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Реферат. Особенности течения артериальной гипертензии у пациентов с ишемической болезнью сердца и 
фибрилляцией предсердий. Яловенко М.И., Ханюков А.А. Артериальной гипертензией (АГ) страдает более 
30% населения мира. АГ - один из важных факторов сердечно-сосудистого риска. Наличие АГ ассоциируется с 
1,5 - кратным повышением риска фибрилляции предсердий (ФП). ФП представляет собой наиболее 
распространенное нарушение ритма сердца в популяции. На сегодняшний день ФП рассматривается как 
потенциально летальная аритмия, учитывая широкий спектр ее негативных последствий, связанных не 
только со значительным ухудшением качества жизни пациентов, но и достоверным увеличением частоты 
серьезных осложнений и смерти. Цель работы: изучить особенности течения АГ, характер поражения 
органов-мишеней у больных с ИБС с и без нарушения ритма по типу постоянной формы ФП. В исследование 
включили 78 пациентов (средний возраст 66,3±1,0 года, большинство из которых мужчины – 43 (55,1%)). 
Пациенты были разделены на 2 группы:  1 группу (n=42) составили больные с АГ, ИБС и постоянной формой 
ФП, во 2 группу (n=36) вошли пациенты с АГ и ИБС без нарушения ритма сердца. Анализ частоты поражения 
органов-мишеней в 1 и 2 группе показал, что III стадия АГ выявлена у 25 (59,5%) пациентов 1 группы и у 
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8 (22,2%) пациентов 2 группы. ІІ стадия АГ диагностирована у 17 (40,5%) и 24 (66,6%) больных 1 и 2 групп 
соответственно. Отсутствие поражения органов-мишеней во 2 группе задокументировано у 4 (11,1%) 
больных. Наличие ФП ассоциировано с более тяжелым течением АГ и более частым поражением органов-
мишеней. По результатам исследования установлена прямая зависимость между длительностью 
артериальной гипертензии и длительностью постоянной формы фибрилляции предсердий. Больным с ФП, 
возникшей на фоне АГ, целесообразно достижение целевых уровней АД для предотвращения прогрессирования 
заболеваний и улучшения прогноза.  
 
Abstract. Features of the arterial hypertension clinical course in patients with ischemic heart disease and atrial 
fibrillation. Yalovenko M.I., Khaniukov O.O. More than 30% of the world's population suffer from arterial 
hypertension (AH). AH is one of the important cardiovascular risk factors. AH is associated with a 1.5-fold increase in 
the risk of atrial fibrillation (AF). AF is the most common cardiac arrhythmias in the population. Nowadays, AF is 
regarded as potentially lethal arrhythmia, in consideration of the broad range of its negative consequences not only due 
to significant deterioration in the quality of the patients’ life but also due to related significant increase in the incidence 
of serious complications and death. Objective: to study the features of the AH clinical course, the nature of the target 
organs lesion in patients with ischemic heart disease with and without permanent form of atrial fibrillation. The study 
included 78 patients, average age was 66,3±1,0, men – 43 (55,1%). Patients were divided into 2 groups: group 1 
(n=42) consisted of patients with AH, IHD and permanent AF; group 2 (n=36) included patients with AH and IHD 
without heart rhythm disturbances. The analysis of the frequency of lesions of target organs in groups 1 and 2 showed 
that the III degree of hypertension was detected in 25 (59,5%) patients in group 1 and in 8 (22,2%) patients in group 2. 
Degree III was diagnosed in 17 (40,5%) and 24 (66,6%) patients of 1-st and 2-nd groups, respectively. Absence of 
targets organ damage in group 2 was documented in 4 (11,1%) patients. AF presence is associated with a severe course 
of hypertension and more frequent lesion of target organs. Based on the research results, it was established a direct 
relation between the duration of AH and the duration of the permanent form of AF. It is expedient for patients with AF 
arisen against the background of AH to achieve target levels of BP for prevention disease progression and improving 
the prognosis.  

 
Артеріальна гіпертензія (АГ) є найбільш по-

ширеним захворюванням у країнах Європи і 
США, її розповсюдженість сягає 30-45% серед 
дорослого населення і характеризується збіль-
шенням частоти з віком [12]. Наявність АГ 
лежить в основі виникнення та прогресування 
ураження органів-мішеней, асоціюється з підви-
щенням кардіоваскулярного ризику [7]. До най-
поширеніших факторів серцево-судинного ризи-
ку відносять дисліпідемію, недостатній контроль 
артеріального тиску (АТ), підвищену вагу тіла та 
ожиріння, порушення толерантності до глюкози 
та наявність цукрового діабету, низький відсоток 
споживання овочів та фруктів, загальну гіпо-
динамію [8]. 

АГ є важливим гемодинамічним фактором 
розвитку фібриляції передсердь (ФП). Незва-
жаючи на успіхи в розумінні механізмів розвитку 
ФП та збільшення кількості засобів для профі-
лактики тяжких серцево-судинних катастроф, 
спричинених ФП, зберігається щорічний приріст 
захворюваності і смертності через це захворю-
вання [1]. У Європі на ФП страждають більше 
ніж 6 мільйонів осіб [6]. Це захворювання 
зумовлює економічне навантаження на країни у 
зв’язку з необхідністю частих госпіталізацій і 
високотехнологічного обстеження, високим 
відсотком втрати працездатності, особливо за 
рахунок кардіоемболічних ускладнень. У хворих 
на ФП ішемічний інсульт часто закінчується 

смертю, призводить до більш вираженої 
інвалідизації та рецидивує частіше, ніж у хворих 
на інсульт іншої природи [6, 12].    

В умовах АГ формується ендотеліальна дис-
функція, яка вважається незалежним предик-
тором кардіоваскулярних подій у пацієнтів з ФП 
[10]. Встановлено, що запальний процес, який 
характеризується утворенням цитокінів та про-
запальних медіаторів, відіграє важливу роль у 
формуванні патогенезу розвитку серцево-
судинних хвороб. 

Ендотеліальна дисфункція асоціюється з 
активацією ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи (РААС), симпатико-адреналової систе-
ми, розвитком хронічного запалення, оксидатив-
ного стресу що, у свою чергу, сприяє прогресу-
ванню ішемічної хвороби серця (ІХС), ураженню 
артерій нижніх кінцівок (УАНК) [11], виник-
ненню ФП та розвитку серцевої недостатності 
(СН) [10]. 

Підвищена активність РААС сприяє пролі-
ферації фібробластів, пригніченню активності 
колагеназ, гіпертрофії кардіоміоцитів. Подібні 
зміни в передсердях зумовлюють розвиток елек-
тричного ремоделювання, появу кол re-entry, 
неможливість синусового вузла бути водієм 
нормального серцевого ритму, що призводить до 
ФП [1]. Подальші процеси розвитку інтерсти-
ціального фіброзу є умовами підтримання 
електричного ремоделювання та формування СН 
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за рахунок структурної перебудови лівого 
шлуночка (ЛШ) та прогресування розвитку 
діастолічної дисфункції [13].  

На сьогодення збільшується кількість літера-
турних даних про новітній напрямок запобігання 
рецидивам розвитку та прогресування ФП за 
рахунок впливу на системне запалення, гальму-
вання розвитку фіброзу та ремоделювання перед-
сердь – застосуванню стратегії up-stream терапії 
(терапія «проти течії») [3].    

У рекомендаціях Європейського товариства 
кардіологів [8], окрім основних напрямків у 
лікуванні ФП, таких, як контроль ритму, 
контроль частоти серцевих скорочень та профі-
лактика тромбоемболічних ускладнень, у ком-
плексній схемі лікування рекомендовано засто-
совувати препарати – блокатори РААС (інгібі-
тори АПФ), статини та антагоністи мінерало-
кортикоїдних рецепторів [6].  

АГ та ФП є незалежними факторами ризику 
розвитку СН. За даними Framigham Heart Study, 
при довготривалому спостереженні в 20,6% 
чоловіків та 26% жінок з ФП діагностовано СН 
[15]. Наявність у пацієнтів АГ та ФП зумовлює 
високий потенційний ризик серцево-судинних 
ускладнень, що, відповідно, негативно впливає 
на прогноз.  

Тому метою нашої роботи було вивчити 
особливості клінічного перебігу артеріальної 
гіпертензії, характер уражень органів-мішеней у 
хворих на ІХС без порушення ритму та з наяв-
ністю порушення ритму за типом постійної 
форми ФП.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Було проведено рандомізоване контрольоване 

дослідження, до якого увійшли 78 хворих із АГ 
та ІХС. Хворі були шпиталізовані до кардіоло-
гічного та терапевтичного відділень КЗ «Дніпро-
петровська міська клінічна лікарня № 11» Дні-
пропетровської обласної ради. Середній вік 
обстежених становив 66,3±1,0 рік, серед них 
переважали чоловіки – 43 (55,1 %) пацієнти. 
Хворі були розподілені на 2 групи. До 1 групи 
(n=42) увійшли хворі на  АГ, ІХС та постійну 
форму ФП.  Групу 2 (n=36) склали хворі на АГ та 
ІХС без ФП.  

Верифікацію діагнозу АГ проводили згідно з 
наказом МОЗ України № 384 від 24.02.2012 р. та 
клінічної настанови «Артеріальна гіпертензія». 
Діагноз ІХС (стабільна стенокардія) встановили 
згідно з наказом МОЗ України № 152 від 
29.12.2015 р. та рекомендаціями Української асо-
ціації кардіологів та Європейського товариства 
кардіологів. Верифікацію діагнозу ФП прово-
дили відповідно до наказу МОЗ України № 597 

від 15.06.2016 та рекомендацій Робочої групи з 
порушень серцевого ритму Українського науко-
вого товариства кардіологів.  

Критерії включення в дослідження: для 1 гру-
пи - хворі на артеріальну гіпертензію, ішемічну 
хворобу серця та постійну форму фібриляції 
передсердь; для 2 групи – хворі на артеріальну 
гіпертензію та ішемічну хворобу серця. 

Критерії виключення з дослідження: хворі на  
хронічну СН ІV ФК за NYHA, гострий коро-
нарний синдром, перенесений інфаркт міокарда 
за останні 6 місяців, гемодинамічно значущі вади 
серця, швидкість клубочкової фільтрації 
(ШКФ) < 30 мл/хв/1,73м, особи, що зловживають 
алкоголем та сильнодіючими психотропними 
речовинами. 

На момент включення у дослідження всім 
хворим проводили збір скарг, даних анамнезу, 
фізикальне обстеження, вимірювали АТ, розра-
хували індекс маси тіла (ІМТ) за формулою 
Кетле, виконали біохімічне дослідження крові. 
ШКФ розраховували за допомогою формули 
CKD-EPI. Реєстрували 12-канальну електрокар-
діографію (ЕКГ), проводили добовий моніторинг 
ЕКГ та АТ, трансторакальну ехокардіографію 
(Ехо-КГ) серця, ультразвукову допплерографію 
артерій голови та шиї. 

Для оцінки вираженості клінічних симптомів, 
пов’язаних з ФП, використовували шкалу Євро-
пейської асоціації серцевого ритму (EHRA), де 
I клас визначався при відсутності симптомів, II 
клас – легкі симптоми, що не порушують повсяк-
денну активність, IІІ клас – тяжкі симптоми, що 
порушують активність, IV клас – інвалідизуючі 
симптоми, що виключають повсякденну 
активність. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснювали за допомогою пакета статистичних 
ліцензованих програм Statistica 6.1®. Гіпотезу 
щодо нормальності розподілу кількісних ознак 
перевіряли за критеріями Ліллієфорса і Шапіро-
Уїлка. Описова статистика представлена у 
вигляді середнього арифметичного (М), його 
стандартної похибки (m) і стандартного відхи-
лення (SD). Якісні показники подано у вигляді 
абсолютної кількості та відсотків. Достовірність 
відмінностей середніх величин оцінювали за t-
критерієм Стьюдента для незалежних вибірок з 
урахуванням гомо-/гетероскедастичності диспер-
сій (критерій Фішера); відносних величин – за 
критерієм Хі-квадрат Пирсона (2) і точним кри-
терієм Фішера (ТКФ). Оцінка взаємозв’язку між 
факторами проводилась за коефіцієнтом рангової 
кореляції Спірмена (r). Відмінності вважали 
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статистично значущими при p<0,05, тенденцію 
визначали при p<0,10 [9]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ІХ ОБГОВОРЕННЯ 
Детальна характеристика хворих наведена в 

таблиці 1. 
Середній вік в обох групах достовірно не 

відрізнявся: у 1 групі становив 68,0±1,2, у 
2 групі – 64,3±1,5 року. Також обидві клінічні 

групи були статистично порівняними за такими 
показниками: середній ІМТ у 1 групі становив 
30,4±1,1, у 2 групі – 29,9±0,8 кг/м². Ожиріння І-
ІІІ ступеня у 1 та 2 групи визначено в 17 (40,5%) 
та 15 (41,7%) пацієнтів відповідно. За даними 
анамнезу у кожній групі чверть пацієнтів були 
курцями: у 1 групі – 11 (26,2%), у 2 групі – 
10 (27,8%).  

 
Т а б л и ц я  1  

Клінічна характеристика пацієнтів 1 та 2 групи 

Показник 
1 група 
(n=42) 

2 група 
(n=36) 

Різниця між групами 
(р) 

Чоловіки / жінки, (%) 
21/21 

(50,0% / 50,0%) 
22/14 

(61,1% / 38,9%) 
0,325 

Вік, роки, M±m (SD) 68,0±1,2 (7,8) 64,3±1,5 (9,1) 0,059* 

ІМТ, кг/м², M±m (SD) 30,4±1,1 (6,9) 29,9±0,8 (4,8) 0,692* 

Надлишкова вага, (%) 17 (40,5%) 16 (44,4%) 0,724 

Ожиріння І-ІІІ ст., (%) 17 (40,5%) 15 (41,7%) 0,915 

Курці, (%) 11 (26,2%) 10 (27,8%) 0,875 

Тривалість АГ, роки,  M±m (SD) 
13,1±0,7 

(4,4) 
9,2±0,8 (4,7) < 0,001* 

Тривалість ФП, роки, M±m (SD) 10,2±0,6 (3,9) – – 

EHRA, абс. (%) I 
II 
III 

14 (33,3%) 
15 (35,7%) 
13 (31,0%) 

– – 

Тахісистолія,  (%) 23 (54,8%) 6 (16,7%) <0,001 

П р и м і т к а .  * – за t-критерієм Стьюдента, в інших випадках – за критерієм Хі-квадрат Пірсона 

 
Треба звернути увагу, що обидві групи досто-

вірно відрізнялися за тривалістю АГ: у 1 групі 
показник сягав 13,1±0,7 року порівняно з 2 гру-
пою – 9,1±0,8 року відповідно (p<0,001) та 
наявністю тахісистолії, що в 1 групі була діагно-
стована в 23 (54,8%) пацієнтів проти 2 хворих 2 
групи – у 6 (16,7%), (p<0,001). 

Перебіг постійної форми ФП характери-
зувався тривалим анамнезом: 10 і більше років – 
22 (52,4%) пацієнти, 5-9 років – 17 (40,5%), до 
5 років – 3 (7,1%), у середньому – 10,2±0,6 року. 
Симптоми аритмії за шкалою EHRA відповідали 
I класу в 14 (33,3%) пацієнтів, II класу – у 15 
(35,7%) та IІІ класу – у 13 (31,0%) пацієнтів. При 
цьому вираженість симптоматики була вищою 
серед пацієнтів чоловічої статі (коефіцієнт коре-
ляції r=0,39; p<0,05) та курців (r=0,42; p<0,01).   

За результатами дослідження встановлено 
чітку асоціацію між тривалістю АГ та трива-
лістю постійної форми ФП, що знаходяться в 
прямій залежності – r=0,68; p<0,001 (рис. 1). 

Було оцінено й порівняно ступінь ураження 
органів-мішеней у хворих 1 та 2 групи.     

При проведенні трансторакальної Ехо-КГ 
серця виявлено достовірне зниження фракції ви-
киду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) 43,86±0,55% у 
пацієнтів 1 групи проти 65,18±0,37% хворих 2 
групи, розміру лівого передсердя (ЛП) – 
5,67±0,16 см проти 3,84±0,08 см, товщини зад-
ньої стінки лівого шлуночка (ТЗС ЛШ) – 
1,35±0,03 см проти 1,02±0,01 см, р<0,001. Індекс 
маси міокарда лівого шлуночка (ІММ ЛШ) та 
товщина комплексу інтима-медіа сонної артерії 
між групами достовірно не відрізнялись. 
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Рис. 1. Кореляційний зв'язок між тривалістю АГ та тривалістю постійною формою ФП, роки 

 
Крім того, привертає увагу достовірне зни-

ження швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ) у пацієнтів 1 групи – 66,10±1,63 проти 
78,74±3,84 мл/хв/1,73 м2 пацієнтів 2 групи 
(табл. 2). 

Для подальшої оцінки частоти ураження 
органів-мішеней була порівняна кількість хворих 
з та без постійної форми ФП, які мають різні 
стадії АГ. 

 

Т а б л и ц я  2  

Характер ураження органів-мішеней у хворих 1 та 2 групи (M±m) 

Показник 
1 група 
(n=42) 

2 група 
(n=36) 

Різниця між групами (р)* 

ФВ ЛШ, %, 
(SD) 

43,86 ± 0,55 
(2,51) 

65,18 ± 0,37 
(4,83) 

< 0,001 

Розмір ЛП, см, (SD) 5,67 ± 0,16 
(0,31) 

3,84 ± 0,08 
(0,37) 

< 0,001 

ТЗС ЛШ, см, (SD) 1,35 ± 0,03 
(0,06) 

1,02 ± 0,01 
(0,05) 

< 0,001 

ІММ ЛШ, г/м2, (SD) 171,52 ± 6,72 
(7,88) 

166,73 ± 3,84 
(5,63) 

> 0,05 

Товщина комплексу інтими-медії сонної 
артерії, мм, (SD) 

1,13 ± 0,04 
(0,73) 

1,11 ± 0,02 
(0,68) 

> 0,05 

ШКФ, мл/хв/1,73 м2 
(SD) 

66,10 ± 1,63 
(2,90) 

78,74 ± 3,84 
(2,16) 

< 0,001 

П р и м і т к а .  * – достовірність різниці між групами (р) за t-критерієм Стьюдента. 

 
Аналіз частоти ураження органів-мішеней у 1 

та 2 групі продемонстрував, що частота ІІІ стадії 
АГ була в 3 рази більшою в пацієнтів 1 групи і 
становила 25 (59,5%) проти 8 (22,2%) пацієнтів 2 
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групи. За даними анамнезу, у хворих 1 групи 
було задокументовано 6 (14,28%) перенесених 
інфарктів міокарда (ІМ), 11 (26,19%)  випадків  
гострого порушення мозкового кровообігу 
(ГПМК), у 8 (19,05%) хворих виявлено хронічну 
хворобу нирок (ХХН) 2 стадії. У 2 групі було 

виявлено 4 (11,11%) перенесених ІМ, 2 (5,55%) – 
ГПМК, 2 (5,55%) – ХХН.   

ІІ стадія АГ діагностовано в 17 (40,5%) та 24 
(66,6%) хворих 1 і 2 груп відповідно. Відсутність 
ураження органів-мішеней у 2 групі задоку-
ментована в 4 (11,1%) хворих (рис. 2). 

 

1 група

ІІІ ст 
59,5%

ІІ ст 
40,5%

 

2 групаІІІ ст
22,2%

І ст
 11,1%

ІІ ст
 66,7%  

 

Рис. 2. Частота уражень органів-мішеней у пацієнтів 1 та 2 групи 

 
ВИСНОВКИ 

1. Наявність ФП асоційована з більш тяжким 
перебігом АГ, більш частим ураженням органів-
мішеней (ІМ та ГПМК в анамнезі, розвитком 
ХХН).  

2. У хворих з ФП виявлено достовірно гірші 
показники скоротливої здатності ЛШ, збіль-
шення розміру ЛП, ТЗС ЛШ та достовірне 
погіршення функції нирок.  
 

 
3. Виявлено прямий кореляційний зв'язок між 

тривалістю АГ та тривалістю постійної форми ФП. 
4. Хворим з ФП, яка виникла на тлі АГ, 

доцільно досягнення цільових рівнів АТ для за-
побігання прогресування захворювань і поліп-
шення прогнозу.  

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів. 
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