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Фібриляція передсердь (ФП) – доволі поширена проблема сьогодення, а частота її виникнення збільшується з віком 
хворих. Перебіг цього порушення ритму в умовах коморбідності з артеріальною гіпертензією (АГ) та цукровим діабетом 
(ЦД) може залежати від багатьох причин, тому вивчення чинників розвитку та факторів обтяження ФП в умовах названої 
коморбідності залишається актуальним.
Мета роботи – визначити чинники розвитку та фактори, що ускладнюють ФП, у хворих на АГ і ЦД 2 типу.
Матеріали та методи. Обстежили 214 пацієнтів із ФП, АГ і ЦД, яких поділили на групи: 1) ізольована ФП – 7,5 %; 2) ФП і 
АГ – 51,9 %; 3) ФП, АГ і ЦД – 25,2 %; 4) ізольована АГ – 5,1 %; 5) АГ і ЦД – 10,3 %. Пароксизмальну форму ФП виявили в 
34,3 %, персистентну – в 46,4 %, постійну – в 19,3 % обстежених.
Результати. Виявили, що особи вищого зросту частіше відчувають симптоми аритмії (р = 0,01). На розвиток наступного 
епізоду ФП в умовах коморбідних АГ і ЦД впливали стать, індекс Кетле, зріст, тривалість АГ, систолічний артеріальний тиск 
(САТ), рівні глюкози, глікованого Hb, сечовини, фібриногену, тригліцеридів, товщина міжшлуночкової перетинки, задньої 
стінки лівого шлуночка (ЛШ), фракція викиду, маса міокарда ЛШ, концентричний тип ремоделювання. При частих реци-
дивах ФП найвагомішими виявились індекс Кетле (р = 0,03), тривалість АГ (р = 0,03) і рівень глікованого Hb (р = 0,002). 
Доведено, що якщо в анамнезі був хоча б один епізод ФП, ризик розвитку наступного зростає в пацієнта в 5,56 раза 
(р = 0,01). На збільшення лівого передсердя (ЛП) істотно впливає ФП. АГ також вносить свої корективи у процес ремоде-
лювання серця, зокрема спричиняє його гіпертрофію, а наявність ЦД тільки посилює цей вплив. Збільшення ЛП понад 
4,43 см (р = 0,0001) і правого шлуночка (ПШ) більше ніж 2,59 см (р = 0,02) істотно підвищує ризик переходу ФП у постійну  
форму.
Висновки. У пацієнтів із супутніми АГ і ЦД для запобігання виникненню ФП та її переходу у хронічну форму слід звернути 
особливу увагу на такі показники: індекс Кетле, тривалість АГ, підвищення артеріального тиску, добова варіабельність САТ, 
рівні глікованого Hb та глікемії натще, показники ЕхоКГ (ФВ, розмір ЛП і ПШ).

Factors aggravating the course of atrial fibrillation  
in comorbid hypertension and type 2 diabetes mellitus

M. V. Hrebenyk, Yu. V. Honcharuk

Atrial fibrillation (AF) is quite a common problem, and its frequency increases with age. The course of this rhythm disturbance 
in comorbid conditions of hypertension and diabetes mellitus (DM) may depend on many pathophysiological factors. Therefore, 
the study on factors of AF development and aggravation in these comorbidities remains relevant.
Aim. The work aimed at determining the factors of development and aggravation of AF in patients with hypertension and type 2 DM.
Materials and methods. 214 patients with AF, hypertension and type 2 DM were examined. They were distributed into groups: 1) 
isolated AF – 7.5 %; 2) AF and hypertension – 51.9 %; 3) AF, hypertension and DM – 25.2 %; 4) isolated hypertension – 5.1 %; 5) 
hypertension and DM – 10.3 %. The paroxysmal form of AF was revealed in 34.3 %, persistent – in 46.4 % and constant – in 19.3 %.
Results. It was revealed that persons with taller stature experienced arrhythmia symptoms more frequently (P = 0.01). Sex, 
Quetelet index, height, duration of hypertension, SBP, glucose, glycated Hb, urea, fibrinogen, triglycerides, interventricular septum 
and left ventricular posterior wall thickness, LV ejection fraction, concentric type of remodeling influenced the development of next 
AF episode in conditions of comorbid hypertension and DM. Quetelet index (P = 0.03), duration of AH (P = 0.03), and glycated Hb 
level (P = 0.002) were the most significant factors for frequent AF recurrences. 
A history of at least one AF episode increased the risk of developing a subsequent one by 5.56 times (Р = 0.01). An increase in LA 
was significantly influenced by AF. Hypertension also contributed to cardiac remodeling, namely, its hypertrophy, while the presence 
of DM only enhanced this effect. The increase in LА over 4.43 cm (P = 0.0001) and RV over 2.59 cm (P = 0.02) significantly 
increased the risk of АF conversion to the permanent form.
Conclusions. A special attention should be paid to such parameters as Quetelet index, duration of AH, elevated BP, daily SBP 
variability, glycated Hb level and fasting glycemia, echocardiography indexes (EF, size of LA and RV) to prevent the occurrence 
of AF and its chronicity in patients with hypertension and DM.
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За даними Фремінгемського дослідження (M. L. Donald, 
2004), фібриляцію передсердь (ФП) реєструють із такою 
частотою залежно від віку: 20–50 років – 2,0 %, 50–59 
років – 3,5 %, 80–89 років – 8,8 % випадків. Згідно з 
новою статистикою серцевих захворювань (США), у 
10 % осіб віком понад 65 років діагностують ФП, а в осіб, 
старших за 80 років, ця частка збільшується до 20 % [2]. 
За результатами багатьох досліджень, поширеність ФП у 
країнах Європи становить майже 2 % [3,13]. Поширеність 
артеріальної гіпертензії (АГ) також істотно збільшується 
з віком і становить 22 % у віковій когорті 18–38 років, 
54,5 % – серед осіб віком 40–59 років, 74,5 % – понад 60 
років [4]. Отже, вік – значущий фактор ризику розвитку 
і ФП, й АГ. Поширеність цукрового діабету (ЦД) 2 типу у 
світі також доволі велика та становить майже 8,5 % серед 
дорослого населення. Прогнозують, що до 2030 р. його 
поширеність зросте більше ніж на 100 % [5].

Фремінгемське дослідження виявило, що АГ під-
вищує ризик розвитку ФП на 50 % у чоловіків і на 40 % 
у жінок [16]. При предіабеті та ЦД ризик розвитку ФП у 
чоловіків і жінок підвищується на 20 % і 28 % відповідно 
та залежить від рівня глюкози у крові [6].

На жаль, нині чітко не визначено фактори, що спри-
чиняють розвиток ФП та її персистенцію.

Мета роботи
Визначити чинники розвитку та фактори, що ускладню-
ють ФП, у хворих на АГ і ЦД 2 типу.

Матеріали і методи дослідження
Дослідження здійснили впродовж 2018–2021 рр. на базі 
Тернопільського міського кардіоцентру. Обстежили 214 
пацієнтів із ФП, АГ і ЦД, які дали письмову інформова-
ну згоду на участь у дослідженні: 121 (56,5 %) чоловік 
і 93 (43,5 %) жінки віком від 28 до 75 років. Середній 
вік чоловіків – 58,6 ± 0,8 року, жінок – 62,1 ± 0,7 року. 
У дослідження не залучали осіб віком понад 75 років, 
хворих на ФП клапанної етіології, хронічні захворюван-
ня в стадії декомпенсації, пацієнтів із постінфарктним 
кардіосклерозом і гострим інфарктом міокарда.

Оцінювали клінічні, лабораторні й інструменталь-
ні дані, що одержали на базі КНП «Тернопільська 
міська клінічна лікарня № 2». Біохімічний аналіз крові 
з визначенням глюкози, глікованого Hb, сечовини, 
креатиніну, загального холестерину, тригліцеридів (ТГ) 
тощо виконали за допомогою біохімічного аналізатора 
HumаLazer-2000 («Human GmbH», ФРН). Коагулограму 
вивчали на коагулометричному аналізаторі Humaclot 
Duo («Human GmbH», ФРН), оцінювали такі параметри: 
кількість фібриногену у крові, протромбіновий індекс і 
протромбіновий час.

Артеріальний тиск (АТ) виміряли за допомогою 
тонометра ВАТ-41-2 («ІКС-Техно», м. Київ, Україна). 
Добове вимірювання АТ здійснювали за допомогою 
добового монітора ВАТ41-2 («ІКС-Техно», м. Київ, 
Україна). Біопотенціали серця визначили за допомогою 
електрокардіографа Юкард 200 («UTAS», м. Київ, Украї-
на). Добові біопотенціали серця виміряли за допомогою 
комплексу моніторингу електрокардіосигналів Кардіо-
сенс К («ХAI-МЕДИКА», м. Харків, Україна).

Ехокардіографію (ЕхоКГ) виконали за допомо-
гою УЗД-апарата Medison SonoAce Pico V. 2.00.00 
(«Medison», Республіка Корея), визначали показники: 
діаметр висхідної аорти, розмір лівого передсердя (ЛП), 
правого шлуночка (ПШ), кінцево-систолічний і кінцево-ді-
астолічний розміри лівого шлуночка (КСР ЛШ, КДР ЛШ), 
товщину міжшлуночкової перетинки (МШП) та задньої 
стінки лівого шлуночка (ЗС ЛШ), фракцію викиду (ФВ).

Діагноз ФП встановили на підставі документально 
зареєстрованих її епізодів за даними електрокардіо-
графії (ЕКГ) або холтерівського моніторування ЕКГ (ХМ 
ЕКГ), враховуючи рекомендації EHRA (2018). Форму ФП 
визначали згідно з Національними рекомендаціями з 
діагностики та лікування ФП. Діагноз АГ встановили за 
рекомендаціями з діагностики та лікування артеріальної 
гіпертензії Європейського товариства кардіологів та Єв-
ропейського товариства гіпертензії (ESC/ESH, 2018 р.) 
[1]. Наявність і тип ЦД визначили за чинними рекоменда-
ціями Європейської асоціації з вивчення діабету (2019).

У всіх пацієнтів з’ясовували скарги й анамнез 
захворювання, детально вивчали медичну докумен-
тацію, здійснювали об’єктивне обстеження. Створили 
уніфіковані карти обстеження пацієнтів, які включали 
паспортні дані, інформацію про час госпіталізації та 
виписки зі стаціонара, анамнестичні дані, результати 
об’єктивного обстеження, клінічну характеристику ФП, 
результати лабораторних та інструментальних методів 
обстеження, лікування.

Усіх хворих поділили на групи: 1) ізольована ФП – 16 
(7,5 %); 2) ФП і АГ – 111 (51,9 %); 3) ФП, АГ і ЦД – 54 
(25,2 %) пацієнти; 4) ізольована АГ – 11 (5,1 %); 5) АГ і 
ЦД – 22 (10,3 %).

Пароксизмальна форма ФП встановлена в 62 
(34,3 %) хворих, персистентна – у 84 (46,4 %), постійна 
– у 35 (19,3 %).

Структурований збір даних для дослідження (клініч-
них, лабораторних і клініко-інструментальних) здійснили 
в електронних таблицях Microsoft Excel. Статистичне 
опрацювання даних виконали за допомогою програми 
SPSS V.21.0. Усі результати наведені з зазначенням 
середньої помилки (M ± m). Відповідність кількісних 
показників закону нормального розподілу визначали за 
допомогою критерію Колмогорова–Смирнова. Вірогід-
ність відмінностей між кількісними ознаками оцінювали 
за критерієм t Стьюдента (р < 0,05), якщо дані відпо-
відали закону нормального розподілу; за допомогою 
непараметричного критерію Манна–Вітні при відхиленні 
від нього. Вірогідність відмінностей між якісними оз-
наками визначали за допомогою χ2 Фішера (p < 0,05). 
Для порівняння 5 незалежних вибірок використовували 
однофакторний дисперсійний аналіз – ANOVA (analysis 
of variance) для нормального розподілу даних, ранговий 
критерій Краскела–Воліса при відхиленні від закону 
нормального розподілу.

Здійснили кореляційний аналіз за Пірсоном (при 
нормальному розподілі даних) та Спірменом (якщо 
розподіл даних не відповідав закону нормальності), 
логістичний регресійний аналіз (однофакторний і бага-
тофакторний), ROC-аналіз для визначення чутливості 
(Sensitivity) та специфічності (Specificity) виявлених 
предикторів ускладнення ФП при коморбідності. Також 
аналізували площу під кривою – AUC (area under curve).
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Результати
Безпосередні чинники пароксизму ФП вдалось просте-
жити у 22,1 % пацієнтів: емоційний стрес – 36,5 %, гіпер-
тензивний криз – 17,3 %, вживання алкоголю – 23,7 %, 
фізичне навантаження – 22,5 %.

Виявили вплив зросту на особливості клінічної симп-
томатики ФП. Так, особи зі зростом ≤165 см відчували 
серцебиття та перебої в роботі серця в 60,5 % випадків, 
а хворі на зріст ≥185 см – в 100 % (р = 0,01). Тривалість 
анамнезу ФП, кількість епізодів за рік і тривалість епізоду 
в них суттєво не відрізнялися.

Клінічна характеристика осіб із коморбідними АГ та 
АГ із ЦД, у котрих перший пароксизм ФП верифікований 
під час ХМ ЕКГ: 66,7 % – чоловіки, в 33,3 % випадків – 
куріння; 43,3 % осіб відчували симптоми, 30,0 % мали 
обтяжену спадковість; у 66,7 % пацієнтів з АГ виявлена гі-
пертрофія лівого шлуночка (ГЛШ), у 33,3 % – ЦД; у 70,0 % 
діагностували суправентрикулярну екстрасистолію (СЕ).

ГЛШ внаслідок АГ або гіпертонічну гіпертрофію (ГГ) 
встановили у 67,2 % пацієнтів. Тривалість АГ у пацієнтів 
із ГГ становила 14,37 ± 0,70 року, а в осіб з АГ без ГГ – 
7,92 ± 0,47 року (р = 0,01).

Виявили кореляцію між інцидентом розвитку ФП і 
низкою чинників. Для їх оцінювання здійснили регресій-
ний аналіз, включили 19 показників (табл. 1).

Аналогічний аналіз виконали для морфофункціо-
нальних показників міокарда за даними ЕхоКГ, резуль-
тати наведені в таблиці 2.

Виявили, що у групах хворих на АГ і ЦД найсуттєві-
ший вплив на перехід ФП у постійну форму мав розмір 
ЛП (ВШ 15,5; ДІ, 95 % 4,6–53,9; р = 0,0001) і ПШ (ВШ 
3,5; ДІ, 95 % 1,1–10,9; р = 0,02).

ROC-аналіз показав, що збільшення ЛП понад 
4,43 см істотно підвищує ризик переходу ФП у постійну 
форму (площа під кривою 0,89; чутливість 97 %, специ-
фічність 65 %) (рис. 1А). Збільшення розмірів ПШ понад 
2,59 см також збільшує ризик переходу ФП у постійну 
форму (площа під кривою 0,81; чутливість 85 %, специ-
фічність 59 %) (рис. 1Б).

У групах названої коморбідності вдалося просте-
жити чітку залежність розвитку наступного епізоду 
ФП від ФВ (ВШ 1,06; ДІ, 95 % – 1,02–1,09; р = 0,001). 
Під час ROC-аналізу (рис.  2) виявили: у пацієнтів 
із ФВ менше ніж 51,4 % ризик розвитку повторного 
пароксизму ФП зростає (площа під кривою 0,67, чутли-
вість 77 %, специфічність 50 %, р = 0,04). Залежність 
виникнення ФП від ФВ підтверджено в дослідженнях 
інших учених [13].

При зниженні ФВ менше ніж 30 % зростає ризик 
переходу ФП у постійну форму (чутливість 86 %, спе-
цифічність 96 %, р = 0,02).

Доведено, що у групах пацієнтів із рідкісними (≤1 за 
рік) і частими (≥3 за рік) епізодами ФП суттєво відрізняли-
ся рівні систолічного АТ (САТ) – 145 мм рт. ст. проти 159 мм 
рт. ст. (р = 0,02), діастолічного АТ (ДАТ) – 89 мм рт. ст.  
проти 95 мм рт. ст. відповідно (р = 0,03), максимальна 

Таблиця 1. Вплив окремих показників на персистенцію та розвиток наступного епізоду ФП при супутніх АГ і ЦД

Показник, одиниці вимірювання Однофакторний аналіз Багатофакторний аналіз
Exp (B) ДІ (95 %) р Exp (B) ДІ (95 %) p

Стать, чол., жін. 2,72 1,53–4,84 0,001 – – –
Індекс Кетле, кг/м2 1,07 1,02–1,12 0,005 0,76 0,59–0,98 0,030
Зріст, см 0,93 0,90–0,97 0,002 – – –
Тривалість АГ, роки 1,10 1,05–1,15 <0,001 1,23 1,01–1,49 0,030
Систолічний АТ, мм рт. ст 1,02 1,01–1,03 <0,001 – – –
Глюкоза, ммоль/л 2,23 1,74–2,87 <0,001 – – –
Сечовина, ммоль/л 1,18 1,04–1,33 0,007 – – –
Фібриноген заг., г/л 1,43 1,06–1,94 0,010 – – –
Тригліцериди, ммоль/л 1,70 1,20–2,41 0,003 – – –
Глікований Hb, % 11,13 3,82–32,45 <0,001 16,20 6,93–55,60 0,002
Міжшлуночкова перетинка, см 26,45 5,28–132,47 <0,001 – – –
Задня стінка ЛШ, см 42,63 7,01–259,10 <0,001 – – –
Відносна товщина стінок, см 172,45 6,87–4325,70 0,002 – – –
Маса міокарда, г 1,01 1,00–1,02 <0,001 – – –
Гіпертрофія ЛШ 0,41 0,22–0,77 0,006 – – –
Концентричне ремоделювання 0,20 0,05–0,69 0,010 – – –
Концентрична гіпертрофія 2,77 1,49–5,16 0,001 – – –

Таблиця 2. Показники ЕхоКГ у групах хворих

Показник, одиниці вимірювання Ізольована ФП (1) ФП + АГ (2) ФП + АГ + ЦД (3) АГ (4) АГ + ЦД (5)
Ліве передсердя, см 4,46 ± 0,184,5 4,32 ± 0,063 4,58 ± 0,082,5 4,06 ± 0,141 4,12 ± 0,121,3

Кінцево-діастолічний розмір ЛШ, см 5,49 ± 0,194,5 5,26 ± 0,06 5,42 ± 0,134,5 4,95 ± 0,261,3 5,03 ± 0,101,3

Міжшлуночкова перетинка, см 0,99 ± 0,052,3,4,5 1,21 ± 0,011,3,4,5 1,29 ± 0,031,2,5 1,32 ± 0,051,2,5 1,43 ± 0,031,2,3,4

Задня стінка ЛШ, см 0,98 ± 0,052,3,4,5 1,17 ± 0,011,3,4,5 1,23 ± 0,021,2,5 1,29 ± 0,041,2,5 1,36 ± 0,031,2,3,4

Е/А 0,66 ± 0,02 0,74 ± 0,053 0,57 ± 0,042 0,61 ± 0,05 0,65 ± 0,04
Відносна товщина стінок, см 0,37 ± 0,022,3,4,5 0,46 ± 0,011,4,5 0,48 ± 0,011,4,5 0,54 ± 0,031,2,3 0,55 ± 0,011,2,3

Індекс маси міокарда, г/м2 107,90 ± 5,872,3,4,5 128,30 ± 2,911,3,5 141,60 ± 4,441,2,5 135,90 ± 4,731,5 156,80 ± 8,151,2,3,4

1,2,3,4,5: індексовані показники вказують на вірогідність різниці між групами (р < 0,05).
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добова варіабельність САТ – 60 мм рт. ст. проти 97 мм 
рт. ст. (р = 0,05), рівень глікемії натще – 5,8 ммоль/л 
проти 8,1 ммоль/л (р = 0,03), глікованого Hb – 5,7 % 
проти 7,2 % (р = 0,001), масометричні та функціональні 
показники ЕхоКГ (р < 0,01).

При ФП глікований Hb становив 6,5 ммоль/л, а в осіб 
без ФП – 7,4 ммоль/л. Рівні цукру під час дослідження 
добового глікемічного профілю також виявилися вищими 
в осіб без ФП.

З-поміж обстежених пацієнтів рівні глюкози, глікова-
ного Hb і глікемічного профілю виявились істотно вищи-
ми у групі постійної форми, ніж у групі персистентної, та 
ще вищими, ніж при пароксизмальній ФП.

Обговорення
У пацієнтів із високим зростом, в яких виявлена ФП, 
визначили вірогідні відмінності клінічної симптоматики 
без суттєвого впливу на кількість рецидивів та їхню 
тривалість.

У науковій літературі є повідомлення про вплив 
зросту на перебіг ФП. Вчені Пенсільванського уні-
верситету (США) проаналізували генетичні варіанти, 
пов’язані зі зростом, у понад 500 000 осіб. Виявили, 
що вони тісно пов’язані з ФП. Отже, збільшення зросту 
може бути причиною ФП. Цей взаємозв’язок зберігав-
ся і після того, як врахували інші фактори розвитку 
аритмії, як-от високий АТ і ЦД. Учені виявили, що зі 
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Рис. 1А. Залежність ризику переходу ФП у постійну форму від розміру ЛП.

Рис. 1Б. Залежність ризику переходу ФП у постійну форму від розміру ПШ.

Рис. 2. Залежність ризику повторного пароксизму від ФВ.
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збільшенням зросту на кожен дюйм (2,54 см) вище 
від середнього (170 см) ризик розвитку ФП зростав 
майже на 3 % [7].

Інші чинники, що мали вагомий вплив на перебіг і 
розвиток наступного епізоду ФП: стать, індекс Кетле, 
тривалість АГ, САТ, глюкоза, глікований Hb, сечовина, 
загальний фібриноген, ТГ, товщина МШП, ЗС ЛШ, маса 
міокарда ЛШ, концентричний тип ремоделювання. Втім, 
багатофакторний аналіз показав: тільки індекс Кетле, 
тривалість АГ і рівень глікованого Hb – найбільш зна-
чущі показники розвитку частих рецидивів ФП.

З’ясували, що ризик виникнення наступного епізоду 
чітко пов’язаний із наявністю хоча б одного пароксизму в 
анамнезі та збільшується в 5,56 раза (ДІ, 95 % 1,14–20,9; 
р = 0,01).

Порівнявши морфофункціональні показники міо-
карда в різних групах, виявили вплив ФП, АГ і ЦД на 
процеси ремоделювання міокарда. Добре відомо, що 
динаміка морфофункціональних змін ЛП залежить і 
від наявності АГ, і від ФП [8,9]. Результати дослідження 
підтвердили, що на збільшення ЛП вагомий вплив має 
ФП. АГ також вносить свої корективи в ремоделювання 
серця, зокрема спричиняє його гіпертрофію, а наявність 
ЦД ще більше посилює цей вплив. У групі ізольованої 
форми ФП переважав дилатаційний тип ремоделювання 
(можливо, це пов’язано з впливом алкоголю на міокард, 
який визначили в цій когорті пацієнтів).

В одному з досліджень виявили низку чинників, 
що пов’язані з підвищеним ризиком прогресування 
ФП від пароксизмальної до постійної (час від першого 
пароксизму, діаметр ЛП, щоденне вживання алкоголю) 
[14]. У нашому дослідженні виявили чітку залежність 
прогресування ФП до постійної форми від таких по-
казників ЕхоКГ, як ЛП (р = 0,0001), ПШ (р = 0,02), ФВ 
(р = 0,02).

Виявили залежність частоти виникнення па-
роксизмів ФП від низки показників: рівня САТ (р = 0,02), 
ДАТ (р = 0,03), добової варіабельності САТ (р = 0,05), 
глікемії натще (р = 0,03), глікованого Hb (р = 0,001), ма-
сометричних і функціональних даних ЕхоКГ (р < 0,01). 
Тобто ці показники мали істотний вплив на рецидив 
пароксизмів ФП. 

Отже, підтвердились попередні гіпотези [10,11], 
що на виникнення пароксизмів ФП впливають і високі 
показники САТ, і його добові коливання.

З’ясували, що вищі рівні глікемії також пов’язані 
з підвищеним ризиком ФП. Так, при підвищенні рівня 
глікованого Hb на 1 % ризик розвитку ФП зростав в 
1,14 раза [12]. Встановили: поганий контроль глікемії та 
більша тривалість діабету також пов’язані з розвитком 
ФП [15]. Axel Brandes et al. довели, що ризик розвитку 
пароксизму ФП збільшується на 3 % із кожним роком 
тривалості діабету [10].

Оскільки показники глікованого Hb і глікемічного 
профілю виявились вищими в осіб без ФП, то, очевид-
но, за умов діагностованої ФП хворі перебувають під 
ретельнішим спостереженням, мають кращий комплаєнс 
і починають стабільно приймати ліки. Поганий контроль 
глікемії – один із чинників розвитку ФП, тобто в нашому 
дослідженні підтвердився вплив тривалої гіперглікемії 
на ФП [15].

Висновки
1. На почастішання рецидивів ФП мали вплив вищі 

показники САТ, ДАТ, добова варіабельність САТ, глікемія 
натще, показники ЕхоКГ. Найбільший вплив на розвиток 
частих пароксизмів ФП показали індекс Кетле, трива-
лість АГ і рівень глікованого Hb. Підтверджено феномен 
«ФП провокує ФП», оскільки в обстежених хворих за 
наявності в анамнезі хоча б одного епізоду ФП ризик 
наступного зростав у 5,56 раза.

2. При зниженні ФВ менше ніж 51,4 % ризик розвитку 
наступного пароксизму підвищується, а при її зниженні 
менше ніж 30,0 % зростає ризик переходу в постійну 
форму. Істотний вплив на хронізацію ФП мало також 
збільшення розміру ЛП понад 4,43 см та ПШ більше 
ніж 2,59 см.

Перспективи подальших досліджень. Сформу-
вали основні уявлення про чинники розвитку і фактори 
обтяження ФП в умовах коморбідності АГ і ЦД. Але 
питання про те, якими саме шляхами здійснюється 
цей вплив і як ремоделювання міокарда впливає на 
розвиток ФП в умовах названої коморбідності, потребує 
продовження вивчення.
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