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Our research is focused on study of changes in the intima-media vascular wall of patients suffering from 
hypertensive disease as well as patients suffering from hypertensive disease and coexistent extrasystole. We examined 
120 patients (42 men and 78 women) between the ages 27 to 81 suffering from hypertensive disease of the II stage as 
defined by the Ukrainian Association of Cardiologists and extrasystoles (more than 30 episodes per hour of research) of 
different topography and 30 persons (13 men and 17 women) suffering from hypertensive disease of the II stage 
between the ages 30 to 76 without rhythm disturbance. The first clinical group was formed of 54 (45%) patients 
suffering from repeated supraventricular extrasystoles. The second clinical group was formed of 42 (35%) patients 
suffering from repeated ventricular arrhythmia. The third group was formed of 24 (20%) patients suffering from both 
repeated supraventricular extrasystoles and ventricular extrasystoles. The results of treatment demonstrate that the 
existence of repeated supraventricular extrasystoles and ventricular extrasystoles in patients suffering from hypertensive 
disease of the ІІ stage in contrast to patients without arrhythmia and repeated supraventricular extrasystoles is 
associatesd with severer vascular dysfunction, which is defined by signs of rather high rigidity of the large arteries 
(significant reduction of original size of brachial artery diameter), severer defects of endothelium-dependant 
vasodilation (reduction of increment value of brachial artery diameter during the test with decompression, reduction of 
periodicity of registration of normal reaction and increase of paradoxical vasoconstriction of the brachial artery during 
the test with decompression) and significant reduction of general vasodilational potential, increase of frequency of cases 
with dissociation in the nature of endothelium-dependant and endothelium-independent reaction of the brachial artery. 
The latter changes were registered in 90 (60.0%) of examined patients, the most frequent of their variants were: 
1) reduced reaction of the brachial artery for decompression + normal response in the test with nitroglycerine (29.7%) 
and 2) paradoxical vasoconstriction in response to decompression + reduced reaction on taking nitroglycerine (22.4%).  
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Зміни артерій за гіпертонічної хвороби та екстрасистолії  

Н. В. Дідик, О. В. Лисунець  

Вінницький національний медичний університет імені М. І. Пирогова, Вінниця, Україна  

Обстежено 120 пацієнтів із гіпертонічною хворобою ІІ стадії та частою екстрасистолією (чинний наказ МОЗ від 03.07.2006 р. № 436) 
віком від 27 до 81 року. Групу контролю склало 30 хворих із гіпертонічною хворобою ІІ стадії без будь-яких порушень серцевого ритму 
віком від 40 до 74 років. Згідно з топічним варіантом екстрасистолії, першу клінічну групу склали 54 (45,0%) пацієнти з частою 
суправентрикулярною екстрасистолією, другу – 40 (33,3%) хворих із частою шлуночковою екстрасистолією і третю – 26 (21,7%) хворих із 
суправентрикулярною та шлуночковою екстрасистолією. Всім хворим проводили загальноклінічне обстеження, електрокардіографічне 
дослідження у 12 загальноприйнятих відведеннях, добове моніторування артеріального тиску, холтерівське моніторування 
електрокардіографії, ехокардіографічне дослідження, соноехографію, оцінювання судинорухової функції плечової артерії. Шлуночкова та 
комбінована екстрасистолія у хворих із гіпертонічною хворобою ІІ стадії, на відміну від хворих без аритмій із частої суправентрикулярної 
екстрасистолії, асоціюється з більш тяжкою судинною дисфункцією, тяжкими порушеннями ендотелійзалежної вазодилатації та 
зменшенням загального вазодилатувального потенціалу, зростанням частоти випадків із дисоціацією в характері ендотелійзалежної та 
ендотелійнезалежної реакції плечової артерії.  

Ключові слова: серцево-судинна система; гіпертензія; аритмії; екстрасистолія  

Вступ  
 

Питання вивчення ланок патогенезу артеріальної гіпер-
тензії та порушень серцевого ритму залишаються актуальними 
протягом останнього десятиріччя. Адже, відповідно до даних 

Всесвітньої організації охорони здоров’я, артеріальна гіпертен-
зія щорічно призводить до смерті понад 17 млн осіб. І, прогно-
стично, до 2030 року цей показник сягне 24 млн осіб. Станом 
на 2016 рік в Україні 12 млн осіб мають артеріальну гіпертен-
зію, що складає 46,8% серед хвороб серцево-судинної системи 
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дорослого населення. А 81% хворих на артеріальну гіпертен-
зію мають неконтрольований перебіг гіпертонії (Lutaj, 2016). 
В Україні стандартизований показник поширеності артеріаль-
ної гіпертензії у міській популяції становить 29,6% як у 
чоловіків, так і у жінок. У сільській популяції поширеність 
артеріальної гіпертензії вища – 36,3% (серед чоловіків – 37,9%, 
серед жінок – 35,1%). Під час аналізу структури артеріальної 
гіпертензії за рівнем артеріального тиску у половини хворих 
виявлено артеріальну гіпертензію першого ступеня, у кожного 
третього хворого – артеріальну гіпертензію ІІ ступеня, у 
кожного п’ятого – артеріальну гіпертензію ІІІ ступеня. Серед 
осіб із підвищеним артеріальним тиском знають про наявність 
артеріальної гіпертензії 67,8% сільських та 80,8% міських жи-
телів. Систематично лікуються 38,3% жителів сіл і 48,8% місь-
ких мешканців. Ефективність лікування складає, відповідно, 
8,1% та 18,7% (Klinichna nastanova arterialna hipertenziia onov-
lena ta adaptovana zasnovana na dokazach, 2012 [Clinical setting 
the arterial hypertension is renewed and the adapted is based on 
proofs]). Наявність артеріальної гіпертензії підвищує ризик за-
гальної смертності в 4,5 раза в чоловіків та удвічі у жінок. На-
явність артеріальної гіпертензії не лише збільшує ризик загаль-
ної смерті, а і скорочує середню тривалість життя у чоловіків 
на 9 років та у жінок на 7 років (Nakaz MOZ Ukrainy. Pro za-
tverdzhennja ta vprovadzhennja medyko-tekhnologichnykh doku-
mentiv zi standartyzaciji medychnoji dopomogy pry arterialnij gi-
pertenziji. 24.05.2012. № 384).  

Патогенез артеріальної гіпертонії залучає механізми взає-
мовідносин нейроендокринної, гуморальної регуляції, об’ємів 
серцевого викиду та циркулюючої крові, периферичного опору 
судин (Hajkosseing et al., 2015; Pancholy et al., 2015; Budoff, 
2016). Порушення серцевого ритму як предиктор ускладнень 
артеріальної гіпертонії та ішемії міокарда актуальні для вив-
чення на сучасному етапі розвитку кардіології (Coronel et al., 
2012; Raragueuzian, 2013; Gula et al., 2014). Консервативна 
терапія артеріальної гіпертензії, поєднаної з порушеннями 
серцевого ритму, проводиться поряд з оперативним лікуван-
ням (Crotti, 2011; Piccini et al., 2012). Науковці виокремлюють 
роль інтими-медіа судин в патогенезі серцево-судинних захво-
рювань (Rasputina, 2012). Зміни інтими-медіа каротидних арте-
рій розглядаються як маркер кардіоваскулярного ризику серцево-
судинних ускладнень (Michiel et al., 2014). Доведено асоціацію 
між товщиною інтіми-медіа сонних артерій і підвищенням ар-
теріального тиску у людей похилого віку та дітей, відповідно 
(Staboulis, 2012; Oishi et al., 2013). Із цієї позиції, наше дослід-
ження поглиблює вивчення морфофункціональних змін серцево-
судинної системи за гіпертонічної хвороби та екстрасистолії 
(Didyk, 2009; Didyk, 2010) та має зв’язок із вивченням даної 
проблеми у світі (Chen et al., 2015). Мета нашого дослідження – 
виявити відмінності змін інтими-медіа судинної стінки у хво-
рих як із гіпертонічною хворобою, так і з гіпертонічною хворо-
бою, поєднаною з екстрасистолією.  
 
Матеріал і методи досліджень  
 

У дослідження включили 120 пацієнтів із гіпертонічною 
хворобою ІІ стадії та частою екстрасистолією віком від 27 до 
81 року. Серед них – 42 (35,0%) чоловіки і 78 (65,0%) жінки, 
співвідношення чоловіків до жінок – 1 : 1,9. Контрольну групу 
склали 30 осіб із гіпертонічною хворобою ІІ стадії без будь-
яких порушень серцевого ритму віком 40–74 років. Серед них 
13 (43,3%) чоловіків і 17 (56,7%) жінок, співвідношення чоло-
віків до жінок – 1 : 1,3. Усі пацієнти проходили стаціонарне 
лікування у відділенні денного стаціонару кардіологічного 
профілю міської клінічної лікарні № 1 Вінниці. Показаннями 
до включення хворих у дослідження були гіпертонічна хворо-
ба ІІ стадії за рекомендаціями Української асоціації кардіо-
логів (2008) та чинного наказу МОЗ України від 03.07.2006 
№ 436, верифікована за даними холтерівського моніторування 
електрокардіографії часта екстрасистолія з симптомним пере-

бігом, яка, згідно із сучасними рекомендаціями Європейського 
товариства кардіологів, потребує постійної антиаритмічної 
терапії, відсутність протипоказань до прийому бетаадренобло-
каторів і соталолу та інформаційна згода хворого взяти участь 
у дослідженні.  

Протипоказаннями до включення в дослідження були 
гіпертонічна хвороба І або ІІІ стадій, серцева недостатність 
ІІа–ІІб стадій за М. Д. Стражеска – В. Х. Василенко і IIІ–ІV 
функціональний клас за NУНА та наявність ЕхоКГ-ознак си-
столічної дисфункції міокарда ЛШ (ФВ < 45%), безсимптомна 
екстрасистолія та екстрасистолія, яка, згідно із сучасними 
рекомендаціями Європейського товариства кардіологів, не 
потребує постійної антиаритмічної терапії, наявність пароксиз-
мальної та постійної форми фібриляції передсердь, пароксиз-
мальних тахікардій та синдрому предекзитацій шлуночків, 
тяжкі захворювання дихальної системи та шлунково-кишко-
вого тракту, захворювання щитоподібної залози, цукровий діа-
бет і злоякісні утворення, зловживання алкоголем і нейропсихіч-
ні розлади, небажання хворого брати участь у дослідженні.  

Усім хворим основного клінічного масиву (n = 120) як 
стартовий антиаритмічний препарат призначено бетаадрено-
блокатор бісопролол у дозі 10 мг на добу. У разі недостатнього 
антигіпертензивного ефекту бісопрололу, який оцінювали на 
цільовій дозі протягом 10–12 діб, додатково призначали 
інгібітор ангіотензин перетворювального ферменту еналаприл 
у дозі 20–40 мг на добу. За недостатньої антигіпертензивної та 
антиаритмічної ефективності терапії з двох препаратів додат-
ково призначали S(-) амлодипін у дозі 2,5–5,0 мг на добу. 
Антиаритмічний ефект вважали позитивним у разі повного 
зникнення або зменшення добової кількості екстрасистол че-
рез 1 місяць більше ніж на 50%. У разі негативного антиарит-
мічного ефекту бісопрололу призначали соталол у дозі 160–
320 мг на добу. За позитивного антиаритмічного ефекту при-
значене лікування продовжували протягом 6 місяців.  

Усім хворим проводили комплексне клініко-інструмен-
тальне обстеження, яке включало загальноклінічне обстеження 
хворого, електрокардіографічне дослідження у 12 загально-
прийнятих відведеннях, добове моніторування артеріального 
тиску, холтерівське моніторування електрокардіографії, ехо-
кардіографічне дослідження у М-, В- і Д-режимах, соноехо-
графію, оцінку судинорухової функції плечової артерії. Ендо-
теліальну дисфункцію судинного тонусу вивчали, проводячи 
пробу з компресією плечової артерії за D. Celemajer, де 
післяоклюзійне зростання діаметра судини має збільшуватись 
на 10% порівняно з вихідним. Статистичну обробку резуль-
татів дослідження проводили за допомогою методів варіацій-
ної статистики з використанням програм Statistica 6.0 (StatSoft 
Inc., USA).  
 
Результати  
 

Середня товщина інтими-медіа як у групах дослідження, 
так і в контрольній групі коливалась від 0,90 до 1,10 см і 
суттєво не перевищувала визначений для популяції норматив 
(<0,9 см). Аналізуючи показники судинорухової функції пле-
чової артерії, виявляється, що у пацієнтів із гіпертонічною хво-
робою та частою суправентрикулярною екстрасистолією по-
рівняно із хворими з гіпертонічною хворобою без аритмій 
реєстрували зменшення величини діаметра плечової артерії 
(показник dПА, Р = 0,040).  

У хворих із гіпертонічною хворобою та частою шлуночко-
вою екстрасистолією та хворих із гіпертонічною хворобою та 
комбінованою екстрасистолією, порівняно з хворими на гіпер-
тонічну хворобу без аритмій, ці зміни були більш вираженими. 
В цих групах реєстрували достовірне зменшення діаметра 
плечової артерії (показник dПА, Р < 0,002), приросту діаметра 
плечової артерії на пробі з декомпресією (Р < 0,024) та амплі-
туди дилатації плечової артерії на пробах із декомпресією та 
нітрогліцерином (Р < 0,040). Подібні зміни зареєстровані під 
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час порівняння показників у групі пацієнтів із гіпертонічною 
хворобою та комбінованою екстрасистолією та хворих із суп-
равентрикулярною екстрасистолією – визначали суттєве змен-
шення діаметра плечової артерії (показник dПА, Р = 0,037), 
приросту діаметра плечової артерії на пробі з декомпресією 
(Р = 0,009) та амплітуди дилатації плечової артерії на провока-
ційних пробах (Р = 0,046). У пацієнтів із гіпертонічною хворо-
бою та шлуночковою екстрасистолією порівняно з пацієнтами із 
суправентрикулярною екстрасистолією, спостерігали суттєве змен-
шення приросту діаметра плечової артерії на пробі з деком-
пресією (Р = 0,046). У групі хворих із гіпертонічною хворобою 
та комбінованою екстрасистолією порівняно з усіма іншими 
групами, реєстрували суттєве збільшення індексу резистентності 
(показник RI, P < 0,05) та індексу пульсації (показник РІ, P < 
0,034). Це свідчить про суттєве зростання ригідності та погір-
шення еластичних властивостей великих судин у пацієнтів із 
гіпертонічною хворобою та комбінованою екстрасистолією.  

Під час проведення провокаційних проб спостерігали, що у 
групах пацієнтів із гіпертонічною хворобою без аритмій і з 
частою суправентрикулярною екстрасистолією визначали од-
наковий розподіл різних реакцій плечової артерії на пробу з 
декомпресією. У 33,3% і 25,9% випадків реєстрували нормаль-
ну, у 53,3% і 61,1% випадків – знижену реакцію, у 13,4 і 13,0% – 
парадоксальну вазоконстрикцію. Характер реакції плечової ар-
терії на пробі з декомпресією в різних групах хворих принци-
пово відрізнявся від такого у групах хворих на гіпертонічну 
хворобу та гіпертонічну хворобу з частою шлуночковою екс-
трасистолією та комбінованою екстрасистолією. У цих па-
цієнтів визначали суттєве зменшення частоти реєстрації нор-
мальної реакції (7,5% і 3,8% проти 33,3% і 25,9%, відповідно, 
Р < 0,041) та зростання парадоксальної вазоконстрикції (35,0% 
і 34,7% проти 13,4% і 13,0%, відповідно, Р < 0,041) за практич-
но однакової частоти реєстрації зниженої вазодилатації (57,5% 
і 61,5% проти 53,5% і 61,1%, відповідно) (рис.).  
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Рис. Характер реакції плечової артерії на проби з декомпресією в різних групах хворих  

Аналізуючи отримані результати реакції плечової артерії 
на пробі з нітрогліцерином, бачимо практично однаковий роз-
поділ різних типів реакцій (Р > 0,05) обстежених груп хворих. 
У більшості випадків (60,0–73,1% хворих) визначено зниження 
приросту діаметра плечової артерії на пробі з нітрогліцерином 
<20% вихідної величини, в 33,3–19,2% реєстрували нормальну 
реакцію приросту діаметра плечової артерії на пробі з нітроглі-
церином >=20% вихідної величини та в 5,0–7,7% – парадок-
сальна вазоконстрикція у відповідь на прийом нітрогліцерину.  

Результати нашого дослідження продемонстрували відсут-
ність зв’язку між порушеннями ендотелійнезалежної вазоди-
латації плечової артерії та варіантом екстрасистолії хворих на 
гіпертонічну хворобу ІІ стадії. Дисоціацію характеру ендо-
телійзалежної та ендотелійнезалежної реакції плечової артерії 
спостерігали практично в половини пацієнтів із гіпертонічною 
хворобою без аритмій і хворих із частою суправентрикуляр-
ною екстрасистолією (40,0% і 50,0% відповідно). У пацієнтів із 
частою шлуночковою та комбінованою екстрасистолією подіб-
ні зміни визначені у більшості випадків (72,5% і 84,6% відпо-
відно), що суттєво перевищило частоту реєстрації у поперед-
ніх групах (Р < 0,029). Часта шлуночкова та комбінована екст-
расистолія у хворих на гіпертонічну хворобу асоціюється із 
суттєвим зростанням частоти випадків із дисоціацією в харак-
тері ендотелійзалежної та ендотелійнезалежної реакції плечо-
вої артерії.  
 
Обговорення  
 

Протягом останніх років медична спільнота неодноразово 
порушувала питання ролі ендотелію в розвитку серцево-су-
динної патології, оскільки ендотелій в організмі людини під-
тримує гомеостаз через регуляцію тонусу судин (процеси вазо-
констрикції та вазодилатації), будови стінки судин (процеси 

інгібіції та синтезу факторів фібринолізу та агрегації тром-
боцитів), місцевого запалення (вироблення про- та протиза-
пальних факторів). Дисфункція ендотелію – це дисбаланс між 
продукцією вазодилатаційних, ангіопротекторних, антипролі-
феративних факторів (простацикліну, тканинного активатора 
плазміногену, С-типу натрійуретичного пептиду, ендотеліаль-
ного гіперполяризувального фактора) та вазоконстриктивних, 
тромботичних, проліферативних факторів (ендотеліну, супер-
оксид-аніона, тромбоксану-2, інгібітора тканинного активатора 
плазміногену). Результати аналізу структурного ремоделюван-
ня сонних артерій і судинорухової функції плечової артерії 
відображали характер змін діаметра правої плечової артерії на 
пробі з реактивною гіперемією та нітрогліцерином свідчили 
про відсутність принципових відмінностей показником товщи-
ни інтима-медіа сонних артерій в обстежених групах хворих.  

Виміряна товщина інтими-медіа у пацієнтів від 0,90 до 
1,10 см не перевищувала визначений для популяції норматив 
(<0,9 см). Це пояснюється включенням у дослідження хворих із 
неускладненим перебігом гіпертонічної хвороби. Хоча відомий 
нині факт – наявність тісного кореляційного зв’язку між товщи-
ною інтими-медіа та частотою різних серцево-судинних усклад-
нень (Dhananjay et al., 2014). Цим пояснюється зростання товщи-
ни інтими-медіа в пацієнтів з ускладненим перебігом гіпертоніч-
ної хвороби – пацієнтів із ІІІ стадією хвороби, яких за заплано-
ваним дизайном дослідження ми не включили в розробку.  

Результати нашого аналізу свідчать про відсутність суттєвих 
змін характеру ремоделювання сонних артерій і принципові 
порушення судинорухової функції плечової артерії у хворих на 
гіпертонічну хворобу без порушень серцевого ритму (контроль-
на група) і частою суправентрикулярною екстрасистолією 
(І клінічна група) та пацієнтів із частою шлуночковою екстра-
систолією (ІІ клінічна група) та комбінованою екстрасистолією 
(ІІІ клінічна група), що характеризувалось ознаками підвищеної 
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ригідності плечової артерії (суттєве зменшення діаметра плечо-
вої артерії за відсутності змін її відносної товщини), тяжчими 
порушеннями ендотелійзалежної вазодилатації (зменшення при-
росту діаметра плечової артерії на пробі з декомпресією) та 
загального вазодилатувального потенціалу (зменшення амплі-
туди дилатації плечової артерії на провокаційних пробах).  

Отримані дані свідчать, що часта шлуночкова екстрасисто-
лія та комбінована екстрасистолія за гіпертонічної хвороби 
ІІ стадії асоціюється з тяжчими порушеннями судинорухової 
функції артерій (Didyc, 2016). Наявність частої шлуночкової та 
комбінованої екстрасистолії у хворих на гіпертонічну хворобу 
ІІ стадії асоціюється з тяжчими порушеннями ендотелійзалеж-
ної вазодилатації, що характеризується зменшенням частоти 
реєстрації нормальної реакції та збільшенням парадоксальної 
вазоконстрикції плечової артерії на пробі з декомпресією. 
Наші результати співставляються з літературними даними щодо 
ролі інтими-медіа ендотеліальної дисоціації в патогенезі серцево-
судинних захворювань (Michiel et al., 2014). Залишається від-
критим питання відмінності в ендотеліальній дисфункції у паці-
єнтів із гіпертонічною хворобою ІІ стадії, гіпертонічною хворо-
бою ІІ стадії та суправентрикулярною екстрасистолією та наяв-
ністю прогностично несприятливої поєднаної надшлуночкової 
та шлуночкової екстрасистолії у пацієнтів із гіпертонічною хво-
робою ІІ стадії.  
 
Висновки  
 

У хворих із гіпертонічною хворобою ІІ стадії часта шлу-
ночкова та поєднана (надшлуночкова та шлуночкова) екстра-
систолія корелює з важчою судинною дисфункцією, що поля-
гає, по-перше, у зростанні ригідності артерій (зменшенні по-
казника вихідного діаметра плечової артерії), по-друге – важ-
чому прояві порушень ендотелійзалежної вазодилатації. Воно 
характеризується зменшенням показника величини приросту 
діаметра плечової артерії на пробі з декомпресією, зменшен-
ням частоти реєстрації нормальної реакції та збільшенням 
частоти парадоксальної вазоконстрикції плечової артерії на 
пробу з декомпресією, зменшенням загального вазодилату-
вального потенціалу, зростанням частоти випадків із дисоціа-
цією характеру ендотелійзалежної та ендотелійнезалежної ре-
акції плечової артерії. Вищезгадані зміни реєстрували в 60,0% 
обстежених пацієнтів, при цьому найчастішими їх варіантами 
були, по-перше, знижена реакція плечової артерії на декомпре-
сію та нормальна відповідь на пробу з нітрогліцерином, яку 
реєстрували у 29,7% випадків та, по-друге, парадоксальна ва-
зоконстрикція у відповідь на декомпресію та знижена реакція 
на прийом нітрогліцерину, яку реєстрували у 22,4% випадків.  

Результати нашого дослідження продемонстрували відсут-
ність предикторів для виключення спільних патогенетичних 
механізмів розвитку судинної дисфункції та патогенетичного 
аритмогенезу у хворих із гіпертонічною хворобою. Цей факт 
потребує подальшого дослідження як із погляду патогенезу 
гіпертонічної хвороби, так і з погляду патогенезу екстрасисто-
лій у розвитку аритмології.  
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