт виникає 

через ФП), смертність у людей з ФП підвищується в 2 рази, дисфункція ЛШ 

виникає у 20­30  % пацієнтів, від 10 до 40  % осіб з ФП госпіталізуються 

щорічно [9, 62]. Також в 3 рази збільшується ризик виникнення і 

прогресування СН [3]. Наявність ФП, ЦД, систолічного АТ ≥ 160 мм рт.ст. та 

ФВ < 40 % можна вважати предиктором виявлення «німих» інсультів [55]. 

Для оцінки ризику розвитку тромбоемболічних ускладнень у хворих з 

ФП розроблена шкала CHA2DS2­VASс  [187,199].  Оцінка CHA2DS2­VASc 

також безпосередньо пов’язана з частотою виникнення ФП та має відносно 
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високі показники для її прогнозування [114].  Доведено, що ризик ФП 

збільшується в 1,57 рази з підвищенням CHA2DS2­VASc на кожен бал [115]. 

У когортному дослідженні вперше виявленої ФП клінічні симптоми, 

зумовлені аритмією, частіше були наявні в жінок, асоціювалися з 

тахісистолією і менш вираженими змінами структурно­функціонального 

стану міокарда порівняно з чоловіками, у яких навпаки клінічні симптоми 

були менш виражені, проте структурні зміни в серці були вираженішими 

[128].  Дослідження GARFIELD­AF показало, що жінки мали вищий ризик 

інсульту, ніж чоловіки, навіть після коригування факторів ризику (СН, вік, 

АГ, ЦД, попередній інсульт, судинні захворювання) [86].  Діаметр ЛП 

виявився незалежним предиктором смертності від серцево­судинних 

захворювань та від інсульту у пацієнтів із ФП, а особливо у жінок [88, 89]. На 

даний час є багато досліджень про існування гендерних відмінностей 

епідеміології, патогенезу і прогностичного значення ФП. Проте їх зв'язок з 

ремоделюванням ЛП потребують додаткового вивчення [10]. 

З усіх вперше виявлених пароксизмів ФП приблизно 40­50% 

завершуються самостійно в перші 72 год і не потребують призначення 

антиаритмічних препаратів [25]. Тому у таких пацієнтів особливу увагу 

потрібно приділити діагностиці саме причини виникнення епізоду ФП [94]. 

В іншому дослідженні показали основні предиктори виникнення ФП. 

Ними виявились вік, чоловіча стать, високий зріст, АГ та підвищений індекс 

Кетле [105]. Вченими також визначено показники, які впливають на 

ймовірність рецидиву ФП – вік, тривалість хвороби, рівень систолічного АТ, 

діаметр ЛП, індекс об’єму ЛП, кінцево­діастолічний об’єм (КДО) ЛШ [50]. 

Існують фактори, які можуть вказувати на несприятливий результат 

при ФП. Це вік > 65 років, СН ІІІ­ІV ФК, ризик за CHA2DS2­VASс > 5 балів, 

підвищення креатиніну, зниження швидкості клубочкової фільтрації 

< 60 мл/хв. Гемодинамічні: рівень глікованого Hb > 9 ммоль/л, збільшення 

КДО ЛШ (> 162 мл), ІММЛШ (> 152 г/м2), ФВЛШ (< 40 %) [9]. 
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У дослідженні DECAAF (2013) отримано зовсім несподівані висновки. 

Єдиним предиктором маси фіброзу міокарда є АГ. Тривалість ФП, вік, тип 

ФП, супутня патологія –  не є предикторами збільшення маси фіброзу 

міокарда. Аналіз факторів ризику рецидивів показав, що єдиним 

предиктором рецидиву ФП є вихідна кількість фіброзу [150]. Збільшення 

фіброзу на 1 % збільшує ризик рецидиву ФП на 6,3 % [160]. 

Тяжкість фіброзу ЛШ при ФП незалежно пов'язана з діастолічною 

дисфункцією, але не зі скоротливістю ЛШ [27].  МРТ з використанням 

гадолінію показала, що у пацієнтів з персистуючою формою ФП структурні 

зміни міокарду більш виражені ніж при пароксизмальній формі. А при 

постійній формі – ніж при персистентній [154]. 

Ряд Європейських експертів у спільному консенсусі пропонують 

ввести термін “фіброзна кардіоміопатія передсердь”, що відображає 

структурно­функціональну патологію передсердь, що має клінічну 

значимість при ФП. Причому ступінь цієї кардіоміопатії збільшується при 

прогресуванні ФП від пароксизмальної форми до постійної [152]. 

Автори виявили чітку залежність між наявністю фіброзу ЛШ та 

кількістю глобального фіброзу міокарда [161].  В одному з досліджень було 

виявлено, що рух стінки ЛП був важливим предиктором успішної 

електричної кардіоверсії та підтримки СР у пацієнтів із ФП. Автори довели, 

що рух стінки ЛП є важливим маркером фіброзу передсердь [136, 153]. 

Революційні дослідження показали значення фіброзу в розвитку ФП. 

Було показано, що ефективність абляції та кількість рецидивів ФП після 

абляції прямо залежать від об'ємного вмісту фіброзу у ЛП [162, 164]. Вчені 

простежили чіткий зв'язок між кількістю рецидивів та стадією фіброзу ЛП. 

Стадія 1 – рецидиви виникли у 14 %; стадія 2 – 28 % рецидивів; стадія 3 – 

35 % рецидивів; стадія 4 – 56 % рецидивів [60]. Деякі автори вважають, що 

при ФП та ЦД гіперглікемія також призводить до частих рецидивів після 

РЧА [73]. 
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Доведено, що вік, ЧСС, систолічний АТ, АГ та застосування 

антигіпертензивних препаратів були незалежно пов’язані з ВТС у жінок. У 

чоловіків – лише ЧСС та АГ були пов’язані з ВТС [140].  

Вчені довели, що фіброз передсердь був вищим при збільшенні віку та 

асоціювався з жіночою статтю та наявністю інсульту в анамнезі [53]. 

Доведено, що тривалий вплив підвищеної ЧСС на тлі  ФП може викликати 

розвиток дифузного фіброзу шлуночків та порушення їх  функцій [109]. 

Виявлено, що тиск наповнення ЛШ пов’язаний із структурною перебудовою 

та швидкістю спорожнення ЛП збільшує ризик інсульту в осіб із ФП [187]. 

Тому, беручи до уваги значну поширеність ФП, АГ та ЦД в світі та 

неоднозначність у вивченні факторів впливу на перебіг ФП в умовах даної 

коморбідності серед науковців, дана проблема потребує подальших 

досліджень.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

2.1 Дизайн дослідження та характеристика обстежених хворих 

 

Науково­дослідна робота проведена  на кафедрі терапії і сімейної 

медицини факультету післядипломної освіти Тернопільського національного 

медичного університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ України (завідувач 

кафедри доктор медичних наук, професор М.В. Гребеник) та на базі 

кардіологічного відділення  комунального некомерційного підприємства 

«Тернопільська комунальна міська лікарня № 2».  

Дисертація виконана згідно з основними положеннями Гельсінської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи проведення 

наукових медичних досліджень за участю людини. Відповідно до висновку 

комісії біоетики Тернопільського національного медичного університету 

імені І.Я. Горбачевського» МОЗ України (протокол №  70 від  01.08.2022 р.) 

порушень морально­етичних норм при проведенні науково­дослідної роботи 

виявлено не було. 

Обстежено пацієнтів, які були госпіталізовані в кардіологічне 

відділення з приводу порушень ритму серця.  

Діагноз ФП встановлювався на підставі документально зареєстрованих 

її епізодів за даними ЕКГ або ХМ ЕКГ із врахуванням рекомендацій European 

Heart  Rhythm  Association  (EHRA), 2018. Форма ФП визначалась згідно з 

рекомендаціями  Європейського товариства кардіологів із діагностики та 

лікування ФП (2020).  

Діагноз первинної АГ (або гіпертонічної хвороби) встановлювався 

відповідно до рекомендацій із діагностики та лікування АГ  Європейського 

товариства кардіологів та Європейського товариства гіпертензії (ESC/ESH, 

2018 року) [42].  
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 Визначення наявності та типу ЦД проводилось згідно із 

загальноприйнятими  рекомендаціями  Європейської асоціації по вивченню 

діабету [172]. Критеріями для постановки діагнозу ЦД 2 типу стали: глюкоза 

крові ≥ 11,1 ммоль/л, рівень глюкози натще ≥ 7 ммоль/л, рівень глікованого 

Hb ≥ 6,5 % та пацієнт має класичні симптоми гіперглікемії [20].  

Як додаткове обстеження у пацієнтів з рівнем глюкози натще 

< 7 ммоль/л для підтвердження діагнозу ЦД 2 типу використовували індекс 

НОМА (співвідношення глюкози та інсуліну або інсулінорезистентність 

організму), який визначався за формулою: 

Індекс НОМА = глюкоза натще (ммоль / л) * 

інсулін натще (мкОД / мл) / 22,5,      (2.1) 

де показник більше 2,5 свідчив про інсулінорезистентність організму.  

Критеріями включення в дослідження були: 

­  наявність у хворого діагнозу ФП, підтвердженого за допомогою ЕКГ 

або ХМ ЕКГ; 

­  наявність коморбідної патології, а саме АГ і ЦД; 

­   письмова згода пацієнта.  

Критеріями виключення стали:  

­  особи старше 75 років;  

­  хворі з ФП клапанної етіології;  

­  пацієнти з хронічними захворюваннями в стадії декомпенсації; 

­  особи з постінфарктним кардіосклерозом та гострим інфарктом 

міокарда;  

­  хворі з вторинною АГ;  

­  пацієнти, які відмовились від участі в дослідженні. 

Клінічний матеріал був зібраний протягом 2018–2021 років та включав 

вивчення даних анамнезу, проведення клініко­лабораторних та 

інструментальних досліджень. На даному етапі проаналізовано 218  карт 
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стаціонарного хворого.  Серед них 181 пацієнт з ФП. Для контролю 

використані результати обстежень 37 пацієнтів з АГ та ЦД без ФП. 

Відповідно до мети та завдань, аналізуючи всі критерії включення та 

виключення,  був розроблений дизайн дослідження, який відображений на 

рис. 2.1 

 

 
Рисунок 2.1 – Розподіл пацієнтів на групи та підгрупи 

 

Спочатку проводився порівняльний аналіз основних клініко­

лабораторних та інструментальних параметрів пацієнтів з ФП (група 1) та 

осіб з СР і коморбідністю (група 2). Надалі деталізувалися підгрупи залежно 

від наявності ФП та коморбідності. 

З метою детального збору усіх клінічних даних пацієнта і ретельного 

аналізу отриманих результатів досліджень було створено уніфіковані карти 

обстеження пацієнтів, до яких були включені наступні пункти: паспортні 
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дані (прізвище, ім’я, по батькові, стать, вік); дата поступлення в стаціонар; 

основний клінічний діагноз, який доповнювався за період курації хворого із 

зазначенням ускладнень і супутніх захворювань; скарги на момент 

поступлення (серцебиття, перебої в роботі серця, підвищення АТ, пітливість, 

спрага,  головні болі, наявність гемодинамічних розладів –  задишка, 

головокружння, втрата притомності, оніміння рук, ніг, біль в серці), що 

супроводжували порушення серцевого ритму.  

Проводили оцінку тривалості цих симптомів: кілька хвилин, годин, 

більше 24 годин,  з’ясовували,  чи звертався обстежуваний за медичною 

допомогою. У разі позитивної відповіді фіксували порушення ритму при 

проведеному раніше медичному обстеженні. Анамнез захворювання: 

тривалість захворювання, чи відчуває симптоми, частота рецидивів 

серцебиття, останнє загострення, що передувало, тривалість симптомів при 

загостренні, як проходить – самостійно чи потрібне втручання, що приймає; 

спадковий анамнез; визначення загального стану хворого при об’єктивному 

обстеженні, що враховувало: зріст, масу, тілобудову, стан тяжкості, колір 

шкірних покривів і слизових оболонок і їх вологість, перкуторні і 

аускультативні особливості обстеження дихальної системи із зазначенням 

типу дихання (везикулярне, ослаблене, жорстке) частоти дихання, ступеня 

дихальної недостатності; діяльність серцево­  судинної системи із 

визначенням роботи серця (ритм, звучність тонів серця, наявність шумів), 

рівень систолічного та діастолічного артеріального тиску, пульсу.   

Клас симптомів, пов’язаних з ФП, визначали за шкалою EHRA, 2016:  

І – симптомів немає;  

ІІ – симптоми, що не порушують щоденну активність;  

ІІІ – симптоми, що порушують щоденну активність; 

IV – симптоми, що унеможливлюють щоденну активність. 

При клінічному дослідженні хворих з ФП проводився розподіл за 

формами: пароксизмальна, персистуюча, постійна. 
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За відсутності порушень ритму на ЕКГ під час обстеження, але при 

наявності скарг в анамнезі, аналізували архівні ЕКГ, діагностуючи 

порушення ритму серця. 

Для виявлення наявності підвищеної маси тіла чи ожиріння у пацієнта 

визначали індекс маси тіла (ІМТ). 

ІМТ розраховували за формулою Кетле: 

ІМТ = М / Р2,     (2.2) 

де М – маса тіла, кг;  

     Р – зріст, м. 

Отримані показники інтерпретували відповідно до класифікації ВООЗ, 

1997 р.:  

­ 18,5–24,9 кг/м2– нормальна маса тіла;  

­ 25,0–29,9 кг/м2 – надлишок маси тіла;  

­ 30–34,9 кг/м2 – ожиріння І ступеня; 

­ 35–39,9 кг/м2 – ожиріння ІІ ступеня; 

­ 40 та більше кг/м2 – ожиріння ІІІ ступеня. 

Серед пацієнтів, які госпіталізовані у відділення з приводу ФП, жінок 

було 71 (39,2 %), чоловіків – 110 (60,8 %). 

 Скарги хворих були типовими, згідно з описаними в літературі 

клінічними проявами ФП. У 36 хворих (19,8 %) скарг не було, серед них у 30 

хворих (16,5 %) епізод ФП виявлено за допомогою добового моніторування 

ЕКГ. 

У когорті обстежених нами пацієнтів з ФП ритм було відновлено 

наступними способами: у 35 хворих (19,3 %) спостерігався короткий епізод 

ФП зі спонтанним самостійним відновленням СР, 26 пацієнтам (14,4 %) ритм 

відновлено за допомогою антиаритмічних препаратів 1С класу,  85 хворим 

(47 %)  –  за допомогою кордарону, 10  пацієнтам (5,6  %)  –  за допомогою 

електроімпульсної терапії, у 43 випадках (23,8 %) ритм не вдалось відновити, 

їм призначено терапію контролю ЧСС. 
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З метою порівняльної оцінки показників сформовано контрольну 

групу, до складу якої ввійшли хворі без ФП з АГ та ЦД 2 типу. АГ виявлена у 

15 пацієнтів (6,8 %), АГ з ЦД –  у 22 хворих (10,3 %). Середній вік осіб у 

контрольній групі становив (57,4 ± 1,4) років.  

 

2.2 Лабораторні та інструментальні методи обстеження 

 

Лабораторні дослідження проводилися на базі сертифікованої клінічної 

лабораторії КНП ТКМЛ №2. Визначення основних показників аналізу крові 

здійснювався відповідно до загальноприйнятих методик, в тому числі і з 

використанням автоматичного гематологічного аналізатора ERBA Lachema. 

Забір венозної крові проводили з ліктьової вени за допомого вакуумної 

лабораторної системи з 2­х заміщеною калієвою сіллю 

етилендіамінтетраоцтової кислоти (К2­ЕДТА) та 3,8 % цитратно­натрієвим 

розчином. Транспортування здійснювалося за  допомогою ізотермічного 

контейнера. Аналіз зразків здійснювали через 1 годину з моменту отримання 

досліджуваного матеріалу за умови відсутності ознак гемолізу.  

Біохімічний аналіз крові з визначенням таких показників як глюкоза, 

глікований Hb, сечовина, креатинін, аспартатамінотрансфераза, 

аланінамінотрансфераза та інші виконувався за допомогою біохімічного 

аналізатора HumаLazer­2000 («Human  GmbH», ФРН). До ліпідограми 

входили загальний холестерин, ліпопротеїни високої щільності, ліпопротеїни 

низької щільності, ліпопротеїни дуже низької щільності та тригліцериди. 

Аналіз коагулограми проводили на коагулометричному аналізаторі 

„Humaclot Duo” («Human  GmbH», ФРН) з включенням таких  параметрів як 

кількість фібриногену в крові, протромбіновий індекс та протромбіновий час.  

Вимірювання артеріального тиску проводилось за допомогою 

тонометра ВАТ­41­2 («ІКС­Техно, м.Київ, Україна). Добове вимірювання АТ 
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здійснювалось за допомогою добового монітора ВАТ41­2 («ІКС­Техно, 

м. Київ, Україна) за загальноприйнятою методикою [173].  

Вимірювання проводилося з інтервалами 20 хвилин вдень та 40 хвилин 

вночі (під час сну) з наступним розрахунком середніх значень систолічного 

та діастолічного АТ за добу в періоди неспання (менше 135/85 мм рт.ст.) та 

сну (120/70 мм  рт.ст)  –  рекомендації ВООЗ). Визначали максимальні і 

мінімальні показники систолічного та діастолічного АТ за добу. 

Біопотенціали серця визначали за допомогою електрокардіографа 

Юкард 200 («UTAS», м. Київ, Україна). Для всіх пацієнтів здійснювалась 

реєстрація в 12 стандартних відведеннях. Діагноз ФП визначали при 

наявності нерегулярних інтервалів між комплексами QRS, відсутності зубця 

Р, який замінюється хвилею f.  

Добові біопотенціали серця вимірювали за допомогою комплексу 

моніторингу електрокардіосигналів Кардіосенс К («hai­medica», м. Харків, 

Україна) [174].  Визначали середньодобову ЧСС, кількість 

суправентрикулярних та шлуночкових ЕС, наявність пароксизмів чи 

рецидивів ФП, проведено визначення ВСР.  

ФП під час ХМ ЕКГ діагностували у випадку тривалості аритмії понад 

30 с., адже наявність передсердних комплексів тривалістю декілька секунд не 

є достатнім для діагностування ФП [201, 202]. 

Грунтуючись на результатах ХМ ЕКГ, досліджували часові та 

спектральні параметри ВРС, згідно з доповненими рекомендаціями 

Європейського товариства кардіологів [175, 176], де представлені стандарти 

вимірювання, інтерпретація та клінічне використання ВРС. Вивчалися 

основні показники: 

1.  SDNN, мс –  стандартне відхилення NN  інтервалів з метою оцінки 

загальної ВРС, тобто. квадратний корінь дисперсії. Оскільки дисперсія є 

математичним еквівалентом загальної потужності спектра, то SDNN  – 
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сумарний показник, що відображає всі періодичні складові варіабельності під 

час запису; (N – (141 ± 38) мс); 

2. SDNNi, мс – середнє значення стандартних відхилень NN інтервалів, 

обчислених по 5­ти хвилинних проміжках протягом усього запису, для 

оцінки варіабельності з циклічності менше 5 хвилин; (N – (60 ± 14) мс); 

4. RMSSD, мс – квадратний корінь із середньої суми квадратів різниць 

між сусідніми NN  інтервалами для оцінки потужності високих частот; (N – 

(27 ± 11) мс); 

5. рNN50,  %  –  відсоток NN50 від загального протягом період запису 

кількості послідовних пар інтервалів, що відрізняються більш ніж на 50мс, 

для оцінки короткохвильових коливань (N – (10 ± 9,5) %); 

7.  LF,  мс2  –  потужність спектру частот низького діапазону (0,04–

0,15 Гц) варіабельності інтервалів R­R, мс2; (N – (1170 ± 416) мс2); 

8.  HF,  мс2  –  потужність спектру частот високого діапазону (0,15–

0,4 (0,5) Гц) варіабельності інтервалів R­R, мс2; (N – (975 ± 203) мс2); 

9. LF/HF, ум/од  –  відношення потужностей спектру частот низького 

діапазону та високого діапазону (N – 1,5–2,0). 

ЕхоКС проводили на УЗД­апараті Medison  SonoAce  Pico  V.  2.00.00 

(«Medison», Республіка Корея) за допомогою широкосмугового фазованого 

датчика «Р4» з частотою 2 МГц. за загальноприйнятим протоколом [177] в В­

режимі з парастернальної, субкостальної, супрастернальної та апікальної 

позицій. Оцінювали такі показники як діаметр висхідної аорти, розміри 

лівого передсердя, правого шлуночка (ПШ), кінцево­систолічний розмір ЛШ 

(КСР ЛШ) та кінцево­діастолічний розмір ЛШ (КДР ЛШ), товщина 

міжшлуночкової перегородки (МШП) та задньої стінки лівого шлуночка (ЗС 

ЛШ), фракція викиду ЛШ.  

Досліджували такі параметри діастолічної функції ЛШ: максимальну 

швидкість кровотоку у фазу раннього наповнення (Е) та наповнення у 

систолу (А), їх співвідношення (Е/А).  
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Масу міокарда лівого шлуночка  (ММ  ЛШ) визначали за формулою 

Penn Convention: 

ММЛШ= 1,04* [(КДР+ТМШП+ТЗС)3­КДР3]­13,6,    (2.3) 

 де КДР – кінцево­діастолічний розмір лівого шлуночка; 

ТМШП – товщина міжшлуночкової перетинки; 

ТЗС – товщина задньої стінки лівого шлуночка. 

Розрахунок  індексу  маси міокарда лівого шлуночка (ІММ  ЛШ), г/м2 

проводилось за формулою : 

ІММЛШ = ММЛШ/S,    (2.4) 

де S­площа поверхні тіла. 

Відносну товщину стінок ЛШ визначали як відношення подвійної 

товщини задньої стінки ЛШ до КДР ЛШ. 

На основі показників ВТС ЛШ та ІММ ЛШ оцінювали геометричну 

модель ЛШ: 

­ при ІММ ЛШ менше 115 г/м2 та ВТС ЛШ менше 0,45 см геометрію 

ЛШ вважали нормальною;  

­ при ІММ ЛШ вище 115 г/м2, ВТС ЛШ нижче 0,45 см діагностували 

ексцентричну гіпертрофію ЛШ; 

­  при ІММ ЛШ більше 115 г/м2, ВТС ЛШ більше 0,45 см – 

концентрична гіпертрофія ЛШ; 

­ ІММ ЛШ нижчий за 115 г/м2 та ВТС ЛШ вище за 0,45 см розглядали 

як концентричне ремоделювання ЛШ;  

­  дилятаційний тип ремоделювання діагностували якщо індекс об’єм­ 

маса перевищував 0,85 та КДР ЛШ/S тіла було більше 3,1. [177] 

Частина обстежених нами пацієнтів з аритмічним синдромом були 

скеровані на МРТ серця. Його виконували на апараті Toshiba  Vantage  Titan 

1,5  T  з контрастуванням гадолінієм (гадовіст). В режимі PSIR оцінювалось 

його виведення сегментами міокарда ЛШ через 15 хв. після введення. 

Оцінювалась 17­сегментна модель ЛШ [62, 178, 179].  
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Також в нашій роботі ми користувалися такими шкалами та online – 

калькуляторами: 

­  шкала PROCAM  Weibull  (10­річний ризик розвитку гострих 

коронарних подій, 2007): при наявності таких показників як 

ліпопротеїни низької щільності, ліпопротеїни високої щільності, 

тригліцериди, систолічний АТ, глюкоза натще, куріння в анамнезі, 

спадкового анамнезу гострих коронарних подій та віку пацієнта 

оцінювався ризик розвитку гострих коронарних подій у жінок та 

чоловіків відповідно кількості набраних балів [180]. 

­  шкала DRS  (10­річний ризик розвитку ЦД, що потребує 

медикаментозного лікування): при наявності віку пацієнта, його 

ІМТ, окружності талії, анамнезу гіперглікемії, прийому 

антигіпертензивних препаратів, фізичної активності менше 4 годин 

в тиждень та щоденного вживання в раціон овочів та фруктів 

оцінювали кількість набраних балів. До 9 балів – ризик низький, 9 

балів та більше – високий ризик [181]. 

­  шкала Charlson  –  10­річне виживання згідно із врахуванням 

коморбідної патології. Підсумовувались бали за кожну коморбідну 

патологію. Далі проводили прогноз смертності : при відсутності 

коморбідності – 12 %, при 1­2 бали – 26 %, 3­4 бали – 52 %, при сумі 

більше 5 балів – 85 % [182]. 

­  шкала CIRS – глибина ураження органів та систем [183]. При оцінці 

0  –  відповідало  відсутності захворювань системи, 1  –  легкому 

відхиленні  від норми або перенесеному  в минулому захворюванні, 

2 – хворобі, яка потребує призначення медикаментозної терапії, 3 – 

захворюванню, яке стало причиною інвалідності, 4 –  важкій 

органній недостатності, що вимагає невідкладного лікування. 

­  тест ADA  (оцінка ризику розвитку ЦД): враховували вік, 

молорухливий спосіб життя, надмірну вагу, наявнясть ЦД в 
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близьких родичів. Результат менше 3 балів –  низький ризик, 3­9 

балів – середній і більше 10 балів – високий [184]. 

­  для виявлення осіб, що зловживають алкоголем було використано 

опитувальник CAGE [185]. 

­  Індекс куріння, виміряний пачкороками, вираховували за 

формулою:  

Індекс куріння (п/р)= стаж куріння (р)* 

кількість сигарет, викурених за добу / 20     (2.5) 

Статус курця оцінювали згідно з критеріями американської системи 

The  Behavioral  Risk  Factor  Surveillance  System.  Курцями вважали  осіб, які 

щодня курять хоча б 1 сигарету. Для  класифікації статусу курця 

використовувались наступні критерії: курці – це особи, які курять щодня або 

рідше та викурили за своє життя понад 100 сигарет; колишні курці – люди, 

які на даний час не  курять зовсім, проте  викурили впродовж життя більше 

100 сигарет; некурці – особи, які не курять та викурили за своє життя менше 

100 сигарет [200]. 

 

2.3 Ретроспективний аналіз карт стаціонарного хворого з фібриляцією 

передсердь 

 

На основі даних карт стаціонарного хворого кардіологічного відділення 

КНП «Тернопільська комунальна міська лікарня  №  2» проведено 

ретроспективний аналіз перебігу ФП у хворих. На даному етапі 

проаналізовано 44 карти стаціонарних хворих, було охоплено період 

протягом 2018 р.  

З метою прогнозування перебігу ФП на основі первинних клініко­

лабораторних показників створено базу даних, до якої увійшли матеріали 

клінічних карт відповідних курованих хворих, які були заведені паралельно 

до діючих історій хвороб для обліку та архівування інформації на паперових 
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носіях. Були створені електронні таблиці з метою систематизації даних у 

програмі Microsoft Excel 2010 та продубльовані у SPSS V.21.0.  

Дані вносились таким чином, що один рядок відповідав конкретному 

хворому і містив як лабораторні показники у абсолютних величинах, так і 

наявність клінічних симптомів чи синдромів, відображених при їх наявності 

цифрою «1», а при відсутності –  «0». При цьому кожний стовпчик був 

діапазоном варіантів конкретного лабораторного чи клінічного показника. 

Сформована за таким механізмом база даних дала можливість 

визначати середні величини, реалізовувати різні методи статистичного 

аналізу. При цьому стало легко формувати різні групи хворих у залежності 

від статі, етіології, ступеня тяжкості захворювання та застосовувати 

відповідні методи статистичної обробки даних. Для кращої візуалізації 

динаміки клініко­лабораторних показників створювалися відповідні таблиці 

та діаграми.  

Завдяки ретроспективному аналізу карт стаціонарних хворих 

кардіологічного відділення КНП «ТМКЛ №2» проведено аналіз 

захворюваності на ФП з визначенням етіології та впливу коморбідності на 

дану патологію і вибором тактики лікування.  

 

2.4 Методи статистичної обробки, використані для аналізу досліджень 

 

Всі статистичні розрахунки були проводені за допомогою 

персонального комп’ютера Asus  за допомогою електронних таблиць 

Microsoft Exсel версії 2010 та програми SPSS  V.21.0  Standart  Version  (SPSS 

Inc.). 

Усі статистичні обчислення результатів здійснювалась із дотриманням 

критеріїв статистичного аналізу, що є прийнятними для досліджень в біології 

та медицині. 



62 

 

Статистичну обробку нормально розподілених показників, тобто 

показників із нормальним розподілом даних, проводили методом варіаційної 

статистики Стьюдента –  Фішера  з визначенням середнього арифметичного 

(М), та похибки середньоарифметичного (m), критерію Стьюдента (t). Усі 

дані наведені в їх середньому значенні з середньою квадратичною помилкою 

(М ± m). 

 Обов’язково зазначали кількість спостережень і перевіряли 

нормальність розподілу даних. Розподіл кількісних показників на 

нормальність визначали за допомогою критерію Колмогорова­Смірнова. 

Достовірність відмінностей між кількісними ознаками визначали за 

критерієм t Стьюдента (р<0,05) у випадку нормального розподілу даних, у 

випадку ненормального розподілу –  за допомогою непараметричного 

критерію Манна­Уітні.  

Щодо достовірності відмінностей  для порівняння відносних 

показників, що характеризують частоту певної ознаки, то їх аналізували за 

допомогою t­критерію Стьюдента –  Фішера. Так при статистичній 

обробці обчислювали середню арифметичну величину (М) і достовірність 

різниць результатів (р) відносно показників різних груп. Результати 

вважали за вірогідні тоді, коли коефіцієнт достовірності був менший або 

дорівнював 0,05.  Тобто достовірною вважали ймовірність р, яка була 

рівною або більшою 95,0 % (0,95), тобто ризик похибки становив менше 

5,0 % (0,05). 

З метою встановлення  взаємозв’язків між досліджуваними 

показниками вдавались до парного кореляційного аналізу за Пірсоном, 

користуючись формулою: 

rxy = (Edx×Edy)/(Edx×Edy),        (2.6) 

де rxy – коефіцієнт кореляції; 

dx – відхилення першого показника від середньої величини; 

dy – відхилення другого показника від середньої величини. 
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Помилку коефіцієнта кореляції обчислювали за формулою: 

m = 1­2dx×dy/n,      (2.7) 

де n – кількість випадків. 

Достовірним коефіцієнт кореляції вважали тоді, коли він був більшим 

своєї середньої похибки у 3­4 рази. 

Коефіцієнт кореляції Пірсона (r) застосовували переважно для аналізу 

взаємозв’язку двох ознак при наявності нормального розподілу даних, а при 

розподілі, що не вважали нормальним –  розраховували непараметричний 

коефіцієнт рангової кореляції Спірмена (R). Оцінювали коефіцієнт кореляції 

згідно із загальноприйнятими критеріями: r < 0,3 – слабкий зв’язок; r = 0,3­

0,49 – помірний; r = 0,5­0,69 – значний; r = 0,7­0,89 – сильний; r > 0,9 – дуже 

сильний, близький до функціонального зв’язку. 

Для порівняння 5 незалежних вибірок використовували однофакторний 

дисперсійний аналіз –  ANOVA  (analysis  of  variance) для нормального 

розподілу даних і ранговий критерій Краскела­Уоліса для ненормального 

розподілу даних.  

Також проведено логістичний регресійний аналіз (однофакторний та 

багатофакторний), визначалась діагностична та прогностична цінність 

окремих показників за допомогою ROC­аналізу з визначенням їх чутливості 

(Sensitivity) і специфічності (Specificity) для виявлення предикторів 

обтяження перебігу ФП при коморбідності. Також аналізували площу під 

кривою – AUC (area under curve). 
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РОЗДІЛ 3 

СКРИНІНГ ТА КЛІНІЧНИЙ ПОРТРЕТ ХВОРИХ З ФІБРИЛЯЦІЄЮ 

ПЕРЕДСЕРДЬ ТА СУПУТНІМИ ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ І 

ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

 

3.1 Основні характеристики пацієнтів з фібриляцією передсердь, 

гіпертонічною хворобою та цукровим діабетом 

 

В когорті обстежених нами пацієнтів ФП виявлено у 181 особи 

(84,5 %). Серед них ФП без АГ та ЦД – у 16 осіб (8,8 %), ФП в поєднанні з 

АГ – у 111 (61,3 %) та ФП з коморбідними АГ та ЦД 2 типу – у 54 хворих 

(29,9 %).  

Серед пацієнтів, які госпіталізовані у відділення з приводу ФП, майже 

2/3 склали особи чоловічої статі (р=0,0001), (рис. 3.1). Вік хворих коливався 

від 28 до 75 років і в середньому становив (60,6 ± 8,5) років.  

 

 
Рисунок 3.1 – Гендерний розподіл учасників дослідження з ФП 

60,80%

39,20%

Чоловіки
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При цьому середній вік чоловіків з ФП був (58,6 ± 0,8) років, тоді як 

жінок –  (62,1 ± 0,9)  років, тобто чоловіки були в середньому на 4 роки 

молодшими (р=0,004). 

Також нами був проведений розподіл пацієнтів з ФП згідно з віковими 

категоріями (рис. 3.2). 

 

 
Рисунок 3.2 – Віковий розподіл пацієнтів 

 

Як видно з рисунку 3.2, більше половини пацієнтів з коморбідністю у 

вигляді АГ та/чи ЦД, які увійшли в дослідження, знаходились у віковому 

діапазоні 60­74 роки, більш, ніж 40 % склали особи у віці 45­59 років, а 

найменшою виявилась частка молодих пацієнтів у віці до 45 років. 

Тривалість  аритмічного анамнезу у когорті обстежених нами хворих 

визначалась з моменту першого зареєстрованого епізоду ФП та становила від 

1 місяця до 30 років, в середньому (4,5 ±0,6) років. Причому, серед пацієнтів 

з ФП тривалість анамнезу більше 10 років спостерігалась лише в 6 % 

випадків. Серед пацієнтів з тривалістю анамнезу ФП до 10 років – тривалість 

3,30%

41,40%

55,30%

≤ 44 років 45-59 років 60-74 років



66 

 

нападів до 5 років спостерігалася у 58,7 % осіб, а тривалість від 5 до 10 років 

– у 35,3 %. 

 Кількість епізодів ФП у хворих з її персистентною формою за останній 

рік коливалась від 1 до 30 пароксизмів, в середньому (5,3±0,8) за рік.  

Пацієнти з ФП були розподілені також відповідно до її форм. Розподіл 

хворих за формою ФП представлено на рисунку 3.3 

 

 
Рисунок 3.3 – Розподіл учасників дослідження згідно з формою ФП 

 

Як видно з рисунку 3.3, у досліджуваній когорті домінувала 

персистентна форма ФП, пароксизм ФП спостерігався у третини хворих і 

найрідше реєструвалась постійна форма. 

Причому, серед осіб чоловічої та жіночої статі всі форми ФП 

зустрічалися приблизно з однаковою частотою. Проте, все ж таки серед 

чоловіків трішки частіше зустрічалась постійна форма –  в 1/5 частки 

пацієнтів, тоді, як в жінок переважала персистентна форма, яка зустрічалася в 

більшої їх половини. 
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З метою порівняльної оцінки показників сформовано контрольну 

групу, до складу якої ввійшли хворі без ФП з АГ та ЦД. АГ у пацієнтів з СР 

виявлена у 15 пацієнтів (6,8 %), АГ в поєднанні з ЦД в осіб без ФП –  у 

22 хворих (10,3 %). Середній вік чоловіків у контрольній групі становив 

(52,9 ± 2,5)  років, а жінок –  (59,6  ±  1,6) років. Таким чином, за віковими 

характеристиками групи були співставні. 

Серед наших пацієнтів з ФП супутня АГ спостерігалася у 90,6 % 

випадків. А поєднання коморбідності у вигляді АГ та ЦД було діагностовано 

у 30,4 % осіб з даною аритмією. У 8,9 % пацієнтів даної коморбідності не 

спостерігалось.  

Структура коморбідності при різних формах ФП представлена на 

рисунку 3.4. 

 

 
Рисунок 3.4 – Структура коморбідності при різних формах ФП 

 

Як видно з рисунку 3.4, у хворих з пароксизмальною та персистентною 

формами ФП частіше спостерігалась коморбідність у вигляді лише 
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гіпертонічної хвороби (ГХ), тоді як при постійній формі –  у половини 

пацієнтів виявлено супутні АГ та ЦД 2 типу. Тобто коморбідний перебіг АГ 

та ЦД суттєво впливає на трансформацію ФП у постійну форму. 

Аналіз коморбідної патології виявив наступне: у дослідження 

включено 197 пацієнтів з АГ, серед них переважали особи з 2 ступенем АГ, 

тоді як 1 ступінь зустрічався найрідше (рис. 3.5). 

 

 
Рисунок 3.5 – Частота виявлення різних ступенів АГ. 

 

Також серед обстежених нами пацієнтів оцінені ступені АГ при різних 

формах ФП, які наведені в таблиці 3.1. 

 

Таблиця 3.1 – Ступені АГ при різних формах ФП 

Показник  Пароксизмальна 

форма 

Персистентна 

форма 

Постійна 

форма 

1 ступінь  13,6 %  2,7 %  0 % 

2 ступінь  72,9 %  87,7 %  45,5 % 

3 ступінь  13,6 %  9,6 %  54,5 % 
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Як видно з таблиці  3.1, при пароксизмальній та  персистентній формі 

ФП найчастіше виявляли 2 ступінь  АГ, тоді як при постійній –  3 ступінь. 

Тобто вищі показники АТ також впливають на трансформацію  ФП  у 

перманентну форму. 

 При оцінці уражень органів­мішеней при АГ (згідно з рекомендаціями 

Української асоціації карділогів, 2013) виявлено наступний розподіл 

пацієнтів: з І стадією – 27 %, з ІІ стадією – 68 % і з ІІІ – лише 5 %. Тобто в 

більшості випадків у хворих з АГ виявлено ангіопатію сітківки, гіпертрофію 

ЛШ чи незначне підвищення креатиніну без порушення функції органів. 

Анамнез АГ коливався від 1 до 40 років, в середньому становив 

(12,3 ± 0,6) років. При цьому найбільше пацієнтів було з тривалістю анамнезу 

АГ 10­20 років – 56,4 %, з тривалістю до 10 років – 28,8 %, і найменше – з 

тривалістю більше 20 років –  14,8 %. Тобто, таке ускладнення 

гіпертензивного серця як ФП найчастіше реєструвалось через 10 років після 

виявлення АГ. 

ЦД було діагностовано у 75 обстежених нами хворих. Серед них 

легкий ступінь спостерігався у 43,7 % випадків, середній – у 48,3 % пацієнтів 

та важкий – у 8 %.  

При аналізі рівнів компенсації ЦД у наших хворих виявлено наступний 

розподіл: компенсований ЦД  –  у 48,1 % пацієнтів, субкомпенсований –  у 

41,7 % та декомпенсований – у 10,2 %. 

Анамнез ЦД 2 типу коливався від 1 до 15 років і в середньому становив 

(5,0 ± 0,4) роки. Встановлено, що при розвитку ЦД ФП у пацієнтів виникає 

швидше порівняно з ізольованою АГ. 

Індекс Кетле у наших пацієнтів з ФП та коморбідністю коливався від 

18 кг/м2  до 53,7 кг/м2  та в середньому становив (30,2 ±0,4) кг/м2.  Згідно з 

аналізом  ступенів його підвищення  серед обстежених осіб найчастіше 

виявляли надлишкову масу тіла –  майже в половини хворих, в чверті 
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пацієнтів виявлено ожиріння 1 ступеня і найменшу частку склало ожиріння 2 

ступеня, рисунок 3.6. 

 
Рисунок 3.6 – Розподіл пацієнтів згідно з індексом маси тіла 

 

Причому встановлено, що ІМТ достовірно підвищувався при переході 

від пароксизмальної форми ФП до персистентної та постійної, р=0,001. 

25,7 % пацієнтів, що ввійшли в дослідження були курцями. Стаж 

куріння в них в середньому становив (24,8 ± 1,2) роки, а інтенсивність 

куріння склала (22,5 ± 1,8) пачкороків.  

Коморбідність у досліджуваній когорті пацієнтів наведена в таблиці 3.2 

Тобто ГХ була діагностована майже у всіх пацієнтів з ФП, а ЦД 

виявили в третини обстежених нами хворих. Серед іншої супутньої патології 

найчастіше спостерігалась патологія травного тракту (в основному виразкова 

хвороба чи гастродуоденіти). Патологія щитоподібної залози (яка також, 

можливо, сприяла розвитку ФП) була виявлена у 1/10 частки хворих. Також в 

досить великої частини пацієнтів була присутня дисциркуляторна 
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енцефалопатія, як наслідок перенесених в анамнезі транзиторних ішемічних 

атак чи інсульту. 

 

Таблиця 3.2 – Структура коморбідної патології у хворих з ФП 

Супутня патологія  Абсолютна 

кількість (n) 

Відносна 

кількість (%) 

Артеріальна гіпертензія  164  90,6 

Цукровий діабет  55  30,4 

Хронічне обструктивне захворювання легень  13  7,2 

Патологія шлунково­кишкового тракту  82  45,3 

Патологія щитоподібної залози  20  11 

Діабетична нефропатія  11  6,1 

ДЕП 2­3 ст. (перенесені ТІА, інсульт)  22  12,2 

 

Для стратифікації ризику тромбоемболічних ускладнень та інсультів у 

пацієнтів з ФП було оцінено шкалу СHА2DS2­VASc,  до якої увійшли особи, 

які отримали від 0 до 7 балів (шкалою передбачено  до 9 балів). Згідно з 

набраними балами усі хворі були поділені на групи, рисунок 3.7. 

 

 
Рисунок 3.7 – Частка пацієнтів з ФП згідно зі шкалою стратифікації 

тромбоемболій СHА2DS2­VASc. 
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Отже, як видно з рисунку 3.5, серед когорти обстежених нами пацієнтів 

переважали особи з сумою балів за шкалою СHА2DS2­VASc  3 бали, дещо 

менше було хворих з 1 та 2­ма балами і найменше спостерігалось осіб з 7 

балами.  Причому середній бал за шкалою СHА2DS2­VASc  у пацієнтів з ФП 

становив (2,59 ± 0,09) балів. 

Також нами оцінено окремі показники при різних клінічних формах 

ФП, таблиця 3.3 

 

Таблиця 3.3 – Клінічна характеристика хворих з різними формами ФП 

та коморбідністю 

Показник  Пароксизмальна 

форма (1) 

Персистуюча 

форма (2) 

Постійна 

форма (3) 

Вік, р  57,6 ± 1,1 2,3  62,7 ± 0,9 1  61,3 ± 1,2 1 

Індекс Кетле, г/м2  29,0 ± 0,6 3  29,4 ± 0,5 3  33,5 ± 1,3 1,2 

Куріння, п/р  26,7 ± 3,4 3  23,9 ± 2,8  16,9 ± 3,7 1 

Тривалість ЦД, р  5,3 ± 1,1  4,9 ± 0,9 3  5,7 ± 1,0 2 

Тривалість АГ, р  9,7 ± 0,9 2,3  12,7 ± 1,0 1  13,9 ± 1,4 1 

Систолічний АТ, мм рт.ст  153,2 ± 3,0 2,3  144,7 ± 2,5 1  143,6 ± 4,1 1 

Глікований Hb, %  6,3 ± 0,2 3  6,4 ±0,3 3  7,1 ± 0,3 1,2 
Примітка. Індексованими показниками зверху вказано достовірну різницю між 

групами (р < 0,05) 
 

Отже, як видно з таблиці 3.3, група пароксизмальної форми ФП 

відрізнялася молодшим віком, меншим ІМТ, меншою тривалістю АГ та 

нижчими рівнями глікованого Hb, проте в цій групі було більше курців та 

хворих з вищими рівнями систолічного АТ. Тоді як в групі постійної форми 

достовірно вищими були показники віку, індексу Кетле, тривалості АГ та 

ЦД, а також рівні глікованого Hb, проте в цій групі була нижча інтенсивність 

куріння та кращий контроль АТ. 
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3.2    Скринінг фібриляції передсердь у хворих з артеріальною 

гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу 

 

Окремим з пацієнтів з коморбідністю у вигляді АГ та ЦД, які не 

відчували симптомів аритмії, було проведено скринінг  ФП за допомогою 

добового моніторування ЕКГ. При проведенні даного скринінгу серед 

пацієнтів з АГ та ЦД 2 типу виявлено приховану безсимптомну аритмію за 

допомогою ЕКГ –  у 3,3 % випадків та за допомогою ХМ ЕКГ –  у 16,5 % 

випадків. Отже, загалом у 19,8 % хворих з АГ та ЦД симптомів аритмії не 

було, проте була виявлена прихована ФП.  

Проте нашим хворим проводилась лише 24­годинна реєстрація ЕКГ. 

Тому, попередні результати даного аналізу ХМ ЕКГ за участю 53 пацієнтів, 

ймовірно, можуть  свідчити  про недостатню інформативність 24­годинної 

реєстрації ЕКГ для виявлення прихованих аритмій, що вимагає корекції 

діагностичного алгоритму для скринінгу ФП у повсякденній клінічній 

практиці. 

Отже, згідно з отриманими нами даними, для раннього виявлення ФП 

чи прогнозування погіршення її перебігу в умовах коморбідності у вигляді 

АГ та ЦД особливо ретельно слід обстежувати осіб чоловічої статі віком 

старших за 58 років та жіночої – у віці більше 62 років. Також особливу увагу 

слід звертати на тривалість анамнезу АГ та ЦД, ступінь АГ та рівень 

компенсації ЦД, які також мають вплив на погіршення перебігу ФП. А для 

виявлення прихованої аритмії, можливо, 24­годинна реєстрація добового 

моніторування ЕКГ є недостатньою, а слід застосовувати 72­годинну 

реєстрацію ЕКГ. 

Нами також було оцінено скарги пацієнтів з ФП та коморбідністю при 

поступленні в стаціонар. Основні з них представлено в таблиці 3.4. 

 



74 

 

Таблиця 3.4  –  Характеристика основних скарг пацієнтів з ФП на час 

госпіталізації 

Скарги при поступленні  Кількість хворих: 

абсолютна (відносна) 

Серцебиття  146 (80,7 %) 

Перебої в роботі серця  134 (74 %) 

Задишка  140 (77,3 %) 

Головокружіння  48 (26,5 %) 

Дискомфорт в грудній клітці  91 (50,3 %) 

Пітливість  34 (18,8 %) 

 

Як видно з табл. 3.4,  провідними симптомами у хворих з ФП були 

серцебиття, перебої в роботі серця та задишка. Половина хворих під час 

паросизму ФП відчували також і дискомфорт в грудній клітці. Причому 

виявлено, що  чоловіки та жінки з однаковою частотою відчували симтоми 

аритмії.  Проте серед інших симптомів під час пароксизму ФП у чоловіків 

достовірно переважала задишка (р=0,02), тоді, як серед жінок – 

запаморочення (р=0,03). 

За важкістю клінічних проявів ФП, згідно з класифікацією EHRA, 

2016 р. хворі поділені на 3 класи (4­го класу не спостерігалось), рисунок 3.8.  

 

 
Рисунок 3.8 – Важкість симптомів у пацієнтів з ФП 
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Відповідно, як видно з рисунку 3.8,  серед обстежених нами пацієнтів 

перевали симптоми EHRA ІІ, тоді як найменшою виявилась частка EHRA ІІІ. 

Тобто, серед обстеженої когорти пацієнтів з ФП найчастіше зустрічалися 

симптоми, що не порушують їх повсякденну діяльність. Згідно із сучасною 

класифікацією клас шкали EHRA  ІІ поділяють на EHRA  ІІ а. та EHRA  ІІ б. 

Серед наших пацієнтів з коморбідністю та класом EHRA ІІ переважали особи 

з EHRA ІІ а. – 67, 5 %. 

Аналізуючи гендерні відмінності вираженості серцебиття в  групі 

обстежених нами хворих з ФП,  ЧСС виявилась  приблизно однаковою як в 

чоловіків, так і в жінок. Вираженість симптомів  за шкалою EHRA  у них 

також суттєво не відрізнялись.  

Проте  відстежено, що  симптоми значно частіше відчували в групах 

пароксизмальної та персистуючої форми ФП –  в 94,5 % випадків проти 

67,7 % в групі постійної форми (р=0,003). 

Згідно з даними, отриманими нами, при аналізі клінічної симптоматики 

пацієнтів з коморбідністю та без неї виявлено, що пацієнти з ЦД відчували 

серцебиття та перебої в роботі серця в 52,5 % випадків, тоді як в групі без ЦД 

–  в 73,6 % випадків (р=0,004). Тобто, хворі з АГ та ЦД часто не відчували 

симптомів аритмії, що, можливо мало вплив на трансформацію ФП у них в 

перманентну форму. 

Нами також проаналізовано вплив ФВ на розвиток ФП  при 

коморбідності з АГ і ЦД та виявлено, що при зниженні ФВ нижче 50 % ФП 

виникала в 89,2 % випадків, тоді як в групі з ФВ вищою за 50 % ФП 

діагностувалась лише в 75 % випадків (р=0,016).  Тобто зниження ФВ в 

умовах супутніх АГ та ЦД може мати вагомий вплив на розвиток 

пароксизмів ФП. 

Визначено основні групи препаратів, що отримували пацієнти з ФП та 

супутніми АГ і ЦД, таблиця 3.5. 
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Таблиця 3.5 – Основні групи препаратів, що отримували пацієнти з ФП 

та коморбідними АГ і ЦД 

Препарати  Кількість хворих 
Абсолютна 

кількість 

(n=181) 

Відносна 

кількість (%) 

Антиаритмічні препарати 1С класу, 

кордарон 
111  61,4  

Бета­адреноблокатори  149  82,3  
Інгібітори АПФ  97  53,6  
Антагоністи кальцію  30  16,6  
Блокатори рецепторів ангіотензину  48  26,5  
Статини  122  67,4  
Сечогінні препарати  114  63  
Варфарин, пероральні антикоагулянти  87  48,1  
Пероральні цукрознижуючі  40  22,1  
Інсулінотерапія  5  2,8  
 

Як видно з таблиці 3.5, для медикаментозного відновлення синусового 

ритму пацієнтам з ФП найчастіше застосовували антиаритмічні препарати 1С 

класу та кордарон. Причому останній призначали  у 47 % випадків,  а 

антиаритмічні препарати 1С класу використовували у 14,4 %. У 5,6 % 

випадків ритм вдалося відновити за допомогою електроімпульсної терапії.  

Для контролю ЧСС більшість пацієнтів отримували бета­

адреноблокатори. При АГ з метою зниження АТ половина пацієнтів 

отримувала інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту. З метою 

корекції показників ліпідограми більшості пацієнтів призначено статини. 

Пацієнти, яким не вдалось відновити СР, з метою антикоагулянтної терапії 

призначено  пероральні антикоагулянти у 28,2 % випадків та варфарин у 
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19,9 %. Пацієнти з ЦД набагато частіше отримували пероральні 

цукрознижуючі препарати, ніж інсулінотерапію. 

Також 12 % пацієнтів з ФП, у яких спостерігалась супутня СН, 

отримували ранолазин. 

 

3.3  Порівняльна характеристика пацієнтів залежно від наявності 

фібриляції передсердь та коморбідності 

 

Надалі проводилась оцінка відмінностей між попередньо 

сформованими групами ФП з АГ, з АГ та ЦД і груп СР з АГ та з АГ і ЦД. 

Клініко­функціональна характеристика показників 1­5 груп 

представлена у таблиці 3.6. 

Як видно з таблиці 3.6, тривалість анамнезу ФП виявилась найвищою в 

групі з ЦД, оскільки саме ці пацієнти найчастіше не відчували симптомів 

аритмії і, відповідно, серед них спостерігалась найбільша частка постійної 

форми. 

Відомо, що вік суттєво пов’язаний з частотою виявлення ФП. За 

нашими даними найстарші пацієнти були в групі ФП з АГ і ЦД –  в 

середньому на 10 років старші, ніж в групі ізольованої ФП. (р=0,0004). 

Тривалість анамнезу АГ і ЦД впливає на розвиток ФП.  Анамнез АГ 

найдовше реєструвався в групі ФП з АГ і ЦД проти груп ізольованої АГ з ФП 

та з СР. (р=0,00009). Звичайно, чим тривалішим був анамнез коморбідних АГ 

і ЦД, тим більша частка хворих мала ФП. 

Якщо не брати до уваги постійну форму ФП, то  середня тривалість 

епізоду в групі пароксизмальної ФП становила (4,4±1,2) днів, в групі 

персистуючої форми ФП – (11,6 ± 2,0) днів. В групі ізольованої ФП середня 

тривалість епізоду була (7,7 ± 1,7) днів, в групі ФП та АГ – (18,0 ± 3,9) днів, а 

в групі ФП, АГ та ЦД – (13,1 ± 4,7) днів. 
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Таблиця 3.6 – Порівняння клініко­лабораторних показників в групах хворих 

Показник  ФП без АГ і ЦД (1)  ФП+АГ (2)  ФП+АГ+ЦД (3)  СР+АГ (4)  СР+АГ+ЦД (5) 

Клінічні показники 
Вік, років  53,8 ± 3,0 (2,3)  61,3 ± 0,8 (1)  63,0 ± 1,0 (1,2)  60,6 ± 2,8 (5)  57,6 ± 1,5 (4) 
Індекс Кетле, кг/м2  26,7 ± 0,7 (2,3,4,5)  29,5 ± 0,4 (1)  32,4 ± 1,1 (1,2)  32,1 ± 3,3 (1,2)  30 ± 1,2 (1) 
Куріння,пачкороки  17,7 ± 3,7  26,0 ± 2,9  21,7 ± 8,1  ­  ­ 
ГХ, років  ­  11,1 ± 0,7 (3)  18,2 ± 1,5 (2,4)  11,6 ± 2,8 (3)  15,8 ± 1,5 
Тривалість 

анамнезу ФП, днів  56,8 ± 6,1 (2,3)  130,24 ± 8,5 (1,3)  798,9 ± 20,5 (1,2)  ­  ­ 

Лабораторні показники 
Глюкоза, ммоль/л  5,6 ± 0,4 (2,3)  6,0 ± 0,1 (1,3)  8,8 ± 0,6 (1,2)  5,7 ± 0,3 (5)  10,0 ± 0,9 (4) 
Білірубін, ммоль/л  22,5 ± 7,2 (2,3)  14,1 ± 1,3 (1)  12,7 ± 1,1 (1)  9,8 ± 1,5  9,6 ± 1,1 
АсаТ, ммоль/л  126,1 ± 88,9 (2,3)  25,0 ± 1,2 (1)  28,3 ± 2,0 (1)  22,9 ± 4,2  25,0 ± 2,4 
АлаТ, ммоль/л  99,2 ± 58,8 (2,3)  27,5 ± 1,9 (1)  30,7 ± 3,0 (1)  21,7 ± 3,9  32,5 ± 4,4 (4) 
Глікований Hb, %  5,7 ± 0,4  5,7+0,1 (3)  7,5 ± 0,3 (2)  5,4 ± 0,2  7,3 ± 0,3 (4) 

Індекси коморбідності 
Чарлсон (% 

виживання)  82,3 ± 5,3 (2,3)  74,1 ± 2,0 (1,3)  41,9 ± 3,0 (1,2)  76,0 ± 6,7  67,0 ± 5,3 (4) 

СIRS  8,9 ± 0,7 (2,3)  10,6 ± 0,4 (1,3)  14,3 ± 0,6 (1,2)  10,5 ± 0,8  14,6 ± 1,0 (1,2,4) 
Procam Weibull  10,9 ± 3,0  11,6 ± 0,9 (3)  17,3 ± 1,5 (2)  16,0 ± 5,3  18,4 ± 3,5 (1,2,4) 
Примітка. В дужках вказана достовірна відмінність (р<0,05) між групами 1­5. 
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Нами виявлено, що у хворих, які відрізнялись надлишковою масою 

тіла, ФП виявляли на 2,5 роки раніше. А за наявності ЦД, ФП виникала в 

осіб, які були на 3 роки молодші в порівнянні з контрольною групою 

(р=0,0067). 

Індекс Кетле у нашому дослідженні виявився найвищим у групі ФП з 

коморбідними АГ і ЦД, тоді як в групі ідіопатичної ФП  –  найнижчим. 

(р=0,01).  

В обстежених нами пацієнтів в групі ФП без коморбідності 

спостерігалось значне порушення показників функціонального стану 

печінки. У вказаній когорті хворих  інцидент ФП, як правило, співпадав з 

алкогольним ексцесом. Пацієнти з ФП, які хронічно вживали алкоголь 

(згідно з отриманими даними опитувальника CAGE) мали в 3­4 рази вищі 

показники білірубіну, аспартатамінотрансферази, аланінамінотрансферази, 

ніж ті, які алкоголю не вживали (р=0,00001). Тобто вживання алкоголю в 

когорті обстежених нами хворих виявилось провідним фактором ризику 

виникнення пароксизму ФП в групі ФП без коморбідності. 

10­річний ризик розвитку ЦД за шкалою DRS  в когорті обстежених 

нами хворих в середньому становив 7 балів, що оцінювався як відносно 

низький. 

Згідно з індексом  коморбідності Чарлсона показник виживаності 

пацієнтів закономірно був найвищим в групі з ідіопатичної ФП, тоді як 

найнижчий – в групі ФП, АГ і ЦД (р=0,0001).  

Глибина ураження інших органів і систем була найвищою в групах з 

АГ та ЦД незалежно від наявності чи відсутності ФП (р=0,0001).  

10­річний ризик гострих коронарних подій згідно із системою 

Procam Weibull також був найвищим в групах з АГ і ЦД та з ФП чи 

СР (р=0,001).  Тобто поєднання таких захворювань як АГ і ЦД суттєво 

впливає як на виникнення та персистенцію ФП, так і на появу гострих 

коронарних подій. 
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Проведено порівняльний аналіз морфофункціональних показників 

міокарда за даними ЕхоКГ для різних груп пацієнтів, таблиця 3.7. 

 

Таблиця 3.7  –  Показники ЕхоКГ в групах хворих залежно від 

коморбідності 

Показник  ФП без АГ 

та ЦД (1) 

ФП+АГ 

(2) 

ФП+АГ+ 

ЦД (3) 

АГ 

(4) 

АГ+ЦД 

(5) 

ЛП, см  4,46 ± 0,18 
4,5 

4,32 ± 0,06 
3 

4,58 ± 0,08 
2,5 

4,06 ± 0,14 
1 

4,12 ± 0,12 
1,3 

КДР ЛШ, 

см 

5,49 ± 0,19 
4,5 

5,26 ± 0,06  5,42 ± 0,13 
4,5 

4,95 ± 0,26 
1,3 

5,03 ± 0,10 
1,3 

МШП, см  0,99 ± 0,05 
2,3,4,5 

1,21 ± 0,01 
1,3,4,5 

1,29 ± 0,03 
1,2,5 

1,32 ± 0,05 
1,2,5 

1,43 ± 0,03 
1,2,3,4 

Задня стін­

ка ЛШ, см 

0,98 ± 0,05 
2,3,4,5 

1,17 ± 0,01 
1,3,4,5 

1,23 ± 0,02 
1,2,5 

1,29 ± 0,04 
1,2,5 

1,36 ± 0,03 
1,2,3,4 

Е/А  0,66 ± 0,02  0,74 ± 0,05 
3 

0,57 ± 0,04 
2 

0,61 ± 0,05  0,65 ± 0,04 

ВТС, см  0,37 ± 0,02 
2,3,4,5 

0,46 ± 0,01 
1,4,5 

0,48 ± 0,01 
1,4,5 

0,54 ± 0,03 
1,2,3 

0,55 ± 0,01 
1,2,3 

ІММ ЛШ, 

г/м2 

107,90 ± 

5,87 2,3,4,5 

128,30 ± 

2,91 1,3,5 

141,60 ± 

4,44 1,2,5 

135,90 ± 

4,73 1,5 

156,80 ± 

8,15 1,2,3,4 
Примітка. Індексовані показники знизу показують достовірність між даними групами 

(р<0,05). 
 

Як видно з таблиці 3.7, у пацієнтів з ФП виявлено значну дилятацію 

камер серця та гіпертрофію стінок, особливо в групі з ЦД. В групах пацієнтів 

СР спостерігалась значна гіпертрофія стінок серця, тоді як дилятація була 

виражена не в такій мірі. 
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 ВТС була найбільшою в групах хворих з АГ та без ФП. Це свідчить 

про тривалий некорегований перебіг АГ в таких пацієнтів, тоді як особи з ФП 

мають кращий комплаєнс і гіпертрофія у них не так виражена. 

Зовсім несподіваними виявились зміни ехокардіоскопічних показників 

у когорті обстежених пацієнтів з ФП без будь­якої коморбідності. Згідно з 

показниками ЕхоКС нами отримано такі дані: ЛП мало найбільші розміри в 

групі ФП без АГ та ЦД (р=0,002). КСР ЛШ був найбільшим в групах ФП без 

коморбідності та ФП в поєднанні з АГ і ЦД (р=0,037). ФВ була найменшою в 

групах ФП без гіпертонії та діабету та ФП з АГ і ЦД (р=0,03). Тому тривале 

вживання алкоголю, очевидно, має безпосередній вплив на зміни показників 

ЕхоКС (в групі ФП без коморбідності) та, як наслідок,  виникнення 

пароксизмів ФП.  

Виявлено, що гіпертрофія ЛШ була більше виражена в групі хворих з 

СР і АГ. Це, ймовірно, пов’язано з гіршим медикаментозним контролем АГ 

порівняно з коморбідними хворими.  

МШП та задня стінка  ЛШ були найбільш гіпертрофованими в групах 

СР з АГ та з АГ і ЦД (р=0,007).  

При різних формах ФП показники ЕхоКГ також різнилися, основні з 

них наведено у таблиці 3.8. 

Як видно з таблиці 3.8, доведено закономірне збільшення розмірів всіх 

камер серця та стоншення його стінок при постійній формі в порівнянні з 

пароксизмальною та персистентною.  

При аналізі компенсації ЦД виявилось, що за наявності ФП у наших 

пацієнтів глікований Hb  становив 6,5 ммоль/л, тоді як в осіб без ФП – 

7,4 ммоль/л. Рівні глюкози при проведенні добового глікемічного профілю 

також виявились вищими в осіб без ФП. Отже, у пацієнтів з ФП та ЦД рівень 

компенсації діабету виявився кращим, ніж в групі хворих без ФП, можливо 

через кращий комплаєнс коморбідних пацієнтів.  
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Таблиця 3.8 – Показники ЕхоКГ при різних формах ФП 

Показник  Пароксизмальна 

форма (1) 

Персистуюча 

форма (2) 

Постійна форма 

(3) 

ЛП, см  4,19 ± 0,06 3  4,29 ± 0,06 3  5,17 ± 0,11 1,2 

КСР ЛШ, см  3,63 ± 0,08 3  3,75 ± 0,08 3  4,82 ± 0,19 1,2 

КДР ЛШ, см  5,08 ± 0,07 3  5,24 ± 0,06 3  6,00 ± 0,18 1,2 

МШП, см  1,23 ± 0,02  1,23 ± 0,02  1,19 ± 0,04 

ЗСЛШ, см  1,18 ± 0,02  1,18 ± 0,02  1,15 ± 0,03 

ПШ, см  2,57 ± 0,04 3  2,54 ± 0,05 3  3,16 ± 0,10 1,2 

ФВ, %  54,8 ± 1,21 3  54,2 ± 1,19 3  39,5 ± 1,51 1,2 
Примітка. Верхніми  індексами  зазначено  достовірну  відмінність  між  групами 

(р = 0,0001). 
 

Після цього нами було оцінено рівні глікемії та компенсації ЦД за 

даними глікованого гемоглобіну, залежно від форми ФП, які  наведено в 

таблиці 3.9. 

 

Таблиця 3.9 – Показники компенсації ЦД залежно від форми ФП 

Показник  Пароксизмальна 

форма (1) 

Персистуюча 

форма (2) 

Постійна 

форма (3) 

Глікований Hb, %  6,32 3  6,44  7,11 1 

Глюкоза натще, ммоль/л  6,68 3  6,84  8,16 1 
Примітка. Верхні індекси вказують на достовірну відмінність між групами (р < 0,05). 

 

Як видно з табл. 3.9, при різних формах ФП рівень глікованого Hb та 

глікемії натще достовірно різнився  і виявився найгіршим при постійній 

формі ФП. 

Також нами проведений аналіз показників ВСР, зареєстрованого під 

час проведення ХМ ЕКГ, у хворих з ФП та коморбідністю. Ці показники 

залежно від форми ФП відображено в таблиці 3.10 
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Таблиця 3.10 – Показники ВСР при формах ФП. 

Показник  Пароксизм ФП  Постійна ФП  Р 

TP, мс2  3411 ± 499  28327 ± 8956  0,0001 

ULF, мс2  814 ± 77  5047 ± 2101 

SDNN, мс  57 ± 4  184 ± 46 

SDNNi, мс  57 ± 4  160 ± 32 

pNN50, %  7 ± 2  38 ± 17 

rMSSD, мс  34 ± 5  209 ± 47 

VLF, мс2  1386 ± 179  5328 ± 2137 

HF, мс2  400 ± 95  9242 ± 3871 

LF, мс2  760 ± 141  7770 ± 3097 

LF/HF, ум.од  3 ± 0,3  1 ± 0,2 

IC  9 ± 1  2 ± 1  0,01 

 

Як видно з табл. 3.10, показники ВСР поступово підвищувалися при 

хронізації ФП і достовірно різнилися в групах пароксизмальної і постійної її 

форми. Можливо, на такі зміни показників ВСР мала вплив ще і 

коморбідність, яка зазвичай була присутня при постійній формі ФП. 

Показники ВСР в групах хворих з коморбідністю відображено в 

таблиці 3.11 

Хоча достовірної різниці в показниках ВСР в групах хворих з АГ, ЦД 

та без них нам прослідкувати не вдалось (можливо, через відносно 

невелику кількість пацієнтів в деяких групах), проте, в табл. 3.11 ми 

чітко бачимо, що всі показники були набагато нижчими в групі СР, ніж у 

групах з ФП, окрім відношення LF/HF  та ІС, які навпаки були вищими в 

групах АГ та ЦД. 

Останнім часом вчені також приділяють особливу увагу вивченню 

дисперсії інтервалу QT, який свідчить про негомогенність процесів 
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реполяризації шлуночків, а його збільшення розглядають як предиктор 

фатальних шлуночкових аритмій.  

 

Таблиця 3.11  –  Показники варіабельності серцевого ритму в групах 

хворих з коморбідністю 

Показник  ФП без АГ і 

ЦД 

ФП+АГ  ФП+АГ+ЦД  АГ  АГ+ЦД 

TP, мс2  6104 ± 230  7168 ± 199  8147 ± 397  2908 ± 287  1917 ± 272 

ULF, мс2  755 ± 162  1658 ± 222  1505 ± 187  1214 ± 169  739 ± 125 

SDNN, мс  83 ± 21  75 ± 10  70 ± 15  53 ± 7,5  44 ± 3 

pNN50, %  17,6 ± 1,7  14,8 ± 4,0  8,6 ± 2,5  1,6 ± 0,6  0,8 ± 0,2 

rMSSD, мс  73 ± 23  65 ± 14  58 ± 23  17 ± 2,3  15,6 ± 0,8 

VLF, мс2  1944 ± 179  1815 ± 149  1667 ± 146  1164 ± 253  816 ± 160 

HF, мс2  1528 ± 187  1922 ± 180  2590 ± 167  102 ± 27  76 ± 12 

LF, мс2  1527 ± 169  1531 ± 149  2384 ± 236  427 ± 54  284 ± 60 

LF/HF, 
ум.од 

1,8 ± 0,3  2,4 ± 0,2  2,5 ± 0,2  4,7 ± 1,0  3,8 ± 0,8 

IC  6,5 ± 2,2  8,2 ± 1,1  10,4 ± 1,8  19 ± 7  15,3 ± 4,2 

 

За результатами нашого дослідження, достовірної різниці в показниках 

дисперсії інтервалу QT нам прослідкувати не вдалось (можливо, як і при 

визначенні ВСР, через невелику кількість обстежених пацієнтів в деяких 

групах), проте дисперсія інтервалу QT все таки виявилась вищою в групі ФП 

в порівнянні з СР.  

Також вивчено показники добового моніторування АТ залежно від 

форми ФП (табл. 3.12) та від коморбідної патології (табл. 3.13). 

Як видно з табл. 3.12, достовірної різниці між показниками добового 

моніторування АТ нам також не вдалося прослідкувати, проте ці показники 

все ж були вищими при пароксизмальній і персистентній формі. Тобто як 
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вищі показники АТ, так і його коливання мають вагомий вплив на розвиток 

пароксизмів ФП. 

 

Таблиця 3.12 – Показники ДМАТ при різних формах ФП  

Показник  Пароксизмальна 

форма (1) 

Персистентна 

форма (2) 

Постійна 

форма (3) 

Max. САТ  204,7 ± 9,3  213,3 ± 39,6  191,5 ± 10,5 

Max. ДАТ  124,4 ± 6,3  113,7 ± 8,4  104,5 ± 0,5 

Max. коливання САТ  86,5 ± 8,2  102,0 ± 28,6  70,5 ± 5,5 

Max. коливання ДАТ  51,9 ± 5,6  50,0 ± 3,0  44,0 ± 4,0 

 

Таблиця 3.13 – Показники ДМАТ в групах хворих. 

Показник  ФП без АГ та ЦД  ФП+АГ  ФП+АГ+ЦД 

Max. САТ  142,0 ± 8,6  219,9 ± 8,5  177,6 ± 14,4 

Max. ДАТ  99,0 ± 6,9  122,1 ± 5,7  121,2 ± 11,9 

Max. коливання САТ  69,0 ± 7,7  98,0 ± 8,5  63,0 ± 10,7 

Max. коливання ДАТ  56,0 ± 6,9  49,2 ± 5,3  54,0 ± 8,4 

 

Як ми бачимо в табл. 3.13, показники систолічного АТ, діастолічного 

АТ та максимальні добові коливання АТ виявились найвищими в групі ФП та 

АГ. Можливо, пацієнти з ФП, АГ та ЦД мають кращий комплаєнс, тому їхні 

показники мають тенденцію до зниження, порівняно з групою лише АГ 

при ФП. 

Підсумовуючи даний розділ, можна зазначити, що  серед наших 

пацієнтів з ФП і коморбідністю достовірно переважали особи чоловічої статі, 

причому вони виявились на 4 роки молодшими за жінок. Більше половини 

хворих з ФП були старші 60 років. Також найбільша частка пацієнтів, у яких 

виявили ФП мала анамнез АГ 10­20 років, тобто таке ускладнення 

гіпертензивного серця як ФП може виникнути вже після 10 років тривалості 
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АГ. А от анамнез ЦД в середньому становив 5 років, тобто ФП у таких 

пацієнтів може розвинутися вже після 5 років тривалості останнього. Також 

відмічено, що особи  з ЦД достовірно рідше відчували симптоми аритмії і, 

відповідно, ФП у них частіше мала тенденцію до трансформації у постійну 

форму. Виявлено, що у пацієнтів з ЦД та надлишковою масою тіла ФП 

виникала в середньому на 3 роки раніше, порівняно з іншими.  

На тлі коморбідного перебігу АГ та ЦД у 1/5 частини наших пацієнтів 

за допомогою ХМ ЕКГ виявлено приховану безсимптомну ФП. Можливо, 

для покращення скринінгу ФП при даній коморбідності 24­годинна 

реєстрація є недостатньо інформативною, а ХМ ЕКГ повинно тривати  72 

години. 

Доведено, що в групі хворих з ФП без коморбідності провідним 

фактором ризику розвитку пароксизму ФП було хронічне вживання 

алкоголю. 

Результати даного розділу опубліковані в наукових працях автора: 

[203, 204, 205, 207, 208, 209, 210, 211, 212]. 
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РОЗДІЛ 4 

ЕТІОЛОГІЧНІ ЧИННИКИ ТА ПРИЧИННІ ФАКТОРИ ФІБРИЛЯЦІЇ 

ПЕРЕДСЕРДЬ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 

ТА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2­ГО ТИПУ 

 

4.1 Особливості ремоделювання міокарда у хворих з фібриляцією 

передсердь, артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу 

 

Загальними критеріями встановлення гіпертензивного серця при ГХ є: 

збільшення ІММ ЛШ більше  115 г/м2  для чоловіків та вище  95 г/м2  для 

жінок, а також ВТС понад 0,42 см [177]. 

Маса міокарда ЛШ є однією із провідних характеристик 

гіпертензивного серця. У нашому дослідженні наявність ФП діагностували у 

82,1 % хворих з ІММ ЛШ більше 125 г/м2, тоді як в осіб з ІММ ЛШ менше 

125 г/м2 – лише в 5,3 % (р=0,04). 

Виявлено, що збільшення ІММ ЛШ до 124 г/м2 значно підвищує ризик 

виникнення ФП у коморбідних хворих, чутливість 73 %, специфічність 56 %, 

площа під кривою 0,65, р=0,04 (рис. 4.1)  

 

 
Рисунок 4.1. – Залежність ризику ФП від ІММ ЛШ 



88 

 

Проведений аналіз масометричних даних дозволив нам визначити 

порогові значення показників, які можуть вказувати на розвиток 

гіпертензивної кардіоміопатії, або, за визначенням академіка Дзяка Г.В., 

гіпертонічної хвороби серця (ГХС) [138].  

Критеріями встановлення гіпертензивної кардіоміопатії або ГХС  у 

наших пацієнтів виявились: 

­  ІММ ЛШ > 130 г/м2 (чол.), > 121 г/м2 (жін.) 

­  ВТС ≥ 0,42 см 

­   ЛП > 4,0 см. 

І саме при такому ІММ ЛШ в чоловіків і жінок набагато частіше 

виявляли ФП. Тобто на розвиток ФП мала вплив не стільки наявність 

гіпертензивного серця, як розвиток гіпертензивної кардіопатії, яка виникає 

при більшому ІММ ЛШ. 

ГХС виявлена у 67,2 % хворих з АГ. В одній і тій же віковій категорії 

при наявній ГХС анамнез АГ становив (14,37 ± 0,76) років, тоді як в осіб без 

неї –  (7,92 ± 0,47) років, р=0,01. ГХС дещо частіше зустрічалася серед 

чоловіків 58,5 % проти 41,5 % у жінок. 

ВТС є одним з основних показників гіпертрофії стінок ЛШ та ГХС. 

Виявлено, що збільшення останньої асоціюється зі збільшенням віку, ЧСС, 

САТ, наявністю АГ. 

Хоча достовірної різниці між ВТС та ІММ ЛШ при різних ступенях 

АГ нами не виявлено, проте товщина стінок все ж збільшувалась –  від 

(0,43 ± 0,01) см при 1 ст. до (0,52 ± 0,02) см при 3 ст.  

ІММ ЛШ також підвищувався –  від (100,6 ± 6,9) г/м2  при 1 ст. до 

(150,3 ± 5,0) г/м2 при 3 ст.  

Також встановлено взаємозв’язок збільшення ВТС у наших 

хворих  зі  збільшенням    тривалості   АГ    та    рівня   систолічного   АТ  

(табл. 4.1). 
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Таблиця 4.1  –  Залежність зростання ВТС від тривалості АГ та рівня 

систолічного АТ 

Показник  ВТС ≤ 0,42  ВТС ≥ 0,45  Р 

Тривалість АГ, р  8,67 ± 0,67  14 ± 0,76  0,0001 

САТ, мм рт.ст.  136 ± 2,85  162,5 ± 2,32  0,0001 

 

Як бачимо з таблиці 4.1, ВТС серця достовірно збільшувалась при 

довшій тривалості АГ та вищих показниках систолічного АТ. Тобто значну 

гіпертрофію міокарда виявляють вже через 14 років тривалості АГ. 

За даними ROC­аналізу, ГК в наших хворих виявляли в середньому при 

тривалості ГХ 9 років, чутливість 74%, специфічність 59  %,  95  % ДІ 0,66­

0,80, площа під кривою 0,74, р=0,03 (рис. 4.2). 

 
Рисунок 4.2 – Залежність виникнення ГК від тривалості АГ 

 

Причому виявлено, що при такій же тривалості АГ (9 років) найчастіше 

розвивається концентрична гіпертрофія ЛШ (чутливість 73 %, специфічність 

53 %, 95 % ДІ 0,58­0,74, площа під кривою 0,66, р=0,04). 
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Гіпертрофія ЛШ, особливо концентрична, є одним з чинників розвитку 

діастолічної дисфункції та, як наслідок, дилятації ЛП. Останнє є умовою для 

розвитку електричної нестабільності міокарда та виникнення вогнищ re­entry, 

що сприяє ініціації  ФП.  Власне, формування концентричного типу 

гіпертрофії ЛШ  при супутніх АГ і ЦД серед обстежених нами пацієнтів 

асоціювався з розвитком ФП.  

Форми ФП також мали вагомий вплив на розвиток різних типів 

ремоделювання міокарда (табл. 4.2).  

 

Таблиця 4.2 – Типи ремоделювання міокарда при різних формах ФП 

Тип 

ремоделювання 

Пароксизмальна 

форма (1) 

Персистентна 

форма (2) 

Постійна 

форма (3) 

Концентричне 

ремоделювання 

23,3 % 

(3) 

13,4 %  2,9 % 

(1) 

Концентрична 

гіпертрофія 

60,0 % 

(3) 

56,1 %  28,2 % 

(1) 

Ексцентрична 

гіпертрофія 

6,8 % 

(3) 

23,2 %  50 % 

(1) 

Дилятаційний 

тип 

3,2 % 

(3) 

3,6 %  14,7 % 

(1) 

Змішаний тип  6,7 %  3,7 %  4,2 % 
Примітка. В дужках знизу вказано достовірну відмінність між групами (р < 0,05). 

 

Як видно з таблиці 4.2, концентрична гіпертрофія у обстежених нами 

хворих з ФП найчастіше зустрічалась при пароксизмальній формі (р=0,0001). 

А от ексцентрична гіпертрофія та дилятаційний тип ремоделювання 

достовірно переважали при постійній формі (р=0,00001). 

На відміну від розвитку концентричної гіпертрофії при АГ і ЦД на 

розвиток ремоделювання за типом ексцентричної гіпертрофії мала вплив 
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лише ФП. При  наявності ФП ексцентричну гіпертрофію в середньому 

виявляли у чверті хворих, тоді як в осіб без ФП –  не виявлено ні в кого. 

Причому серед хворих з ФП ексцентричну гіпертрофію в половині випадків 

реєстрували при розвитку постійної її форми.  

За даними ROC­аналізу (рис. 4.3) вдалось прослідкувати, що постійна 

форма ФП сприяє розвитку ексцентричного типу ремоделювання серця 

(площа під кривою 0,68, чутливість 53 %, специфічність 84 %, р=0,05). 

 

 
Рисунок 4.3 – Достовірність розвитку ексцентричної гіпертрофії міокарда 

при постійній формі ФП 

 

В залежності від наявності коморбідної патології в групах хворих з ФП та СР 

простежено розвиток різних типів ремоделювання ЛШ. При цьому виявлено 

різницю в ремоделюванні міокарда, залежно від наявності ФП, АГ та ЦД 

(табл. 4.3). Як видно з таблиці 4.3, на розвиток ексцентричної гіпертрофії має 

вплив лише наявна ФП незалежно від коморбідності (р < 0,05), оскільки в 

хворих з СР такого виду гіпертрофії не було виявлено ні в кого.  
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Таблиця 4.3  –  Типи ремоделювання залежно від наявності ФП і 

коморбідності з АГ і ЦД 

Тип 

ремоделювання 

ФП без АГ 

і ЦД (1) 

ФП+АГ 

(2) 

ФП+АГ+ЦД 

(3) 

АГ 

(4) 

АГ+ЦД 

(5) 

Концентричне 

ремоделювання 

25 % 

(3,5) 

19,7 % 

(5) 

5,7 % 

(1,4) 

30 % 

(3,5) 

0 % 

(1,2,4) 

Концентрична 

гіпертрофія 

18,8% 

(2,3,4,5) 

54,2 % 

(1, 5) 

60,2 % 

(1,5) 

70 % 

(1) 

100 % 

(1,2,3) 

Ексцентрична 

гіпертрофія 

31,3% 

(4,5) 

19,6 % 

(4,5) 

26,4 % 

(4,5) 

0 % 

(1,2,3) 

0 % 

(1,2,3) 

Дилятаційний 

тип 
12,5 % 

(2,3,4,5) 
2,8 % 

(1) 
1,9 % 

(1) 
0 % 
(1) 

0 % 
(1) 

Змішаний тип  12,4 %  3,7 %  5,8 %  0 %  0 % 
Примітка. В дужках знизу вказано достовірну відмінність між групами (р < 0,05). 

 

Дилятаційний тип найчастіше спостерігався в групі ФП без 

коморбідності (р < 0,05), ймовірно, це зумовлено впливом хронічного 

вживання алкоголю, який міг провокувати пароксизм ФП. Змішаний тип 

ремоделювання також зустрічався лише серед хворих з ФП.  

Також можна припустити, що ЦД має вагомий вплив на розвиток 

гіпертрофічного типу ремоделювання, а саме концентричної гіпертрофії, 

адже у хворих з ЦД цей вид ремоделювання виявляли найчастіше (р=0,007).  

Ще одним чинником впливу як на ремоделювання міокарда, так і  на 

розвиток ФП має ожиріння, особливо через призму гендерних особливостей. 

Відомо, що жінки частіше хворіють ожирінням та ЦД, при цьому 

встановлено, що при ожирінні частіше виникає ексцентрична гіпертрофія, а 

при ЦД – концентрична.  

Нами виявлено, що 24,7 % жінок хворіли ЦД, причому ІМТ у них не 

був підвищений. Тоді як чоловіків з ЦД без підвищеного індексу Кетле було 

лише 9,1 %. І, навпаки, ожиріння без ЦД виявлено в 21,5 % жінок, а в 
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чоловіків – в 33,1 %. Тобто у жінок частіше був присутній ЦД без ожиріння, 

тоді як в чоловіків – навпаки, ожиріння без ЦД. 

При цьому концентрична гіпертрофія набагато частіше зустрічалася у 

жінок, тоді як ексцентрична – у чоловіків (рис. 4.4).  

  

 

Рисунок 4.4 – Типи ремоделювання згідно з гендерним розподілом пацієнтів 

 

Клініко­функціональні показники за наявності та відсутності у наших 

хворих гіпертрофічної кардіоміопатії при різних формах ФП представлено в 

таблицях 4.4, 4.5, 4.6. 

 

Таблиця 4.4 – Показники в групі пароксизмальної форми ФП. 

Показник  Пароксизмальна форма  Р 
З ГК  Без ГК 

1  2  3  4 
Вік, р  56,5 ± 1,3  58,6 ± 2,0  0,01 
Індекс Кетле, кг/м2  30,6 ± 0,9  27,2 ± 0,8  0,03 
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Продовження таблиці 4.4 

1  2  3  4 
Тривалість АГ, р  10,9 ± 1,5  7,8 ± 0,9  0,04 
Тривалість ЦД, р  5,1 ± 1,6  5,5 ± 1,8  > 0,05 
Глікований Hb, %  6,5 ± 0,3  5,9 ± 0,2  0,01 
ЛП, см  4,3 ± 0,06  4,0 ± 0,1  0,02 
КСР ЛШ, см  3,7 ± 0,1  3,4 ± 0,1  > 0,05 
КДР ЛШ, см  5,2 ± 0,09  4,9 ± 0,1  0,0001 
МШП, см  1,35 ± 0,03  1,06 ± 0,02  0,0001 
ЗСЛШ, см  1,3 ± 0,02  1,02 ± 0,02  0,01 
ПШ, см  2,6 ± 0,05  2,5 ± 0,07  > 0,05 
ФВ, %  53,5 ± 1,3  56,5 ± 2,3  0,001 
ВТС, см  0,52 ± 0,01  0,43 ± 0,01  0,0001 
ІММ ЛШ, г/м2  140,8 ± 3,6  99,4 ± 3,6  0,002 

 

Як видно з таблиці 4.4, при пароксизмальній формі особи з ГК були 

молодшими, проте мали вищий індекс Кетле, більшу тривалість АГ, вищі 

рівні глікованого Hb, більші ЛП, КДР ЛШ, збільшені товщини стінок, ІММ 

ЛШ та нижчу ФВ.  

У групі персистентної форми ФП особи з ГК були старшими, мали 

вищий індекс Кетле, тривалість АГ та ЦД, більше ЛП, КСР ЛШ, товщину 

стінок та ІММ ЛШ (табл. 4.5). 

 

Таблиця 4.5 – Показники в групі персистентної форми ФП. 

Показник  Персистентна форма  Р 
З ГК  Без ГК 

1  2  3  4 
Вік, р  64,1 ± 0,9  60,0 ± 1,5  0,03 
Індекс Кетле, кг/м2  31,0 ± 0,8  28,3 ± 0,6  0,02 
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Продовження таблиці 4.5 

1  2  3  4 
Тривалість АГ, р  15,2 ± 1,3  7,9 ± 0,7  0,0001 
Тривалість ЦД, р  5,3 ± 0,9  2,3 ± 1,3  0,01 
Глікований Hb, %  6,5 ± 0,3  6,3 ± 0,6  > 0,05 
ЛП, см  4,4 ± 0,07  4,1 ± 0,08  0,001 
КСР ЛШ, см  3,9 ± 0,1  3,5 ± 0,1  0,004 
КДР ЛШ, см  5,3 ± 0,08  5,1 ± 0,09  > 0,05 
МШП, см  1,34 ± 0,02  1,07 ± 0,03  0,0001 
ЗСЛШ, см  1,27 ± 0,01  1,03 ± 0,02  0,0001 
ПШ, см  2,5 ± 0,05  2,5 ± 0,08  > 0,05 
ФВ, %  52,8 ± 1,5  56,0 ± 1,7  > 0,05 
ВТС, см  0,50 ± 0,01  0,42 ± 0,01  0,0001 
ІММ ЛШ, г/м2  145,1 ± 3,6  105,9 ± 3,7  0,0001 

 

А от в групі постійної форми ФП, як видно з таблиці 4.6, пацієнти з ГК 

були старшими, мали більшу тривалість АГ та показники глікованого Hb, 

підвищений КСР ЛШ та КДР ЛШ, ВТС, проте ФВ в них була вищою, ніж в 

осіб без ГК.  

 

Таблиця 4.6 – Показники в групі постійної форми ФП 

Показник  Постійна форма  Р 
З ГК  Без ГК 

1  2  3  4 
Вік, р  64,3 ± 1,5  57,8 ± 1,8  0,01 
Індекс Кетле, кг/м2  33,0 ± 1,4  33,7 ± 2,0  > 0,05 
Тривалість АГ, р  16,8 ± 2,1  9,3 ± 0,9  0,006 
Тривалість ЦД, р  5,6 ± 1,7  5,9 ± 1,1  > 0,05 
Глікований Hb, %  7,8 ± 0,5  6,6 ± 0,4  0,04 
ЛП, см  4,97 ± 0,07  5,5 ± 0,2  > 0,05 
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Продовження таблиці 4.6 

1  2  3  4 
КСР ЛШ, см  4,32 ± 0,1  5,5 ± 0,3  0,002 
КДР ЛШ, см  5,6 ± 0,1  6,6 ± 0,3  0,005 
МШП, см  1,32 ± 0,03  0,99 ± 0,03  0,0001 
ЗСЛШ, см  1,29 ± 0,03  0,97 ± 0,03  0,0001 
ПШ, см  3,1 ± 0,1  3,2 ± 0,2  > 0,05 
ФВ, %  42,6 ± 1,6  34,8 ± 2,2  0,02 
ВТС, см  0,48 ± 0,02  0,31 ± 0,02  0,0001 
ІММ ЛШ, г/м2  153,5 ± 6,4  138,8 ± 10,4  > 0,05 

 

Очевидно, розвиток ГК при різних формах ФП залежить від таких 

показників як ожиріння, тривалість АГ та ЦД, вищих показників АТ та рівнів 

його добових коливань, рівнів глікованого Hb, масометричних та 

функціональних показників ЕхоКС. 

Виявлено, що показники добової варіабельності АТ (згідно  з  даними 

добового моніторування АТ) та ЕхоКС мають вагомий вплив на розвиток 

гіпертензивної кардіопатії. Тому ми порівняли ці показники в групах з ГК та 

без неї. 

Вплив показників АТ за даними добового моніторування АТ та 

показників ЕхоКС на розвиток ГК відображено в таблицях 4.7 та 4.8. 

Як видно з таблиці 4.7, в пацієнтів з ГК були достовірно вищими 

показники максимального систолічного АТ та діастолічного АТ, а також 

більший розмах коливань систолічного АТ.  

В таблиці 4.8 ми можемо спостерігати, що при розвитку гіпертензивної 

кардіоміопатії достовірно підвищується передсердно­шлуночкове 

відношення (ПШВ), ВТС серця та ІММ ЛШ, а от індекс об’єм­маса ІОМ 

виявився навпаки нижчим. 
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Таблиця 4.7 – Показники ДМАТ при ГК та без неї 

Показник  Гіпертонічна 

кардіопатія 

Без гіпертонічної 

кардіопатії 

Р 

САТ max, мм рт.ст  218,8 ± 8,4  165 ± 18,6  0,01 

ДАТ mах, мм рт.ст  122,7 ± 4,5  100,5 ± 6,6  0,03 

Добові коливання САТ, мм рт.ст  98,2 ± 7,9  57 ± 6,9  0,002 

 

Таблиця 4.8 – Показники ЕхоКГ при ГК та без неї 

Показник  З ГК  Без ГК  Р 

ПШВ, ум.од  0,85 ± 0,007  0,81 ± 0,01  0,01 

ВТС, см  0,51 ± 0,007  0,41 ± 0,009  0,0001 

ІОМ, мл/г  0,45 ± 0,006  0,64 ± 0,02  0,0001 

ІММ, г/м2  148,2 ± 2,5  109,8 ± 3,2  0,0001 

 

Отже, аналізуючи попередні таблиці (4.7 та 4.8), можна відзначити, що 

на розвиток ГК виявили вагомий вплив як набагато вищі показники 

систолічного і діастолічного АТ та розмахи їх добових коливань, так і значна 

гіпертрофія міокарда. А також, як згадувалось вище, окрім цих показників, 

вагомий вплив на розвиток ГК виявили наявність ожиріння та рівні 

компенсації ЦД. 

 

4.2 Фіброз міокарда у хворих з фібриляцією передсердь, артеріальною 

гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу 

 

Відомо, що надмірний фіброз передсердь бере участь у патогенезі ФП, 

але мало що відомо про фіброзний статус ЛШ у пацієнтів із ФП. 

Частина наших пацієнтів з аритмічним синдромом, що розвинувся чи 

прогресував на тлі коронавірусної інфекції для вирішення діагностичного 

питання щодо можливості виникнення міокардиту були скеровані на МРТ 



98 

 

серця з контрастуванням.  З іншого боку, мета цього  дообстеження 

також грунтувалася на наявних в наших пацієнтів даних, які чітко 

підтверджували прогресування ФП, що, можливо, корелювало  з розвитком 

фіброзу міокарда.  

МРТ обстеження проводилось з контрастуванням гадолінієм. В режимі 

PSIR оцінювалось його виведення сегментами міокарда ЛШ через 15 хв. 

після введення. Оцінювалась 17­сегментна модель ЛШ.  

Обстежено 10 пацієнтів з ФП, АГ та ЦД. Серед обстежених 7 чоловіків, 

3 жінки. Вік обстежених коливався від 38 до 59 років і в середньому становив 

(51,6 ±  2,0)  років. Оскільки, до розвитку міокардиту більш схильні особи 

молодого і середнього віку, та з метою помилкового трактування вікового 

фіброзу, пацієнти, старше 60 років на МРТ­обстеження не скеровувались.  

У 9 хворих була наявна АГ. ЇЇ тривалість коливалася від 2 до 25 років 

та в середньому становила (12,9 ± 3,3) років. ЦД був присутній в половини 

хворих, тривав від 4 до 8 років, в середньому (5,6±0,9) років.  

У трьох  хворих з ФП в анамнезі мали перенесені  інсульти  і один – 

транзиторні ішемічні атаки. У п’яти пацієнтів спостерігалась пароксизмальна 

форма ФП, у трьох  –  персистуюча та у двох  –  постійна. Причому серед 

хворих з пароксизмом ФП у одного хворого були відсутні симптоми, проте 

під час проведення ХМ ЕКГ виявлено 330 епізодів ФП. У трьох  з них 

пароксизм пройшов самостійно. При персистуючій формі кількість епізодів 

за рік в середньому становила 5,3  ±  2,3. Тривалість постійної форми 

становила 5 років.  

Приклад МРТ пацієнта Р., 48 років, з АГ та персистуючою формою ФП 

(2­3 епізоди на рік), вказаний на рисунку 4.5. 

Ділянки, в яких спостерігалось кумулювання контрасту в міокарді ЛШ, 

на знімку відзначалися білим кольором. Зважаючи на це, на рисунку 4.5 

прослідковується інтрамуральне накопичення парамагнетика (гадолінію) в 

МШП (вказано стрілкою), що вказує на її фіброзні зміни. 
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Рисунок 4.5 – МРТ грудної клітки з контрастуванням гадолінієм 

пацієнта Р. 

 

Приклад знімку іншого пацієнта А., 38  років, без коморбідності у 

вигляді АГ і ЦД, проте з частими безсимптомними пароксизмами ФП (за 

даними ХМ ЕКГ), рисунок 4.6. 

Зокрема, на знімку 4.6 наявне інтрамуральне накопичення 

парамагнетика в МШП та задній стінці ЛШ (позначено стрілками), що 

відповідає їх фіброзним змінам. 

У групі хворих, в яких на МРТ був виявлений фіброз ЛШ, ми оцінили 

показники ЕхоКГ (табл. 4.9). 

Як видно з таблиці 4.9, усі пацієнти з виявленим фіброзом ЛШ 

відзначалися вираженою дилятацією камер та потовщенням стінок серця. 

 При аналізі ремоделювання міокарда нормальну геометрію виявили в 1 

хворого, концентричне ремоделювання – у 2, концентричну гіпертрофію – у 

5 (рис. 4.6), ексцентричну гіпертрофію – у 2. 
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Рисунок 4.6 – МРТ серця з контрастуванням гадолінієм пацієнта А. 

 

Таблиця 4.9  –  Показники ЕхоКГ в групі пацієнтів з виявленим 

фіброзом ЛШ 

Показники ЕхоКГ  Від – до  Середнє значення 

1  2  3 

 AR, см  3,20­4,40  3,69 ± 0,12 

ЛП, см  3,28­5,30  4,25 ± 0,17 

МШП, см  0,90­2,10  1,36 ± 0,10 

ЗС ЛШ, см  0,87­1,67  1,21 ± 0,07 

ПШ, см  1,90­3,60  2,60 ± 0,15 

ФВ, %  30,0­64,0  52,47 ± 3,14 

ВТС, см  0,35­0,83  0,50 ± 0,04 

ІММ ЛШ, г/м2  73,0­163,85  127,46 ± 9,18 

dS  19,23­45,37  30,3 ± 2,38 
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Продовження таблиці 4.9 

1  2  3 

ПШВ, ум.од  0,70­1,0  0,82 ± 0,03 

VD, мл  84,89­215,99  132,6 ± 12,74 

VS, мл  21,87­132,4  59,7 ± 9,67 

IOM, мл/г  0,23­0,70  0,49 ± 0,04 

EF  38,69­76,82  56,6 ± 3,46 

 

Також відомо, що фіброз шлуночків може сприяти зростанню 

електричної нестабільності міокарда шлуночків та, як наслідок, підвищенню 

активності шлуночкового аритмогенезу, який насамперед проявляється 

появою шлуночкових ЕС. Серед наших пацієнтів шлуночкові ЕС достовірно 

частіше виявляли у групі хворих з частими рецидивами ФП (≥ 3 за рік) в 

порівнянні з групою рідких епізодів (≤ 1 за рік), р=0,01. Тобто, можна 

припустити, що в осіб з частими пароксизмами ФП фіброз шлуночків більш 

виражений, що сприяє підвищенню їх аритмогенезу. 

Приклад пацієнта П., 53 роки, з АГ, ЦД та персистуючою формою ФП 

(пароксизми 1 раз в місяць), рисунок 4.7.  

Як видно з рисунку 4.7, на знімку прослідковуються ділянки 

підвищеного магнітно­резонансного сигналу в субепікардіальних відділах 

задньої та нижньої стінок ЛШ лінійної форми, дифузного характеру, з 

чіткими контурами (позначено стрілками), що відповідають фіброзним 

змінам міокарда ЛШ. 

У даного пацієнта наявний фіброз 3­х сегментів міокарда ЛШ –  1 

сегменту нижньої стінки та 2 сегментів задньої стінки. Отже, 

підтверджується думка про те, що часті пароксизми ФП можуть сприяти 

розвитку більш вираженого фіброзу шлуночків, та, як наслідок, підвищенню 

їх аритмогенезу. 
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Рисунок 4.7 – МРТ серця з контрастуванням гадолінієм в пізню фазу 

(через 15 хв.) пацієнта П. 

  

Приклад знімку пацієнта В., 50 років, з АГ, ожирінням та 

пароксизмальною формою ФП зображено на рисунку 4.8. 

На зображенні 4.8 прослідковується гіпертрофія стінок ЛШ, а також 

відзначається накопичення парамагнетика (гадолінію) в субепікардіальному 

шарі нижньої стінки ЛШ (позначено стрілками), що відповідає її фіброзним 

змінам. 

Серед всіх обстежених пацієнтів згідно з висновками  МРТ чітких 

даних за міокардит або ішемічну хворобу серця не виявлено ні в кого. Проте 

відстежено ділянки підвищеного МР­сигналу в певних ділянках, які оцінені 

як фіброз, який анамнестично не пов'язаний з попереднім ураженням 

міокарда чи в часі не виявлено зв'язку з формуванням міокардитичного 

фіброзу. Тобто виявлений фіброз розцінювався, як спричинений ФП та/або її 

коморбідністю у вигляді АГ та ЦД. 
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Рисунок 4.8 – МРТ серця з контрастуванням гадолінієм пацієнта В. 

 

Приклад знімку пацієнтки К., 54 роки, з АГ, ЦД, ожирінням та 

постійною формою ФП зображено на рисунку 4.9.  

На знімку 4.9 наявна значна гіпертрофія стінок ЛШ, також 

прослідковується інтрамуральне накопичення парамагнетика (гадолінію) в 

нижній стінці ЛШ (позначено стрілками), що відповідає її фіброзним змінам. 

Отже, фіброз МШП виявлено у дев’яти хворих, задньої стінки ЛШ – в 

трьох випадках, передньої – в двох, латеральної – в п’яти пацієнтів і нижньої 

стінки – в чотирьох хворих. Зважаючи на це, можна припустити, що фіброз 

МШП виникає найшвидше, оскільки його було виявлено майже у всіх 

обстежених пацієнтів. 

При цьому в чотирьох обстежених пацієнтів було виявлено фіброз 2 

сегментів ЛШ, в п’яти – 3 сегментів ЛШ (рисунок 4.7) та в одного – фіброзно 

змінено 4 сегменти.  
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Рисунок 4.9 – МРТ серця з контрастуванням гадолінієм пацієнтки К. 

 

Виявилось, що у хворих з фіброзно зміненими сегментами міокарда 

була гіпертрофія стінок серця, нижча ФВ, розширене ЛП, збільшені КСР ЛШ 

та КДР ЛШ, підвищений ІММ ЛШ. (р=0,0001) Причому, чим більше 

сегментів було задіяно, тим гіршими виявлялись ці показники.  

Оскільки, МРТ обстеження виконано досить невеликій кількості 

пацієнтів, чіткого зв'язку між кількістю фіброзно уражених сегментів 

міокарда та формою ФП нам прослідкувати не вдалось. 

Виявлено, що найбільший вплив на розвиток фіброзу мала товщина 

МШП, що підтверджується при проведенні ROC­аналізу (рис. 4.10). 

Як видно з рисунку 4.10, при збільшенні МШП до 1,28 см фіброз було 

виявлено у всіх наших пацієнтів. (площа під кривою 0,64; чутливість 70 %; 

специфічність 66 %; р=0,05). 

Зважаючи на дані наукових джерел, про те, що ожиріння при ФП 

пов’язане із затримкою та значною неоднорідністю передсердної 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/heart-atrium-conduction
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провідності , запальною інфільтрацією передсердь та інтерстиціальним 

фіброзом, нами проаналізовано показники пацієнтів з ожирінням, ЦД та ФП. 

 

 
Рисунок 4.10 – Залежність розвитку фіброзу міокарда від товщини МШП 

 

Встановлено, що всі наші хворі з ЦД та в яких було виявлено фіброз 

ЛШ мали ожиріння, причому в більш, ніж половини випадків спостерігалось 

ожиріння ІІІ ст. Тобто не виключається вплив ЦД та ожиріння на 

фіброзування міокарда як ЛП, так і ЛШ. Причому, простежено тенденцію, 

яка показує, що  чим вищим був ступінь ожиріння, тим в більшої кількості 

пацієнтів виникав фіброз. Хоча статистично це підтвердити неможливо через 

одиничні дані. 

Середній рівень глікованого Hb  у хворих з виявленим фіброзом 

становив (8,75 ± 0,25) ммоль/л.  

Також, за даними аналізу зображень МРТ, нам вдалося прослідкувати 

взаємозв’язок розвитку фіброзу ЛП з фіброзом ЛШ (рис. 4.11). 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/heart-atrium-conduction
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/idiopathic-pulmonary-fibrosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/idiopathic-pulmonary-fibrosis
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Рисунок 4.11 – МРТ серця з контрастуванням гадолінієм пацієнтки М. 

 

На знімку 4.11 визначається інтрамуральне накопичення парамагнетика 

в нижній стінці ЛШ  та інтрамуральне накопичення гадолінію в 

міжпередсердній перегородці, передній та задній стінках ЛП  (позначено 

стрілками). 

Тому, можна припустити, що фіброз ЛП передує розвитку фіброзу 

останнього, оскільки на знімку 4.11  видно, що фіброзно змінені усі стінки 

ЛП, тоді як ЛШ – лише нижня стінка на апікальному рівні. 

Отже, підсумовуючи отримані нами дані про причинні фактори ФП у 

хворих з коморбідністю у вигляді ГХ та ЦД, можна зробити висновок про те, 

що у таких пацієнтів відбувається ремоделювання міокарда, що, в свою чергу 

погіршує перебіг ФП.  

Встановлено, що ГК або ГХС розвивається вже через 9 років анамнезу 

АГ. При її наявності достовірно частіше виявляють ФП порівняно з 

контрольною групою. Також доведено, що на розвиток ГК мали вагомий 
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вплив ожиріння пацієнта, тривалість АГ та ЦД, вищі рівні АТ та розмах його 

добових коливань, вищі показники глікованого Hb  та зміни показників 

ЕхоКС. 

Щодо різних типів ремоделювання, виявилось, що на розвиток 

ексцентричної гіпертрофії мала вплив лише ФП (особливо її постійна форма) 

незалежно від коморбідності, на розвиток концентричної гіпертрофії 

найбільший вплив показали наявність ЦД та АГ, а на розвиток дилятаційного 

типу ремоделювання –  алкогольний анамнез. Причому концентричну 

гіпертрофію частіше спостерігали серед жінок, тоді як ексцентричну – серед 

чоловіків.  

Серед пацієнтів, у яких діагностували фіброз стінок ЛШ, була виявлена 

гіпертрофія стінок, нижча ФП, розширене ЛП, збільшені КСР ЛШ та КДР 

ЛШ. Причому чим більше сегментів було задіяно, тим вищими виявлялись 

дані показники.  

Доведено взаємозв’язок між потовщенням МШП більше 1,28 см та 

виявленням фіброзу у наших хворих. Можна припустити, що розвиток 

фіброзу МШП передує  його  розвитку в будь­яких інших ділянках ЛШ. А 

також, згідно з проаналізованими  МРТ знімками, можна зробити 

припущення, що фіброз ЛП може передувати фіброзу ЛШ, зокрема і в МШП.  

Результати даного розділу опубліковано в таких працях автора: [206, 

210, 213, 214]. 
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РОЗДІЛ 5 

 ФАКТОРИ ОБТЯЖЕННЯ ТА РОЗРОБКА АЛГОРИТМУ 

ПРОГНОЗУВАННЯ ФІБРИЛЯЦІЇ ПЕРЕДСЕРДЬ 

У ХВОРИХ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ  

ТА ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2­ГО ТИПУ 

 

5.1 Фактори ризику розвитку пароксизму фібриляції передсердь у 

хворих з артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу 

 

Серед наших пацієнтів безпосередні провокуючі чинники пароксизму 

ФП вдалось простежити у 22,1 % випадків. Ними виявились: емоційний стрес 

(36,5 %), гіпертензивний криз (17,3 %), вживання алкоголю (23,7 %), фізичне 

навантаження (22,5 %).  

Також нами виявлено вплив зросту на особливості клінічної 

симптоматики ФП. Особи зі зростом ≤ 165 см відчували серцебиття та 

перебої в роботі серця в 60,5 % випадків, тоді як пацієнти зі зростом ≥ 185 см 

– в 100 % (р=0,01). При цьому тривалість анамнезу ФП, кількість епізодів за 

рік та тривалість епізоду в них суттєво не відрізнялися.  Тобто, як було 

виявлено вченими раніше, пацієнти з вищим зростом мають більший ризик 

виникнення ФП. Для оцінки ризику розвитку ФП у цих пацієнтів даних у 

нашому дослідженні для проведення статистичних розрахунків виявилось 

недостатньо,  проте клінічна симптоматика серед вищих  хворих з  ФП 

виявилась достовірно вираженішою. 

Клінічна характеристика осіб з порушенням риму серця і 

коморбідними АГ та АГ з ЦД, у яких симптоми не відзначалися, а перший 

безсимптомний пароксизм ФП верифікований при проведенні ХМ ЕКГ: 

66,7 % становили чоловіки, в 33,3 % випадків було присутнє куріння; в 30 % 

була обтяжена спадковість; у 66,7 % пацієнтів з АГ виявлена гіпертрофія 

ЛШ; у 33,3 % виявлений ЦД; у 70 % спостерігалась суправентрикулярна ЕС.  
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Тобто, можна припустити, що на розвиток безсимптомного пароксизму 

ФП мали вплив чоловіча стать, куріння, наявність ЦД, попередня 

суправентрикулярна ЕС, гіпертрофія ЛШ та обтяжена спадковість. 

Відомо, що виникненню ФП може передувати будь­яка передсердна 

ЕС. У загальній популяції хворих з діагностованим пароксизмом ФП на тлі 

АГ і ЦД суправентрикулярні ЕС виявили у 21,6  % пацієнтів, а шлуночкові 

ЕС – у 32,4 %. У хворих, які мали в анамнезі епізоди ФП екстрасистолію при 

СР на ЕКГ зафіксовано в кожної 2­3 особи. (р=0,01) 

В таблиці 5.1 представлено дані про базовий ритм у пацієнтів з 

пароксизмами ФП (поза пароксизмом)  та з СР (без пароксизмів ФП в 

анамнезі). 

 

Таблиця 5.1 –  Кількість добових суправентрикулярних ЕС у хворих з 

ФП (поза пароксизмом) та з СР. 

Показник  ФП (поза 

пароксизмом) 
СР  р 

Кількість суправентрикулярних ЕС  1769 ± 93  147 ± 25  0,0001 

Суправентрикулярні ЕС, %  1,99 ± 0,4  0,16 ± 0,04  0,0001 

 

При порівнянні у наших хворих кількості надшлуночкових ЕС, 

зареєстрованих під час проведення ХМЕКГ (24 год.) на фоні базового СР в 

групах виявили достовірну різницю. 

Тобто, як видно з таблиці 5.1, у пацієнтів з ФП (поза її пароксизмом) 

спостерігається набагато вища кількість надшлуночкових ЕС. Тому можна 

вважати, що збільшення відсотка добових передсердних  ЕС до 1,99 % від 

усіх скорочень, ймовірно, може  достовірно підвищувати  ризик розвитку 

пароксизму ФП. 

Проведений нами кореляційний аналіз також виявив зв’язок між 

розвитком першого епізоду ФП та віком (r=0,20; р=0,007), наявністю 
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надшлуночкових ЕС (r=0,33; р=0,01), шлуночкових ЕС (r=0,31; р=0,02), 

рівнем сечовини (r=0,17; р=0,01) та концентричною гіпертрофією ЛШ 

(r=0,14; р=0,05).  

Тому для виявлення незалежних предикторів розвитку першого епізоду 

ФП у хворих з коморбідністю у регресійний аналіз включено вищенаведені 

показники (табл. 5.2).  

 

Таблиця 5.2 – Вплив показників на розвиток першого пароксизму ФП. 

 

Показник 

Однофакторний аналіз  Багатофакторний 

аналіз 

Exp 
(B) 

ДІ (95%)  P  Exp 
(B) 

ДІ (95%)  P 

Вік, р  0,93  0,88­0,98  0,01  0,9  0,85­0,96  0,002 

Суправентрикулярні ЕС  0,34  0,12­0,89  0,03  ­  ­  ­ 

Шлуночкові ЕС  0,35  0,13­0,94  0,03  ­  ­  ­ 

Сечовина, ммоль/л  0,72  0,54­0,96  0,02  ­  ­  ­ 

Концентрична 

гіпертрофія 

0,19  0,05­0,67  0,01  0,11  0,02­0,5  0,004 

 

Як видно з таблиці 5.2, при проведенні однофакторного регресійного 

аналізу підтверджено вплив віку, кількості передсердних  та шлуночкових 

ЕС, рівня сечовини та концентричної гіпертрофії ЛШ на виникнення ФП. А 

от багатофакторний аналіз встановив, що саме вік та концентрична 

гіпертрофія ЛШ були найбільш значущими предикторами виникнення 

першого епізоду ФП у хворих з АГ і ЦД, що  був зареєстрований під час 

рутинної ЕКГ або ХМ ЕКГ. 

Після чого нами був проведений ROC­аналіз для з’ясування 

рубежу віку пацієнтів, після якого у них присутній підвищений ризик 

виникненя ФП.  
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При проведенні ROC­аналізу виявлено, що ризик виникнення 

пароксизму ФП значно зростає в осіб старше 57,5 років (чутливість 64 %, 

специфічність 58 %, р=0,041).  

Також ROC­аналіз проведений і для інших показників та виявлено, що 

ризик розвитку першого пароксизму ФП  чітко  залежав від збільшення ІМТ 

вище 28,5 кг/м2  (р=0,044),  а також він достовірно зростав  при  рівні 

систолічного АТ понад  147 мм рт.ст. (чутливість 57 %, специфічність 52 %, 

р=0,042), рисунок 5.1 

 

 
Рисунок 5.1 – Залежність ризику першого пароксизму ФП від рівня 

систолічного АТ 
 

За допомогою цього ж аналізу також встановлено, що на ризик 

виникнення пароксизмів ФП мали вплив підвищення рівня ліпопротеїнів 

низької щільності понад 3,0 ммоль/л (чутливість 58 %, специфічність 53 %, 

р=0,046) та збільшення ВТС серця понад 0,46 см (чутливість 58 %, 

специфічність 55 %, р=0,043), рисунок 5.2. 
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Рисунок 5.2 – Залежність розвитку першого пароксизму ФП від ВТС серця 

 

Отже, виявлено, що ініціація пароксизму ФП у хворих з коморбідністю 

достовірно пов’язана з стресами, гіпертензивними кризами, вживанням 

алкоголю та з ремоделюванням міокарда, особливо за типом концентричної 

гіпертрофії (р=0,004). 

Аналізуючи дані цього підрозділу, можна зробити висновок про те, що 

на розвиток першого пароксизму ФП достовірний вплив виявляли  вік 

(р=0,002), індекс Кетле  (р=0,044),  вищі рівні  систолічного  АТ  (р=0,042), 

кількість добових суправентрикуляних ЕС, зареєстованих під час проведення 

ХМ ЕКГ (р=0,0001), вищі рівні ліпопротеїнів низької щільності (р=0,046) та 

потовщення стінок серця (р=0,043). 

Отже, при веденні пацієнта з АГ та ЦД для запобігання розвитку 

пароксизму ФП доцільно враховувати та, за можливості, корегувати всі 

вищенаведені показники. 
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5.2 Фактори ризику розвитку повторних епізодів фібриляції передсердь 

та її трансформації у постійну форму 

 

При проведенні кореляційного аналізу виявлено зв’язок між 

інцидентом розвитку повторного епізоду ФП і низкою чинників. Для їх 

оцінки проведено регресійний аналіз з включенням 19 показників, які 

показали кореляційні залежності (табл. 5.3). 

 

Таблиця 5.3 – Вплив окремих показників на персистенцію та розвиток 

наступного епізоду ФП при супутніх АГ і ЦД 

Показник  Однофакторний аналіз  Багатофакторний аналіз 

Exp 

(B) 

ДІ (95 %)  Р  Exp 

(B) 

ДІ (95 %)  Р 

1  2  3  4  5  6  7 

Стать, чол/жін  2,72  1,53­4,84  0,001  ­  ­  ­ 

Індекс Кетле, 

кг/м2  

1,07  1,02­1,12  0,005  0,76  0,59­0,98  0,03 

Зріст, см  0,93  0,90­0,97  0,002  ­  ­  ­ 

Тривалість АГ, р  1,10  1,05­1,15  <0,001  1,23  1,01­1,49  0,03 

Систолічний АТ, 

мм рт. Ст 

1,02  1,01­1,03  <0,001  ­  ­  ­ 

Глюкоза, ммоль/л  2,23  1,74­2,87  <0,001  ­  ­  ­ 

Сечовина, 

ммоль/л 

1,18  1,04­1,33  0,007  ­  ­  ­ 

Фібриноген заг., 

г/л 

1,43  1,06­1,94  0,010  ­  ­  ­ 

Тригліцериди, 

ммоль/л 

1,70  1,20­2,41  0,003  ­  ­  ­ 
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Продовження таблиці 5.3 

1  2  3  4  5  6  7 

Глікований Hb, %  11,13  3,82­32,45  <0,001  16,20  6,93­55,60  0,002 

МШП, см  26,45  5,28­132,47  <0,001  ­  ­  ­ 

Задня стінка ЛШ, 

см 

42,63  7,01­259,10  <0,001  ­  ­  ­ 

ВТС, см  172,45  6,87­

4325,70 

0,002  ­  ­  ­ 

Маса міокарда, г  1,01  1,00­1,02  <0,001  ­  ­  ­ 

Гіпертрофія ЛШ  0,41  0,22­0,77  0,006  ­  ­  ­ 

Концентричне 

ремоделювання 

0,20  0,05­0,69  0,010  ­  ­  ­ 

Концентрична 

гіпертрофія 

2,77  1,49­5,16  0,001  ­  ­  ­ 

 

Отже, як видно з таблиці 5.3, при проведенні однофакторного аналізу 

виявлено, що на розвиток повторного пароксизму ФП мали вплив стать, 

індекс Кетле, зріст, тривалість АГ, систолічний АТ, такі показники 

біохімічного аналізу крові, як глюкоза, глікований Hb, сечовина, 

тригліцериди, фібриноген, а також товщини стінок та маса міокарда ЛШ. В 

той час багатофакторний аналіз показав, що саме індекс Кетле, тривалість АГ 

та рівень глікованого Hb мали найвагоміший вплив. Таким чином, у пацієнтів 

з поєднанням АГ і ЦД прогностичними чинниками дестабілізації ритму є 

індекс Кетле, тривалість АГ та рівень глікованого Hb. 

Тому нами проведений ROC­аналіз саме цих показників та виявлено, 

що на розвиток наступного епізоду ФП впливали:  

­  ІМТ понад 31,4 кг/м2 (чутливість 67 %, специфічність 59 %, р=0,041); 

­  стаж АГ більше 14,5 років (чутливість 55 %, специфічність 60 %, 

р=0,043); 
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­  рівень глікованого Hb  вище 6,65 ммоль/л (чутливість 55 %, 

специфічність 64 %, р=0,04). 

В групах даної коморбідності нам вдалось прослідкувати також 

чітку залежність розвитку наступного епізоду ФП від ФВ (ВШ 1,06; ДІ, 95 %­ 

1,02­1,09; р=0,001). При проведенні ROC­аналізу (рис.  5.3) виявлено, що у 

хворих з ФВ менше 51,4 % ризик розвитку повторного пароксизму ФП 

зростає (площа під кривою 0,67, чутливість 77 %,  специфічність 50 %, 

р=0,04).  

 

 
Рисунок 5.3 – Залежність ризику повторного пароксизму від ФВ 

 

Відомо, що розвиток пароксизмів ФП пов’язаний з наявністю 

суправентрикулярних ЕС, які їм передують. Нами порівняно кількість 

надшлуночкових ЕС за добу в групах хворих з рідкими (1 в рік) та частими 

(≥ 3 рік) нападами ФП та виявлено суттєву різницю. В першій групі відсоток 

добових ЕС в середньому становив 0,38 % від загальної кількості скорочень, 

тоді як в другій групі – 2,58 %, р=0,041) 
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Загальна кількість передсердних ЕС, зареєстрованих при СР, у хворих з 

пароксизмальною формою ФП становила в середньому 1,6 % від усієї 

кількості добових скорочень. А от у хворих, в яких пароксизм в подальшому 

не вдалось зняти і ФП трансформувалась у хронічну, кількість 

суправентрикулярних ЕС виявилась набагато вищою і становила 7,99 % від 

усіх скорочень. Тобто ризик хронізації ФП при збільшенні кількості 

суправентрикулярних ЕС також зростає. 

Тому, для виявлення відсотка ЕС, який впливає на трансформацію 

ФП у перманентну форму було проведено ROC­аналіз, за допомогою 

якого встановлено, що при збільшенні відсотка передсердних ЕС від 

кількості загальних скорочень до 5,46 % ризик хронізації ФП значно зростає 

(рис.  5.4)  (чутливість 80 %, специфічність 53 %, площа під кривою 0,96; 

р=0,02). 
 

 
Рисунок 5.4 – Вплив відсотка добових суправентрикулярних ЕС на 

хронізацію ФП 
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Для виявлення впливу певних чинників на почастішання рецидивів ФП 

проведено порівняльний аналіз низки показників у групах пацієнтів з 

рідкими (≤ 1 за рік) і частими (≥ 3 за рік) епізодами ФП та виявлено, що всі 

вони суттєво відрізнялися (табл. 5.4). 

 

Таблиця 5.4 – Клініко­лабораторні і функціональні показники в групах 

хворих з рідкими і частими епізодами ФП 

Показник  Рідкі епізоди 

ФП (≤1 за рік) 

Часті епізоди 

ФП (≥3 за рік) 

Р 

Глікований Hb, %  5,7  7,2  0,001 

Глюкоза, ммоль/л  5,8  8,1  0,03 

Сиситолічний АТ, мм рт.ст.  145  159  0,02 

Діастолічний АТ, мм рт.ст.  89  95  0,03 

Маx. добова варіабельність 

систолічного АТ, мм рт.ст. 

60  97  0,05 

ЛП, см  4,09  4,46  0,008 

КСР ЛШ, см  3,46  3,95  0,007 

КДР ЛШ, см  5,03  5,33  0,04 

МШП, см  1,19  1,38  0,0001 

ЗСЛШ, см  1,15  1,28  0,003 

ІММ ЛШ, г/м2  85  100  0,0001 

 

Отже, як видно з таблиці 5.4, всі вищенаведені показники були 

достовірно вищими в групі з частими пароксизмами ФП. Зважаючи на це, 

відстежено, що на почастішання рецидивів ФП у хворих з коморбідністю 

вагомий вплив мають збільшення рівнів систолічного АТ, діастолічного АТ, 

максимальної добової варіабельності систолічного АТ, рівня глікемії натще, 

глікованого Hb, а також масометричні і функціональні показники ЕхоКС. 
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Також у пацієнів з частими пароксизмами ФП поза епізодом достовірно 

частіше реєструвалися напади суправентрикулярної тахікардії. Тому  можна 

припустити, що даний вид порушення ритму може мати вплив на зростання 

аритмогенезу міокарда. 

За допомогою регресійного аналізу також встановлено, що в групах 

хворих з АГ і ЦД найвагоміший вплив на перехід ФП у постійну форму мали 

такі показними ЕхоКС як розмір ЛП (ВШ 15,5; ДІ, 95 % 4,6­53,9; р=0,0001) та 

ПШ (ВШ 3,5; ДІ, 95 % 1,1­10,9; р=0,02). 

ROC­аналіз, в свою чергу, показав, що збільшення ЛП понад 4,43 см 

значно підвищує ризик переходу ФП у постійну форму (площа під кривою 

0,89; чутливість 97 %, специфічність 65 %), рисунок 5.5. 

 

 
Рисунок 5.5 – Залежність ризику переходу ФП у постійну форму 

від розміру ЛП 
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Збільшення розмірів ПШ понад 2,59 см також підвищує ризик переходу 

ФП у постійну форму (площа під кривою 0,81; чутливість 85  %, 

специфічність 59 %), рисунок 5.6. 

 

 
Рисунок 5.6 – Залежність ризику переходу ФП у постійну форму 

від розміру ПШ 

 

При аналізі інших показників ЕхоКС встановлено, що зниження  ФВ 

менше 30 % також сприяє  підвищеному ризику  переходу ФП в постійну 

форму (чутливість 86 %, специфічність 96 %, р=0,02). 

Таким чином, рецидиви ФП у коморбідних хворих найчастіше були 

пов’язані з: 

­   підвищенням індексу Кетле вище 31,4 кг/м2;  

­  тривалістю АГ більше 14,5 років;  

­  збільшенням рівня глікованого Hb понад 6,65 ммоль/л; 
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­  зниженням ФВ менше 51,4 %.  

Доведено, що почастішання рецидивів ФП чітко пов’язано з кількістю 

добових суправентрикулярних ЕС поза пароксизмом, рівнями глюкози та 

глікованого Hb, рівнями АТ та його добовими коливаннями, а також 

залежить від масометричних та функціональних показників ЕхоКС.  

Виявлено, що при збільшенні відсотка надшлуночкових ЕС до 5,46 % – 

достовірно зростає ризик хронізації ФП. На ризик переходу ФП у постійну 

форму чітко впливали: 

­  збільшення ЛП понад 4,43 см;  

­  збільшення ПШ більше 2,59 см; 

­  зниження ФВ нижче 30 %. 

 

5.3 Розробка алгоритму прогнозування фібриляції передсердь у хворих 

на артеріальну гіпертензію та цукровий діабет 2 типу 

 

Отже, маючи деякі клініко­функціональні показники пацієнтів з 

коморбідністю у вигляді АГ та ЦД, ми можемо прогнозувати виникнення 

першого пароксизму ФП, почастішання рецидивів ФП або її трансформацію 

у постійну форму. 

Згідно з отриманими нами даними, хворим з ЦД слід ретельно 

контролювати пульс і ритм, оскільки через розвиток діабетичної кардіальної 

автономної нейропатії вони часто можуть не відчувати симптоми аритмії. 

Тому ФП в них може часто рецидивувати, а далі переходити в хронічну 

форму. 

При проведенні ХМЕКГ пацієнтам з АГ і ЦД слід особливу увагу 

звертати на відсоток передсердних ЕС від кількості загальних скорочень, 

адже при його підвищенні (поза пароксизмом) більше 2,5 %  ризик 

рецидивування ФП значно зростає. А при збільшенні надшлуночкових ЕС 

більше 5 % – зростає ризик хронізації процесу. 
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Нами доведено, що у хворих з АГ та ЦД вплив на розвиток першого 

епізоду ФП мали вік, кількість суправентрикулярних та шлуночкох ЕС, 

рівень сечовини та концентрична гіпертрофія ЛШ. Проте найбільш вагомими 

виявились вік та концентрична гіпертрофія міокарда. Отже, саме ці 

показники можна вибрати за основу для оцінки ефективності менеджменту 

таких пацієнтів. 

Встановлено, що у  пацієнтів частими епізодами ФП (≥ 3/рік) 

достовірно вищими були рівні АТ, добової варіабельності АТ, глюкози та 

глікованого Hb, а також показники ЕхоКС, аніж в осіб з рідкими епізодами 

(≤ 1/рік). 

На розвиток наступного епізоду мали вплив багато показників, таких як 

стать, індекс Кетле, зріст, тривалість АГ, рівень систолічного АТ, глюкоза, 

глікований Hb, сечовина, фібриноген, тригліцериди, МШП, ЗС ЛШ, ВТС, 

ІММ ЛШ, концентричний тип ремоделювання. Проте багатофакторний 

аналіз показав, що найвагомішими показниками для прогнозування рецидиву 

ФП є індекс Кетле, тривалість АГ та рівень глікованого Hb. Тобто ці 

показники були ключовими для оптимізації попередження рецидивування 

ФП. 

Також виявлено, що ризик розвитку наступного епізоду ФП у наших 

пацієнтів зростав при зниженні ФВ менше 51,4 %. А от якщо ФВ знижується 

нижче 30 % – зростав ризик переходу ФП у постійну форму. 

Доведено, що найбільший вплив на трансформацію ФП у постійну 

форму мали збільшення ЛП понад 4,43 см та ПШ більше 2,59 см. Тому ці 

показники розглядалися як чинники ризику хронізації ФП. 

Отже, згідно з усіма отриманими показниками, які впливають на 

розвиток та погіршення прогнозу  ФП, ми розробили алгоритм ведення 

пацієнта з АГ та ЦД для запобігання виникнення, персистенції чи хронізації 

ФП (рис. 5.7). 
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Рисунок 5.7 – Алгоритм ведення пацієнта з ГХ та ЦД 
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Отже, згідно з розробленим нами алгоритмом ведення пацієнта з ГХ та 

ЦД для запобігання розвитку чи персистенції ФП лікарям потрібно 

дотримуватись наступних рекомендацій: 

­  Лікар збирає скарги, анамнез та проводить клінічне обстеження 

пацієнта з АГ та ЦД. Далі проводить лабораторні та інструментальні 

обстеження. Після чого, якщо в такого пацієнта виявляють хоча б 

декілька з показників, наведених у схемі, у нього підвищений ризик 

виникнення епізоду ФП. Тому йому обов’язково слід рекомендувати 

модифікувати спосіб життя (дотримання дієти, відмова від 

тютюнопаління та алкоголю, адекватні  фізичні навантаження та, за 

потреби, психотерапія), переглянути антигіпертензивну терапію та 

відповідь на неї і, можливо, посилити її. Також, за потреби, посилити 

статинотерапію. 

­  Якщо в такого пацієнта все ж виник пароксизм ФП, то під час 

наступного звернення лікарі проводять ці ж обстеження, сказані вище. 

Якщо в нього виявляють хоча б кілька показників (наведені в схемі), 

які впливають на почастішання рецидивів ФП, значить в нього 

підвищений ризик повторного пароксизму ФП.  Отже, йому потрібно 

оптимізувати заходи з  модифікації  способу життя (посилення  дієти, 

відмова від тютюнопаління та алкоголю, оптимізація  фізичних 

навантажень до можливостей та, за потреби, психотерапія), визначення 

натріуретичного пептиду ( є діагностичним маркером СН, в тому числі 

у пацієнтів зі збереженою ФВ) з наступним визначенням доцільності 

призначення гліфлозинів, особливо для пацієнтів зі збереженою ФВ та 

з СН (підвищують екскрецію надлишку глюкози з сечею, цим самим 

сприяють зниженню маси тіла, знижують АТ, попереджають 

прогресуванню СН та знижують швидкість розвитку фіброзу в ЛП). 

­  Якщо в такого пацієнта повторні епізоди ФП все ж виникали йому 

знову ж проводять всі клініко­інструментальні обстеження. Якщо 
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виявляють показники (наведені в схемі), які підвищують ризик 

хронізації ФП, тоді такому пацієнту слід призначити базисну терапію у 

вигляді upstream  терапії (бета­адреноблокатор, інгібітор 

ангіотензинперетворюючого ферменту, статинотерапія) та пероральні 

антикоагулянти. Також слід розглянути питання про призначення 

ранолазину, який має доведені кардіопротекторні властивості та 

сповільнює розвиток вогнищ фіброзу в міокарді. Сучасні дані також 

свідчать, що застосування ранолазину може навіть сприяти зниженню 

частоти розвитку шлуночкових аритмій, що виникають на тлі 

фібриляції передсердь і цим самим запобігають розвитку раптової 

серцевої смерті. Існують припущення, що ранолазин може 

застосовуватися як препарат для самостійного усунення нападу 

фібриляції передсердь за принципом «таблетка в кишені»  [191, 

192, 194]. 

 

Результати даного розділу висвітлено в наукових працях автора 

[203, 205, 206, 213, 214]. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

На даний час ФП наявна у 1­2 % людей в світі [3], але вважають, що 

справжня кількість осіб з даною аритмією наближена до 2 %, тобто її можна 

вважати найбільш розповсюдженим хронічним порушенням ритму серця 

[62]. 

Велика кількість досліджень довели, що у багатьох пацієнтів, у яких 

при поступленні діагностували ФП без супутніх захворювань, в подальшому 

виявляли коморбідну патологію. Через це вчені все більшу увагу приділяють 

вивченню факторів ризику, що сприяють розвитку ФП [84]. 

Коморбідна патологія звертає на себе особливу увагу, оскільки саме 

супутні захворювання можуть сприяти виникненню і підтримці ФП. 

Фремінгемське епідеміологічне дослідження показало, що наявність таких 

захворювань, як АГ та ЦД, є незалежними предикторами виникнення ФП. 

Тому попередження виникнення, прогнозування перебігу та запобігання 

рецидивуванню даної аритмії в осіб з цією супутньою патологією набуває 

особливої актуальності [26]. 

Щодо причин виникнення і персистенції ФП, то АГ займає перше місце 

(близько 72 % хворих з ФП страждають АГ). Наявність ж ЦД 2 типу збільшує 

ризик розвитку ФП в 1,4­2,1 рази. В той час поєднання ЦД з АГ підвищує 

ризик виникнення даної аритмії приблизно в 3 рази [24, 147].  

ФП виникає гостро і вперше діагностується бригадою швидкої 

медичної допомоги  у 25 % випадків. У 75 % ФП виявляють під час 

диспансеризації або при огляді з приводу інших захворювань. Близько 20 % 

осіб з уперше виявленим пароксизмом вмирають протягом 1 року з часу 

виявлення. Також ФП є частою причиною раптової серцевої смерті. В 

основному це відбувається внаслідок інсультів, транзиторних ішемічних 

атак, дестабілізації хронічної серцевої недостатності [9]. 
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Тому особливої актуальності набувають дослідження факторів ризику 

розвитку ФП при цій патології, розробка алгоритму ведення таких пацієнтів 

та корекція медикаментозної терапії у даної категорії хворих, оскільки вплив 

поєднання цих захворювань на ФП вивчено недостатньо.  

АГ і ЦД є одними з найбільш частих ризиків розвитку ФП. В 2020 році 

вчені  почали застосовувати такий термін як «гіпертонічний діабет». Вони 

довели, що всі пацієнти з гіпертонічним діабетом повинні обов’язково 

проходити обстеження для виявлення ризику розвитку ФП. Проте модель 

цього обстеження потребує розробки [122]. 

Тому метою нашої роботи стало оптимізувати заходи з попередження 

розвитку,  прогресування чи переходу у постійну форму  ФП у хворих з 

коморбідними АГ і ЦД шляхом вивчення причинних факторів, особливостей 

перебігу з наступною розробкою критеріїв прогнозування першого 

пароксизму, рецидивів та хронізації ФП в коморбідних хворих. 

Для реалізації мети нашого дослідження, згідно з його дизайном, відіб­

рано 218 пацієнтів, які мали коморбідність у вигляді АГ і ЦД та проходили 

лікування в кардіологічному відділенні.  Після розподілу пацієнтів на групи 

та підгрупи оцінено клінічні, лабораторні та інструментальні обстеження та 

вивчено вплив кожного захворювання на коморбідний перебіг ФП. 

Раніше було виявлено, що частота та поширеність ФП з урахуванням 

віку нижча у жінок, тоді як ризик смерті у жінок з ФП вищий [85].  За 

гендерними характеристиками  у нашому дослідженні підтверджено 

переважання осіб чоловічої статі (р=0,0001). Також за нашими результатами 

чоловіки виявились молодшими за віком від жінок в середньому на 4 роки, 

що цілком співставно з  більшістю досліджень, що були проведені серед 

пацієнтів з ФП, які показали, що чоловіки з даною патологією в середньому 

на 5 років молодші за жінок [10]. 

Коморбідність також вносить корективи у вікову структуру хворих з 

ФП. У загальній популяції ФП згідно з віком зустрічається: до 50 років – в 2 
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%, 50­59 років – в 3,5 % та в старших 80 років – в 8,8 % [53]. Серед наших 

пацієнтів з коморбідністю у вигляді ГХ та ЦД частота виявленої ФП була 

набагато вищою: до 44 років – у 3,3 % випадків, у 45­59 років – у 41,4 %, а в 

групі 60­74 роки – у 55,3 %. Тобто в половини пацієнтів з ГХ та ЦД після 60 

років виявляли ФП. Отже при наявності супутніх АГ та ЦД у наших 

пацієнтів ФП виявляли набагато частіше, ніж в загальній популяції та серед 

осіб молодшого віку. 

Варто відзначити, що частота виникнення основних скарг при ФП  у 

наших пацієнтів була приблизно однаковою, що відповідає даним  різних 

літературних джерел [169]. 

Проте,  деякі дослідники  виявили, що близько 40 % пацієнтів з ФП 

мають безсимптомний її перебіг [83].  При провденні скринінгу ФП у 

хворих з АГ та ЦД в 1/5 частини наших пацієнтів була виявлена 

прихована аритмія, симптоми якої пацієнти до обстеження не відчували 

жодного разу. 

Слід зазначити, що у хворих на АГ з ЦД 2 типу виявляється висока 

частота безсимптомних порушень серцевого ритму, що вказує на доцільність 

включення добового профілю ЕКГ у клінічне дослідження таких пацiєнтiв 

для своєчасного виявлення аритмій та проведення адекватного 

антиаритмiчного лiкування [126]. Також доведено, що безсимптомний 

перебіг ФП пов’язаний із старшим віком, чоловічою статтю, більшою 

кількістю супутніх захворювань, вищим  ризиком інсульту та більшою 

частотою смертності [78]. 

Існують дані про те, що у хворих з пароксизмальною формою ФП 

співвідношення асимптоматичних пароксизмів до пароксизмів, що 

супроводжується клінічною симптоматикою становить 12:1 [80]. При цьому 

також встановлено, що кількість хворих з ФП та типовими симптомами 

(серцебиття, перебої в роботі серця) значно зменшувалась з віком (< 65 років 

– 30 %, 65­75 років – 17 %, > 75 років – 10 %) [66]. 
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В результаті неодноразових досліджень доведено, що для обстеження 

пацієнтів з АГ та гіпертрофією ЛШ, крім загальноприйнятих методів, 

необхідно використовувати методику моніторування ЕКГ за Холтером для 

уточнення кількості і характеру аритмій [80]. Згідно з рекомендаціями NICE 

2021 р., якщо період між нападами ФП становить менше, ніж 24 год. – 

проводити 24­годинний моніторинг; якщо ж період між нападами більший, 

ніж 24 год. – моніторування ЕКГ за Хотером проводити стільки часу, скільки 

потрібно для її виявлення [188]. 

Згідно з результатами  нашого аналізу ХМ ЕКГ виявлено, що 24­

годинна реєстрація ЕКГ може бути недостатньо інформативною для 

виявлення прихованих аритмій та потребує корекції діагностичного 

алгоритму для скринінгу ФП у повсякденній клінічній практиці. 

Щодо змін варіабельності ритму серця, то деякими вченими доведено, 

що нижча загальна ВСР також незалежно пов'язана з більшим ризиком ФП 

[119]. Також доведено, що при наявності АГ виникає симпатикотонія, яка 

веде до зміни варіабельності ритму серця та виникнення пароксизму ФП [63]. 

Серед наших пацієнтів з пароксизмальною формою ФП спостерігалась 

достовірно нижча загальна ВСР  в порівнянні з перманентною формою, 

р<0,05. Щодо її показників в групах хворих з АГ, ЦД та без них, достовірної 

різниці в цих даних нам прослідкувати не вдалось (можливо, через відносно 

невелику кількість пацієнтів в деяких групах), проте, виявлено, що всі 

показники були набагато нижчими в групі СР, ніж в групах з ФП. 

Аналізуючи вплив зросту на клінічні прояви ФП, нами виявлено, що 

пацієнти з високим зростом, у яких спостерігалась ФП, мали достовірні 

відмінності в клінічній симптоматиці без суттєвого впливу на кількість 

рецидивів та їх тривалість. 

В науковій літературі ми теж знайшли повідомлення щодо впливу 

зросту на перебіг ФП. Зокрема, вчені Пенсільванського університету 

проаналізували генетичні варіанти, пов’язані зі зростом у понад 500 000 осіб. 
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Виявлено, що вони були сильно пов’язані з ФП. Це свідчить про те, що 

збільшення зросту може бути причиною ФП. Цей взаємозв’язок зберігався і 

після того, коли були враховані інші фактори розвитку аритмії, у тому числі 

високий АТ та ЦД. Також вони виявили, що із збільшенням зросту, на кожен 

дюйм (2,54 см) вище середнього (170 см) ризик розвитку ФП зростав 

приблизно на 3 % [52]. 

Однак у нас було недостатньо даних, щоб рекомендувати визначення 

певного зросту як показника прогнозування ФП. 

Також багато науковців проводили дослідження вираженості 

серцебиття у пацієнтів з різними формами ФП, в результаті яких доведено, 

що у жінок вираженіші симптоми ФП і більша частота серцебиття, ніж в 

чоловіків. Відомо, що у пацієнтів молодшого віку частіше спостерігається 

пароксизмальна форма ФП і такі хворі мають більше симптомів, ніж особи з 

постійною ФП. Результати 20­річного реєстру показали, що у пацієнтів з ЦД 

менш виражене або не відчутне серцебиття та нижчі показники 

варіабельності серцевого ритму при ФП. Також довели, що відсутність 

серцебиття у пацієнтів з ФП пов'язана з гіршим результатом незалежно від 

інших факторів ризику та терапії. Проте, механізми, що лежать в основі 

відсутності чи наявності серцебиття як симптому потребують подальшого 

дослідження [22, 65, 77].  

В осіб чоловічої та жіночої статі у нашому дослідженні симптоматика 

виявилась однаковою. Проте пацієнти з постійною формою ФП значно рідше 

відчували симптоми. (р=0,003) 

Нами виявлено, що хворі з АГ та ЦД у половині випадків не відчували 

симптомів аритмії (ймовірно, через розвиток у них гіпертонічної та 

діабетичної кардіальної нейропатії), тому ФП у них мала прогресивний 

перебіг і достовірно частіше переходила у постійну форму. 

Доведено, що діабетична кардіальна автономна нейропатія сприяє 

появі ФП при ЦД, проте механізм, що лежить в основі цього взаємозв'язку до 
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цього часу до кінця не з’ясований [65]. Можливо, зниження порогу 

чутливості у хворих з ЦД не дозволяє їм вчасно зменшити фізичне 

навантаження і призводить до посилення ішемії міокарда та виникнення 

порушень серцевого ритму [116]. 

Оцінка морфометричних показників за даними ехокардіоскопії виявила 

їх зв’язок з ФП. У нашому дослідженні наявність ФП діагностували у 82,1 % 

хворих з індексом маси міокарда ЛШ > 125 г/м2, тоді як в осіб з індексом 

маси міокарда ЛШ < 125 г/м2 – лише в 5,3 % (р=0,04). 

Нами встановлено, що збільшення індексу маси міокарда ЛШ до 

124 г/м2  значно підвищує ризик виникнення ФП у коморбідних хворих, що 

доведено і в роботах інших авторів [64, 168]. 

В дослідженні Losi et all виявлено, що такі показники ехокардіоскопії 

як діаметр ЛП, маса міокарда ЛШ та відносна товщина стінок були 

незалежними предикторами виникнення ФП [112]. 

При обстеженні осіб з АГ, що ускладнена гіпертрофією ЛШ, на 

ехокардіоскопії потрібно звертати особливу увагу на індекс маси міокарда 

ЛШ і ФВ, тому що збільшення першого до 145 г/м2  і зменшення останньої 

менше 58 % вказує на підвищений ризик виникнення ФП.  

Нами також виявлено, що на розвиток першого епізоду ФП при 

коморбідних АГ і ЦД достовірний вплив мали вік, індекс Кетле, наявність 

суправентрикулярних ЕС та шлуночкових ЕС, рівень сечовини та 

ремоделювання серця за типом концентричної гіпертрофії.  

Наукові дослідження з виявлення предикторів розвитку рецидивів ФП 

показали, що у пацієнтів з АГ та ЦД 2 типу незалежними предикторами їх 

розвитку є індекс Кетле. При його збільшенні на одну одиницю ризик 

розвитку рецидивів ФП значно зростав [26]. 

Також досліджено, що АГ впливає на частоту розвитку 

суправентрикулярних ЕС, шлуночкових ЕС та ФП [80]. Ймовірність розвитку 
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ФП підвищується при збільшеному середньодобовому систолічному АТ і при 

підвищенні кількості парних та групових надшлуночкових ЕС [132].  

При проведенні багатофакторного аналізу виявилось, що найбільш 

вагомий вплив мали вік та концентрична гіпертрофія ЛШ. А от ROC­аналіз у 

нашому дослідженні показав, що такі показники як вік понад 57,5 років, 

індекс Кетле більше 28,5 кг/м2, систолічний АТ більше 147 мм  рт.ст., 

відносна товщина стінок серця понад 0,46 см, а також ліпопротеїни низької 

щільності більше 3,0 ммоль/л  достовірно підвищували ризик виникнення 

першого епізоду ФП.  

На противагу останньому показнику, у одному з досліджень [106] не 

виявили впливу ліпопротеїнів низької щільності на розвиток ФП, проте 

довели, що високий рівень ліпопротеїнів високої щільності пов’язаний з 

нижчим ризиком розвитку ФП. 

Проаритмогенна активність міокарда передсердь має вагомий вплив як 

на виникнення, так і на хронізацію ФП. За нашими даними збільшення 

кількості СЕ під час добового моніторування ЕКГ по відношенню до 

базового ритму було одним із чинників розвитку першого пароксизму ФП та 

трансформації персистентної форми ФП у постійну. 

Виявлено, що при збільшенні відсотка добових надшлуночкових ЕС до 

2,58 % достовірно підвищується ризик почастішання епізодів ФП. А при його 

підвищенні до 5,46 % – зростає ризик її хронізації. 

Інші чинники, що мали вагомий вплив на перебіг та розвиток 

наступного епізоду ФП нами оцінено при проведенні однофакторного аналізу 

таких показників як стать, індекс Кетле, зріст, тривалість АГ, систолічний 

АТ, глюкоза, глікований Hb, сечовина, загальний фібриноген, тригліцериди, 

товщина міжшлуночкової перегородки, задня стінка ЛШ, маса міокарда ЛШ, 

концентричний тип ремоделювання. Проте багатофакторний аналіз виявив, 

що лише індекс Кетле, тривалість АГ і рівень глікованого Hb були найбільш 

вагомими показниками розвитку частих рецидивів ФП. 
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Контроль ритму, згідно з дослідженнями GARFILD, сприяє зниженню 

загальної смертності на 28 %. Тому, якщо лікар упевнений, що утримання 

синусового ритму можливо, то його необхідно хоча б спробувати відновити і 

зберегти [9]. 

При проведенні ROC­аналізу виявлено, що на розвиток рецидиву ФП 

впливали індекс маси тіла понад 31,4 кг/м2 ( чутливість 67 %, специфічність 

59 %), стаж АГ більше 14,5 років (чутливість 55 %, специфічність 60 %) та 

рівень глікованого Hb  вищий за 6,65 ммоль/л (чутливість 55 %, 

специфічність 64 %). 

Виявлено, що у хворих з ФВ менше 51,4 % ризик розвитку повторного 

пароксизму ФП зростає (площа під кривою 0,67, чутливість 77 %, 

специфічність 50 %, р=0,04). Залежність виникнення ФП від ФВ 

підтверджено і в роботах  інших вчених [168].  А при зниженні ФВ менше 

30 % – зростає ризик переходу у постійну форму. 

Встановлено, що ризик виникнення наступного епізоду чітко 

пов’язаний з наявністю хоча б одного пароксизму в анамнезі та, залежно від 

цього, збільшується в 5,56 разів. (ДІ, 95 % 1,14­20,9; р= 0,01). 

Також під час проведення нашого дослідження виявлено залежність 

частоти виникнення пароксизмів ФП від низки показників, таких як рівень 

систолічного АТ (р=0,02), діастолічного АТ (р=0,03), добова варіабельність 

систолічного АТ (р=0,05), глікемія натще (р=0,03), глікований Hb (р=0,001), 

масометричні та функціональні показники ЕхоКГ (р<0,01). Тобто ці 

показники мали вагомий вплив на рецидив пароксизмів ФП. Отже, у нашому 

дослідженні підтвердились попередні гіпотези [8, 46, 84, 186] про те, що на 

виникнення пароксизмів ФП впливають як високі показники систолічного 

АТ, так і його добові коливання. Дослідження STOP­2, CAPPP, LIFE також 

підтвердили, що при виявленні ФП у хворих молодше 60 років, в яких немає 

ознак серцево­судинної патології, потрібно виключити наявність АГ, 
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оскільки часто вона є прихованою і виявляється лише при добовому 

моніторуванні АТ [148]. 

В одному з досліджень виявлено низку чинників, які були пов’язані з 

підвищеним ризиком прогресування ФП від пароксизмальної до постійної 

(час від моменту першого пароксизму, діаметр ЛП, щоденне вживання алко­

голю) [169]. Нами доведено чітку залежність прогресування ФП до постійної 

форми від таких показників ЕхоКГ, як передньо­задній розмір ЛП (р=0,0001), 

лінійний розмір правого шлуночка (р=0,02) та величина ФВ (р=0,02). 

У нашому дослідженні підтвержено вплив алкоголю на розвиток 

дилятаційного типу ремоделювання та доведено що тривале його вживання є 

безпосереднім чинником розвитку змін показників ЕхоКС (в групі ФП без АГ 

та ЦД), а саме дилятації всіх камер серця, і, як наслідок, виникнення 

пароксизмів ФП. Власне, на відміну від процесів ремоделювання ЛШ при ФП 

з коморбідністю, в групі ФП без АГ та ЦД достовірно переважав 

дилятаційний тип ремоделювання. 

Згідно з ретроспективним аналізом анамнезу, клінічної симптоматики, 

змін функціонального стану, за лабораторними показниками, морфо­

функціональними характеристиками міокарда та за даними ЕхоКС можна 

зробити висновок, що такі зміни на тлі  ФП без коморбідності є наслідком 

розвитку алкогольної кардіоміопатії. 

Багато досліджень підтверджують безпосередній вплив алкоголю на 

виникнення та персистенцію ФП. Виявлено, що при  вживанні однієї порції 

алкоголю в день (12 гр. спирту) ризик розвитку пароксизму ФП збільшується 

на 8 %. Тоді як при вживанні п’яти порцій на день – до 29 % [104]. Крім того, 

доведено, що хронічне вживання алкоголю є незалежним предиктором 

розвитку фіброзу передсердь [149]. 

При порівнянні морфофункціональних показників міокарда в різних 

групах виявлено вплив ФП, АГ та ЦД на процеси ремоделювання міокарда. 

Добре відомо, що динаміка морфофункціональних змін ЛП залежить як від 



134 

 

наявності АГ, так і від ФП [16, 45]. В отриманих нами результатах 

підтверджено, що на збільшення ЛП вагомий вплив має ФП. АГ також 

вносить свої корективи в ремоделювання серця, а саме сприяє його 

гіпертрофії, тоді як наявність ЦД ще більше підсилює цей вплив.  

Науковцями виявлено, що більш високі рівні глікемії також пов’язані з 

підвищеним ризиком ФП –  при підвищенні рівня глікованого Hb  на 1 % 

ризик розвитку ФП зростав в 1,14 разів [7]. Виявлено, що поганий контроль 

глікемії та більша тривалість діабету також була пов’язана з розвитком ФП 

[137].  Axel  Brandes  et  al. довели, що ризик розвитку пароксизму ФП 

збільшується на 3 % з кожним роком тривалості діабету [84]. 

Рівень компенсації ЦД серед наших пацієнтів виявився кращим в групі 

ФП що з найбільшою вірогідністю пов’язано з більш ретельним спостере­

женням, лікуванням та, в цілому, кращим комплаєнсом коморбідних хворих. 

Оскільки показники глікованого Hb та глікемічного профілю у наших 

пацієнтів виявились вищими в осіб без ФП, то, очевидно, за умов 

діагностованої ФП хворі знаходяться під більш  пильним спостереженням, 

мають кращий комплаєнс та починають систематично вживати ліки. А 

поганий контроль глікемії є одним з чинників розвитку ФП, тобто у нашому 

дослідженні підтвердився вплив тривалої гіперглікемії на розвиток та 

підтримку ФП [137]. 

Індекс Кетле також можна розглядати як один з показників, який 

впливає на ініціацію та розвиток ФП. А також, можливо, він є одним із 

чинників трансформації пароксизмальної та персистуючої ФП у перманентну 

в коморбідних хворих. Оскільки серед груп обстежених нами пацієнтів він 

виявився найвищим в групі ФП, АГ та ЦД, а саме на 6 кг/м2  в порівнянні з 

контрольною групою з ФП та без даної коморбідності. 

Серед наших пацієнтів з ЦД чи підвищеним індексом маси тіла ФП 

виявляли в середьому на 3 роки раніше в порівнянні з пацієнтами без цих 

захворювань. (р=0,0067) 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brandes%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29967684
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Виявлено, що поєднання АГ та ЦД також має вагомий вплив на 

ремоделювання серця та персистенцію ФП.  

Як зазаначалося вище, гіпертрофія ЛШ є незалежним предиктором 

виникнення ФП і такого її ускладнення як інсульт,  особливо концентрична 

гіпертрофія. Значну роль в розвитку гіпертрофії ЛШ відіграє відносна 

товщина стінок. В одному з досліджень виявлено, що збільшення останньої 

асоціюється зі збільшенням віку, ЧСС, систолічного АТ, наявністю АГ. Тому 

особливої актуальності набуває виявлення гіпертрофії ЛШ у пацієнтів з АГ 

ще до появи пароксизму ФП [141]. 

Виявлена нами виражена гіпертрофія ЛШ в групі хворих з синусового 

ритму і АГ, ймовірно, пов’язана з гіршим медикаментозним контролем АГ 

порівняно з коморбідними хворими. 

В процесі виконання дослідження виникли підстави для розмежування 

пацієнтів залежно від наявності АГ, характеру гіпертрофії ЛШ та розвитку 

ускладнень. В цьому аспекті нас зацікавило питання такого поняття як 

гіпертонічна хвороба серця, що неодноразово відслідковувалося в науковій 

літературі [138]. Нещодавно вчені знову почали повертатися до його 

застосування. Вони визначають ГХС як сукупність змін в ЛШ, ЛП і 

коронарних артеріях в результаті хронічного підвищення АТ, яке збільшує 

навантаження на серце, викликаючи структурні і функціональні зміни стінки 

серця, включаючи розвиток фіброзу міокарда [158, 159]. Ці зміни включають 

гіпертрофію ЛШ, яка може прогресувати до серцевої недостатності. ГХС 

включає в себе всі наслідки хронічного високого кров'яного тиску, 

включаючи систолічну або діастолічну серцеву недостатність, зміну ритму та 

провідності, особливо підвищений ризик розвитку ФП та ішемічної хвороби 

серця [134]. 

ГХС можна трактувати як кардіоміопатію, що характеризується 

концентричною гіпертрофією ЛШ, яка є результатом реакції міокарда на 
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біомеханічний стрес, що відбувається в ЛШ через поступово зростаючий АТ 

[11, 156]. 

Описано стани, що пов'язані з ГХС, зокрема це гіпертрофія ЛШ, 

збільшення ЛП, ішемія міокарда, аритмії, зокрема ФП, розширення кореня 

аорти, серцева недостатність [157]. 

В своєму дослідженні вітчизняний учений, академік Дзяк Г.В. та інші 

автори довели, що діагноз ГХС або гіпертонічне серце можна виставити на 

основі наявності таких даних як АГ, гіпертрофія ЛШ, збільшення ЛП, 

діастолічна дисфункція ЛШ (відношення Е/А <1), збережена ФВ. Тому 

рекомендовано обов’язкове визначення відношення Е/А, яке потрібно 

проводити у всіх хворих з ГХ 2­3 ст., що рекомендовано протоколом 

ехокардіоскопічного дослідження серця [177]. Також ці автори виявили, що 

при збільшенні кінцево­діастолічного розміру ЛШ до 5 см є висока 

ймовірність зриву ритму і виникнення ФП, а при кінцево­діастолічному 

розмірі ЛШ > 6 см. ФП переходить в постійну форму.  ГХС розвивається у 

всіх хворих з ГХ 2­3 ст. в залежності від тривалості АГ та адекватності 

призначеної антигіпертензивної терапії [138]. 

Отже, доведено, що на розвиток ФП має вплив не в такій мірі розвиток 

гіпертензивного серця, як гіпертензивної кардіопатії або ГХС, яка виникає 

при більшому індексі маси міокарда ЛШ, а також при  тривалості АГ, за 

нашими даними, близько 9 років.  

Тобто, нами виявлено, що не наявність лише гіпертрофії міокарда 

пов’язана з ризиком розвитку ФП,  а її певні особливості, такі як розвиток 

гіпертензивної кардіоміопатії. 

Відомо, що ГХС є незалежним предиктором виникнення ФП і такого її 

ускладнення як інсульт, особливо за такого виду ремоделювання ЛШ  як 

концентрична гіпертрофія. Тому особливої актуальності набуває виявлення 

ранніх проявів ГХС на етапі діагностики гіпертрофії ЛШ у пацієнтів з АГ ще 

до появи пароксизму ФП. 

https://radiopaedia.org/articles/myocardial-ischaemia?lang=us
https://radiopaedia.org/articles/aortic-root-dilatation?lang=us
https://radiopaedia.org/articles/aortic-root-dilatation?lang=us
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Відносна товщина стінок є одним з основних показників гіпертрофії 

ЛШ та розвитку ГХС. Виявлено, що збільшення останньої асоціюється зі 

збільшенням віку, частоти серцевих скорочень, систолічного АТ, а також 

наявністю АГ. 

Також виявлено, що відносна товщина стінок серця достовірно 

збільшувалась при тривалості  АГ більше 14 років та рівні систолічного АТ 

понад 160 мм рт.ст. (р=0,0001) 

Нами виявлено, що розвиток гіпертензивної кардіоміопатії при різних 

формах ФП залежить від індексу Кетле, тривалості АГ та ЦД, вищих 

показників АТ та рівнів його добових коливань, рівнів глікованого Hb  та 

показників ЕхоКГ. 

Також на розвиток гіпертензивної кардіоміопатії в наших хворих 

впливали вищі показники добового систолічного АТ і діастолічного АТ та 

добові коливання систолічного АТ. 

У наших хворих при пароксизмальній формі ФП найчастіше 

зустрічалася концентрична гіпертрофія, тоді як при постійній – дилятаційний 

тип ремоделювання. 

За даними інших досліджень, при АГ найчастіше розвивається 

концентрична гіпертрофія або концентричне ремоделювання ЛШ, 

збільшується індекс маси міокарда ЛШ, що, через перевантаження тиском, 

асоціюється з розширенням ЛП і, як наслідок, розвитком ФП. Існує думка 

про те, що саме концентрична гіпертрофія ЛШ при АГ служить субстратом 

для запуску ФП. Це підтвердилось і в нашому дослідженні. 

Розвитку ексцентричного типу ремоделювання серед  наших пацієнтів 

сприяла наявна ФП, а найчастіше її постійна форма. Адже цей тип 

ремоделювання виявляли лише при ФП, особливо при перманентній формі. 

 А от на розвиток концентричного типу ремоделювання впливав 

наявний ЦД, при якому найчастіше виявлявся даний тип ремоделювання. 

(р=0,007) 
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Відомо, що жінки частіше хворіють ожирінням та ЦД, при цьому при 

ожирінні частіше виникає ексцентрична гіпертрофія, а при ЦД – 

концентрична. Також існує думка про те, що когорта хворих з АГ та 

ожирінням чи ЦД має набагато вищу схильність переходу ФП у постійну 

форму. Нещодавно було показано, що ЦД пов’язаний саме 

з кардіоміопатією та надмірним серцевим фіброзом , втричі підвищує ризик 

ФП у пацієнтів з ожирінням [118]. Ожиріння при ФП пов’язане із затримкою 

та значною неоднорідністю передсердної провідності , запальною 

інфільтрацією передсердь та інтерстиціальним фіброзом . ФП асоціюється з 

фіброзними процесами як у передсердях, так і в шлуночках. Незважаючи на 

загальні профібротичні шляхи, передача сигналів у шлуночковій і 

надшлуночковій частинах серця, схоже, відрізняється [101, 149]. 

У нашому дослідженні підтвердилася думка про те, що концентрична 

гіпертрофія частіше розвивається у жінок та при ЦД, тоді як при ожирінні – 

ексцентрична. 

Коморбідні АГ і ожиріння при ЦД 2 типу сприяють більш вираженому 

ремоделюванню серця.  Виявлено, що при поєднанні цих захворювань 

основний внесок в розвиток діастолічної дисфункції і ремоделювання ЛШ 

вносить підвищення АТ. При цьому збільшення ступеня ожиріння у пацієнтів 

з діабетом і АГ сприяє більш частому розвитку концентричної гіпертрофії 

міокарда ЛШ, що володіє найменш сприятливим прогностичним значенням 

[82]. 

В одному з досліджень виявлено, що ремоделювання серця у пацієнтів 

з АГ супроводжується ремоделюванням провідної системи з розвитком 

дисфункції синусового вузла, що формує в цілому умови для виникнення 

ФП. Нами підтверджено, що основними факторами ризику розвитку ФП у 

хворих з артеріальною гіпертензією є  гіпертрофія ЛШ, порушення функції 

синусового вузла, дилятація ЛП, концентрична форма ремоделювання ЛШ та 

ожиріння пацієнта.  

https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/cardiomyopathy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cardiac-fibrosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/heart-atrium-conduction
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/idiopathic-pulmonary-fibrosis
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Розвиток гіпертрофії міокарда ЛШ тісно пов’язаний з іншими 

патоморфологічними процесами, зокрема фіброзом міокарда. Деякі автори 

виявили, що при гіпертрофічній кардіоміопатії поширеність фіброзу ЛШ 

складає 69 %, при гіпертрофії міокарда –  39 %, а при діабетичній 

кардіоміопатії – 28 % [165]. 

МРТ­обстеження є одним з перспективних методів виявлення фіброзу 

міокарда як в передсердях, так і в шлуночках. З його допомогою можна 

виявити, які ж саме патофізіологічні механізми можуть сприяти виникненню 

субстрату для ФП [163]. 

Доведено, що зони фіброзу у ЛП сприяють ініціації та підтримці ФП. 

Проте мало що відомо про фіброзний статус ЛШ. Так, більш важкий фіброз 

ЛШ був виявлений при ФП, порівняно з особами контрольної групи без ФП, 

а його прогресування було більш виражене при постійній формі ФП, 

порівняно з пароксизмальною [149]. 

Вихідна кількісна оцінка фіброзу в ЛП понад 35 % значно підвищує 

ризик рецидиву ФП. Предикторами вираженого фіброзу ЛП виявились 

ексцентрична гіпертрофія ЛШ, розширення ЛП, зниження ФВ та збільшення 

індексу маси міокарда ЛШ [146]. 

Серед наших пацієнтів з фіброзно зміненими сегментами міокарда у 

всіх виявилась гіпертрофія стінок серця, нижча ФВ, розширене ЛП, 

збільшені кінцево­систолічний та кінцево­діастолічний розміри ЛШ, 

підвищений індекс маси міокарда ЛШ. (р=0,0001) Причому, чим більше 

сегментів було задіяно, тим гіршими виявлялись ці показники.  

Оскільки МРТ­обстеження серця нам вдалось провести у досить 

невеликої кількості пацієнтів, чіткого зв’язку між кількість фіброзно 

змінених сегментів та формою ФП нам прослідкувати не вдалось. Проте 

виявлено, що при збільшенні міжшлуночкової перетинки до 1,28 см, вогнища 

фіброзу міокарда виявлено у всіх пацієнтів. Крім цього, можна припускати, 

що фіброз МШП виникає раніше, ніж фіброз інших стінок ЛШ. 
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Вчені надали вагомі докази зв’язку між ФП та наявністю дифузного 

фіброзу міокарда ЛШ. При цьому висунуто дві можливі версії пояснення 

виявленої ними асоціації: 1) дифузний інтерстиціальний фіброз може 

виникнути в результаті ФП та, опосередкованої тахікардією, 

кардіоміопатії; або 2) дифузний інтерстиціальний фіброз може відображати 

наявність основної кардіоміопатії, яка передує і сприяє розвитку ФП [97, 98]. 

Не можна ігнорувати можливість того, що ФП може мати причинну роль у 

розвитку дифузного фіброзу міокарда шлуночків.  Виправдані майбутні 

дослідження, спрямовані на виявлення напрямку зв’язку між ФП та 

дифузним фіброзом міокарда [110].  ФП може призвести до дифузного 

фіброзу шлуночків за допомогою багатьох механізмів, включаючи, 

опосередковану тахікардією, кардіоміопатію, зниження внеску передсердь у 

серцевий викид і, таким чином, посилення роботи шлуночків, хронічні 

мікроемболи, хронічну атріовентрикулярну диссинхронію та хронічну 

міжшлуночкову диссинхронію [41]. 

Ремоделювання та фіброз ЛП тісно взаємопов’язані з ремоделюванням 

та порушенням функції ЛШ, що призводить до прогресування ФП [60]. 

Нами також виявлено взаємозв’язок між розвитком фіброзу ЛШ та ЛП. 

Несподіваними виявились дані про те, що розвиток фіброзу ЛП може 

передувати фіброзу ЛШ. Адже, коли в наших пацієнтів виявили фіброзно 

змінений один сегмент ЛШ, то в ЛП були фіброзно змінені уже майже всі 

стінки. 

Враховуючи багатокомпонентний вплив різних чинників на 

виникнення, персистенцію та прогресування ФП у перманентну форму, нами 

розроблено алгоритм менеджменту пацієнтів з АГ, ЦД та порушеннями 

ритму серця. 

Опираючись на розроблений алгоритм, якщо в пацієнта з АГ та/чи ЦД 

присутні хоча б декілька показників, які впливають на ініціацію ФП, тоді 

можна розцінювати у нього ризик виникнення епізоду ФП як високий. 



141 

 

Відповідно до цього, для запобігання його виникнення, основний акцент слід 

робити на модифікації стилю життя (дотримання дієти, відмова від 

тютюнопаління та алкоголю, незначні фізичні навантаження та, за потреби, 

психотерапія), перегляді антигіпертензивної терапії та відповіді на неї і, 

відповідно, її корекції. Також, за потреби, посилення статинотерапії. 

Якщо в такого пацієнта все ж виник пароксизм ФП і, під час 

наступного звернення, лікар виявляє хоча б кілька показників, які впливають 

на почастішання рецидивів ФП – ризик повторного пароксизму ФП у нього 

також можна розцінювати як високий. Отже, йому потрібно знову 

рекомендувати модифікацію способу життя (дотримання дієти, відмова від 

тютюнопаління та алкоголю, незначні фізичні навантаження (згідно з новими 

рекомендаціями  RACE  150­200 хвилин фізичних вправ помірної 

інтенсивності в тиждень можуть знизити ризик рецидиву ФП  і повинні 

застосовуватися при її веденні [84] та, за потреби, психотерапія), а також 

визначення натріуретичного пептиду (який є діагностичним маркером 

серцевої недостатності) з наступним визначенням доцільності призначення 

гліфлозинів. Оскільки доведено, що гліфлозини знижують ризик серцево­

судинної смертності та госпіталізацій з приводу серцевої недостатності у 

пацієнтів з останньою та збереженою ФВ незалежно від наявності чи 

відсутності ЦД [189]. Дані препарати підвищують екскрецію надлишку 

глюкози з сечею, цим самим сприяють зниженню маси тіла, знижують АТ, 

попереджають прогресуванню серцевої недостатності та знижують 

швидкість розвитку фіброзу в ЛП [190], що є надзвичайно актуальним при 

веденні пацієнтів з ФП. 

Далі, якщо в такого пацієнта  на тлі дотримання всіх рекомендацій, 

повторні епізоди ФП все ж виникали і, при обстеженні, у нього знову 

виявили показники, які підвищують вже ризик хронізації ФП, тоді у нього 

високий ризик трансформації ФП у постійну форму. Для такого хворого слід 

розглянути питання про призначення ранолазину, який має доведені 
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кардіопротекторні та антиаритмічні властивості, завдяки чому сповільнює 

розвиток вогнищ фіброзу в міокарді [56]. 

В окремих дослідженнях ранолазин показав свою ефективність щодо 

зниження ризику рецидивів ФП. А також збільшував шанси на успішну 

кардіоверсію при його прийому спільно з аміодароном [191, 192]. Вважають, 

що він має здатність інгібувати потік натрію в міокарді, цим самим чинить 

антиаритмічні ефекти при ФП [56, 57, 194]. В іншому дослідженні доведено 

його здатність зупиняти пароксизмальну ФП без впливу на персистентну 

[193]. 

Найсучасніші дані свідчать, що застосування ранолазину може сприяти 

зниженню частоти розвитку шлуночкових аритмій, що виникають на тлі ФП 

та запобігати розвитку раптової серцевої смерті. На думку проф. Н.Ю. 

Осовської, ранолазин також може застосовуватися як препарат для 

самостійного усунення нападу ФП за принципом «таблетка в кишені» [195]. 

Отже, в процесі нашого дослідження досягнуто мети та встановлено, 

що на розвиток ФП, почастішання її рецидивів та хронізацію на тлі 

коморбідних АГ та ЦД має вплив низка чинників. Відібрано основні 

показники, які можна використовувати як основу для оцінки ефективності 

менеджменту даних пацієнтів. Згідно з результатами  дослідження, з 

врахуванням всіх обтяжуючих чинників, розроблено алгоритм ведення 

пацієнтів з даною коморбідністю, що дозволить попередити виникнення чи 

рецидивування ФП. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації̈  наведено теоретичне узагальнення результатів 

дослідження та вирішення актуального завдання – підвищення ефективності 

прогнозування виникнення фібриляції передсердь, частоти її рецидивування 

та розвитку перманентної форми  у  пацієнтів з коморбідними артеріальною 

гіпертензією і цукровим діабетом 2 типу та алгоритмізовано їх менеджмент 

на первинному і вторинному рівнях надання медичної допомоги. 

1.  При проведенні скринінгу порушень ритму серця у 19,8 % хворих 

з артеріальною гіпертензією  та цукровим діабетом  виявлена прихована 

безсимптомна ФП. 

2.  На розвиток першого епізоду ФП в умовах коморбідності 

найбільший вплив мають вік більше  57,5 років (чутливість 64 %, 

специфічність 58 %, р=0,041),  індекс маси тіла  понад  28,5 кг/м2  (р=0,044), 

систолічний АТ вище  147 мм рт.ст.  (чутливість 57 %, специфічність 52 %, 

р=0,042), розвиток концентричної гіпертрофії міокарда (р=0,004), збільшення 

відсотка добових суправентрикулярних ЕС  більше  1,99 % від загальної 

кількості серцевих скорочень (р=0,0001), збільшення кількості ліпопротеїнів 

низької щільності  понад  3,0 ммоль/л  (чутливість 58 %, специфічність 53 %, 

р=0,046) та відносна товщина стінок серця більше 0,46 см (чутливість 58 %, 

специфічність 55 %, р=0,043). 

3.  До факторів обтяження ФП в умовах коморбідності слід віднести 

індекс Кетле  вищий, ніж  31,4 кг/м2(чутливість 67 %, специфічність 59 %, 

р=0,041), стаж ГХ понад  14,5 років  (чутливість 55 %, специфічність 60 %, 

р=0,043), рівень глікованого Hb  більше  6,65 ммоль/л (чутливість 55 %, 

специфічність 64 %, р=0,04) та ФВ менше 51,4 % (чутливість 77 %, 

специфічність 50 %, р=0,04). Ризик виникнення наступного епізоду 

збільшується в 5,56 разів при наявності хоча б одного пароксизму в анамнезі 

(ДІ, 95 % 1,14­20,9; р= 0,01).  
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4.  Ризик почастішання пароксизмів зростає при підвищенні рівня 

систолічного АТ (р=0,02), діастолічного АТ (р=0,03), добової варіабельності 

систолічного АТ (р=0,05), глікемії натще (р=0,03), глікованого Hb (р=0,001), 

масометричних та функціональних показників ЕхоКС  (р<0,01), а також 

збільшення кількості  суправентрикулярних ЕС до 2,58 % від усіх добових 

скорочень серця (р=0,041).  

5.  Несприятливий прогноз щодо трансформації ФП у постійну форму 

у хворих з артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом тісно пов’язаний 

з середньодобовою кількістю надшлуночкових ЕС  понад 5,46 % від усіх 

добових скорочень (чутливість 80 %, специфічність 53 %, площа під кривою 

0,96; р=0,02)  на тлі дилятації лівого передсердя  понад 4,43 см  (чутливість 

97 %, специфічність 65 %, р=0,0001),  та правого шлуночка  більше  2,59 см 

(чутливість 85 %, специфічність 59 %, р=0,02).  

6.  Для персоніфікованого підходу до попередження виникнення або 

рецидиву пароксизму ФП, її рецидивування та хронізації процесу  доцільно 

враховувати коморбідність та виявлені нами чинники ризику ініціації 

порушень ритму за розробленим алгоритмом. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ: 

 

1.  Запропоновано рекомендації щодо запобігання розвитку та 

почастішання пароксизмів ФП в осіб з коморбідністю. Під час 

огляду пацієнта з артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом 2 

типу рекомендоване обов’язкове проведення скринінгу ФП.  

2.  Отримані результати дозволять оптимізувати алгоритм 

менеджменту коморбідного пацієнта. Корекція основних факторів 

ризику та встановлення медикаментозного контролю над рівнем АТ 

і глікемії у пацієнтів з коморбідними артеріальною гіпертензією і 

цукровим діабетом 2 типу дозволить запобігти розвитку, 

попередженню рецидивування та хронізації фібриляції передсердь. 
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