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Материалы и методы. Обследовано 80 пациентов с неклапанной ФП (46 мужчин), средний 
возраст - 63,4±1,1 года. У 58 (72,5%) пациентов с ФП выявлена гипертоническая болезнь (ГБ), у 13 
(16,25%) – ишемическая болезнь сердца (ИБС) в сочетании с ГБ, у 5 (6,25%) изолированная ИБС. 
Всех больных разделили на три группы в зависимости от клинической формы ФП: 1 группа - 28 
пациентов с пароксизмальной формой; 2 группа - 35 пациентов с персистирующей формой, 3 группа - 
17 пациентов с постоянной формой. Всем больным проводилось стандартное общеклиническое 
исследование, электрокардиография. Исследование гемодинамических показателей проводилось 
методом эходопплеркардиографии в соответствии с рекомендациями ASE/EAE. Функцию почек 
оценивали по скорости клубочковой фильтрации (СКФ), которую рассчитывали по формулам CKD-
EPI, MDRD. 

Результаты исследования. У пациентов с пароксизмальной формой ФП имела место 
клинически менее выраженная сердечная недостаточность (ФК по NYHA) по сравнению с 
персистирующей (1,36±0,23 против 2,26±0,15, р=0,001) и постоянной (1,36±0,23 против 2,65±0,21, 
р=0,0004) формами ФП. По мере прогрессирования аритмии наблюдалось снижение фильтрационной 
способности почек. В группе пациентов с постоянной формой ФП СКФ была достоверно ниже, чем у 
пациентов с пароксизмальной формой ФП (61,3±3,5 против 71,5±3,2, р=0,04). При этом нарушение 
функции почек (СКФ ниже 90 мл/мин/1,73 м2) наблюдалось у 100% больных с постоянной ФП, с 
персистирующей ФП у 80% (р=0,05). В группе больных с постоянной формой ФП доля пациентов с 
хронической болезнью почек (СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2) достоверно больше, в сравнение с 
пароксизмальной формой (47,06 % против 17,86%, р=0,04). 

Пациенты с пароксизмальной формой ФП, в сравнение с постоянной формой ФП, имели 
меньшие показатели диаметра ЛП на 10,2% (р<0,001), ПП на 11,32% (р=0,005), КДР ЛЖ на 5,32% 
(р=0,04), КДО ЛЖ на 12,5% (р=0,04). При постоянной форме ФП, в сравнение с персистирующей 
формой, выявлено увеличение диаметра ЛП на 8,76% (р<0,001), индекса объема ЛП на 15,46% 
(р=0,03), диаметра ПП на 4,52% (р=0,04), КДО ЛЖ на 12,88% (р=0,01), КСО ЛЖ на 18,2% (р=0,04), 
систолического давления в ЛА на 18,86% (р=0,005).  

При пароксизмальной ФП выявлены: концентрическая гипертрофия – 52,17%, эксцентрическая 
гипертрофия – 34,78%, концентрическое ремоделирование у 4,35%, нормальная геометрия у 8,7%. У 
пациентов с персистирующей ФП также преобладала концентрическая гипертрофия ЛЖ – 50%, 
эксцентрическая у 40,63%, нормальная геометрия у 9,37%. В группе с постоянной ФП - 71,43% 
пациентов имели эксцентрическую гипертрофию ЛЖ, а 28,57% - концентрическую гипертрофию.  

У пациентов с пароксизмальной формой ФП установлена положительная корреляционная 
взаимосвязь между СКФ и уровнем гемоглобина (r=0,56; p<0,01), гематокритом (r=0,48; p<0,01), 
удельным весом мочи (r=0,47; p=0,01); и отрицательная - с возрастом (r=-0,76; p<0,01), 
длительностью анамнеза ИБС (r=-0,45; p=0,02) и АГ (r=-0,45; p=0,02), уровнем глюкозы крови (r=-
0,44; p=0,02), диаметром ЛП (r=-0,46; p=0,02), степенью митральной регургитации (r=-0,54; p<0,01), 
риском инсульта по шкале CHA2DS2-VASc (r=-0,72; p<0,01), риском кровотечений по шкале HAS-
ВLED (r=-0,55; p=0,02). 

Выводы: Прогрессирующее течение неклапанной ФП, от пароксизмальной к постоянной 
форме, характеризуется увеличением диаметра левого и правого предсердий, преобладанием 
прогностически неблагоприятного типа ремоделирования (эксцентрическая гипертрофия), 
снижением сократительной способности ЛЖ, фильтрационной способности почек, с двукратным 
увеличением пациентов с проявлениями хронической болезни почек. 

ОСОБЛИВОСТІ НЕЙРОГУМОРАЛЬНИХ ПОРУШЕНЬ ПРИ ІШЕМІЧНІЙ ХВОРОБI СЕРЦЯ 

ЗАЛЕЖНО ВІД РІВНЯ КОМПЕНСАЦІЇ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ 
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Мета роботи: визначити особливості нейрогуморальних порушень при ішемічній хворобі 

серця (ІХС), коморбідній з цукровим діабетом (ЦД) 2 типу, та їх взаємозв'язок з рівнем глікемічного 

контролю.  

Матеріали та методи: до поперечного аналітичного дослідження увійшло 44 пацієнта: основна 

група – 28 хворих (середній вік 70,3±0,89 року) з документально підтвердженою ІХС: стабільною 

стенокардією напруження II-III ФК у поєднанні з ЦД 2; група порівняння – 8 хворих (середній вік 

69,49 ±1,53 роки) на ІХС: стабільну стенокардію напруження без ЦД 2 типу. Основна група поділена 

на 2 підгрупи в залежності від цільового рівня HbA1c: 1-а підгрупа – 14 хворих з рівнем 
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HbA1c<7,5%; 2-а підгрупа – 14 хворих з рівнем HbA1c≥7,5%. Контрольну групу становили 8 

практично здорових осіб, співставлених за віком та статтю. Усім хворим проводили загальноклінічне 

лабораторне та інструментальне обстеження, дослідження рівня гомоцистеїну (набір реактивів фірми 

Axis-Shield Diagnostics Ltd.), інсуліну (набір реактивів фірми Accubind Monobind Inc.) за допомогою 

імуноферментного методу. Субкомпенсовану гіпергомоцистеїнемію вважали при рівні 10,0-15 

мкмоль/л, легку–15-25 мкмоль/л; помірну-25-50 мкмоль/л; важку-понад 50 мкмоль/л. 

Результати дослідження: В хворих на ІХС з ЦД 2 типу та рівнем HbA1c<7,5% концентрація 

гомоцистеїну достовірно більша в 1,44 рази (21,29±0,49 проти 14,73±0,655 мкмоль/л), інсуліну в 2,73 

рази (7,55±1,45 проти 2,76±0,91 мкЕД/мл), індекс HOMA-ir в 3,6 рази (2,27±0,48 проти 0,62±0,21) за 

аналогічні показники групи порівняння (р<0,05). У хворих на ІХС з ЦД 2 типу та рівнем HbA1c≥7,5% 

спостерігалось достовірне збільшення концентрації гомоцистеїну в 2 рази (29,39±2,05 проти 

14,73±0,65 мкмоль/л), інсуліну в 11,5 разів (31,75±5,59 проти 2,76±0,91 мкЕД/мл), індексу HOMA-ir в 

27 разів (17,04±4,02 проти 0,62±0,21) в порівнянні з показниками групи з ІХС без ЦД 2 типу (р<0,05). 

Разом з тим у хворих з HbA1c≥7,5% рівень зазначених показників вірогідно переважає аналогічні в 

групі з HbA1с<7,5%: гомоцистеїн в 1,3 рази (29,39±2,05 проти 21,29±0,49), інсулін в 4,2 рази 

(31,75±5,59 проти 7,55±1,45), індекс HOMA-ir в 7,5 рази (17,04±4,02 проти 2,27±0,48). Всі хворі групи 

з рівнем HbA1c<7,5% мали легку форму гіпергомоцистеїнемії, в групі з рівнем HbA1c≥7,5% у 78,6% 

пацієнтів переважала середня форма гіпергомоцистеїнемії. Встановлено кореляційний зв′язок між 

рівнем HbA1c та інсуліном (r=+0,70; p<0,05), Homa-ir (r=+0,72; p<0,05), гомоцистеїном (r=+0,77; 

p<0,05). 

Висновки: До особливостей нейрогуморальних порушень у хворих на ІХС: стабільну 

стенокардію напруження, асоційовану з ЦД 2 типу, відносять гіпергомоцистеїнемію, 

гіперінсулінемію та інсулінорезістентність ступінь виразності прогресує при незадовільній 

компенсації ЦД 2 типу та має взаємозв’язок з рівнем глікованого гемоглобіну. 

ПРЕДИКТОРИ ПАТОЛОГІЧНОГО ПІДВИЩЕННЯ ТИСКУ НАПОВНЕННЯ ЛІВОГО 

ШЛУНОЧКА ПРИ ГІПЕРТОНІЧНІЙ ХВОРОБІ ЗА ДАНИМИ СТРЕС-ЕХОКАРДІОГРАФІЇ З 

ДОЗОВАНИМ ФІЗИЧНИМ НАВАНТАЖЕННЯМ 
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Мета роботи: оцінити поширеність підвищення тиску наповнення лівого шлуночка (ЛШ) та 

виявити предиктори збільшення величини співвідношення  Е/е' за даними стрес-ехокардіографії з 

дозованим фізичним навантаженням у чоловіків з гіпертонічною хворобою (ГХ). 

Матеріали та методи: до поперечного аналітичного дослідження залучено 175 чоловіків з ГХ 

II стадії високого та дуже високого кардіоваскулярного ризику (середній вік 51±8 років). Усім 

пацієнтам проводили стандартне клінічне та лабораторне обстеження відповідно до уніфікованого 

клінічного протоколу «Артеріальна гіпертензія» (наказ МОЗ України № 384 від 24.05.2012). 

Трансторакальну ехокардіоскопію виконували на ультразвуковому сканері MyLab 50 (Esaote, Італія) 

згідно з рекомендаціями Європейської асоціації ехокардіографії (2009). Тиск наповнення ЛШ 

оцінювали за співвідношенням Е/е'.  Після проведення ехокардіоскопії всім пацієнтам виконували 

субмаксимальний навантажувальний тест на тредмілі Т2100 з використанням системи Cardiosoft 6.0 

(General Electric, США) за стандартним протоколом Bruce. Одразу після припинення фізичного 

навантаження оцінювали співвідношення Е/е'. Патологічним вважали значення Е/е'≥13. 

Інформативний трансмітральний профіль для розрахунку цього показника мали 

158 (90 %) пацієнтів. Статистичну обробку проводили за допомогою пакету програм STATISTICA 6.0 

відповідно до сучасних вимог. 

Результати дослідження: У 11 (6,9 %) пацієнтів зареєстровано збільшення Е/е' > 13 після 

фізичного навантаження. За результатами логістичного регресійного аналізу факторами, що 

впливають на Е/е' після навантаження, стали вік, індекс маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ), 

лінійний діастолічний розмір лівого передсердя, наявність діастолічної дисфункції ЛШ у спокої, 

рівень глюкози, креатиніну та С-реактивного протеїну, толерантність до фізичного навантаження і 

значення Е/е' у стані спокою. Незалежними предикторами за даними багатофакторного аналізу 

виявилися ІММЛШ > 138 г/м2 (ВШ 1,48; 95 % ДІ 1,06 - 2,08; р = 0,02), Е/е' у стані спокою > 8 (ВШ 




