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АНОТАЦІЯ 

Лозова Т.А.  Особливості перебігу, медикаментозного лікування та 

прогнозу інфаркту міокарда лівого шлуночка із залученням правого 

шлуночка. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за 

спеціальністю 14.01.11 «кардіологія» – Харківська медична академія 

післядипломної освіти МОЗ України; 

Державна установа «Національний науковий центр Інститут кардіології імені 

академіка М.Д. Стражеска»  Національної академії медичних наук України, Київ, 

2019. 

Дисертаційна робота мала на меті підвищення ефективності 

медикаментозного лікування інфаркту міокарда (ІМ) лівого шлуночка (ЛШ) із 

залученням правого шлуночка (ПШ) на підставі визначення особливостей 

перебігу  та факторів, як впливають на найближчий та віддалений прогноз і 

опрацювання методів їх корекції. Актуальність проблеми обумовлена значною 

поширеністю ураження ПШ при ІМ ЛШ різної  локалізації, високим ризиком 

ускладнень та смерті в гострому періоді ІМ та несприятливим впливом на 

виживання. 

Обстежено 309 хворих з гострим ІМ із зубцем Q (Q-ІМ) віком від 34 до 83 

років (65,5 ± 4,42 р.). Хворі були розподілені на 3 групи: І група – 155 пацієнтів 

з Q-ІМ задньої стінки (ЗС) ЛШ з поширенням на ПШ; ІІ група – 53 особи з Q-ІМ 

ЛШ циркулярної локалізації з залученням ПШ; ІІІ група (група зрівняння)  – 101 

хворий з Q-ІМ ЗС ЛШ.  

Клінічне та лабораторно-інструментальне обстеження, зокрема, ЕхоКГ, 

визначення галектину-3, BNP та С-реактивного протеїну (CRP) проводили в 

гострому періоді ІМ та в динаміці 6 місяців лікування.  Протягом 30,6 ± 4,5 

місяців загального періоду спостереження оцінювали частоту комбінованої 

серцево-судинної (СС) точки, яка включала СС-смерть, госпіталізації з приводу 

нестабільної стенокардії (НС) і серцевої недостатності (СН), гостре порушення 

мозкового кровообігу  (ГПМК) та повторний ІМ. 
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Гострий період Q-ІМ ЛШ з поширенням на ПШ характеризувався 

достовірним (р<0,05) підвищенням ризику шлуночкових екстрасистол високих 

градацій, шлуночкових тахікардій та фібриляцій шлуночків, рецидивів ішемії та 

більшою частотою кардіогенного шоку (КШ). Інфаркт міокарду ЛШ з ураженням 

ПШ асоціювався з  достовірним підвищенням рівнів BNP, CRP та галектину-3 

розвитком дилатації правих та лівих відділів серця, поглибленням діастолічних 

розладів та зниженням систолічної функції ЛШ і ПШ (р<0,05) в порівнянні з 

хворими з ІМ ЗСЛШ.  

Через 6 місяців після ІМ у хворих, що перенесли  ІМ ЛШ з ураженням ПШ, 

достовірно частіше діагностували стабільну стенокардію напруги ФК 2-3 

(p<0,05) та гірші прояви хронічної СН  з переважанням СН ІІ А, ФК ІІІ NYHA 

(p<0,05).   

Доведено, що протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження частота СС-

ускладнень була достовірно більшою у пацієнтів після ІМ задньої стінки ЛШ з 

залученням ПШ (72,3%; р=0,0001) та циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ  

(77,4%; р=0,0001) в зрівнянні з хворими після Q-ІМ ЗС ЛШ (Chi-квадрат = 

13,89759; р = 0,00096). Достовірної різниці в частоті комбінованої СС-точки  між 

хворими з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ не відзначалось (р=0,649). 

Постінфарктний період в І групі характеризувався більшою кількістю 

госпіталізацій з приводу нестабільної стенокардії (р=0,0452) та серцевої 

недостатності (р=0,038). В ІІ групі достовірно більша кількість хворих вмирала 

внаслідок серцево-судинних причин (р=0,014).   

Встановлено, що рівні BNP, CRP та галектину-3, визначені в гострому 

періоді та через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ, можуть бути 

використані в якості додаткових факторів ризику розвитку СС-подій та смерті 

протягом  30,6 ± 4,5 місяців.  

В результаті багатофакторного регресійного аналізу було встановлено 

зв’язок між рівнями BNP та випадками СН-госпіталізацій (6,6% - 13,7%), 

нестабільної стенокардії (6,2%) та повторних ІМ (5,9% - 9,1%) (p<0,05). 

Показано, що концентрація CRP достовірно пов’язана з ризиком НС (6,7% - 
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8,3%), повторного ІМ (5,4% - 11,4%), ГПМК (7,7%) та стабільної стенокардії ФК 

3 (6,3%) (p<0,05) упродовж загального терміну спостереження.  

Доведено, що рівень галектину-3 є додатковим незалежним фактором 

ризику ГПМК (7,9%), повторних ІМ (9,9% - 6,5%), НС (6,5% - 12,5%) та СС-

смерті (8,9%-14,1%) протягом наступних 30,6±4,5 місяців. Вперше у хворих з ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ встановлена залежність між рівнем галектину-3 понад 

29,28 нг/мл, визначеного через 6 місяців після ІМ, та підвищенням частоти СС-

смерті протягом 30,6 ± 4,5 міс (Cox’s F-Test: p=0,0001).  

Вивчено зв’язок між розвитком КШ та Killip III у хворих з ІМ з поширенням 

на ПШ та неналежною ЕКГ-діагностикою в правих прекардіальних відведеннях, 

низьким рівнем виконання тромболітичної терапії, недостатнім призначенням 

адекватної антитромбоцитарної та антикоагулянтної терапії, неадекватним 

проведенням інфузійної підтримки та необґрунтованим застосуванням засобів з 

властивостями вазодилататорів (p<0,05) на догоспітальному етапі та пізніми 

термінами госпіталізації.  

Обґрунтовано у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ застосування в 

гострому періоді ІМ кверцетину у зв’язку зі зменшенням (p<0,05) випадків 

аритмій, АВ-блокад, симптомів ранньої постінфарткної стенокардії,  рецидивів 

ІМ, гострої аневризми ЛШ, класу Killip та кардіогенного шоку (r=-0,3384, 

p=0,001).  

Вивчено позитивний вплив кверцетину на показники діастолічного 

наповнення, стан систолічної функції ЛШ та ПШ (p<0,05), динаміку CRP 

(р=0,06), BNP (р=0,027) та галектину-3 (р=0,004) через 6 місяців після ІМ. 

Отримано достовірний кореляційний зв’язок між призначенням кверцетину в 

гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням ПШ та зниженням концентрації 

галектину-3 через 6 міс. спостереження (p=0,028). Показано, що терапія 

кверцетином асоціювалась зі зниженням кількості випадків стабільної 

стенокардії ФК 2 (р = 0,021; р=0,0001) і ФК 3 (р = 0,0001; р=0,025) та зменшенням 

прогресування СН (p<0,05).  
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Доведено, що призначення кверцетину в гострому періоді ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ достовірно пов’язано з покращенням віддаленого прогнозу 

(Cox’s F-Test: p = 0,01063), зокрема, зі зменшенням числа повторних ІМ 

(р=0,012),  дестабілізацій СН (р=0,006) та СС-смерті (р=0,039) в І групі та 

зменшенням ризику нестабільної стенокардії (р=0,012) та СС-смерті (р=0,01)  - у 

хворих після циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ.   

Визначена користь від призначення еплеренону в гострому періоді ІМ ЛШ з 

ураженням ПШ хворим зі збереженою систолічною функцією ЛШ, яка полягає в 

покращенні систоло-діастолічної функції міокарду ЛШ та ПШ (p<0,05), 

зниженні концентрацій CRP (р=0,02), BNP (р=0,0002) та галектину-3 (р=0,03), 

позитивній динаміці клінічних характеристик, які полягали в зменшенні 

кількості хворих зі стабільною стенокардією ФК 2 та ФК 3 та покращенні ФК СН 

NYHA (p<0,05) через півроку після ІМ. 

Доведено, що призначення еплеренону супроводжувалось значним 

покращенням віддаленого прогнозу хворих  після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

зі збереженою систолічної функцією ЛШ (Cox’s F-Test: p = 0,0064). Терапія 

еплереноном асоціювалась з достовірним зменшенням кількості госпіталізацій з 

приводу нестабільної стенокардії (р=0,0006; р=0,023) та серцевої недостатності 

(р=0,001; р=0,012), повторних ІМ (р=0,044; р=0,023) та випадків СС-смерті  

(р=0,005; р=0,027) в обох групах хворих з помірно зниженою та збереженою 

систолічною функцією ЛШ після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (р<0,05). 

Показано, що планова реваскуляризація протягом першого року після ІМ 

ЛШ в поєднанні з ПШ асоціюється з достовірним зменшенням кількості СС-

ускладнень (Cox’s F-Test: p = 0,0001) упродовж 30,6 ± 4,5 місяців. У хворих І 

групи, яким проводилась реваскуляризації, відмічалось зменшення випадків 

ГПМК (р=0,0413), госпіталізацій з приводу  нестабільної стенокардії  (р=0,0001) 

та серцевої недостатності (р=0,0367). В ІІ групі відбувалось значне зниження 

частоти повторних ІМ (р=0,037),  госпіталізацій з приводу нестабільної 

стенокардії  (р=0,02) та серцевої недостатності СН (р=0,018). 
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Встановлено, що підвищення ризику СС-ускладнень протягом 30,6 ± 4,5 міс. 

спостереження  достовірно пов’язане з наявністю тривалого анамнезу ішемічної 

хвороби серця (ІХС) перед ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (Cox’s F-Test: p = 

0,0001) та низькою прихильністю до медикаментозної терапії (p<0,05).  

Наукова новизна полягає в тому, що вперше у хворих з ІМ ЛШ в поєднанні з 

ПШ встановлено прогностичне значення підвищення концентрації галектину-3 в 

динаміці 6 місяців в якості додаткового фактору ризику СС-ускладнень та смерті 

протягом 30,6 ± 4,5 міс (чутливість – 26,6%, специфічність – 94,7%,  р˂0,0076). 

Вперше показано, що призначення еплеренону  у хворих з ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ зі збереженою систолічною функцією ЛШ асоціюється з покращенням 

короткострокового та віддаленого  прогнозу.  

Визначені фактори, які пов’язані з розвитком СС-подій протягом 30,6 ± 4,5 

місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ: вік понад 67 років (чутливість 56,4%, 

специфічність 75,4%,  р˂0,0001), розвиток гіпотензії на догоспітальному етапі 

(чутливість 78,7%, специфічність 83,3%,  р˂0,0001) та кардіогенний шок 

(чутливість 26,6%  та специфічність 93,9%, р˂0,0106). Встановлено, що 

неадекватне об’ємне навантаження на догоспітальному етапі (чутливість 84%, 

специфічність 68,4%,  р˂0,0001) і непризначення кверцетину (чутливість 87,2%, 

специфічність 93%,  р˂0,0001) в гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

є достовірними предикторами  погіршення довгострокового прогнозу. 

В клінічній практиці результати дисертації допоможуть оптимізувати ранню 

діагностику та стратифікацію ризику хворих на ІМ ЛШ з ураженням ПШ з метою 

застосування активної тактики лікування та покращення найближчого та 

тривалого прогнозу виживання. Обґрунтована доцільність та користь 

застосування водорозчинної форми кверцетину та раннього призначення 

еплеренону у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ зі збереженою систолічною 

функцією ЛШ у зв’язку з достовірним впливом препаратів на покращення 

прогнозу хворих. 

Ключові слова: інфаркт міокарду, правий шлуночок, ефективність лікування, 

фактори ризику, серцево-судинні ускладнення, прогноз 



 7 

SUMMARY 

Lozova T.A. Features of the course, medical treatment and prоgnosis of left 

ventricular myocardial infarction with the right ventricle involvement - 

Qualifying scientific work on the rights of manuscripts. 

The thesis for scientific degree of Doctor of Medical Sciences in specialty 14.01.04  

“cardiology” – Kharkiv Medical Academy of  Postgraduate Education, Ministry of 

Health of Ukraine; 

State Institution “National Scientific Center “Institute of Cardiology named after 

academician M.D. Strazhesko” of the National Academy of Medical Sciences of 

Ukraine, Kyiv, 2019. 

The aim of the dissertation was to improve the medication effectiveness of the left 

ventricular (LV) myocardial infarction (MI) with the right ventricle (RV) involvement, 

based on the characteristics determining of the course and factors, affecting the short- 

and long-term prognosis and processing the methods of their correction. The actuality 

of the problem is determined by the significant prevalence of RV lesions in the case 

the various localization of LV MI, the high risk of complications and death in the acute 

period of the MI and the unfavorable effect on the long-term prognosis. 

309 patients with acute MI with Q wave in the age from 34 to 83 years (an average 

age of 65.5 ± 4.42 years) were examined. The patients were divided into 3 groups:  the 

1st group - 155 patients with MI of the posterior wall (PW) of the LV with lesions of 

the RV; the 2nd group - 53 patients with LV MI of the circular localization with RV 

involvement; the 3rd group (the comparison group) - 101 patients with MI of the LV 

PW. 

Clinical and laboratory-instrumental examinations, particulary, echocardiography, 

determination of the galectin-3, BNP and C-reactive protein (CRP) levels were 

performed in the acute MI period and in the course of the 6 months treatment. During 

the 30.6 ± 4.5 months of the overall observation period, the frequency of the combined 

cardiovascular (CV) endpoints, included CV- death, the cases of unstable angina (UA)  

and heart failure (HF) hospitalizations,  stroke, and a recurrent  MI, was estimated. 
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The acute period of the LV MI with RV MI was characterized by a significant (p 

<0.05) increase of risk of high-grade ventricular extrasystoles, ventricular tachycardia 

and ventricular fibrillation, recurrence of ischemia, and a higher frequency of 

cardiogenic shock.  The LV MI with RV involvement was accompanied by a 

significant increase of the BNP, CRP and galectin-3 levels, the right and left heart 

chambers dilation development, the diastolic disorders deterioration and LV and RV 

systolic function decrease (p<0.05) in comparison with patients with MI of the LV 

posterior wall.  

In 6 months after the LV MI with RV lesion the cases of stable angina functional 

classes (FC) II-III and the worst manifestations of the chronic HF with predominance 

of the HF ІІ A and ІІІ NYHA were reliably diagnosed more often.  

It was proved that for 30.6 ± 4.5 months of observation, the incidence of CV-

complications was significantly higher in patients after the posterior LV MI with RV 

involvement (72.3%; р=0.0001) and in the case of LV MI of the circular localization 

with RV MI (77.4%; р=0.0001) in comparison with patients after posterior LW MI 

(Chi-square=13.89759; р=0.00096). There was no significant difference in the 

frequency of combined CV-point between groups of patients LV MI with RV 

involvement (р=0.649). The postinfarction period in the 1st group characterized by a 

greater number of unstable angina’s (p = 0.0452) and heart failure’s (p = 0.038) 

hospitalizations. In the 2nd group significantly more patients died of cardiovascular 

causes (p = 0.014). 

It was found that the BNP, CRP, and galectin-3 levels, determined in the acute 

period and 6 months after LV MI with RV involvement, serve as an additional risk 

factor for CV-events and death for 30.6 ± 4.5 months.  

A multivariate regression analysis revealed a correlation between BNP levels and 

incidence of HF admissions (6.6% - 13.7%), unstable angina (6.2%) and recurrent MI 

(5.9% - 9.1) (p <0.05). It was shown that the concentration of CRP is significantly 

associated with the risk of UA (6.7% - 8.3%), recurrent MI (5.4% - 11.4%), stroke 

(7.7%) and angina pectoris FC 3 (6.3%) (p <0.05) during the total observation period. 
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Multivariate analysis demonstrated Galectin-3 levels to be an additional 

independent risk factor for stroke (7.9%), recurrent MI (9.9% - 6.5%), UA (6.5% - 

12.5%) and CV-death (8.9% -14.1%) over 30.6 ± 4.5 months follow-up. For the first 

time, the correlation between galectin-3 levels in 6 months post-MI of more than 29.28 

ng/ml and the increase of the incidence of CV-death for 30.6 ± 4.5 months (Cox's F-

Test: p = 0.0001) was defined in patients with MI of the LV in combination with RV.  

It was studied the relationship between the development of cardiogenic shock and 

Killip III in patients with LV MI with RV involvement and insufficient of ECG 

diagnosis in right-sided precordial leads, low level of thrombolytic therapy, antiplatelet 

and anticoagulation therapy, inadequate RV preload, use of agents that cause 

venodilation and a decrease in RV filling (p <0.05) at the pre-hospital stage and late 

hospitalization. 

It was substantiated quercetin usage in the acute period of the LV MI with RV 

involvement, that was accompanied by a reduction (p <0.05) of cases of severe 

arrhythmias, AV block, persistent angina, re-MI, acute ventricular aneurysms and 

cardiogenic shock (r = -0.3384, p = 0.001). 

The positive effect of quercetin on the diastolic filling index, the right and left 

ventricle systolic function (p <0.05), the dynamics of CRP (p = 0.06), BNP (p = 0.027) 

and galectin-3 (p = 0.004) levels through 6 months after MI were studied. A reliable 

correlation was found between quercetin administration in the acute period of LV MI 

with RV MI and the decrease in galectin-3 concentration after 6 months (p = 0.028). It 

was shown that quercetin therapy was associated with a decrease in the incidence of 

stable angina pectoris FC 2 (p = 0.021; p = 0.0001) and FC 3 (p = 0.0001; p = 0.025) 

and a decrease in HF progression (p <0.05). 

It was proved that the administration of quercetin in the acute period of LV MI 

with RV MI is significantly associated with an improvement in long-term prognosis 

(Cox's F-Test: p = 0.01063), in particular, with a decrease in the number of recurrent 

MI (p = 0.012), HF-destabilization (p = 0.006) and CV-death (p = 0.039) in the 1st 

group and reduced risk of unstable angina (p = 0.012) and CV-death (p = 0.01) in 

patients with LV MI of circular localization with RV lesion.  
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The benefits of the eplerenone usage in the acute period of the LV MI with RV MI 

in patients with preserved systolic function of the LV were determined. It improved the 

systolic and diastolic functions of the RV and LV myocardium (p <0.05), decrease 

levels of CRP (p = 0.02), BNP (p = 0.0002) and galectin-3 (p = 0.03), the positive 

dynamics of clinical characteristics, which consisted in reducing the number stable 

angina FC 2 and FC 3 and improving NYHA FH (p<0.05) after 6 months after MI. 

It was proved that eplerenone administration was accompanied by a significant 

improvement in the long-term prognosis of patients with LV MI and RV MI with 

preserved systolic LV function (Cox's F-Test: p = 0.0064). Eplerenone therapy was 

associated with a significant decrease in unstable angina (p = 0.0006; p = 0.023) and 

heart failure (p = 0.001; p = 0.012) hospitalizations, recurrent MI (p = 0.044; p = 0.023), 

and cases of CV-death (p = 0.005; p = 0.027) in both groups of patients with moderately 

reduced and preserved systolic function of the LV after MI with RV involvement 

(p<0.05). 

It was shown that the planned revascularization during the first year after the LV 

MI with RV MI was associated with a significant decrease in the number of CV-

complications (Cox's F-Test: p = 0.0001) over 30.6 ± 4.5 months. In the 1st group 

patients, who underwent revascularization, there was a decrease in cases of stroke (p = 

0.0413), unstable angina (p = 0.0001) and heart failure (p = 0.0367) hospitalizations.  

for. In the 2nd group there was a significant decrease in the incidence of recurrent MI 

(p = 0.037), UA (p = 0.02), and heart failure (p = 0.018). 

It was found that an increase of the risk of CV-complications during 30.6 ± 4.5 

months of the observation is reliably linked to the previous  history presence of 

coronary heart disease (CHD) before the LM MI with RV involvement (Cox's F-Test: 

p = 0.0001) and low response to the therapy.  

The scientific novelty is that for the first time in patients with LV MI in combined 

with RV MI the prognostic value of increasing galectin-3 concentration in the 

dynamics of 6 months was established as an additional risk factor for CV-

complications and death during 30.6 ± 4.5 months (sensitivity - 26,6%, specificity - 

94,7%, р=0,0076). It has been shown for the first time that the administration of 
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eplerenone in patients with LV MI with RV lesion with preserved systolic LV function 

is associated with improved the long-term prognosis. 

The factors associated with the development of CV-events during 30.6 ± 4.5 

months were determined: age over 67 years (sensitivity 56.4%, specificity 75.4%, 

р˂0.0001), hypotension occurrig at the pre-hospital stage (sensitivity 78.7%, 

specificity 83.3%, p=0.0001) and cardiogenic shock (sensitivity 26.6% and specificity 

93.9%, p=0.0106). Inadequate filling (preload) of the impaired RV (sensitivity 84%, 

specificity 68.4%, p=0.0001) and non-prescribing of quercetin (sensitivity 87.2%, 

specificity 93%, p=0.0001) in acute the period of LV MI with RV involvement are 

reliable predictors of worsening long-term prognosis. 

In clinical practice the results of the thesis will help to optimize the diagnosis and 

risk stratification in patients with LV MI and RV involvement with aim to apply active 

treatment tactics and to improve the short- and long-term survival prognosis. The 

expediency and benefit of the water soluble form of quercetin and the early eplerenone 

usages were justified in patients with LV MI with the RV MI in connection with 

significant effects on the prognosis improvement. 

Key words: myocardial infarction, right ventricle, treatment efficiency, risk 

factors, cardiovascular complications, prognosis 
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ПЕРЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

АГ           –  артеріальна гіпертензія 

АКШ      -   аорто-коронарне шунтування 

АМКР     – антагоніст мінералокортикоїдних рецепторів 

АПФ       –  ангіотензинперетворюючий фермент 

АРА        –  антагоніст рецепторів ангіотензину ІІ   

БАБ        – β-адреноблокатор 

ГЛШН    – гостра лівошлуночкова недостатність 

ГКС        – гострий коронарний синдром 

ГПМК    – гостре порушення мозкового кровообігу 

ДДМ     -   діастолічна дисфункція міокарду 

ДІ         -    довірчий інтервал 

ДН         – діастолічне наповнення 

ДФ        -    діастолічна функція 

ЕКГ      –  електрокардіографія  

ЕхоКГ   -   ехокардіографія 

ЄТК      -  Європейське товариство кардіологів 

ІМ          -  інфаркт міокарду 

ІХС       – ішемічна хвороба серця 

КА        –   коронарна артерія 

КДО     - кінцевий діастолічний об’єм 

КДР      - кінцевий діастолічний розмір 

КСО     - кінцевий систолічний об’єм  

КСР      - кінцевий систолічний розмір 

КШ      –    кардіогенний шок 

ЛКА     -    ліва коронарна артерія 

ЛП        – ліве передсердя 

ЛШ       – лівий шлуночок 

НС        - нестабільна стенокардія  
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ОГ        -    огинаюча гілка 

ПКА      -   права коронарна атерія 

ПМШГ  -   передня міжшлуночкова гілка 

ПП        –   праве передсердя 

ПШ       –   правий шлуночок 

РААС   – ренін-ангіотензин-альдостеронова система 

СН      –   серцева недостатність 

СС      - серцево-судинний 

СТЛА   –   систолічний тиск в легеневій артерії 

ТЗС        –  товщина задньої стінки 

ТЛТ       -   тромболітична терапія 

ТМК     -    трансмітральний кровотік 

ТМШП  –  товщина міжшлуночкової перегородки 

ТТК       - транстрикуспідальний кровотік 

ФЗП      – фракційна зміна площини 

ФВ        – фракція викиду 

ФК        – функціональний клас 

ФП       -  фібриляція передсердь 

ЦД       -   цукровий діабет 

ЧКВ    -     черезшкірне коронарне втручання 

ШЕ      –  шлуночкові екстрасистолія 

ШКФ   –   швидкість клубочкової фільтрації 

ШОЕ    – швидкість осідання еритроцитів 

ШТ      –    шлуночкова тахікардія 

A         -   швидкість потоку крові в систолу передсердя 

BNP   –   мозковий натрійуретичний пептид 

CRP      –    С-реактивний протеїн 

Dt        -   deceleration time – час уповільнення раннього діастолічного потоку                           

E         -   швидкість кровотоку в ранній період діастоли 
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IVRT  -  isovolumic relaxation time - час ізоволюмічного розслаблення лівого 

шлуночка 

OR -  odds ratio (відношення шансів) 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. За показниками захворюваності та смертності 

інфаркт міокарду по праву відносяться до переліку найбільш значущих медико-

соціальних проблем XXI сторіччя [64]. В розвинутих країнах Європи частота ІМ 

з елевацією сегмента ST становить 66-77 на 100 тис. населення на рік з рівнем 

госпітальної летальності 6-14% [60]. Невтішними є дані щодо рівня смертності 

від ІМ в Україні, згідно яких в працездатному віці від ІМ та його поточних 

ускладнень гине 19,5% пацієнтів [35], а протягом першого року після ІМ вмирає 

кожен п’ятий хворий [38]. 

Незважаючи на широке впровадження тромболізизу та інтервенційних 

методів лікування, смертність від ІМ залишається високою, що стимулює пошук 

нових терапевтичних можливостей. Одним із напрямків є вивчення особливих 

клінічних варіантів  ІМ, зокрема, ІМ ЛШ з поширенням на правий шлуночок, 

оскільки такі хворі не були включені у глобальні рандомізовані клінічні 

дослідження [178]. 

За даними наукової літератури ІМ ПШ діагностується в 30-50% випадків 

ІМ ЛШ задньої локалізації та в 10% ІМ передньої стінки ЛШ [65]. Доведено, що 

ураження ПШ при ІМ є маркером прогресування СН та незалежним предиктором 

смертності у віддалений період, що зумовлює високу ступінь актуальності 

проблеми [247].  

Одним із потужних чинників розвитку гострих коронарних синдромів 

(ГКС) є активація системних та локальних запальних процесів, яка проявляється 

підвищенням концентрації маркерів біомеханічного стресу,  індукторів фіброзу 

та міокардіальної дисфункції [79]. Результати клінічних досліджень свідчать, що 

визначення рівня CRP, BNP та галектину-3 у хворих з ГКС мають високу 

діагностичну цінність в стратифікації ризику ускладнень найближчого та 

віддаленого прогнозу, проте у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ роль 

зазначених маркерів визначена недостатньо або взагалі не вивчалась, що стало 

предметом даного дослідження [266]. 
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Ефективність  лікування ІМ ПШ одночасно залежить, як від швидкого 

відновлення кровотоку по інфаркт-залежній коронарній артерії (КА), так і від 

усунення важких гемодинамічних розладів в гострому періоді, що вимагає 

сурового дотримання вимог діагностики правошлуночкового ураження та 

відновлення інотропної функції ПШ  [60, 61].  

Одним із напрямків в лікуванні гострого ІМ є застосування в гострому 

періоді інгібітора ліпоксигеназ кверцетина, якій сприяє покращенню реперфузії, 

пригніченню оксидантного стресу, знижуює тромбогенний потенціал клітин та 

здатен зменшувати зону некрозу [8]. Проте, вплив препарату на перебіг ІМ ПШ 

визначений недостатньо і потребує окремих досліджень. 

Наявність поширеної зони ураження внаслідок ІМ лівого та правого 

шлуночків створює передумови для розвитку важких проявів міокардіальної 

дисфункції, порушень системної та ниркової гемодинаміки, що в свою чергу, 

спричиняє активацію РААС і синтез альдостерону [304]. Виділення 

альдостерону в перші години ІМ стимулює інтенсивне колагеноутворення, що 

приводить до патологічного ремоделювання міокарду, розвитку та 

прогресуванню СН [107].  У зв’язку з чим існує доцільність вивчення клінічного 

потенціалу застосування еплеренону при тривалому спостереженні.  

Таким чином, визначення факторів та чинників, які пов’язані зі зниженням 

ризику СС-подій та смерті, діагностичної ролі біологічних маркерів та оцінка 

впливу диференційованого лікування на перебіг гострої фази ІМ та віддаленого 

періоду  є актуальним і перспективним напрямком покращення якості життя та 

прогнозу хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

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

Дисертаційна робота є самостійним фрагментом комплексних науково-

дослідних робіт кафедри кардіології та функціональної діагностики Харківської 

медичної академії післядипломної освіти МОЗ України  «Атеросклероз, як 

системне захворювання, фактори, які впливають на клінічний перебіг та прогноз 

захворювання» (№ державної реєстрації  0108U003076, термін виконання 2008-
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2013 рр.) та «Нові маркери кардіоваскулярного ризику при захворюваннях 

серця» (№ держреєстрації  0115U000141), термін виконання 2015-2019 роки.  

Мета і завдання дослідження: підвищення ефективності 

медикаментозного лікування  інфаркту міокарда ЛШ із залученням ПШ на 

підставі визначення особливостей перебігу  та факторів, які впливають на 

найближчий та віддалений прогноз і опрацювання методів їх корекції. 

Для досягнення мети були сформульовані наступні завдання: 

1. Дослідити особливості клінічного перебігу гострого періоду  ІМ ЛШ із 

залученням ПШ та визначити чинники, які пов’язані зі зменшенням ризику 

ускладнень. 

2. Визначити вплив ІМ ПШ на віддалений прогноз хворих з ІМ ЛШ задньої та 

циркулярної локалізації.  

3. Оцінити  доцільність визначення BNP та CRP у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ в якості додаткових діагностичних критеріїв розвитку 

ускладнень в гострому періоді і при тривалому спостереженні. 

4. Визначити прогностичне значення галектину-3 у пацієнтів з ІМ ЛШ з 

втягненням на ПШ в розвитку СС-ускладнень при тривалому спостереженні. 

5. Провести порівняльну оцінку різних схем терапії і визначити оптимальні 

підходи ведення хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

6. Дослідити особливості формування систолічної та діастолічної  СН у хворих 

з гострим ІМ ЛШ, що поширився на ПШ, в динаміці диференційованого 

лікування. 

7. Встановити роль додаткових факторів, зокрема, відтермінованої 

реваскуляризації, прихильності до лікування, наявності попереднього 

анамнезу ішемічної хвороби серця (ІХС) в розвитку СС-ускладнень при 

тривалому спостереженні. 

8. Визначити фактори, асоційовані з ризиком розвитку жорстких кінцевих 

точок, у хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ (СС-смертність, повторні ІМ, 

гостре порушення мозкового кровотоку (ГПМК), госпіталізації з приводу 

нестабільної стенокардії (НС) та СН. 
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Об`єкт дослідження: інфаркт міокарда лівого шлуночка із залученням 

правого шлуночка. 

Предмет дослідження: клініко-гемодинамічні показники, стан систолічної 

та діастолічної функції ПШ, динаміка біохімічних маркерів  (BNP, CRP,  

галектин-3), прихильність до лікування, аналіз кумулятивної кінцевої СС-точки 

дослідження – повторні ІМ, НС, СН-госпіталізації, ГПМК та випадки СС-смерті 

протягом 30,6±4,5 місяців спостереження у хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ. 

Методи дослідження. Загально-клінічні з аналізом скарг, даних анамнезу, 

фізикальним обстеженням хворих, оцінкою прихильності до медикаментозної 

терапії, наявності ускладнень; антропометричні з обчисленням індексу маси тіла. 

Лабораторні – метод імуноферментного аналізу для визначення концентрації 

BNP, CRP та галектину-3, ферментативний метод визначення ліпідного спектру 

крові, розрахунок швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) за формулою 

MDRD. 

Інструментальні – електрокардіографія (ЕКГ), ЕхоКГ з доплерографією. 

Статистичні методи обробки даних. 

Наукова новизна отриманих результатів 

      У дисертаційній роботі представлено вирішення наукової проблеми 

щодо встановлення клінічної та прогностичної ролі ураження ПШ при  ІМ ЛШ 

задньої та циркулярної локалізації, визначення додаткових факторів ризику та 

діагностичних маркерів несприятливого перебігу, обґрунтування 

медикаментозної тактики лікування, спрямованої на покращення 

довгострокового прогнозу. 

Доведено, що ураження ПШ при задньому та циркулярному ІМ ЛШ 

асоціюється зі збільшенням частоти СС-подій та смерті  (Chi-квадрат=13,89759;   

p= 0,00096) протягом 30,6±4,5 міс. в порівнянні з пацієнтами з ІМ задньої стінки 

(ЗС) ЛШ. 

Вперше у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ  встановлено 

прогностичне значення галектину-3 як додаткового фактору розвитку фібриляції 

передсердь (ФП), ранньої постінфарктної стенокардії (РПІС) та кардіогенного 
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шоку (КШ) в гострому періоді ІМ. Доведена можливість використання 

концентрації галектину-3 в стратифікації ризику НС, повторного ІМ, ГПМК та 

СС-смерті упродовж 30,6±4,5 міс. після ІМ. Вперше визначено достовірний 

зв’язок між підвищенням концентрації галектину-3 (˃29,28 нг/мл) через 6 міс. 

після ІМ та збільшенням випадків СС-смерті (p<0.05). Встановлено, що 

підвищення концентрації галектину-3 в динаміці 6 міс. лікування є незалежним 

предиктором несприятливого прогнозу протягом 30,6±4,5 міс. після ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ (чутливість 26,6%, специфічність 94,7%, р˂0,0076) 

Розширені уявлення щодо можливості використання у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ рівнів BNP та CRP на 2-гу добу та через 6 місяців після ІМ 

в якості критеріїв стратифікації розвитку ускладнень гострого періоду ІМ та СС-

подій протягом 30,6±4,5 міс.  

Результати дисертаційної роботи довели безпосередній зв’язок між 

неналежним дотриманням рекомендацій щодо діагностики ураження ПШ і 

невідкладної допомоги на догоспітальному етапі та розвитком життєво 

небезпечних гемодинамічних ускладнень гострого періоду, зокрема, КШ та 

набряку легень (Killip III).  Вперше показано, що розвиток гіпотензії на 

догоспітальному етапі (чутливість 78,7% та специфічність 83,3%) та неадекватне 

об’ємне навантаження (чутливість 84,0% та специфічність 68,4%),  (р˂0,0001) є 

предикторами несприятливого прогнозу упродовж 30,6±4,5 міс. після ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ. 

Доповнені наукові дані щодо клінічних переваг використання 

водорозчинної форми кверцетину у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ, які 

полягають в покращенні перебігу гострої фази ІМ, позитивній динаміці 

біологічних маркерів, показників систоло-діастолічної функції та зниженні 

частоти комбінованої СС-точки через 30,6±4,5 міс., а саме, НС, повторних ІМ та 

СС-смерті (p<0,05). Вперше показано, що непризначення кверцетину в гострому 

періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ  з чутливістю 87,2% та специфічністю – 

93,0% асоціюється з підвищенням частоти СС-ускладнень протягом 30,6±4,5 міс.  

(р˂0,0001). 
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Вперше у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ зі збереженою систолічної 

функцією ЛШ доведені клінічні переваги селективного АМКР еплеренону, які 

полягають в достовірному покращенні віддаленого прогнозу:  зменшення 

випадків НС, СН та СС-смерті протягом 30,6±4,5 міс. постінфарктного періоду 

(p<0,05). Розширені уявлення у хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ зі збереженою 

систолічною функцією ЛШ щодо впливу еплеренону на позитивну динаміку 

систоло-діастолічної функції ЛШ та ПШ, зниження концентрації BNP, CRP та  

галектину-3 через 6 міс. лікування.  

Результати дисертаційної роботи дозволили розширити уявлення щодо 

ролі відтермінованої реваскуляризації протягом першого року після Q-ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ в покращенні віддаленого прогнозу пацієнтів (p<0,05). 

Доведено, що зменшення ризику ускладнень та смерті у хворих, яким 

проводиться планова реваскуляризація, достовірно пов’язано з виконанням 

повної реваскуляризації в перші 3 міс. після ІМ.  

Доповнені наукові дані у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ щодо 

впливу попереднього анамнезу ІХС на погіршення перебігу гострого ІМ та 

30,6±4,5 міс. реабілітації (p<0,05). Вперше у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на 

ПШ уточнено вплив низького комплаєнсу до медикаментозних препаратів на 

розвиток СС-подій протягом  30,6±4,5 міс.  Встановлено достовірний зв’язок між 

розвитком СС-точок та недостатнім призначенням максимальних доз статинів 

(10,18%), відмовою від прийому клопідогрелю (8,48%), статинів (7,21%) та 

низькою прихильністю до іАПФ/АРА (6,8%) в перші 6 міс. після ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ (p<0,05). 

Вперше у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ уточнені найбільш 

значущі фактори несприятливого прогнозу упродовж 30,6±4,5 міс. 

проспективного спостереження (p<0,05):  вік понад 67 років (чутливість 56,4%, 

специфічність 75,4%), підвищення рівня галектину-3 в динаміці 6 міс. лікування 

(чутливість – 26,6%, специфічність – 94,7%), гіпотензія на догоспітальному етапі 

(чутливість 78,7%, специфічність 83,3%) та КШ (чутливість 26,6%  та 

специфічність 93,9%).  
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Практичне значення отриманих результатів. Своєчасна діагностика 

ураження ПШ у хворих з Q-ІМ ЛШ циркулярної та задньої локалізації дозволить 

знизити ймовірність гемодинамічних порушень та ускладнень гострого періоду. 

Обґрунтовано доцільність визначення концентрації BNP, CRP та галектину-

3 в якості додаткових факторів ризику життєво небезпечних ускладнень 

гострого періоду  та СС-подій  при тривалому спостереженні. Доведена 

діагностична значимість BNP та галектину-3 в оцінці порушень систоло-

діастолічної функції ЛШ та ПШ. Встановлена прогностична цінність 

галектину-3 у стратифікації ризику СС-смерті та протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ.  

Доведені переваги використання у хворих з ІМ ЛШ з ураженням ПШ в 

гострому періоді водорозчинної форми кверцетину в покращенні клінічних та 

гемодинамічних характеристик гострого періоду ІМ, зниженні рівнів CRP, BNP 

та галектину-3 через півроку, а також в позитивному впливі на виживання та 

покращення якості життя при тривалому спостереженні. 

Визначена доцільність призначення селективного антагоніста АМКР 

еплеренону хворим з Q-ІМ ЛШ з поширенням на ПШ зі збереженою та помірно 

зниженою систолічною функцією ЛШ у зв’язку з доведеним достовірним 

впливом препарату на покращення якості життя та віддаленого прогнозу. 

У хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ обґрунтована необхідність 

моніторингу прихильності до лікування медикаментозними препаратами, 

зокрема, клопідогрелем, статинами, в тому числі, і максимальними дозами, 

іАПФ/АРА у зв’язку з доведеною можливістю знизити відносний внесок 

кожного з них в розвиток комбінованої СС-точки протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

після ІМ. 

При відсутності можливостей ургентних втручань в гострому періоді ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ доведена доцільність проведення хірургічних або 

інвазивних методів лікування з повною реваскуляризацією в найближчі 3 місяці 

після ІМ у зв’язку з достовірним позитивним впливом на віддалений прогноз. 
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За результатами дослідження опубліковано Патент на корисну модель № 

112814 України, МПК (2006.01) GO1N 33/48. Спосіб прогнозування розвитку 

серцево-судинних ускладнень протягом 30 місяців спостереження у хворих на 

інфаркт міокарда правого шлуночка на тлі Q-інфаркту задньої стінки лівого 

шлуночка / Целуйко В.Й., Лозова Т.А., Домінас В.М.; заявник та власник 

ХМАПО – № u201607732; заявл. 13.07.2016; опубл. 26.12.16, бюл. № 24. 

Впровадження результатів дослідження в практику. Результати 

дослідження впроваджено в практичну роботу Харківської міської клінічної 

лікарні № 8, Сумського обласного кардіологічного диспансеру, кардіологічного 

відділення Сумської міської клінічної лікарні № 1, центральних районних 

лікарень м. Тростянець, м. Лебедин, м. Путивль та м. Буринь, що підтверджено 

відповідними актами впровадження. 

Наукові дані, отримані в дисертаційній роботі, використовуються на 

кафедрі кардіології та функціональної діагностики Харківської медичної 

академії післядипломної освіти на практичних заняттях і в лекційному матеріалі 

з розділу «Інфаркт міокарда» на циклах тематичного удосконалення, 

передатестаційних циклах і циклах спеціалізації з кардіології.  

Особистий внесок здобувача.  Дисертаційна робота є самостійним 

науковим дослідженням автора. Дисертантом було визначено проблему, 

проведено інформаційно-патентний пошук, обґрунтовані мета та завдання 

дослідження, розроблено план та методологію дослідження, проаналізовано 

літературні джерела за темою дисертації. Автор особисто проводив відбір хворих 

з ІМ ЛШ з залученням правого шлуночка та хворих групи зрівняння, проводив 

їх клінічне обстеження, брав безпосередню участь у проведенні комплексного 

лабораторного та  інструментального досліджень. Здобувачем самостійно 

розроблено карту обстеження пацієнта та сформовано електронну базу даних. 

Дисертант брав участь в статистичному аналізі та самостійно провів  обробку 

даних. Автором проаналізовано й узагальнено отримані результати, на підставі 

яких сформульовано основні висновки роботи та практичні рекомендації, 
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підготовлено до опублікування результати досліджень, написано всі розділи 

дисертації.  

Матеріали та висновки кандидатської дисертації здобувача не 

використовувались при написанні докторської дисертації. Ідеї та розробки 

співавторів публікацій не використовувались. 

Апробація результатів дисертації.  Основні положення дисертаційної 

роботи були представлені на Європейському Конгресі кардіологів 

(Великобританія, м. Лондон, 2015 р.); Європейському Конгресі з хронічної 

серцевої недостатності (Італія, м. Мілан, 2016 р.); XVI, XVIІ Національних 

конгресах кардіологів України (м. Київ, 23–25 вересня 2015 р., 21–23 вересня, 

2016 р.). 

Апробація дисертаційної роботи відбулась на спільному засіданні кафедри 

кардіології та функціональної  діагностики, кафедри фтизіатрії, пульмонології та 

сімейної медицини, кафедри терапії та нефрології, кафедри невідкладних станів 

та медицини катастроф Харківської медичної академії післядипломної освіти за 

участю лікарів КУ «Сумська міська клінічна лікарня № 1» (протокол № 10 від 

12.12.2018 р.). 

Публікації. Основні положення дисертаційної роботи висвітлені у 27 

друкованих наукових роботах, з них 24 статті, з яких 22 – у фахових виданнях 

України (19 – внесено до наукометричних баз), 2 – в закордонних журналах, 5 

одноосібних статей та 3 тези доповідей у матеріалах наукових форумів (2 – 

закордонних), отримано 1 деклараційний патент України на корисну модель. 

Структура і обсяг дисертації. Матеріали дисертації викладено на 373 

сторінках друкованого тексту, проілюстровано 56 таблицями та 25 малюнками. 

Дисертація містить анотацію, вступ, огляд літератури, опис методів 

дослідження та клінічної характеристики обстежених хворих, 6 розділів 

власних спостережень, розділ аналізу та узагальнення результатів досліджень, 

висновки, практичні рекомендації, список використаних джерел, додатки. 

Список використаної літератури містить 328 джерел, з яких 270 -  латиницею, 

58 – кирилицею. 



 35 

РОЗДІЛ І 

ІНФАРКТ МІОКАРДА ПРАВОГО ШЛУНОЧКА: АКТУАЛЬНІСТЬ 

ПРОБЛЕМИ, ЧИННИКИ, ЯКІ ПОВ’ЯЗАНІ  ПРОГНОЗОМ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Історичні, епідеміологічні та прогностичні аспекти інфаркту міокарду 

правого шлуночка 

 

Інфаркт міокарда відноситься до найбільш значущих медико-соціальних 

проблем в сучасному світі завдяки поширеності та високого ризику смерті. 

Щороку ІМ є причиною близько 2 млн. летальних випадків серед мешканців 

країн Європи та 1,5 млн. в США [112, 271]. 

На відміну від тривалої історичного уваги ї зацікавленості до гострого ІМ 

лівого шлуночка, перша згадка про ІМ ПШ відноситься до 1948 р., коли Wartman 

W.B. и Hellerstein N.K. в своєму огляді 2000 послідовних аутопсій повідомили о 

22 випадках посмертної діагностики правошлуночкового ураження у 164 

померлих внаслідок гострого ІМ [313].  

У 1974 р. Cohn J.N., Guiha N.H., Broder M.I. та інш. вперше описали клінічні 

та гемодинамічні характеристики ІМ ПШ на фоні ураження задньої стінки ЛШ 

[108]. Це клінічне повідомлення стало початком нового етапу формування 

поглядів про дисфункцію серця в цілому на підставі вивчення гемодинамічних 

характеристик ПШ [94, 102].  

В 1976 р. Erhardt L.R., Sjogren A. та Wahlberg I. вперше описали значення 

правого прекардіального відведення V4R в діагностиці інфаркту ПШ. 

Дослідники порівняли свої дані з результатами аутопсії  і підтвердили ураження 

ПШ у 9 із 18 померлих від ІМ [131]. Пізніше була доведена діагностична 

значимість наявності комплексу  QS у відділеннях V4R, V3R та лівого 

прекардіального відведення V1 у верифікації ІМ ПШ [75, 233]. 

Інфаркт міокарда ПШ зазвичай асоціюється з ІМ ЛШ і на практиці в 

ізольованому варіанті  не існує [146]. Найчастіше він зустрічається при  Q-ІМ 
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задньої стінки  ЛШ (30-50%), проте в ряді випадків, близько 10%, ураження ПШ 

діагностують і при ІМ передньої стінки ЛШ, що пов'язано з особливостями його 

кровопостачання та методами діагностики [66, 219]. 

Кровопостачання ПШ відбувається головним чином із системи правої 

коронарної артерії (КА) [172]. Задня низхідна (міжшлуночкова) гілка, як 

правило, забезпечує кров’ю нижню стінку ПШ, а маргінальна гілка правої КА 

постачає кров до передньої стінки ПШ [93, 301]. 

Існує прямий зв'язок між анатомічним місцем оклюзії правої КА і ступенем 

ішемічного ураження  ПШ.  Дослідження показали, що результатом оклюзії 

проксимальних відділів правої КА є поширений некроз задньої стінки ЛШ та 

передньої стінки ПШ [74,131]. У пацієнтів з переважанням лівого типу 

коронарного кровотоку ураження ПШ може бути наслідком гострого тромбозу 

огинаючої гілки лівої КА та передньої низхідної гілки ЛКА [93].  

За даними Cabin H.S., Clubb K.S., Wackers F.J. (1987 р.)  ІМ ПШ 

супроводжує ІМ передньої стінки ЛШ в 13% випадків [97]. 

Відносно невисоку частоту залучення ПШ в процеси інфаркту можна 

пояснити декількома факторами: більш низькою потребою міокарда ПШ в кисні 

внаслідок його невеликої м’язової маси та низького навантаження, широкою 

мережею колатералей, в першу чергу, за рахунок системи лівої КА, наявністю 

перфузії крові під час всього серцевого циклу, здатністю підвищувати 

екстракцію кисню під час гемодинамічного стресу та можливістю дифузії кисню 

напряму із камери серця та через вени Тебезія [115].  

Специфічна перфузія ПШ з басейну як правої, так і лівої КА, обумовлює 

розвиток відносно невеликих ІМ ПШ, при цьому значна частина міокарду 

залишається життєздатною навіть за відсутності реперфузії [247]. Проте, 

незважаючи на наявність, так званих, природних механізмів захисту ПШ від 

критичної ішемії, відновлення міокарду, головним чином, після процесів 

оглушення і гібернації може бути вкрай повільним і асоціюватися з розвитком 

несприятливих наслідків [163]. 
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Клінічні ускладнення ІМ ПШ варіюють в широких межах від 

гемодинамічного компромісу до тяжкої гіпотензії і кардіогенного шоку  в 

залежності від ступеня ішемії [178, 255]. Натомість є ряд причин, за якими 

ступінь впливу інфаркту ПШ на найближчий і віддалений прогноз виживання 

досі перебуває на стадії дискусії.  

Відомо, що частота прижиттєвої діагностики ІМ ПШ є значно меншою, ніж 

при аутопсії [90]. Одною із причин такої невідповідності є проблеми у виявленні 

ішемічної дисфункції  ПШ у живих суб’єктів, яка часто є транзиторною [159]. 

Літературні джерела вказують на значну варіабельність частоти ІМ ПШ на 

тлі заднього ІМ (від 14% до 84%), що свідчить про труднощі  діагностики 

ішемічного ураження ПШ при ІМ і в свою чергу, ускладнює як епідеміологічну 

оцінку, так і вплив ІМ ПШ на прогноз [74, 255].  

Тому навіть при строгому дотриманні вимог і критеріїв  діагностики 

інфаркту ПШ істинна захворюваність залишається недооціненою. 

Ряд клінічних випробувань переконливо демонструє підвищення числа 

ускладнень і смертності хворих при бівентрікулярному  ІМ в гострому періоді і 

віддаленій перспективі в порівнянні з ізольованим ураженням ЛШ [141, 291]. Цій 

точці зору опонують результати інших досліджень, які пов’язують збільшення 

ризику фатальних ускладнень не стільки з наявністю інфаркту ПШ, скільки з 

поширеністю некрозу лівого шлуночка [162, 241]. 

Саме ці особливості пояснюють відсутність єдиної думки щодо вкладу ІМ 

ПШ в розвиток ускладнень в гострому періоді та при тривалому спостереженні 

у хворих з бівентрикулярним ураженням. 

Значні успіхи щодо зниження смертності хворих з ІМ в розвинених країнах 

були досягнуті багато в чому завдяки результатам епідеміологічних досліджень 

та аналізу національних реєстрів, які дозволили не тільки виділити основні 

фактори ризику, а й розробити активну стратегію впливу на них [81, 288]. 

Теоретична база результатів клінічних випробувань знайшла практичне 

відтворення у використанні оціночних шкал по стратифікації ризику пацієнтів з 

ІМ (TIMI, GRAСE), що стало основою клінічних рекомендацій з лікування ІМ 
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[32]. Проте використання стандартних оціночних шкал (TIMI, GRACE) при ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ не завжди має такий високий рівень аргументації, як 

при ізольованому ІМ ЛШ, і в зв'язку з цим є необхідність виявлення додаткових 

факторів, які могли б розширити можливості стратифікації ризику у цій категорії 

хворих [149, 241]. 

Незважаючи на суперечливі думки щодо впливу ІМ ПШ на прогноз 

хворих, існує ряд переконливих доказів, що наявність бівентрікулярного ІМ 

асоціюється зі збільшенням ризику смерті в гострому періоді внаслідок високої 

частоти шлуночкових аритмій, АВ-блокад, фібриляції передсердь та 

кардіогенного шоку [69, 177].   

В дослідженні Lupi-Herrera E., Gonzalez-Pacheco H., Juarez-Herrera U. (2014 

г.) доведено, що ураження ПЖ при задньому ІМ є незалежним предиктором 

несприятливих серцево-судинних подій, серцевої недостатності та смертності 

протягом 8 років після інфаркту міокарда [216].  

У зв'язку з цим, виявлення додаткових факторів ризику або пацієнтів групи 

високого ризику з метою застосування активної тактики лікування в гострій фазі 

ІМ і оптимізації терапії постінфарктного періоду у пацієнтів з поєднаним 

ураженням правого і лівого шлуночків не втрачає своєї актуальності. 

 

1.2. Особливості клінічного перебігу та електрокардіографічна 

діагностика гострого періоду інфаркту міокарда правого шлуночка 

 

Клінічна діагностика гострого ІМ ПШ є надзвичайно важливою у зв’язку з 

тим, що  відповідна терапія гіпотонії і шоку повинна бути розпочата до 

отримання результатів неінвазивних тестів або інвазивного моніторингу [104, 

120].  

Можливість ураження правого шлуночку при інфаркті завжди слід 

розглядати в будь-якому випадку ІМ із зубцем Q (Q-ІМ) задньої стінки ЛШ, 

щоби уникнути використання медикаментозних засобів, здатних зменшити 
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переднавантаження на праві відділи серця і спровокувати або поглибити важкі 

гемодинамічні порушення [104]. 

В результаті ішемії ПШ відбувається зменшення наповнення і ударного 

викиду ПШ, що приводить до зниження наповнення ЛШ і серцевого викиду в 

цілому. Внаслідок гострої дилатації ПШ відбувається прогинання 

міжшлуночкової перегородки (МШП) в порожнину ЛШ, що спричиняє 

підвищення кінцевого діастолічного тиску в ЛШ, зменшення діастолічного 

наповнення та погіршення систолічної функції ЛШ [120, 161].   

У випадку, коли оклюзія інфаркт-залежної ПКА локалізується дистальніше 

гілки до правого передсердя (ПП), скоротливість ПП підсилює наповнення ПШ 

і пом’якшує деякі гемодинамічні прояви ІМ ПШ. В разі залучення в інфарктний 

процес ПП передсердний вклад в наповнення правого шлуночку практично 

зникає, що значно посилює гемодинамічні розлади [304].  

Класичними симптомами ІМ ПШ на фоні ІМ ЗСЛШ є тріада симптомів: 

гіпотонія, підвищення тиску в яремних венах в поєднанні з відсутністю 

аускультативних змін в легенях [195].  

Характерними ознаками  ураження ПШ є також «рulsus paradoxus» 

(зменшення або навіть зникнення пульсової хвилі під час вдиху) та ознака 

Куссмауля  (збільшення тиску в яремних венах на вдиху) [172]. Наявність цих 

ознак у хворих з гострим ІМ задньої стінки ЛШ вказують на гемодинамічно 

значущий ІМ ПШ (чутливість = 88% і специфічність = 100%), зокрема, коли він 

пов'язаний зі значним пошкодження лівого шлуночка та/або міжшлуночкової 

перегородки [152].  

Аускультативними характеристиками ІМ ПШ можуть бути наявність 

правошлуночкового ритму галопу (S3 і S4) та шумів трикуспідальної 

регургітації, які можуть бути достатньо вираженими при дисфункції папілярних 

м’язів [120].  

Отже,  ретельне фізикальне обстеження хворого з виявленням ознак 

підвищення тиску в яремних венах служить важливим діагностичним критерієм 

для визначення ступеня тяжкості ІМ ПШ і попередження його гострих 
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гемодинамічних наслідків та застереження до використання таких лікарських 

засобів, як морфін, нітрати та діуретики. 

ІМ ПШ асоціюється з високою частотою порушень серцевого ритму та 

провідності. В залежності від наявності тромбозу в правій КА проксимальніше 

гілок до атріо-вентрикулярного (АВ) сполучення або сино-атріального (СА) 

вузла частими супутниками ІМ ПШ є фібриляція передсердь, АВ- та СА-блокади 

різних ступенів важкості [304, 322].  

Наявність високоступеневих порушень провідності на рівні синусового 

вузла та АВ-сполучення, окрім симптомної брадикардії з погіршенням органної 

перфузії, також можуть привести до втрати систолічного внеску передсердь в 

наповнення ПШ  і поглибленням гіпотонії та шоку [195]. 

Важливо пам’ятати, що прояви ІМ ПШ можуть бути замаскованими або 

поєднуватися з глобальною систолічною дисфункцією ЛШ що проявляється 

наявністю набряку легенів на фоні гіпотензії та шоку [161, 178].  

Найбільш простим і доступним методом інструментальної діагностики ІМ 

ПШ є електрокардіографія (ЕКГ) [319]. Згідно сучасних рекомендацій з 

діагностики та лікування ІМ, всім хворих з веріфікованим ІМ задньої стінки ЛШ 

потрібно реєструвати ЕКГ в правих грудних відведеннях [60, 146]. 

У хворих з ІМ ЗСЛШ про залучення правого шлуночку в процес інфаркту 

можуть свідчити особливості стандартної 12-канальної ЕКГ, до яких відносять 

елевацію ST в II, III та  aVF відведеннях в поєднанні з реципрокною депресією 

ST в бокових відведеннях. Характерним для ураження ПШ є більший підйом ST 

в ІІІ, ніж в ІІ стандартному відведенні та більша ступінь елевації ST в aVF в 

порівнянні з депресією ST у відведенні V2.  Вирішальне значення в діагностиці 

ІМ ПШ мають праві грудні відведення. Елевація  ST > 1 мм у відведенні V4R має 

100% чутливість, 87% специфічність та 92% прогностичну точність в діагностиці 

ІМ ПШ. Проте слід пам’ятати, що динаміка сегменту ST в правому грудному 

відведенні може носити минущий характер у бути відсутньою у половини хворих 

через 12 годин від моменту болю. Встановлено, що елевація сегменту ST в 

правих прекардіальних відведеннях, зокрема V4R, корелює зі зниженою 
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скоротливістю правого шлуночка та пов’язана з високим ризиком ускладнень та 

госпітальної смертності [221].  

Серед інших ознак ЕКГ відмічають поєднання елевації сегменту ST  в  

лівому V1 та  правому  - V3R, які з чутливістю 28-69% та специфічністю 92-97% 

свідчать про ушкодження ПШ [140, 284]. 

В ряді випадків ІМ ПШ може бути представлений елевацією сегменту ST 

сегмента у відведеннях V1-5, імітуючи ІМ передньої стінки ЛШ. На відміну від 

ІМ передньої стінки ЛШ при ураженні ПШ висота елевації сегмента ST є 

максимальною у відведеннях V1-V2 і зменшується у напрямку до V5-6 [303].  

Таким чином, правильна інтерпретація даних об’єктивного обстеження та 

аналіз ЕКГ дозволяють діагностувати ІМ ПШ на стадіях початкових проявів, що 

допоможе уникнути введення препаратів, які обмежують переднавантаження 

ПШ, підвищити ефективність активної реперфузійної стратегії і покращити 

виживання таких хворих. 

 

1.3. Методи інструментального дослідження функції правого 

шлуночка 

 

Прогноз виживання пацієнтів з інфарктом міокарда залежить від 

вираженості постінфарктного ремоделювання і ступеня міокардіальної 

дисфункції, які є основою для розвитку і прогресування серцевої недостатності. 

Не можна не відзначити, що на сьогоднішній день найбільш затребуваними з 

практичної точки зору і вивченими є гемодинамічні характеристики лівого 

шлуночка, так як це основна камера, безпосередньо залежна від ураження 

коронарних артерій і її функціональні можливості достовірно визначають 

перспективи виживання. Значно скромніше виглядає інформація про коронарну 

дисфункцію правого шлуночка  та її роль в розвитку несприятливих наслідків.  

В останні роки розширилися можливості вивчення функції правої камери 

серця за допомогою неінвазивних методів. Впровадження в клінічну практику 

методів магнітно-резонансної томографії (МРТ), ехокардіографії (ЕхоКГ) та 
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доплерографії розширили уявлення про значення дисфункції ПШ  в розвитку 

ускладнень при ІМ [173, 254]. 

Ехокардіографія має чутливість 82% і специфічність 93% при виявленні 

інфаркту правого шлуночка [120, 301]. ЕхоКГ ознаки ІМ ПШ включають 

дилатацію ПШ, акінезію або дискінез стінки ПШ, патологічне вигинання 

міжшлуночкової перетинки в порожнину ЛШ за рахунок зростання кінцевого 

діастолічного тиску в ПШ, а також наявність вираженого розширення правого 

передсердя. Наявність прогинання міжпередсердної перетинки вказує на 

супутній ІМ ПП і асоціюється з високим ризиком смерті у хворих з ІМ ПШ. 

Наявність дискінезу або акінезу стінки ПШ розцінюється як високочутливий, але 

невисокоспецифічний маркер гемодинамічно значущих ІМ ПШ [213, 262]. 

Встановлено, що порушення функції ПШ при ІМ асоціюється з більш ніж 

чотириразовим збільшенням госпітальної летальності та виявляється потужним 

предиктором смертності у віддалений період не залежно від віку, розмірів ІМ і 

фракції викиду (ФВ) ЛШ [155, 199]. 

За даними Zornoff L., Skali H., Pfeffer М. et al. (2002 р.) зниження 

скоротливості ПШ на кожні 5% асоціюється зі збільшенням серцево-судинної 

смертності на 16% [328].  

Спостереження за хворими після нижнього ІМ ЛШ показало, що у 

пацієнтів зі збереженою систолічною функцією ЛШ незалежним предиктором 

СС-госпіталізації та загальної смертності протягом п’яти років виявилась саме 

систолічна дисфункція правого шлуночка на момент виписки зі стаціонару [286]. 

Використання тканинної доплерографії підвищило можливості 

діагностики ІМ ПШ та виділення пацієнтів групи ризику. Оцінка систолічної 

екскурсії трикуспідального кільця (TAPSE) додає важливу інформацію щодо 

відновлення функції ПШ внаслідок ішемії у хворих з ІМ після успішного ЧКВ 

[128].  Встановлено, що зниження TAPSE  є не тільки критерієм ураження ПШ, 

а й маркером високої смертності при ІМ. [123]  

 В дослідженні Rajesh G.N., Raju D., Nandan D., та інш. (2013 р.) було 

доведено, що TAPSE  (з чутливістю 93%  та специфічністю 100%)  та індекс 
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функції міокарду (з чутливістю 94,7% та специфічністю 93,5%) можуть бути 

використані в якості предикторів вираженого стенозу правої КА при ІМ ПШ на 

фоні нижнього ІМ [262].  

За даними Antoni M.L., Scherptong R., Atary J. та інш. (2010 р.) у хворих з 

ІМ ПШ після первинного ЧКВ незалежними предикторами загальної смертності, 

повторних ІМ та госпіталізації з приводу СН протягом 2 років виявились TAPSE, 

фракційна зміна площі (ФЗП) та швидкість деформації ПШ (strain rate), оцінені 

на другу добу ІМ [77]. 

Відповідно до сучасних уявлень механізми структурно-функціональних 

змін правого шлуночка при ІМ включають: 1) збільшення переднавантаження за 

рахунок підвищення тиску в малому колі кровообігу внаслідок лівошлуночкової 

недостатності; 2) прямий вплив ішемії міокарда на правий і лівий шлуночок; 3) 

наявність вираженої систолічної дисфункції ЛШ, що призводить до зменшення 

коронарної перфузії, значущої для функціонування ПШ; 4) міжшлуночкова 

взаємодія в умовах дискінезії МШП; 5) розвиток вираженої дилатації ЛШ, яка в 

замкнутому перикардіальному просторі може обмежувати функцію ПШ; 7) 

підвищення рівня катехоламінів, ангіотензину II, альдостерону, цитокінів, 

системних факторів росту та ін. [106, 312].  

ЕхоКГ є широко доступним інструментом для оцінки розміру та функції 

ПШ. Проте слід зазначити, що  візуалізація ПШ має певні технічні проблеми, 

пов’язані з особливостями форми його порожнини, та ехокардіографічні 

порушення ПШ при ІМ можуть носити тимчасовий характер і зникати протягом 

кількох годин [301, 304]. 

МРТ з використанням гадолінію або технецій-99m пірофосфату є найбільш 

чутливим методом оцінки функції ПШ, який дозволяє визначити  ураження ПШ 

в 47-57% випадків нижніх інфарктів ЛШ та в 11-65% випадків передніх ІМ ЛШ 

[194, 224]. Встановлено, що зниження скоротливості ПШ, визначене при МРТ,  

асоціюється зі збільшенням ризику великих судинних подій та високим рівнем 

смерті протягом 8 років після ІМ ПШ [273]. 
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Натомість слід зазначити, що не зважаючи на високі діагностичні 

можливості методики у визначенні функції ПШ, через технічні питання  вона не 

може бути використана у гемодинамічно важких та критичних хворих [197]. 

 

1.4. Роль біологічних маркерів в діагностиці та стратифікації ризику 

хворих з ІМ та СН 

 

Активація нейрогуморальних систем та запальних механізмів відіграють 

провідну роль в патогенезі гострого коронарного синдрому, у зв’язку з цим 

останніми роками значна увага приділяється вивченню біохімічних маркерів, які 

можуть використовуватися в діагностиці та оцінці прогнозу пацієнтів з ІМ [79]. 

Незважаючи на значні успіхи в ідентифікації молекулярних біомаркерів, 

які були досягнуті на сьогоднішній день, лише невелика кількість з них 

застосовується в клінічній практиці [82, 267].  

Зокрема, у хворих на СН в якості діагностичного та прогностичного 

критерію підтвердив свою спроможність лише BNP та його похідні [95, 279]. 

Також отримані переконливі докази можливості використання BNP в якості 

фактору ризику несприятливих подій  у хворих з ІМ [225, 318]. 

У пацієнтів з гострим ІМ CRP є відображенням активності системного 

запалення та має потужну предикторну роль у визначенні ризику ускладнень 

гострого періоду та віддаленого прогнозу [266].  

Проте у хворих з ІМ ПШ можливість використання вже відомих 

біомаркерів є недостатньо вивченою і потребує додаткових доказів. 

Відповідно до сучасних уявлень виділяють біохімічні фактори, які 

діагностують захворювання або є відображенням тяжкості клінічних проявів. До 

таких відносять найбільш часто використовувані BNP, C-RP і тропоніни [225, 

308].  

В даний час обговорюється потреба в нових маркерах, які є не тільки 

свідками патологічного процесу, а й безпосередніми учасниками патогенезу 

серцево-судинної патології, що підвищує їх прогностичну цінність і робить їх 
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потенційними мішенями для терапевтичного впливу [119, 235]. Одним з таких 

факторів є галектін-3 - представник сімейства лектинів, який здійснює 

інтегруючу роль між процесами запалення і фіброзу – провідними чинниками 

розвитку атеросклерозу та формування синдрому серцевої недостатності [113]. 

Слід зазначити, що дослідження галектіна-3 при гострому інфаркті 

міокарда представлено невеликою кількістю публікацій і вони зовсім відсутні 

при інфаркті ПШ, що підвищує клінічну значимість даного питання [119]. 

 

1.4.1. Клінічна, діагностична та прогностична роль BNP при СС-

патології 

З часу визнання натрійуретичних пептидів критеріями діагностики та 

тяжкості СН, їхня роль в клінічній медицині значно посилилась [164]. Після 

підтвердження ролі BNP в якості діагностичного критерія СН напрямок 

досліджень зосередився на встановленні клінічного значення нейропептидів при 

гострому інфаркті міокарда [114, 136].  

Передсердний (ANP), мозковий (BNP) та С-натрійуретичні  (CNP) пептиди 

–  є представниками родини вазоактивних гормонів, які секретуються 

передсердями, шлуночками та ендотеліальними клітинами судин, відповідно.  

Мозковий натрійуретичний пептид (BNP) спочатку був ідентифікований в мозку 

свині, а пізніше був виділений в шлуночках серця [223].  

Попередник мозкового натрійуретичного пептиду – proBNP– зберігається 

у вигляді гранул в кардіоміоцитах  шлуночків. У відповідь на перевантаження та 

розтягнення міокарду шлуночків відбувається вивільнення в кров активної 

форми BNP, який складається з 32 амінокіслот, та неактивного N-термінального 

фрагменту proBNP (NT- proBNP) [98, 261].  

Сумарні ефекти натрійуретичних пептидів протидіють механізмам 

розвитку та прогресування СН та полягають в зменшенні перед- та 

післянавантаження серця [136]. BNP спричиняє зменшення судинного тонусу 

шляхом розслаблення гладких м’язів, стимулює рух рідини в інтерстиціальний 

простір, знижує проліферацію фібробластів і клітин гладкої мускулатури, 
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підвищує вивільнення антидіуретичного гормону, пригнічує активність 

симпатичної і ренін-ангіотензинової систем та зменшує синтез альдостерону.  В 

нирках BNP збільшує швидкість клубочкової фільтрації і нирковий кровообіг, 

крім того, він подавляє  вивільнення реніну, що сприяє покращенню натрійурезу 

та діурезу [136].   

Виділення BNP  та NT-proBNP у хворих з ГКС  відбувається внаслідок 

ішемії, ушкодження міокарду та гемодинамічного стресу [114, 223].   

Концентрація нейропептидів швидко підвищується протягом перших 24 

годин ІМ, а потім має тенденцію до стабілізації [126]. Доведено, що наявність 

високих рівнів BNP з 1 по 7 добу ІМ ідентифікує пацієнтів з високим ризиком 

дисфункції ЛШ, СН, повторних ішемічних подій та смерті протягом 30 та 90 

днів. В таких випадках прогностичне значення BNP перевищує показник фракції 

викиду лівого шлуночка [245, 246]. 

В експериментальному дослідженні Orbofiban у 2525 пацієнтів з ГКС  

(OPUS) -TIMI 16 trial висока концентрація BNP в перші 40 годин після розвитку 

симптомів  асоціювалась зі збільшенням показників смертності та СН протягом 

10 місяців після ішемічної події. Слід зазначити, що прогностичне значення BNP 

визначалось при всіх варіантах ГКС, включаючи нестабільну стенокардію, ІМ з 

елевацію та без елевації сегменту ST, незалежно від рівнів тропонинів та 

наявності СН на момент госпіталізації. За даними багатофакторного аналізу BNP 

відігравав роль предиктора смертності, не залежно від віку, ниркової функції, 

наявності СН, рівня тропоніна І та С-реактивного протеїна [84].  

У хворих з ІМ з елевацією сегмента сегменту ST в рамках дослідження  

Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI)-23 високі рівні BNP, виміряні в 

перші 6 годин від початку симптомів,  були достовірно пов’язані з випадками 

невдалої реперфузії та високим ризиком смерті протягом 30 днів [225]. 

За даними Fazlinezhad А., Rezaeian M. K. та інш. (2011 р.) концентрація 

BNP у хворих з ІМ задньої стінки ЛШ була визначена як важливий предиктор 

дисфункції ЛШ, гострої лівошлуночкової недостатності (Killip) та серцевої 

смерті [137].  
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В науковій літературі представлені дані щодо можливості використання 

BNP в якості діагностичного критерія ураження правого шлуночка на фоні ІМ 

ЗСЛШ. Було показано, що наявність ІМ ПШ на фоні нижнього ІМ ЛШ 

асоціюється з підвищенням рівнів BNP [207, 268]. 

За даними Geyik B. та Ozdemir O. (2012 р.) визначення концентрації 

нейропетиду у хворих з нижнім ІМ ЛШ може бути використано як скринінговий 

тест ураження правого шлуночка, розвитку повної АВ-блокади та високого 

ризику смерті [147]. 

Залежність синтезу BNP від вираженості гемодинамічного стресу на стінки 

міокарду пояснює можливості використання цього нейропептиду в якості 

маркера вираженості систолічної і діастолічної дисфункції [169]. Доведено, що 

високі рівні нейропептиду у хворих з ІМ тісно корелюються з показниками 

кінцевого діастолічного об’єму ЛШ та низькою ФВ ЛШ [137]. Саме це пояснює 

наявність другого піку зростання концентрації BNP,  приблизно на п’яту добу 

ІМ, який  пов’язаний з процесами ремоделювання серцевого м’язу [186].  

Відомо, що основна функція BNP полягає в протидії нейрогуморальним 

системам розвитку та прогресування СН [84]. У хворих з ІМ ПШ  додатковим 

стимулом для вивільнення BNP є підвищення тиску в правому шлуночку та 

передсерді. З одного боку, підвищення концентрації нейропептиду свідчить 

про виражені гемодинамічні розлади, з іншої точки зору, підвищення рівня 

BNP може само по собі бути шкідливим внаслідок вазодилятуючого, 

сечогінного та натрійуретичного ефекту, тим самим замикаючи хибне коло 

гемодинамічних розладів і погіршуючи клінічний перебіг ІМ ПШ [179].  

Незважаючи на клінічну зацікавленість у визначенні ролі BNP в 

діагностиці ІМ ПШ та його ускладнень, діагностична значимість нейропептиду  

в розвитку клінічних ускладнень раннього та віддаленого періоду ІМ, розвитку 

міокардіальної дисфункції представлена невеликою кількістю досліджень і 

тому не втрачає своєї актуальності.   

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Geyik%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23042311
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ozdemir%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23042311
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1.4.2. Клінічне, діагностичне та прогностичне значення CRP при СС-

патології 

На сучасному етапі запалення розглядається як один із провідних 

механізмів прогресування  атеросклерозу та розвитку гострих коронарних 

синдромів. Доведено, що в основі дестабілізації атеросклеротичної бляшки 

лежить не тільки місцевий процес, а й активація системних запальних реакцій 

[135, 142, 203].  

У хворих з гострим ІМ відмічається збільшення кількості лейкоцитів в 

периферичній крові, зростання швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), а також  

підвищення концентрації цілого ряду білків гострої фази запалення: фібріногену, 

фактору фон Віллебранда, альбуміну, цитокинів, розчинних молекул адгезії та 

С-реактивного протеїну (CRP) [253, 323].   

Відкриття С-реактивного протеїну відбулось у 1930 р. в Інституті 

медичних досліджень Рокфеллера. Молекула CRP складається з п’яти однакових 

субодиниць і має масу 118-144 кДа. В нормі концентрація CRP в плазмі крові не 

перевищує 1 мг/л [7]. 

CRP є класичним білком гострої фази, який вивільняється у відповідь на 

тканинне ушкодження, інфекцію або запалення. Він виконує функції 

транспортного білка, медіатора та імуномодулятора. Синтез CRP здійснюється в 

печінці під впливом прозапальних цитокінів, зокрема, ІЛ-6, ІЛ-β1, ФНП-α та 

макрофагів і лімфоцитів. CRP є високочутливим маркером системного запалення 

та тканинної деструкції [21, 270].  

На сьогоднішній день встановлено, що CRP відіграє самостійну роль в 

патогенезі атеросклерозу, дестабілізації атером та тромбоутворення [130]. Це 

пояснюється участю CRP в активації системи комплементу, стимуляції 

макрофагів та виділенні тканинного фактору моноцитами, що вказує на його 

виражені прокоагулянтні властивості [89].  

Крім того, CRP підвищує активність Т- і В-лімфоцитів, а також 

натуральних кілерів, що свідчить про його імуномодулюючі ефекти [88].  
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Також він збільшує утворення вільних радикалів макрофагами та 

пінистими клітинами, стимулює продукцію хемоатрактантного пептиду, 

підвищує продукцію вазоконстриктора ендотеліна-1, що призводить до 

порушення функції ендотелію та вазоконстрикції [21]. Поряд з цим, для CRP 

характерна захисна функцію за рахунок зв’язування фосфоліпідів мембран і 

блокади продукції медіаторів запалення.  

Слід зазначити, що CRP є, свого роду, унікальним маркером запалення 

серед інших білків, оскільки його рівні не залежать від дії гормонів та 

протизапальних препаратів [20]. 

Численні клінічні та епідеміологічні дослідження довели, що CRP відіграє 

одну із основних патогенетичних ролей в розвитку ГКС, крім того,  він має 

високий зв’язок з наявністю ускладнень гострого періоду ІМ та розвитком СС-

подій у віддаленому терміні [193, 287].  

Підвищення концентрації CRP при ІМ починається   протягом перших 

годин після появи симптомів, досягає максимуму приблизно на 2-й день, і може 

повертатися  до свого початкового значення лише через після декількох тижнів 

[80].  

Серед потужних тригерів синтезу CRP при ІМ, окрім вищевказаних, 

виділяють також механічну деформацію лівого шлуночка та безпосередньо 

ішемію та некроз [240].  

Піковий рівень CRP в гостру фазу ІМ є корисним високо специфічним 

маркером прогнозування розривів міокарду, раптової смерті та летальних 

виходів протягом 30 днів та першого року після ІМ [184, 219] 

Окрім того, в дослідженні Anzai T., Yoshikawa T. та інш. (2004 р.) був 

доведений зв’язок між високим рівнем CRP і частотою формування тромбів в 

порожнині ЛШ. Автори пояснили, що потужна запальна реакція, свідченням якої 

є висока концентрація CRP, поряд з підвищенням експресії тканинного фактора, 

фактора VIII, фібриногену, фактора фон Віллебранда сприяє активації 

ендоліальних клітин, агрегації тромбоцитів і утворенню фібрину [78].   
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Крім участі в процесах запалення і тромбоутворення CRP має здатність 

стимулювати апоптоз [99, 130].  

Це пояснює зв’язок між концентрацією CRP та важкістю постінфарктного 

ремоделювання, який описаний рядом науковців.  Встановлено, що підвищення 

рівня CRP достовірно пов’язане  розвитком систолічної дисфункції ЛШ в 

гострому періоді ІМ  [296].  

У пацієнтів з ІМ, які зазнали успішної реваскуляризації шляхом ЧКВ, 

визначався тісний кореляційний зв’язок концентрації CRP з поширеністю зони 

некрозу в гострому періоді ІМ та  показниками постінфарктного ремоделювання  

ЛШ через 2 місяці після події [248]. 

В роботі Arruda-Olson A.M., Enriques-Sarano M. та інш. (2010 р.) високий 

рівень CRP асоціювався з тяжкістю порушень діастолічної функції ЛШ та 

ступенем мітральної регургітації [80]. 

Згідно даних наукової літератури оцінка рівня CRP у хворих на ІМ 

забезпечує додаткову прогностичну інформацію, незалежну від класичних 

факторів ризику, і підвищує цінність добре зарекомендованих в клінічній 

практиці шкал TIMI та GRACE [276].  

Встановлено,  що рівень CRP залежить від форми ІМ,  і найбільш високі 

концентрації білка визначаються при  ІМ з елевацією сегменту ST [160]. 

Наявність тісного кореляційного зв’язку з загальновизнаними маркерами 

некрозу міокарда, такими як креатин-кіназа та тропоніни пояснює можливості 

використання CRP в якості додаткового критерія оцінки поширеності некрозу 

[274]. 

Отже, є підстави вважати, що прояви системного запалення і рівні CRP у 

хворих з поєднаним ураженням правого та лівого шлуночків  будуть відрізнятися 

від таких у пацієнтів з ІМ ЗСЛШ. Проте в літературі такі дані представлені 

поодинокими публікаціями, що підвищує науковий інтерес до цієї проблеми 

[249].  
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Залишається невизначеним питання можливості використання CRP в 

якості додаткового критерія оцінки ризику ускладнень гострого періоду та 

віддаленого терміну реабілітації  у пацієнтів з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

 

1.4.3. Галектин-3  -  новий маркер серцево-судинного ризику 

Дослідження останніх років зосередились на визначенні клінічної  ролі 

нового біомаркера  серцево-судинного ризику – галектину-3 [157, 235]. 

Галектин-3 є представником родини S-лектинів і приймає участь в 

численних патологічних процесах, таких як міжклітинна взаємодія, запалення, 

фіброз, ангіогенез, апоптоз, регуляція клітинного циклу, пухлинний ріст та 

метастазування [100, 209].   

В клітинному середовищі галектин-3 може бути локалізований в ядрі, 

цитоплазмі або в позаклітинній рідині. В залежності від концентрації галектин-3 

має здатність існувати в формі мономеру або утворювати олігомери. Ці 

властивості надають лектину своєрідну гнучкість, дозволяючи бути 

специфічним регулятором багатьох біологічних систем [144, 218].  

Основні внутріклітинні ефекти галектину-3 полягають в його здатності 

контролювати клітинний цикл та регулювати апоптоз. Роль медіатора у 

позаклітинній взаємодії полягає в здатності активувати моноцити, макрофаги, 

тучні клітини, лімфоцити та нейтрофіли [144, 170].  

В експериментальних дослідженнях було доведено, що галектин-3 володіє 

дозозалежною хемокінетичною та хемотаксисною дією по відношенню до 

моноцитів/макрофагів. В першому випадку це означає, що міграція клітин 

відбувається внаслідок виключно хемоатрактантної активності лектину, в той 

час як в другому випадку передбачається, що безпосередньо галектин-3 

активізує клітини і стимулює їхнє переміщення. При цьому, хемокінетічний 

ефект галектіну-3 визначається при низьких концентраціях лектину (10 - 100 

нМ), в той час як властивості хемотаксиса у галектіна-3 з’являються в більш 

високих концентраціях (1мМ) [284, 305].  
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Встановлено, що хемоатрактантні ефекти галектину-3 опосередковуються 

через ряд рецепторів, до яких відносяться рецептори до fMLP, фактору активації 

тромбоцитів та лейкотрієнів. Активовані макрофаги, пінисті клітини можуть 

секретувати галектин-3, який, в свою чергу, здатний підвищувати інфільтрацію 

цими клітинами стінки судин [277].  

Таким чином, галектин-3 можна розглядати в якості молекули-регулятора, 

яка діє на різних стадіях патологічного процесу – від гострого до хронічного 

запалення та фіброзу тканин [316]. 

Ряд експериментальних робіт показав участь галектину-3 в процесах 

ремоделювання серця і розвитку СН [235].  

Вперше роль галектину-3 в якості чинника міокардіальної дисфункції була 

доведена в дослідженні на тваринах, у яких експресія гену галектину-3 в умовах 

декомпенсованого серця збільшувалась в п’ять разів в порівнянні з 

компенсованим. В експериментальній моделі СН у щурів визначалась рясна 

інфільтрація міокарда макрофагами та надлишковий вміст галектину в ділянках 

фіброзу. Аналогічні результати були отримані в біоптатах сердець хворих, 

померлих від ІМ, особливо зі зниженою систолічною функцією ЛШ [283]. 

Ці наукові знахідки спрямували в подальшому увагу вчених на визначення 

ролі галектину-3 в якості маркера розвитку та прогресування  СН [171, 212]. 

Встановлено, що підвищення концентрації галектину-3 є максимальним на 

фоні вираженої  активності фіброзу і запалення та практично не визначається  у 

здорових осіб та у хворих в стані ремісії. За даним C.R. deFillipi та G.M. Felker 

(2010 р.) середнє нормальне значення галектіна-3 без ознак СН не перевищує 

1,092 нг/мл. Встановлено достовірний кореляційний зв’язок між рівнем 

галектину-3 та декількома факторами СС-ризику [113]. 

Галектин-3 підвищується при гострій та хронічній СН і є незалежним 

предиктором смертності у цих хворих [110]. Доведено, що галектин-3 достовірно 

пов’язаний з випадками декомпенсації СН та ризиком смерті в загальній 

популяції і серед хворих на СН [209]. Так, рівень річної смертність при рівні  
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галектіну-3 < 12,0 нг/мл становив 10,3%  і збільшувався до 32,5%  при 

концентрації маркера більше 22,3 нг/мл [113, 210]. 

Прогностичне значення галектину-3 пов’язане насамперед з його впливом 

на процеси ремоделювання міокарду, розвиток систолічної та діастолічної 

дисфункції. Ряд наукових досліджень доводить наявність взаємозв’язку між 

рівнем галектину-3, розмірами  кінцевого діастолічного об’єму (КДО) ЛШ, 

зниженням систолічної дисфункції ЛШ і прогресування СН [211, 236]. 

За визначенням D.A. Morrow, M. L. O’Dnoghue  (2012 р.) галектин-3  - є 

маркером «раннього попередження», який здатен вказувати на зміни міокарду 

ще до гемодинамічних порушень, тобто на стадії порушення діастолічної функції 

[235].  

Це знаходить підтвердження в наукових даних, які довели, що 

прогностичне значення галектину-3 у підвищенні смертності хворих на СН 

протягом 7 років не залежало від скоротливої функції ЛШ, а асоціювалось з 

порушеннями діастолічного наповнення [92].  

Подібні результати були отримані і при обстеженні пацієнтів з гострою 

декомпенсованою СН, в якому був установлений зв'язок галектіну-3 з 

прогресуванням діастолічних порушень, зменшенням скоротливості ПШ і 

ступенем мітральної та трикуспідальної регургітації [76, 281].  

За даними De Boer R.A., Yu L. та van Veldhuisen D.J. (2010 р.) плазмові рівні 

галектину-3 корелюють з ехокардіографічними показниками діастолічної 

функції і прогностичне значення лектину видається набагато сильніше у 

пацієнтів із збереженою фракцією викиду  ЛШ, ніж із систолічним варіантом СН 

[111].  

В дослідженні COACH галектин-3 визначався як незалежний предиктор 

смертності від усіх причин та СН-госпіталізацій протягом 18 місяців 

спостереження у хворих з СН  NYHA ІІ-IV, незалежно від наявності систолічної 

дисфункції ЛШ. Була виявлена достовірна кореляція між концентрацією 

галектину-3 та маркерами запалення, такими як ендотеліальний фактор зросту, 
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ІЛ-6 та CRP. У хворих з ФВ ЛШ ˃ 45% незалежним фактором ризику загальної 

смерті була визначена концентрація галектину-3 вища за 13,8 нг/мл [5, 101]. 

Рівень галектину-3 більше 10,9 нг/мл слугував маркером ризику загальної 

смертності у пацієнтів в дослідженні PRE-VEND при 10-річному спостереженні 

[110]. 

На сучасному етапі процеси запалення та фіброзу розглядаються як одні із 

провідних ланок патогенезу ГКС та ІМ. Nachtigal М., Ghaffar  A та Mayer  E. (2008 

р.) в експерименті визначили високий вміст галектину-3 в пінистих клітинах 

атероматозних бляшок артеріальних судин у мишей, що підтвердило  потенційну 

роль маркера в патогенезі атеросклерозу [72, 237]. 

Участь галектину-3 в атеросклеротичному процесі у людей була 

підтверджена в біологічному матеріалі каротидних ендартеректомій, грудної 

аорти та ампутацій нижніх кінцівок. Позитивне забарвлення на галектин-3 

виявлялось в осередку ліпідного ядра або поблизу ділянок з фіброзом, 

неоваскуляризацією, крововиливом або тромбозом. У сонних артеріях і артеріях 

нижніх кінцівок найбільш частим типом клітин, забарвлених на галектин-3, були 

пінисті клітини. Припускається, що наявність галектину-3 в пінистих клітинах 

пов’язана з ліпідним навантаженням або ж альтернативним накопиченням разом 

з модифікованими ліпопротеїдами низької щільності, для яких глектин-3 може 

виступати в якості рецептора. Проте механізм накопичення лектину в більшості 

клітин-учасників атеросклеротичного процесу до цього часу є нез’ясованим 

[277]. 

В результаті клінічного обстеження 125 хворих з ангіографічно 

підтвердженою ІХС було доведено, що рівень галектина-3  прямо корелює з 

кількістю уражених атеросклерозом коронарних судин і є достовірно вищим при 

ГКС в зрівнянні зі стабільною стенокардією. Це дослідження дало підставу 

використовувати галектин-3 в якості маркера поширеності атеросклерозу та 

розвитку ГКС [134]. 

В науковій літературі наведені докази зв’язку галектину-3 з розвитком 

несприятливих клінічних наслідків у хворих з ГКС та інфарктом міокарда [231]. 
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Було встановлено, що в гострому періоді ІМ максимальна концентрація  

галектину-3 визначалась протягом 30 годин з початку больового синдрому. 

Пацієнти, яким  реперфузія була проведена в перші 3 години від розвитку ГКС 

мали достовірно нижчі концентрації лектину. Рівні лектину достовірно 

корелювали з іншими показниками запалення, такими як CRP, ІЛ-6, ТНФ-α [72].  

При обстеженні 145 хворих з першим ІМ без ознак СН, якім було 

проведено ЧКВ, виявлено, що рівень галектину-3 був незалежним предиктором 

першого епізоду ФП в гострому періоді [297].  

Встановлено достовірний зв’язок між підвищенням концентрації  лектину 

у хворих з ІМ та  високим ризиком смерті упродовж 30 днів і прогресування СН  

протягом 2 років після ІМ [298]. 

Отже, на сучасному етапі існують переконливі дані  щодо можливості 

використання галектину-3 в якості додаткового маркера ускладнень після ІМ, 

проте у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ діагностичні та прогностичні 

властивості галектину-3 взагалі не вивчались, що підвищує значимість 

подальших досліджень в цьому напрямку. 

Крім того, виділення нового потужного медіатора  ремоделювання 

міокарду та визнання механізмів його патологічних впливів а також доведений 

прогностичний потенціал галектину-3 у хворих з ІМ передбачає пошук 

терапевтичних стратегій, направлених на попередження розвитку СС-

ускладнень та модифікацію прогнозу таких хворих [124].  

Основні ефекти галектину-3 як фактора несприятливих клінічних наслідків 

у пацієнтів з ІМ та СН полягають в його здатності індукувати процеси запалення 

та фіброзу [229]. 

На сьогоднішній день в експериментальних дослідженнях визнана роль 

галектіну-3 в розвитку альдостерон-індукованого фіброзу, який відіграє ключову 

роль в ремоделюванні серця і судин.  Запальні сигнали при пошкодженні 

міокарда активізують міграцію макрофагів. Ряд медіаторів, зокрема, 

остеопоєтин, стимулює макрофаги до секреції галектіну-3, який,  в свою чергу, 

діє через посилення експресії трансформуючого фактора росту, в результаті чого 
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активізується проліферація фібробластів і синтез І типу колагену, що в кінцевому 

підсумку призводить до порушення систолічної та діастолічної функції [113]. 

В експериментальній моделі альдостерон індукованого фіброзу було 

встановлено кореляційний зв'язок галектіну-3 з маркерами фіброзу, такими як 

колаген-I, колаген-III, TIMP1 і запалення (IL-6, TNFα). Дослідження показало, 

що терапія, спрямована на пригнічення експресії галектіну-3, може бути 

важливим механізмом антифібротичних ефектів [100, 124]. 

З цієї точки зору існують теоретичні  передумови для оцінки впливу 

селективного антагоніста альдостерону - еплеренону на динаміку галектіну-3, 

стан постінфарктного ремоделювання та ризик СС-ускладнень у хворих з ІМ 

ПШ. 

 

1.5. Особливості лікування гострого ІМ ПШ 

 

   Невідкладна допомога при ІМ передбачає негайне відновлення кровотоку 

по інфаркт-залежній коронарній артерії, що досягається використанням 

фармакологічної або механічної реперфузії [60]. 

  Залежність ступеню міокардіального ушкодження від  оклюзії інфаркт-

залежної коронарної артерії пояснює безперечні переваги ранньої реканалізації 

в обмеженні зони ішемії,  нормалізації  функції ПШ та запобіганню фатальних 

ускладнень.  

  Згідно даних Lupi-Herrera E., Gonzales-Pacheco H. та інш. (2014 р.) 

невідкладні ЧКВ мають суттєві переваги перед тромболітичною терапією у 

хворих з ІМ ПШ, не залежно від наявності КШ або ознак правошлуночкової 

недостатності на момент госпіталізації, в зниженні ризику смерті на 

госпітальному етапі та протягом року спостереження [216]. 

  Слід зазначити, що  ішемічна дисфункція ПШ є результатом поєднання 

цілої низки патогенних чинників, серед яких коронарний дефіцит не відіграє тієї 

провідної ролі, як при ІМ ЛШ [104, 150].  
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  Гемодинамічні розлади при ІМ ПШ, насамперед, зумовлені тим, що правий 

шлуночок є об’єм залежною камерою, тому при виявленні ураження ПШ слід 

запобігати препаратів, які знижують переднавантаження, зокрема, 

вазодилататорів, нітратів, діуретиків тощо [161, 197].  

  В разі  наявності системної гіпотензії та відсутності застійних явищ в 

легенях терапія повинна починатись з об’ємного навантаження шляхом інфузії 

розчинів. Це сприятиме адекватному наповненню лівого шлуночка та 

збільшенню серцевого викиду. Інфузійна терапія повинна проводитись під 

контролем центрального венозного тиску, який має бути нижчим за 15 мм рт.ст., 

та аускультативної картини в легенях.  У випадку, коли ІМ ПШ супроводжує 

виражену дисфункцію ЛШ, клінічний перебіг ускладнюється розвитком ГЛШН, 

яка  збільшує післянавантаження на правий шлуночок. Ця ситуація потребує 

застосування засобів інотропної підтримки, зокрема адреноміметиків та 

інгібіторів фосфодіестерази ІІІ. Інотропні препарати підвищують  скоротливість  

міокарду, викликають ефекти вазодилатації, зменшують опір в легеневих 

судинах, чим знижують післянавантаження ПШ та мають дозозалежний 

хронотропний ефект, що є корисним при супутніх брадіаритміях [120, 161]. 

  На сучасному етапі ведуться дослідження в напрямку застосування 

механічних засобів гемодинамічної підтримки при ІМ ПШ. В науковій літературі 

описані ефекти підшкірно імплантованого пристрою PERKAT, який здатен 

перекачувати 3 л крові на хвилину з нижньої порожнистої вени прямо в 

легеневий стовбур, оминаючи праві відділи серця [192].   

Наявність проксимальної оклюзії правої КА часто супроводжується 

дисфункцією синусового вузла та порушеннями АВ-провідності. Розвиток 

високо ступеневих АВ-блокад зустрічається майже у 48% пацієнтів з ІМ ПШ, і 

внаслідок втрати внеску правого передсердя можуть призводить до важких 

гемодинамічних розладів, що зумовлює застосування тимчасової трансвенозної 

кардіостимуляції [144].   
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1.5.1.Аналіз клінічної ефективності водорозчинної форми кверцетину в 

гострому періоді ІМ 

В основі лікування гострого ІМ лежить своєчасна реперфузійна тактика в 

поєднанні антитромбоцитарною, антикоагулянтною терапією і зниженням 

активності нейрогуморальних систем. Всі ці дії спрямовані на обмеження зони 

некрозу і відновлення функції кардіоміоцитів в умовах ішемії [27]. 

Натомість гострий період ІМ супроводжується високим ризиком 

фатальних ускладнень  навіть в умовах своєчасно виконаної реперфузії, не 

кажучи вже про пацієнтів, яким в силу ряду причин не були проведені процедури 

тромболітичної терапії (ТЛТ) або ЧКВ.  

Основу патологічних процесів при ішемії складають порушення 

мікроциркуляції, міграція лейкоцитів з подальшим вивільненням лейкотрієнів, 

фосфоліпаз і цитокінів, активацією перекисного окислення ліпідів, стимуляцією 

тромбоцитів і пошкодження цілісності кардіоміоцитів. На клінічному рівні це 

проявляється електричною нестабільністю міокарду з виникненням аритмій і 

розширенням зони ушкодження [24, 29].  

Оптимальним терміном реваскуляризації більшість експертів вважає 

перші 6 годин від розвитку симптомів ІМ. Саме в ці строки відновлення 

кровотоку по інфаркт-залежній артерії дозволяє зменшити поширеність та 

глибину зони некрозу [60]. 

Поряд з цим, реперфузія міокарду часто супроводжується прискореною 

загибеллю кардіоміоцитів, (так званий «реперфузійний синдром» або «феномен 

непоновлення кровотоку»  - no-reflow), який є результатом мікроциркуляторних 

розладів, утворення вільних радикалів та перевантаженням кардіоміоцитів 

кальцієм [28]. 

Виходячи з цього, особливе практичне значення в лікуванні гострого 

періоду ІМ набуває використання препаратів з кардіопротекторними 

властивостями, які здатні зменшувати пошкодження кардіоміоцитів і розлади 

метаболізму в умовах ішемії [34]. 
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Подібними ефектами володіє кверцетин, природний біофлавоноїд, який 

продемонстрував ефективність у лікуванні гострої фази ІМ. До числа 

кардіопротекторних властивостей кверцетину відносять виражений 

антиоксидантний ефект, пригнічення перекисного окислення ліпідів, 

гальмування активації і міграції лейкоцитів і синтезу прозапальних цитокінів, 

стимуляцію синтезу оксиду азоту в клітинах ендотелію, запобігання 

накопичення внутрішньоклітинного кальцію і гальмування агрегації 

тромбоцитів [8]. 

В гостру фазу впливу патогенного фактора відбувається активація 

системного запалення, яке проявляється набряком та  і клітинною інфільтрацією, 

активацію системи комплементу і факторів хемотаксису. Це призводить до 

міграції лейкоцитів в зону ішемії і некрозу і грає важливу роль в розробці некрозу 

при ІМ в умовах реперфузії та без неї. Активовані нейтрофіли є джерелом 

вільних радикалів, еластази, мієлопероксідази, ліпоксінів і лейкотрієнів, які 

обумовлюють пошкодження ендотелію, активацію тромбоцитів, 

вазоконстрикцію та інактивацію антитромбіну [83, 139]. 

В експериментальній моделі ІМ було показано, що пригнічення міграції 

лейкоцитів і нейтрофільної інфільтрації міокарда запобігає розширенню зони 

некрозу, зменшує рубцювання і знижує ймовірність розриву міокарда. До 

факторів, що стимулюють міграцію лейкоцитів в зону інфаркту, відносять 

продукти ліпоксигеназного шляху метаболізму арахідонової кислоти. Одночасно 

в самих нейтрофілах активно виробляються лейкотрієни, зокрема В4 і С4, які 

володіють хемотаксичними властивостями, коронароконстрикторним ефектом, 

здатні викликати порушення мікроциркуляції з периваскулярним набряком, 

активізувати перекисне окислення ліпідів (ПОЛ) і підвищувати тромбогенний 

потенціал крові [14, 223]. 

Експериментальні та клінічні дослідження показали, що під впливом 

водорозчинної форми кверцетину зменшується утворення лейкотрієнів В4, що 

призводить до пригнічення активності лейкоцитів і їх хемотаксису в ішемізовані 

ділянки міокарду а також до зниження агрегації тромбоцитів. Ці процеси в 
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кінцевому підсумку визначають виживаність кардіоміоцитів і процеси 

регенерації тканин.  

Показана роль кверцетину також в зниженні концентрації лейкотрієнів С4 

та Е4, які володіють потужними вазоконстрикторними властивостями і 

викликають погіршення коронарного кровотоку. Встановлено роль кверцетину в 

якості інгібітора дегрануляції нейтрофілів і проліферації лімфоцитів. 

Застосування кверцетину при ІМ показало його здатність зменшувати 

остаточний розмір некрозу, зменшувати ризик ранньої постінфарктної 

стенокардії і попереджати раннє ремоделювання міокарду. В експериментальних 

дослідженнях було показано, що під впливом водорозчинної форми кверцетину 

площа фіброзу серцевого м'яза скорочується в 3 рази, що супроводжується 

поліпшенням показників систолічної та діастолічної функції [14]. 

Слід зазначити, що теоретичні і експериментальні обґрунтування 

використання кардіопротекторів при інфаркті міокарда в більшості своїй не 

підтверджуються клінічною ефективністю в реальній практиці [139]. 

У зв'язку з цим, обґрунтуванням для використання кардіопротекторів при 

гострих станах, до яких відноситься ІМ, має базуватися не тільки і не стільки на 

теоретичних передумовах, а на результатах клінічних досліджень. 

Експериментальні та клінічні дослідження показали, що лікарські форми 

кверцетину зменшують реперфузійні порушення колатерального кровообігу в 

серці, попереджають феномен «no-reflow» в коронарних судинах, покращують 

гемодинаміку, зменшують обсяг некротизованого  міокарду  і мають 

протиаритмічні ефекти [22]. Саме в клінічній практиці було доведено, що 

застосування внутрішньовенної форми кверцетину зменшує ризик фатальних 

аритмій, частоту ГЛШН, число рецидивів ангінозного синдрому і необхідність 

використання наркотичних анальгетиків в гострому періоді ІМ [139].  

Введення кверцетину призводило до більш швидкої еволюції сегменту ST 

на ЕКГ, що свідчило про поліпшення метаболізму і зниження цитотоксичного 

пошкодження міокарда в периінфарктній зоні. Під впливом препарату  

відбувалось  скорочення часу нормалізації активності КФК і МВ-КФК та 
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зниження рівня коливань міоглобіну, що також є свідченням попередження 

подальшого пошкодження життєздатних кардіоміоцитів.  

Позитивна клінічна динаміка була нерозривно пов'язана зі сприятливим 

імуномодулюючим ефектом препарату, що полягало в зниженні активації 

основних лейкоцитарних популяцій і нормалізації їх складу.  

Застосування кверцетину  сприяло покращенню морфофункціональних 

показників міокарду в гострому періоді та супроводжувалось позитивною 

динамікою систолічної та діастолічної функції протягом 12 місяців, і 

найголовніше, використання препарату достовірно вплинуло на зменшення 

частоти СС-смерті, повторних ІМ та госпіталізацій з приводу СН протягом 

першого року після ІМ [27, 34]. 

Позитивні клінічні ефекти кверцетину автори пояснюють його впливом на 

обмеження зони ушкодження і некрозу, зменшенням проявів електричної 

нестабільності міокарда і впливом препарату на регуляторні властивості 

вегетативної нервової системи [12]. 

 Багатий спектр біохімічних ефектів водорозчинної форми кверцетину 

створює передумови для оцінки можливого впливу препарату на динаміку 

галектіну-3 - індуктора процесів фіброзу і запалення, клітинного росту і 

апоптозу, які лежать в основі атеротромботичних подій і прогресування СН. 

Відомо, що галектин-3 реалізує свої патологічні ефекти через здатність 

індукувати процеси запалення та фіброзу. Встановлено, що в залежності від 

концентрації, галектин-3 здійснює хемотаксичну або хемоаттрактантну 

активність, завдяки яким у вогнище запалення залучається більша кількість 

клітин [314]. Відтак, зменшення активності лейкотрієнів під дією кверцетину, 

можливо, сприятиме пригніченню однієї з ланок прозапальної активності 

лектину, що спонукає до досліджень в цьому напрямку. Залишаються 

невідомими вплив препарату на рівень BNP як показника гемодинамічного 

стресу та прогресування СН та на динаміку маркера системного запалення – CRP 

у хворих з ІМ ПШ.  
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Пацієнти з поєднаним ураженням правого та лівого шлуночків відносяться 

до групи високого ризику постінфарктного ремоделювання і несприятливих 

наслідків. Проте, клінічні ефекти застосування кверцетину і його вплив на 

перебіг постінфарктного періоду у цієї категорії хворих не вивчались, що і стало 

предметом даного дослідження. 

 

1.5.2. Аналіз клінічних переваг використання селективного АМКР 

еплеренону у хворих з ІМ. 

Одними з важливих факторів, що визначають прогноз пацієнтів з 

інфарктом міокарда, є стан постінфарктного ремоделювання міокарда і розвиток 

серцевої недостатності [148, 292].  Встановлено, що зниження фракції викиду 

ЛШ або наявність клінічних проявів СН після ІМ асоціюються з триразовим 

збільшенням летальності у стаціонарі та підвищенням ризику смерті на 55% 

протягом 30 днів [212].  

Це обумовлює необхідність застосування лікарських засобів, спрямованих 

на відновлення скоротливості міокарду та попередження прогресування СН. 

Внаслідок оклюзії коронарної артерії, навіть в умовах оптимально 

проведеної реперфузії, активується ряд нейрогуморальних систем, які 

призводять до раннього ремоделювання міокарда. Ключову роль у формуванні 

гострої дисфункції міокарда відіграє активація РААС, ефекти якої полягають в 

розвитку ендотеліальної дисфункції, гіпертрофії міокарда, активації запалення і 

фіброзу [10]. Провідна роль РААС в процесах розвитку і прогресування СН при 

ІМ пояснює високу ступінь впливу інгібіторів АПФ і блокаторів рецепторів 

ангіотензину на поліпшення прогнозу таких хворих [258].  

На сьогоднішній день у хворих з гострим ІМ альдостерон розглядається в 

якості одного з провідних нейрогуморальних факторів розвитку фіброзу, 

колагеноутворення, локального інтраваскулярного запалення і прогресування 

міокардіальної дисфункції [269]. 

Існують докази, що ряд патологічних процесів, які лежать в основі 

постінфарктного ремоделювання і розвитку СН, пов'язані не стільки з дією 
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ангіотензину ІІ, скільки обумовлені прямим і опосередкованим впливом 

альдостерону [272]. 

Позитивні ефекти блокади альдостерону на прогноз постінфарктних 

хворих з систолічною дисфункцією ЛШ були доведені в ряді клінічних 

досліджень. Дослідження RALES продемонструвало зниження захворюваності 

та смертності хворих з важкою СН під впливом спіронолактону, що стало 

початком широкого використання антагоністів мінералокордікоідів у даної 

категорії хворих [252]. 

Результати дослідження EPHESUS показали достовірне вплив 

селективного блокатора альдостерону еплеренону на зниження загальної 

смертності на 31%, серцево-судинної - смертності на 32%, раптової серцевої 

смертності - на 37% протягом перших 30 днів після ІМ у пацієнтів з СН і 

систолічною дисфункцією ЛШ. Подальший прийом еплеренону у пацієнтів з СН 

після ІМ протягом 16 місяців забезпечив зниження загальної смертності на 16%, 

ризику раптової смерті на 21% та госпіталізацій з приводу СН - на 21% [269]. 

При ретроспективному аналізі дослідженні EPHESUS було встановлено, 

що у хворих з цукровим діабетом (ЦД), популяція яких налічувала 22%, клінічна 

користь застосування еплеренону полягала в зниженні ризику розвитку 

комбінованої кінцевої точки (СС-смертність + госпіталізації з приводу СС-

захворювань) на 17 % [269]. 

Дослідження EMPHASIS-HF розширило показання для використання 

еплеренону у пацієнтів з СН зі зниженою ФВ ЛШ та з помірними клінічними 

проявами [187]. 

Достовірні результати позитивного впливу АМКР на найближчий і 

віддалений прогноз хворих з ІМ і систолічною дисфункцією ЛШ лягли в основу 

клінічних рекомендацій з лікування СН у цій категорії хворих [64].  

І якщо існує чимало доказів клінічної користі застосування АМКР у 

пацієнтів з систолічною дисфункцією ЛШ, то у пацієнтів з СН і збереженою ФВ 

ЛШ також доведений позитивний вплив  АМКР на показники колагеноутворення 

та процеси ремоделювання міокарда ЛШ. Так, у 2015 р. був опублікований 
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метааналіз клінічних випробувань, в якому у хворих з СН зі збереженою ФВ ЛШ 

була доведена позитивна динаміка маркерів міокардіального фіброзу та 

показників діастолічної функції під впливом терапії АМКР [252]. 

У дослідженні Aldo-DHF у 422 пацієнтів з ФВ ЛШ ≥ 50 і помірними 

симптомами СН також було продемонстровано вплив спіронолактону на 

поліпшення показників діастолічної функції ЛШ. Поряд з цим не було отримано 

даних про вплив препарату на підвищення толерантності до фізичних 

навантажень, поліпшення симптомів СН і якості життя пацієнтів [127].  

Одним з пояснень відсутності достовірного корисного впливу 

спіронолактону на частоту СН-госпіталізацій і смертність була невелика 

тривалість дослідження а також «здорова і молода» популяція хворих [204]. 

У дослідження TOPCAT також не було отримано достовірного впливу 

спіронолактону на частоту СС-смертності, СН-госпіталізацій і частоту зупинки 

серця у пацієнтів із збереженою систолічною функцією ЛШ [256]. 

Обнадійливі результати по впливу еплеренону на поліпшення прогнозу 

хворих з ІМ і відсутністю ознак СН були показані в клінічному дослідженні 

Montalescot G., Pitt B., Lopez de Sa та  ін. (2014 г.) протягом 13 місяців 

спостереження. Застосування еплеренону приводило до  достовірного  зниження 

ризику фатальних аритмій, розвитку систолічного варіанту СН (ФВ ≤ 40%), 

зменшення частоти повторних госпіталізацій з приводу СН та зниження СС-

смертності, що супроводжувалось достовірним зменшенням рівня BNP/NT-

proBNP [232].  

Однак автори вказали, що для більш достовірної оцінки ролі блокади 

альдостерону в постінфарктному періоді у пацієнтів без СН необхідно 

проведення рандомізованих клінічних випробувань [232]. 

Альдостерон сприяє ряду короткострокових і довгострокових ефектів, 

включаючи затримку натрію, стимуляцію апоптозу кардіоміоцитів, збільшення 

ендотеліальної дисфункції, підвищення тонусу судин, гальмування зворотного 

захоплення катехоламінів, посилення локального інтраваскулярного запалення і 

тромбоутворення, відкладення колагену і розвиток дилатації міокарда [212, 272].  
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Встановлено, що синтез альдостерону в міокарді підвищується вже в перші 

години гострого ІМ, і раннє призначення блокаторів альдостерону 

супроводжується достовірним зниженням ризику фатальних аритмій і зупинки 

серця [87]. 

В експериментальних роботах показано, що еплеренон зменшує запальну 

реакцію в коронарних судинах і ризик подальшого розвитку інтерстиціального 

фіброзу, пригнічує оксидативний стрес, поліпшує ендотеліальну функцію, 

пригнічує агрегацію тромбоцитів і знижує вираженість ремоделювання 

шлуночків, що, в свою чергу, створює передумови для достовірного поліпшення 

клінічного перебігу постінфарктного періоду [251, 272]. 

Синтез альдостерону і експресія альдостеронового рецептору в міокарді 

підвищуються навіть в умовах початкових проявів СН. Це пояснює той факт, що 

раннє використання нейрогуморальних блокаторів, зокрема,  БАБ та  іАПФ/АРА, 

не забезпечує повний контроль усіх механізмів патогенезу СН, що 

супроводжується раннім ремоделюванням міокарду, прогресуванням 

діастолічної і систолічної дисфункції, активацією інтраваскулярного запалення і 

тромбоутворення [269] . 

Експериментальні та клінічні дані переконливо свідчать про сприятливий 

вплив АМКР, зокрема, еплеренону,  на провідні патогенетичні ланки розвитку та 

прогресування СН [68].  

Відмінною рисою еплеренону є селективна блокада  мінералокортикоїдних 

рецепторів та відсутність впливу на рецептори до прогестерону та андрогенів 

[173, 307].  

Еплеренон зменшує запальну реакцію в коронарних судинах і ризик 

подальшого розвитку інтерстиціального фіброзу, пригнічує оксидативний стрес 

та агрегацію тромбоцитів, поліпшує ендотеліальну функцію, що 

супроводжується достовірним зниженням клінічних ускладнень у хворих з ІМ 

[251, 264]. 

І якщо у пацієнтів з систолічним варіантом СН позитивні ефекти  

еплеренону не викликають сумнівів, то у постінфарктних хворих із збереженою 
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фракцією викиду ЛШ доказова база в ефективності впливу на прогноз тільки 

накопичується [252].  

Залишаються нез’ясованими ефекти еплеренону на перебіг ІМ лівого 

шлуночка з поширенням на правий шлуночок в контексті розвитку ускладнень, 

динаміки систолічної та діастолічної функції обох шлуночків та впливу на 

тривалість та якість життя.  

Активація рецепторів мінералокортикоідів сприяє розвитку запалення, 

фіброзу міокарда, загибелі кардіоміоцитів і гіпертрофії ЛШ, однак біохімічні та 

молекулярні субстрати, задіяні в процесах ремоделювання міокарда 

залишаються на стадії дискусії. Останніми роками обговорюється можливість 

впливу АМКР на динаміку галектину-3 як потужного чинника альдостерон-

індукованого фіброзу [118, 170], який спричиняє активацію фібробластів, 

стимуляцію синтезу колагену, що приводить до фіброзування міокарда і 

розвитку СН [205].  

У 2015 р. опубліковані результаті обстеження 112 хворих з СН та 

систолічною дисфункцією ЛШ, у яких протягом 6 місяців лікування 

спіронолактоном відзначалось достовірне зменшення концентрації лектину без 

суттєвих змін рівня BNP та ФВ ЛШ. За результатами спостереження був 

зроблений висновок, що використання спіронолактону асоціювалось зі 

зменшенням рівню галектину та покращенням симптомів СН. Це може означати, 

що у хворих на СН галектин-3 може бути не тільки маркером СН, але і 

терапевтичною ціллю [118].   

Натомість, незважаючи на досить обґрунтовані теоретичні передумови і 

переконливі результати експериментальних досліджень щодо впливу АМКР на 

зниження концентрації галектіну-3, в клінічній практиці у пацієнтів з СН 

отримані досить суперечливі дані, що вимагає продовження досліджень в цьому 

напрямку. 

В дослідженні Aldo-DHF у 422 пацієнтів з ФВ ЛШ ≥ 50 і помірними 

симптомами СН був визначений зв’язок між рівнем галектину-3 у хворих на СН 

зі збереженою ФВ ЛШ та показниками толерантності до фізичного навантаження 
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і функціональним класом СН за NYHA. Підвищення рівня галектину-3 протягом 

3, 6 та 12 місяців асоціювалось зі збільшенням ризику смерті та госпіталізацій 

від всіх причин. Проте, суттєвих впливів на рівень лектину антагоністів 

мінералокортикоїдних рецепторів у дослідженні не відмічалось. Автори зробили 

припущення, що це, можливо, пов’язане з невисокими вихідними рівнями 

біомаркера, нетривалим терміном спостереження і клінічно стабільною 

популяцією [100]. 

Аналогічні дані були отримані в інших випробуваннях на категорії хворих 

з систолічним варіантом СН і високими базальними рівнями галектину-3, який 

визначався як незалежний маркер загальної смертності [188]. 

В рандомізованому клінічному дослідженні  HF-ACTION у 895 хворих з 

систолічним варіантом СН також не було доказів впливу АМКР на рівень  

галектину-3 [138].  

В експериментальних дослідженнях з використанням еплеренону у щурів 

відбувалось пригнічення альдостерон-індукованого синтезу галектину-3 тільки  

при високих концентраціях альдостерону, натомість при низьких рівнях 

альдостерону ефекти препарату були відсутні [100]. 

Одним із пояснень такого ефекту є дані, що при тривалому застосуванні 

АМРК все рівно відбувається підвищення рівню альдостерону, який стимулює 

експресію галектину-3. Існує припущення, що причиною синтезу галектину-3 є 

неповна і неспецифічна блокада альдостеронових рецепторів, але це припущення 

потребує подальших досліджень [133]. 

Таким чином, враховуючи потенційну небезпеку високої активності 

альдостерон-опосередкованого фіброзу у хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ, 

актуальним є визначення впливу еплеренону на рівень галектину-3, показник 

системного запалення – CRP та оцінити динаміку BNP як маркера розвитку і 

прогресування СН, а також дослідити вплив препарату на розвиток ускладнень 

гострої фази та перебігу постінфарктного періоду. 
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1.6. Вплив реваскуляризації та прихильності до лікування на 

прогноз хворих з ІМ 

 

Згідно даних регістру OASIS найбільша частота рецидив ішемії, інсультів і 

смерті припадає саме на перші три місяці після гострого ІМ, і в подальшому, на 

протязі як мінімум наступних двох років рівень смертності і судинних подій 

також залишається високим і перевищує 7% [320].  

В гострому періоді ІМ інвазивна стратегія має безсумнівні переваги перед 

консервативною тактикою в перспективах покращення виживання [63]. За 

даними аналізу електронних баз даних MEDLINE та EMBASE з 2000 по 2018 рік 

встановлено, що раннє відкриття інфаркт залежної артерії шляхом первинного 

ЧКВ асоціюється з достовірним зниженням частоти кардіогенного шоку [309].   

В більш пізні терміни після перенесеного ІМ успіх реваскуляризації 

визначається ступенем атеросклеротичного ураження коронарного русла, 

функціональним станом життєздатного міокарда, і вплив інвазивних методик на 

віддалений прогноз пацієнтів до сих пір є предметом обговорення. 

У регістрі Perth-MONICA cohort (1984-2005 рр.) оцінювався вплив базової 

медикаментозної терапії та планової реваскуляризації (ЧКВ, аорто-коронарне 

шунтування (АКШ)), яка була виконана протягом 12 місяців після ІМ, на частоту 

СС-смертності і захворюваності протягом 12 років у 4451 хворого. Дослідження 

показало, що хірургічна реваскуляризація в перші 12 місяців  після ІМ в 

поєднанні з використанням стандартної медикаментозної терапії в рівному 

ступені асоціюються зі зниженням СС-смертності протягом наступних 12 років 

[96].  

Результати даного регістру узгоджуються з висновками дослідження 

STICH, в якому упродовж 5-річного спостереження за пацієнтами з хронічною 

ІХС та СН не було виявлено переваг хірургічної тактики в порівнянні з 

медикаментозною терапією в плані зниження загальної смертності. Достовірне 

зниження СС-смертності (на 19%) виявлялося тільки через 2 роки після 

оперативного втручання. Поліпшення виживаності після ІМ через рік і 12 років 
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після ІМ асоціювалося як з проведенням коронарних втручань протягом 12 міс., 

так і з використанням стандартної медикаментозної терапії - тромболізису, БАБ 

і антиагрегантів. Регістр не показав відмінностей в ступеню  впливу інвазивної 

або консервативної тактики окремо на віддалений прогноз пацієнтів з ІМ [310]. 

Поряд з клінічними факторами прогноз пацієнтів з ІМ визначається якістю 

проведеної терапії в постінфарктному періоді [117, 151].  

Рекомендації по медикаментозній терапії щодо покращення прогнозу та 

якості життя хворих після ІМ базуються на потужній доказовій базі за участю 

сотень тисяч пацієнтів і включають бета-блокатори, статини,  блокатори РААС 

та аспірин. Комбінація прогноз-модифікуючих препаратів здатна зменшити 

ризик смертності від ІХС на 80% в порівнянні з placebo [116, 300]. 

Аналізи медикаментозної прихильності та її впливу на прогноз хворих 

проводяться в різних країнах з розвинутою системою медичного страхування. 

Низька прихильність до медикаментозної терапії після ІМ є суттєвою проблемою 

в розвинутих країнах світу, навіть в когорті пацієнтів зі страховими полісами 

[70].  

Протягом першого року після ІМ менше, ніж половина пацієнтів 

дотримується призначеної терапії, і найбільш високий рівень відмов 

відбувається в перші 6 місяців після початку лікування [190].  

Згідно даних Duke Databank for Cardiovascular Disease (2006 р.) частота 

використання  аспірину, БАБ, гіполіпідемічних агентів та комбінації усіх трьох 

препаратів серед пацієнтів з ІХС становила, відповідно, 83%, 61%, 63% і 39%. 

Отже, менше 20% хворих приймають всі рекомендовані класи препаратів [239].  

Повідомляється, що лише 45% застрахованих пацієнтів продовжують 

прийом БАБ протягом року після ІМ, і тільки 42% хворих продовжують вживати 

статини упродовж 2 років [71, 105].  

Є закономірним, що низька прихильність до терапії пов’язана з 

погіршенням стану здоров’я.  Доведено, що пацієнти, які постійно вживають 

статини після ІМ, мають на 81% нижчий ризик смерті, ніж ті, хто відмовився від 

терапії. А пацієнти, які відмовились від комбінації аспірину, статинів та БАБ, 
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мають більше ніж в три рази шансів померти, ніж у хворі, які прихильні до 

терапії [105, 293].  

Ці дані знаходять підтвердження в результатах метааналізу (21 

дослідження, 46 847 пацієнтів), які показали, що значення медикаментозної 

прихильності в поліпшення прогнозу хворих з ІМ є настільки високим, що за 

визначенням S.H. Simpson, D.T. Eurich, S.R. Majumdaretal. (2006 г.) дозволило її 

вважати «сурогатним маркером здорового способу життя» [285]. 

Враховуючи потребу в вивченні додаткових чинників, які визначають 

прогноз хворих після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ проблема впливу планової 

реваскуляризації та прихильності до медикаментозної терапії також представляє 

клінічний інтерес.  

 

1.7. Тривалий анамнез ІХС перед ІМ – маркер високого ризику СС-

ускладнень 

 

Одним з важливих чинників ризику, що впливають на перебіг гострої фази  

ІМ а також на розвиток ускладнень у віддаленому постінфарктному періоді, є 

наявність стенокардії, яка передує інфаркту міокарда. На сьогоднішній день 

немає однозначної точки зору щодо впливу передінфарктної стенокардії на 

перебіг гострого ІМ.  

В науковій літературі підкреслюється позитивна роль продромальної 

передінфарктної стенокардії як фактора ішемічного прекондиціонування 

міокарду, з яким пов'язаний розвиток колатералей, зменшення зони некрозу 

міокарда при гострій оклюзії КА, протективна дія на процеси раннього 

ремоделювання міокарда, краща відповідь на тромболітичну терапію, зниження 

ризику життєво-небезпечних аритмій і КШ [176, 265]. 

Цим даним суперечать результати клінічних досліджень, в яких доведена 

відсутність позитивного впливу передінфарктної стенокардії на найближчий та  

віддалений прогноз пацієнтів з ІМ [189, 201]. 
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Проте, слід розрізняти клінічні ефекти, так званої, продромальної 

стенокардії та наявність тривалого анамнезу стенокардії напруги перед 

інфарктом міокарда, який сам по собі є свідченням атеросклеротичного 

ураження коронарних артерій і асоціюється з високим ризиком смерті [156, 180]. 

В дослідженні Herlitz J., Karlson B.W., Richter A. (1993 г.) оцінювали вплив 

попередньої стенокардії на прогноз 917 пацієнтів з ІМ. Пацієнти з хронічною 

стенокардією в анамнезі відрізнялись високої частотою перенесених раніше ІМ, 

наявністю цукрового діабету, АГ та застійної СН. У них рідше розвивались ІМ із 

зубцем Q, і вони мали менші рівні максимальної активності сироваткових 

ферментів гострої фази ІМ у порівнянні з іншими пацієнтами. Річний коефіцієнт 

смертності (36%) у хворих з тривалим анамнезом стенокардії був значно вищим 

у порівнянні з пацієнтами з короткочасною продромальною стенокардією (22%) 

та пацієнтів без стенокардії (26%). Частота повторних ІМ була також вище (26%) 

в порівнянні з аналогічними показниками інших двох груп, відповідно, 15% і 9%. 

За даними багатофакторного аналізу з урахуванням віку, статі, клінічної 

історії, початкових симптомів, вихідної електрокардіограми і передбачуваного 

розміру інфаркту попередня хронічна стенокардія була незалежним чинником 

ризику повторного інфаркту (р<0,001). Прогноз пацієнтів зі стенокардією в 

анамнезі був залежним від  медикаментозного лікування до початку ІМ та при 

виписці з лікарні. Зокрема, річний показник смертності у  хворих, яким були 

призначені БАБ, становив 13% у порівнянні з 30% летальних виходів у пацієнтів 

без медикаментозної терапії (р<0,001) [167]. 

У зв'язку з тим, що не сформована єдина думка про вплив попередньої 

ішемічної хвороби серця на прогноз хворих з ІМ, а також відсутність даних про 

вплив стенокардії на прогноз хворих з ІМ ЛШ з ураженням ПШ, дослідження в 

цьому напрямку не втрачають своєї значущості. 
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1.8. Гендерні особливості перебігу інфаркту міокарда та 

постінфарктного періоду  

 

   Останніми роками в науковій літературі активно обговорюються питання 

гендерних відмінностей в клінічному перебігу гострого періоду ІМ і розвитку 

СС-ускладнень при тривалому спостереженні [181, 196]. 

   За даними АНА (2016 р.) середній вік першого ІМ у жінок (71,8 років) є 

значно вищим в порівнянні з 65 роками для чоловіків, що можливо, пов’язане з 

захисним впливом природного естрогенного фону на ендотелій судин [103]. 

  Встановлено, що жінки з ІМ зазвичай старшого віку, мають більш тривалий 

анамнез ІХС, характеризуються високою частотою цукрового діабету, 

артеріальної гіпертензії та ожиріння, тобто мають більш обтяжений профіль СС-

ризику [103]. 

   Незважаючи на те, що розрив атеросклеротичної бляшки і гострий тромбоз 

є загальними і основними патофізіологічними  рисами ІМ, для жінок характерні 

деякі особливості розвитку ГКС [317].  

  Зокрема, для осіб жіночої статі характерна менш виражена обструкція 

епікардіальних КА при ангіографії, значна питома вага мікросудинних реакцій і 

більша частота спонтанних дисекцій КА в порівнянні з чоловіками [85, 230].  

   Для молодих жінок властивим є невисока частота попереднього анамнезу 

ІХС перед ІМ [293, 313].  

   В США кожен рік госпіталізується з приводу ІМ більше 30 000 жінок віком 

молодше 55 років, при цьому протягом останніх років відмічається збільшення 

захворюваності та смертності від 45 до 54 років [103].  

   Частота летальних виходів в стаціонарі та при довгостроковому 

спостереженні у жінок залишається більшою, ніж у чоловіків, особливо в 

молодому віці [227].  

    Ряд досліджень показав, що в реальній клінічній практиці жінки з ГКС в 

меншій мірі схильні до реперфузійної терапії, включаючи ЧКВ і тромболізис, а 
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також рідше отримують весь комплекс медикаментозних препаратів, що 

модифікують прогноз [122, 290, 303].  

   Гострий період ІМ у жінок часто асоціюється з високою частотою життєво 

небезпечних аритмій, більш важким класом гострої лівошлуночкової 

недостатності (Killip) і значною частотою КШ [168, 184]. 

   За результатами проспективних досліджень  6746 пацієнтів зі STEMI та 

первинним ЧКВ за період з 1998 по 2008 рік були виявлені особливості перебігу 

ІМ у жінок. В молодому віці (< 65 років) жінки частіше палили та мали більш 

високі рівні артеріального тиску, ніж чоловіки та мали більше випадків АГ. 

Жінки похилого віку ( ≥ 65 років) частіше страждали на ЦД та АГ. Хоча вони 

мали менше виражену обструкцію коронарних судин та більшу частоту 

відновлення кровотоку (ТІМІ 3) після ЧКВ, смертність була достовірно вищою 

протягом 30 днів та першого року після ІМ [237].  

  За даними     ангіографії  односудинне ураження та добрий рівень реперфузії  

(ТІМІ 3) більш часто реєструвалось у молодих жінок в порівнянні з подібною 

віковою групою чоловіків. В похилому віці суттєвих агіографічних відмінностей 

не спостерігалось [250].  

  У 2015 р. опубліковані дані проспективного спостереження за  163492 

особами у віці молодше 60 р., які проходили лікування з приводу STEMI з 2004 

по 2011 рр. Встановлено, що особи жіночого полу в молодому віці достовірно 

рідше переносили STEMI, їм в значно меншій кількості випадків проводились 

ЧКВ та ТЛТ, а показник госпітальної летальності у жінок був достовірно вищим 

[187]. 

  Дані аналізу п’яти італійських регістрів 2001-2014 рр., присвяченим 130235 

пацієнтам з ІМ зі STEMI, серед яких 27,9% складали особи жіночої статі,  

засвідчили, що незважаючи на збільшення кількості застосування ЧКВ та ТЛТ в 

гострому періоді, смертність серед жінок на госпітальному етапі залишалась 

вищою, ніж у чоловіків, незалежно від віку [116].  

  За даними метааналізу більш дев’яти досліджень, які використовували 

однакові дані для діагностики ураження ПШ у хворих після первинних ЧКВ, 
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було встановлено, що інфаркт правого шлуночка достовірно частіше 

розвивається у осіб жіночої статі [242]. 

  У зв'язку з тим, що в доступній літературі відсутня інформація щодо 

особливостей перебігу ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в залежності від статевої 

ознаки, це питання стало предметом даного дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСТЕЖЕНИХ ХВОРИХ  І МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ  

 

2.1. Клінічна характеристика обстежених хворих 

Дисертаційна робота виконана на базі кардіологічного відділення з 

палатами інтенсивної терапії Сумської міської клінічної лікарні №1. 

Обстежено та включено у дослідження 309 хворих з гострим інфарктом 

міокарду із зубцем Q (Q-ІМ), які були послідовно госпіталізовані в кардіологічне 

відділення з палатами інтенсивної терапії Сумської міської клінічної лікарні № 

1 з грудня 2010 р. по червень 2014 р., відповідали критеріям включення у дане 

дослідження і не мали критеріїв невключення. Серед них було  106 (34,3%) жінок 

та 203 (65,6%) чоловіка,  віком від 34 до 83 років, середній вік становив 65,5 ± 

4,42 років. 

Критеріями включення у дослідження були гостра фаза Q-ІМ, наявність 

синусового ритму та письмова інформована згода на участь в дослідженні. 

Критерії невключення у дослідження: первинна клапанна патологія, 

некоронарогенні захворювання міокарду, постійна форма фібриляції передсердь, 

легенева артеріальна гіпертензія, онкологічна патологія, ознаки активного 

запального процесу, хронічна хвороба нирок зі зниженням ШКФ < 30 мл / (хв 

· 1,73 м2) за MDRD,  клінічно значущі порушення функції печінки (збільшення 

АСТ, АЛТ більше, ніж в три рази), захворювання щитоподібної залози (гіпо- або 

гіпертиреоз), вагітність або лактація, недієспроможність пацієнта, 

маловирогідна співпраця з пацієнтом, участь в інших дослідженнях, зокрема 

рандомізованих, непереносимість лікарських препаратів. 

Перед включенням у дослідження пацієнтів було детально проінформовано 

про мету, завдання та методи обстеження. Хворі надали письмову інформовану 

згоду у відповідності до Гельсінської декларації та чинного законодавства 

України про питання біоетики медичних досліджень (наказ МОЗ України № 281 

від 01.11.2008 р. «Про затвердження інструкцій про проведення клінічних 
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досліджень лікарських засобів та експертизи матеріалів клінічних досліджень і 

типового положення про Комісії з питань етики»). 

Діагностику ІМ та його ускладнень проводили на підставі клінічного та 

лабораторно-інструментального обстеження у відповідності до рекомендацій 

Європейського товариства кардіологів (2012 р.) [60].   

Електрокардіографічне обстеження з обов’язковою реєстрацією правих 

грудних відведень  проводили на момент госпіталізації, через 30 хвилин після 

тромболітичної терапії (в разі її проведення), потім кожні вісім годин у перші 24 

години, а потім щодня протягом 5 днів з метою підтвердження діагнозу Q-ІМ та 

ураження правого шлуночку [65]. 

Локалізацію ІМ ЗС ЛШ встановлювали при наявності елевації сегменту ST  

та зубця Q (QS або QR), більшого, ніж 0,03 с, або 1/4R, у відведеннях ІІ, ІІІ,  aVF 

і Dorsalis за Небом в поєднанні з реципрокними змінами у відведеннях I, aVL, V1 

– V3 та Anterior за Небом, що свідчило про інфаркт задньо-діафрагмальних 

відділів ЛШ.  

У випадку поширення зони ураження на базальні відділи задньої стінки ЛШ 

реєстрували патологічні зубці Q та елевацію сегменту ST з характерною 

динамікою у відведеннях V7 – V9, Dorsalis (Неб) та S1 –S4 за Слопаком [6].  

Циркулярний ІМ ЛШ діагностували при поєднанні елевації сегменту ST з 

патологічним зубцем Q у відведеннях I, aVL, II, III, aVF, Anterior, Dorsalis, Inferior 

та прекардіальних відведеннях V2-V6 [6].  

Ураження правого шлуночка веріфікували на підставі реєстрації минущої 

елевації сегмента ST, зникнення зубця R, формування патологічного Q в правих 

грудних відведеннях (V3R, V4R) та лівому прекардіальному відведенні V1 [139].  

Електрокардіографічні зміни підтверджували порушеннями скоротливості 

міокарду ЛШ та передньої стінки ПШ за даними ЕхоКГ [60].  

За результатами обстеження хворі були розподілені на 3 групи: 

І група – 155 пацієнтів з Q-ІМ задньої стінки лівого шлуночка з поширенням 

на правий шлуночок; 

ІІ група – 53 особи з циркулярним Q-ІМ лівого шлуночка з залученням ПШ; 
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ІІІ група – 101 хворий з Q-ІМ задньої стінки ЛШ – група порівняння. 

На момент залучення в дослідження групи з ІМ ПШ та група зрівняння 

суттєво не відрізнялись за віком та гендерною ознакою. Так, в І групу хворих, 

віком 64,11 ± 2,78 років увійшло 52 (33,5%) жінки, що достовірно не відрізнялось 

від середнього віку (68,1 ± 3,29 років, р=0,32) та кількості жінок (19 - 35,8%) в ІІ 

групі (р=0,76) та в групі зрівняння (р=0,14), де серед 101 хворого у віці 64,37 ± 

2,95 років налічувалось 35 (34,6%) осіб жіночої статі. Не було визначено 

суттєвих відзнак між групами за ІМТ, наявності пацієнтів, які палили та вживали 

алкоголь, що відображено в табл. 2.1.  

Кількість хворих, яка на момент залучення в обстеження попередньо 

страждала на ІХС, між групами достовірно не відрізнялась і становила в І групі 

– 97 (62,6%) осіб, в ІІ групі – 36 (67,9%) (р=0,48) та в ІІІ групі – 64 (63,3%) 

пацієнтів (р=0,89; р=0,57). Середня тривалість анамнезу ІХС до моменту 

розвитку індексного ІМ в І групі становила - 4,74 ± 1,45 р., в ІІ - 5,78 ± 1,34 р. 

(р=0,5), що було співставним з попереднім анамнезом ІХС в групі зрівняння - 

5,83 ± 1,71 р. (р=0,3; р=0,6, відповідно). Також пацієнті суттєво не відрізнялись 

за кількістю перенесених ГПМК –22 (14,2%) – в І, 11 (20,8%) – в ІІ групі 

(р=0,259), та 12 (11,9%) – в ІІІ (р=0,46; р=0,142). Натомість випадки ІМ в анамнезі 

достовірно частіше реєструвались у хворих ІІ групи, що становило – 15 (28,3%) 

випадків, в порівнянні з І групою – 24 (15,5%), (р=0,039). По відношенню до 

кількості ІМ в анамнезі у хворих групи зрівняння – 20 (19,8%) обидві групи не 

мали статистично значущої різниці (р=0,37; р=0,231), див. табл. 2.1. 

В переліку супутньої патології наявність АГ діагностували у 131 (84,5%) 

пацієнтів І групи, 48 (90,5%) - з ІІ та 89 (88,1%) хворих групи зрівняння, (р>0,05). 

На цукровий діабет хворіло 22 (41,5%) особи з ІІ групи, що достовірно 

перевищувало кількість хворих на ЦД в І (41 – 26,45%, р=0,039) та ІІІ групах - 26 

(25,7%), (р=0,045). Периферичний атеросклероз судин нижніх кінцівок також 

достовірно частіше діагностували у пацієнтів ІІ групи – 18 (33,9%) в порівнянні 

з І групою – 23 (14,8%), (р=0,0025) та групою з ІМ ЗСЛШ – 17 (16,8%), (р=0,016).  

Статистично значущої різниці в кількості осіб з ЦД (р=0,89) та з атеросклерозом 
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периферичних судин (р=0,058) між І групою та групою зрівняння виявлено не 

було, див. табл. 2.1.  

Клінічні прояви серцевої недостатності до моменту госпіталізації 

відмічались у  116 (74,8%) пацієнтів І групи, що суттєво не відрізнялось від 

кількості осіб з СН в анамнезі в ІІ  - 40 (75,4%), (р=0,93) та ІІІ – 75 (74,3%) 

(р=0,92) групах, також не було статистично значущих відмінностей в кількості 

СН між ІІ групою та групою порівняння (р=0,87), що відображено в табл. 2.1.  

 

Таблиця 2.1. 

Демографічні показники та дані анамнезу хворих на час введення в 

дослідження (n=309) 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

Жінки 52 (33,5) 19 (35,8) 35 (34,6) 0,09; 

р=0,76 

0,03; 

р=0,85 

0,005; 

р=0,944 

Чоловіки 103 (66,5) 34 (64,2) 66 (65,4) 0,03; 

р=0,86 

0,03; 

р=0,86 

0,005; 

р=0,944 

Середній вік, 

років 

64,11 ± 

2,78 

68,1 ± 

3,29    

64,37 ± 

2,95 

0,32 0,83 0,14    

ІМТ, кг/м2 29,5 ± 1,4 29,3 ± 

1,58 

28,9 ± 

1,46 

0,9 р=0,7 0,78 

Паління 69 (44,5) 29 (54,7) 44 (43,6) 1,65; 

р=0,199 

0,02; 

р=0,88 

1,734; 

р=0,188 

Вживання 

алкоголю 

64 (41,3) 24 (45,3) 35 (34,6) 0,02; 

р=0,884 

1,14; 

р=0,286 

1,662; 

р=0,19 

Тривалість 

анамнезу ІХС, 

років 

4,74 ± 

1,45 

5,78 ± 

1,34 

5,83 ± 

1,71 

0,5 0,3 0,6 

ІХС в анамнезі 97 (62,6) 36 (67,9) 64 (63,3) 0,49; 

р=0,48 

0,02; 

р=0,89 

0,32; 

р=0,57 
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Продовження таблиці 2.1. 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

СН в анамнезі 116 (74,8) 40 (75,4) 75 (74,3) 0,08; 

р=0,93 

0,01; 

р=0,92 

0,03; 

р=0,87 

Цукровий 

діабет 

41 (26,45) 22 (41,5) 26 (25,7) 4,24; 

р=0,039 

0,02; 

р=0,899 

4,03; 

р=0,044 

Артеріальна 

гіпертензія 

131 (84,5) 48 (90,5) 89 (88,1) 1,2; 

р=0,27 

0,66; 

р=0,417 

0,212; 

р=0,645 

ІМ в анамнезі 24 (15,5) 15 (28,3) 20 (19,8) 4,26; 

р=0,039 

0,8; 

р=0,37 

1,43; 

р=0,231 

ГПМК в 

анамнезі 

22 (14,2) 11 (20,8) 12 (11,9) 1,247; 

р=0,259 

0,54; 

р=0,46 

2,154; 

р=0,142 

Периферичний 

атеросклероз  

23 (14,8) 18 (33,9) 17 (16,8) 9,12; 

р=0,002

5 

0,31; 

р=0,580 

0,581; 

р=0,016 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

 

Показники середньої  тривалості часу від розвитку ГКС до госпіталізації в 

стаціонар в групах достовірно не відрізнялись і становили: в І групі  - 11,49 ± 2,57 

год., в ІІ групі - 10,78 ± 3,95 год. та в групі зрівняння - 12,06 ± 3,69 год, (р>0,05). 

Також не було статистично значущої різниці між групами в кількості 

хворих, госпіталізованих в перші 6 год. (56,1% - 43,4% - 52,4%), 12 год (12,3% - 

16,9% - 13,9%), 24 год. (23,2% - 30,2% - 23,7%), та пізніше доби (8,4% - 9,4% 0 

9,9%) від початку больового синдрому, (р>0,05), див. табл. 2.2. 
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Таблиця 2.2. 

Терміни госпіталізації в стаціонар хворих, залучених в дослідження (n=309) 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

Час від початку 

ГКС до 

госпіталізації, 

год  

11,49 ± 

2,57 

10,78 ± 

3,95 

12,06 ± 

3,69 

0,5 0,3 0,2 

до 6 годин 87 (56,1) 23 (43,4) 53 (52,4) 2,57; 

р=0,11 

0,27; 

р=0,603 

1,15; 

р=0,284 

до 12 годин 19 (12,3) 9 (16,9) 14 (13,9) 0,756; 

р=0,384 

0,14; 

р=0,708 

0,266; 

р=0,606 

до 24 годин 36 (23,2) 16 (30,2) 24 (23,7) 0,02; 

р=0,312 

0,001; 

р=0,988 

0,747; 

р=0,387 

Пізніше 24 год.  13 (8,4%) 5 (9,4) 10 (9,9) 0,055; 

р=0,814 

0,16; 

р=0,690 

0,009; 

р=0,924 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

Стратифікація ризику смертності за шкалами TIMI та  GRACE показала 

достовірно більш високий ризик смерті у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

в І (12,5±7,33%, (р=0,03) та 17,2±8,57%, (р=0,02)) та ІІ групі (13,7±6,6%, (р=0,04) 

та 19,9±7,8%, (р=0,03)) по відношенню до групи зрівняння (9,7±6,03% та 

14,7±8,23%) (р<0,05). Поряд з цим, показники розрахованого ризику смерті між 

групами з ураженням ПШ на фоні ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації 

суттєво не відрізнялись (р=0,2; р=0,6), що відображено на рис. 2.1. 
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Рис. 2.1. Стратифікація ризику смертності за шкалами TIMI та GRACE у 

обстежених на момент госпіталізації, % (M±σ).   

 

Наявність правошлуночкового ураження у хворих з ІМ ЛШ супроводжується 

зменшенням ударного викиду ПШ і як наслідок, зниженням наповнення ЛШ і 

серцевого викиду в цілому, що проявляється зниженням АТ і розвитком 

кардіогенного шоку. Незважаючи на високий відсоток гіпертоників в усіх групах 

хворих на момент госпіталізації в стаціонар рівні АТ вищі за 140/90 мм рт. ст. 

визначались лише у 37 (36,6%) пацієнтів з ІІІ групи (2=66,4; 2=25,6; р=0,0001). 

Нормотензія (АТ – 120-139/80-89 мм рт.ст) була зареєстрована у 7 (4,5%) хворих 

з І групи, 2 (3,8%) – з другої (2=0,05; р=0,82) та у достовірно більшої кількості   

- 46 (45,5%) осіб з ІМ ЗСЛШ (2=62,7; 2=28,3; р=0,0001). Значення АТ в межах 

100-119/60-69 мм рт.ст. були зафіксовані у 86 (55,4%) пацієнтів з І групи та 27 

(50,9%) – з другої, що значуще не відрізнялось між групами з ІМ з ураженням 

ПШ (2=2,58; р=0,11) та достовірно перевищувало кількість осіб з вказаними 

цифрами АТ в групі зрівняння – 12 (11,9%) (2=49,2; 2=28,0 ; р=0,0001).  

Гіпотензія зі значеннями АТ˂100/60 мм рт.ст. визначалась в 62 (40%) 

випадках у хворих з ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ, у 24 (45,2%) осіб з 

циркулярним ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (2=0,46; р=0,49), що суттєво 

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

TIMI, % GRACE, %

12,5±7,33

12,5±7,33

13,7± 6,6

19,9±7,8

9,7±6,03

14,7±8,2

І група

ІІ група

ІІІ група

р=0,03

р=0,04

р=0,02

р=0,03
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перевищувало кількість пацієнтів з гіпотензією в групі зрівняння – 6 (5,9%) 

(2=36,4; 2=34,3; р=0,0001), що представлено в табл. 2.3. 

 

Таблиця 2.3 

Показники артеріального тиску на у обстежених пацієнтів на момент 

госпіталізації  (n=309) 

АТ, мм рт.ст. І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

>140/90 0 0 37 (36,6) 0; р=1 66,4; 

р=0,0001 

25,6; 

р=0,0001 

120-139/80-89 4 (4,5) 2 (3,8) 46 (45,5) 0,05; 

р=0,82 

62,7; 

р=0,0001 

28,3; 

р=0,0001 

100-119/60-79  86 (55,4) 27 (50,9) 12 (11,9) 2,58; 

р=0,11 

49,2; 

р=0,0001 

28,0; 

р=0,0001 

<100/60 62 (40) 24 (45,3) 6 (5,9) 0,46; 

р=0,49 

36,4; 

р=0,0001 

34,3; 

р=0,0001 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

  

В гострому періоді у хворих з циркулярним ІМ ЛШ з залученням ПШ (ІІ 

група) значно частіше реєструвалися шлуночкові екстрасистоли (ШЕ) ІІ класу за 

Lown-Wolf (41 - 77,4%) та пароксизми ФП (16 – 30,2%) по відношенню до І групи 

(р=0,0029; р=0,0001) та групи зрівняння (р=0,007; р=0,0028). ШЕ високих 

градацій (III-IV клас за Lown-Wolf) (34 – 64,2%) та пароксизми шлуночкової 

тахікардії (ШТ) (15 – 28,3%) також достовірно частіше діагностувались в ІІ групі 

в порівнянні  з І (р=0,001;  р=0,039) та ІІІ групами (р=0,0001; р=0,003). У хворих 

з ІМ ЗСЛШ з поширення на ПШ (І група) не було суттєвої різниці з ІІІ групою в 

кількості ШЕ ІІ класу (р=0,841) та епізодів ФП (р=0,624), проте ШЕ III-IV класу 

за Lown-Wolf (р=0,034) та напади ШТ (р=0,004) супроводжували гострий період 

ІМ в І групі значно частіше, див. табл. 2.4 [15, 19]. 
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 Кількість транзиторних СА-блокад та епізодів відмови синусового вузла 

(СВ) в групах  хворих з поєднаним ураженням ЛШ та ПШ, відповідно, в І  - 6 

(3,9%) та в ІІ – 1 (1,9%) достовірно не відрізнялась від числа відповідних блокад 

в групі порівняння (р>0,05).  

Так само, не було суттєвої різниці між І (26 – 16,8%), ІІ (10 - 18,9%) та ІІІ (11 

– 10,9%)  групами у виявленні АВ-блокад ІІ ступеня (р>0,05). Натомість, 

транзиторні високоступеневі та повні блокади АВ-сполучення достовірно 

частіше визначалась у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (І група) –37 

(23,9%), по відношенню до ІІ групи – 6 (11,3%), (р=0,049) та групи зрівняння – 8 

(7,9%), (р=0,001), що представлено в табл. 2.4 [19]. 

  Клініка ІМ маніфестувала розвитком раптової коронарної смерті (РКС) з 

подальшим відновленням кровообігу у 4 (7,5%) хворих з ІІ групи, що достовірно 

перевищувало показник групи зрівняння – 1 (0,9%), (р=0,029). Незважаючи на 

те, що у пацієнтів І групи (6 – 3,9%) в процентному відношенні РКС 

діагностували у більшої кількості осіб, суттєвої різниці з ІІІ групою не 

відмічалось, (р=0,167), див. табл. 2.4.  

Рецидиви ІМ (6 – 11,3%),  та розвиток гострих аневризм ЛШ  (16 – 30,2%), 

діагностували у хворих з циркулярним ІМ ЛШ з залученням ПШ (ІІ група), що 

достовірно відрізнялось від хворих І групи (р=0,02; р=0,0001) та групи зрівняння 

(р=0,0001), де таких  ускладнень не було виявлено взагалі.  

Симптоми ранньої постінфарктної стенокардії супроводжували клініку ІМ у 

27 (17,4%) хворих І групи, що значно перевищувало показник групи зрівняння  - 

8 (7,9%), (р=0,03). У хворих ІІ групи рання постінфарктна стенокардія 

визначалась у 22 (41,5%) пацієнтів, що достовірно перевищувало кількість 

випадків ускладнення в І групі (р=0,0004) та у хворих з ІМ ЗСЛШ (р=0,0001), що 

відображено в табл. 2.4 [19]. 
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Таблиця 2.4 

Клінічні ускладнення гострого періоду ІМ (n=309) 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

ШЕ, II клас 

Lown-Wolf 

84 (54,2) 41 (77,4) 56 (55,4) 8,838; 

р=0,0029 

0,04; 

р=0,841 

7,16; 

р=0,007 

ШЕ, III-IV  

клас Lown-

Wolf 

68 (43,9) 34 (64,2) 31 (30,7) 6,5; 

р=0,01 

4,48; 

р=0,034 

15,952; 

р=0,0001 

Пароксизми 

ФП  

14 (9,0) 16 (30,2) 11 (10,9) 14,3; 

р=0,0001 

0,24; 

р=0,624 

8,95; 

р=0,003 

Шлуночкова 

тахікардія 

24 (15,5) 15 (28,3) 7 (6,9) 4,26; 

р=0,039 

4,2; 

р=0,04 

12,97; 

р=0,0003 

Фібриляція 

шлуночків 

22 (14,2) 13 (24,5) 6 (5,9) 3,014; 

р=0,083 

5,0; 

р=0,025 

11,1; 

р=0,0008 

РКС зворотна 6 (3,9) 4 (7,5) 1 (0,9) 1,166; 

р=0,28 

1,9; 

р=0,167 

4,758; 

р=0,029 

СА блокада, 

відмова СВ 

6 (3,9) 1 (1,9) 2 (1,9) 0,478; 

р=0,489 

0,72; 

р=0,395 

0,002; 

р=0,964 

АВ блокада II 

ст. 

26 (16,8) 10 (18,9) 11 (10,9) 0,096; 

р=0,75 

1,56; 

р=0,21 

1,878; 

р=0,17 

АВ блокада  

(високоступен

ева та повна) 

37 (23,9) 6 (11,3) 8 (7,9) 3,79; 

р=0,049 

10,74; 

р=0,001 

0,486; 

р=0,486 

Рання 

постінфарктн

а стенокардія 

27 (17,4) 22 (41,5) 8 (7,9) 12,73; 

р=0,0004 

4,67; 

р=0,03 

25,01; 

р=0,0001 

Рецидив ІМ 0 6 (11,3) 0 5,167; 

р=0,02 

0; р=1 11,898; 

р=0,0001 

Аневризма 

ЛШ 

0 16 (30,2) 0 22,2; 

р=0,0001 

0; р=1 34,026; 

р=0,0001 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  
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  Протягом стаціонарного етапу лікування ознаки ГЛШН за класифікацією 

Killip (1969 р.) були цілком відсутні у 74 (73,3%) пацієнтів з ІМ ЗСЛШ. У хворих 

з ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ Killip І класу діагностувався в значно меншій 

кількості випадків – 79 (50,9%), (р=0,0004) та взагалі не визначався у пацієнтів з 

циркулярним ІМ ЛШ  з залученням ПШ (р=0,0001), що відображено в табл. 2.5 

[15]. 

Частота ГЛШН Killip ІІ в І (47 – 30,3%), (р=0,035) та ІІ групах (17 – 32,1%), 

(р=0,044) достовірно перевищувала показник групи зрівняння при відсутності 

статистично значущої різниці між групами з ІМ ПШ (р=0,811).  

Проте альвеолярний набряк легенів (23 – 43,4%) та кардіогенний шок 

внаслідок бівентрикулярної СН (13 – 24,5%) достовірно частіше діагностувався 

в ІІ групі хворих в порівнянні з І (р=0,0001; р=0,032)  та групою зрівняння 

(р=0,0001). У пацієнтів з ІМ ЗСЛШ з ураженням ПШ частота  КШ (19 – 12,3%), 

(р=0,009) була значно вище, ніж у хворих с ІМ ЗСЛШ, див табл. 2.5. [19] 

 При стабілізації показників гемодинаміки у хворих І групи (46 – 29,7%), 

(р=0,0001) достовірно рідше, ніж в ІІІ групі (43 – 42,63%), були діагностовані 

ознаки СН І стадії за класифікацією Стражеска-Василенка.   

У пацієнтів ІІ групи І стадія СН не визначалась взагалі (р=0,00001). 

Симптоми СН ІІ А ускладнювали клінічний перебіг ІМ у 49 (92,4%) хворих ІІ 

групи (р=0,029) та 104 (67,1%) осіб з І групи (р=0,0096), що достовірно 

перевищувало кількість відповідних пацієнтів в групі зрівняння (57 – 56,4%).  

Бівентрикулярна СН ІІ В стадії частіше була діагностована у хворих на фоні 

циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (4 – 7,5%), (р=0,029) по відношенню 

до групи зрівняння. Суттєвої різниці в частоті СН ІІ В між І та ІІ групою (р=0,182) 

та І групою і хворими с ІМ ЗСЛШ (р=0,262) виявлено не було, див. табл. 2.5 [19]. 
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Таблиця 2.5 

Клінічні прояви гострої та хронічної серцевої недостатності (n=309) 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

Killip І 79 (50,9) 0 74 (73,3) 43,56; 

р=0,0001 

12,65; 

р=0,0004 

74,75; 

р=0,0001 

Killip ІІ 47 (30,3) 17 (32,1) 18 (17,8) 0,057; 

р=0,811 

5,04; 

р=0,035 

4,02; 

р=0,044 

Killip ІІІ 10 (6,5) 23 (43,4) 6 (5,9) 40,385; 

р=0,0001 

0,03; 

р=0,866 

31,9; 

р=0,0001 

Кардіогенний 

шок 

19 (12,3) 13 (24,5) 3 (2,9) 4,57; 

р=0,032 

6,72; 

р=0,009 

20,1; 

р=0,0001 

СН І 46 (29,7) 0 43 (42,6) 20,195; 

р=0,0001 

4,48; 

р=0,034 

31,3; 

р=0,0001 

СН ІІ А 104 

(67,1) 

49 (92,4) 57  

(56,4) 

1,72; 

р=0,182 

6,71; 

р=0,009 

4,76; 

р=0,029 

СН ІІ Б 5 (3,2) 4 (7,5) 1 (0,9) 1,72; 

р=0,182 

1,26; 

р=0,262 

4,76; 

р=0,029 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

  

 

Лабораторні показники хворих з ІМ ЛШ в поєднанні з ураженням ІМ ПШ в 

обох групах відрізнялись достовірно більшим рівнем лейкоцитозу, фібриногену, 

сечовини, печінкових ферментів, загального холестерину та креатиніну поряд зі 

зменшенням ШКФ (р<0,05) в порівнянні з показниками групи зрівняння [18]. 

Рівень тропоніну Т у хворих з залученням ПШ в І та ІІ групах достовірно 

перевищував  концентрацію маркера при ІМ ЗСЛШ як свідчення більшої 

поширеності зони некрозу (р<0,05). Статистично значущої різниці в 

лабораторних показниках між І та ІІ групами не визначалось, що відображено в 

табл. 2.6. 
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Таблиця 2.6 

Лабораторні показники хворих на час введення в дослідження (n=309) 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level

1-2 

2 , 

р-

level1

-3 

2 , р-

level2-3 

Лейкоцити, ×109/л 12,3±3,19 12,82±3,08 10,78±4,99 0,69 0,01 0,04 

Ер, ×1012/л 4,21±0,56 4,22±0,38 4,31±0,36 0,95 0,12 0,14 

Hb, г/л 134,34±14,8 136,77±9,95 138,18±11,17 0,27 0,09 0,44 

ШОЕ, мм/год 9,04±5,18 10,43±4,55  7,93±5,02 0, 45 0,09 0,53 

Тр, ×109/л 226,34±61,28 219,17±79,55 233,96±45,4 0,1 0,08 0,2 

Білок, г/л 74,45±16,34  72,09±9,35 70,47±15,36 0,32 0,05 0,48 

Фібриноген, г/л 7,04±3,20 7,83±2,22 5,36±2,21 0,66 0,03 0,04 

АлТ, 

мкмоль/год×л 

1,33±0,77 1,43±0,60 1,07±0,61 0,56   0,01 0,0001 

АсТ, 

мкмоль/год×л 

1,20±0,76 1,50±0,61 0,99±0,51 0,09 0,000

01 

0,02 

Білірубін 

загальний, 

мкмоль/л 

16,39±5,05 16,13±5,65 17,42±6,37 0,75 0,15 0,22 

Білірубін 

непрямий, 

мкмоль/л 

15,87±4,26 15,60±5,52 16,56 ±6,42 0,71 0,31 0,36 

ЗХС, ммоль/л 6,35±0,91 6,21±0,96 5,89±1,17 0,32 0,03 0,04 

ЛПНЩ, ммоль/л 3,41±0,50 3,29±0,56 3,32±0,66 0,14 0,19 0,8 

ТГ, ммоль/л 2,36 ±0,91 2,37±1,43 2,27 ±0,53 0,96 0,35 0,52 

ЛПВЩ, ммоль/л 0,93±0,21 0,94±0,21 0,95 ±0,21 0,76 0,60 0,91 

Сечовина, 

ммоль/л 

8,15±3,35 9,58±2,11 7,36±2,01 0,25 0,03 0,04 

Креатинін, 

мкмоль/л 

115,59±62,1 121,81±27,1 95,49±22,25 0,09 0,002 0,01 

ШКФ, мл/хв 77,06±27,2 66,22±25,06 88,43±37,3 0,06 0,01 0,03 

Глюкоза, ммоль/л 6,95±3,88 7,50±4,13 6,33±3,29 0,38 0,13 0,79 

Тропонін Т, пг/мл 737,97±358,4 798,68±346,8 601,96±313,7 0,28 0,002 0,001 

Примітки: дані представлені у вигляді середнє±стандартне відхилення (M±σ).  
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      На догоспітальному етапі реєстрація ЕКГ в правих прекардіальних 

відведеннях була виконана 53,5% хворим з І групи, що достовірно не 

відрізнялось від показника групи зрівняння – 55,4% (р=0,77) [42]. Пацієнтам з 

ураженням ПШ на фоні циркулярного ІМ була виконана найменша кількість ЕКГ 

у відведеннях V3R-V4R в загальній групі, що становило 32% і було достовірно 

нижчим за рівень обстежень в І групі (р=0,007) та групі зрівняння (р=0,006), див. 

табл. 2.7. 

При аналізі невідкладної терапії хворих на догоспітальному етапі  було 

встановлено, що навантажувальні дози антиагрегантів в меншій кількості 

отримували пацієнти ІІ групи, що становило 60,4% і достовірно відрізнялось від 

відповідної кількості пацієнтів з І групи – 81,3% (р=0,002) та групи зрівняння – 

84,2% (р=0,003) (табл. 2.7).  

Подібна ситуація визначалась стосовно догоспітального введення 

антикоагулянтів, яке пацієнти з циркулярним ІМ в поєднанні з ПШ отримали в 

67,9% випадків, що було суттєво меншим за показник І  (89,6%; р=0,0002) та ІІІ 

груп (88,1%; р=0,002), див. табл. 2.7. 

Наркотичні анальгетики були застосовані у 86,4% хворих І групи, 75,5% 

пацієнтів з ІІ групи (р=0,062) та у 77,2% осіб з ІМ ЗСЛШ, що не мало статистично 

значущої різниці, відповідно, для І (р=0,055) та ІІ груп (р=0,8). 

На момент встановлення діагнозу ІМ статини були призначені 61,4% осіб 

з ІМ ЗСЛШ, це достовірно перевищувало кількість відповідних призначень в І 

групі  - 41,3% (р=0,002) та в ІІ групі – 28,3% (р=0,0001) без суттєвої різниці між 

хворими з ІМ ЛШ з залученням ПШ (р=0,09), див табл. 2.7. На догоспітальному 

етапі в жодному випадку не було призначено максимальну дозу статинів. 

Аторвастатин в дозі 20 мг отримали 56 (36,1%) хворих з І групи, 11 (20,8%) – з 

другої та 55 (54,5%) – з ІІІ групи; більшу дозу – 40 мг аторвастатину застосовано 

у 8 (5,1%) пацієнтів з І групи, у 4 (7,5%) – з циркулярним ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ, та у 7 (6,9%) осіб з ІМ ЗСЛШ [42]. 

Використання іАПФ/АРА було максимальним серед хворих ІІ групи  - 

71,1% (р=0,0001), що, можливо, було пов’язане з переважанням в клінічній 
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картині циркулярного ураження ЛШ. Частота застосування блокаторів РААС в І 

(27,1%) та в ІІІ (39,6%) групах достовірно не відрізнялась (р=0,34). 

Терапія ІМ ПШ в разі його своєчасної діагностики передбачає відновлення 

переднавантаження ЛШ шляхом внутрішньовенної інфузії розчинів та 

уникнення використання лікарських препаратів з властивостями вазодилататорів 

[173]. Серед хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ на догосптальному етапі 

додаткове внутрішньовенне введення рідини, переважно фізіологічного розчину, 

в об’ємі до 200 мл  було проведено в 52,3% випадках у хворих І групи, що 

відповідає кількості реєстрації правих грудних відведень ЕКГ (53,5%) з 

можливістю діагностики ІМ ПШ [42].  В ІІ групі ЕКГ-діагностика ураження ПШ 

була проведена 32% пацієнтів, проте інфузія розчинів була виконана лише в  

22,6% (р=0,0002) випадках, що можливо,  зумовлено переважанням ознак 

гемодинамічних порушень лівого шлуночка, (табл. 2.7).  

Поряд з цим, частота призначень діуретиків та нітропрепаратів  була 

достовірно вищою серед хворих з поєднаним ураженням ЛШ та ПШ в зрівнянні 

з пацієнтами ІІІ групи [42]. Відтак, нітропрепарати на догоспітальному етапі 

отримали 79,2% хворих з ознаками циркулярного ІМ ЛШ, що значно 

відрізнялось від показника І групи (р=0,017) та групи зрівняння (р=0,0001). 

Серед пацієнтів з ІМ ЗСЛШ з ураженням ПШ нітропрепарати догоспітально 

були введені в 61,3% випадків, що також суттєво перевищувало показник групи 

зрівняння  - 46,5% (р=0,02), див. табл. 2.7. 

 Максимальна кількість застосування діуретиків визначалась серед хворих 

ІІ групи – 71,7%, що ймовірно було зумовлене прогресуванням  ГЛШН і 

достовірно перевищувало кількість відповідних призначень в І групі (р=0,0001) 

та групі зрівняння (р=0,0001). Незважаючи на те, що в І групі реєструвались ЕКГ-

ознаки ІМ задньої стінки ЛШ та у половини хворих було верифіковано ураження 

ПШ, кількість призначення діуретиків  - 36,1% майже в 2 рази перевищувала 

показник групи зрівняння – 18,8% (р=0,003), що відображено в табл. 2.7 [42]. 

Частота застосування препаратів інотропної підтримки на догоспітальному 

етапі була достовірно вищою у хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ, що можливо, 
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пов’язано з наявністю гіпотензії та запобіганням  розвитку кардіогенного шоку і 

складала в І групі 16,1% (р=0,0009) [42]. У хворих з циркулярним ІМ ЛШ з 

поширенням ПШ кількість використаних адреноміметиків була максимальною 

внаслідок високої частоти гемодинамічних розладів, що становило 41,5% та 

достовірно відрізнялось від показника  І групи (р=0,0001) та групи зрівняння  - 

2,9% (р=0,0001), що відображено в табл. 2.7.  

Слід зазначити, що в гострому періоді ІМ не проводились ЧКВ у зв’язку з 

відсутністю технічних можливостей. Тому єдиним можливим методом 

реперфузії було застосування тромболітичної терапії. У хворих с ІМ ЗСЛШ 

кількість ТЛТ, виконаних  на догоспітальному етапі (34 – 33,7%), достовірно 

перевищувала кількість догоспітальних ТЛТ в ІІ групі (6 – 11,3%), (р=0,003). В І 

групі пацієнтів до поступлення в стаціонар було виконано 49 (31,6%) ТЛТ, що 

також було достовірно більшим, ніж в групі з циркулярним ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ (6 – 11,3%) (р=0,004) та суттєво не відрізнялось від 

показника групи порівняння (р=0,73), див. табл. 2.7.  

 

Таблиця 2.7 

Медикаментозна терапія та ЕКГ-діагностика ураження ПШ на 

догоспітальному етапі (n=309) 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівнянн

я,  n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

Реєстрація ЕКГ 

V3R-V4R  

83 (53,5) 17 (32) 56 

(55,4) 

7,29; 

р=0,007 

0,09; 

р=0,77 

7,61; 

р=0,006 

Морфін  

гідрохлорид 

134 

(86,4) 

40 (75,5) 78 

(77,2) 

3,48; 

р=0,062 

3,66; 

р=0,055 

0,06; 

р=0,8 

Нітропрепарати 95  

(61,3)  

42 (79,2)  47 

(46,5) 

5,66; 

р=0,017 

5,39; 

р=0,02 

15,2; 

р=0,0001 

Навантажувальн

а доза АСК та 

клопідогрелю 

126  

(81,3) 

32 (60,4)  85 

(84,2) 

9,46; 

р=0,002 

0,35; 

р=0,56 

12,8; 

р=0,003 
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Продовження таблиці 2.7 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівнянн

я,  n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

Реєстрація ЕКГ 

V3R-V4R  

83 (53,5) 17 (32) 56 

(55,4) 

7,29; 

р=0,007 

0,09; 

р=0,77 

7,61; 

р=0,006 

Морфін  

гідрохлорид 

134 

(86,4) 

40 (75,5) 78 

(77,2) 

3,48; 

р=0,062 

3,66; 

р=0,055 

0,06; 

р=0,8 

Нітропрепарати 95  

(61,3)  

42 (79,2)  47 

(46,5) 

5,66; 

р=0,017 

5,39; 

р=0,02 

15,2; 

р=0,0001 

Навантажувальн

а доза АСК та 

клопідогрелю 

126  

(81,3) 

32 (60,4)  85 

(84,2) 

9,46; 

р=0,002 

0,35; 

р=0,56 

12,8; 

р=0,003 

Антикоагулянти 139  

(89,6) 

36 (67,9)  89 

(88,1) 

14,0; 

р=0,000

2 

0,15; 

р=0,69 

9,3; 

р=0,002 

Статини 64  

(41,3) 

15 (28,3)  62 (61,4 2,8; 

р=0,09 

9,8; 

р=0,002 

15,2; 

р=0,0001 

іАПФ/АРА 42  

(27,1) 

38 (71,7)  40 

(39,6) 

33,2; 

р=0,000

1 

0,92; 

р=0,34 

21,3; 

р=0,0001 

БАБ 16 (10,3) 8 (15,1) 14 

(13,9) 

0,88; 

р=0,34 

0,74; 

р=0,39 

0,04; 

р=0,84 

Діуретики 56  

(36,1)  

38 (71,7)  19 

(18,8) 

20,2; 

р=0,000

1 

8,85; 

р=0,003 

41,7; 

р=0,0001 

Об’ємне 

навантаження 

81  

(52,3) 

12 (22,6) 0 14,0; 

р=0,000

2 

77,2; 

р=0,000

1 

 

24,8; 

р=0,0001 

 

Інотропні агенти 25  

(16,1) 

22 (41,5) 3 (2,9) 14,5; 

р=0,000

1 

10,9; 

р=0,000

9 

37,9; 

р=0,0001 

ТЛТ 

догоспітальний 

етап 

49 

(31,6) 

6 (11,3) 34 

(33,7) 

8,36; 

р=0,004 

0,12; 

р=0,73 

9,02; 

р=0,003 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

 

При поступленні в стаціонар всім пацієнтам, госпіталізованим в перші 12 

годин від розвитку симптомів, при умові відсутності протипоказів була 
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проведена фармакологічна реперфузія. У хворих з циркулярним ІМ ЛШ з 

залученням ПШ  тромболітичні препарати вводилися переважно в умовах 

стаціонару – в 25 (47,2%) випадках, що було значно більшим, ніж в  ІІІ групі – 29 

(28,7%), (р=0,02), див. табл. 2.8. В цілому, кількість проведених ТЛТ в групах 

суттєво не відрізнялась і становила: в І –103 (66,5%), в ІІ групі – 31 (58,5%) та в 

групі зрівняння – 63 (62,4%), (р>0,05), див. табл. 2.8.  

На момент госпіталізації всім пацієнтам була проведена ЕКГ з аналізом 

додаткових правих прекардіальних відведень. Пацієнтам з веріфікованим 

ураженням ПШ у випадку гіпотензії внаслідок зниження насосної функції ПШ з 

метою збільшення об’єму циркулюючої крові призначали внутрішньовенне 

введення фізіологічного розчину (300-600 мл за 15-30 хв) [247]. В подальшому, 

при наявності гіпотензії та відсутності ознак перевантаження малого кола 

кровообігу, проводили інфузію реополіглюкіну або декстрану зі швидкістю 200 

мл/год. При збереженні гіпотензії у відповідь на введення додаткових об’ємів 

рідини, застосовували додаткове призначення добутаміна або допаміна [58]. 

Необхідність у використанні препаратів інотропної підтримки виникла у 

11 (7,1%) хворих з  групи, 13 (24,5%) – з ІІ групи та 3 (2,9%) пацієнтів з групи 

зрівняння. Частота використання моноамінів в І та ІІІ групах суттєво не 

відрізнялась (р=0,16), а максимальна кількість пацієнтів, які потребували 

введення вазопресорів, визначалась в ІІ групі хворих (р=0,0006; р=0,0001), що 

пов’язано з великим об’ємом ураження міокарда лівого шлуночка з поширенням 

на ПШ (табл. 2.8). 

Частота призначень БАБ (91,6% - 92,4% - 96%), іАПФ/АРА (95,5% - 94,3% 

- 97%), ацетилсаліцилової кислоти (АСК) (97,4% - 96,2% - 96%) та   клопідогрелю 

(98,7% - 98,1% - 97%) суттєво не відрізнялась. Частота застосування статинів, 

(99,4% - 100% - 99%), в тому числі, максимальних доз (розувастатин 40 мг, або 

аторвастатин 80 мг) в групах (50,9% - 60,3% - 47,5%) також не мала достовірної 

різниці (р>0,05).  
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Групи хворих були співставними по використанню в якості 

антикоагулянтної терапії еноксапарину (19,4% - 26,4% - 23,7%) та 

фондапаринукса (80,6% - 73,6% - 76,3%), що відображено в табл. 2.8. 

Слід зазначити, що в І та ІІ групах хворих протягом стаціонарного етапу 

лікування відмічали в більшій кількості симптоми ранньої постінфарктної 

стенокардії та випадки рецидиву ІМ в ІІ групі. Це спричинило призначення 

таблетованих нітропрепаратів  27 (17,4%) хворих з І групи (р=0,03), 22 (41,5%) – 

з ІІ (р=0,0001), та в значно меншій кількості випадків третьої групи - 8 (7,9%). 

При цьому в ІІ групі хворих нітропрепарати (р=0,0004) використовувались 

частіше, ніж у хворих І групи, що також зумовлено більшою кількістю 

вищезгаданих ускладнень, див. табл. 2.8. 

 

Таблиця 2.8 

Медикаментозна терапія хворих в гострому періоді ІМ (n=309) 

Показник І група,  

n=155 

ІІ 

група, 

n=53 

Група 

зрівнянн

я,  n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

ТЛТ, 

госпітальний 

етап 

54  

(34,8) 

25 

(47,2) 

29 

(28,7) 

2,55; 

р=0,11 

 

1,05; 

р=0,31 

5,2; 

р=0,02 

ТЛТ, загальна 

кількість 

103  

(66,5) 

31 

(58,5) 

63 

(62,4) 

1,09; 

р=0,29 

0,45; 

р=0,5 

0,22; 

р=0,64 

Інотропні 

препарати 

11 (7,1) 13 

(24,5) 

3 (2,9) 11,76; 

р=0,0006 

2,01; 

р=0,16 

17,35; 

р=0,0001 

НМГ 

(эноксапарин) 

30 (19,4) 14 

(26,4) 

24 

(23,7) 

1,18; 

р=0,277 

0,71; 

р=0,398 

0,132; 

р=0,72 

Фондапарінукс 125 

(80,6) 

39 

(73,6) 

77 

(76,3) 

1,18; 

р=0,277 

0,71; 

р=0,398 

0,132; 

р=0,72 

БАБ 142 

(91,6) 

49 

(92,4) 

97 (96) 0,037; 

р=0,847 

1,933; 

р=0,164 

0,908; 

р=0,34 
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Продовження табл. 2.8 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівнянн

я,  n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

іАПФ/АРА 148 (95,5) 50 (94,3) 98 (97) 0,113; 

р=0,737 

0,389; 

р=0,533 

0,672; 

р=0,41 

Статин 154 (99,4) 53 (100) 100 

(99) 

0,344; 

р=0,557 

0,09; 

р=0,759 

0,528; 

р=0,467 

Статин, 

максимальна 

доза 

79 (50,9) 32 (60,3) 48 

(47,5) 

1,405; 

р=0,236 

0,29; 

р=0,590 

2,3; 

р=0,13 

АСК 151 (97,4) 51 (96,2) 97 (96) 0,2; 

р=0,654 

 

0,38; 

р=0,535 

0,003; 

р=0,956 

Клопідогрель 153 (98,7) 52 (98,1) 98 (97) 0,099; 

р=0,75 

 

0,9; 

р=0,342 

0,16; 

р=0,688 

 

Нітропрепарат

и 

27 (17,4) 22 (41,5) 8 (7,9) 12,73; 

р=0,0004 

4,67; 

р=0,03 

25,01; 

р=0,0001 

Інотропні 

препарати 

11 (7,1) 13 (24,5) 3 (2,9) 11,76; 

р=0,0006 

2,01; 

р=0,16 

17,35; 

р=0,0001 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

 

Таким чином, хворі з ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації з 

ураженням ПШ характеризувались більш обтяжливим анамнезом 

атеросклеротичних подій в ІІ групі, наявністю в гострому періоді достовірно 

більшої кількості фатальних аритмій, транзиторних АВ-блокад (в І групі), 

рецидивів ішемії міокарду з клінікою ранньої постінфарктної стенокардії в обох 

групах,  рецидивів ІМ (в ІІ групі) та високою частотою кардіогенного шоку, що 

узгоджується з результатами наукових досліджень, які довели зв’язок між 
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наявністю правошлуночкового ураження при ІМ ЛШ та високим ризиком 

ускладнень в гострий період ІМ [173, 247].   
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3. Целуйко В.Й., Лозова Т.А. Вплив дотримання рекомендацій з лікування в 

першу добу інфаркту міокарда із зубцем Q задньої стінки лівого шлуночка із 

залученням правого шлуночка на клінічний перебіг захворювання. Серце і 

судини. 2018;1:70-75. (Автором проведено збір клінічного матеріалу, аналіз 

медичної документації, статистична обробка результатів та написання 

тексту статті). 

 

 2.2. Методи дослідження 

 

Комплексне обстеження хворих, яке включало аналіз скарг, анамнезу 

захворювання, фізікальне обстеження, лабораторні та інструментальні методи 

дослідження, проводили в кардіологічному відділенні з палатами інтенсивної 

терапії КУ «Сумська міська клінічна лікарня № 1» (ліцензія серія АВ № 417143 

Міністерства охорони здоров’я України, з 17 квітня 2008 р.; ліцензія серія АЕ № 

197578 Міністерства охорони здоров’я України, з 28 березня 2013 р.; 

акредитаційний сертифікат № 000545 з 12 листопада 2008 р. по 12 листопада 

2011 р., акредитаційний сертифікат № 001118 з 27 грудня 2012 р. по 27 грудня 

2015 р.; акредитаційний сертифікат № 001455 з 30 березня 2016 р. по 30 березня 
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листопада 2019 р.). Лабораторну діагностику проводили у лабораторії КУ 

«Сумська міська клінічна лікарня №1» (свідоцтво про атестацію № 002176, з 01 

серпня 2011 р. по 31 липня 2015 р., свідоцтво про атестацію № 004236, з 16 липня 

2015 р. по 15 липня 2019 р.) та в клініко-діагностичній лабораторії  

діагностичного центру ТОВ «Діагностика здоров’я» (ліцензія серія МЗ № 011752 

Міністерства охорони здоров’я України, з 24 грудня 2013 р.). Функціональні 

дослідження проведені у відділенні функціональної діагностики КУ «Сумська 

міська клінічна лікарня №1».  

 

2.2.1. Клініко-лабораторні методи дослідження 

Загальноклінічні методи дослідження включали збір скарг, анамнезу 

хвороби, фізікальне обстеження, стратифікацію ризику смерті за шкалами TIMI  

(TIMI Risk Score for STEMI. Електронний ресурс 

https://www.mdcalc.com/timi-risk-score-stemi) та  GRACE (GRACE ASC Risk and 

Mortality Calculator. Електронний ресурс https://www.mdcalc.com/grace-acs-risk-

mortality-calculator) [158, 301]. 

Визначали зріст пацієнтів та масу тіла з подальшим обчисленням індексу 

маси тіла (ІМТ, кг/м²) за формулою Кетле:  ІМТ = m/h2 

де: m — маса тіла в кілограмах; h — зріст в метрах. 

Дані оцінювали згідно рекомендацій ВООЗ [8]: 18,5 – 24,9 кг/м² - норма; 

надлишкова вага – 25 - 29,9 кг/м²; ожиріння І ст.  – 30 – 34,9 кг/м²; ожиріння ІІ ст. 

– 35 - 39,9 кг/м²; ожиріння ІІІ ст. – 40 та більше кг/м² [8]. 

Лабораторні методи дослідження 

Відповідно до вимог, що пред'являються до клінічних випробувань згідно 

Гельсінської декларації прав людини (1964), Конференції по гармонізації 

належної клінічної Практики (GCP-ICH), Конвенції Ради Європи про захист прав 

і гідності людини у зв'язку з використанням досягнень біології та медицини, 

Конвенції про права людини та біомедицину і законодавства України, всіх 

пацієнті було поінформовано про клінічне дослідження, і вони дали згоду на 

визначення рівня біомаркерів в крові. 

https://www.mdcalc.com/timi-risk-score-stemi
https://www.mdcalc.com/grace-acs-risk-mortality-calculator
https://www.mdcalc.com/grace-acs-risk-mortality-calculator
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Кров для дослідження набирали з кубітальної вени натщесерце на з 8 до 9 

години ранку на 2-гу добу ІМ та через 6 місяців після ІМ. Забір крові здійснювали 

з мінімальним тиском джгута короткою голкою з широким просвітом шляхом 

малотравматичної венепункції. Сироватку крові відділяли після 

центрифугування цільної крові протягом 20 хвилин при 4000 обертів на хвилину. 

Рівень маркеру некрозу міокарда тропоніну Т визначали за допомогою 

кількісного імунологічного тесту для специфічного визначення кардіального 

тропоніну в гепаринізованій венозній крові з використанням системи Cobas h232 

Roche (Німеччина). 

Показники ліпідного спектру крові: загальний холестерин (ЗХС), 

тригліцериди (ТГ), холестерин ліпопротеїдів високої щільності ((ЛПВЩ) 

визначали ферментативним методом на аналізаторі Roche/Hitachi cobas c 

(Німеччина). Вміст холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) 

розраховували за формулою Friedwald. 

Визначення рівня креатиніну проводили імунологічним тестом CREJ2 

креатинін Яффе для кількісного визначення креатиніну в сироватці крові людини 

на аналізаторі Roche/Hitachi cobas c (Німеччина).  

Розрахунок ШКФ проводили за формулою MDRD [311]:    

ШКФ MDRD = 186,3 × (A* × 0,0113)-1,154 ×вік-0,203 × 0,742Б* × 1,21В*, 

Де А* - рівень креатиніну, мкмоль/л; Б* - коефіцієнт для жінок; В* - 

коефіцієнт для осіб негроїдної раси. 

 

Визначення концентрації BNP, CRP та галектину-3 в плазмі крові. 

 

Отриману кров центрифугували із швидкістю 4000 обертів за хвилину 

протягом 20 хвилин. Плазму відбирали у пластикові пробірки Епендорф, 

заморожували при температурі мінус 20˚ і зберігали до виконання дослідження.  
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Зміст біомаркерів визначали за допомогою методу твердофазного 

імуноферментного аналізу  лабораторними наборами eBioscience (Vienna, 

Austria) для дослідницьких цілей: 

- HumanGalectin-3 PlatinumElisaBMS279/4/BMS279/4Ten;  

- BNPFragmentЕІА; 

- HS-CRP EIA. 

Моноклональні антитіла до маркера, який визначався, були іммобілізовані 

на внутрішній поверхні чашок планшетів для мікротитрування. Інший тип 

моноклональних антитіл до незалежного епігону молекули біамаркера 

знаходився в наборі у вигляді кон’югата з біотином. Індикаторним компонентом 

був кон’югат пероксидази хріну хі стрептадивіном, який мав високу 

спорідненість до біотину. Після інкубації та промивок до чашок вносили 

кон’югат пероксидази зі стрептадивіном, повторно інкубували, промивали, 

вносили субстрат та вимірювали активність зв’язаної пероксидази з 

використанням автоматичного фотометра для мікропланшетів. До чашок 

планшета А1 – В1 вносили по 100 мкг буфера С (нульова проба), до чашок А2 – 

А5 і В2 – В5 вносили по 100 мкл стандартів біомеркера. У комплекті поставки 

знаходились флакони стандартних взірців біомаркерів. До залишившихся чашок 

мікропланшета вносили досліджувані взірці у об’ємі 100 мкл та інкубували 1 

годину при температурі +37 ˚С, постійно перемішуючи. Видаляли рідину з 

чашок, тричі промивали їх буфером В та один раз дистильованою водою. 

Проводили нову аспірацію рідини і залишали. Повторно вносили до кожної 

лунки розчин антитіл і інкубували 2 години при температурі +18 - +20 ˚С, 

постійно помішуючи. Промивали чашки тричі буфером В та дистильованою 

водою, проводили повну аспірацію рідини, яка лишилась. Розводили у 

співвідношенні 1:10 необхідну для аналізу кількість кон’югату стрептадивіну з 

пераксидазою хріна буфером С та вносили розчин до кожної чашки 

мікропланшета. Інкубували 30 хвилин при температурі +18 - +20 ˚С, постійно 

помішуючи. 
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За 10-15 хвилин до закінчення інкубації приготували розчин субстрату з 

барвником. Для цього змішували у рівних співвідношеннях розчини з 

маркіровкою «Субстрат» та «Реагент», враховуючи, що на один стрип потрібно 

1,6 мл готового розчину. Готовий розчин був стабільним протягом 1 години після 

приготування. Видаляли рідину з чашок та тричі промивали їх буфером В. 

Проводили повну аспірацію рідини, що залишилась. Двічі промивали чашки 

планшета дистильованою водою. Вносили в усі лунки по 100 мкл розчину 

субстрату з барвником. Інкубували по 10-20 хвилин при кімнатній температурі у 

захищеному від сонячних променів місці та спостерігали появу забарвлення. 

Інтенсивність забарвлення була прямо пропорційна концентрації маркера, 

присутнього в зразках. Реакція зупинялась додаванням кислоти в лунки. 

Абсорбція вимірювалась з використанням автоматизованого фотометра для 

мікропланшетів при довжині хвилі 450 нм, встановлюючи нульове поглинання 

на лунці зі стандартом 0. 

  Концентрацію біомаркерів (BNP, CRP, галектин-3) у взірцях визначали 

графічно за калібровочною кривою «оптична густина – концентрація», 

використовуючи дані по концентраціях, що вказані для розчинів стандартів. 

 

2.2.2. Інструментальні методи дослідження 

Реєстрацію ЕКГ проводили у 12 стандартних відведеннях, в додаткових 

відведеннях по Небу Слопаку та в правих пракардіальних відведеннях на 

електрокардіографі «ЮКАРД 200».  

Ехокардіографічне дослідження проводилось на ультразвуковому 

обладнанні  Philips HD 7 (Голландія) лінійним датчиком з діапазоном частот 2,5-

5 МГц в М і В режимах всім пацієнтам на 3-4 добу гострого ІМ та через 6 місяців 

у відповідності до чинних рекомендацій [10, 198, 238].  

Виміри проводилися в М- чи В-режимах з лівої парастернальної позиції (2-

3 міжребірря зліва від грудини) по довгій та короткій вісі та із верхівкової 

позиції. Обстеження відбувалось при спокійному диханні на видиху в лежачому 

положенні на лівому боці.  
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- Діаметр лівого передсердя (ЛП) – досліджувався в передньо-задньому 

поперечному розмірі ЛП в парастернальній позиції по довгій вісі ЛШ. 

Показник вимірювався в період максимального руху верхнього краю 

задньої стінки кореня аорти до верхнього краю ендокардіальної поверхні 

лівого передсердя. Розмір ЛП оцінювався наприкінці систоли шлуночків, 

коли ЛП має максимальний об’єм. В разі візуалізації устя легеневих 

артерій та вушко ЛП, вони виключались при вимірюванні діаметру ЛП. 

Оцінка розмірів лівого шлуночка виконувалась на рівні стулок мітрального 

клапану та його хорд в декількох серцевих циклах. Для цього датчик 

розташовувався таким чином, щоби ультразвуковий промінь проходив вздовж 

малої вісі ЛШ через міжшлуночкову перегородку, хорди мітрального клапану і 

задню стінку ЛШ.  

- Товщина міжшлуночкової перегородка (ТМШП) – визначалась в 

сантиметрах, як найменший поперечний розмір в період діастоли 

шлуночків. 

- Товщина задньої стінки лівого шлуночка (ЗСЛШ, см) – оцінювалась, як 

відстань між ендокардіальною та епікардіальною поверхнями в фазу 

діастоли. 

- Кінцевий діастолічний розмір (КДР) – вимірювався в сантиметрах на рівні 

зубця Р електрокардіограми, що відповідало систоли передсердь, як 

найбільша відстань між міжшлуночковою перегородкою і задньою 

стінкою. 

- Кінцевий систолічний розмір (КСР) – визначався в сантиметрах, як 

найменша відстань між міжшлуночковою перетинкою і ЗСЛШ. 

Систолічний розмір ЛШ не має строго визначеної точки ЕКГ для 

підрахунку. Місцем його виміру може бути низхідне коліно зубця Т або 

місце його закінчення. По ехокардіограмі КСР встановлюють при 

найбільшому зближенні задньої стінки ЛШ і міжшлуночкової 

перегородки. 
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  Оцінку об’ємів ЛШ проводили в результаті ручного обведення 

ендокардіальних меж в В-режимі з парастернального доступу по короткій вісі 

ЛШ на рівні папілярних м’язів та з апікальних 4- та 2-камерних доступів [9]. 

Обов’язковою умовою було, щоб базальна межа площини порожнини ЛШ 

проводилася прямою лінією, яка поєднує латеральну та септальну межі 

мітрального кільця в апікальній 4-камерній, та передню та нижню межі 

мітрального кільця в апікальній 2-камерній позиціях. 

   Кінець діастоли визначали, як проміжок часу одразу ж після закриття 

мітрального клапану або проміжок серцевого циклу, коли розмір порожнини ЛШ 

є найбільшим. При синусовому ритмі це відповідає моменту безпосередньо після 

систоли передсердь. Кінець систоли встановлювали, як проміжок кардіального 

циклу перед розкриттям мітрального клапану або коли розмір ЛШ є найменшим.  

Скорочувальну функцію ЛШ оцінювали за показником фракції викиду 

(ФВ) ЛШ, яку визначали в В-режимі за модифікованою формулою Simpson з 

апікальної позиції. В принципі цієї методики є уявлення, що об’єм ЛШ  

складається з суми об’ємів еліптоїдних дисків. Висота кожного диску 

розраховується як фракція (звичайно 1/20) довгої вісі ЛШ в 2- та 4-камерних 

апікальних позиціях. Поперечна площа диску базується на двох діаметрах, 

розрахованих в 2- та 4-камерній взаємно перпендикулярних позиціях [10].  

В результаті вимірювання об’ємів лівого шлуночка обчислювали його 

фракцію викиду за формулою: 

ФВ = (КДО – КСО) × 100% / КДО                                              (1) 

 

- Розмір правого передсердя (ПП) вимірювали перпендикулярно довгій вісі 

ПП від латеральної межі ПП до міжпередсердньої перетинки з  апікальної 

4-камерної позиції.  

- Розмір правого шлуночка оцінювали також в 4-камерній апікальній 

позиції, для чого оптимізували зображення ротацією датчика таким 

чином, щоб отримати максимальну площину порожнини ПШ і запобігти 

недооцінки розмірів. Для попередження переоцінки датчик повертали 
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через верхівку та центр порожнини ЛШ і уникали переходу в 5-камерну 

позицію, де візуалізується виносний тракт ЛШ. В цих позиціях 

вимірювали поперечний діаметр ПШ. 

Скорочувальну функцію ПШ визначали із апікального доступу за 

показником фракційної зміни площини (ФЗП). Здійснювали обведення 

ендокарду ПШ в систолу та діастолу від трикуспідального латерального кільця 

по боковій стінці до верхівки, після чого вниз по міжшлуночковій перегородці 

до септального сегменту трикуспідального кільця. Обводили тільки свободну 

стінку ПШ, лишаючи трабекули. 

Скоротливу функцію ПШ обчислювали за формулою: 

ФЗП = (КДП – КСП) / КДП × 100%,              (2) 

де КДП – кінцево-діастолічна площа ПШ; 

КСП – кінцево-систолічна площа ПШ. 

 

Діастолічну функцію (ДФ) ЛШ і ПШ досліджували на підставі оцінки 

трансмітрального і транстрікуспідального потоків в імпульсному 

допплерівскому режимі за показниками трансмітрального (ТМК) та 

трикуспідального (ТК) діастолічних потоків.  Контрольній об’єм у ЛШ 

розміщували на рівні стулок мітрального клапану в правому шлуночку – на рівні 

стулок тристулкового клапану або в ділянці фіброзного атріовентрикулярного 

кільця. Дослідження проводили із апікальної чотирьохкамерної позиції, 

ультразвуковий промінь направляли строго паралельно потоку крові. Для 

оцінювання діастолічної функції визначали: максимальні швидкості раннього 

піка діастолічного наповнення ЛШ (Е) і ПШ (Етк);  максимальні швидкості 

трансклапанних потоків у перебігу систоли лівого (А) та правого передсердь 

(Атк), співвідношення максимальних швидкостей раннього та пізнього 

наповнення (Е/А, Етк/Атк).  відносини цих показників, часу ізоволюмічного 

розслаблення (IVRT, IVRTпш) шлуночків та часу уповільнення швидкості 

ранніх діастоличних потоків (DT, DTпш) та загальну тривалість діастоли ЛШ та 

ПШ. 
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В залежності від змін показників трансмітрального кровотоку виділяли 

декілька його варіантів:  

- Гіпертрофічний тип: зменшення відношення Е/А менше одиниці, 

подовження часових інтервалів діастоли – періоду ізоволюмічного 

розслаблення більше 110 мс та/або часу Dt – більше 240 мс. 

- Рестриктивний тип: різке переважання Е над А, співвідношення Е/А 

більше 2, скорочення IVRT менше 70 мс та/або сповільнення Dt менше 160 

мс. 

- Псевдонормальний тип: величина доплерехокардіографічного індексу 

Е/А від 1 до 2, тривалість IVRT  – від 70 до 100 мс та/або Dt від 160 до 240 

мс.   

З огляду на залежність наповнення ПШ від акту дихання, параметри 

діастолічного наповнення ПШ визначали підчас кінця видиху при неглибокому 

диханні з розрахунком середнього арифметичного значення 5 послідовних 

кардіальних циклів.  За результатами доплерографії виділяли релаксаційний, 

псевдонормальний і рестриктивний типи порушення діастолічної функції 

міокарда.  

- Релаксаційний тип діастолічної дисфункції ПШ  - співвідношення 

швидкостей Етк/Атк на тристулковому клапані меншу 0,8; 

- Псевдонормальний тип: Етк/Атк від 0,8 до 2,1 при переважанні 

діастолічного потоку в печінкових венах; 

- Рестриктивний тип:  Етк/Атк більше 2,1 при часі сповільнення раннього 

діастолічного потоку DT<120 мс.  

Диференціювання псевдонормального типу діастолічної дисфункції 

міокарда (ДДМ) ЛШ від нормального діастолічного потоку проводили на 

підставі аналізу венозного спектра, в якому переважав ретроградний кровотік в 

систему легеневих вен.  

При переважанні діастолічного потоку в системі печінкових вен 

діагностували псевдонормальний тип наповнення ПШ. При низькому або 

нормальному тиску в ПП переважала систолічна хвиля потоку в печінковій вені, 



 104 

і за швидкістю вона була більшою, ніж діастолічна. При підвищенні тиску в ПП 

співвідношення систолічного та діастолічного потоку ставало меншим за 

одиницю. 

Систолічний тиск в легеневій артерії (СТЛА) визначали шляхом 

дослідження трикуспідального регургітації і обчислення транстрікуспідального 

систолічного градієнту на підставі модифікованого рівняння Бернуллі.  В 

залежності від результатів (∆Р < 50; від 50 до 85; більше 85) розраховували 

СТЛА, додавая 5, 10, 15 мм рт.ст., відповідно. Швидкість потоку регургітації на 

тристулковому клапані встановлювали з урахуванням стану ПП і ступеня 

спадіння нижньої порожнистої вени на вдиху [10]. 

Візуалізацію нижньої порожнистої вени (НПВ) проводили з 

субкостального доступу. Вимірювання НПВ здійснювали проксимальніше місця 

впадіння печінкових вен на момент закінчення видиху. З метою контролю 

площини зрізу та впевненості у вимірюваннях саме НПВ, зміни діаметру вени 

також оцінювали на глибокому вдосі та під час поверхневого дихання. Виміри 

проводили по довгій вісі НПВ. 

Тиск в правому передсерді визначали у відповідності діаметру НПВ та 

ступеню інспіраторного колапсу: при зростанні тиску в ПП він передається на 

НПВ і відбувається зменшення спадіння вени під час вдиху.  

Про нормальний тиск в ПП - 3 мм рт.ст (0-5 мм рт.ст) свідчить діаметр НПВ 

≤2,1 см, який зменшується >50% на вдосі; високий тиск в ПП  - 15 мм рт.ст. (10-

20 мм рт.ст.) діагностується при діаметрі НПВ >2,1 см, та спадінні її на вдосі 

<50%.  

 

2.3. Дизайн дослідження 

 

Дизайн дослідження передбачав після отримання письмової інформованої 

згоди пацієнта та оцінки критеріїв залучення/незалучення проведення 

антропометричного (індекс маси тіла (ІМТ), загальноклінічного та лабораторно-

інструментального обстеження. На другу добу ІМ проводився забір крові для 
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визначення галектину-3, BNP та CRP. ЕхоКГ з доплерографією була виконана на 

3-4 добу госпіталізації. ЕКГ обстеження проводилось на момент госпіталізації та 

в режимі кардіомоніторингу протягом гострої фази ІМ. 

Пацієнтам була призначена стандартна медикаментозна терапія відповідно 

до рекомендацій ЄТК (2012 р.) [60].  

На момент госпіталізації частині хворих був призначений кверцетин 

методом випадкової рандомізації. Отже, в І групі інфузія кверцетину була 

проведена 88 (55,5%) хворим, в ІІ групі – 32 (60,4%) пацієнтам. Стандартну 

терапію гострого ІМ в І групі отримувало 69 (44,5%) осіб з І групи та 21 (39,6%) 

– з другої.  

З урахуванням клінічних переваг ранньої блокади ефектів альдостерону 

при гострому ІМ в якості доповнення до стандартної терапії на 3-4 добу гострого 

ІМ було призначено еплеренон в дозі 25-50 мг пацієнтам зі зниженою та 

збереженою систолічною функцією ЛШ. Так, в І групі хворих з ІМ ПШ на фоні 

ІМ ЗСЛШ еплеренон отримували 88 (56,8%) хворих, в ІІ групі - 31 (58,5%). На 

момент призначення препарату систолічна дисфункція ЛШ с ФВ ≤ 40% була 

діагностована у 13 (14,8%) хворих з І групи, та у 11 (20,8%) пацієнтів – з ІМ ПШ 

на фоні циркулярного ІМ ЛШ. Базисна терапія гострого ІМ була продовжена у 

67 (43,2%) осіб з І групи та у 22 (41,5%) – з другої. 

Стадію та функціональний клас СН визначали у відповідності до 

Рекомендацій Української асоціації кардіологів (2012 р.) [34].   

По закінченню стаціонарного етапу лікування (16,8 ± 2,7 діб) проводився 

аналіз рекомендацій щодо медикаментозної терапії на період подальшої 

амбулаторної реабілітації. 

Повторне обстеження хворих проводилось через 6 місяців після ІМ та 

включало фізикальне обстеження, лабораторне визначення галектину-3, BNP та 

CRP, ЕКГ, ЕхоКГ з доплерографією, аналіз прихильності до медикаментозного 

лікування та наявність СС-ускладнень.  

Діагностику стабільної стенокардії напруження проводили у відповідності 

до  Рекомендацій ЄТК (2013 р.) по веденню хворих на стабільні форми ІХС [62]. 
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Прихильність до медикаментозного лікування визначали на підставі 

модифікованої анкети Morisky (MMAS-4 Score) – Mtdication Adherence Report 

Scale. Пацієнт самостійно відповідав на 4 питання стосовно прийому кожного з 

препаратів: 1) чи забували ви коли-небудь прийняти препарат? (забував – 0, не 

забував – 1); 2) чи відноситесь ви іноді неуважно до часу прийому ліків? (так – 

0, ні – 1); 3) чи пропускаєте ви прийом ліків, якщо почуваєте себе добре? 

(пропускаю – 0, не пропускаю – 1); 4) якщо ви почуваєте себе погано після 

вживання ліків, чи пропускаєте ви наступний прийом? (пропускаю – 0, не 

пропускаю – 1). Якщо пацієнт ствердно відповідав на 3-4 запитання, вважали, що 

прихильність до лікування такого пацієнта низька (менше ніж 50% призначених 

ліків приймається). Якщо він набирав 1–2 бали, прихильність визначали як 

помірну (50–79% призначених ліків приймається), якщо не отримував жодного 

балу, то прихильність дуже висока (80% і більше призначених ліків 

приймаються) [234]. 

Через 1 рік після перенесеного ІМ проводився телефонний контакт з 

пацієнтами або родичами, в ході якого встановлювали факти  реваскуляризації, 

кількість випадків СС-ускладнень та комплаєнс до лікарських препаратів. 

З метою визначення особливостей анатомії коронарного кровообігу, на 

фоні яких виникав ІМ ПШ, проводили ретроспективний аналіз агіографічного 

дослідження хворих, які зазнали хірургічних (АКШ) або інтервенційних (ЧКВ) 

методів лікування. Згідно стандартів Американського Коледжу кардіологів та 

Американської Асоціації серця ACC/AHA (1999 р.). значимим ураженням 

судини вважали стеноз або тромбоз  > 50% просвіту основних коронарних 

артерій. Локалізацію стенозів у  сегментах КА та ступінь обструкції коронарного 

русла визначали згідно критеріїв ACC/AHA (1999 р.) [59]. 

Загальний період спостереження склав (30,6 ± 4,5) місяців, наприкінці 

якого також встановлювали наявність перенесених СС-ускладнень, або 

смертельних виходів у хворих, залучених до обстеження.  
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Кінцевими точками дослідження вважали випадки повторних 

госпіталізацій з приводу нестабільної стенокардії та СН, повторні ІМ, гострі 

порушення мозкового кровообігу та СС-смерть. 

 

2.4. Статистичні дослідження 

 

 Статистична обробка результатів здійснювалась за допомогою прикладних 

програм «Statistica 8.0»  (StatSoftInc США), MicrosoftOfficeExcel - 2007.  

Кількісні дані представлені у вигляді M± σ, де M – середнє значення, σ – 

середньоквадратичне (стандартне) відхилення. Категорійні показники наведені 

як кількість випадків та частка (%). Для визначення характеру розподілу 

отриманих даних застосовували критерій Колмогорова-Смирнова з поправкою 

Ліліефорса. У зв’язку з тим, що розподіл більшості кількісних ознак відрізнявся 

від нормального, їх порівняння у двох незалежних вибірках здійснювали за 

допомогою U-критерію Mann-Whitney.  

Для порівняння абсолютної та відносної частот якісних показників 

проводили за таблицями спряження (кростабуляції) з оцінюванням критерію χ2 

Пірсона (при малій вибірці з поправкою Йетса), а у таблицях формату «2×2» - з 

урахуванням статистичної значущості точного критерію Фішера. За наявності 

статистично значущих відмінностей за критерієм  χ2 порівняння окремих 

категорій якісних ознак у стовпчиках таблиць здійснювали за допомогою z-

тесту. 

Для встановлення взаємозв’язків між показниками застосовували 

кореляційний аналіз з визначенням коефіцієнту кореляції Пірсона. Силу 

кореляційних зв’язків вважали низькою при значеннях коефіцієнту кореляції 

0,01-0,29; середньою – 0,3-0,69 та високою в межах 0,7-0,99. 

Можливий вплив показників, що вивчався, на вірогідність розвитку подій 

оцінювали на підставі відношення шансів (OR, odds ratio) з довірчим інтервалом 

(ДІ) 95%. Для всіх видів аналізу відмінності вважали статистично достовірними 

при р<0,05.  
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Для визначення зв'язку між показниками і оцінки відносного внеску 

кожного фактора використовували багатофакторний регресійний аналіз з 

розрахунком стандартизованих регресійних коефіцієнтів – Бета та звичайних 

регресійних коефіцієнтів – В, які дозволили оцінити відносний внесок кожної 

незалежної змінної в передбачення залежної змінної.  

Визначення факторів, які можуть бути предикторами розвитку СС-подій 

протягом 30,6 місяців спостереження, здійснювали на підставі уніваріантного  та 

мультиваріантного логістичного регресійного аналізу. В процесі 

мультиваріантного аналізу загальне оцінювання «узгодженості» регресійної 

моделі  реальним даним проводили на підставі omnibus тесту та тесту Hosmer-

Lemeshow. Для оцінки прогностичної значущості показника (співвідношення 

чутливість/специфічність) була побудована характеристична крива (ROC-

крива). В якості критерію прогностичної значущості розраховували площу під 

ROC-кривою. Для визначення оптимального порогу відсікання вибирали 

критерій «максимальної сумарної чутливості та специфічності». В якості 

інтегрального показника прогностичної  цінності отриманих даних 

розраховували площу під ROC-кривою (AUC). Модель вважали адекватною при 

площі під кривою ˃ 0,5 при значенні р ˂ 0,05. Дискримінантну здатність моделей 

логістичної регресії оцінювали, виходячи з таких умовних градації: «відмінна» - 

AUС  ≥ 0,9; «дуже хороша» - 0,8 ≤ AUС ˂ 0,9;  «хороша» - 0,7 ≤ AUС ˂ 0,8; 

«задовільна» - 0,6 ≤ AUС ˂ 0,7; і «погана» - 0,5 ≤ AUС ˂ 0,6. Визначали такі 

характеристики моделі, як чутливість  та специфічність з їхніми 95% довірчими 

інтервалами а також відсоток правильної класифікації. Ступінь зв’язку 

факторних ознак з клінічним наслідком у моделях логістичної регресії 

оцінювали за допомогою відношення шансів (OR), для якого визначали 95% ДІ 

[183] 

Для визначення загальної тенденції перебігу захворювання у хворих різних 

груп з ІМ проводили аналіз виживання шляхом побудови таблиць дожиття з 

графічним зображенням кумулятивних кривих по Каплану-Майеру [132].  
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Оцінку вірогідності моделей визначали за тестами Гехана, Вілкоксона-

Пето, Кокс-Мантета та Лог-ранговим критерієм, F-критерієм Кокса та Chi-

квадрат.  Розбіжності між кумулятивними кривими обстежених груп вважали 

статистично значимими при р<0,05 [278].  
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РОЗДІЛ 3 

 

ПОКАЗНИКИ ВНУТРІШНЬОСЕРЦЕВОЇ ГЕМОДИНАМІКИ, 

ДІАСТОЛІЧНОЇ ФУНКЦІЇ, МАРКЕРИ ГЕМОДИНАМІЧНОГО СТРЕСУ, 

СИСТЕМНОГО ЗАПАЛЕННЯ ТА ГАЛЕКТИН-3 У ХВОРИХ З 

ІНФАРКТОМ МІОКАРДА ІЗ ЗУБЦЕМ Q ЛІВОГО ШЛУНОЧКА  З 

ПОШИРЕННЯМ НА ПРАВИЙ ШЛУНОЧОК  

 

3.1. Аналіз даних ЕхоКГ та доплерографічного дослідження 

 

3.1.1. Структурно-функціональні показники міокарда у хворих з ІМ ЛШ 

з поширенням на ПШ. 

Дослідження морфо-функціонального стану міокарду обстежених хворих  

показало,  що при поєднаному ураженні правого та лівого шлуночків внаслідок 

ІМ визначались суттєво більші розміри та об’єми серця в зрівнянні з 

показниками при ізольованому ІМ ЗСЛШ.  

Зокрема, у пацієнтів І групи відмічались достовірно більші значення ЛП 

(4,29±1,14 см), КСР (4,18±1,3 см) та КСО (81,6±3,3 мл), та КДО (161,4±5,2 мл) по 

відношенню до показників ІІІ групи, (р<0,05) [54]. Незважаючи на більш 

виражену дилатацію ЛШ за показником КДР (5,71±1,4 см) достовірної 

значущості досягнуто не було, також не було суттєвої різниці в ступеню 

гіпертрофії ТМШП (1,3±0,4 см) та ТЗС (1,06±0,3 см) ЛШ, (р>0,05) [42]. 

Скоротлива функція ЛШ у хворих з ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ становила 

(50,5±1,6%), що було достовірно нижче, ніж у хворих групи зрівняння 

(56,2±1,57%),(р<0,05). Праві відділи серця характеризувались достовірно 

більшими розмірами ПП (3,92±1,4 см), ПШ (3,15±1,1 см), зниженням систолічної 

функції ПШ (27,23±1,32%) та збільшенням СТЛА (35,9±2,14 мм рт.ст.) в 

порівнянні з ІІІ групою (р<0,05), що представлено в табл. 3.1. [49]. 

У пацієнтів ІІ групи з циркулярним ІМ ЛШ з залученням ПШ середні 

показники ЛП (4,44±1,32 см), КСР (4,26±1,5 см), КДР (5,97±1,3 см), КСО 
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(87,4±2,26 мл) та КДО (184,4±2,52 мл) достовірно (р<0,05) перевищували 

відповідні параметри групи зрівняння. Зазначена дилатація лівих камер серця 

асоціювалась зі зниженням ФВ ЛШ до (48,2±1,5%), що також суттєво 

відрізнялось від показника ІІІ групи (р<0,05), див. табл. 3.1 [48]. 

Розміри правих відділів серця характеризувались достовірним 

збільшенням ПП (3,94±1,3 см), ПШ (3,28±1,2 см) та зниженням ФЗП ПШ 

(26,9±1,1%), (р<0,05). Поряд з цим, у хворих з бівентрикулярним ураженням на 

фоні циркулярного ІМ реєстрували максимальні значення СТЛА (36,3±4,2 мм 

рт.ст) в загальній групі, (р<0,05), див. табл. 3.1. 

Таблиця 3.1. 

Показники морфо-функціонального стану ЛШ та ПШ на 3-4 добу 

гострого ІМ  

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

р-

level1-

2 

р-

level1-

3 

р-

level2-

3 

ЛП, см 4,29±1,14 4,44±1,32 3,98±1,1 0,44 0,02 0,04 

ТМШП, см 1,3±0,4 1,33±0,5 1,24±0,5 0,8 0,67 0,42 

ТЗС, см 1,06±0,3 1,14±0,4 1,17±0,3 0,72 0,34 0,6 

КСР, см 4,18±1,3 4,26±1,5 3,86±1,2 0,38 0,001 0,03 

КДР, см 5,71±1,4 5,97±1,3 5,44±1,5 0,46 0,8 0,02 

КСО, мл 81,6±3,3 87,4±2,26 67,3±3,8 0,5 0,002 0,009 

КДО, мл 161,4±5,2 184,4±2,52 146,2±4,24 0,04 0,001 0,01 

ФВ,% 50,5±1,6 48,2±1,5 55,2±1,57 0,86 0,019 0,02 

ПП, см 3,92±1,4 3,94±1,3 2,98±1,2 0,18 0,03 0,04 

ПШ, см 3,15±1,1 3,28±1,2 2,6±1,1 0,66 0,005 0,027 

ФЗП, % 27,23±1,32 26,9±1,1 33,81±1,3 0,48 0,019 0,03 

СТЛА, 

мм.рт.ст 

35,9±2,14 36,3±4,2 23,4±4,32 0,67 0,012 0,02 

Примітки: дані представлені у вигляді середнє±стандартне відхилення (M±σ).  
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Незважаючи на те, що в ІІ хворих визначалась найбільша ступінь дилатації  

ЛШ та ПШ серед усіх обстежених хворих, статистично значуща різниця з 

показниками І групи виявлялась лише стосовно КДО (р=0,04) [48].  

Товщина МШП (1,33±0,5 см) та задньої стінки ЛШ (1,14±0,4 см) в групах 

суттєво не відрізнялась і відповідала гіпертрофії ЛШ, що зазначено в табл. 3.1. 

За даними доплерівського обстеження на 3-4 добу гострого ІМ було 

встановлено, що у хворих с ізольованим ІМ ЗСЛШ (ІІІ група) переважним типом 

порушень діастолічного наповнення був релаксаційний тип ДДМ ЛШ (76,2%) та 

релаксаційний тип діастоли ПШ (63,4%) [54]. Зведені дані представлені в табл. 

3.2 . 

 У хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в структурі діастолічних 

розладів превалювали псевдонормальний тип ДДМ ЛШ та релаксаційний тип 

діастолічного наповнення ПШ [49]. 

Відтак, в І групі хворих анормальний тип розслаблення ЛШ був 

діагностований у 29% хворих (2=54,6; р=0,0001), ПШ – у 47,1% (2=6,5; р=0,01); 

в ІІ групі релаксаційний тип ДН виявляли в 33,9% (2=26,3; р=0,0001) випадків 

обстеження, що було достовірно меншим, ніж в групі зрівняння. Питома вага 

релаксаційного типу ПШ у хворих ІІ групи становила 45,3% (2=1,1; р=0,297) і 

суттєво не відрізнялась від значень ІІІ групи, див. табл. 3.2 [48]. 

Більш виражені порушення діастолічного наповнення у вигляді  

псевдонормального типу трансмітрального кровотока (ТМК) реєструвались у 

56,1% хворих І групи (2=11,06; р=0,0009) та 49% - із ІІ (2=27,7; р=0,0001), що 

було достовірно частіше, ніж у пацієнтів з ізольованим ІМ ЗСЛШ. 

Псевдонормальний тип ДДМ ПШ визначався у 40,6% обстежених І групи 

(2=34,9; р=0,0001), та 33,9% - із другої (2=51,3; р=0,0001), що також було 

достовірно більше, ніж серед хворих ІІІ групи, як зазначено в табл. 3.2 [48]. 

 Рестриктивний тип ДН ЛШ було діагностовано у 14,8% (2=13,8; 

р=0,0002) хворих з ІМ ПШ на фоні ІМ ЗСЛШ та у 16,9% (2=14,6; р=0,0001) 

пацієнтів з циркулярним ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. Рестриктивний тип 

транстрикуспідального потоку в ІІ групі визначався в 11,3% випадків, що було 
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достовірно більше, ніж у хворих І групи (3,9%) (2=4,03; р=0,044) та групи 

зрівняння (0) (2=4,0; р=0,045), див. табл. 3.2. 

 

Таблиця 3.2 

Стан діастолічної функції міокарда ЛШ та ПШ при первинному 

обстеженні хворих з ГІМ 

Показник І 

група,  

n=155 

ІІ 

група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

ДДМ ЛШ, 

релаксаційний тип 

45 

(29)  

18 

(33,9)  

77 (76,2) 0,45; 

р=0,499 

26,3; 

р=0,0001 

54,6; 

р=0,0001 

ДДМ ЛШ, 

псевдонормальний 

тип 

87 

(56,1)  

26 (49)  23 (22,8) 0,79; 

р=0,372 

11,06; 

р=0,0009 

27,7; 

р=0,0001 

ДДМ ЛШ 

рестриктивний 

тип 

23 

(14,8)  

9 

(16,9)  

1 (0,9) 0,139; 

р=0,709 

14,64; 

р=0,0001 

13,8; 

р=0,0002 

ДФ ПШ норма 13 

(8,4)  

0  36 (35,6) 4,72; 

р=0,029 

24,65; 

р=0,0001 

29,4; 

р=0,0001 

ДДМ ПШ, 

релаксаційний тип 

73 

(47,1)  

29 

(45,3) 

64 (63,4) 0,91; 

р=0,33 

1,1; 

р=0,297 

6,5; 

р=0,01 

ДДМ ПШ 

псевдонормальний 

тип 

63 

(40,6)  

18 

(33,9)  

1 (0,9) 0,74; 

р=0,38 

34,9; 

р=0,0001 

51,3; 

р=0,0001 

ДДМ ПШ, 

рестриктивний 

тип 

6 

(3,9)  

6 

(11,3)  

0 4,03; 

р=0,044 

11,89; 

р=0,00056 

4,0; 

р=0,045 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  
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Таким чином, доплерівське обстеження показало, що ураження ПШ на 

фоні ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації асоціюється з більш глибокими 

порушеннями діастолічного наповнення ЛШ та ПШ, а саме, з більшою частотою 

псевдонормального та рестриктивного типу ДДМ ЛШ та ПШ в порівнянні з 

показниками діастолічного наповнення при ізольованому задньому ІМ [51, 54]. 

Встановлено, що для циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ характерним є  

більш виражені прояви ДДМ ПШ, які полягають в  більшій частоті виявлення 

рестрикивного типу ТК в зрівнянні з хворими І групи [48]. 

 

3.2. Концентрації BNP, CRP та галектину-3 на момент залучення у 

дослідження 

3.2.1. Концентрація BNP у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на правий 

шлуночок. 

Згідно з сучасними уявленнями вивільнення BNP відбувається внаслідок 

збільшення гемодинамічного стресу на стінки передсердь та шлуночків.  

Концентрація BNP, визначена на 2-гу добу гострого ІМ, у хворих І групи 

(502,4 ±131,5 фмоль/л) достовірно перевищувала показники групи зрівняння 

(441,15±202,11 фмоль/л), (р=0,047) [46]. Рівень BNP у хворих з циркулярним ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ (553,93±157,74 фмоль/л) також був достовірно вищим 

в порівнянні з пацієнтами з ізольованим ІМ ЗСЛШ (р=0,001) і в той же час значно 

перевищував концентрацію нейропептиду в І групі (р=0,03), що відображено в 

табл. 3.3. 

Таблиця 3.3. 

Концентрація BNP на 2-гу добу ІМ у обстежених пацієнтів 

Показник І група,  ІІ група, n=53 Група 

зрівняння,   

р-

level1-

2 

р-

level1-

3 

р-

level2-

3 

BNP, 

фмоль/л 

502,4 

±131,5 

553,93±157,74 441,15±202,11 0,03 0,047 0,001 

Примітки: дані представлені у вигляді середнє±стандартне відхилення (M±σ).  
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В результаті кореляційного аналізу концентрації BNP хворих І та ІІ груп 

отримані достовірні зв’язки середньої сили між рівнем нейрогормона та 

тривалістю анамнеза ІХС (р=0,004), розвитком псевдонормального порушення 

діастоли ЛШ (р=0,0001), релаксаційного (р=0,007) та псевдонормального типів 

діастолічної дисфункції ПШ (р=0,001) [43]. Рівень BNP прямо корелював з 

концентрацією  креатиніну крові (р=0,032), та знаходився в зворотній залежності 

(р=0,008) з рівнем ШКФ за MDRD, див. табл. 3.4. 

 

Таблиця 3.4 

Кореляційні зв’язки між рівнем BNP на 2-гу добу ІМ з 

демографічними, лабораторним та інструментальними показниками 

Показник R P 

Анамнез ІХС, роки 0,4818 0,004 

Креатинін, мкмоль/л 0,4597 0,032 

ШКФ, мл/хв×1,73 м2 (MDRD) -0,441 0,008 

ДДМ ЛШ псевдонормальний тип 0,6783 0,0001 

ДДМ ПШ релаксаційний тип 0,3315 0,007 

ДДМ ПШ псевдонормальний тип 0,5482 0,001 

Примітки: R – коефіцієнти кореляції, які дозволяють визначити зв’язку між 

двома величинами  

 

За даними багатофакторного регресійного аналізу, рівень BNP, визначений 

на 2-гу добу ІМ ЛШ з ураженням ПШ, достовірно асоціювався з наявністю ІМ в 

анамнезі (6,4%; р=0,0129), розвитком кардіогенного шоку (11,8%; р=0,013), 

ГЛШН (Killip III) (8,95%; р=0,016), пароксизмів ФП (7,1%; р=0,0002), та гострої 

аневризми ЛШ (5,9%; р=0,047), див табл. 3.5 [46]. 

В науковій літературі також повідомляється, що локалізація інфаркту 

міокарду має певний вплив на рівень BNP. Так, при задньо-нижньому ІМ лівого 

шлуночка концентрація нейропептиду була значно вищою, ніж при ІМ лівого 
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шлуночка нижньої локалізації. Встановлено достовірний зворотній 

кореляційний зв’язок між рівнем BNP, фракцією викиду лівого шлуночка та 

ступенем проявів гострої лівошлуночкової недостатності (Killip). Значне 

підвищення нейрогормону визначалось при розриві міжлуночкової перегородки, 

аневризмі лівого шлуночка та шлуночковій тахікардіі [137].  

 

Таблиця 3.5 

Зв'язок концентрації BNP на 2-гу добу ІМ ЛШ з поширенням на ПШ з 

даними анамнеза та серцево-судинними ускладненнями  (регресійний аналіз) 

(R2=0,46) 

Показник  Beta±Std.Err B±Std.Err % 

внеску  

p-level 

Гострий період ІМ 

Кардіогенний шок 0,17 81,3 11,8 0,013 

ГЛШН, Killip III 0,19 33,1 8,95 0,016 

Пароксизми ФП 0,25 36,9 7,1 0,0002 

ІМ в анамнезі 0,15 55,77 6,4 0,0129 

Аневризма ЛШ -0,16 -0,08 5,9 0,047405 

Шлуночкова тахікардія 0,11 0,38 3,6 0,075313 

Високоступенева/повна АВ-

блокада 

0,09 27,2 2,6 0,214 

АГ 0,04 12,4 2,8 0,64 

Протягом 30,6 ± 4,5  міс. після ІМ 

СН-госпіталізації -0,13 -1,38 6,6 0,0265 

Нестабільна стенокардія -0,18 -0,46 6,2 0,0034 

Повторний ІМ 0,12 0,18 5,9 0,046 

СС-смерть 0,08 -14,1 3,8 0,1688 

Примітки: Представлені стандартизовані регресійні коефіцієнти – Бета та 

звичайні регресійні коефіцієнти – В, які дозволяють порівняти відносний внесок 

кожної незалежної змінної в передбачення залежної змінної. 
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 Встановлено, що рівень BNP, визначений на 2-гу добу ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ, виявлявся незалежним предиктором  СС-ускладнень 

протягом 30,6-місячного спостереження, зокрема, госпіталізацій з приводу СН 

(6,6%; р=0,0265), випадків нестабільної стенокардії (6,2%; р=0,0034) та 

повторних ІМ (5,9%; р=0,046), див. табл. 3.5 [46]. 

 Таким чином, концентрація BNP, визначена на 2-гу добу гострого інфаркту 

міокарда ЛШ з поширенням на правий шлуночок, є додатковим незалежним 

діагностичним маркером діастолічних розладів лівого та правого шлуночків, 

фактором ризику ускладнень гострого періоду ІМ та СС-подій упродовж 

подальших 30 місяців спостереження.  

 

3.2.2. Концентрація CRP у хворих з Q-ІМ лівого шлуночка з залученням 

ПШ. 

Доведено, що запалення відіграє ключову роль в атерогенезі, розвитку 

гострих коронарних синдромів та їх ускладнень. Неспецифічним маркером 

системного запалення у хворих з ІМ є CRP, рівень якого на 2-гу добу гострого 

ІМ в І групі  хворих  (17,8±4,1 г/л) достовірно перевищував показники групи 

зрівняння (16,03±5,38 г/л), (р=0,001). Концентрація CRP у пацієнтів ІІ групи 

(18,55±5,31 г/л) також значно перевищувала відповідні показники у хворих с 

(р=0,04), проте статистично значимо не відрізнялась від І групи з ІМ ЗСЛШ з 

залученням ПШ (р=0,35), див. табл. 3.6. 

Таблиця 3.6 

Концентрація CRP на 2-гу добу ІМ у обстежених пацієнтів 

Показник І група 

n=51 

ІІ група 

n=21 

Група 

зрівняння 

n=24 

р-level1-

2 

р-level1-

3 

р-level2-

3 

CRP, г/л 17,8±4,1 18,55±5,31 16,03±5,38 0,35 0,001 0,04 

Примітки: дані представлені у вигляді середнє±стандартне відхилення (M±σ).  
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За даними кореляційного аналізу встановлені середньої сили достовірні 

зв’язки між рівнем CRP та тривалістю попереднього анамнеза ІХС (р=0,036), 

рецидивами ІМ (р=0,0022), розвитком ранньої постінфарктної стенокардії 

(р=0,0001). Концентрація CRP прямо корелювала з показниками запальної 

гострофазової відповіді: кількістю лейкоцитів (р=0,0001), ШОЄ (р=0,0041), 

концентрацією фібриногену (р=0,002). Рівень CRP також находився в прямому 

зв’язку з концентрацією BNP  (р=0,028), креатиніну (р=0,017) та рівнем ЛПНЩ 

(р=0,001), що відображено в табл. 3.7. 

 

Таблиця 3.7 

Кореляційні зв’язки між рівнем CRP на 2-гу добу ІМ з 

демографічними, лабораторним та інструментальними показниками 

Показник R P 

Анамнез ІХС, роки 0,4512 0,036 

Лейкоцити, ×109/л 0,5816 0,0001 

ШОЕ, мм/год 0,5922 0,0041 

Креатинін, мкмоль/л 0,5187 0,017 

Фібриноген, г/л 0,4826 0,002 

ЛПНГ, ммоль/л 0,4539 0,001 

Рецидив ІМ 0,4348 0,0022 

Рання постінфарктна стенокардія 0,6918 0,0001 

Примітки: R – коефіцієнти кореляції, які дозволяють визначити зв’язку між 

двома величинами  

 



 119 

Для визначення зв’язку між концентрацією CRP та клінічними 

ускладненнями було проведено багатофакторний аналіз, за результатами якого 

рівень CRP на 2-гу добу ІМ ЛШ з поширенням на ПШ асоціювався з кількістю 

ІМ в анамнезі (10,9%; р=0,0037) та розвитком ускладнень гострого періоду ІМ, 

зокрема: ранньою постінфарктною стенокардією (9,2%; р=0,0004), ФШ (8,4%; 

р=0,001) та гострою аневризмою ЛШ (6,2%; р=0,0046) (табл. 3.8).   

 

Таблиця 3.8 

Зв'язок концентрації CRP на 2-гу добу ІМ ЛШ з поширенням на ПШ з 

даними анамнеза та серцево-судинними ускладненнями   

(регресійний аналіз) (R2=0,52) 

Показник Beta±Std.Err B±Std.Err Ступінь 

впливу, % 

p-level 

Гострий період ІМ 

ІМ в анамнезі 0,08 11,7 10,9 0,0037 

Рання постінфарктна 

стенокардія 

0,31 2,44 9,2 0,0004 

Фібриляція шлуночків 0,09 0,08 8,4 0,001 

Гостра аневризма ЛШ 0,12 3,4 6,2 0,0046 

ГЛШН, Killip III 0,16 0,44 5,1 0,0562 

Анамнез ІХС 0,35 0,78 4,3 0,083 

ШКФ -0,11 -0,09 2,8 0,37 

Протягом 30,6 ± 4,5  міс. після ІМ 

Нестабільна стенокардія 0,23 0,13 6,7 0,0024 

Повторний ІМ 0,15 1,22 5,4 0,003 

СС-смерть 0,22 12,4 3,7 0,4511 

Примітки: Представлені стандартизовані регресійні коефіцієнти – Бета та 

звичайні регресійні коефіцієнти – В, які дозволяють порівняти відносний внесок 

кожної незалежної змінної в передбачення залежної змінної. 
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Встановлено, що рівень CRP на 2-гу добу ІМ ЛШ в поєднанні з ПШ був 

достовірним незалежним фактором ризику нестабільної стенокардії (6,7%; 

р=0,0024) та повторного ІМ (5,4%; р=0,003) при тривалому спостереженні, табл. 

3.8. 

За даними Ribeiro D.R. та співавт. (2014 р.) при гострому інфаркті міокарда 

підвищення концентрації CRP достовірно асоціюється з нестабільністю 

атеросклеротичної бляшки і рецидивами ІМ. Доведено, що у пацієнтів з гострим 

коронарним синдромом з елевацією сегменту ST збільшення рівнів CRP прямо 

корелює з розвитком серцевої недостатності та високою смертністю.   

  В більш ранніх дослідженнях, в часи, коли в лікуванні ІМ не 

застосовувалися процедури механічної реваскуляризації було встановлено, що  

концентрація  CRP, яка перевищує  5 мг/л, прямо пов’язана з високим рівнем 

смертності та прогресуванням СН упродовж перших 30 днів після ІМ.  

Пізніше, у пацієнтів, пролікованих шляхом ургентної ангіопластики та 

стентування було доведено прогностичне значення CRP ≥ 0,3 мг/дл в якості 

незалежного предиктора комбінованою точки, яка включала реоклюзію 

коронарної артерії, повторну реваскуляризацію та серцево-судинну смерть 

протягом стаціонарного етапу лікування [266].  

Ці дані знаходять підтвердження і в нашому дослідженні, де показано 

значення CRP, визначеного на 2-гу добу ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в якості 

додаткового фактори ризику ускладнень гострого періоду ІМ. 

 

3.2.3. Концентрація галектину-3 у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на 

ПШ 

Одним із факторів, визначаючих прогноз хворих в постінфарктному 

періоді є патологічне ремоделювання міокарду та розвиток СН. Поєднання 

процесів запалення та фіброзу при гострому ІМ створює теоретичне підґрунтя 

для визначення ролі галектину-3 в розвитку ускладнень та прогресуванні СН. Ряд 

наукових досліджень довели зв’язок між галектином-3 та несприятливим 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ribeiro%20DR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25120085
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прогнозом хворих з ГКС. Проте, у хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ роль 

галектину-3 потребує додаткової аргументації. 

Концентрація галектину-3 в гострому періоді ІМ у хворих з ІМ ЛШ з 

залученням ПШ визначалась в діапазоні 18,8 – 42,9 нг/мл, при цьому середні 

значення лектину в І групі хворих становили 31,07±8,61 нг/мл, що було 

достовірно більшим (р=0,02), ніж при ІМ ЗСЛШ (28,43±8,86 нг/мл) [52]. В групі 

пацієнтів з циркулярним ІМ ЛШ з поширенням на ПШ середній рівень 

галектину-3 (34,08 ±9,51 нг/мл) був найвищим і достовірно перевищував 

показники групи зрівнянні (р=0,0003) без статистично значущих відмінностей з  

І групою (р=0,061), див. табл. 3.9. 

 

Таблиця 3.9 

Концентрація галектину-3 на 2-гу добу ІМ у обстежених пацієнтів 

Показник І група 

n=51 

ІІ група 

n=21 

Група 

зрівняння 

n=24 

р-

level1-2 

р-

level1-3 

р-

level2-3 

Галектин-3, 

нг/мл 

31,07±8,61 34,08 

±9,51 

28,43±8,86 0,061 0,02 0,0003 

Примітки: дані представлені у вигляді середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

За даним кореляційного аналізу підвищення галектину-3 було прямо 

пов’язано з віком (р=0,003), тривалістю попередньої ІХС (р=0,0001) та наявністю 

ІМ в анамнезі (р=0,032), див. табл. 3.10.  Отримані достовірні прямі зв’язки між 

рівнем галектину-3 та розвитком ранньої постінфарктної стенокардії (р=0,031), 

ГЛШН Killip III (р=0,016) [43]  і зворотній зв’язок з ГЛШН Killip I (р=0,047) 

(табл. 3.10) [44]. 

Концентрація галектину-3 зростала у відповідності до збільшення рівнів 

сечовини (р=0,009), креатиніну (р=0,002) та зменшенню ШКФ (р=0,0001). 

Відмічені позитивні зв’язки галектину-3 з концентрацією BNP (р=0,002), та 

Тропоніну Т (р=0,0001) і CRP (р=0,001) [44]. Рівень лектину збільшувався при 



 122 

наявності діастолічної дисфункції міокарду ЛШ (р=0,002) та ПШ (р=0,043) за 

псевдонормальним типом, що відображено в табл. 3.10 [51]. 

 

Таблиця 3.10 

Кореляційні зв’язки між рівнем галектину-3 на 2-гу добу ІМ ЛШ з 

ураженням ПШ з демографічними, клінічними, лабораторним та 

інструментальними показниками 

Показник R P 

Вік, роки 0,4074 0,003 

Анамнез ІХС, роки 0,5362 0,000 

ІМ в анамнезі 0,3016 0,032 

Рання постінфарктна стенокардія 0,34017 0,031 

ГЛШН Killip  I -0,2793 0,047 

ГЛШН Killip IІІ 0,3345 0,016 

Сечовина, ммоль/л 0,3645 0,009 

Креатинін, мкмоль/л 0,4184 0,002 

ШКФ, мл/хв×1,73 м2 (MDRD) -0,5067 0,000 

BNP, фмоль/л 0,4316 0,002 

CRP, г/л 0,4980 0,001 

Тропонін Т, пг/мл 0,5598 0,000 

ДДМ ЛШ псевдонормальний тип 0,4284 0,002 

ДДМ ПШ псевдонормальний тип 0,2846 0,043 

Примітки: R – коефіцієнти кореляції, які дозволяють визначити зв’язку між 

двома величинами  
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З метою визначення зв’язку між концентрацією галектину-3 та наявністю 

ускладнень в гострому та віддаленому періоді ІМ було проведено множинний 

регресійний аналіз, результати якого представлені в табл. 3.11.  

 

Таблиця 3.11 

Зв'язок концентрації галектину-3  на 2-гу добу ІМ ЛШ з поширенням на 

ПШ з даними анамнеза, лабораторними показниками  та серцево-

судинними ускладненнями (регресійний аналіз) (R2=0,40) 

Показник  Beta±Std.Err B±Std.Err % внеску  p-level 

Гострий період ІМ 

ГЛШН, Killip III 0,07 0,81 5,95 0,0290 

Кардіогенний  шок 0,16 1,26 6,2 0,037 

Пароксизмальна ФП -0,16 -2,65 7,3 0,011 

Рання постінфарктна стенокардія 0,38 0,04 7,9 0,018 

ШКФ, мл/хв×1,73 м2 -0,33 -0,078 6,9 0,0574 

Анамнез ІХС 0,13 0,08 2,6 0,0753 

Вік 0,08 0,29 2,11 0,33 

АГ -0,09 -0,49 2,7 0,145 

Протягом 30,6 ± 4,5  міс. після ІМ 

НС 0,16 1,13 6,5 0,029 

СС-смерть 0,29 3,11 8,9 0,0001 

Повторний ІМ 0,15 0,16 9,9 0,029 

ГПМК 0,09 1,29 2,9 0,182 

Примітки: Представлені стандартизовані регресійні коефіцієнти – Бета та 

звичайні регресійні коефіцієнти – В, які дозволяють порівняти відносний внесок 

кожної незалежної змінної в передбачення залежної змінної. 

 

Відтак, результати множинної регресії встановили, що рівень галектину-3 

був пов’язаний з розвитком ускладнень гострого періоду ІМ ЛШ з залученням 

ПШ, зокрема, з  ГЛШН Killip IІІ  (5,95%; р=0,029),  КШ (6,2%; р=0,037), 
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випадками ранньої постінфарктної стенокардії (5,95%; р=0,018) та пароксизмами 

ФП (5,95%; р=0,011), див. табл. 3.11 [215]. 

Встановлено достовірний зв’язок між рівнем галектину-3, визначеного на 

2-гу добу ГІМ, та  підвищенням ризику повторних ІМ (9,9%%; р=0,029), НС 

(6,5%; р=0,029) та СС-смерті (8,9%; р=0,0001) протягом наступних 30,6 ± 4,5 

місяців після ІМ, табл. 3.11 [52, 57].  

  В закордонній науковій літературі наведені дані щодо можливості 

використання галектину-3 в якості додаткового фактору ризику повторних СС-

подій у хворих після ІМ.   

Було досліджено, що концентрація галектину-3 має значну варіабельність в 

гострому періоді ІМ і знаходиться в прямій залежності від термінів реперфузії. 

Високі рівні лектину при гострому коронарному синдромі асоціювались зі 

зниженням систолічної функції ЛШ та порушенням функції нирок за даними 

ШКВ.  

У хворих з першим гострим ІМ з елевацією сегменту ST в результаті 

гострої оклюзії ПМШГ, які був проліковані за допомогою первинної 

транслюмінальної ангіопластики, підвищення галектину-3 протягом 

стаціонарного лікування достовірно корелювало з розмірами інфаркту міокарда 

та  високим ризиком ремоделювання ЛШ. Крім того, встановлено чіткий зв’язок 

між рівнями лектину, рецидивами ІМ та високою частотою серцевого ритму при 

першому пароксизмі фібриляції передсердь.  

Галектин-3 також був визначений як найбільш ефективний незалежний 

предиктор частоти комбінованої серцево-судинної точки протягом 30 днів після 

першого ІМ у хворих, яким не проводились ургентні черезшкірні втручання.  

Доведено, що рівень галектину-3, визначений в гострому періоді ІМ, 

достовірно пов’язаний зі збільшенням екстрацелюлярної рідини і розвитком 

набрякового синдрому на протязі 6 місяців, а також асоціюється з погіршенням 

систолічної функції ЛШ через 4 місяці після інфаркту міокарда [124].  
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РОЗДІЛ 4 

 

АНАЛІЗ ПЕРЕБІГУ ПОСТІНФАРКТНОГО ПЕРІОДУ У 

 ХВОРИХ З ІНФАРКТОМ МІОКАРДА ІЗ ЗУБЦЕМ Q ЛІВОГО 

ШЛУНОЧКА З ПОШИРЕННЯМ НА ПРАВИЙ ШЛУНОЧОК  

 

4.1 Динаміка біомаркерів і клініко-інструментальних показників 

через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

 

  4.1.1. Клінічні ускладнення через 6 місяців постінфарктного періоду у 

хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ 

     Протягом 6 місяців після ІМ в жодній із груп пацієнтів не було 

зареєстровано випадків смерті, тобто кількість обстежених в групах не 

змінилась. 

     Результати клінічного дослідження показали, що у хворих І та ІІ груп 

достовірно частіше діагностували випадки стабільної стенокардії по 

відношенню до групи зрівняння, при чому статистично значущої різниці між 

групами не спостерігалось. Так, наявність симптомів стабільної стенокардії 

напруги ФК 1,  відповідно до рекомендацій ЄТК (2013 р.),  визначалась у 19 

(12,3%) пацієнтів з І групи (2=3,84; р=0,049), та у 8 (15,1%) – з другої (2=4,62; 

р=0,03), що перевищувало кількість відповідного класу стенокардії в групі 

зрівняння (5 – 4,9%) [15]. Стабільна стенокардія ФК 2 була виявлена у 47 (30,3%) 

хворих в І групі (2=4,234; р=0,039), у 19 (35,8%) – в ІІ групі (2=5,43; р=0,019) 

та у 19 (18,8%) – в третій. Ознаки третього ФК стабільної стенокардії достовірно 

частіше діагностували в І (14,8%; 2=4,34; р=0,035) групі, натомість статистично 

значущої різниці між показниками ІІ групи (16,9%, р=0,71) та групи зрівняння 

виявлено не було (2=3,77; р=0,052), що відображено в табл. 4.1. 

     Таким чином, пацієнти після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ через 6 місяців 

характеризувались значно гіршим перебігом стабільної стенокардії напруги в 
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зрівнянні з хворими, які перенесли ІМ ЗСЛШ, що є свідченням більш виражених 

проявів коронарного атеросклероза [15]. 

На відміну від практично співставної важкості ступеню стабільної 

стенокардії між групами після ІМ ЛШ з поширенням на правий шлуночок, в ІІ 

групі спостерігались достовірно більш важкі прояви СН [15]. Зокрема, СН І стадії 

визначалась у 24,5% хворих з І групи  (2=15,89; р=0,0001) і в жодному випадку 

серед пацієнтів  ІІ групи. СН ІІ А було діагностовано  у  111 (71,6%) хворих І 

групи, що перевищувало показник групи зрівняння (2=4,11; р=0,043), та було 

достовірно меншим (2=11,66; р=0,0006), ніж в ІІ групі – 50 (94,3%). Кількість 

хворих на СН ІІ А в ІІ групі також була достовірно більшою, ніж в групі 

зрівняння (59,4%; 2=20,78; р=0,0001). Ознаки СН ІІ В були зареєстровані у 6 

(3,9%) пацієнтів І групи, 3 (5,6%) – ІІ групи, та у 1 (0,9%) – третьої, що не мало 

статистично достовірної різниці, див. табл. 4.1 [48]. 

По наявності хворих з симптомами  ФК ІІ NYHA суттєвих відмінностей між 

І (61,9%), ІІ  (56,6%) групами та групою зрівняння (54,4%) відмічено не було, 

проте, СН ФК ІІІ NYHA достовірно частіше (2=4,64; р=0,03; 2=10,19; р=0,001), 

а СН ФК І NYHA  - значно рідше діагностувалась у хворих І (2=13,87; р=0,0002) 

та ІІ груп (2=8,69; р=0,003), відповідно, без суттєвої різниці між ними (2=0,67; 

р=0,414), як представлено в табл. 4.1 [48].  

 Таблиця 4.1. 

Клінічні ускладнення у хворих з інфарктом міокарда лівого шлуночка з 

поширенням на правий шлуночок через 6 місяців спостереження (n=309) 

Показник I група 

n = 155 

II група 

n = 53 

ІІІ група 

n = 101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

Стенокардія ФК 1 19 

(12,3) 

8 (15,1) 5 (4,9) 0,28; 

р=0,596 

3,84; 

р=0,049 

4,62; 

р=0,03 

Стенокардія ФК 2 47 

(30,3) 

19 

(35,8) 

19 (18,8) 0,557; 

р=0,455 

4,234; 

р=0,039 

5,43; 

р=0,01

9 
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Продовження таблиці 4.1. 

Показник I група 

n = 155 

II група 

n = 53 

ІІІ група 

n = 101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

Стенокардія ФК 3 23 

(14,8) 

9 (16,9) 7 (6,9) 0,138; 

р=0,71 

4,43; 

р=0,035 

3,77; 

р=0,05

2 

СН І стадія 38 

(24,5) 

0  40 (39,6) 15,89; 

р=0,000

1 

6,57; 

р=0,010

3 

28,4; 

р=0,00

01 

СН ІІ А стадія 111 

(71,6) 

50 

(94,3) 

60 (59,4) 11,66; 

р=0,000

6 

4,11; 

р=0,043 

20,78; 

р=0,00

01 

СН ІІ Б стадія 6 (3,9) 3 (5,6) 1 (0,9) 0,248; 

р=0,167 

1,9; 

р=0,167 

2,84; 

р=0,09 

СН ФК I, NYHA 28  

(18,1) 

7 (13,2) 36 (35,6) 0,67; 

р=0,41 

13,87; 

р=0,000

2 

8,69; 

р=0,00

3 

СН ФК II, NYHA 96 

(61,9) 

30 

(56,6) 

55 (54,4) 0,47; 

р=0,493 

1,41; 

р=0,23 

0,065; 

р=0,79

8 

СН ФК III, NYHA 31 (20) 16 

(30,2) 

10 (9,9) 2,34; 

р=0,126 

4,64; 

р=0,03 

10,19; 

р=0,00

1 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

  Отже, перебіг 6 місяців постінфарктного періоду у хворих після поєднаного 

ІМ лівого та правого шлуночків характеризувався достовірно більш важкими 

проявами СН в зрівнянні з пацієнтами після ІМ ЗСЛШ з максимальними 
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проявами у хворих після циркулярного ІМ ЛШ в поєднанні з ураженням правого 

шлуночка [15]. 

 

4.1.2. Структурно-функціональні показники міокарду та діастолічної 

функції через 6 місяців після ІМ ЛШ з залученням ПШ 

 

При повторному обстеженні хворих через 6 місяців після ІМ визначалась 

загальна позитивна динаміка морфо-функціональних показників міокарда (табл. 

4.2). Так, в І групі хворих спостерігалось достовірне (р<0,05) зменшення КСР 

(3,58±1,4 см), КСО (58,9±3,9 мл) та СТЛА (19,8±3,1 мм рт ст.), що 

супроводжувалось покращенням систолічної функції ЛШ (58,9±3,86%) та ПШ 

(31,9±1,32%), (р<0,05). Позитивна тенденція спостерігалась і стосовно діаметрів 

ЛП та ПП, ТМШП та ТЗС, КДР та КДО лівого шлуночку, проте критеріїв 

статистичної значущості досягнуто не було, що відображено в табл. 4.2 [48].  

 Через 6 місяців після циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

відмічалась достовірна позитивна динаміка в зменшенні СТЛА (22,4±4,4 мм 

рт.ст), КСО (68,9±3,8 мл) та КДО ЛШ (164,8±4,3 мл), що асоціювалось з 

підвищенням ФВ ЛШ (55,7±2,6%) та ФЗП ПШ (30,81±1,3%), (р<0,05).  

Зменшення діаметру ЛП, ступеню гіпертрофії МШП та ЗС ЛШ, КДР, КСР та 

розмірів правого передсердя та шлуночка критеріям достовірності не 

відповідали, див. табл. 4.2 [48]. 

 В групі зрівняння через 6 місяців після ІМ ЗСЛШ достовірних змін зазнали 

діаметр ЛП (3,47±1,7 см), КСР (3,42±1,4 см) та КСО (47,7±2,9 мл) ЛШ, (р<0,05). 

Позитивна  динаміка показників асоціювалась з покращенням скоротливості ЛШ 

(63,8±2,5 см) та зниженням СТЛА (17,4±3,9 мм рт. ст), (р<0,05), що представлено 

в табл. 4.2.  
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Таблиця 4.2 

Динаміка морфо-функціональних показників ЛШ та ПШ через 6 

місяців після ІМ 

Показ

ник 

І група 

n=155 

ІІ група 

n=53 

Група зрівняння 

n=101 

Гостр

ий 

період 

ІМ 

Через 

6 

місяці

в 

р-

lev

el 

Гостри

й 

період 

ІМ 

Через 

6 

місяці

в 

р-

lev

el 

Гостри

й 

період 

ІМ 

Через 6 

місяців 

р-

lev

el 

ЛП, см 4,29±1

,14 

4,1±1,

1 

0,3 4,44±1,

32 

4,2±1,

2 

0,1 3,98±1,

1 

3,47±1,

7 

0,0

3 

ТМШ

П, см 

1,3±0,

4 

1,26±0

,3 

0,4

8 

1,33±0,

5 

1,28±0

,2 

0,5

6 

1,24±0,

5 

1,21±0,

4 

0,2

7 

ТЗС, 

см 

1,06±0

,3 

1,02±0

,3 

0,7 1,14±0,

4 

1,1±0,

5 

0,6

2 

1,17±0,

3 

1,14±0,

3 

0,6 

КСР, 

см 

4,18±1

,3 

3,58±1

,4 

0,0

3 

4,26±1,

5 

3,88±1

,2 

0,1

2 

3,86±1,

2 

3,42±1,

4 

0,0

4 

КДР, 

см 

5,71±1

,4 

5,63±1

,2 

0,1

4 

5,97±1,

3 

5,74±1

,7 

0,4

3 

5,44±1,

5 

5,38±1,

8 

0,2

2 

КСО, 

мл 

86,6±3

,3 

58,9±3

,9 

0,0

04 

87,4±2,

26 

68,9±3

,8 

0,0

3 

67,3±3,

8 

47,7±2,

9 

0,0

04 

КДО, 

мл 

161,4±

5,2 

155,2±

4,1 

0,1

9 

184,4±2

,52 

164,8±

4,3 

0,0

3 

146,2±4

,24 

137,4±4

,24 

0,1

2 

ФВ,% 50,5±1

,6 

58,9±3

,86 

0,0

1 

48,2±1,

5 

55,7±2

,6 

0,0

02 

55,2±1,

57 

63,8±2,

5 

0,0

3 

ПП, см 3,92±1

,4 

2,8±1,

7 

0,5 3,94±1,

3 

2,92±1

,1 

0,2

2 

2,98±1,

2 

2,56±2,

1 

0,1

4 

ПШ, 

см 

3,15±1

,1 

2,74±1

,1 

0,3

6 

3,28±1,

2 

2,8±1,

11 

0,6

9 

2,6±1,1 2,5±1,3 0,7 
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Продовження таблиці 4.2 

Показн

ик 

І група 

n=155 

ІІ група 

n=53 

Група зрівняння 

n=101 

Гострий 

період 

ІМ 

Через 

6 

місяці

в 

р-

lev

el 

Гостр

ий 

період 

ІМ 

Через 6 

місяців 

р-

leve

l 

Гостри

й 

період 

ІМ 

Через 

6 

місяці

в 

р-

lev

el 

ФЗП, 

% 

27,23±1,

32 

31,9±1

,2 

0,0

2 

26,9±1

,1 

30,81±

1,3 

0,00

3 

33,81±

1,3 

34,6±1

,8 

0,6

2 

СТЛА, 

мм.рт.с

т 

35,9±2,1

4 

18,8±3

,1 

0,0

1 

36,3±4

,2 

22,4±4,

4 

0,00

4 

23,4±4,

32 

17,4±3

,9 

0,0

2 

Примітки: дані представлені у вигляді середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

Аналіз показників структурно-функціонального стану міокарді через 6 

місяців після ІМ показав, що хворі, які перенесли ІМ ЗСЛШ з поширенням на 

ПШ мали достовірно більші розміри ЛП (4,1±1,1 см; р=0,03), КСО (58,9±3,9 мл; 

р=0,011), КДО (155,2±4,1 мл; р=0,006) та меншу ФВ ЛШ (58,9±3,86%; р=0,02) в 

зрівнянні з групою після ІМ ЗСЛШ, див табл. 4.3. 

У пацієнтів після циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ через півроку 

реєстрували найбільші розміри ЛП (4,2±1,2 см; р=0,02) КСР (3,88±1,2 см; 

р=0,04), КДР (5,74±1,7 см; р=0,03), ПП (2,92±1,1 см; р=0,04), ПШ (2,8±1,11 см; 

р=0,047), КСО (68,9±3,8 см; р=0,007), КДО (164,8±4,3 см; р=0,001), показники 

СТЛА (22,4±4,4  см; р=0,02) та найнижчу скоротливу активність ЛШ (55,7±2,6 

%; р=0,013) та ПШ (30,81±1,3%; р=0,03) в загальній групі. Проте, статистично 

значуща різниця показників визначалась по відношенню до хворих після ІМ 

ЗСЛШ, а в порівнянні з пацієнтами І групи достовірність стосувалась лише 

відносно КСО (р=0,04) та КДО (р=0,03) лівого шлуночка, що відображено в табл. 

4.3. 
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Таблиця 4.3 

Морфо-функціональні показники міокарду у обстежених пацієнтів через 

6 місяців після інфаркту міокарду 

Показник І група,  

n=155 

ІІ група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

р-

level1-

2 

р-

level1-

3 

р-

level2-

3 

ЛП, см 4,1±1,1 4,2±1,2 3,47±1,7 0,82 0,03 0,02 

ТМШП, см 1,26±0,3 1,28±0,2 1,21±0,4 0,91 0,78 0,8 

ТЗС, см 1,02±0,3 1,1±0,5 1,14±0,3 0,8 0,93 0,88 

КСР, см 3,58±1,4 3,88±1,2 3,42±1,4 0,19 0,07 0,04 

КДР, см 5,63±1,2 5,74±1,7 5,38±1,8 0,69 0,14 0,03 

КСО, мл 58,9±3,9 68,9±3,8 47,7±2,9 0,04 0,011 0,007 

КДО, мл 155,2±4,1 164,8±4,3 137,4±4,24 0,03 0,006 0,001 

ФВ,% 58,9±3,86 55,7±2,6 63,8±2,5 0,17 0,02 0,013 

ПП, см 2,8±1,7 2,92±1,1 2,56±2,1 0,51 0,05 0,04 

ПШ, см 2,74±1,1 2,8±1,11 2,5±1,3 0,78 0,27 0,047 

ФЗП, % 31,9±1,2 30,81±1,3 34,6±1,8 0,68 0,18 0,03 

СТЛА, 

мм.рт.ст 

18,8±3,1 22,4±4,4 17,4±3,9 0,59 0,64 0,02 

Примітки: дані представлені у вигляді середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

Доплерографічне обстеження через 6 місяців після ІМ показало чітку 

позитивну динаміку показників діастолічної функції ЛШ та ПШ (табл. 4.4).  

В І групі хворих нормалізація діастолічної функції ЛШ відбулась у 14 (9%) 

хворих (2=14,6; р=0,0001) та ПШ – у 61 (39,4%) хворих (2=39,3; р=0,0001). В 

динаміці обстеження зменшилась, хоча і не достовірно, кількість пацієнтів з 

рестриктивним типом ЛШ (15 – 9,6%), (2=1,92; р=0,17) та ПШ (3 – 1,9%), 

(2=1,03; р=0,31). Серед розладів діастолічного наповнення переважав 

релаксаційний тип ЛШ (81 – 52,3%), (2=17,3; р=0,0001) та ПШ (68 – 43,9%), 
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(2=0,32; р=0,57), відзначалось значне зменшення кількості розладів за 

псевдонормальним типом діастолічного потоку ЛШ (45 – 29%), (2=23,3; 

р=0,0001) та ПШ (23 – 14,8%), (2=26,1; р=0,0001), див. табл. 4.4 [51]. 

В ІІ групі хворих позитивна динаміка діастолічного наповнення виглядала 

більш стримано. Через 6 місяців постінфарктного періоду не було виявлено 

жодного випадка нормалізації діастолічної функції ЛШ, а нормалізацію 

діастолічного наповнення ПШ виявляли в 7 (13%) випадках (2=0,75; р=0,386). 

Кількість хворих з рестриктивним типом діастолічної дисфункції ЛШ (4 – 7,6%), 

(2=2,19; р=0,139) та ПШ (2 – 3,8%), (2=2,16; р=0,141) достовірно не 

змінювалась, аналогічно, не було визначено статистично значущої динаміки в 

зменшенні кількості випадків псевдонормального типу порушень діастоли ПШ 

(10 – 18,9%), (2=3,1; р=0,078) та збільшенню релаксаційного типу діастолічного 

наповнення ПШ (34 – 64,2%), (2=0,978; р=0,323) (табл. 4.4) [48].  

Діастолічна функція ЛШ характеризувалась достовірним зменшенням 

хворих з псевдонормальним типом ДН (10 – 18,9%), (2=10,77; р=0,001) та 

збільшенням пацієнтів з ознаками релаксаційного типу діастолічної дисфункції 

міокарду (39 – 73,6%), (2=16,74; р=0,0001). Отже, в структурі діастолічних 

розладів ЛШ та ПШ через 6 місяців після ІМ ПШ на фоні циркулярного ІМ ЛШ 

переважав релаксаційний тип діастолічного наповнення, табл. 4.4. 

У пацієнтів після ІМ ЗСЛШ в динаміці 6 місяців спостерігалась 

нормалізація діастолічного наповнення ЛШ у 16 (15,8%; р=0,0001) осіб, 

достовірне збільшення кількості хворих з нормальною діастолою ПШ 52 (51,5%; 

р=0,02), зменшення випадків релаксаційного типу ДДМ ПШ 49 (48,5%; р=0,03) 

та псевдонормального типу ДДМ ЛШ 11 (10,9%; р=0,02), див. табл.4.4.  
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Таблиця 4.4 

Показники діастолічного наповнення в динаміці 6-місячного 

спостереження 

 

Показник 

І група 

n=155 

ІІ група 

n=53 

Група зрівняння 

n=101 

Гост

рий 

періо

д ІМ 

Чере

з 6 

міся

ців 

2, р-

level 

Гост

рий 

періо

д ІМ 

Чере

з 6 

міся

ців 

2, р-

level 

Гост

рий 

періо

д ІМ 

Чере

з 6 

міся

ців 

2, р-

level 

ДФ ЛШ 

норма 

0  14 

(9) 

14,6; 

р=0,0

001 

0 0 0; р=1 0 16 

(15,8

) 

17,4; 

р=0,0

001 

ДДМ ЛШ, 

релаксаційн

ий тип 

45 

(29) 

81 

(52,3

) 

17,3; 

р=0,0

001 

18 

(33,9

)  

39 

(73,6

) 

16,74; 

р=0,0

001 

77 

(76,2

) 

74 

(73,3

) 

0,27; 

р=0,6

3 

ДДМ ЛШ, 

псевдонорм

альний тип 

87 

(56,1

)  

45 

(29) 

23,3; 

р=0,0

001 

26 

(49)  

10 

(18,9

) 

10,77; 

р=0,0

01 

23 

(22,8

) 

11 

(10,9

) 

5,1; 

р=0,0

2 

ДДМ ЛШ 

рестриктивн

ий тип 

23 

(14,8

)  

15 

(9,6) 

1,92; 

р=0,1

7 

9 

(16,9

)  

4 

(7,6) 

2,19; 

р=0,1

39 

1 

(0,9) 

0 1,0; 

р=0,3

2 

ДФ ПШ 

норма 

13 

(8,4)  

61 

(39,4

) 

39,9; 

р=0,0

001 

0 7 

(13,2

) 

0,751; 

р=0,3

86 

36 

(35,6

) 

52 

(51,5

) 

5,2; 

р=0,0

2 

ДДМ ПШ, 

релаксаційн

ий тип 

73 

(47,1

)  

68 

(43,9

) 

0,32; 

р=0,5

7 

29 

(45,3

) 

34 

(64,2

) 

0,978; 

р=0,3

23 

64 

(63,4

) 

49 

(48,5

) 

4,5; 

р=0,0

3 

ДДМ ПШ 

псевдонорм

альний тип 

63 

(40,6

)  

23 

(14,8

) 

26,1; 

р=0,0

001 

18 

(33,9

)  

10 

(18,9

) 

3,1; 

р=0,0

78 

1 

(0,9) 

0 1,0; 

р=0,3

2 

ДДМ ПШ, 

рестриктивн

ий тип 

6 

(3,9)  

3 

(1,9) 

1,03; 

р=0,3

1 

6 

(11,3

)  

2 

(3,8) 

2,16; 

р=0,1

41 

0 0 0; р=1 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%). 
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При порівнянні між групами ступеню розладів  діастолічного наповнення 

через 6 місяців після ІМ було встановлено, що у пацієнтів, які перенесли ІМ ЗС 

ЛШ з поширенням на ПШ в достовірно меншій кількості випадків визначалась 

діастолічна дисфункція міокарду ЛШ за типом анормального розслаблення 

(52,3%; р=0,0007),  більше було хворих з псевдонормальним типом діастолічного 

наповнення ЛШ (29%; р=0,0006) та ПШ (14,8%; р=0,001) і рестриктивним типом 

дисфункції ЛШ (9,6%; р=0,001) в зрівнянні з ІІІ групою. Рестриктивний тип 

діастолічного наповнення ПШ у хворих І групи також було діагностовано 

частіше (1,9%; р=0,16), а нормальний тип діастоли ЛШ (9%; р=0,09) та ПШ 

(39,4%; р=0,056) рідше, ніж після ІМ ЗСЛШ, хоча критеріїв статистичної 

значущості досягнуто не було, див. табл. 4.5.  

У пацієнтів після циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ через 6 

місяців спостереження взагалі не спостерігалось нормалізації діастоли ЛШ, та в 

достовірно меншому числі випадків реєстрували нормалізацію ДН ПШ (13,2%), 

як в порівнянні з ІІІ групою (51,5%; р=0,0001), так і з І групою (39,4%; р=0,0005). 

Незважаючи на те, що обструктивний тип діастолічного наповнення ЛШ (73,6%; 

та ПШ (64,2%)  був переважаючим в ІІ групі, серед цих хворих залишалась 

значно більша кількість осіб з псевдонормальним типом діастоли ПШ (18,9%; 

р=0,0001) та рестриктивним типом наповнення ЛШ (7,6%; р=0,005) і ПШ (3,8%; 

р=0,049), що відображено в табл. 4.5. 

Таблиця 4.5 

Стан діастолічної функції міокарда ЛШ та ПШ через 6 місяців після 

інфаркту міокарда 

Показник І група,  

n=155 

ІІ 

група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

ДФ ЛШ норма 14 (9) 0 16 (15,8) 5,1; 

р=0,02 

2,74; 

р=0,09 

9,37; 

р=0,002 

ДДМ ЛШ, 

релаксаційний 

тип 

81 

(52,3) 

39 

(73,6) 
74 (73,3) 

7,4; 

р=0,007 

11,3; 

р=0,0007 

0,002; 

р=0,96 
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Продовження таблиці 4.5 

Показник І група,  

n=155 

ІІ 

група, 

n=53 

Група 

зрівняння,  

n=101 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

ДДМ ЛШ, 

псевдонормальний 

тип 

45 

(29) 

10 

(18,9) 

11 (10,9) 2,1; 

р=0,15 

11,8; 

р=0,0006 

1,88; 

р=0,17 

ДДМ ЛШ 

рестриктивний 

тип 

15 

(9,6) 

4 (7,6) 0 0,22; 

р=0,64 

10,4; 

р=0,001 

7,83; 

р=0,005 

ДФ ПШ норма 61 

(39,4) 

7 

(13,2) 

52 (51,5) 12,7; 

р=0,0005 

3,65; 

р=0,056 

21,5; 

р=0,0001 

ДДМ ПШ, 

релаксаційний тип 

68 

(43,9) 

34 

(64,2) 

49 (48,5) 6,5; 

р=0,01 

0,53; 

р=0,47 

3,42; 

р=0,06 

ДДМ ПШ 

псевдонормальний 

тип 

23 

(14,8) 

10 

(18,9) 

0 0,48; 

р=0,49 

16,5; 

р=0,0001 

20,4; 

р=0,0001 

ДДМ ПШ, 

рестриктивний 

тип 

3 (1,9) 2 (3,8) 0 0,57; 

р=0,45 

1,98; 

р=0,16 

3,86; 

р=0,049 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

Таким чином, результати ЕХО-КГ через 6 місяців після ІМ показали, що 

не зважаючи на позитивну динаміку структурно-функціональних показників, 

пацієнти, які перенесли ІМ ЛШ з поширенням на ПШ, характеризувались більш 

вираженими порушеннями систолічної функції та діастолічного наповнення ЛШ 

та ПШ  в зрівнянні з хворими після ІМ ЗСЛШ.  
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4.2. Динаміка біологічних маркерів  

4.2.1. Динаміка BNP через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

 

Через 6 місяців після ІМ відмічалась достовірна позитивна динаміка 

концентрації BNP серед обстежених пацієнтів. Так, в І групі середній рівень  BNP 

знизився до 459,15±97,9  фмоль/л (р=0,006), що не мало достовірної різниці з 

концентрацією нейрогормона в ІІ групі (467,9±101,8 фмоль/л), (р=0,088) та 

перевищувало значення групи зрівняння  (316,7±89,5 фмоль/л), (р=0,007). 

Достовірна динаміка BNP в ІІ групі через півроку  також статистично достовірно 

відрізнялась від показника ІІІ групи (р=0,02), що представлено на рис.4.1. 

 

  

Рис. 4.1. Рівні BNP у обстежених хворих через 6 місяців після ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ (M±σ).   

 

За даними багатофакторного регресійного аналізу, рівень BNP через 

півроку після ІМ ЛШ  залученням ПШ асоціювався з наявністю 

псевдонормального типу діастолічної дисфункції ПШ (6,1%; р=0,0015) та СН ФК 

ІІІ (NYHA) (6,7%; р=0,004), див. табл. 4.6.  

Рівень нейропептиду був незалежними предиктором госпіталізацій з 

приводу СН (13,7%; р=0,00002) та повторних ІМ (9,1%; р=0,003) протягом 30,6 

± 4,5 місяців постінфарктного періоду, табл. 4.6. 

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

BNP, фмоль/л

459,15±97,9
467,9±101,86,6

316,7±89,5

І група

ІІ група

ІІІ група

р=0,007

р=0,088

р=0,02
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Таблиця 4.6.  

Зв’язок концентрації BNP, визначеної через 6 місяців після ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ, з серцево-судинними ускладненнями протягом 30,6 ± 

4,5 місяців спостереження (регресійний аналіз) (R2=0,57) 

Показник Beta±Std.Err B±Std.Err % 

внеску 

p-level 

СН-госпіталізації 0,28±0,12 8,25±0,2 13,7 0,00002 

Повторний ІМ 0,12±0,06 4,7±0,002 9,1 0,003 

СН ФК ІІІ (NYHA) 0,11±0,11 9,5±0,09 6,7 0,004 

ДДМ ЛШ псевдонормальний 

тип 

0,33±0,02 11,29±0,16 6,1 0,0015 

ДДМ ПШ псевдонормальний 

тип 

0,56±0,04 0,42±0,11 4,3 0,072 

Нестабільна стенокардія  0,04±0,001 0,48±0,08 3,15 0,46 

ГПМК 2,18±0,17 7,15±0,13 2,7 0,52 

АГ 0,17±0,08 0,09±0,04 2,5 0,33 

Примітки: Представлені стандартизовані регресійні коефіцієнти – Бета та 

звичайні регресійні коефіцієнти – В, які дозволяють порівняти відносний внесок 

кожної незалежної змінної в передбачення залежної змінної. 

 

4.2.2. Динаміка CRP через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

Повторне визначення CRP через 6 місяців після ІМ показало достовірне 

зниження його концентрації в І (13,2±3,8 г/л; р=0,004), ІІ групі (14,8±4,9 г/л; 

р=0,042) та групі зрівняння (10,1±2,4 г/л; р=0,009), що відображено на рис. 4.2. 

 Середні рівні CRP в І (р=0,04) та ІІ групах (р=0,005) достовірно 

перевищували значення в ІІІ групі, проте статистично значуще не відрізнялись 

між собою (р=0,092), що відображено на рис. 4.2. 
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Рис. 4.2. Рівні CRP у обстежених хворих через 6 місяців після ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ (M±σ).   

 

В результаті багатофакторного регресійного аналізу було встановлено 

прямий зв’язок концентрації CRP та випадками стабільної стенокардії ФК 3 

(6,3%; р=0,003327) через півроку після ІМ, що відображено в табл. 4.7.  

Таблиця 4.7.  

Зв’язок концентрації CRP, визначеної через 6 місяців після ІМ ЛШ з 

залученням ПШ, з серцево-судинними ускладненнями протягом 30,6 ± 4,5 

місяців спостереження (регресійний аналіз) (R2=0,42) 

Показник Beta±Std.Err B±Std.Err % внеску p-level 

Повторний ІМ 0,13±0,01 3,25±0,1 11,4 0,00078 

Нестабільна стенокардія 0,09±0,003 2,2±0,06 8,3 0,00616 

ГПМК 0,12±0,002 14,1±0,13 7,7 0,00092 

Стабільна стенокардія  ФК 3 0,06±0,001 0,11±0,001 6,3 0,03327 

СС-смерть 0,28±0,03 13,8±0,16 4,4 0,0692 

СН-госпіталізації 0,08±0,002 2,42±0,02 3,9 0,0878 

ФВ ЛШ, %  -0,14±0,09 -5,44±0,11 2,7 0,54 

АГ 0,12±0,01 22,1±0,15 2,2 0,652 

Примітки: Представлені стандартизовані регресійні коефіцієнти – Бета та 

звичайні регресійні коефіцієнти – В, які дозволяють порівняти відносний внесок 

кожної незалежної змінної в передбачення залежної змінної. 

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

CRP, г/л

13,2±3,8 14,8±4,9

10,1±2,4

І група

ІІ група

ІІІ група

р=0,04

р=0,092

р=0,005
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Дані множинної регресії довели, що у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на 

ПШ рівень CRP, визначений через 6 місяців після ІМ,  є незалежним 

предиктором повторних ІМ (11,4%; р=0,00078), госпіталізацій з приводу 

нестабільної стенокардії (8,3%; р=0,00616) та ГПМК (7,7%; р=0,00092) протягом 

30-місячного періоду спостереження, див. табл. 4.7 [55]. 

 

4.2.3. Динаміка галектину-3 через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ 

Вимірювання рівня галектину-3 через 6 місяців після ІМ не показало 

достовірних змін, як в І (29,9±6,87 нг/мл; р=0,26), так і в ІІ групах (31,9±8,13 

нг/мл; р=0,14)  по відношенню до вихідних показників, рис. 4.3.  

Концентрація лектину достовірно змінювалась у хворих після ІМ ЗСЛШ 

(20,6±7,3 нг/мл; р=0,002) і була значно меншою в зрівнянні з хворими після ІМ 

ЛШ з ураженням ПШ, відповідно, з І групою (р=0,0062), та ІІ групою (р=0,0011), 

див. рис. 4.3. 

 

 Рис. 

4.3. Концентрація галектину-3 у обстежених хворих через 6 місяців після ІМ ЛШ 

з поширенням на ПШ (M±σ).   
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Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Галектин-3, нг/мл

29,9±6,87 31,9±8,13

20,6±7,3

І група

ІІ група

ІІІ група

р=0,0062

р=0,14

р=0,0011
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За результатами багатофакторного регресійного аналізу концентрація 

галектину-3, визначеного через 6 місяців після ІМ ЛШ з ураженням ПШ, 

достовірно і незалежно асоціювалась з випадками СС-смерті (14,1%; р=0,00001), 

НС (12,5%; р=0,00003), повторного ІМ (6,5%; р=0,023) та ГПМК (7,9%; 

р=0,00051) протягом подальшого 30,6 місячного спостереження, що відображено 

в табл. 4.7 [214, 306]. 

Таблиця 4.7  

Зв’язок концентрації галектину-3, визначеної через 6 місяців після ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ, з серцево-судинними ускладненнями протягом 

30,6 ± 4,5 місяців спостереження (регресійний аналіз) (R2=0,6) 

Показник Beta±Std.Err B±Std.Err % внеску p-level 

НС 0,34±0,03 9,77±0,18 12,5 0,00003 

СС-смерть 0,43±0,01 15,65±0,3 14,1 0,00001 

Повторний ІМ 0,19±0,004 7,5±0,29 6,5 0,0023 

ГПМК 0,24±0,003 12,39±0,4 7,9 0,00051 

Вік 0,08±0,001 0,29±0,01 2,11 0,33 

АГ 0,19±0,007 0,27±0,03 2,18 0,14 

ЦД -0,17±0,02 -0,26±0,01 2,44 0,089 

ФВ ЛШ, 6 міс 0,15±0,004 0,17±0,02 4,9 0,1453 

ФЗП ПШ, 6 міс 0,192±0,01 3,91±0,11 6,2 0,0537 

Примітки: Представлені стандартизовані регресійні коефіцієнти – Бета та 

звичайні регресійні коефіцієнти – В, які дозволяють порівняти відносний внесок 

кожної незалежної змінної в передбачення залежної змінної. 

 

Слід зазначити, що при повторному дослідженні галектину-3 через 6 

місяців після ІМ його рівні визначались в діапазоні  14,2 – 60,1 нг/мл з середніми 

значеннями 29,28 ± 8,17 нг/мл.  

    Було проведено аналіз частоти комбінованої СС-точки протягом 30,6 ± 4,5 

місяців спостереження у хворих з рівнями галектину-3 вище та нижче середніх 

значень [57]. Результати показали достовірно більш високу частоту СС-подій у 
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пацієнтів з рівнями лектину, вищими за 29,28 ± 8,17 нг/мл в порівнянні з 

хворими, у яких визначались нижчі концентрації  (рис. 4.4). Статистично значущі 

розбіжності між порівнюваними групами були досягнуті за розрахованими 

критеріями Cox’s F-Test = 7,65, p = 0,0001; Peto & Peto Wilcoxon = -4,09, р=0,0004; 

Cox-Mantel Test = 4,972721, p = 0,0001; Log-Rank Test  = -4,65994, p = 0,0001 [57]. 
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Рис. 4.4. Частота комбінованої точки за Капланом-Майером протягом 30,6 ± 

4,5 міс. спостереження у хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ в залежності від 

концентрації галектину-3, визначеної через 6 міс. після ІМ. Значення Cox’s F-Test 

= 7,65, p = 0,0001; Peto & Peto Wilcoxon = -4,09, р=0,0004; Cox-Mantel Test = 

4,972721, p = 0,0001; Log-Rank Test  = -4,65994, p = 0,0001. 

 

Таким чином, визначення концентрації біологічних маркерів через 6 

місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ показало, що незважаючи на 

позитивну динаміку показників, рівні BNP, CRP та галектину-3 у хворих після 

ІМ ЛШ з поширенням на ПШ достовірно перевищували значення групи 

зрівняння без статистично значущих відмінностей між пацієнтами після ІМ ЛШ 
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з поширенням на ПШ. Достовірні зв’язки між концентраціями біологічних 

маркерів та частотою СС-подій протягом 30,6 ± 4,5  міс. спостереження, 

встановлені методом регресійного аналізу, довели можливість  використання  

BNP, CRP та галектин-3 в якості додаткових маркерів несприятливого прогнозу 

та смерті у хворих після  ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

 

4.3 Аналіз частоти серцево-судинних ускладнень протягом  30,6 ± 4,5 

місяців постінфарктного періоду 

 

По результатам 30,6 ± 4,5  місячного періоду спостереження СС-

ускладнення розвинулися у 65 (41,9%) (2=4,6; р=0,032) хворих з І групи, 29 

(54,7%) пацієнтів  - з другої  (2=10,01; р=0,0016), що достовірно перевищувало 

число відповідних осіб групи зрівняння –29 (28,7%), див табл. 4.8.  

За числом постраждалих осіб (2=2,56; р=0,11) та загальною кількістю 

ускладнень (2=0,207; р=0,649) групи пацієнтів після поєднаного інфаркту ЛШ 

та ПШ між собою суттєво не відрізнялись. Кількість СС-подій у хворих після ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ значно перевищувала показник ІІІ групи (45 - 44,5%), 

що становило в І групі – 112 (72,3%) (2=19,79; р=0,0001) та ІІ групі – 41 (77,4%) 

(2=30,7; р=0,0001), див табл. 4.8. 

Аналіз окремих компонентів комбінованої СС-точки показав, що 

повторний ІМ був діагностований у 15 (9,6%) хворих з І групи (2=0,04; р=0,838), 

7 (13,2%) пацієнтів – з ІІ (2=0,689; р=0,407), що було практично на рівні 

кількості хворих групи порівняння – 9 (8,9%) [15]. Також не було виявлено 

статистично значимої різниці в кількості ГПМК в І –9 (5,8%) (2=0,43; р=0,51), ІІ 

-  4 (7,5%) (2=0,9; р=0,34) та ІІІ групах 4 (3,9%). Госпіталізації з приводу НС 

найчастіше супроводжували постінфарктний період в І групі пацієнтів  - 50 

(32,2%), що достовірно перевищувало кількість випадків НС, як в групі 

зрівняння 21 (20,8%) (2=4,01; р=0,0452), так і в ІІ групі  - 13 (22,6%) (2=5,87; 

р=0,015), табл. 4.8. Дестабілізація СН також частіше ускладнювала клінічний 
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перебіг в І групі хворих  - 22 (14%), що достовірно перевищувало кількість 

випадків СН в ІІІ групі (6 – 5,9%) (2=4,28; р=0,038) [15], та не мало значущої 

різниці з ІІ групою – 8 (15,1%) (2=0,03; р=0,87). 

Протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження найбільша кількість хворих, які 

померли внаслідок СС-причин, визначалась в  ІІ групі – 9 (16,9%), що достовірно 

перевищувало показник групи зрівняння (5  -  4,9%) (2=6,08; р=0,014) та суттєво 

не відрізнялось від кількості летальних виходів в І групі (16 – 10,3%) (2=1,66; 

р=0,198), що відображено в табл. 4.8.    

    

Таблиця 4.8 

Частота СС-ускладнень у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження 

Показник І група 

n=51 

ІІ 

група 

n=21 

Група 

зрівняння 

n=24 

2, р-

level1-2 

2 , р-

level1-3 

2 , р-

level2-3 

Кінцеві точки 

Кількість осіб 65 (41,9) 29 

(54,7) 

29 (28,7) 2,56; 

р=0,11 

4,6; 

р=0,032 

10,01; 

р=0,0016 

Кількість СС-

подій 

112 

(72,3) 

41 

(77,4) 

45 (44,5) 0,207; 

р=0,649 

19,79; 

р=0,0001 

30,7; 

р=0,0001 

СС-ускладнення протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

Повторний ІМ 15 (9,6) 7 (13,2) 9 (8,9) 0,52; 

р=0,47 

0,04; 

р=0,838 

0,689; 

р=0,407 

НС 50 (32,2) 13 

(22,6) 

21 (20,8) 5,87; 

р=0,015 

4,01; 

р=0,0452 

0,28; 

р=0,595 

ГПМК 9 (5,8) 4 (7,5) 4 (3,9) 0,2; 

р=0,65 

0,43; 

р=0,5108 

0,9; 

р=0,34 

СН-

госпіталізації 

22 (14,2) 8 (15,1) 6 (5,9) 0,03; 

р=0,87 

4,28; 

р=0,038 

3,5; 

р=0,06 

СС-смерть 16 (10,3) 9 (16,9) 5 (4,9) 1,66; 

р=0,198 

2,34; 

р=0,1258 

6,08; 

р=0,014 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 
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З метою оцінки впливу правошлуночкового ураження на віддалений 

прогноз хворих з ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації були побудовані 

криві Каплана-Майера в залежності від реєстрації випадків СС-подій протягом 

30,6 ± 4,5 міс. у хворих з Q-ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ (І група), 

циркулярним ІМ ЛШ з залученням ПШ (ІІ група) та ІМ ЗСЛШ (ІІІ група), рис. 

4.5 [14, 37]. Достовірність розбіжностей між порівнюваними групами оцінювали 

за розрахованим критерієм Chi-квадрат =13,89759; p =  0,00096. 
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Рис. 4.5. Частота комбінованої точки за Капланом-Майером протягом 30,6 ± 

4,5 міс. спостереження у хворих з ІМ ЛШ задньої (І група) та циркулярної (ІІ 

група) локалізації з поширенням на ПШ та ІМ ЗСЛШ (ІІІ група). Значення Chi-

квадрат  = 13,89759   p =  0,00096. 

 

 Таким чином, аналіз частоти комбінованої СС-точки протягом 30,6 ± 4,5 

місячного періоду спостереження показав достовірно більшу частоту ускладнень 

у хворих, які ІМ ЛШ з залученням правого шлуночку без суттєвої різниці в 

показниках між І та ІІ групами [15, 39]. 
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клінічному та лабораторному обстеженні пацієнтів, проводила 

узагальнення результатів дослідження, підготувала статтю до друку) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 149 

РОЗДІЛ 5 

 

ВИЗНАЧЕННЯ ЕФЕКТУ ЛІКУВАЛЬНИХ ЗАХОДІВ НА  ПРОГНОЗ 

ХВОРИХ З  ІНФАРКТОМ ІЗ ЗУБЦЕМ Q ЛІВОГО ШЛУНОЧКА З 

ПОШИРЕННЯМ НА ПРАВИЙ ШЛУНОЧОК ПРИ ТРИВАЛОМУ 

СПОСТЕРЕЖЕННІ 

 

5.1. Вплив дотримання рекомендацій з лікування інфаркту міокарда із 

зубцем Q лівого шлуночка із залученням правого шлуночка на 

догоспітальному етапі     

 

     Наявність інфаркту правого шлуночка зазвичай асоціюється з небезпекою 

вираженої гіпотензії та кардіогенного шоку, які зумовлені зменшенням об’єму 

крові, якій потрапляє до ПШ. Тому в разі виявлення ураження ПШ при ІМ слід 

уникати медикаментозних препаратів, які зменшують переднавантаження. 

Своєчасна діагностика ураження ПШ та правильна лікувальна тактика на 

догоспітальному етапі мають сприяти швидкому відновленню функції ПШ та 

запобігати розвитку фатальних ускладнень. У зв’язку з цим виникла доцільність 

визначити зв'язок між повнотою виконання рекомендацій з лікування на етапі 

догоспітальної допомоги при  інфаркті міокарда із зубцем Q лівого шлуночка з 

поширенням на правий шлуночок і подальшим клінічним перебігом 

захворювання. 

 Проведено аналіз догоспітальної терапії у хворих з ІМ ЛШ з залученням 

ПШ, у яких було діагностовано КШ внаслідок бівентрикулярної СН та ГЛШН 

альвеолярний набряк легень - Killip III. Зазначені важкі гемодинамічні 

ускладнення реєструвались у 29 (18,7%) пацієнтів з І групи та у 36 (67,9%) 

хворих з ІІ групи. Кардіогенний шок було діагностовано у 19 (12,3%) осіб з І 

групи та 13 (24,5%) – з другої; симптоми ГЛШН – Killip III визначались у 10 

(6,5%) хворих з І групи та у 23 (43,4%) – з другої.  В підгрупи хворих зі 
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стабільною гемодинамікою увійшли пацієнти без гемодинамічних порушень або 

з ГЛШН Killip II, див табл. 5.1. 

Аналіз демографічних даних хворих з гемодинамічними ускладненнями та 

без них в обох групах не показав значущих відмінностей за віком (p>0,5), 

тривалістю попереднього анамнезу ІХС (p>0,5), кількості перенесених ІМ 

(р=0,38; р=0,9) та ГПМК (р=0,21; р=0,79), наявності в супутній патології АГ 

(р=0,19; р=0,54), ЦД (р=0,36; р=0,45), атеросклерозу периферичних судин 

(р=0,33; р=0,44), кількістю курців (р=0,97; р=0,11) або осіб, котрі вживають 

алкоголь (р=0,21; р=0,17), що відображено в табл. 5.1 [42]. 

В І групі симптоми гострої СН достовірно частіше розвивались у жінок 

(р=0,002), в ІІ групі суттєвої різниці за статевою ознакою не відзначалось 

(р=0,51), див. табл. 5.1. 

Терміни госпіталізації від початку симптомів ГКС у хворих з розвинутими 

гемодинамічними порушеннями в обох групах відрізнялись достовірно меншою 

кількістю осіб, які були госпіталізовані в перші 6 годин (р=0,00001; р=0,0008). В 

І групі значно більша  кількість пацієнтів з проявами ГСН була доставлена в 

стаціонар в перші 6-12 годин - 31% (р=0,0006) та 12-24 години – 55,2% 

(р=0,00001) від розвитку ІМ, в ІІ групі також відмічалась достовірна перевага в 

кількості госпіталізованих в перші 12-24 годин, тобто в більш пізні терміни, що 

становило 41,7% (р=0,008), що відображено в табл. 5.1 [42]. 

Реєстрація ЕКГ в правих  прекардіальних відведеннях на догоспітальному 

етапі була виконана достовірно меншій кількості хворих з подальшим розвитком 

КШ та набряку легень, як в І – 5 (17,2%, р=0,00001), так і в ІІ групах – 7 (19,4%, 

р=0,004), див. табл. 5.1.  Тобто, своєчасна діагностика ураження ПШ при ІМ ЛШ 

задньої та циркулярної локалізації за допомогою доступного метода ЕКГ, яка 

була проведена в І групі   78 (61,9%) пацієнтам та в ІІ групі -  10 (58,8%)  хворим 

дозволила застосувати правильну лікувальну тактику і уникнути розвитку 

життєво небезпечних гемодинамічних ускладнень [42]. 
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Таблиця 5.1. 

Клінічна характеристика хворих, терміни госпіталізації та реєстрація ЕКГ 

на догоспітальному етапі  (n=208) 

Показник І група (n=155)  ІІ група (n=53)  

Стабільна 

гемодина

міка 

n=126 

Гемодинам

ічні 

ускладнен

ня  

n=29 

2, р-

level 

Стабільна 

гемодина

міка 

n=17 

Гемодина

мічні 

ускладнен

ня 

n=36 

2, р-

level 

Жінки (n) 35 (27,8) 17 (58,6) 10,1; 

р=0,002 

5 (29,4) 14 (38,8) 0,45; 

р=0,51 

Вік, років 65,8±3,1 63,7±2,6 0,42 67,6±3,3 69,2±2,9 0,6 

Паління 56 (44,4) 13 (44,8) 0,001; 

р=0,97 

12 (70,6) 17 (47,2) 2,54; 

р=0,11 

Вживання 

алкоголю 

55 (43,7) 9 (31,0)  1,55; 

р=0,21 

10 (58,8) 14 (38,8) 1,82; 

р=0,17 

Тривалість 

анамнезу 

ІХС, років 

5,64±2,6 3,28±1,8 0,09 5,86±2,3 4,12±2,1 0,07 

Цукровий 

діабет 

34 (26,9) 7 (24,1) 0,84; 

р=0,36 

8 (47,1) 13 (36,1) 0,58; 

р=0,45 

АГ  109 

(86,5) 

22 (75,9) 1,74; 

р=0,19 

16 (94,1) 32 (88,9) 0,34; 

р=0,54 

ІМ в 

анамнезі 

18 (14,3) 6 (20,7) 0,74; 

р=0,38 

5 (29,4) 10 (27,8) 0,015; 

р=0,9 

ГПМК в 

анамнезі 
20 (15,9) 

2 (6,9) 1,56; 

р=0,21 

4 (23,5) 7 (19,4) 0,12; 

р=0,79 

Перифери

чний 

атеросклер

оз  

17 (13,5) 6 (20,7) 0,97; 

р=0,33 

7 (41,2) 11 (30,6) 0,58; 

р=0,44 

Артеріаль

на 

гіпертензія  

109 

(86,5) 

22 (75,9) 1,74; 

р=0,19 

16 (94,1) 32 (88,9) 0,34; 

р=0,54 
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Продовження таблиці 5.1 

Показник І група (n=155)  ІІ група (n=53)  

Стабільна 

гемодина

міка 

n=126 

Гемодинам

ічні 

ускладнен

ня  

n=29 

2, р-

level 

Стабільна 

гемодина

міка 

n=17 

Гемодина

мічні 

ускладнен

ня 

n=36 

2, р-

level 

Час від початку ГКС до госпіталізації, год 

до 6 годин  84 (66,7) 3 (10,3) 26,7; 

р=0,0001 

13 (76,5) 10 (27,8) 11,1; 

р=0,00

08 

до 12 годин  10 (7,9) 9 (31,0) 11,7; 

р=0,0006 

2 (11,8) 7 (19,4) 0,48; 

р=0,49 

до 24 годин  20 (15,9) 16 (55,2) 18,9; 

р=0,0001 

1 (5,9) 15 (41,7) 7,02; 

р=0,00

8 

Пізніше 24 

год.  

12 (9,5) 1 (3,4) 1,13; 

р=0,29 

1 (5,9) 4 (11,1) 0,37; 

р=0,54 

Реєстрація 

ЕКГ RV3-

RV4  

78 (61,9) 5 (17,2) 18,9; 

р=0,0000

1 

10 (58,8) 7 (19,4) 8,22; 

р=0,00

4 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

  

Загальна кількість проведеної ТЛТ в І групі - 93  (73,8%, р=0,0001) та ІІ 

групі – 16 (94,1%, р=0,0003) і, зокрема, на догоспітальному етапі – 47 (37,3%, 

р=0,001) в І групі та 5 (29,4%, р=0,004) – в другій переважала у хворих з відносно 

стабільною гемодинамікою. В стаціонарі медикаментозна реперфузія була 

виконана у меншій кількості пацієнтів з гемодинамічними порушеннями в І групі 

- 8 (27,6%, р=0,36) та в ІІ групі – 14 (38,9%, р=0,08), проте критеріїв достовірності 

досягнуто не було, див. табл. 5.2. 

 В обох групах ІМ ЛШ з поширенням на ПШ серед пацієнтів з розвинутими 

гемодинамічними ускладненнями в достовірно меншій кількості випадків 
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використовувались повноцінні навантажувальні дози АСК та клопідогрелю, що 

становило в І групі – 18 (62,1%, р=0,001) пацієнтів, та в ІІ групі – 19 (52,8%, 

р=0,045) хворих [19]. Загальна кількість догоспітального введення 

антикоагулянтів у хворих з розвинутими гемодинамічними ускладненнями 

також була достовірно нижчою, як в І – 20 (68,9%, р=0,00002), так і в ІІ групах – 

21 (58,3%, р=0,029). При цьому в І групі відзначалась достовірна різниця в 

застосуванні фондапаринуксу серед гемодинамічно стабільних хворих - 98 

(77,7%, р=0,0026), по частоті використання еноксапарину в обох групах (р=0,7; 

р=0,42) та фондапаринуксу в ІІ групі (р=0,17) статистично значущої різниці 

отримано не було, див. табл 5.2. 

   Статини в першу добу ІМ застосовувались у достовірно меншій кількості 

пацієнтів з гострою СН в І  - 7 (24,1%, р=0,037) та ІІ групах – 7 (19,4%, р=0,037) 

в зрівнянні з пацієнтами зі стабільними гемодинамічними показниками в І – 57 

(45,2%) та ІІ групі – 8 (47,1%) [42]. 

   Кількість використаних БАБ на догоспітальному етапі в обох групах у 

хворих з ознаками гострої СН та стабільним перебігом була зіставною (р=0,44; 

р=0,72). Також не визначалось суттєвих відмінностей в потребі застосування 

морфіну гідрохлориду серед пацієнтів з ускладненнями та без них, як в І (р=0,52), 

так і в ІІ (р=0,81) групах (табл. 5.2). 

   Аналіз частоти застосування препаратів з вазодилятуючими властивостями 

серед хворих з важкими проявами гострої СН в І групі показав достовірно більш 

високу кількість призначення іАПФ/АРА (р=0,0004), нітропрепаратів (89,7%; 

р=0,0005) та діуретиків (62,1%; р=0,0012) [19, 42].  

   В ІІ групі пацієнтів гемодинамічні ускладнення асоціювались з  достовірно 

частішим використанням діуретиків (80,5%, р=0,037) та нітропрепаратів (88,9%; 

р=0,012), навіть не зважаючи на наявність ІМ передньої стінки ЛШ. За частотою 

призначення іАПФ/АРА суттєвої різниці отримано не було (р=0,44), що 

відображено в табл 5.2. 

    Кардіогенний шок внаслідок бівентрикулярної гострої СН було 

діагностовано у 19 (12,3%) хворих з І групи та 13 (36,1%) пацієнтів – з ІІ групи.   
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На момент госпіталізації альвеолярний набряк легень розвинувся серед 10 (6,4%) 

обстежених І групи та 23 (36,1%) – другої. Важкі гемодинамічні прояви ІМ ЛШ 

з залученням ПШ зумовили використання засобів інотропної підтримки 

(дофамін, добутамін) у 21 (72,4%) хворих І групи, та 20 (55,5%) - ІІ групи, що 

було достовірно більшим зі кількість використаних інотропніх засобів на 

догоспітальному етапі серед пацієнтів без важких гемодинамічних наслідків  в 

разі транзиторної  гіпотензії в  І  - 4 (3,2%, р=0,0001) та ІІ групах – 2 (11,8%, 

р=0,003), див. табл. 5.2. 

    Терапія гострого ІМ ПШ передбачає відновлення переднавантаження ПШ 

шляхом внутрішньовенної інфузії адекватних об’ємів розчинів під контролем 

центрального венозного тиску, що сприяє покращенню наповнення ЛШ та 

збільшенню серцевого викиду [18, 40]. Відтак, в групі хворих з ІМ ЗСЛШ з 

залученням ПШ  адекватна інфузійна терапія асоціювалась з подальшою 

стабілізацією гемодинаміки у 72 (57,1%) хворих без ускладнень, та була 

проведена в достовірно меншій кількості хворих з гострою СН  - 9 (31%, 

р=0,011),  див. табл. 5.2. 

 Таблиця 5.2. 

Медикаментозна терапія на догоспітальному етапі у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ (n=208) 

Показник І група (n=155) ІІ група (n=53) 

Стабільна 

гемодинамі

ка 

n=126 

Гемодин

амічні 

ускладне

ння  

n=29 

2, р-

level 

Стабільна 

гемодина

міка 

n=17 

Гемодинамі

чні 

ускладненн

я 

n=36 

2, р-

level 

1 2 3 4 5 6 7 

ТЛТ 93 (73,8) 10 (34,4) 16,35; 

р=0,000

1 

16 (94,1) 15 (41,7) 13,1; 

р=0,0

003 

ТЛТ, 

догоспітальни

й етап 

47 (37,3) 2 (6,9) 10,1; 

р=0,001 

5 (29,4) 1 (2,7) 8,16; 

р=0,0

04 
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Продовження таблиці 5.2 

1 2 3 4 5 6 7 

ТЛТ, 

госпітальний 

етап 

46 (36,5) 8 (27,6) 0,83; 

р=0,36 

11 

(64,7) 

14 

(38,9) 

3,08; 

р=0,08 

Морфін 

гідрохлорид 

110 (87,3) 24 

(82,8) 

0,42; 

р=0,52 

13 

(76,5) 

27 

(75) 

0,06; 

р=0,81 

Нітропрепарати 69 (54,7) 26 

(89,7) 

12,1; 

р=0,0005 

10 

(58,8) 

32 

(88,9) 

6,36; 

р=0,012 

Навантажувальн

а доза АСК та 

клопідогрелю 

108 (85,7) 18 

(62,1) 

10,1; 

р=0,001 

13 

(76,5) 

19 

(52,8) 

4,0; 

р=0,045 

Антикоагулянти 119 (94,4) 20 

(68,9) 

16,5; 

р=0,0000

2 

15 

(88,2) 

21 

(58,3) 

4,7; 

р=0,029 

Фондапаринукс 98 (77,7) 15 

(51,7) 

9,1; 

р=0,0026 

10 

(58,8) 

14 

(38,8) 

1,85; 

р=0,17 

Еноксапарин 21 (16,7) 4 (13,8) 0,14; 

р=0,7 

5 (29,4) 7 

(19,4) 

0,65; 

р=0,42 

Статини 57 (45,2) 7 (24,1) 4,33; 

р=0,037 

8 (47,1) 7 

(19,4

%)* 

4,3; 

р=0,037 

іАПФ/АРА 28 (22,2) 14 

(48,3) 

12,6; 

р=0,0004 

11 

(64,7) 

27 

(75) 

0,6; 

р=0,44 

БАБ 14 (11,1) 2 (6,9) 0,59; 

р=0,44 

3 (17,6) 5 

(13,9) 

0.13; 

р=0,72 

Діуретики 38 (30,2) 18 

(62,1) 

10,4; 

р=0,0012 

9 (52,9) 29 

(80,5) 

4,3; 

р=0,037 

Об’ємне 

навантаження 

72 (57,1) 9 (31) 6,4; 

р=0,011 

8 (47,1) 4 

(11,1) 

8,52; 

р=0,004 

Інотропні засоби 4 (3,2) 21 

(72,4) 

80,4; 

р=0,0001 

2 (11,8) 20 

(55,5) 

9,12; 

р=0,003 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  
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У хворих ІІ групи – з ураженням ІМ ПШ на фоні циркулярного ІМ ЛШ при 

діагностиці ознак гострої правошлуночкової СН одночасно проводилась інфузія 

фізіологічного розчину під контролем центрального венозного тиску, але 

кількість таких хворих була значно меншою – 4 (11%), ніж у пацієнтів зі 

стабільною гемодинамікою – 8 (47,1, р=0,004), табл. 5.2.  

У випадку, коли клінічний перебіг ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

ускладнювався розвитком ГЛШН, яка в свою чергу, збільшувала 

післянавантаження на правий шлуночок, також використовувались засоби 

інотропного ряду в поєднанні з інфузією нітратів.  

Аналіз лікувальних та діагностичних заходів, проведених на 

догоспітальному етапі у хворих з ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізацій з 

залученням ПШ показав, що розвиток КШ та ГЛШН – Killip III асоціюється з 

неналежною ЕКГ-діагностикою, пізніми термінами госпіталізації, низьким 

рівнем виконання ТЛТ, недостатнім призначенням адекватної 

антитромбоцитарної, антикоагулянтної і статинотерапії, недостатнім 

проведенням об’ємної підтримки та необґрунтованим застосуванням засобів з 

властивостями вазодилататорів, а саме: діуретиків, нітратів та інгібіторів РААС 

[42]. 

 

Публікації до розділу: 

4. Целуйко В.Й., Лозова Т.А. Вплив дотримання рекомендацій з лікування в 

першу добу інфаркту міокарда із зубцем Q задньої стінки лівого шлуночка із 

залученням правого шлуночка на клінічний перебіг захворювання. Серце і 

судини. 2018;1:70-75. (Автором проведено збір клінічного матеріалу, аналіз 

медичної документації, статистична обробка результатів та написання 

тексту статті). 
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5.2. Вплив кверцетину в комплексній терапії хворих з ІМ ЛШ з поширенням 

на правий шлуночок на перебіг гострого періоду та розвиток СС-

ускладнень тривалому спостереженні 

 

Основу патологічних процесів при ішемії міокарда складають порушення 

мікроциркуляції, міграція лейкоцитів з подальшим вивільненням лейкотрієнів, 

фосфоліпази, цитокинів, активацією перекісного окислення ліпідів, стимуляцією 

тромбоцитів і порушення цілісності кардіоміоцитів. На клінічному рівні це 

проявляється електричною нестабільністю міокарда з виникненням аритмій, 

поширенням зони некрозу, розвитком ремоделювання і, в кінцевому підсумку, 

збільшенням смертності хворих з ІМ [28]. 

У разі своєчасної реперфузії пошкодження кардіоміоцитів виникає 

внаслідок, так званого, «реперфузійного пошкодження», яке є результатом 

мікроциркуляторних розладів, порушення кровопостачання клітин і лежить в 

основі «феномена непоновлення кровотоку» ( "no-reflow") [27]. 

Виходячи з цього, основними вимогами до препаратів з 

кардіопротективними властивостями в лікування гострого періоду ІМ є їхня 

здатність зменшувати пошкодження кардіоміоцитів і розлади метаболізму в 

умовах ішемії [224]. 

 Подібними ефектами володіє кверцетин, природний біофлавоноїд, який 

продемонстрував ефективність у лікуванні гострої фази ІМ.  

З метою швидкого впливу на ішемізований міокард в якості доповнення до 

стандартної терапії була призначена водорозчинна форма кверцетину 

(«Корвітин», ЗАТ НПУ Борщагівський ХФЗ) за схемою, розробленою 

співробітниками відділу реанімації та інтенсивної терапії Інституту кардіології 

ім. акад. М.Д. Стражеска (патент України № 37575а, 2000). У перші 6-12 годин 

гострого ІМ проводилася інфузія 0,5 г 10% розчину кверцетину в 50 мл 

фізіологічного розчину NaCl протягом 30-40 хв. В подальшому введення 

препарату повторювали в тій же дозі через 2 і 12 годин. На другу і третю добу 
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кверцетин вводили двічі по 0,5 г з інтервалом 12 год, на четверту та п'яту добу - 

одноразово в дозі 0,25 г [28]. 

Відбір хворих на терапію кверцетином відбувався методом випадкової 

рандомізації. В І групі інфузія кверцетину в гострому періоді ІМ проводилась 86 

(55,5%) хворим, в ІІ групі – 32 (60,4%) пацієнтам. Стандартну терапію гострого 

ІМ в І групі отримувало 69 (44,5%) осіб з І групи та 21 (39,6%) – з другої.  

На момент включення в дослідження пацієнти обох груп, які отримували 

кверцетин, або базисну терапію достовірно не відрізнялися за демографічними, 

антропометричними показниками, наявністю шкідливих звичок, тривалістю 

попередньої ІХС, супутньою патологією та кількістю перенесених ГПМК. В І 

групі пацієнтів, які отримували стандартну терапію, частіше реєстрували  

перенесені раніше ІМ (р = 0,02), в ІІ групі хворих відмінностей в анамнестичній 

кількості ІМ не було (р=0,97), табл. 5.3 [43].  

 

Таблиця 5.3 

Клінічні і демографічні характеристики хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ, які отримували кверцетин або базисну терапію,  на 

момент залучення в дослідження 

Показник І група ІІ група 

Кверцет

ин,  

n=86 

Базисна 

терапія 

n=69 

2, р-level Кверцетин, 

n=32 

Базисна 

терапія 

n=21 

2, р-

level 

Жінки (n, %) 27 (31,3) 25 (36,2) 0,4; 

р=0,53 

10 (31,2) 9 (42,8) 0,74; 

р=0,39 

Чоловіки (n, 

%) 

59 (68,7) 44 (63,8) 0,4; 

р=0,53 

22 (68,8) 12 (57,1) 0,74; 

р=0,39 

Вік, років 64,58±3,

9 

63,83±3,3 0,41 67,3±3,4 68,1±4,1 р=0,53 

ІМТ, кг/м2 29,33±2,

5 

29,72±1,6 0,88 29,5±2,2 28,1±2,7 р=0,84 

Паління 36 (41,9) 33 (47,8) 0,55; 

р=0,46 

15 (48,4) 14 (66,7) 1,21; 

р=0,27 
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Продовження таблиці 5.3 

Показник І група ІІ група 

Кверцет

ин,  

n=86 

Базисна 

терапія 

n=69 

2, р-level Кверцетин, 

n=32 

Базисна 

терапія 

n=21 

2, р-

level 

Вживання 

алкоголю 

35 (40,7) 29 (42) 0,03; 

р=0,87 

14 (45,2) 10 (47,6) 0,001; 

р=0,99 

Тривалість 

анамнезу 

ІХС, років 

4,42±2,5 5,13±2,63 0,55 4,66±2,41 4,23±2,7 р=0,29 

Цукровий 

діабет 

27 (27,9) 14 (24,6) 2,12; 

р=0,15 

15 (48,4) 7 (33,3) 1,45; 

р=0,23 

Артеріальна 

гіпертензія  

72 (83,7) 59 (85,5) 0,09; 

р=0,76 

29 (90,6) 18 (85,7) 0,305; 

р=0,58 

ІМ в анамнезі 8 (9,3) 16 (23,2) 5,64; 

р=0,02 

9 (28,1) 6 (28,6) 0,001; 

р=0,97 

ГПМК в 

анамнезі 

12 (13,9) 10 (14,5) 0,01; 

р=0,92 

6 (18,8) 5 (23,8) 0,197; 

р=0,66 

Периферични

й 

атеросклероз  

10 (11,6) 13 (18,8) 1,58; 

р=0,21 

10 (31,2) 8 (38,1) 0,27; 

р=0,61 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

Кількість виконаних тромболізисів у хворих в групі кверцетину, як 

догоспітальному етапі (в І - 28 (32,5%), р=0,78; в ІІ - 3 (9,3%), р=0,58), так і в 

стаціонарі  (в І групі – 29 (33,7%), р=0,74; в ІІ групі – 13 (40,6%), р=0,24) та на 

базисній терапії достовірно в групах не відрізнялась. Хворим, які були відібрані 

на базисну терапію, в І групі ТЛТ була догоспітально проведена в 21 (30,4%) 

випадках, в стаціонарі – в 25 (36,2%); в ІІ групі догоспітальний тромболізис був 

виконаний 3 (14,3%) хворим та 12 (57,1%) – у відділенні. 

Клініка гострого ІМ маніфестувала розвитком раптової коронарної смерті 

у 6 пацієнтів з І групи та у 4  -  з ІІ групи і не мала достовірної різниці між 

хворими, якім було призначено кверцетин або базисну терапію (р=0,069; 

р=0,132),  (табл. 5.4). 
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У гострому періоді ІМ серед пацієнтів І групи, які отримували терапію 

кверцетином, достовірно рідше реєстрували транзиторні порушення ритму і 

провідності, такі як ШЕ високих градацій (III-IV клас за Lown: р = 0,0001), 

шлуночкові тахікардії (р = 0,005), ФШ (р = 0,016), АВ-блокади від II ступеня (р 

= 0,005) до  високоступеневої та повної (р = 0,008), табл. 5.4 [16].  

В ІІ групі хворих введення кверцетину в гострішу фазу ІМ асоціювалось з 

достовірно меншою кількістю ШЕ високих градацій (р=0,001), ФШ (р=0,012) та 

порушень АВ-провідності ІІ ступеню (р=0,029). Крім достовірного впливу на 

частоту життєво небезпечних аритмій, у хворих ІІ групи, які отримували терапію 

кверцетином, достовірно рідше розвивались рецидиви ІМ  (р=0,02) та гостра 

аневризма ЛШ (р=0,003) [55]. 

Частота ранньої постінфарктної стенокардії на фоні базисної терапії була 

значно вище, як в І  (р=0,0003), так і в ІІ групі  (р=0,0015) хворих, див. табл. 5.4. 

 

Таблиця 5.4 

Клінічні ускладнення в гострому періоді  хворих з ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ, які отримували кверцетин або базисну терапію 

Показник І група ІІ група 

Кверцети

н,  

n=86 

Базисна 

терапія 

n=69 

2, р-

level 

Кверцетин, 

n=32 

Базисна 

терапія 

n=21 

2, р-

level 

ШЕ, II клас 

Lown 

41 (47,7) 43 (62,3) 3,31; 

р=0,06

9 

22 (68,8) 19 (90,5) 3,42; 

р=0,0

6 

ШЕ, III-IV клас 

Lown 

26 (30,2) 42 (60,9) 14,59; 

р=0,00

01 

15 (46,9) 19 (90,5) 10,5; 

р=0,0

01 

Пароксизми 

ФП  

 

5 (5,8) 9 (13,0) 2,44; 

р=0,12 

11 (34,4) 5 (23,8) 0,56; 

р=0,4

6 

Шлуночкова 

тахікардія 

7 (8,1) 17 (24,6) 7,96; 

р=0,00

5 

6 (18,8) 9 (42,8) 3,63; 

р=0,0

57 
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Продовження таблиці 5.4 

Показник І група ІІ група 

Кверцети

н,  

n=86 

Базисна 

терапія 

n=69 

2, р-

level 

Кверцетин, 

n=32 

Базисна 

терапія 

n=21 

2, р-

level 

Фібриляція 

шлуночків 

7 (8,1) 15 (21,7) 5,81; 

р=0,01

6 

4 (12,5) 9 (42,8) 6,31; 

р=0,0

1 

РКС зворотна 4 (4,7) 2 (2,9) 3,31; 

р=0,06

9 

1 (3,1) 3 (14,3) 2,26; 

р=0,1

3 

СА-блокада, 

відмова 

синусового 

вузла 

2 (2,3) 4 (8,7) 3,17; 

р=0,07

4 

0  1 (4,8) 1,55; 

р=0,2

12 

АВ блокада II 

ст. 

0 6 (8,7) 7,78; 

р=0,00

5 

3 (9,3) 7 (33,3) 4,75; 

р=0,0

29 

АВ блокада  

(високоступене

ва та повна) 

9 (10,4) 17 (24,6) 7,04; 

р=0,00

8 

1 (3,1) 3 (14,3) 2,26; 

р=0,1

3 

Рання 

постінфарктна 

стенокардія 

11 (12,8) 26 (37,7) 13,05; 

р=0,00

03 

8 (25) 14 (66,7) 10,07; 

р=0,0

015 

Рецидив ІМ 0 0 0; р=1 1 (3,1) 5 (23,8) 5,4; 

р=0,0

2 

Аневризма ЛШ 0 0 0; р=1 6 (18,8) 10 (47,6) 5,01; 

р=0,0

03 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

 

Протягом стаціонарного етапу лікування відсутність ознак ГЛШН  (Killip 

І) в І групі хворих  реєстрували на фоні введення кверцетину [15]. У пацієнтів на 

базисній терапії достовірно частіше діагностували КШ (р=0,025) та набряк 

легень (р=0,02), що відображено в табл. 5.5. 
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В ІІ групі з циркулярним  ІМ ЛШ з залученням ПШ на терапії кверцетином 

частіше визначали Killip ІІ (р=0,0005). Клінічний перебіг ІМ на базисній терапії 

достовірно частіше ускладнювався КШ (р=0,001), також у цих хворих більш 

часто визначали набряк легень (52,4%), хоча статистично значущої різниці 

досягнуто не було (р=0,29), табл. 5.5 [55]. 

Таблиця 5.5 

Клінічні прояви гострої та хронічної серцевої недостатності у хворих з ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ в залежності від призначення кверцетину 

Показник І група ІІ група 

Кверцети

н,  

n=86 

Базисна 

терапія 

n=69 

2, р-

level 

Кверцети

н, n=32 

Базисна 

терапія 

n=21 

2, р-level 

Killip І 53 (61,6) 26 (37,7) 8,32; 

р=0,00

39 

0 0 0; р=1 

Killip ІІ 25 (29,1) 22 (31,9) 0,14; 

р=0,7 

16 (50) 1 (4,8) 11,9; 

р=0,0005 

Killip ІІІ 2 (2,3) 8 (11,6) 5,45; 

р=0,02 

12 (37,5) 11 

(52,4) 

1,14; 

р=0,29 

Кардіогенний 

шок 

6 (6,9) 13 (18,8) 5,01; 

р=0,02

5 

4 (12,5) 9 (42,8) 6,31; 

р=0,001 

СН І 32 (37,2) 14 (20,3) 5,52; 

р=0,02

2 

0 0 0; р=1 

СН ІІ А 52 (61,2) 52 (75,4) 3,85; 

р=0,04

9 

31 (96,9) 18 

(85,7) 

2,3; 

р=0,132 

СН ІІ Б 2 (2,3) 3 (4,3) 0,5; 

р=0,48 

1 (3,1) 3 (14,3) 2,3; 

р=0,13 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

По закінченню стаціонарного етапу лікування в І групі пацієнтів, які 

отримували кверцетин, в більшої кількості випадків діагностували СН І  (р = 

0,022) стадії за класифікацією Стражеско-Василенко, в той час як СН ІІ А (р = 
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0,049) значно частіше спостерігалися у хворих на базисній терапії [16]. У хворих 

ІІ групи  достовірної різниці в стадіях СН не відмічалось (р=0,132), що 

відображено в  табл. 5.5 [55]. 

В результаті кореляційного аналізу була встановлена достовірна 

залежність між використанням внутрішньовенного кверцетину і зниженням 

ризику ускладнень в гострому періоді ІМ ПШ (r=-0,3384, p=0,001) [16], що 

зображено на рис. 5.1. 

 

 

Рис. 5.1.  Кореляційні зв’язки між частотою застосування кверцетину та 

зниженням ризику ускладнень гострого періоду ІМ ЛШ з залученням ПШ. 

 

Повторне клінічне обстеження через 6 місяців після ІМ показало, що у 

пацієнтів, які отримували в гострому періоді ІМ терапію кверцетином, в І та ІІ 

групах достовірно рідше діагностували симптоми стабільної стенокардії ІІ (р = 

0,021; р=0,0001) і ІІІ (р = 0,0001; р=0,025) функціональних класів, що 

представлено в табл. 5.6. 

В І групі хворих, які отримували кверцетин, реєстрували прояви СН I стадії 

(р = 0,0029) і I ФК (р = 0,0217) за NYHA, в той час як у хворих на стандартній 

терапії визначали значно більшу кількість хворих з СН ІІ Б (р = 0,025) і III ФК (р 

= 0,0009) за NYHA [16]. 

Корвитин = ,93548 - ,2581  * Осложнения

Correlation: r = -0,3384 (р=0,001)
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В ІІ групі пацієнтів, яким вводили кверцетин в гострому періоді ІМ, через 

6 місяців не було відзначено достовірної різниці в стадії СН (р=0,2), проте 

частіше діагностували СН ФК ІІ за NYHA (р=0,027), в той час як у хворих на 

базисній терапії було достовірно більше осіб з ФК ІІІ (р=0,0005), див. табл. 5.24 

[43]. 

Таблиця 5.6 

Клінічні ускладнення хворих через 6 місяців після ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ  в залежності від використання кверцетину в 

гострому періоді 

Показник I група ІІ група 

Кверцетин 

n=86 

Базисна 

терапія 

n=69 

2, р-level Кверцетин 

n=32 

Базисна 

терапія 

n=21 

2, р-level 

Стенокардія 

ФК 1 

13 (15,1) 6 (8,7) 1,47; 

р=0,23 

3 (9,3)  3 (14,3) 0,305; 

р=0,58 

Стенокардія 

ФК 2 

19 (22,1) 27 (39,1) 5,32; 

р=0,021 

5 (15,6) 14 (66,7) 14,36; 

р=0,0001 

Стенокардія 

ФК 3 

4 (4,6) 19 (27,5) 16,35; 

р=0,0001 

6 (18,8) 10 (47,6) 5,01; 

р=0,025 

СН І стадія 29 (33,7) 9 (13,2) 8,85; 

р=0,0029 

0 0 0; р=1 

СН ІІ А 

стадія 

56 (65,1) 54 (78,3) 3,21; 

р=0,07 

32 (100) 18 (85,7) 4,85; 

р=0,2 

СН ІІ Б 

стадія 

1 (1,2) 6 (8,7) 5,04; 

р=0,025 

0 3 (14,3) 4,85; 

р=0,2 

СН ФК I, 

NYHA 

21 (24,4) 7(10,1) 5,27; 

р=0,021 

6 (18,8) 1 (4,5) 2,16; 

р=0,14 

СН ФК II, 

NYHA 

56 (65,1) 40 (57,9) 0,83; 

р=0,36 

22 (68,8) 8 (38,1) 4,85; 

р=0,027 

СН ФК III, 

NYHA 

9 (10,4) 22 (31,9) 10,98; 

р=0,0009 

4 (12,5) 12 (57,1) 11,9; 

р=0,0005 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

Показники структурно-функціонального стану ЛШ та ПШ, визначені в 

гострому періоді ІМ ЛШ з залученням ПШ у хворих, які отримували терапію 
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кверцетином  або стандартну медикаментозну терапію, в обох групах достовірно 

не відрізнялись, що надало підстав для оцінки впливу препарату в обох групах з 

ІМ ЛШ з залученням ПШ, див табл. 5.7.  

Вихідні показники діастолічного наповнення ЛШ у хворих на терапії 

кверцетином характеризувались переважанням псевдонормального типу ДДМ 

ЛШ (56,8%) та релаксаційного типу ДН ПШ (50%). У пацієнтів, які отримували 

базисну терапію в гострому періоді ІМ, переважав релаксаційний тип ДДМ ЛШ 

(32,2%) та релаксаційний тип дисфункції ПШ (47,8%), хоча статистично 

значущої різниці в показниках отримано не було, табл. 5.7. 

При повторному обстеженні через 6 місяців після ІМ у хворих, 

скваліфікованих на терапію кверцетином, спостерігалось достовірне зменшення 

ЛП, КСР, ПП, ПШ, КСО та КДО (р<0,05). Позитивна динаміка показників 

супроводжувалась достовірним покращенням скоротливості ЛШ та ПШ і 

зниженням систолічного тиску в легеневій артерії (р<0,05) [43].  

У пацієнтів, які отримували базисну терапію в гострому періоді ІМ, 

позитивна динаміка характеризувала розміри ЛП, ФВ ЛШ, зниження діаметру 

ПП та ФЗП правого шлуночка, проте достовірних змін зазнали розмір ПШ та 

СТЛА (р<0,05). Слід зазначити, що протягом 6 місяців у цих хворих відзначалась 

тенденція до розвитку дилатації ЛШ (збільшення КСР, КДР, КСО та КДО), хоча 

статистичної значущості досягнуто не було, див. табл. 5.7. 

Призначення кверцетину в перші години ІМ асоціювалось з достовірним 

покращенням показників діастолічного наповнення ПШ та ЛШ, що проявлялось 

в збільшенні кількості випадків нормалізації ДН ЛШ (р=0,0003) та ПШ 

(р=0,0001), зменшенню частоти псевдонормального (р=0,0001) та 

рестриктивного типу ДДМ ЛШ  (р=0,03) та збільшенні кількості релаксаційного 

типу ДДМ ЛШ (р=0,0001), що представлено в табл. 5.7 [43]. 

Динаміка діастолічного наповнення ПШ полягала в зменшенні числа 

випадків псевдонормального (р=0,0001) та рестриктивного типів ТК (р=0,031) 

без достовірної різниці в кількості релаксаційного типу ДДМ ПШ (р=0,69). 
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У хворих на стандартній терапії протягом 6 місяців також в цілому 

відзначалась позитивна динаміка показників діастоли ЛШ та ПШ, хоча 

достовірні зміни полягали в збільшенні кількості хворих з релаксаційним типом 

ЛШ (р=0,0001), нормалізацією діастолічного наповнення ПШ (р=0,002) та 

зменшенні випадків псевдонормального типу ДДМ ПШ (р=0,0054), табл. 5.7. 

 

  Таблиця 5.7 

Динаміка показників систоло-діастолічної функції ЛШ та ПШ у  

хворих з ІМ ПШ, які отримували кверцетин або базисну терапію,  через 6 

місяців  спостереження 

Показник Кверцетин 

n=118 

Базисна терапія 

n=90 

Вихідні 

показник

и 

6 місяців 2, р-

level 

Вихідні 

показник

и 

6 місяців 2, 

р-

leve

l 

ЛП, см 4,43±1,15 4,11±1,12 0,02 4,38±0,96 4,22±0,8 0,33 

КСР, см 4,12±1,14 3,71±1,6 0,01 3,98 ± 1,4 3,87±1,7 0,18 

КДР, см 5,81 ± 1,4 5,57±1,2 0,4 5,79±1,4 5,82±1,8 0,3 

КСО, мл 88,5± 3,9 74,7 ±3,82 0,042 83,4 ± 5,3 86,8±3,6 0,11 

КДО, мл 178,3±7,3 162,9±6,8 0,011 174,6 ±7,1 178,9±5,3 0,17 

ФВ,% 50,1±4,21 55,1 ± 2,3 0,04 50,8 ± 3,9 52,4 ± 5,5 0,21 

ПП, см 3,72 ± 1,3 3,32 ±1,74 0,03 3,69 ± 1,6 3,38 ± 1, 4 0,36 

ПШ, см 3,21 ± 1,6 2,63 ± 1,1 0,008 3,23 ± 1,2 2,65±1,14 0,00

4 

ФЗП, % 27,1± 2,16 32,6 ± 3,1 0,02 28,3 ± 4,2 31,7 ± 3,9 0,07 

СТЛА, 

мм.рт.ст 

33,7±4,6 21,8±4,2 0,001 31,9±4,4 22,4±6,1 0,00

3 
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Продовження таблиці 5.7 

ДФ ЛШ норма 0 12 (10,2) 12,64; 

р=0,00

03 

0 2 (2,2) 2,02; 

р=0,15

5 

ДДМ ЛШ, 

релаксаційний тип 

34 

(28,8) 

63 (53,4) 14,72; 

р=0,00

01 

29 (32,2) 57 (63,3) 17,46; 

р=0,00

01 

ДДМ ЛШ, 

псевдонормальний 

тип 

67 

(56,8) 

36 (30,5) 16,56; 

р=0,00

01 

26 (28,9) 19 (21,1) 1,45; 

р=0,23 

ДДМ ЛШ 

рестриктивний тип 

17 

(14,4) 

7 (5,9) 4,64; 

р=0,03 

15 (16,7) 12 (13,3) 0,39; 

р=0,53 

ДФ ПШ норма 6 (5,1) 46 (38,9) 39,5; 

р=0,00

01 

7 (7,7) 22 (24,4) 9,25; 

р=0,00

2 

ДДМ ПШ, 

релаксаційний тип 

59 (50) 56 (47,5) 0,153; 

р=0,69 

43(47,8) 46 (51,1) 0,23; 

р=0,65

5 

ДДМ ПШ 

псевдонормальний 

тип 

46 

(38,9) 

15 (12,7) 21,24; 

р=0,00

01 

35 (38,9) 18 (20) 7,73; 

р=0,00

54 

ДДМ ПШ, 

рестриктивний тип 

7 (5,9) 1 (0,8) 4,46; 

р=0,03

1 

5 (5,6) 4 (4,4) 0,12; 

р=0,73 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 



 168 

         Концентрація BNP в гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ у 

хворих, рандомізованих на терапію кверцетином або стандартну терапію, 

суттєво (р=0,34) не відрізнялось.  

Повторне визначення рівня біомаркеру показало, що в групі пацієнтів, які 

отримували кверцетин, відбувалось достовірне зниження концентрації BNP 

(р=0,027) без суттєвої динаміки у хворих на стандартній терапії (р=0,068), що 

відображено на рис. 5.2 [43]. Рівні BNP у хворих, які отримували кверцетин в 

гострому періоді, достовірно не відрізнялись від пацієнтів на базисній терапії 

(р=0,09), див рис. 5.2. 

 

 

 

Рис. 5.2. Динаміка BNP через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

під впливом кверцетину 

 

Вихідні рівні CRP не мали статистично значущої різниці у хворих з 

призначеним кверцетином або без нього. Застосування кверцетину в гострому 

періоді ІМ асоціювалось з достовірним зниженням CRP (р=0,006) через 6 місяців 

амбулаторної реабілітації без статистично значущих змін у хворих на 

стандартній терапії (р=0,81), див. рис. 5.3 [55]. Концентрація CRP через 6 місяців 
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у хворих, які отримували кверцетин, була достовірно нижчою, ніж на базисній 

терапії (р=0,042). 

 

 

 

Рис. 5.3. Динаміка CRP через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

під впливом кверцетину 

 

Рівень галектину-3 в гострому періоді ІМ не мав достовірної різниці у 

пацієнтів на стандартній терапії або з додаванням кверцетину (р=0,27). Через 6 

місяців лікування у хворих, які отримували кверцетин, відзначалось достовірне 

зменшення концентрації лектину  (р=0,004) без суттєвих у пацієнтів на 

стандартній терапії (р=0,11), рис. 5.4.  

Рівні галектину-3 через 6 місяців після ІМ були меншими у хворих, які 

отримували в комплексній терапії кверцетин, проте критеріїв достовірності 

досягнуто не було (р=0,08). 
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Рис. 5.4. Динаміка галектину-3 через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ під впливом кверцетину 

 

За даним кореляційного аналізу отримана достовірна залежність між 

кількістю призначення кверцетину в гострому періоді ІМ ЛШ з залученням ПШ 

та зниженням концентрації галектину-3 через 6 місяців спостереження (r=-0,307; 

p=0,028), що відображено на рис. 5.5 [16]. 

 

Рис. 5.5. Кореляційний зв’язок між частотою застосування кверцетину в 

гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ та зниженням концентрації 

галектину-3 через 6 міс. 

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Кверцетин Базисна терапія

34,8±5,2

33,9±6,1

[]±6,3 30,1±7,5 Гострий період

6 місяців

р=0,08

р=0,004
р=0,11

Корвитин = 1,0565 - ,0106  * Галектин 6 мес

Correlation: r = -0,3070 (р=0,028)

10 20 30 40 50 60 70

Галектин 6 мес

-0,2

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

К
о

р
в
и

ти
н

95% confidence



 171 

 

За підсумками 30,6 ± 4,5 місячного періоду спостереження серед хворих,  які 

отримували лікування кверцетином, в І групі реєстрували 44 випадка СС-

ускладеннь, в ІІ групі – 13, що було значно менше, ніж у хворих на базисній 

терапії: в І групі – 71 та в ІІ групі – 26. Криві Каплана-Майера відображають 

кількість ускладнень у хворих після ІМ ЛШ з залученням ПШ в залежності від 

використання інфузії кверцетину в гострому періоді, див. рис. 5.6. Достовірність 

різниці показників підтверджена статистичними тестами  Cox’s F-Test = 1,79,  p 

= 0,01063; Peto & Peto Wilcoxon = -2,07, р=0,03888; Cox-Mantel Test = 2,29, p = 

0,02171; Log-Rank Test  = -2,28, p = 0,02262. 
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Рис. 5.6. Частота комбінованої СС-точки в залежності від реєстрації СС-

ускладнень у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ з використанням кверцетину 

або на фоні базисної терапії в динаміці 30,6± 4,5 місяців спостереження. 

Значення Cox’s F-Test = 1,79,  p = 0,01063; Peto & Peto Wilcoxon = -2,07, 

р=0,03888; Cox-Mantel Test = 2,29, p = 0,02171; Log-Rank Test  = -2,28, p = 

0,02262. 
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Аналіз частоти компонентів комбінованої кінцевої точки показав, що 

призначення кверцетину в гострому періоді ІМ в І групі асоціювалось з 

достовірно меншою кількістю повторних ІМ (р=0,012),  випадків дестабілізації 

СН (р=0,006) та СС-смерті (р=0,039). В ІІ групі хворих, якім вводився  кверцетин, 

визначалась достовірно менша частота нестабільної стенокардії (р=0,012), та СС-

смерті (р=0,01) в зрівнянні з пацієнтами на базисній терапії, що відображено в 

табл. 5.8 [16]. 

 

Таблиця 5.8 

Частота СС-ускладнень у хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ через 30,6 ± 

4,5 місяців спостереженні в залежності від застосування кверцетину в гострому 

періоді   

 

Показник 

І група  ІІ група  

Кверцетин 

n=86 

 

Базисна 

терапія 

n=69 

2, р-

level 

Кверцетин 

n=32 

 

Базисна 

терапія 

n=21 

2, р-

level 

НС 23 (26,7) 27 (39,1) 0,07; 

р=0,79 

4 (12,5) 9 (42,8) 6,31; 

р=0,012 

Повторний 

ІМ 

5 (5,8) 13 (18,8) 6,33; 

р=0,012 

2 (6,25) 5 (23,8) 3,41; 

р=0,065 

ГПМК 3 (3,5) 6 (8,7) 1,9; 

р=0,168 

2 (6,25) 2 (9,5) 0,195; 

р=0,66 

Смерть 5 (5,8) 11 (15,9) 4,274; 

р=0,039 

2 (6,25) 7 (33,3) 6,59; 

р=0,01 

СН 8 (7,9) 14 (22,4) 7,66; 

р=0,006 

3 (9,3) 3 (14,3) 0,31; 

р=0,58 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 
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Аналіз прихильності до лікування не показав достовірних відмінностей в  

прихильності до прийому основних груп препаратів протягом 6 та 30,6 ± 4,5 

місяців спостереження, що дає підстави свідчити про самостійний додатковий 

позитивний вплив терапії кверцетином на покращення віддаленого прогнозу 

хворих, які перенесли ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

 

5.3. Вплив еплеренону в комплексній терапії ІМ хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ на клінічні показники, структурно-функціональний 

стан міокарду, динаміку біологічних маркерів та наявність СС-подій при 

тривалому спостереженні 

 

Згідно даних наукових досліджень при розвитку гострого ІМ синтез 

альдостерону підвищується вже в перші години захворювання, що спричиняє 

важкі гемодинамічні та клінічні наслідки. З урахуванням поширеності зони 

некрозу при поєднаному ураженні правого та лівого шлуночків при ІМ та 

пов’язаної з цим стимуляції синтезу альдостерону існують доцільність оцінки 

клінічних ефектів раннього призначення селективного антагоніста 

мінералокортикоїдних рецепторів еплеренону. 

Критеріями виключення вважали показники ШКФ менше ніж 30 

мл/хв×1,73 м2 (MDRD) або концентрація креатиніну більша за 220 мкмоль/л. 

В якості доповнення до стандартної терапії на 3-4 добу ІМ призначався 

еплеренон  в дозі 25-50 мг всім пацієнтам з систолічною дисфункцією ЛШ та 

хворим з помірно зниженою та збереженою ФВ ЛШ методом випадкового 

відбору.  

На момент призначення препарату систолічна дисфункція ЛШ с ФВ ≤ 40% 

була діагностована у 13 (14,8%) хворих з І групи, та у 11 (20,8%) пацієнтів – з ІІ 

групи, що було показом для призначення еплеренону. З метою коректної оцінки 

впливу еплеренону на клінічний перебіг ІМ ЛШ задньої та циркулярної 

локалізації з поширенням на ПШ, пацієнти з систолічним варіантом СН із 

статистичного аналізу були виключені. Таким чином, оцінка ефектів еплеренону 
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відбувалася у 75 (48,4%) хворих з ІМ ЗСЛШ з залученням ПШ та у 20 (37,7%) з 

циркулярним ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. Базисна терапія гострого ІМ була 

продовжена у 67 (43,2%) пацієнтів з І групи та у 22 (41,5%) – з другої. 

Хворі на стандартній терапії або з додаванням АМКР в обох групах не 

відрізнялись за антропометричними та демографічними показниками, кількістю 

перенесених судинних подій, тривалістю анамнезу ІХС та супутньою 

патологією, що відображено в табл. 5.9. 

 

Таблиця 5.9 

Демографічні показники та дані анамнезу хворих з ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ на початку терапії еплереноном 

Показник І група  ІІ група  

Еплеренон 

n=75 

Базисна 

терапія 

n=67 

2, р-

level 

Еплеренон 

n=20 

Базисна 

терапія 

n=22 

2, р-

level 

Жінки (n, %) 20 (26,6) 28 (41,8) 3,62; 

р=0,06 

7 (35) 9 (40,9) 0,15; 

р=0,69 

Вік, років 62,3±3,98 63,85±4,

21  

р=0,63 65,7±2,2 68,4±4,

3 

р=0,35 

Тривалість 

анамнезу ІХС, 

років 

4,07 ± 2,8 5,12 ± 

2,77 

0,68 4,21±3,17 4,33±1,

7 

р=0,44 

Цукровий діабет 14 (18,7) 19 (28,4) 1,86; 

р=0,17 

9 (45) 7 (31,8) 0,77; 

р=0,38 

Артеріальна 

гіпертензія  

62 (82,3) 56 (83,6) 0,02; 

р=0,88 

17 (85) 19 

(86,4) 

0,045; 

р=0,83 

ІМ в анамнезі 6 (8) 8 (11,9) 0,62; 

р=0,43 

4 (20) 5 (22,7) 0,05; 

р=0,83 

ГПМК в анамнезі 7 (9,3) 10 (14,9) 1,05; 

р=0,31 

3 (15) 4 (18,2) 0,08; 

р=0,78 

Периферичний 

атеросклероз  

5 (6,7) 9 (13,4) 0,82; 

р=0,18 

3 (15) 7 (31,8) 1,6; 

р=0,2 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  
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Аналіз клінічних ускладнень перших 3-х діб гострого ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ показав, що хворі, які в подальшому були рандомізовані на 

призначення еплереноном або базисну терапію, суттєво не відрізнялись за 

розвитком РКС (р=0,63; р=0,13) важкістю проявів ГЛШН (p>0,05) та кількістю 

випадків кардіогенного шоку (р=0,87; р=0,78) в обох групах, що відображено в 

табл. 5.10.  

В гострому періоді ІМ також не було достовірної різниці в реєстрації ШЕ 

ІІ класу за Lown-Wolf (р=0,07; р=0,89), пароксизмів ФП (р=0,61; р=0,37), 

транзиторних СА- та АВ-блокад (p>0,05) в обох групах та шлуночкових 

тахікардій (р=0,58) і ФШ (р=0,55) у хворих з циркулярним ІМ ЛШ з залученням 

ПШ. Наприкінці стаціонарного етапу лікування стадія хронічної СН в обох 

групах пацієнтів також суттєво не відрізнялась (р=0,18; р=0,33). 

Встановлено, що призначення еплеренону асоціювалось з достовірним 

зменшенням частоти ШТ (р=0,03) та ФШ (р=0,043) в І групі хворих а також 

кількості ШЕ III-IV класів за Lown-Wolf (р=0,005) та ранньої постінфарктної 

стенокардії в обох групах (р=0,01; р=0,02), див табл. 5.10. 

 

Таблиця 5.10 

Клінічні ускладнення гострого періоду та прояви серцевої недостатності у 

хворих з ІМ лівого шлуночка з поширенням на ПШ на фоні терапії 

еплереноном 

Показник І група  ІІ група  

Еплеренон 

n=75 

Базисна 

терапія 

n=67 

2, р-

level 

Еплеренон 

n=20 

Базисна 

терапія 

n=22 

2, р-

level 

ШЕ, II клас за 

Lown 

31 (41,3) 43 (64,2) 3,2; 

р=0,07 

17 (85) 19 

(86,4) 

0,02; 

р=0,89 

ШЕ, III-IV клас за 

Lown 

23 (30,7) 36 (53,7) 7,75; 

р=0,005 

8 (40) 18 

(81,8) 

7,77; 

р=0,00

5 

Пароксизми ФП  

 

5 (6,7) 6 (8,9) 0,26; 

р=0,61 

6 (30) 4 (18,2) 0,81; 

р=0,37 
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Продовження таблиці 5.10 

Показник І група  ІІ група  

Еплеренон 

n=75 

Базисна 

терапія 

n=67 

2, р-

level 

Еплеренон 

n=20 

Базисна 

терапія 

n=22 

2, р-

level 

Шлуночкова 

тахікардія 

4 (5,3) 11 (16,4) 4,6; 

р=0,03 

4 (30) 3 (13,6) 3,9; 

р=0,04

6 

Фібриляція 

шлуночків 

3 (4) 9 (13,4) 4,07; 

р=0,043 

3 (15) 2 (9,1) 0,3; 

р=0,58 

РКС  2 (2,7) 1 (1,5) 0,24; 

р=0,63 

2 (10) 0 0,35; 

р=0,55 

СА-блокада  3 (4) 2 (2,9) 0,11; 

р=0,74 

0 0 0; 

р=1 

АВ блокада II ст. 10 (13,3) 8 (11,9) 0,06; 

р=0,8 

3 (15) 4 (18,2) 0,08; 

р=0,78 

АВ блокада  

(високоступенева 

та повна) 

11 (14,7) 17 (25,3) 2,56; 

р=0,11 

4 (20) 2 (9,1) 1,02; 

р=0,32 

Рання 

постінфарктна 

стенокардія 

4 (5,3) 12 (17,9) 5,93; 

р=0,01 

2 (10) 9 

(40,%) 

5,17; 

р=0,02 

Killip І 48 (64) 35 (52,2) 2,02; 

р=0,16 

0 0 0; 

р=1 

Killip ІІ 22 (32,0) 25 (37,3) 1,3; 

р=0,25 

8 (40) 9 (40,9) 0,004 

р=0,95 

Killip ІІІ 1 (1,3)  3 (4,5) 2,24; 

р=0,13 

9 (45) 9 (40,9) 0,07; 

р=0,79 

Кардіогенний 

шок 

4 (5,3) 4 (5,9) 0,03; 

р=0,087 

3 (15) 4 (18,2) 0,08; 

р=0,78 

СН І 

 

 

28 (37,3) 18 (27,7) 1,77; 

р=0,18 

0 0 0; 

р=1 

СН ІІ А 47 (62,7) 49 (73,1) 1,77; 

р=0,18 

20 (100) 21 (90,

9) 

0,93; 

р=0,33 

СН ІІ Б 0 0 3,934; 

р=0,047 

0 1 (4,5) 0,93; 

р=0,33 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  
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Лікування гострого ІМ в умовах стаціонару за кількістю виконаних ТЛТ, 

призначення дезагрегантів, антикоагулянтів, статинів, у тому числі і 

максимальних доз, БАБ, і АПФ/АРА в групах з терапією еплереноном та без неї 

не мало статистично значущих відмінностей. Середня доза еплеренону на 

момент виписки із стаціонару становила 40,26 ± 4,12 мг. 

Через 6 місяців лікування після ІМ прихильність до прийому еплеренону 

складала в І групі 94,3%, в ІІ групі – 93,5% (p>0,05). Середня доза еплеренону 

становила 36,8 ± 4,6 мг, що не мало статистично значущою різниці з  вихідними 

значеннями (р=0,32). 

Повторне обстеження показало, що серед пацієнтів, які отримували терапію 

еплереноном, в обох групах достовірно рідше відзначали наявність стабільної 

стенокардії ІІ (р=0,008; р=0,007) та ІІІ (р=0,0003; р=0,011) функціональних 

класів. Крім того, позитивні впливи еплеренону полягали в значно більшій 

кількості хворих в І групі с ознаками СН І (60%, р=0,0002)  та ФК ІІ (NYHA) 

(74,7%, р=0,009) в порівнянні з базисною терапією, де переважали СН ІІ А (85%, 

р=0,0009) та ФК ІІІ (31,3%, р=0,0001), що відображено в табл. 5.11 [41].  

 

Таблиця 5.11 

Клінічні ускладнення у хворих з помірно зниженою та збереженою 

систолічною через 6 місяців після ІМ ЛШ з залученням ПШ під впливом 

еплеренону 

Показник I група ІІ група 

 Еплеренон 

 

n =75 

Базисна 

терапія 

n = 67 

2, р-

level 

Еплеренон 

 

n = 31 

Базисна 

терапія 

n = 22 

2, р-

level 

Стенокардія 

ФК 1 

9 (12) 8 (11,9) 0,0001; 

р=0,99 

3 (15) 2 (9,1) 0,35; 

р=0,55 

Стенокардія 

ФК 2 

15 (20) 27 

(40,3) 

7,0 

р=0,008 

3 (15) 12 (54,5) 7,13; 

р=0,007 

Стенокардія 

ФК 3 

2 (2,7) 15 

(22,4) 

13,1; 

р=0,0003 

2 (10) 10 (45,5) 6,45; 

р=0,011 
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Продовження таблиці 5.11 

Показник I група ІІ група 

 Еплеренон 

 

n =75 

Базисна 

терапія 

n = 67 

2, р-

level 

Еплеренон 

 

n = 31 

Базисна 

терапія 

n = 22 

2, р-

level 

СН І стадія 30 (40) 8 (11,9) 14,2; 

р=0,0002 

  0; 

р=1 

СН ІІ А 

стадія 

45 (60) 57 (85) 10,9; 

р=0,0009                                                                                                                                                                      

20 (100) 19 

(86,4) 

2,94; 

р=0,08 

СН ІІ Б 

стадія 

0 2 (2,9) 2,27; 

р=0,13 

0 3 (13,6) 2,94; 

р=0,08 

СН ФК I, 

NYHA 

17 (19,3) 11 

(16,4) 

0,216; 

р=0,642 

6 (30) 1 (4,5) 4,89; 

р=0,027 

СН ФК II, 

NYHA 

56 (74,7) 35 

(52,2) 

6,79; 

р=0,009 

14 (70) 10 

(45,5) 

2,57; 

р=0,11 

СН ФК III, 

NYHA 

2 (2,7) 21 

(31,3) 

17,9; 

р=0,0001 

0 (10) 11 (50) 13,55; 

р=0,0002 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

В ІІ групі хворих, які отримували еплеренон, через 6 місяців лікування у 

більшої кількості осіб в зрівнянні з базисною терапією діагностували СН ІІ А, 

проте статистично значущої різниці досягнуто не було (р=0,08). Терапія 

еплереноном достовірно асоціювалась з відсутністю випадків ФК ІІІ (NYHA) 

(р=0,0002)  та підвищенням числа пацієнтів з ФК І  (NYHA) (р=0,027) в зрівнянні 

з хворими на базисній терапії, див табл. 5.11.  

Динаміка показників систоло-діастолічної функції у хворих І групи з ФВ ЛШ 

>40% протягом 6 місяців лікування показала, що під впливом додаткового 

призначення еплеренону відбувалось достовірне зменшення розмірів ЛП 

(р=0,03), ПП (р=0,042) та  ПШ (р=0,03), КСО (р=0,01) та КДО (р=0,004), що 

супроводжувалось підвищенням ФВ ЛШ (р=0,008), ФЗП ПШ (р=0,007) та 

зниженням СТЛА (р=0,005), до як представлено в табл. 5.15. У пацієнтів, які 

отримували базисну терапію, в динаміці лікування відмічено статистично 

значуще зменшення ПП (р=0,04), КСО ЛШ (р=0,027) та СТЛА (р=0,003). Через 
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6 місяців після ІМ терапія еплереноном асоціювалась з достовірним зменшенням 

діаметру ЛП (р=0,03), КСО (р=0,02), КДО (р=0,028) та ФВ (р=0,04) лівого 

шлуночка та ФЗП (р=0,044) правого шлуночка в зрівнянні з хворими на базисній 

терапії, див табл. 5.12. 

Аналіз вихідних порушень діастолічної функції показав, що у хворих на 

базисній терапії достовірно частіше визначався релаксаційний тип діастолічної 

дисфункції міокарду ЛШ (37,3%) та ПШ (58,2%). У пацієнтів на терапії 

еплереноном в структурі порушень ДН переважав псевдонормальний тип ЛШ 

(60,2%) та ПШ (46,7%), див. табл. 5.12 [40]. 

За даними доплерографії через 6 місяців відсутність діастолічних розладів 

ЛШ визначалось у 9 (10,2%, р=0,006) пацієнтів, що отримували еплеренон, і у 

меншій кількості хворих на базисній терапії - 5 (7,5%), (р=0,003). Нормалізація 

ДН ПШ реєструвалась у 44 (58,7%, р=0,0001) осіб під впливом еплеренону, та у 

18 (26,7%), (р=0,0001) пацієнтів на стандартному лікуванні, див табл. 5.12. 

Під впливом еплеренону достовірно зменшилось кількість порушень ДФ 

за псевдонормальним типом ЛШ та ПШ (р=0,0001) та збільшилась кількість 

хворих з релаксаційним типом діастолічної дисфункції ЛШ  (р=0,0001), що 

відображено в табл. 5.12 [40].  

У хворих, які знаходились на базисній терапії, не дивлячись на чітку 

тенденцію у зменшенні кількості пацієнтів з рестриктивним і псевдонормальних 

типом діастоли ЛШ, а також збільшенні числа хворих з релаксаційним типом 

діастолічного наповнення, достовірної різниці протягом 6 місяців терапії 

відзначено не було. Аналогічна динаміка характеризувала діастолічне 

наповнення ПШ: поряд з достовірним збільшенням випадків нормалізації 

діастолічного наповнення ПШ спостерігалося зменшення числа хворих з 

псевдонормальним і релаксаційним типом ДДМ, при цьому критерії 

достовірності досягнуті не були, див. табл. 5.12.  

Загалом, через 6 місяців після ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ у пацієнтів, 

які отримували еплеренон, відмічали достовірно більшу кількість випадків 

нормалізації діастоли ЛШ (р=0,003) та ПШ (р=0,0002), релаксаційного типу ЛШ 
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(р=0,02) та менше рестриктивних порушень діастолічного наповнення ЛШ 

(р=0,004) в зрівнянні з хворими на базисній терапії [40], див. табл. 5.12. 

 

Таблиця 5.12 

Показники систолічної функції та діастолічного наповнення у 

пацієнтів І групи в динаміці 6 місяців лікування еплереноном 

Показник Еплеренон 

n=75 

Базисна терапія 

n=67 

 

 Вихідні 

показник

и 

6 

місяців 
2, р-

level 

Вихідні 

показни

ки 

6 

місяці

в 

2, р-

level 

2, р-

level3-6 

ЛП, см 4,28 ± 

1,26 

3,82 ± 

1,38 

0,03 4,3 ± 1,6 4,16 

±1,35 

0,2 0,03 

КСР, см 4,56 ± 1,8 3,59 ± 

1,6 

0,08 4,51 ± 

2,4 

4,1 ± 

2,9 

0,09 0,15 

КДР, см 5,86 ± 1,8 5,52 ± 

1,7 

0,09 5,64± 

1,6 

5,74±1

,9 

0,60 0,2 

КСО, мл 87,4± 3,6 59,6 ± 

3,32 

0,01 89,24 ± 

3,54 

71,7 ± 

3,79 

0,027 0,02 

КДО, мл 176,1 ± 

6,25 

151,2 ± 

4,03 

0,004 159,1 ± 

7,26 

166,3 

± 5,68 

0,1 0,028 

ФВ,% 50,1 ± 

2,71 

57,6 ± 

3,87 

0,008 49,1 ± 

3,48 

52,9 ± 

3,7 

0,14 0,04 

ПП, см 3,4 ± 1,5 2,76 ± 

1,4 

0,042 3,56 ± 

1,5 

3,02 ± 

1,64 

0,04 0,09 

ПШ, см 3,22 ± 1,2 2,61 ± 

1,1 

0,03 3,01 ± 

1,2 

2,79 ± 

1,13 

0,62 0,13 

ФЗП, % 26,8 ± 3,2 32,5 ± 

2,7 

0,007 29,8 ± 

4,26 

29,2 ± 

2,29 

0,81 0,044 

СТЛА, 

мм.рт.ст 

31,8±3,4 21,3±4,1 0,005 28,5±3,8 21,1±5

,8 

0,003 0,87 

ДФ ЛШ 

норма 

0 9 

(10,2%) 

7,49 

р=0,0

06 

0 5 

(7,5%) 

0,30; 

р=0,

6 

8,6; 

р=0,00

3 
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Продовження таблиці 5.12 

Показник Еплеренон 

n=75 

Базисна терапія 

n=67 

 

 Вихідні 

показни

ки 

6 

місяців 
2, р-

level 

Вихідні 

показни

ки 

6 

місяці

в 

2, р-

level 

2, р-

level3-6 

ДДМ ЛШ, 

релаксаційний 

тип 

20 (26,7) 47 

(62,6) 

19,7; 

р=0,0

001 

25 

(37,3) 

29 

(43,3) 

2,07; 

р=0,

15 

5,35; 

р=0,02 

ДДМ ЛШ, 

псевдонормаль

ний тип 

53 (60,2) 19 

(21,6) 

27,17; 

р=0,0

001 

34 

(50,7) 

26 

(38,8) 

1,52; 

р=0,

22 

2,9; 

р=0,08 

ДДМ ЛШ 

рестриктивний 

тип 

2 (2,7) 0 1,8; 

р=0,1

8 

8 (11,9) 7 

(10,4) 

0,11; 

р=0,

74 

8,2; 

р=0,00

4 

ДФ ПШ норма 6 (6,8) 43 

(57,3) 

41,5; 

р=0,0

001 

7 (10,4) 18 

(26,7) 

0,91; 

р=0,

34 

13,4; 

р=0,00

02 

ДДМ ПШ, 

релаксаційний 

тип 

34 (38,6) 28 

(37,3) 

0,99; 

р=0,3

2 

39 

(58,2) 

37 

(55,2) 

1,00; 

р=0,

32 

4,6; 

р=0,03 

ДДМ ПШ 

псевдонормаль

ний тип 

35 (46,7) 4 (5,3) 29,4; 

р=0,0

0001 

19 

(28,4) 

10 

(14,9) 

0,01; 

р=0,

92 

3,6; 

р=0,05 

ДДМ ПШ, 

рестриктивний 

тип 

0 0  0; 

р=1 

2 (2,9) 2 (2,9) 0,73; 

р=0,

39 

2,27; 

р=0,13 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

У пацієнтів ІІ групи з помірно зниженою та збереженою систолічною 

функцією ЛШ в динаміці 6 місяців лікування еплереноном відбулось достовірне 

зменшення розмірів ЛП (р=0,01), КСР (р=0,04), КСО (р=0,01),  КДО (р=0,008) та 

зростання ФВ ЛШ, (р=0,002). Спостерігалось значне (р < 0,05) зменшення 
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розмірів ПП (р=0,007) та ПШ (р=0,004), покращення скоротливості ПШ (ФЗП) 

(р=0,03) та зменшення СТЛА (р=0,005), що представлено в табл. 5.13.  

У хворих, які отримували базисну терапію, спостерігалась тенденція щодо 

покращення структурно-функціональних показників міокарду, але статистично 

значуща різниця відмічалась лише стосовно зменшення КСО ЛШ (р=0,04). 

Таким чином, через 6 місяців лікування хворі, які отримували еплеренон, мали 

достовірно менші розміри та об’єми ЛШ та ПШ (р<0,05) в зрівнянні з пацієнтами 

на стандартній терапії, що відображено в табл. 5.13. 

Динаміка показників діастолічного наповнення у хворих, які приймали 

еплеренон, через 6 місяців полягала в нормалізації діастоли ПШ у 6 хворих (30%, 

р=0,02), достовірно більшій кількості випадків релаксаційного типу ЛШ 

(р=0,0001), зменшенні псевдонормального діастолічного наповнення ЛШ 

(р=0,0001) та ПШ (р=0,02) (табл. 5.13).  

 

Таблиця 5.13 

Показники систолічної функції та діастолічного наповнення у 

пацієнтів ІІ групи в динаміці 6 місяців лікування еплереноном 

Показник Еплеренон 

n=20 

Базисна терапія 

n=22 

Вихідні 

показники 

6 місяців 2, р-

level 

Вихідні 

показник

и 

6 місяців 2, 

р-

level 

2, 

р-

level

3-6 

ЛП, см 4,38 ± 1,16 4,08 ± 0,98 0,01 4,3 ± 0,92 4,14 ±0,45 0,4 0,2 

КСР, см 4,46 ± 1,2 3,84 ± 2,1 0,04 4,31 ± 1,4 4,05 ± 1,9 0,14 0,04 

КДР, см 6,09 ± 2,72 5,57 ± 1,7 0,2 6,1± 2,6 5,96±2,8 0,6 0,03 

КСО, мл 88,9± 5,19 67,5 ± 4,32 0,01 86,5 ± 4,6 75,3 ± 5,8 0,04 0,02 

КДО, мл 182,1 ± 8,7 164,9 ± 4,6 0,008 187,2 ± 

8,3 

179,8 ± 4,8 0,09 0,01 

ФВ,% 46,4 ± 3,71 50,5 ± 2,6 0,002 50,1 ± 4,4 52,2 ± 4,7 0,21 0,31 

ПП, см 3,96 ± 1,8 2,57 ± 1,6 0,007 3,86 ± 1,8 3,3 ± 1,7 0,09 0,02 

Продовження таблиці 5.13 
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Показник Еплеренон 

n=20 

Базисна терапія 

n=22 

 

Вихідні 

показники 

6 місяців 2, р-

level 

Вихідні 

показник

и 

6 місяців 2, 

р-

level 

2, 

р-

level

3-6 

ПШ, см 3,69 ± 1,6 2,7 ± 1,4 0,004 3,38 ± 1,6 3,1 ± 1,2 0,06 0,03 

ФЗП, % 25,1 ± 3,3 31,4 ± 2,7 0,03 28,5 ± 

4,26 

30,1± 2,29 0,06 0,08 

СТЛА, 

мм.рт.ст 

38,7±5,3 20,4±5,8 0,005 26,9±3,3 22,17±6,2 0,27 0,22 

ДФ ЛШ 

норма 

0 0 0; 

р=1 

0 0 0; 

р=1 

0; 

р=1 

ДДМ ЛШ, 

релаксацій

ний тип 

2 (6,5) 17 (85) 22,6; 

р=0,0

001 

15 (68,2) 17 (77,3) 0,46; 

р=0,

49 

0,41; 

р=0,

52 

ДДМ ЛШ, 

псевдонор

мальний 

тип 

18 (90) 3 (15) 22,6; 

р=0,0

001 

5 (22,7) 4 (18,1) 0,14; 

р=0,

71 

0,08; 

р=0,

78 

ДДМ ЛШ 

рестриктив

ний тип 

0 0 0; 

р=1 

2 (9) 1 (4,5) 0,36; 

р=0,

55 

0,93; 

р=0,

33 

ДФ ПШ 

норма 

0 6 (30) 5,1; 

р=0,0

2 

0 1 (4,5) 3,22; 

р=0,

07 

4,89; 

р=0,

027 

ДДМ ПШ, 

релаксацій

ний тип 

12 (38,7) 14 (70) 0,44; 

р=0,5

1 

17 (72,3) 17 (72,3) 0; 

р=1 

0,29; 

р=0,

59 

ДДМ ПШ 

псевдонор

мальний 

тип 

8 (40) 0 10; 

р=0,0

02 

5 (22,7) 4 (18,2) 0,14; 

р=0,

71 

4,02; 

р=0,

04 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  
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 У пацієнтів на базисній терапії позитивні зміни діастолічної функції ЛШ 

та ПШ не досягали критеріїв статистичної значущості [40].  Через 6 місяців після 

ІМ серед хворих на базисній терапії було значно менше випадків нормальної 

діастоли ПШ (р=0,027) та більше осіб з псевдонормальним типом ДН ПШ 

(р=0,04) в порівнянні з хворими на терапії еплереноном, що відображено в табл. 

5.13. 

Окремо було проаналізовано динаміку показників систолічної функції та 

діастолічного наповнення у пацієнтів з систолічним варіантом СН на фоні 

додаткового призначення еплеренону, див. табл. 5.14.  

Протягом 6 місяців лікування у найбільш важких хворих зі зниженою 

систолічною функцією ЛШ в обох групах відбулось достовірне зменшення 

діаметру ЛШ (р=0,006; 0,008), ПП (р=0,03; 0,01), ПШ (р=0,04; 0,01), КДО ЛШ 

(р=0,001; 0,002) і КСО в ІІ групі (р=0,04) а також покращення скоротливої 

функції лівого шлуночка (р=0,02; 0,03), див табл. 5.14.   

 

Таблиця 5.14. 

Показники систолічної функції та діастолічного наповнення у 

пацієнтів з систолічним варіантом СН в динаміці 6 місяців лікування 

еплереноном 

Показник І група  

2, р-

level 

ІІ група   2, р-

level 

Вихідні 

показники 

n = 13 

6 

місяців 

n=13 

Вихідні 

показни

ки 

n = 11 

6 

місяців 

n=11 

ЛП, см 4,68 ± 0,81 4,22 ± 

0,35  

0,006 4,73 ± 

0,9 

4,29 ± 

0,24  

0,008 

КДР, см 6,38  ± 1,69  5,94 ± 

1,61  

0,32 6,47  ± 

2,3  

5,84 ± 

2,1  

0,07 

КДО, мл 210,46 ±9,04 182,9 ± 

8,18 

0,001 222,4 

±8,29 

176,9 ± 

9,4 

0,002 

КСР, см 4,9 ± 1,65 4,5 ± 

1,76 

0,09 5,1 ± 2,8 4,6 ± 3,1 0,05 
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Продовження таблиці 5.14 

Показник І група  

2, р-

level 

ІІ група   2, р-

level 

Вихідні 

показники 

n = 13 

6 місяців 

n=13 

Вихідні 

показник

и 

n = 11 

6 

місяців 

n=11 

КСО, мл 118,1 ± 7,5 102,4 ±  8,6 0,27 126,3 ± 

7,5 

99,8 ±  

8,6 

0,04 

ФВ ЛШ, % 35,1 ± 4,58 46,4 ± 3,1 0,02 34,51 ± 

3,7 

45,9 ± 

2,7 

0,03 

ПП, см 4,12 ± 0,62 3,52 ± 0,54 0,03 4,19 ± 0,8 3,49 ± 

0,77 

0,04 

ДПЖ, см 3,43 ± 0,43 3,09 ± 0,50 0,04 3,61 ± 0,9 2,95 ± 

0,64 

0,01 

ФЗП, % 26,07 ± 2,7 30,9 ± 2,3 0,07 25,3 ± 2,8 30,1 ± 

1,6 

0,09 

ДДМ ЛШ, 

релаксаційн

ий тип 

0 5 (38,5) 6,2; 

р=0,0

1 

1 (9,1) 5 (45,5) 3,7; 

р=0,0

5 

ДДМ ЛШ, 

псевдонорм

альний тип 

0  0 0; 

р=1 

3 (27,3) 3 (27,3) 0; 

р=1 

ДДМ ЛШ 

рестриктив

ний тип 

13 (100) 8 (61,5) 6,2; 

р=0,0

1 

7 (63,6) 3 (27,3) 2,9; 

р=0,0

9 

ДДМ ПШ, 

релаксаційн

ий тип 

0 3 (23,1) 3,39; 

р=0,0

6 

0 3 (27,3) 3,5; 

р=0,0

6 

ДДМ ПШ 

псевдонорм

альний тип 

9 (69,2) 9 (69,2) 0; 

р=1 

9 (81,8) 9 (81,8) 0; 

р=1 

ДДМ ПШ, 

рестриктив

ний тип 

4 (7,7) 1 (7,7) 2,23; 

р=0,1

4 

4 1 1,26; 

р=0,2

6 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  
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Показники діастолічного наповнення через 6 місяців лікування еплереноном 

також зазнали позитивних змін, хоча статистично значущих відмінностей 

досягнуто не було, що можливо, пов’язано з малою кількістю одиниць 

спостереження (табл. 5.14). 

Концентрація біомаркерів оцінювалась в залежності від диференційованої 

терапії в загальній групі хворих після ІМ ЛШ з залученням ПШ. 

Вихідний рівень BNP у пацієнтів, кваліфікованих в подальшому в групу 

еплеренону, достовірно перевищував відповідні значення хворих на стандартній 

терапії (р < 0,05). В ході 6 місяців амбулаторного лікування під впливом 

еплеренону відбулось достовірне зниження нейрогормону (р < 0,05), на фоні 

базисної терапії статистично значущих змін концентрації не відзначалось, див. 

рис. 5.7 [18]. У хворих, які отримували еплеренон, рівні BNP через 6 місяців після 

ІМ були нижчими, ніж у пацієнтів на базисній терапії, проте різниця не досягала 

критеріїв достовірності (р=0,12). 

 

Рис. 5.7. Динаміка BNP через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ під 

впливом еплеренону 

 

Концентрація CRP на 2-гу добу ГІМ в групі хворих з додаванням 

еплеренону достовірно перевищувала показник на стандартній терапії. В ході 

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Еплеренон Базисна терапія

579,8±86,4

533,6±79,6

[]±77,2
[]±99,8

Гострий період

6 місяців

р=0,12

р=0,0002
р=0,06
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лікування через 6 місяців після ІМ спостерігалось достовірне зниження 

концентрації CRP на фоні прийому еплеренону (р=0,02) та на фоні базисної 

терапії (р=0,04) і концентрація маркеру в групах не мала достовірних 

відмінностей (р=0,34) що відображено на рис. 5.8. 

 

 

Рис. 5.8. Динаміка CRP через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ під 

впливом еплеренону 

 

 

Рівень галектину-3, визначений в гострому періоді ІМ, був достовірно 

вищим у хворих з подальшим призначенням еплеренону (р=0,02). Протягом 6 

місяців лікування статистично значущих  змін концентрації лектину на фоні 

стандартної терапії не відбувалось, проте на фоні терапії еплереноном рівень 

галектину-3 достовірно зменшувався (p=0,03) і практично не відрізнявся від 

значень у хворих на базисній терапії (р=0,44), що представлено на рис. 5.9.  

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Еплеренон Базисна терапія

19.4±3.5

16.7±2.1

[]±4.2

[]±3.7

Гострий період

6 місяців

р=0,34

р=0,02 р=0,04
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Рис. 4.1. Динаміка галектину-3 через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ під впливом еплеренону 

 

За результатами кореляційного аналізу встановлено прямий зв’язок між 

концентрацією галектина-3, стадією СН ІІ А (r=0,67; p=0,032), 

псевдонормальним типом ДДМ ЛШ (r=0,44; p=0,006) та ПШ (r=0,51; p=0,0024) 

[38]. 

Аналіз прихильності до медикаментозного лікування у пацієнтів, які 

отримували еплеренон або базисну терапію, не показав достовірних 

відмінностей в комплаєнсі до основних груп препаратів протягом 6 та 30,6 ± 4,5 

місяців після ІМ [40]. Це надає підстави вважати, що позитивна динамка 

клінічного статусу, показників систолічної функції та діастолічного наповнення 

ЛШ та ПШ а також достовірна динаміка рівня BNP, CRP та галектину-3 

пов’язана з безпосереднім впливом еплеренону. 

За підсумками 30,6 ± 4,5 місячного періоду спостереження комбінована 

кінцева точка дослідження була досягнута у 22 (23,9%) пацієнтів з І групи, та 15 

(30,2%) хворих з ІІ групи, з яких збережена систолічна функція ЛШ була 

верифікована у 8 хворих з І групи та у 4  - з ІІ, які отримували в комплексній 

терапії еплеренон. Це було достовірно менше, ніж кількість хворих з СС-

ускладненнями на базисній терапії в І (44 – 65,7%) та ІІ групах (17 – 77,3%), 

(р<0,05) [18].  Частота СС-подій у хворих обох груп, які отримували еплеренон, 

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Основной

Еплеренон Базисна терапія

35,6±6,4

28,2±7,3

[]±9,1

[]±8,5

Гострий період

6 місяців

р=0,44

р=0,03
р=0,87
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була також достовірно нижчою в зрівнянні з базисною терапією, що відображено 

на кумулятивних кривих виживання Каплана-Майера (рис. 5.10). Достовірність 

різниці показників підтверджена статистичними тестами  Cox’s F-Test = 1,97,  p 

= 0,00389; Peto & Peto Wilcoxon = -2,525, р=0,01158; Cox-Mantel Test = 2,684, p = 

0,00728; Log-Rank Test  = -2,65, p = 0,00804. 
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Рис. 5.10. Частота СС-подій за Капланом-Майером протягом 30,6 ± 4,5 міс. 

спостереження у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ на фоні терапії 

еплереноном або на базисній терапії. Значення Cox’s F-Test = 1,87,  p = 0,0064; 

Peto & Peto Wilcoxon = -2,66, р=0,0126; Cox-Mantel Test = 2,862, p = 0,00938; 

Log-Rank Test  = -2,74, p = 0,0076. 

 

Аналіз частоти окремих СС-ускладнень у пацієнтів зі збереженою 

систолічною функцією ЛШ показав, що в І групі у хворих, які додатково 
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приймали еплеренон, значно рідше реєструвалися госпіталізації з приводу НС 

(р=0,0006) і декомпенсації СН (р=0,001), повторні ІМ (р=0,044) та випадки СС-

смерті (р=0,005), (табл. 5.15) [41].  

В ІІ групі хворих комплексна терапія з додаванням еплеренону 

супроводжувалась достовірно меншою частотою НС (р=0,023), декомпенсації 

СН (р=0,012), повторних ІМ (р=0,023) та випадків СС-смерті (р=0,027). Частота 

повторних ГПМК (р=0,23; р=0,34) в обох групах на момент 30,6 ± 4,5  місячного 

періоду суттєво не відрізнялась, що відображено в табл. 5.15 [18].  

 

Таблиця 5.15. 

Частота кінцевих СС-точок протягом 30,6 ± 4,5 місяців після ІМ ЛШ з 

поширенням ПШ під впливом еплеренону у хворих зі збереженою 

систолічною функцією ЛШ 

 

Показник 

І група ІІ група 

Еплеренон 

n=75 

Базисна 

терапія 

n=67 

2 , р-

level 

Еплеренон 

n=20 

Базисна 

терапія 

n=22 

2 , р-

level 

НС 12 (16) 28 (41,8) 11,6; 

р=0,0006 

2 (12,9) 9 (40,9) 5,18; 

р=0,023 

Повторний 

ІМ 

3 (4) 9 (13,4) 4,07; 

р=0,044 

0  5 (22,7) 5,16; 

р=0,023 

ГПМК 3 (4) 6 (8,9) 1,46; 

р=0,23 

1 (5) 3 (13,6) 0,91; 

р=0,34 

СС-смерть 2 (2,7) 11 (16,4) 8,05; 

р=0,005 

1 (5) 7 (31,8) 4,89; 

р=0,027 

СН 3 (4) 15 (22,4) 10,8; 

р=0,001 

0 6 (27,3) 6,36; 

р=0,012 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

 



 191 

Таким чином, результати дослідження показали, що застосування 

селективного АМРК у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ асоціюється з 

достовірним незалежним позитивним впливом на клінічний перебіг гострої фази 

ІМ, показники систолічної та діастолічної функції ЛШ, маркери 

гемодинамічного стресу, системного запалення та галектину-3, прогресування 

СН та коронарного атеросклерозу протягом 6 місяців спостереження. 

Призначення еплеренону супроводжується достовірним зниженням ризику 

комбінованої СС-точки, зокрема НС, госпіталізацій з приводу СН, повторних ІМ 

та СС-смерті. 

  

5.3.1. Аналіз самостійного впливу базисної терапії, кверцетину,  еплеренону 

та комбінації препаратів на частоту СС-ускладнень у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ 

 

 Результати проведеного дослідження довели достовірний вплив 

медикаментозної терапії з включенням еплеренону або кверцетину на 

покращення віддаленого прогнозу хворих після ІМ ЛШ задньої та циркулярної 

локалізації з залученням ПШ. В той же час в кожній групі були пацієнти, які 

отримували комбінацію кверцетину та еплеренону, або кожен препарат окремо, 

або стандартну терапію гострого ІМ. Це стало поводом для визначення 

результатів різних модифікації комбінованої медикаментозної терапії на частоту 

комбінованої СС-точки.  

  В І групі хворих з ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ еплеренон приймало 47 

(30,3%) осіб, кверцетин – 45 (29,0%), комбінацію еплеренону та кверцетину – 41 

(26,4%) пацієнт, та 22 (14,2%) особи отримували базисну медикаментозну 

терапію.  

За підсумками 30,6 ± 4,5 міс. спостереження частота комбінованої СС-точки 

у хворих, які отримували еплеренон та кверцетин в гострому періоду, не 

відрізнялась від кількості СС-подій у пацієнтів, яким додатково призначали 

кожен препарат окремо. Пацієнти, рандомізовані на прийом еплеренону або 
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кверцетину, мали достовірно менше НС (р=0,04; р=0,011), ГПМК (р=0,005; 

р=0,006), декомпенсацій СН (р=0,004; р=0,001) та випадків СС-смерті (р=0,005; 

р=0,007) в зрівнянні з хворими на базисній терапії без суттєвої різниці в кількості 

повторних ІМ. Комбінація еплеренону та кверцетину достовірно асоціювалась зі 

зменшенням частоти всіх СС-ускладнень протягом 30,6 місяців, включаючи 

додатковий вплив на зменшення кількості повторних ІМ (р=0,03) в зрівнянні з 

терапією монопрепаратами, табл. 5.16. 

Таблиця 5.16 

Частота кінцевих СС-точок протягом 30,6 ± 4,5 місяців після ІМ ЛШ 

ЗСЛШ з поширенням на ПШ в залежності від диференційованого 

лікування 

Показник 

Еплеренон 

+кверцетин 

n=41 

Еплеренон 

n=47 

Кверцетин 

n=45 

Базисна 

терапія 

n=22 

2, р-level 

НС 9 (21,9) 13 (27,7) 14 (31,1) 14 (63,6) 2=0,38, р-level2-3=0,54; 

2=0,92, р-level2-4=0,34;  

2=10,7, р-level2-5=0,001; 

2=0,13; р-level3-4=0,72; 

2=8,1 р-level3-5=0,04; 

2=6,4; р-level4-5=0,011 

Повторний 

ІМ 

2 (4,9) 4 (8,5) 4 (8,9) 5 (22,7) 2=0,46, р-level2-3=0,49; 

2=0,53 р-level2-4=0,47;  

2 =4,6; р-level2-5=0,03; 

2=0,04; р-level3-4=0,95; 

2=2,7 р-level3-5=0,1; 

2=2,4; р-level4-5=0,12 

ГПМК 2 (4,9) 1 (2,1) 1 (2,2) 5 (22,7) 2=0,5, р-level2-3=0,49; 

2=0,45; р-level2-4=0,5;  

2 =4,6; р-level2-5=0,03; 

2=0,01; р-level3-4=0,97 

2=8,0; р-level3-5=0,005; 

2=7,6; р-level4-5=0,006 
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Продовження таблиці 5.16 

Показник 

Еплеренон 

+кверцетин 

n=41 

Еплеренон 

n=47 

Кверцетин 

n=45 

Базисна 

терапія 

n=22 

2, р-level 

СС-смерть 2 (4,9) 3 (6,4) 3 (6,7) 7 (31,8) 2=0,09, р-level2-3= 

0,76; 

2=0,134 р-level2-4=0,72;  

2 =8,5; р-level2-5=0,004; 

2=0,03; р-level3-4=0,96; 

2=7,8; р-level3-5=0,005; 

2=7,4; р-level4-5=0,007 

СН 2 (4,9) 5 (10,6) 6 (13,3) 9 (4,09) 2=0,9, р-level2-3=0,32; 

2=1,82; р-level2-4=0,18;  

2=12,9;р-level2-5=0,0004 

2=0,16; р-level3-4=0,69; 

2=8,5; р-level3-5=0,04; 

2=6,5; р-level4-5=0,001 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

 

 

В ІІ групі базисна терапія ІМ була продовжена у 8 (15,1%) хворих, додатково 

отримали інфузію кверцетину 15 (28,3%) пацієнтів, лікування еплереноном – 14 

(26,4%), а комбінацію кверцетину та еплеренону 17 (32,1%) осіб. Встановлено, 

що додаткове призначення кверцетину або еплеренону, або їхньої комбінації 

супроводжувалось достовірним зниженням госпіталізацій з приводу НС, 

декомпенсацій СН, повторний ІМ та СС-смерті (p<0,05) без суттєвого впливу на 

частоту ГПМК, що відображено в табл. 5.17. 
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Таблиця 5.17 

Частота кінцевих СС-точок протягом 30,6 ± 4,5 місяців після 

циркулярного ІМ ЛШ  з поширенням на ПШ в залежності від 

диференційованого лікування 

Показник Еплерен

он+квер

цетин 

n=17 

Еплеренон 

n=14 

Кверцетин 

n=15 

Базисна 

терапія 

n=8 

2, р-level 

НС 2 (11,8) 2 (14,3) 2 (13,3) 7 (87,5) 2=0,04, р-level2-3=0,84; 

2=0,02, р-level2-4=0,89;  

2=13,5, р-level2-5=0,0002 

2=0,06; р-level3-4=0,94; 

2=11,3 р-level3-5=0,0008 

2=12; р-level4-5=0,0005 

Повторний 

ІМ 

1 (5,9) 1 (7,1) 1 (6,7) 4 (50) 2=0,02, р-level2-3=0,89; 

2=0,08, р-level2-4=0,93;  

2=4,23, р-level2-5=0,04; 

2=0,03; р-level3-4=0,96; 

2=5,3, р-level3-5=0,02; 

2=5,8; р-level4-5=0,02 

ГПМК 0 1 (7,1) 2 (13,3) 1 (12,5) 2=1,26, р-level2-3=0,26; 

2=2,4, р-level2-4=0,12;  

2=2,1, р-level2-5=0,14; 

2=0,29; р-level3-4=0,58; 

2=0,2, р-level3-5=0,67; 

2=0,03; р-level4-5=0,96 

СС-смерть 1 (5,9) 1 (7,1) 1 (6,7) 5 (62,5) 2=0,02, р-level2-3=0,89; 

2=0,08, р-level2-4=0,93;  

2=9,6, р-level2-5=0,002; 

2=0,03; р-level3-4=0,96; 

2=7,9 р-level3-5=0,005; 

2=8,4; р-level4-5=0,004 

Продовження таблиці 5.17 



 195 

Показник Еплерен

он+квер

цетин 

n=17 

Еплеренон 

n=14 

Кверцетин 

n=15 

Базисна 

терапія 

n=8 

2, р-level 

СН 1 (5,9) 1 (7,1) 2 (13,3) 5 (62,5) 2=0,02, р-level2-3=0,89; 

2=0,08, р-level2-4=0,93;  

2=9,6, р-level2-5=0,002; 

2=0,29; р-level3-4=0,58; 

2=7,9, р-level3-5=0,05; 

2=5,9; р-level4-5=0,01 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

 

Слід зазначити, що в даному аналізі були враховані хворі, які мали знижену 

ФВ ЛШ і приймали еплеренон згідно прямих показів. У 13 (14,8%) пацієнтів І 

групи з діагностованим систолічним варіантом СН кількість СС-ускладнень в 

загальній групі становила: НС - 10 випадків (45,5%), СН-госпіталізації - 4 

(57,1%), повторних ІМ - 3 (50%), ГПМК - 2 (66,6%) та 3 (3,4%) випадки СС-

смерті, що склало 60% від загального показника смерті в групі еплеренону. 

Систолічний варіант СН був зареєстрований також у 11 (35,5%) хворих ІІ групи, 

які отримували еплеренон. На долю цих хворих протягом загального періоду 

спостереження припадав 1 (50%) випадок смерті,  2 (100%) госпіталізації з 

приводу декомпенсації СН, 2 (100%) випадки повторного ІМ та 2 (50%) 

госпіталізації з приводу НС [18].  

Таким чином, результати дослідження показали позитивний вплив 

еплеренону та кверцетину на віддалений прогноз хворих після ІМ ЛШ з 

залученням правого шлуночка, включаючи найбільш важку групу - з 

систолічним варіантом СН. Натомість у дослідженні не було виявлено різниці в 

частоті комбінованої точки між групами на монопрепаратах та комбінації 

еплеренону та кверцетину (за виключенням зменшення ризику повторних ІМ в І 

групі), що пов’язано з невеликою кількістю одиниць спостереження. 
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5.4. Аналіз впливу планової реваскуляризації на розвиток СС-подій у 

хворих після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

 

5.4.1.Особливості ураження коронарного русла у хворих з інфарктом ЛШ 

з залученням правого шлуночка. 

Доведено, що своєчасне проведення інвазивних втручань або ж 

хірургічного лікування асоціюється з підвищенням виживання та покращенням 

віддаленого прогнозу [60, 61]. Внаслідок об’єктивних причин відсутності 

можливості проведення ургентних ЧКВ в гострому періоді ІМ частині хворих, 

залучених у дослідження були виконані процедури реваскуляризації протягом 

першого року після ІМ. 

Пацієнти, якім була проведена реваскуляризація, в основній групі та групі 

зрівняння, не відрізнялись за віком, статтю, тривалістю попереднього анамнезу 

ІХС та кількості перенесених ІМ (p>0,05). Артеріальна гіпертензія ускладнювала 

перебіг основного захворювання у 58 (85,3%) хворих з І групи, що достовірно не 

відрізнялось від кількості гіпертоніків в ІІ групі – 25 (92,6%) та групи зрівняння 

– 39 (86,7%), (p>0,05). Цукровий діабет діагностували у 19 (27,9%) пацієнтів з 

групи ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ, у 13 (48,1%) пацієнтів з циркулярним  ІМ 

ЛШ з ураженням ПШ та у 15 (33,3%) осіб з перенесеним ІМ ЗСЛШ, при цьому 

різниця між показниками статистичної значущості не мала (p>0,05), що 

відображено в табл. 5.18. 

 

Таблиця 5.18 

Клінічні характеристики хворих, якім була проведена планова 

реваскуляризація 

Показник I група 

n = 68 

II 

група 

n = 27 

Група 

зрівняння 

n = 45 

р-level1-2 р-level1-3 р-level2-3 

Жінки 19 

(27,9) 

9 

(33,3) 

18 (71,1) 1,79; 

р=0,18 

0,27; 

р=0,6 

32; 

р=0,57 
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Продовження таблиці 5.18 

Показник I група 

n = 68 

II група 

n = 27 

Група 

зрівняння 

n = 45 

р-

level1-2 

р-

level1-3 

р-

level2-3 

Чоловіки  49 (72,1) 18 (66,6) 27 (28,8) 1,79; 

р=0,18 

0,27; 

р=0,6 

32; 

р=0,57 

Вік, років 62,59±3,27 64,72±,81 61,45±3,16 0,4 0,78 0,2 

Тривалість 

анамнезу 

ІХС, років 

4,04 ± 2,63 5,1 ± 3,27 3,92 ± 2,44 0,36 0,5 0,12 

Цукровий 

діабет 

19 (27,9) 13 (48,1) (15 (33,3) 37; 

р=0,54 

3,53; 

р=0,06 

1,56; 

р=0,21 

Артеріальна 

гіпертензія 

58 (85,3) 25 (92,6) 39 (86,7) 0,04; 

р=0,84 

0,93; 

р=0,33 

0,6; 

р=0,44 

ІМ в анамнезі 7 (10,3) 6 (22,2) 9 (20) 2,1; 

р=0,15 

2,33; 

р=0,13 

0,05; 

р=0,22 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

Серед хворих І групи ЧКВ було проведено в 32 (47,1%) випадках, що 

відповідало показникам ІІ  групи - 8 (29,6%), (2=2,41; р=0,12).  Кількість ЧКВ в 

І (2=6,38; р=0,01) та ІІ групах (2=11,8; р=0,0006) була достовірно нижчою, ніж 

у хворих після ІМ ЗСЛШ  - 32 (71,1%).  Відповідно, кількість випадків 

оперативного лікування (АКШ), як в І  - 36 (52,9%; р=0,01), так і в ІІ групі - 19 

(70,3%; р=0,0006) достовірно перевищувало число прооперованих хворих в групі 

зрівняння – 13 (28,8%), проте статистично значущої різниці між групами з ІМ 

ЛШ з залученням ПШ виявлено не було (2=3,24; р=0,07), див. табл. 5.19 [47].   
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Таблиця 5.19 

Методи реваскуляризації в групах обстежених хворих 

Показник I група 

n = 68 

II група 

n = 27 

Група 

зрівняння 

n = 45 

р-level1-2 р-level1-3 р-level2-3 

ЧКВ 32 (47,1) 8 (29,6) 32 (71,1) 2,41; 

р=0,12 

6,38; 

р=0,01 

11,8; 

р=0,0006 

АКШ 36 (52,9) 19 (70,3) 13 (28,8) 3,24; 

р=0,07 

4,24; 

р=0,039 

11,1; 

р=0,0008 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

При ретроспективному аналізі ангіограм було встановлено, що 

односудинне ураження КА спостерігалось у 14 (20,6%) хворих з І групи, що було 

достовірно меншим, ніж в ІІІ групі – 22 (48,9%) (2=9,91; р=0,002)  та взагалі не 

визначалось серед пацієнтів з ураженням ПШ на фоні циркулярного ІМ ЛШ 

(2=6,52; р=0,01;  2=19; р=0,0001), що представлено в табл. 5.20.  

За кількістю випадків двосудинного ураження хворі І групи (26 -38,2%) не 

відрізнялись від показника ІІ групи  - 15 (55,6%) (2=2,36; р=0,12)  та групи 

зрівняння – 13 (28,9%) (2=1,05; р=0,31). Натомість, частота виявлення 

стенотичних змін в двох артеріях в ІІ групі була достовірно вищою (2=5,05; 

р=0,025) по відношенню до групи зрівняння [47].  

Кількість пацієнтів з багатосудинним ураженням була достовірно вищою 

в обох групах з ІМ ЛШ з залученням ПШ без суттєвої різниці між ними (2=0,09; 

р=0,77), що становило в І групі – 28 (41,2%) (2=4,36; р=0,037) хворих, в ІІ групі  

- 12 (17,6%) (2=3,93; р=0,047) та достовірно перевищувало кількість відповідних 

хворих в групі з ізольованим ІМ ЛШ – 10 (22%), що представлено в табл. 5.20. 

В І групі хворих з ІМ ЗСЛШ та ураженням ПШ ангіографія виявила 

оклюзію проксимальних відділів ПКА в 64 (94,1%) випадках, а у 4 (5,9%) 

пацієнтів діагностували  оклюзію середніх відділів огинаючої гілки (ОГ) ЛКА.  
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В ІІ групі пацієнтів після циркулярного ІМ ЛШ з залученням ПШ 

діагностували оклюзію проксимальних відділів ПКА – в 12 (44,4%) випадках, 

проксимальну оклюзії ОГ ЛКА – в 2 випадках (7,4%),  у 7 (25,9%) пацієнтів  - 

поєднання стенозу проксимальних відділів ПКА та проксимальних відділів 

передньої міжшлуночкової гілки (ПМШГ) ЛКА. У 2 (7,4%) хворих причиною ІМ 

була поєднана проксимальна субоклюзія ОГ ЛКА та ПМШГ. 

В групі хворих з ІМ ЗСЛШ в 41 (91,1%) випадку діагностували стеноз 

дистальних відділів ПКА та у 4 (9,8%) хворих  - ураження дистальних відділів 

ОГ ЛКА [47]. 

Таблиця 5.20 

Розподіл хворих за кількістю уражених коронарних артерій 

Показник I група 

n = 68 

II 

група 

n = 27 

Група 

зрівняння 

n = 45 

р-level1-2 р-level1-3 р-level2-3 

1 КА 14 

(20,6) 
0 22 (48,9) 

6,52; 

р=0,01 

9,91; 

р=0,002 

19; 

р=0,0001 

2 КА 26 

(38,2) 

15 

(55,6) 
13 (28,9) 

2,36; 

р=0,12 

1,05; 

р=0,31 

5,05; 

р=0,025 

3 та більше 

КА 

28 

(41,2) 

12 

(44,4) 

10 (22,2) 0,09; 

р=0,77 

4,36; 

р=0,037 

3,93; 

р=0,047 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

Результати ангіографічного обстеження хворих узгоджуються з даними 

наукової літератури, в яких при залученні в процес інфаркту правого шлуночка 

виявляли оклюзію ПКА вище відходження гілки гострого краю та в ділянці вустя 

ПКА, у пацієнтів з домінуванням лівої коронарної артерії визначали оклюзію ОГ 

ЛКА [247] та у хворих з переднім ІМ внаслідок оклюзії ПМШГ в 13% 

діагностували інфаркт правого шлуночка [97]. У хворих з одно- двосудинним 

ураженням методом вибору реваскуляризації було стентування, при 
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багатосудинному та стовбуровому ураженні перевага надавалась 

аортокоронарному шунтуванню [4].  

Зважаючи на невисоку кількість одиниць спостереження було проведено 

загальний аналіз термінів планової реваскуляризації після перенесеного ІМ, не 

деталізуючи методику. В перший місяць після ІМ було виконано 18 (25,5%) ЧКВ 

в І групі хворих, що перевищувало кількість процедур стентування  - 2 (7,4%) в 

ІІ групі (р=0,04), але було достовірно меншим за відповідну кількість проведених 

ЧКВ в ІІІ групі  - 26 (57,8%) (р=0,0001), див. табл. 5.21. 

Протягом 2-3 місяців після ІМ в ІІ групі хворих було виконано 14 (51,8%) 

процедур реваскуляризації (4 – ЧКВ та 10 - АКШ), що достовірно перевищувало 

показник групи порівняння – 14 (31,1%) (ЧКВ-6, АКШ-8) (р=0,008) та не мало 

статистично значущої різниці з кількістю втручань в І групі – 33 (45,2%) (ЧКВ-

14, АКШ-19) (р=0,77). Хворі І та ІІІ груп також не мали суттєвої різниці в 

кількості реваскуляризацій, проведених через 2-3 міс. після  ІМ (р=0,07), див 

табл. 5.21. 

В терміни від 4 до 6 місяців після ІМ загальна кількість процедур в групах 

з ІМ ЛШ з залученням ПШ  не мала достовірної різниці (р=0,46) і становила в І 

групі – 13 (19,1%) (р=0,25) в ІІ групі – 7 (25,9%) (р=0,1) та була співставною 

показнику в групі зрівняння – 5 (11,1%). Слід зазначити, що в цей період після 

ІМ всім пацієнтам було проведено оперативне лікування і двом хворим з ІІ групи  

- стентування  коронарних артерій.  

В більш пізні строки, а саме, в другому півріччі після перенесеного ІМ 

планові АКШ були виконані у хворих після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ: в І 

групі – 4 (5,9%) та в ІІ групі – 4 (14,8%) хворим, (р=0,16). Незважаючи на те, що 

у пацієнтів ІІІ групи планова реваскуляризація після 6 місяців ІМ ЗСЛШ взагалі 

не проводилась, достовірна різниця відмічалась лише по зрівнянню з хворими ІІ 

групи (р=0,008), що відображено в табл. 5.21.  
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Таблиця 5.21 

Розподіл хворих за термінами проведення планової реваскуляризації 

Показник I група 

n = 68 

II група 

n = 27 

Група 

зрівняння 

n = 45 

р-level1-2 р-level1-3 р-level2-3 

1-й 

місяць 

18 

(25,5) 
2 (7,4) 26 (57,8) 

4,23; 

р=0,04 

11,2; 

р=0,0008 

18; 

р=0,0001 

2-3 міс. 33 

(45,2) 
14 (51,8) 14 (31,1) 

0,09; 

р=0,77 

3,38; 

р=0,07 

3,1; 

р=0,08 

4-6 міс. 13 

(19,1) 

7 (25,9) 5 (11,1) 0,54; 

р=0,46 

1,29; 

р=0,25 

2,7; р=0,1 

7-12 міс. 4 (5,9) 4 (14,8) 0 2; р=0,16 2,74; 

р=0,09 

7,1; 

р=0,008 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

Варто зауважити, що хворим, які мали односудинне ураження, 

відновлення кровотоку проводили переважно шляхом стентування КА, більшій 

кількості пацієнтів з двох- та багатосудинним ураженням методом вибору 

реваскуляризації було АКШ.  Проте, в ряді випадків проведення АКШ було 

неможливим по технічним причинам внаслідок дифузного ураження 

коронарного русла або категоричної відмови хворого від оперативного 

лікування. В такому разі проводилось стентування найбільш значущих стенозів 

КА, тобто реваскуляризація була неповною. В І групі таких пацієнтів 

налічувалось 5 (7,4%), в ІІ – 6 (22,2%), що було достовірно більше (р=0,04). 

Результати аналізу ангіограм обстежених хворих показали, що для 

пацієнтів з ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ характерним є достовірно більша 

кількість випадків багатосудинного ураження та менше число оклюзій одної 

судини в зрівнянні з ІІІ групою. Розвиток циркулярного ІМ ЛШ з залученням 

ПШ асоціювався зі значно гіршими проявами атеросклерозу коронарних судин, 

які полягали у відсутності односудинних уражень та переважанні двох- та 
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багатосудинних стенозів коронарних артерій. Встановлено, що хворим після ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ протягом 1-го місяця в достовірно  меншій кількості 

проведена планова реваскуляризація,  з мінімальними значеннями в ІІ групі, в 

зрівнянні з пацієнтами після ІМ ЗСЛШ. Планова реваскуляризація в другому 

півріччі після ІМ була виконана достовірно більшому числу пацієнтів після 

циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

 

5.4.2. Зв’язок планової реваскуляризації з частотою комбінованої СС-

точки протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

 

В залежності від обраної тактики проведення планової реваскуляризації  

або дотримання медикаментозної терапії була проаналізована частота СС-подій 

протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження в групах з ІМ ЛШ з залученням ПШ, 

що відображено в табл. 5.22. 

Так, в І групі хворих, якім була проведена реваскуляризація,  відзначалась 

достовірно менша частота ГПМК (2=4,16; р=0,0413), госпіталізацій з приводу  

НС (2=24,9; р=0,0001) та СН (2=4,36; р=0,0367) без суттєвих відмінностей в 

кількості повторних ІМ (2=3,84; р=0,05) та випадках СС-смерті (2=2,58; 

р=0,1082) по зрівнянню з пацієнтами з консервативною тактикою лікування, що 

наведено в табл. 5.22 [53]. 

В ІІ групі пацієнтів планова реваскуляризація асоціювалась з достовірним 

зниженням частоти повторних ІМ (2=4,337; р=0,037),  госпіталізацій з приводу 

НС (2=5,35; р=0,02) і СН (2=5,57; р=0,018) та не впливала на кількість ГПМК 

(2=0,002; р=0,964) і летальних виходів (2=0,019; р=0,89), що ймовірно 

пов’язано з обмеженим терміном та невеликою кількістю одиниць 

спостереження, див. табл. 5.22. 
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Таблиця 5.22 

Частота кінцевих СС-точок протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

спостереження в залежності від реваскуляризації або консервативної 

стратегії 

 

Показни

к 

І група 

n=155 

ІІ група 

n=53 

Реваскуляриз

ація 

n=68 

Медикаменто

зна терапія 

n=87 

2 , р Реваскуляриз

ація 

n=27 

Медикаменто

зна терапія 

n=26 

2 , р 

НС 7 (10,3) 43 (49,4) 24,9; 

р=0,00

01 

3 (11,1) 10 (38,5) 5,35; 

р=0,0

2 

Повторн

ий ІМ 

3 (4,4) 12 (13,7) 3,84; 

р=0,05 

1 (3,8) 6 (23,1) 4,337; 

р=0,0

37 

ГПМК 1 (1,4) 8 (9,2) 4,16; 

р=0,04

13 

2 (7,4) 2 (7,7) 0,002; 

р=0,9

64 

СС-

смерть 

4 (5,8) 12 (13,7) 2,58; 

р=0,10

82 

4 (14,8) 5 (19,2) 0,019; 

р=0,8

9 

СН 5 (7,3) 17 (19,5) 4,36; 

р=0,03

67 

1 (3,8) 7 (26,9) 5,57; 

р=0,0

18 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

                                          

    

 З метою визначення впливу планової реваскуляризації у постінфарктному 

періоді на розвиток  СС-ускладнень у хворих, які перенесли ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ, були побудовані криві Каплана-Майера  протягом 30,6 ± 4,5 

місяців спостереження (рис. 5.11.) [39]. Статистично значущі розбіжності між 

порівнюваними групами були досягнуті за розрахованими критеріями Cox’s F-

Test = 4,96, p = 0,0001; Peto & Peto Wilcoxon = 5,24, р=0,0001; Cox-Mantel Test = 

-5,33, p = 0,0001; Log-Rank Test  = 5,35, p = 0,0001. 
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Рис. 5.11. Частота комбінованої точки за Капланом-Майером протягом 30,6 ± 

4,5 міс. спостереження у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в залежності 

від проведення реваскуляризації або консервативної стратегії лікування. 

Значення Cox’s F-Test = 4,96, p = 0,0001; Peto & Peto Wilcoxon = 5,24, р=0,0001; 

Cox-Mantel Test = -5,33, p = 0,0001; Log-Rank Test  = 5,35, p = 0,0001. 

 

Серед пацієнтів, яким була проведена реваскуляризація, у 16 (23,5%) хворих 

з І групи та 13 (48,1%) (р=0,31) – з ІІ розвинулись кінцеві точки. В результаті 

розрахування відношення шансів було встановлено, що вірогідність розвитку 

СС-подій у хворих, яким проведена реваскуляризація, в І групі асоціюється з 

наявністю ЦД (OR=5,4; [1,62-18,0], р=0,006), перенесених ІМ в анамнезі 

(OR=11,4; [1,95-66,4], р=0,007), багатосудинним ураженням коронарного русла 

(OR=6,75; [1,88-24,2], р=0,003), випадками неповної реваскуляризації (OR=17,0; 

[1,74-166,2], р=0,015), достовірно малою кількістю ЧКВ/АКШ в перші 3 міс. 

після ІМ (OR=0,04; [0,008-0,15], р=0,0001)  та пізніми термінами планової 

реваскуляризації – через 4-6 місяців (OR=15,4; [3,73-63,8], р=0,0002) та протягом 

7-12 місяців після ІМ (OR=11,8; [1,13-122,6], р=0,039), що відображено в табл. 

5.23. 
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Таблиці 5.23 

Взаємозв’язок даних анамнезу та клінічних факторів з розвитком 

СС-подій у хворих І групи після планової реваскуляризації протягом 30,6 ± 

4,5 місяців спостереження (n=68) 

Показник З кінцевими 

точками 

n=16 

Без 

кінцевих 

точок 

n=52 

OR; ДІ P 

Жінки (n, %) 4 (25) 15 (28,8) 0,82; [0,23-2,96] 0,76 

Вік старше 60 років 11 (68,8) 36 (69,2) 0,98; [0,29-3,27] 0,97 

ІХС в анамнезі 10 (62,5) 18 (34,6) 3,14; [0,98-10,1] 0,05 

ІМ в анамнезі 5 (31,3) 2 (3,8) 11,4; [1,95-66,4] 0,007 

Артеріальна гіпертензія 16 (100) 46 (88,4) 4,61; [0,25-86,5] 0,31 

Цукровий діабет 9 (56,3) 10 (19,2) 5,4; [1,62-18,0] 0,006 

Ураження 1 КА 0 14 (26,9) 0,08; [0,08-1,43] 0,086 

Ураження 2 КА 4 (25) 22 (42,3) 0,45; [0,13-1,59] 0,22 

Багатосудинне ураження 12 (75) 16 (30,8) 6,75; [1,88-24,2] 0,003 

Неповна 

реваскуляризація 

4 (25) 1 (1,9) 17,0; [1,74-166,2] 0,015 

Реваскуляризація в 

терміни 1-3 міс. після ІМ 

4 (25) 47 (90,4) 0,04; [0,008-0,15] 0,000

1 

Реваскуляризація в 

терміни 4-6 міс. після ІМ 

9 (56,3) 4 (7,7) 15,4; [3,73-63,8] 0,000

2 

Реваскуляризація в 

терміни 7-12 міс. після 

ІМ 

3 (18,8) 1 (1,9) 11,8; [1,13-122,6] 0,039 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

У хворих ІІ групи після циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

виникнення кінцевих точок після проведеної планової реваскуляризації було 
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достовірно пов’язано з наявністю ІХС в анамнезі (OR=5,62; [1,07-29,4], р=0,04), 

цукровим діабетом (OR=12,2; [1,99-75,1], р=0,007) в супутній патології, 

багатосудинним ураженням коронарних артерій (OR=8,3; [1,42-46,8], р=0,017), 

неповною реваскуляризацією (OR=25,1; [1,24-509,2], р=0,036), низьким рівнем 

планових втручань в перші 3 міс після ІМ (OR=0,02; [0,002-0,26], р=0,002) та 

відтермінуванням реваскуляризації на 4-6 міс. після ІМ (OR=11,1; [1,1-112,0], 

р=0,04), див табл. 5.24. 

 

Таблиці 5.24 

Взаємозв’язок даних анамнезу та клінічних факторів з розвитком 

СС-подій у хворих ІІ групи після планової реваскуляризації протягом 30,6 

± 4,5 місяців спостереження (n=27) 

Показник З кінцевими 

точками 

n=13 

Без 

кінцевих 

точок 

n=14 

OR; ДІ P 

Жінки (n, %) 5 (38,5) 6 (42,9) 0,83; [0,18-3,88] 0,82 

Вік старше 60 років 11 (84,6) 10 (71,4) 1,47; [0,26-8,23] 0,66 

ІХС в анамнезі 9 (69,2) 4 (28,6) 5,62; [1,07-29,4] 0,04 

ІМ в анамнезі 4 (30,8) 2 (14,3) 2,67; [0,39-17,9] 0,31 

Артеріальна гіпертензія 12 (92,3) 13 (92,9) 0,92; [0,05-16,5] 0,96 

Цукровий діабет 10 (76,9) 3 (21,4) 12,2; [1,99-75,1] 0,007 

Ураження 2 КА 4 (30,8) 11 (78,6) 0,12; [0,02-0,69] 0,017 

Багатосудинне ураження 9 (69,2) 3 (21,4) 8,3; [1,42-46,8] 0,017 

Неповна 

реваскуляризація 

6 (46,2) 0 25,1; [1,24-509,2] 0,036 

Реваскуляризація в 

терміни 1-3 міс. після ІМ 

3 (23,1) 13 (92,9) 0,02; [0,002-0,26] 0,002 

Реваскуляризація в 

терміни 4-6 міс. після ІМ 

6 (46,2) 1 (7,1) 11,1; [1,1-112,0] 0,04 

Реваскуляризація в 

терміни 7-12 міс. після 

ІМ 

4 (30,8) 0 8,83; [0,41-188,7] 0,16 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  
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Таким чином, аналіз впливу відтермінованої реваскуляризації протягом 

першого року після ІМ ЛШ циркулярної та задньої локалізацій з залученням ПШ 

показав статистично значуще зниження кількості комбінованої точки протягом 

30,6 ± 4,5 місяців спостереження в зрівняні з хворими, яким проводилась 

медикаментозна терапія [38, 53].  

 

5.5. Аналіз прихильності до медикаментозної терапії 

 

За даним популяційних досліджень провідну роль у виживанні хворих 

після ІМ відіграє прихильність пацієнтів до медикаментозної терапії. Оскільки 

питання комплаєнтності до прогноз-модифікуючих препаратів і його вплив на 

прогноз в окремій категорії  хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в науковій 

літературі не обговорювався, виникла необхідність в оцінці медикаментозної 

прихильності та її можливого впливу на розвиток ускладнень. 

Наприкінці стаціонарного етапу лікування гострого ІМ усім пацієнтам 

була призначена терапія у відповідності до рекомендацій ЄТК (2012 р.) [60].  

Відтак, групи з ІМ ЛШ з ураженням ПШ та ізольованим ІМ задньої стінки 

ЛШ не відрізнялись за кількістю призначених БАБ – відповідно, в І –142 (91,6%), 

ІІ –49 (92,4%) та ІІІ групах 97 (96%); іАПФ/АРА (95,5% - 94,3% - 97%), статинів 

(99,4% - 100% - 100%), в тому числі, і максимальних доз (50,1% - 60,3% - 47,5%), 

АСК (97,4% - 96,2% - 96%) та клопідогрелю (98,7% - 98,1% - 97%), (р˃0,05), що 

представлено в табл. 5.24. 

Через 6 місяців спостереження прихильність до препаратів вторинної 

профілактики достовірно (р<0,05) знизилась у хворих усіх груп, що становило 

для БАБ – 82,6% - 77,3% - 80,2%, іАПФ/АРА –81,3% - 75,4% - 77,2%, статинів–

58,7% - 62,3% - 55,4%, відповідно, крім АСК (90,3% - 90,5% - 93%). Клопідогрель 

продовжували приймати лише 63,2% хворих з І (р=0,003) групи, 56,6% - з ІІ 

(р=0,044) та 57,4% групи зрівняння (р=0,001), див. табл. 5.24. 

Через 30,6 ± 4,5 місяців значно зменшився (р<0,05): прийом БАБ 

продовжували 50,3% -  52,8% - 46,5% хворих, іАПФ/АРА- 56,8% - 50,9% - 61,4%, 
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АСК  - 49,7% - 47,2% - 42,6%. Кількість хворих, яка приймала статини становила 

– 30,3% - 26,4% та 23,7%, відповідно в І, ІІ та ІІІ групах, що було достовірно 

менше (р<0,05), ніж через 6 місяців після ІМ, що відображено в табл. 5.24. 

 

Таблиця 5.24 

Прихильність до медикаментозної терапії у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження 

Показник І група,  ІІ група,  Група 

зрівняння,   

р-level1-

2 

р-level1-3 р-level2-

3 

Терапія на момент виписки із стаціонару  

БАБ 142 

(91,6) 

49 (92,4) 97 (96) 0,037; 

р=0,847 

1,933; 

р=0,164 

0,908; 

р=0,34 

іАПФ/АРА 148 

(95,5) 

50 (94,3) 98 (97) 0,113; 

р=0,737 

0,389; 

р=0,533 

0,672; 

р=0,41 

Статини 154 

(99,4) 

53 (100) 100 (99) 0,344; 

р=0,557 

0,09; 

р=0,7593 

0,528; 

р=0,467 

Статин, 

максимальна 

доза 

79 (50,1) 32 (60,3) 48 (47,5) 1,405; 

р=0,236 

0,29; 

р=0,5902 

2,3; 

р=0,13 

АСК 151 

(97,4) 

51 (96,2) 97 (96) 0,2; 

р=0,654 

0,38; 

р=0,5352 

0,003; 

р=0,956 

Клопідогрель 153 

(98,7) 

52 (98,1) 98 (97) 0,099; 

р=0,75 

0,9; 

р=0,3424 

0,16; 

р=0,688 

 

6 місяців після ІМ 

БАБ 128 

(82,6) 

41 (77,3) 81 (80,2) 0,707; 

р=0,4 

0,23; 

р=0,6303 

0,17; 

р=0,68 

іАПФ/АРА 126 

(81,3) 

40 (75,4) 78 (77,2) 0,83; 

р=0,362 

0,62; 

р=0,4297 

0,06; 

р=0,806 

Клопідогрель 98 (63,2) 30 (56,6) 58 (57,4) 0,73; 

р=0,392 

0,86; 

р=0,3526 

0,01; 

р=0,92 

Клопідогрель 

12 міс 

54 (34,2) 18 (33,9) 37 (36,6) 0,013; 

р=0,91 

0,09; 

р=0,7693 

0,11; 

р=0,742 

Статин 91 (58,7) 33 (62,3) 56 (55,4) 0,21; 

р=0,649 

0,266; 

р=0,606 

0,663; 

р=0,416 
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Продовження таблиці 5.24 

Показник І група,  ІІ група,  Група 

зрівняння,   

р-level1-

2 

р-level1-3 р-level2-

3 

АСК 140 

(90,3) 

48 (90,5) 94 (93) 0,003; 

р=0,956 

0,59; 

р=0,4435 

0,303; 

р=0,582 

30,6 ± 4,5 місяців 

БАБ 78 (50,3) 28 (52,8) 47 (46,5) 0,099; 

р=0,753 

0,35; 

р=0,535 

0,551; 

р=0,458 

іАПФ/АРА 88 (56,8) 27 (50,9) 62 (61,4) 0,543; 

р=0,461 

0,52; 

р=0,4713 

1,55; 

р=0,21 

Статин 47 (30,3) 14 (26,4) 24 (23,7) 0,467; 

р=0,494 

1,31; 

р=0,252 

0,055; 

р=0,814 

АСК 77 (49,7) 25 (47,2) 43 (42,6) 0,099; 

р=0,753 

1,24; 

р=0,2657 

0,298; 

р=0,585 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

Аналіз терапії в постінфарктному періоді показав значне зниження 

прихильності до препаратів протягом 6 та 30,6 ± 4,5 місяців спостереження. 

Проте, незважаючи на значно більшу кількість СС-ускладнень у хворих І та ІІ 

груп,  достовірних відмінностей в частоті прийому основних груп препаратів між 

хворими з ІМ з ураженням ПШ, та в зрівняння з ІІІ групою виявлено не було. Це 

дає підстави вважати, що низька прихильність до медикаментозної терапії є 

важливою причиною погіршення прогнозу хворих після ІМ, але не пояснює 

достовірну різницю в частоті комбінованої СС-точки між хворими с ізольованим 

заднім ІМ ЛШ та ІМ ЛШ з ураженням ПШ. 

 

5.5.1 Аналіз прихильності до медикаментозної терапії в залежності від 

наявності СС-подій протягом постінфарктного періоду 

 

Прихильність до медикаментів вторинної профілактики була 

проаналізована в групах хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ  в залежності від 

наявності кінцевих точок протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження.  
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Наприкінці стаціонарного лікування перелік рекомендованих лікарських 

засобів для подальшої амбулаторної реабілітації достовірно не відрізнявся за 

усіма препаратами основних груп (р˃0,05). Натомість, як в І (2=37,21 р=0,0001), 

так і в ІІ групах (2=3,92; р=0,047), серед пацієнтів, у котрих в подальшому 

розвинулись ускладнення, в достовірно меншій кількості випадків призначались 

максимальні дози статинів, див. табл. 5.25. 

Через 6 місяців після ІМ в І групі хворих серед осіб з ускладненим 

перебігом постінфарктного періоду визначалась достовірно нижча прихильність 

до іАПФ/АРА (2=9,68; р=0,002), клопідогрелю (2=17,21; р=0,00001) та статинів 

(2=36,48; р=0,00001) [215].  

Серед пацієнтів з СС-ускладненнями в  ІІ групі  через 6 місяців комплаєнс 

був достовірно нижчим  відносно БАБ (2=5,13; р=0,024), клопідогрелю (2=6,04; 

р=0,014) та статинів (2=5,33; р=0,02) в зрівнянні з особами зі сприятливим 

перебігом реабілітаційного періоду, що представлено в табл. 5.25. 

Наприкінці загального терміну спостереження – через 30,6 ± 4,5 місяців 

після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ, незважаючи на наявність СС-подій, значно 

знизилась прихильність до лікарських засобів в обох групах хворих (р<0,05). Не 

було отримано статистично значущої різниці в частоті застосування БАБ 

(2=0,01; р=0,948) та іАПФ/АРА (2=1,73; р=0,189) у хворих І; та ІІ групи 

(2=1,65; р=0,199),  (2=2,34; р=0,126) з ускладненнями та без них.  

Натомість кількість осіб, яка продовжувала прийом статинів (2=14,21; 

р=0,0002) та АСК (2=4,268; р=0,00011) була достовірно меншою серед пацієнтів 

з ускладненим перебігом постінфарктного періоду, як в І, так і в ІІ групах 

(2=5,25; р=0,022), (2=6,9; р=0,009), див табл. 5.25 [214]. 
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Таблиця 5.25 

Прихильність до медикаментозної терапії у хворих з ІМ ЛШ з 

залученням ПШ  при ускладненому перебігу постінфарктного періоду в 

динаміці протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження 

Показник І група  ІІ  група  

Ускладнен

ий перебіг 

n=62 

Сприятлив

ий перебіг 

n=93 

2 , р Ускладнен

ий перебіг  

n=29 

Сприятлив

ий перебіг 

n=24 

2 , р 

Терапія на момент виписки із стаціонару 

БАБ 58 (93,5) 90 (96,8) 0,90; 

р=0,343 

25 (86,2) 24 (100) 3,581; 

р=0,0

58 

іАПФ/АР

А 

60 (96,7) 89 (95,7) 0,12; 

р=0,734 

27 (93,1) 23 (95,8) 0,183; 

р=0,6

7 

Статини 61 (98,4) 93 (100) 1,51; 

р=0,219 

29 (100) 24 (100) 0,000; 

р=0,9

99 

Статин, 

максималь

на доза 

13 (20,9) 66 (70,1) 37,21 

р=0,000

01 

14 (48,2) 18 (75) 3,92; 

р=0,0

47 

АСК 60 (96,7) 91 (97,8) 0,171; 

р=0,937 

28 (96,5) 23 (95,8) 0,019; 

р=0,8

9 

Клопідогр

ель 

61 (98,4) 92 (98,9) 0,878; 

р=0,916 

28 (96,5) 24 (100) 0,844; 

р=0,3

58 

6 місяців після ІМ 

БАБ 50 (80,6) 78 (84,9) 0,27; 

р=0,604 

19 (65,5) 22 (91,7) 5,13; 

р=0,0

24 

іАПФ/АР

А 

43 (69,4) 83 (89,2) 9,68; 

р=0,002 

20 (68,9) 20 (83,3) 1,46; 

р=0,2

3 
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Продовження таблиці 5.25 

Показник І група  ІІ  група  

Ускладнен

ий перебіг 

n=62 

Сприятлив

ий перебіг 

n=93 

2 , р Ускладнен

ий перебіг  

n=29 

Сприятлив

ий перебіг 

n=24 

2 , р 

Клопідогр

ель 

27 (43,5) 71 (76,3) 17,21; 

р=0,000

01 

12 (41,4) 18 (75) 6,04; 

р=0,0

14 

Клопідогр

ель 12 міс 

12 (19,4) 41 (44,1) 10,11; 

р=0,001

5 

6 (20,7) 12 (50) 5,03; 

р=0,0

25 

Статин 14 (22,6) 67 (72,0) 36,48; 

р=0,000

01 

14 (48,%) 19 (79,%) 5,33; 

р=0,0

2 

АСК 54 (87,1) 86 (92,4) 0,692; 

р=0,783 

26 (89,7) 22 (91,7) 0,062; 

р=0,8

03 

30,6 місяців 

БАБ 31 (50) 47 (50,5) 0,01; 

р=0,948 

13 (44,8) 15 (62,5) 1,65; 

р=0,1

99 

іАПФ/АР

А 

37 (59,7) 65 (69,9) 1,73; 

р=0,189 

12 (41,4) 15 (62,5) 2,34; 

р=0,1

26 

Статин 5 (8,1) 32 (34,4) 14,21; 

р=0,000

2 

4 (13,8) 10 (41,7) 5,25; 

р=0,0

22 

АСК 24 (38,7) 53 (56,9) 4,268; 

р=0,000

11 

9 (31,0) 16 (66,7) 6,9; 

р=0,0

09 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

 

В результаті багатофакторного регресійного аналізу впливу прихильності 

до окремих груп препаратів на частоту комбінованої СС-точки у хворих з ІМ ЛШ 

задньої та циркулярної локалізації з поширенням на ПШ було встановлено, що 
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найбільший вплив в розвиток ускладнень при тривалому спостереженні мало 

недостатнє призначення максимальних доз статинів (10,18%; р=0,00014), 

відмова від прийому клопідогрелю (8,48%; р=0,021) та статинів (7,21%; р=0,037) 

протягом перших 6 місяців, та низький комплаєнс до іАПФ/АРА (6,8%; р=0,031) 

також в перші 6 місяців після ІМ, що відображено в табл. 5.26 [214]. 

 

Таблиця 5.26.  

Зв’язок між прихильністю до медикаментозної терапії та  частотою 

розвитку комбінованої СС-точки протягом 30,6 ± 4,5 місяців у хворих після 

ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (регресійний аналіз) (R2=0,62) 

Показник Beta±Std.Err B±Std.Err % внеску  p-level 

Клопідогрель, 6 міс. -0,20±0,013 -0,19±0,02 8,48 0,021 

Статин, максимальна доза -0,24±0,01 -0,23±0,12 10,18 0,00014 

Статин, 6 міс. -0,17±0,12 -0,16±0,11 7,21 0,037 

іАПФ/АРА, 6 міс. -0,09±0,001 0,49±0,19 6,8 0,031 

БАБ, 6 міс. 0,07±0,0006 0,09±0,03 2,97 0,23 

АСК 30,6 міс. -0,19±0,12 -0,16±0,1 3,44 0,097 

іАПФ/АРА, 30 міс. 0,26±0,11 -0,19±0,14 2,75 0,081 

Примітки: Представлені стандартизовані регресійні коефіцієнти – Бета та 

звичайні регресійні коефіцієнти – В, які дозволяють порівняти відносний внесок 

кожної незалежної змінної в передбачення залежної змінної. 

 

Таким чином, результати дослідження показали, що низька прихильність до 

препаратів вторинної профілактики достовірно пов’язана з високим ризиком 

віддалених ускладнень у хворих після ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації 

з поширенням на ПШ. В дослідженні визначені найбільш вразливі періоди 

відмови від клопідогрелю, статинів та  іАПФ/АРА та встановлено внесок 

кожного компоненту в розвиток несприятливого прогнозу. 
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5.5.2.  Прихильність до медикаментозної терапії в постінфарктному періоді 

в залежності від обрання тактики планової реваскуляризації 

 

Аналіз прихильності до медикаментозної терапії було проведено у 

пацієнтів після ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації з поширенням на ПШ 

в залежності від обрання або необрання тактики планової реваскуляризації. 

Серед хворих після ІМ ЗСЛШ з ураженням ПШ через 6 місяців після ІМ 

відзначався достовірно більший комплаєнс по відношенню до БАБ  - 62 (91,2%), 

(2=6,22; р=0,013), іАПФ/АРА (2=9,15; р=0,003), клопідогрелю (2=62,26; 

р=0,0001) та статинів (2=94,29; р=0,0001) в підгрупі з реваскуляризацією. 

Аналогічна тенденція щодо достовірно кращої прихильності до усіх груп 

препаратів спостерігалась і через 30,6 місяців після ІМ (р<0,05), в тому числі, і 

по відношенню до АСК (2=31,08; р=0,00001), що представлено в табл. 5.27 [53]. 

У пацієнтів з циркулярним ІМ ЛШ з поширенням на ПШ через 6 місяців 

після ІМ прихильність до лікарських засобів по відношенню да БАБ (2=4,19; 

р=0,041),  іАПФ/АРА (2=5,22; р=0,02), статинів (2=5,64; р=0,02) та 

клопідогрелю (2=13,87; р=0,0002) також була достовірно вищою в підгрупі 

реваскуляризації без суттєвої різниці по застосуванню АСК (2=0,265; р=0,607), 

див. табл. 5.27. 

Не зважаючи на зниження кількості прийому основних засобів вторинної 

профілактики через 30,6 ± 4,5 місяців після ІМ, комплаєнс у пацієнтів, якім були 

проведені ЧКВ або АКШ, був достовірно вищим (р<0,05) по відношенню до всіх 

груп лікарських засобів [45] (табл. 5.27). 
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Таблиця 5.27 

Прихильність до медикаментозної терапії у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ  протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження в 

залежності від проведення реваскуляризації 

Показник І група ІІ  група 

Реваскуля

ризація 

n=68 

Медикамен

тозна 

терапія 

n=87 

2, р-

level 

Реваску

ляризаці

я 

n=27 

Медикамент

озна терапія 

n=26 

2, р-

level 

6 місяців після ІМ  

БАБ 62 

(91,2)

  

66 (75,9) 6,22; 

р=0,012 

24 (88,9) 17 (65,4) 
4,19; 

р=0,04 

іАПФ/АР

А 

59 (86,7) 57 (65,5) 9,15; 

р=0,003 

25 (92,6) 15 (57,7) 5,22; 

р=0,02 

Клопідог

рель 

67 (98,5) 31 (35,6) 62,26; 

р=0,0001 

22 (81,5) 8 (30,8) 13,87; 

р=0,00

02 

Клопідог

рель 12 

міс 

54 (79,4) 4 (4,6) 88,23; 

р=0,0001 

14 (51,9) 4 (15,4) 7,85; 

р=0,00

5 

Статин 66 (97,1) 15 (17,2) 94,29; 

р=0,0001 

21 (77,8) 12(46,2) 5,64; 

р=0,02 

АСК 60 (88,2) 80 (91,9) 0,60; 

р=0,4371 

25 (92,6) 23 (88,5) 0,265; 

р=0,60

7 

30,6 місяців 

БАБ 43 (61,8) 35 (40,2) 8,08; 

р=0,0045 

19 (70,4) 9 (34,6) 5,24; 

р=0,02 

іАПФ/АР

А 

54 (79,4) 48 (55,1) 9,97; 

р=0,0016 

18 (66,7) 9 (34,6) 5,45; 

р=0,02 

Статин 44(64,7 ) 3 (3,4) 64,92; 

р=0,0001 

11 (40,7) 3 (11,5) 5,03; 

р=0,02 

АСК 51 (75) 26 (29,9) 31,08; 

р=0,0001 

18 (66,7) 7 (26,9) 5,7; 

р=0,02 

БАБ 43 (61,8) 35 (40,2) 8,08; 

р=0,0045 

19 (70,4) 9 (34,6) 5,24; 

р=0,02 

іАПФ/АР

А 

54 (79,4) 48 (55,1) 9,97; 

р=0,0016 

18 (66,7) 9 (34,6) 5,45; 

р=0,02 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  
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Отже, результати даного дослідження довели достовірний вплив планової 

реваскуляризації в значне покращення прихильності до медикаментозного 

лікування протягом 30,6 ± 4,5 місяців у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ, 

що пов’язано з їх більшою вмотивованістю  [45, 214].  
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РОЗДІЛ 6 

 

ВИЗНАЧЕННЯ ВПЛИВУ ДОДАТКОВИХ ФАКТОРІВ НА  ПРОГНОЗ 

ХВОРИХ З ІНФАРКТОМ МІОКАРДА ЛІВОГО ШЛУНОЧКА З 

ЗАЛУЧЕННЯМ ПРАВОГО ШЛУНОЧКА 

 

6.1. Вплив попереднього анамнезу ІХС на перебіг гострого періоду ІМ лівого 

шлуночка з поширенням на ПШ та ризик ускладнень при тривалому 

спостереженні 

   

В науковій літературі активно обговорюються дві протилежні точки зору щодо 

клінічного значення синдрому стенокардії, який передує розвитку ІМ [167]. З 

одної сторони, з наявністю ангінозних нападів пов’язують ефекти ішемічного 

прокондиціонування та сприятливі впливи на перебіг гострої фази, з іншого 

боку, достовірність таких впливів в багатьох випадках не доведена. Натомість, 

існує суттєва різниця між ефектами короткочасної продромальної ангінозної 

болі та тривалим анамнезом стабільної стенокардії напруги перед ІМ, що вже 

само по собі є свідченням поширеного коронарного атеросклероза та 

асоціюється з сумнівним прогнозом [167, 201]. 

  У зв’язку з відсутністю даних щодо впливу попередньої стенокардії на 

прогноз хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ, дослідження в цьому напрямку не 

втрачають своєї актуальності. 

На підставі даних анамнезу в обох групах хворих з ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ були виділені підгрупи з наявністю ІХС до індексного ІМ або ні. Так в І 

групі ознаки стабільної стенокардії до наявного ІМ мали 97 (62,6%) хворих, в ІІ 

групі  - 36 (67,9%). В той же час клініка ІХС маніфестувала вперше індексним 

ІМ ЛШ з втягненням ПШ  у 58 (37,4%) хворих з І групи та 17 (32,1%) – з другої. 

На момент включення в дослідження в І групі хворих середня тривалість 

попередньої ІХС становила (7,56 ± 2,54) років, що достовірно не відрізнялось від 

показника ІІ групи (7,11 ± 3,16) (р=0,27) [50].  
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Як в І, так і в ІІ групах, вихідні характеристики пацієнтів зі стенокардією в 

анамнезі відзначалися достовірно більш старшим віком (р = 0,005; р=0,003), 

кількістю перенесених ГПМК (р = 0,0006; р=0,01) та ІМ (р = 0,00004; р=0,002). 

Наявність попередньої стенокардії у хворих асоціювалась з високою частотою 

ЦД в І (32,2%; р=0,017) і ІІ групах (52,8%; р=0,015) та периферичного 

атеросклерозу, відповідно для І (20,6%; р=0,008) та ІІ (44,4%; р=0,019) груп. В І 

групі визначалась також достовірно більша частота супутньої АГ (91,2%; 

р=0,0013) без статистично значущої різниці в ІІ групі (94,4%; р=0,16), табл. 6.5. 

Відсутність попереднього анамнезу ІХС перед ІМ ЛШ з поширенням на 

ПШ було характерно для осіб чоловічної статі, як в І (81,8%; р=0,0029), так і в ІІ 

(88,2%; р=0,012) групах. Серед хворих ІІ групи з попередньою ІХС  достовірно 

частіше виявляли нікотинову залежність (66,7%; р=0,011;) та вживання алкоголю 

(55,6%; р=0,029), в супереч цьому, у пацієнтів І групи достовірно більша 

кількість курців (56,9%; р=0,016) та осіб, котрі вживають алкоголь (53,4%; 

р=0,017) спостерігалась у осіб без попередньої стенокардії, див табл. 6.1. 

 

Таблиця 6.1 

Клінічні характеристики хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ на 

момент залучення в дослідження в залежності від наявності анамнезу ІХС 

Показник І група  ІІ група  

ІХС в 

анамнезі, 

n=97 

Відсутні

сть ІХС 

в 

анамнезі 

n=58 

2, р-

level 

ІХС в 

анамнез

і, 

n=36 

Відсут

ність 

ІХС в 

анамне

зі 

n=17 

2, р-

level 

Жінки (n, %) 41 (42,3) 11 (18,9) 8,84; 

р=0,002

9 

17 

(47,2) 

2 (11,8) 6,31; 

р=0,01

2 

Вік, років 68,87±2,7

3 

56,52±2,

96  

р=0,005 69,42±3

,73 

57,4±2,

86 

р=0,00

3 

ІМТ, кг/м2 30,3±1,55 28,2±1,1

8 

р=0,34 31,3±2,

11 

28,6±3,

42 

р=0,66 
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Продовження таблиці 6.1 

Показник І група  ІІ група  

ІХС в 

анамнезі, 

n=97 

Відсутні

сть ІХС 

в 

анамнезі 

n=58 

2, р-

level 

ІХС в 

анамнез

і, 

n=36 

Відсут

ність 

ІХС в 

анамне

зі 

n=17 

2, р-

level 

Паління 36 (37,1) 33 (56,9) 5,75; 

р=0,016 

24 

(66,7) 

5 (29,4) 6,47; 

р=0,01

1 

Вживання алкоголю 33 (34) 31 (53,4) 5,65; 

р=0,017 

20 

(55,6) 

4 (23,5) 4,78; 

р=0,02

9 

Цукровий діабет 32 (32,9) 9 (15,5) 5,69; 

р=0,017 

19 

(52,8) 

3 (17,6) 5,87; 

р=0,01

5 

Артеріальна 

гіпертензія  

89 (91,2) 42 (72,4) 10,37; 

р=0,001

3 

34 

(94,4) 

14 

(82,3) 

1,98; 

р=0,16 

ІМ в анамнезі 24 (24,7) 0 16,98; 

р=0,000

1 

15 

(41,7) 

0 9,88; 

р=0,00

2 

ГПМК в анамнезі 

21 (21,6) 1 (1,7) 

11,832; 

р=0,000

6 

11 

(30,5) 

0 6,55; 

р=0,01 

Периферичний 

атеросклероз судин 

нижніх кінцівок 

20 (20,6) 3 (5,2) 
6,98; 

р=0,008 

16 

(44,4) 

2 (11,8) 5,49; 

р=0,01

9 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

Особливостями гострого періоду ІМ в І групі хворих з попереднім 

анамнезом ІХС була достовірно більша частота ШЕ високих градацій (50,5%; 

р=0,047), високоступеневої та повної АВ-блокади (29,8%; р=0,023) і ранньої 

постінфарктної стенокардії (24,7%; р=0,002) [50]. Клінічний перебіг гострої фази 



 222 

циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ при наявності попередньої ІХС 

відрізнявся достовірно більшою частотою шлуночкових тахікардій (38,9%; 

р=0,038), ФШ (33,3%; р=0,03) та ранньої постінфарктної стенокардії (52,8%; 

р=0,015) як свідчення наявності багатосудинного коронарного атеросклерозу, 

див. табл. 6.6. 

Слід зауважити, що у хворих ІІ групи з попередньою ІХС в гострому 

періоді розвинулись 6 (16,7%) випадків рецидиву ІМ, але в порівнянні навіть з 

повною відсутністю такого загрозливого ускладнення у хворих без попередньої 

стенокардії статистично значимої достовірності досягнуто не було (р=0,074). 

Гостра аневризма ЛШ ускладнила перебіг ІМ в більшості випадків у хворих з ІМ 

як першою подією ІХС (35,3%), натомість також без достовірної різниці (р=0,58), 

що відображено в табл. 6.6.  

Протягом стаціонарного етапу лікування в І групі хворих з попереднім 

анамнезом ІХС частіше виявляли ГЛШН Killip II (37,1%; р=0,017), Killip III 

(10,3%; р=0,011), без значущої різниці в частоті КШ (р=0,286). Для пацієнтів з 

першим ІМ у житті як ознакою ІХС характерним було відсутність проявів ГЛШН 

Killip I (72,4%; р=0,0003) [50].  

В ІІ групі пацієнтів попередня ІХС асоціювалась з більшою частотою 

набряку легень (55,6%; р=0,009), КШ (33,3%; р=0,03) та меншим числом 

випадків ГЛШН Killip II (11,1%; р=0,0001), що відображено в табл. 6.2. 

По закінченню стаціонарного етапу лікування в І групі пацієнтів з тривалим 

анамнезом ІХС достовірно частіше діагностували СН ІІ А (82,4%; р=0,0001) 

стадії за класифікацією Стражеско-Василенко, в той час як СН І (72,4%; 

р=0,0001) стадії і значно частіше виявляли у хворих без попередньої стенокардії, 

(табл. 6.2). За кількістю хворих з СН ІІ Б (р=0,413) достовірних відмінностей 

отримано не було, див. табл. 6.2. В ІІ групі ознаки СН ІІ Б діагностували лише у 

пацієнтів з попередньою ІХС (11,1%; р=0,15), проте критеріїв достовірності 

досягнуто не було, аналогічно, і по частоті СН ІІ А (р=0,15), (табл. 6.2). 
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Таблиця 6.2 

Клінічні ускладнення та прояви серцевої недостатності в гострому 

періоді  ІМ ЛШ з поширенням на ПШ  в залежності від наявності анамнезу 

ІХС 

Показник І група  ІІ група  

ІХС в 

анамнезі, 

n=97 

Відсутні

сть ІХС 

в 

анамнезі 

n=58 

2, р-

level 

ІХС в 

анамнез

і, 

n=36 

Відсут

ність 

ІХС в 

анамне

зі 

n=17 

2, р-

level 

ШЕ, II клас Lown 53 (54,6) 31 (53,4) 0,021; 

р=0,88 

26 

(72,2) 

15 

(88,2) 

1,69; 

р=0,19 

ШЕ, III-IV клас 

Lown 

49 (50,5) 19 (32,8) 3,96; 

р=0,047 

19 

(52,8) 

5 (29,4) 2,54; 

р=0,11 

Пароксизми ФП  10 (10,3) 4 (6,9) 0,515; 

р=0,47 

11 

(30,5) 

5 (29,4) 0,07; 

р=0,93 

Шлуночкова 

тахікардія 

15 (15,5) 9 (15,5) 0,001; 

р=0,99 

14 

(38,9) 

2 (11,8) 4,28; 

р=0,03

8 

Фібриляція 

шлуночків 

14 (14,4) 8 (13,8) 0,012; 

р=0,91 

12 

(33,3) 

1 (5,9) 4,7; 

р=0,03 

РКС зворотна 2 (2,1) 4 (6,9) 2,28; 

р=0,131 

2 (5,5) 2 (11,8) 0,64; 

р=0,42 

СА-блокада, 

відмова синусового 

вузла 

10 (10,3) 2 (3,4) 3,3; 

р=0,069 

1 (2,7) 0 0,48; 

р=0,49 

АВ блокада II ст. 16 (16,5) 10 (17,2) 0,014; 

р=0,91 

7 (19,4) 3 (17,6) 0,024; 

р=0,08

7 

АВ блокада  

(високоступенева та 

повна) 

29 (29,8) 8 (13,8) 5,18; 

р=0,023 

4 (11,1) 2 (11,8) 0,005; 

р=0,94 

Рання 

постінфарктна 

стенокардія 

24 (24,7) 3 (5,2) 
9,663; 

р=0,002 

19 

(52,8) 

3 (17,6) 5,87; 

р=0,01

5 

Рецидив ІМ 0 0 0; р=1 6 (16,7) 0 3,19; 

р=0,07

4 

Аневризма ЛШ 0 0 0; р=1 10 

(27,8) 

6 (35,3) 0,31; 

р=0,58 
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Продовження таблиці 6.2 

Показник І група  ІІ група  

ІХС в 

анамнезі, 

n=97 

Відсутні

сть ІХС 

в 

анамнезі 

n=58 

2, р-

level 

ІХС в 

анамнез

і, 

n=36 

Відсут

ність 

ІХС в 

анамне

зі 

n=17 

2, р-

level 

Killip І 37 (38,1) 42 (72,4) 17,1; 

р=0,000

3 

0 0 0; р=1 

Killip ІІ 36 (37,1) 11 (18,9) 5,66; 

р=0,017 

4 (11,1) 13 

(76,5) 

22,64; 

р=0,00

01 

Killip ІІІ 10 (10,3) 0 6,39; 

р=0,011 

20 

(55,6) 

3 (17,6) 6,76; 

р=0,00

9 

Кардіогенний шок 14 (14,4) 5 (8,6) 1,14; 

р=0,286 

12 

(33,3) 

1 (5,9) 4,7; 

р=0,03 

СН І 13 (13,4) 33 (56,9) 32,9; 

р=0,000

1 

0 0 0; р=1 

СН ІІ А 80 (82,4) 24 (41,4) 27,7; 

р=0,000

1 

32 

(88,9) 

17 

(100) 

2,04; 

р=0,15 

СН ІІ Б 4 (4,1) 1 (1,7) 0,669; 

р=0,413 

4 (11,1) 0 2,04; 

р=0,15 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

За якістю проведеної терапії в гострому періоді ІМ хворі з попереднім 

анамнезом ІХС та без нього не відрізнялись.  

Частота призначень антикоагулянтів, дезагрегантів, статинів, БАБ та 

іАПФ/АРА не мала статистично значущих відмінностей, що свідчить про 

самостійний вплив попередньої ІХС на підвищення ризику ускладнень в 

гострому періоді ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації з залученням ПШ. 

По закінченню стаціонарного етапу лікування ІМ ПШ всім пацієнтам була 

рекомендована медикаментозна терапія відповідно до рекомендацій ЄТК (2012 

р.).  
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Достовірної різниці в частоті призначення основних груп прогноз- 

модифікуючих препаратів між пацієнтами з наявністю стенокардії в анамнезі та 

без неї в групах хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ не було.  

Протягом загального періоду спостереження (30,6 ± 4,5 місяців) суттєвих 

відмінностей в прихильності до лікування серед хворих обох груп з обтяженим 

анамнезом та відсутністю попередньої ІХС також не відмічалось. 

Слід зазначити, що протягом першого року після ІМ ЛШ з залученням ПШ 

ряду пацієнтів були проведені інвазивні втручання (ЧКВ) та оперативне 

лікування  (АКШ). При цьому, як в І (44,8%; р=0,0001), так і в ІІ (82,3%; 

р=0,0001) групах ЧВК достовірно частіше виконувалось хворим без попередньої 

стенокардії, в той час як хворим з обтяженим анамнезом методом вибору було 

АКШ  - в І (22,7%; р=0,025) та ІІ групах (30,5%; р=0,034), що є свідченням 

високої частоти багатосудинного ураження у хворих з тривалою ІХС в анамнезі. 

На момент закінчення дослідження (30,6 ± 4,5 місяців) у хворих з 

обтяженим анамнезом ІХС загальна кількість СС-подій значно перевищувала 

число ускладнень у осіб з відсутністю попередньої стенокардії [50].  

Це відображено на кривих виживання Каплана-Майера, які розподілені в 

залежності від наявності стенокардії перед розвитком ІМ ПШ (рис. 6.1).   

Достовірність різниці показників підтверджена статистичними тестами  

Cox’s F-Test = 4,62,  p = 0,00001; Peto & Peto Wilcoxon = 4,64, р=0,0001; Cox-

Mantel Test = -4,69, p = 0,0001; Log-Rank Test  = 4,79, p = 0,0001. 
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Рис. 6.1. Частота СС-подій за Капланом-Майером протягом 30,6 ± 4,5 міс. 

спостереження у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в залежності від 

наявності попереднього анамнезу ІХС. Значення Cox’s F-Test = 4,62,  p = 0,0001; 

Peto & Peto Wilcoxon = 4,64, р=0,0001; Cox-Mantel Test = -4,69, p = 0,0001; Log-

Rank Test  = 4,79, p = 0,0001. 

 

На момент закінчення дослідження у хворих з обтяженим анамнезом ІХС 

в І групі було зареєстровано 98 (108%) ускладнень, в ІІ групі – 38 (105,5%), що 

значно перевищувало частоту СС-подій у осіб з відсутністю попередньої 

стенокардії: в І групі – 13 (22,4%), в ІІ групі – 3 (17,6%), див. табл. 6.3. 

Аналіз окремих компонентів комбінованої СС-точки показав, що у хворих 

І групи з попередньою стенокардією достовірно частіше діагностували випадки 

НС (44,3%; р=0,0001), декомпенсації СН (19,6%; р=0,013), повторного ІМ 

(14,4%; р=0,025) та СС-смерті (15,5%; р=0,007) [50]. В ІІ групі обтяжений 

анамнез ІХС асоціювався з достовірно більшою кількістю повторних ІМ (19,4%; 

р=0,045), випадків декомпенсації СН (22,2%; р=0,034) та СС-смерті (25%; 

р=0,023), що представлено в табл. 6.3. 
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Таблиця 6.3 

Частота СС-подій у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ через 30,6 

± 4,5 місяців спостереження в залежності від наявності попереднього 

анамнезу ІХС 

 

Показник 

І група ІІ група 

ІХС в 

анамнезі 

n=97 

Відсутні

сть ІХС 

в 

анамнезі 

n=58 

2, р-level ІХС в 

анамнезі 

n=36 

Відсутніс

ть ІХС в 

анамнезі 

n=17 

2, р-level 

НС 43 (44,3) 7 (12,0) 17,29; 

р=0,0001 

11 (30,5) 2 (11,8) 2,2; 

р=0,14 

Повторний 

ІМ 

14 (14,4) 1 (1,7) 6,707; 

р=0,025 

7 (19,4) 0 3,8; 

р=0,045 

ГПМК 7 (7,2) 2 (3,4) 0,942; 

р=0,33 

3 (8,3) 1 (5,9) 0,09; 

р=0,75 

Смерть 15 (15,5) 1 (1,7) 7,402; 

р=0,007 

9 (25) 0 5,12; 

р=0,023 

СН 19 (19,6) 3 (5,2) 6,193; 

р=0,013 

8 (22,2) 0 4,49; 

р=0,034 

АКШ 22 (22,7) 5 (8,6) 4,99; 

р=0,025 

11 (30,5) 0 6,55; 

р=0,034 

ЧКВ 15 (15,5) 26 (44,8) 16,1; 

р=0,0001 

2 (5,5) 14 (82,3)* 32,3; 

р=0,0001 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

 

Таким чином, у хворих з ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації з 

поширенням на ПШ наявність стенокардії в анамнезі асоціюється з підвищенням 

частоти ускладнень в гострому періоді ІМ та високою частотою СС-подій та 

смерті протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження. 
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6.2. Особливості перебігу гострого періоду інфаркту міокарду лівого 

шлуночка з поширенням на правий шлуночок і періоду реабілітації в 

залежності від наявності артеріальної гіпертензії. 

  

В сучасному світі від артеріальної гіпертензії страждає близько 25% 

дорослого населення і, за даними прогнозів, її поширеність до 2025  зросте до 1,5 

млрд. осіб [38].  

Небезпека артеріальної гіпертензії насамперед пов’язана з високим рівнем 

артеріального тиску, який безпосередньо корелює з розвитком інфарктів та 

мозкових інсультів, в тому числі, і фатальних. Не менш важливим є стрімке 

ураження органів-мішеней внаслідок артеріальної гіпертензії, серед яких 

гіпертрофія лівого шлуночка, ремоделювання стінок судин та гіпертензивна 

нефропатія асоціюються з розвитком атеросклерозу, ішемічної хвороби серця та 

серцевої недостатності.   

Наявність АГ у хворих з гострим інфарктом міокарду часто супроводжується 

високим ризиком аритмій, гострої серцевої недостатності та раннього 

ремоделювання міокарду, що стало приводом для оцінки впливу АГ на клінічний 

перебіг ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації з поширенням на правий 

шлуночок. 

 Слід зазначити, що серед хворих основної групи, залучених до обстеження в 

І групі артеріальну гіпертензію було діагностовано у 131 (84,5%) пацієнтів, в ІІ 

групі - 48 (90,5%). Тобто, нормальні рівні артеріального тиску визначались лише 

у 24 (15,5%) осіб з І групи та у 5 (9,5%) – з другої, що ускладнювало проведення 

статистичного аналізу.    

 Пацієнти з артеріальною гіпертензією в обох групах характеризувались 

більш похилим віком, зокрема, в І групі - 69,1±3,61 років та в ІІ групі  - 76,5±4,22 

років, це мало статистично значущу різницю з віком нормотензивних хворих, як 

в І - 58,3±3,83 р. (р=0,03), так і в ІІ - 59,7±3,93 р. (р=0,02) групах. 

  В І групі ІХС в анамнезі визначалась у 88 (67,2%) осіб з гіпертонічною 

хворобою з середнім терміном 7,7±2,6 років, що значно перевищувало кількість 



 229 

хворих з попередньою ІХС - 9 (37,5%; (2=7,63; р=0,006) та її тривалість (1,8±0,96 

р.; р=0,008) серед пацієнтів з нормальним АТ. До моменту індексного інфаркту 

міокарда симптоми СН виявляли у 105 (80,2%) хворих з АГ та у 11 (45,8%) 

нормотонічних пацієнтів (2=12,7; р=0,0004). Цукровий діабет також в більшій 

кількості випадків супроводжував основне захворювання у пацієнтів з 

гіпертонічною хворобою  - 39 (29,7%) в зрівнянні з особами з нормальним АТ – 

2 (8,3%) (2=4,79; р=0,03). Чисельність осіб з  периферичним атеросклерозом (19 

- 14,5%), кількість перенесених інфарктів (23 – 17,6%) та ГПМК (20 – 15,3%) 

серед гіпертензивних пацієнтів також була вищою, хоча критеріїв достовірності 

з особами з нормальним АТ досягнуто не було, відповідно, по наявності 

периферичного атеросклерозу - 4 (16,7%) (2=0,08; р=0,78), ІМ -  1 (4,2%) (2=2,8; 

р=0,09) та ГПМК – 2 (8,3%); (2=0,8; р=0,37) в анамнезі. 

  У хворих ІІ групи, які страждали на АГ, тривалість анамнезу ІХС до 

моменту залучення в обстеження становила 9,2±3,74 роки і достовірно 

перевищувала відповідні терміни попередньої ІХС у нормотензивних пацієнтів 

– 2,1±1,3 р., (р=0,0001). Кількість осіб з супутнім ЦД – 21 (43,8%), периферичним 

атеросклерозом – 17 (35,4%), наявністю ІХС - 34 (70,8%) та СН  - 38 (79,2%) в 

анамнезі, числом перенесених ІМ  - 15 (31,3%) та ГПМК  - 11 (22,9%) в ІІ групі 

була вищою через пацієнтів з АГ, натомість, статистично значущої різниці з 

особами з нормальним АТ досягнуто не було, як по кількості хворих з 

попередньою ІХС -  2 (40%), (2=0,81; р=0,37), СН - 2 (40%), (2=1,93; р=0,16), 

наявністю ЦД - 1 (20%), (2=0,3; р=0,58), периферичного атеросклерозу - 

1 (20%), (2=0,04; р=0,84), так і з повною відсутністю в анамнезі ІМ (2=0,91; 

р=0,34) та ГПМК (2=0,04; р=0,84), що зумовлено малою вибіркою осіб. 

В гострому періоді ІМ задньої стінки ЛШ з поширенням на ПШ (І група) у 

хворих з наявною АГ достовірно частіше реєстрували шлуночкові екстрасистоли 

ІІ   - 78 (59,5%) та ІІІ  - 64 (48,9%) класів за Lown-Wolf в порівнянні з пацієнтами 

без АГ, у яких ІІ клас ШЕ визначався у  - 6 (25%), (2=9,75; р=0,002) та ІІІ – у  4 

(16,7%) осіб (2=8,5; р=0,003). Частота інших ускладнень у хворих з АГ та 
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нормотензивних пацієнтів значущих відмінностей не мала і становила, 

відповідно, пароксизми фібриляції передсердь – 12 (9,2%) та 2 (8,4%), (2=0,02; 

р=0,89); напади шлуночкової тахікардії – 23 (17,6%) та 1 (4,2%), (2=2,8; р=0,09);  

фібриляція шлуночків - 21 (16,0%) та 1 (4,2%), (2=2,3; р=0,13); раптова 

коронарна смерть з відновленням життєдіяльності - 6 (4,6%) та 0, (2=1,14; 

р=0,28); АВ-блокада ІІ ступеню - 22 (16,8%) та 4 (16,7%), (2=0,08; р=0,78); 

високоступенева та повна АВ-блокада - 35 (26,7%) та 2 (8,3%), (2=3,8; р=0,05) 

та рання постінфарктна стенокардія - 22 (16,8%) та 5 (20,8%), (2=0,23; р=0,63).  

Кардіогенний шок ускладнював перебіг гострого інфаркту міокарду у 

більшого числа хворих з АГ -  18 (13,7%) в порівнянні з 1 (4,2%) випадком у 

пацієнта з відсутністю гіпертензії в анамнезі (2=1,73; р=0,19), аналогічно, 

ознаки Killip III було діагностовано у 9 (6,9%) та 1 (4,2%) хворих, (2=0,25; 

р=0,62), проте, ця різниця не мала ознак статистичної значущості. Натомість, 

гостра лівошлуночкової недостатність  Killip II  визначалась в достовірно 

більшій кількості у гіпертоників - 44 (33,6%) та 3 (12,5%), (2=5,89; р=0,02), 

відповідно, а відсутність застійних явищ в легенях (Killip I) – у хворих з 

нормальними значеннями АТ  - 19 (79,2%) в порівнянні з 60 (45,8%) пацієнтами 

з АГ (2=9,04; р=0,003).  

Симптоми хронічної серцевої недостатності ІІ Б були встановлені у 5 (3,8%) 

хворих з супутньою АГ та у жодного пацієнта з нормальним тиском (2=0,95; 

р=0,33). У нормотензивних пацієнтів І групи достовірно частіше встановлювали  

СН І стадії  - 16 (66,6%) та рідше СН ІІ А  - 8 (33,3%) в порівнянні з хворими з 

високими рівнями АТ, у яких СН І була діагностована в 30 (22,9%) (2=18,6; 

р=0,0001) випадків, а СН ІІ А  - в 96 (73,3%) (2=14,7; р=0,0001). 

 В групі хворих з циркулярним ураженням ЛШ з залученням ПШ 

кількість ускладнень у гіпертоників та пацієнтів з нормальними значеннями АТ 

не досягала критеріїв достовірності і становила, відповідно: шлуночкові 

екстрасистоли ІІ класу за Lown-Wolf - 38 (79,2%) та 3 (60%), (2=0,17; р=0,68); 

ШЕ високих градації - 31 (64,4%) та 3 (60%), (2=0,08; р=0,77); парокисизмальна 
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та персистуюча фібриляції передсердь – 14 (29,2%) та 2 (40%), (2=0,25; р=0,61); 

епізоди шлуночкової тахікардії – 13 (27,1%) та 2 (40%), (2=0,008; р=0,93) та  

фібриляції шлуночків - 13 (27,1%) та 0, (2=0,63; р=0,43); випадки зворотної 

раптової коронарної смерті - 4 8,3%) та 0, (2=0,05; р=0,82); АВ-блокада ІІ 

ступеню - 8 (16,7%) та 2 (40%), (2=0,45; р=0,5); високоступенева та повна АВ-

блокада - 5 (10,4%) та 1 (20%), (2=0,01; р=0,92), рання постінфарктна 

стенокардія - 21 (43,8%) та 1 (20%), (2=0,3; р=0,58), розвиток рецидивів ІМ - 

6 (12,5%) і 0, (2=0,01; р=0,92) та гостра аневризма лівого шлуночка - 15 (31,3%) 

та 1 (20%), (2=0,27; р=0,6). 

 Ознаки гострої серцевої недостатності в ІІ групі мали більш гірші прояви у 

пацієнтів з АГ, що полягало в розвитку кардіогенного шоку – у 13 (27,1%), Killip 

IIІ – у 22 (45,8%) та Killip II – у 13 (27,1%) осіб. Проте, незважаючи на те, що у 

хворих без АГ в анамнезі кардіогенний шок не було діагностовано взагалі 

(2=0,63; р=0,43), Killip IIІ визначався в 1 (20%) випадку (2=0,4; р=0,53), а Killip 

II – в 4 (80%) (2=3,6; р=0,05), достовірної різниці між показниками встановлено 

не  було.  

Наприкінці стаціонарного етапу лікування ознаки СН І стадії в ІІ групі 

хворих не виявляли взагалі. Серцеву недостатність  Б стадії було діагностовано 

у 4 (8,3%) (2=0,05; р=0,83) хворих з супутньою АГ, СН ІІ А – у 44 (91,7%) 

пацієнтів з АГ та у 5 (100%) з нормальними рівнями артеріального тиску 

(2=0,05; р=0,83). Статистично значущих відмінностей в показниках зазначено 

не було. 

Повторне клінічне обстеження хворих через 6 місяців після інфаркту 

міокарда показало, що в І групі симптоми стабільної стенокардії напруги ФК 1 

розвинулись з приблизно однаковою частотою у 16 (12,2%) хворих з АГ  та у 3 

(12,5%) без АГ (2=0,002; р=0,96). Стабільну стенокардію третього ФК 

діагностували у 23 (17,6%) пацієнтів з АГ (2=4,2; р=0,04), а 2 ФК стенокардії – 

у 45 (34,4%) хворих з гіпертензією в порівнянні з 2 (20,8%) (2=6,5; р=0,01) 

випадками стенокардії ФК 2 у нормотензивних осіб.  
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Ознаки хронічної СН ІІ Б 6 (4,6%) та функціональний клас ІІІ NYHA  - 31 

(23,7%) були встановлені в І групі тільки у  хворих з супутньою АГ (2=1,14; 

р=0,28). Крім того, для гіпертензивних пацієнтів характерним було переважання 

СН ІІ А  - 93 (70,9% та ФК ІІ NYHA – 86 (65,6%) в порівнянні з достовірно 

меншим числом відповідної стадії – 8 (33,3%) (2=12,7; р=0,0003) та ФК – 10 

(41,7%) (2=4,95; р=0,03) у хворих з нормальними рівнями АТ. Перша стадія СН  

- 16 (66,6%) та ФК І NYHA  - 14 (58,3%) достовірно превалювали у нормотоників 

в зрівнянні з хворими на АГ, у яких СН І було діагностовано у 22 (16,8%) осіб 

2 (40%), (2=27,3; р=0,0001) та ФК І NYHA – у 14 (10,7%) хворих (2=31,1; 

р=0,0001). 

Через 6 місяців після циркулярного ІМ лівого шлуночка з поширенням на 

правий шлуночок стабільну стенокардію ФК 1 було діагностовано у 3 (6,3%) 

гіпертоників та у 2 (40%) хворих з нормальним рівнем АТ (2=1,48; р=0,22), 

стабільну стенокардію ФК 2 – у 17 (35,4%) та 2 (40%) (2=0,08; р=0,77), 

відповідно, та ФК 3 стабільної стенокардії тільки  у 9 (2=0,19; р=0,66) пацієнтів 

з супутньою АГ, що не відповідало критеріям статистичної достовірності. 

Ознаки СН ІІ Б – 3 (6,3%) (2=0,09; р=0,66), третій – 16 (33,3%) (2=1,07; 

р=0,3) та другий – 30 (62,5%) (2=4,88; р=0,027) ФК  NYHA визначались лише у 

хворих з АГ, проте статистична значущість різниці показників була встановлена 

лише стосовно ФК ІІ серцевої недостатності. У нормотензивних пацієнтів було 

діагностовано СН ІІ А  - 5 (100%) (2=0,19; р=0,66) та ФК І NYHA – 5 (100%), 

натомість достовірна різниця з хворими на АГ, відповідно для стадії СН ІІ А – 45 

(93,8%) та ФК І – 2 (4,2%) визначалась тільки по показнику функціонального 

класу (2=28,4; р=0,0001). 

Аналіз частоти комбінованої серцево-судинної точки наприкінці загального 

терміну спостереження показав, що у хворих після ІМ ЗСЛШ з поширенням на 

ПШ, які страждали на супутню АГ, відмічалась більша кількість ускладнень в 

зрівнянні з нормотензивними хворими, відповідно, для випадків нестабільної 

стенокардії – 46 (35,1%) та 4 (14,7%), (2=3,16; р=0,07); повторного ІМ – 14 
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(10,7%) та 1 (4,2%), (2=0,99; р=0,32); СН-госпіталізацій – 21 (16%) і 1 (4,2%), 

(2=0,07; р=0,79); СС-смерті – 15 (11,5%) і 1 (4,2%), (2=1,16; р=0,28) та кількості 

ГПМК тільки у хворих на АГ – 9 (6,9%), (2=1,75; р=0,19) без ознак статистичної 

достовірності. 

У пацієнтів після циркулярного ІМ ЛШ з залученням ПШ по результатам 30-

місячного спостереження також не було виявлено значущої відмінності в 

наявності ускладнень у гіпертензивних хворих та пацієнтів з нормальними 

рівнями АТ, що становило, відповідно, по випадкам НС – 13 (27,1%) і 1 (20%), 

(2=0,04; р=0,85); повторних ІМ – 6 (12,5%) і 1 (20%), (2=0,05; р=0,85) та подій, 

які реєструвались тільки у пацієнтів з АГ:  ГПМК – 4 (8,3%), (2=0,05; р=0,83);  

СН-госпіталізації – 8 (16,7%), (2=0,11; р=0,74)  та СС-смерті – 9 (18,8%), 

(2=0,19; р=0,66).  

Таким чином, наявність артеріальної гіпертензії у хворих з ІМ ЛШ задньої та 

циркулярної локалізації з поширенням на правий шлуночок асоціювалась  з 

більшою тривалістю ІХС до включення в обстеження, більшим числом хворих з 

ЦД, СН та ІХС в анамнезі, наявністю в гострому періоді високої частоти 

шлуночкових екстрасистол, гіршими проявами гострої та хронічної СН.  

Перші 6 місяців постінфарктного періоду у гіпертоників супроводжувались 

розвитком достовірно більшої кількості випадків стабільної стенокардії ФК2-

ФК3, та прогресуванням СН.  

Натомість, невелика вибірка одиниць спостереження не дозволила отримати 

статистичну достовірність в різниці показниках в кожній групі з ІМ ЛШ з по 

ширенням на ПШ, як по кількісті поточних ускладнень, так і по наявності 

кінцевих точок упродовж 30,6 ± 4,5 місяців спостереження. 

 

6.3. Вплив цукрового діабету 2 типу на перебіг гострого періоду інфаркту 

міокарда лівого шлуночка з залученням правого шлуночка 

     

З початку XXI сторіччя соціально-медичне значення ЦД було посилене до 

еквіваленту ішемічної хвороби серця, що зумовлено підвищенням ризику 
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серцево-судинних подій у 2-4 рази в зрівнянні  з особами, які мають нормальний 

рівень глюкози крові [188].  

Дані популяційних досліджень свідчать, що наявність ЦД асоціюється зі 

збільшенням ризику гострих коронарних синдромів в три рази та інфаркту 

міокарда в два рази [89, 223].  

Наявність ЦД асоціюється з підвищенням ризику смерті в гострому періоді 

ІМ в 1,5-2 рази та протягом подальших 6 місяців та року, що частково пов’язано 

з розвитком рецидивів ІМ та застійної серцевої недостатності. Тобто розвиток 

ІМ у хворих на ЦД 2 типу відразу стратифікує таких пацієнтів в групу високого 

ризику з метою застосування активної лікувальної тактики, спрямованої на 

запобігання ускладнень та  покращення виживання [319].  

   У зв’язку з цим було проаналізовано вплив цукрового діабету на перебіг 

гострого періоду ІМ у хворих з Q-ІМ ЛШ  задньої та циркулярної локалізації з 

поширенням на ПШ. 

    Аналіз демографічних даних пацієнтів, залучених в обстеження показав, 

що хворі з цукровим діабетом та без нього в обох групах не відрізнялись за віком, 

частіше на ЦД страждали жінки, що становило в І групі – 24 (58,5%) (2=15,6; 

р=0,0001) та в ІІ групі – 13 (59,1%) (2=8,84; р=0,003), що відображено в табл. 

6.4.  

   Артеріальна гіпертензія частіше супроводжувала клініку ІМ ЛШ з 

втягненням ПШ у пацієнтів з ЦД, як в І – 97% (2=7,25; р=0,007), так і в ІІ групі 

– 100% (2=3,9; р=0,047). Кількість перенесених ІМ та ГПМК  в анамнезі перед 

індексною госпіталізацією також була достовірно вищої серед хворих на ЦД в  І 

групі – 31,7% (2=11,2; р=0,0008) і 29,3% (2=10,4; р=0,001), відповідно.  У 

пацієнтів з циркулярним ІМ ЛШ ураженням ПШ (ІІ група) число перенесених 

ІМ (2=1,2; р=0,27) та ГПМК  (2=0,09; р=0,76) у пацієнтів з ЦД та 

нормоглікемією була подібною (табл. 6.4) [17]. 
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Таблиця 6.4. 

Клінічна та демографічна характеристика хворих в гострому періоді ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ в залежності від наявності цукрового діабету 2 

типу (n=208) 

Показник І група  

(n=155) 

 ІІ група (n=53)  

 ЦД 

 

n=41 

Без 

діабету 

n=114 

 

2 , р ЦД 

 

n=22 

Без 

діабету 

n=31 

2 , р 

Жінки (n) 24 (58,5) 28 

(24,6) 

15,6; 

р=0,0001 

13 

(59,1) 

6 (19,4) 8,84; 

р=0,003 

Вік, років 65,9 ± 

2,7   

62,7 ± 

3,1   

 

0,36 69,2 ± 

2,5   

67,3 ± 

3,4   

 

0,28 

Артеріальна 

гіпертензія  

40 (97,6) 91 

(79,8) 

7,25; 

р=0,007 

22 

(100) 

26 (83,9) 3,9; 

р=0,047 

ІМ в анамнезі 13 (31,7) 11 (9,6) 11,2; 

р=0,0008 

8 (36,4) 7 (22,4) 1,2; 

р=0,27 

ГПМК в анамнезі 
12 (29,3) 

10 (8,8) 10,4; 

р=0,001 

5 (22,7) 6 (19,4) 0,09; 

р=0,76 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

При аналізі термінів госпіталізації хворих було встановлено, що в усіх групах 

жодного пацієнта з ЦД не було госпіталізовано в перші 6 годин від розвитку 

симптомів ІМ (р=0,0001). Переважна частина хворих з ЦД була госпіталізована 

в терміни 12-24 годин, що становило в І групі – 53,7% (2=28,9; р=0,0001) та в ІІ  

- 59,1% (2=14,9; р=0,0001).  Пізніше 1 доби ІМ не було госпіталізовано жодного 

хворого з нормальним рівнем глюкози серед пацієнтів ІМ ЛШ з втягненням ПШ 

(І та ІІ група). Натомість серед хворих на цукровий діабет госпіталізація після 24 

годин від розвитку ІМ спостерігалась у значної кількості осіб, а саме: у 31,7% 

осіб з І групи (2=39,5; р=0,0001) та у 22,7% хворих з ІІ групи (2=7,8; р=0,005), 

див. табл. 6.5 [17]. 
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Реперфузійна терапія включала в себе тромболізис, якій в усіх групах в 

достовірно меншій кількості був проведений хворим з цукровим діабетом. Так, 

в І групі, ТЛТ була виконана лише 6 (14,6%) особам  з ЦД (2=67,1; р=0,0001), в 

ІІ групі – 4 (18,2%) (2=25,2; р=0,0001) пацієнтам, які були госпіталізовані в 

перші 12 годин (табл. 6.5). 

 

Таблиця 6.5 

Терміни госпіталізації в стаціонар та частота проведення тромболітичної 

терапії  у хворих в гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в 

залежності від наявності цукрового діабету 2 типу (n=208) 

Показник І група  

(n=155) 

 ІІ група (n=53)  

 ЦД 

 

n=41 

Без 

діабету 

n=114 

 

2 , р ЦД 

 

n=22 

Без 

діабету 

n=31 

2 , р 

Час від початку ГКС до госпіталізації, год  

до 6 годин (n, %) 0 87 

(76,3) 

71,3; 

р=0,0001 

0 23 (74,2) 28,8; 

р=0,000

1 

до 12 годин (n, %) 6 (14,6) 13 

(11,4) 

0,29; 

р=0,59 

4 (18,2) 5 (16,1) 0,04; 

р=0,84 

до 24 годин (n, %) 22 (53,7) 14 

(12,3) 

28,9; 

р=0,0001 

13 

(59,1) 

3 (9,7) 14,9; 

р=0,000

1 

Пізніше 24 год. (n, 

%) 

13 (31,7) 0 39,5; 

р=0,0001 

5 (22,7) 0 7,8; 

р=0,005 

ТЛТ 

6 (14,6) 

97 

(85,1) 

67,1; 

р=0,0001 

4 (18,2) 27 (87,1) 25,2; 

р=0,000

1 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%).  

 

Раптова коронарна смерть з успішною реанімацією як перша маніфестація 

ІМ розвивалась в достовірно більшій кількості серед хворих на ЦД в І групі  - 
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12,2% (2=10,4; р=0,001). У пацієнтів з циркулярним ІМ ЛШ з залученням ПШ 

(2=1,9; р=0,16) статистично значущої різниці у випадках РКС серед осіб з 

діабетом та без нього не відзначалось, див. табл. 6.6. 

Частота шлуночкової екстрасистолії високих градацій (III-IV клас за Lown) 

достовірно частіше спостерігалась у хворих на ЦД в І – 87,8% (2=43,7; 

р=0,00001) та в ІІ – 81,8% (2=5,1; р=0,02) групах. Шлуночкова тахікардія  також 

ускладнювала перебіг гострого ІМ у достовірно більшої кількості осіб, хворих 

на ЦД в І (26,8%; 2=5,5; р=0,02) групі без суттєвої різниці у хворих з 

циркулярним ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (40,9%; 2=2,9; р=0,08). Фібриляція 

шлуночків розвивалась достовірно частіше у пацієнтів з ЦД не залежно від 

локалізації ІМ (р<0,05), що відображено в табл. 6.6 [17]. 

По кількості пароксизмів фібриляції передсердь та транзиторних СА-блокад 

у хворих з ЦД або нормальним рівнем глюкози статистично значущої різниці в 

групах не відмічалось (р>0,05). Транзиторні високоступеневі та повні АВ-

блокади було діагностовано з достовірно більшою частотою серед пацієнтів з ЦД 

в І (39%; 2=7,0; р=0,008) групі без суттєвої різниці у хворих ІІ групи (2=1,8; 

р=0,18) [17]. 

Симптоми ранньої постінфарктної стенокардії ускладнювали перебіг гострої 

фази ІМ в переважній кількості хворих з ЦД в І (46,3%; 2=32,4; р=0,00001) та  ІІ 

(59,1%%; 2=4,8; р=0,03) групах. Рецидиви ІМ та гостре ремоделювання ЛШ 

супроводжували клініку гострого ІМ тільки у хворих з циркулярним ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ (ІІ група), при цьому  їхня кількість була достовірно вищою 

саме серед хворих з ЦД, відповідно, 22,7% - рецидив ІМ (2=4,9; р=0,03) та 45,5% 

- гостра аневризма ЛШ (2=4,2; р=0,04), що відображено в табл. 6.6. 
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Таблиця 6.6. 

Ускладнення гострого періоду ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в залежності 

від наявності цукрового діабету 2 типу (n=208) 

Показник І група  

(n=155) 

 ІІ група (n=53)  

 ЦД 

 

n=41 

Без 

діабет

у 

n=114 

 

2 , р ЦД 

 

n=22 

Без 

діабету 

n=31 

2 , р 

ШЕ, II клас Lown 41(100) 43 

(37,7) 

47,1; 

р=0,0001 

19 

(86,4) 

22 

(70,9) 

1,7; 

р=0,19 

ШЕ, III-IV клас 

Lown 

36 (87,8) 32 

(28,1) 

43,7; 

р=0,0001 

18 

(81,8) 

16 

(51,6) 

5,1; 

р=0,02 

Пароксизми ФП 6 (14,6) 8 (7) 2,1; 

р=0,14 

8 

(36,4) 

8 (25,8) 0,68; 

р=0,4 

Шлуночкова 

тахікардія 

11 (26,8) 13 

(11,4) 

5,5; 

р=0,02 

9 

(40,9) 

6 (19,4)  2,9; 

р=0,08 

Фібриляція 

шлуночків 

10 (24,4) 12 

(10,5) 

4,8; 

р=0,03 

9 

(40,9) 

4 (12,9) 5,5; 

р=0,02 

РКС зворотна 5 (12,2) 1 (0,8) 10,4; 

р=0,001 

3 

(13,6) 

1 (3,2) 1,9; 

р=0,16 

СА блокада, 

відмова синусового 

вузла 

3 (7,3) 3 (2,6) 1,8; 

р=0,18 

0 1 (3,2) 0,7; 

р=0,39 

АВ блокада II ст. 12 (29,3) 14 

(12,3)  

6,23; 

р=0,01 

6 

(27,3) 

4 (12,9) 1,7; 

р=0,19 

АВ блокада  

(високоступенева 

та повна) 

16 (39) 21 

(18,4) 

7,04; 

р=0,008 

4 

(18,2) 

2 (6,4) 1,8; 

р=0,18 

Рання  

постінфарктна 

стенокардія 

19 (46,3) 8 (7) 32,4; 

р=0,0001 

13 

(59,1) 

9 (29) 4,8; 

р=0,03 

Рецидив ІМ 0 0 0; р=1 5 

(22,7) 

1 (3,2) 4,9; 

р=0,03 

Аневризма ЛШ 0 0 0; р=1 10 

(45,5) 

6 (19,4) 4,2; 

р=0,04 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 
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Слід зазначити, що відсутність ознак гострої лівошлуночкової недостатності 

за класифікацією Killip взагалі не спостерігалось в ІІ групі та у пацієнтів з 

цукровим діабетом в І групі. Частота Killip ІІ та Killip ІІІ у пацієнтів з 

циркулярним ІМ ЛШ з залученням ПШ статистично значущої різниці не мала 

(р>0,05), натомість в І  групі ознаки легеневого застою Killip ІІ та набряку легень 

(Killip ІІІ) достовірно частіше виявлялись у хворих з цукровим діабетом (р<0,05). 

Кількість пацієнтів з бівентрикулярним кардіогенним шоком в І (36,6%; 2=23,4; 

р=0,0001) та ІІ (45,5%; 2=4,9; р=0,026) групах також була значно більшою серед 

хворих на ЦД, що відображено в табл. 6.7. 

 

Таблиця 6.7 

Клінічні прояви гострої та хронічної серцевої недостатності у хворих в 

гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в залежності від наявності 

цукрового діабету 2 типу (n=208) 

Показник І група  

(n=155) 

ІІ група (n=53) 

 ЦД 

 

n=41 

Без 

діабету 

n=114 

 

2 , р ЦД 

 

n=22 

Без 

діабету 

n=31 

2 , р 

Killip І 0 79 

(69,3) 

57,9; 

р=0,001 

0 0 0; р=1 

Killip ІІ 19 (46,3) 28 

(24,6) 

6,77; 

р=0,009 

4 (18,2) 13 (41,9) 3,3; 

р=0,07 

Killip ІІІ 7 (17,1) 3 (2,6) 10,4; 

р=0,001 

8 (36,4) 15 (48,4) 0,8; 

р=0,38 

Кардіогенний шок 15 (36,6) 4 (3,5) 23,4; 

р=0,0001 

10 

(45,5) 

3 (9,7) 4,9; 

р=0,026 

СН І 0 46 

(40,4) 

20,9; 

р=0,0001 

0 0 0; р=1 

СН ІІ А 36 (87,8) 68 

(59,6) 

10,8; 

р=0,0009 

18 

(81,8) 

31 (100) 6,1; 

р=0,01 

СН ІІ Б 5 (12,2) 0 14,4; 

р=0,0001 

4 (18,2) 0 6,1; 

р=0,01 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%).  
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Оцінка стадії СН наприкінці стаціонарного етапу лікування показала, що в ІІ 

групі взагалі не було пацієнтів з СН І стадії за класифікацією Стражеска-

Василенка. В І (40,4%; 2=20,9; р=0,0001) групі першу стадію СН  було 

діагностовано лише у хворих з нормальною глікемією і у жодного пацієнта з ЦД.  

Загальною характеристикою хворих з діабетом в усіх групах було превалювання 

ІІ А та ІІ Б стадії серцевої недостатності (р<0,05), див табл. 6.7 [17].  

Слід зауважити, що терапія гострого ІМ в стаціонарі передбачала 

застосування антиагрегантів, антикоагулянтів, статинів, інгібіторів РААС та β-

адреноблокаторів. Частота застосування основних груп прогноз модифікуючих 

препаратів у хворих з наявністю або відсутністю діабету була зіставною в усіх 

групах. Це свідчить про самостійний вплив цукрового діабету на підвищення 

кількості ускладнень гострого періоду ІМ задній локалізації ЛШ та поєднаному 

ураженні ЛШ та ПШ. 

 

6.4. Перебіг госпітального періоду та довгострокової реабілітації ІМ ЛШ з 

поширенням на правий шлуночок в залежності від віку 

 

Загальновідомим є факт, що розвиток серцево-судинних захворювань та їх 

поширеність збільшується з віком. Попри суттєвий прогрес в покращенні 

лікування хворих з ІМ, відчутного впливу на зменшення ризику повторних СС-

подій та СС-смертності серед осіб молодого віку не відбулось. Дослідження 

останніх років приділяють увагу визначенню вікових особливостей 

короткотермінового та довгострокового прогнозу пацієнтів з ІМ, тому є 

доцільним і актуальним провести такий аналіз у хворих з ІМ лівого шлуночка з 

поширенням на правий шлуночок [33]. 

До обстеження були залучені хворі віком від 34 до 83 років, середній вік 

становив 65,5 ± 4,42 років. В кожній групі хворих з ІМ ЛШ задньої або 

циркулярної локалізації з поширенням на ПШ були виділені підгрупи віком ≤ 65 

років та старше 65 років, серед яких проводилось порівняння. Відтак, пацієнтів 

віком понад 65 р. в І групі налічувалось 66 (42,6%),  в ІІ групі – 24 (45,3%).   
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В обох групах в категорії осіб старше 65 років переважали жінки, 

відповідно, в І  - 32 (48,5%) і 20 (22,5%), (2=11,5; р=0,0007) та в ІІ - 13 (54,2%) і 

6 (20,7%), 2=6,4; р=0,01), див табл. 6.8. 

Пацієнти першої групи віком понад 65 р. в зрівнянні з молодшою групою 

мали в супутній патології більшу частоту АГ - 61 (92,4%) проти 70 (78,7%), 

(р=0,02); цукрового діабету - 27 (40,9%) та 14 (15,7%), (р=0,0004); 

периферичного атеросклерозу - 17 (25,8%) і 6 (6,7%), (р=0,0009); ІХС в анамнезі 

- 64 (96,9%) проти 33 (37,1%), (р=0,0001); симптоми СН - 65 (98,5%) і 51 (57,3%), 

(р=0,0004); більшу кількість перенесених ГПМК - 19 (28,8%) і 3 (3,4%), 

(р=0,0001) та інфарктів - 20 (3,3%) проти 4 (4,5%), (р=0,0001), відповідно. 

В ІІ групі хворих старше 65 років  частіше виявляли ІХС в анамнезі 23 

(95,8%), серцеву недостатність 23 (95,8%), більше випадків ІМ 12 (50%)  та 

ГПМК 11 (45,8%) в порівнянні з групою молодше 65 років, відповідно, по 

кількості ІХС - 13 (44,8%), (р=0,0001), СН - 17 (58,6%), (р=0,0001), ІМ - 3 (10,3%), 

(р=0,001) та відсутності ГПМК (р=0,0001). По наявності в супутній патології АГ-  

23 (95,8%) і 25 (86,2%), (р=0,23); ЦД  - 13 (54,2%) і 9 (31%), (р=0,08) та 

периферичного атеросклерозу - 10 (41,7%) і 8 (27,6%), (р=0,28) статистично 

значущої різниці не відмічалось, відповідно у осіб старше та молодше 65 років, 

що відображено в табл. 6.8.  

 

Таблиця 6.8. 

Дані анамнезу та супутня патологія хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

в залежності від віку (n=208) 

Показник І група  ІІ група  

> 65 р. 

n=66 

≤ 65 р. 

n=89 

2, р-

level 

> 65 р. 

n=24 

≤ 65 р. 

n=29 

2, р-

level 

Жінки  32 (48,5) 20 (22,5) 11,5; 

р=0,000

7 

13 (54,2) 6 (20,7) 6,4; 

р=0,01 

АГ 61 (92,4) 70 (78,7) 5,5; 

р=0,02 

23 (95,8) 25 (86,2) 1,4; 

р=0,23 
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Продовження таблиці 6.8 

Показник І група  ІІ група  

> 65 р. 

n=66 

≤ 65 р. 

n=89 

2, р-

level 

> 65 р. 

n=24 

≤ 65 р. 

n=29 

2, р-

level 

ІХС в анамнезі 64 (96,9) 33 (37,1) 58,0; 

р=0,000

1 

23 (95,8) 13 (44,8) 15,7; 

р=0,00

01 

СН в анамнезі 65 (98,5) 51 (57,3) 34,1; 

р=0,000

4 

23 (95,8) 17 (58,6) 14,3; 

р=0,00

01 

Цукровий діабет 27 (40,9) 14 (15,7) 12,3; 

р=0,000

4 

13 (54,2) 9 (31) 2,9; 

р=0,08 

ІМ в анамнезі 20 (30,3) 4 (4,5) 22,1; 

р=0,000

1 

12 (50) 3 (10,3) 10,2; 

р=0,00

1 

ГПМК в анамнезі 19 (28,8) 3 (3,4) 20,1; 

р=0,000

1 

11 (45,8) 0 16,8; 

р=0,00

01 

Периферичний 

атеросклероз  

17 (25,8) 6 (6,7) 10,8; 

р=0,000

9 

10 (41,7) 8 (27,6) 1,16; 

р=0,28 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%).  

 

Гострий період ІМ задньої стінки ЛШ з поширенням на ПШ у хворих віком 

понад 65 років асоціювався з достовірно більшою кількістю ШЕ ІІ  56 (84,8%) та 

ІІІ класу 43 (65,2%) за Lown, транзиторних АВ-блокад ІІ ступеню 17 (25,8%) та 

ранньої постінфарктної стенокардії 20 (30,3%) в порівнянні з пацієнтами 

молодше 65 р., у яких ШЕ ІІ класу виявляли в 28 (31,5%), (2=43,5; р=0,0001); ІІІ 

класу – в 25 (28,1%), (2=21,1; р=0,0001); АВ-блокади ІІ ст. – 9 (10,1%), (2=6,65; 

р=0,0009); та симптоми ранньої постінфарктної стенокардії –7 (7,9%), (2=13,3; 

р=0,0003) випадків. За частотою пароксизмів ФП - 8 (12,1%) і 6 (6,7%), (2=1,34; 

р=0,25); шлуночкових тахікардій 11 (16,7%) і 13 (14,6%), (2=0,12; р=0,73); 

фібриляції шлуночків 11 (16,7%) і 11 (12,4%), (2=0,58; р=0,45); зупинки 
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кровообігу з відновленням вітальних функцій 2 (3%) і 4 (4,5%), (2=0,22; р=0,64); 

високоступеневих та повних АВ-блокад 20 (30,3%) і 17 (19,1%), (2=2,62; р=0,11) 

значущих відмінностей не визначалось між хворими старше та молодше 65 років, 

відповідно.  

Більш важкі прояви гострої СН супроводжували перебіг ІМ в І групі у 

пацієнтів старше 65 років в порівнянні з молодшою віковою групою, що 

полягало в достовірно більшому числі випадків КШ - 14 (21,2%) проти 5 (5,6%), 

(2=8,57; р=0,003); Killip II - 31 (46,9%) та 16 (17,9%), (2=15,1; р=0,0001) та 

менший кількості  Killip I - 14 (21,2%) проти 65 (73%), (2=40,7; р=0,0001), 

відповідно. Ознаки гострої лівошлуночкової недостатності Killip IІІ не сягали 

критеріїв достовірності і були діагностовані у 7 (10,6%) хворих старше 65 років 

та у 3 (3,4%) молодше (2=3,29; р=0,07). Наприкінці стаціонарного періоду СН ІІ 

Б стадії було діагностовано тільки у 5 (7,6%) (2=6,97; р=0,008) хворих старше 

65 років, також в даній підгрупі достовірно частіше відмічали ознаки СН ІІ А - 

57 (86,4%) та рідше СН І стадії  - 4 (6,1%) в порівнянні з особами молодше 65 р, 

відповідно, для СН ІІ А – 47 (52,8%) (2=19,3; р=0,0001) та СН І – 42 (47,2%) 

(2=30,7; р=0,0001). 

У пацієнтів з циркулярним ІМ ЛШ з поширенням на ПШ старше 65 р., в 

зрівнянні з молодшою групою, особливості перебігу гострої фази ІМ полягали, 

відповідно, в достовірно більшій кількості таких ускладнень, як ШЕ ІІ класу - 23 

(95,8%) проти 18 (62,1%), (2=8,55; р=0,003) та ІІІ класу - 21 (87,5%) проти 13 

(44,8%), (2=10,4; р=0,001) за Lown, шлуночкові тахікардії - 10 (41,7%) та 5 

(17,2%), (2=3,86; р=0,04), фібриляція шлуночків - 9 (37,5%) та 4 (13,8%), 

(2=3,99; р=0,04), рецидиви ІМ - 5 (20,8%) проти 1 (3,4%), (2=3,95; р=0,04), 

розвиток гострої аневризми ЛШ – 12 (50%) і 4 (13,8%), (2=8,1; р=0,004), 

симптоми ранньої постінфарктної стенокардії - 13 (54,2%) в зрівнянні з 8 

(27,69%), (2=3,88; р=0,04). Не було відмічено статистично значущих 

відмінностей між хворими старше та молодше 65 р. в кількості пароксизмів ФП 

- 8 (33,3%) і 7 (24,1%), (2=0,55; р=0,46), зупинки кровообігу з відновленням 
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життєвих функції - 2 (8,3%) і 2 (6,9%), (2=0,04; р=0,84), АВ-блокад ІІ ступеня - 

6 (25%) і 4 (13,8%), (2=1,08; р=0,29) та високоступеневих АВ-блокад - 4 (16,7%) 

і 2 (6,9%), (2=1,25; р=0,26). У пацієнтів старше 65 років в порівнянні з 

молодшими хворими частіше розвивався кардіогенний шок – 9 (37,5%) проти 4 

(13,8%), (2=3,99; р=0,04) та Killip IІІ - 13 (54,2%) проти 10 (34,5%), (2=2,07; 

р=0,15), втім, статистично значущої різниці по частоті набряку легень не 

відмічалось. В підгрупі пацієнтів молодше 65 років в більшій кількості випадків  

діагностували Killip IІ - 15 (51,7%), (2=11,3; р=0,0007). Симптоми СН ІІ Б  

визначали у 4 (16,7%), (2=5,23; р=0,02)  хворих старше 65 р., відповідно, СН ІІ 

А переважала у пацієнтів молодше 65 р. - 29 (100%), (2=5,23; р=0,02).   

Через 6 місяців після ІМ в І групі пацієнтів старшої вікової групи в 

порівнянні з особами молодше 65 р. частіше діагностували стабільну 

стенокардію ФК 2 - 38 (57,6%) проти 9 (10,1%), (2=40,4; р=0,0001) та ФК 3 - 19 

(28,8%) проти 4 (4,5%), (2=17,7; р=0,0001). Симптоми стабільної стенокардії 1 

ФК були виявлені у 8 (12,1%) пацієнтів старше 65 р. та у 11 (12,4%) (2=0,02; 

р=0,96) осіб молодшого віку, що не мало статистичної достовірності. У хворих 

молодше 65 р. в більшому числі випадків визначали ознаки СН І  - 29 (32,6%) 

(2=7,35; р=0,007) та ФК І NYHA - 23 (25,8%) (2=8,5; р=0,003), в той час, як 

симптоми ФК ІІІ NYHA  - 23 (34,8%) (2=15,8; р=0,0001) та СН ІІ Б  - 6 (9,1%) 

(2=8,4; р=0,04) було діагностовано переважно у хворих старшої вікової групи. 

Кількість пацієнтів з СН ІІ А - 51 (77,3%) та 60 (67,4%), (2=1,8; р=0,18) та ФК ІІ 

NYHA - 38 (57,6%) і 58 (65,2%), (2=0,93; р=0,34) в обох підгрупах старше та 

молодше 65 р. значущих відмінностей не мала.   

Повторне обстеження через 6 місяців хворих з циркулярним ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ не показало статистично значущих відмінностей між 

віковими групами старше та молодше 65 р., відповідно, по кількості випадків 

стабільної стенокардії ФК 1 - 3 (12,5%) та 5 (17,2%), (2=0,23; р=0,63); ФК 2 - 11 

(45,8%) і 8 (27,6%), (2=1,9; р=0,17)  та ФК 3 - 6 (25%) і 3 (10,3%), (2=2,0; р=0,16). 

Пацієнти цієї групи взагалі не мали ознак серцевої недостатності, які відповідали 
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І стадії. Серцеву недостатність СН ІІ Б було діагностовано лише у 3 (12,5%) 

(2=3,8; р=0,04) хворих старше 65 р., а СН ІІ А частіше виявлялась в молодшому 

віці, відповідно - 21 (87,5%) і 29 (100%), (2=3,8; р=0,04). Симптомна СН ФК ІІІ 

NYHA  достовірно частіше супроводжувала постінфарктний період в підгрупі 

старше 65 років - 12 (50%) (2=6,96; р=0,008), втім, ФК ІІ NYHA в більшому числі 

випадків діагностували у хворих молодше 65 р. - 20 (68,9%) (2=3,98; р=0,04). 

Серцеву недостатність ФК І NYHA визначали у 2 (8,3%)  старше та у 5 (17,2%) 

осіб молодше 65 років, проте достовірної різниці (2=0,29; р=0,59) показники не 

мали.  

Наприкінці 30,6 ± 4,5 місяців спостереження в І групі більша кількість 

хворих віком понад 65 років в зрівнянні з молодшою групою перенесла  

дестабілізацію стенокардії - 32 (48,5%) проти 18 (20,2%), (р=0,0002); ГПМК - 8 

(12,1%) проти 1 (1,1%), (р=0,004); декомпенсацію СН  - 19 (28,8%) проти 3 

(3,4%), (р=0,0001) та померла внаслідок СС-причин - 14 (21,2%) проти 2 (2,2%), 

(р=0,0001). Кількість повторних ІМ  суттєвої різниці не мала і становила 9 

(13,6%) випадків у пацієнтів старше та 6 (6,7%) (р=0,15) - молодше 65 р., див 

табл. 6.9.  

Таблиця 6.9 

Частота СС-ускладнень у хворих з ІМ ЛШ з залученням ПШ через 30,6 

± 4,5 місяців спостереженні в залежності від віку 

Показник I група ІI група 

> 65 р. 

n=66 

≤ 65 р. 

n=89 

2, р-level > 65 р. 

n=24 

≤ 65 р. 

n=29 

2, р-level 

НС 32 

(48,5) 

18 

(20,2) 

13,8; 

р=0,0002 

8 (33,3) 5 

(17,2) 

1,07; р=0,3 

Повторний 

ІМ 

9 (13,6) 6 (6,7) 2,06; р=0,15 6 (25) 1 (3,4) 5,3; р=0,02 

ГПМК 8 (12,1) 1 (1,1) 8,38; р=0,004 3 (12,5) 1 (3,4) 1,5; р=0,21 

Смерть 14 

(21,2) 

2 (2,2) 14,7; 

р=0,0001 

8 (33,3) 1 (3,4) 6,34; 

р=0,01 

СН 19 

(28,8) 

3 (3,4) 20,1; 

р=0,0001 

7 (29,2) 1 (3,4) 4,9; р=0,03 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 
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У пацієнтів після циркулярного ІМ з поширенням на ПШ через 30,6 ± 4,5 

місяців загального періоду реабілітації вік старше 65 років асоціювався з 

достовірно більшим числом повторних ІМ - 6 (25%, р=0,02), госпіталізацій з 

приводу СН - 7 (29,2%, р=0,02) та випадків СС-смерті - 8 (33,3%, р=0,01). 

Статистично значущої різниці між кількістю ГПМК - 3 (12,5%) і 1 (3,4%), 

(р=0,21); та НС  - 8 (33,3%) і 5 (17,2%), (р=0,3) між старшою та молодшою 

групою, відповідно, не визначалось, що відображено в табл. 6.9. 

Таким чином, результати дослідження показали, що хворі з ІМ ЛШ 

циркулярної та задньої локалізації з поширенням на ПШ, вік яких перевищував 

середні значення 65,5 ± 4,42 р., при залучення в обстеження характеризувались 

більш високим кардіоваскулярним ризиком, зумовленим високою частотою 

перенесених судинних подій, та важкою супутньою патологією. Ці хворі мали 

більшу кількість аритмічних ускладнень, рецидивів ішемії та гірші прояви СН в 

гострому періоду ІМ, вони характеризувались прогресуванням СН та стенокардії 

напруги через 6 місяців після ІМ. Вік старше 65 р. у пацієнтів з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ асоціювався з достовірно більшою кількість СС-подій і 

смерті упродовж 30,6 ± 4,5 міс. спостереження.  

Ці дані знаходять підтвердження в інших дослідженнях, які показали, що 

молодий вік (молодше 45 р.) у хворих з ІМ асоціюється зі сприятливим 

короткостроковим прогнозом та кращим виживанням протягом 30 діб, 3 та 10 

років після ІМ [33].  

 

6.5. Особливості клінічного перебігу гострого періоду ІМ ЛШ з залученням 

правого шлуночка  та ризик ускладнень при тривалому спостереженні у 

обстежених пацієнтів в залежності від статі 

 

В результаті аналізу особливостей перебігу ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в 

залежності від статевої ознаки було встановлено, що на момент залучення у 

дослідження в обох групах хворих жінки відрізнялись старшим віком (р = 0,02; 

р=0,03) та більш тривалим анамнезом ІХС (р=0,004; р = 0,001). Кількість 
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перенесених ГПМК була достовірно вищою у жінок в І групі (23,1%; р = 0,024). 

За наявністю в анамнезі ІМ в обох групах відмінностей між чоловіками і жінками 

виявлено не було. У пацієнток з ІМ ЛШ з ураженням ПШ частіше діагностували 

ожиріння: в І групі - 63,5%; р = 0,002; в ІІ групі – 63,2%; р=0,03, а середні 

показники індексу маси тіла (31,3 ± 2,78 кг/м2 в І групі та 32,6 ± 3,4 кг/м2– в ІІ 

групі; (р <0,05) достовірно перевищували аналогічні показники у чоловіків, що 

представлено в табл. 6.10. 

В переліку супутніх захворювань жінки частіше хворіли на цукровий діабет 

в обох групах обстежених (46%, р = 0,0001; 68,4%, р=0,003). В І групі хворих 

серед осіб жіночої статі в достовірно більшому числі випадків діагностували АГ 

(96,2%, р= 0,043) та  периферичний атеросклероз судин нижніх кінцівок (23,1 %, 

р = 0,0024) [56]. В ІІ групі хворих статистично значущих відмінностей в частоті 

зазначених супутніх захворювань серед чоловіків та жінок не відзначалось, див. 

табл. 6.10. 

Таблиця 6.10 

Демографічні показники, супутня патологія у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ в залежності від статі 

Показник І група  ІІ група  

Чоловіки, 

n=103 

Жінки, 

n=52 

2, р-

level 

Чоловіки 

n=34 

Жінки, 

n=19 

2, р-

level 

Вік, років 61,55± 2,91 69,62±3,01 р=0,02 60,9±3,5 69,8±2,9 0,03 

Тривалість 

анамнезу ІХС, р. 

3,52±1,49 7,14±2,82 р=0,004 3,24±1,9 7,3±2,3 0,001 

ІМТ, кг/м2 28,59±1,44 31,3±2,78 р=0,001 27,9±2,1 32,6±3,4 0,01 

Ожиріння 38 (36,9) 33 (63,5) 9,83; 

р=0,002 

11 (32,4) 12 (63,2) 4,71; 

р=0,03 

Цукровий діабет 17 (16,5) 24 (46) 15,6; 

р=0,000

1 

9 (26,5) 13 (68,4) 8,84; 

р=0,00

3 
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Продовження таблиці 6.10 

Показник І група  ІІ група  

Чоловіки, 

n=103 

Жінки, 

n=52 

2, р-

level 

Чоловіки 

n=34 

Жінки, 

n=19 

2, р-

level 

Артеріальна 

гіпертензія  

81 (78,6) 50 (96,2) 8,09; 

р=0,004 

31 (91,2) 17 (89,5) 0,04; 

р=0,84 

ІМ в анамнезі 13 (12,6) 11 (21,2) 1,9; 

р=0,166 

7 (20,6) 8 (42,1) 2,78; 

р=0,09 

ГПМК в анамнезі 10 (9,7) 12 (23,1) 5,07; 

р=0,024 

5 (14,7) 6 (31,6) 2,11; 

р=0,15 

Периферичний 

атеросклероз  

11 (10,7) 12 (23,1) 4,09; 

р=0,043 

9 (26,5) 9 (47,4) 2,37; 

р=0,12 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

або середнє±стандартне відхилення (M±σ).  

 

  Тромболітична терапія як єдиний доступний метод реперфузії була 

проведена в зіставній кількості хворих чоловіків та жінок. Так, в І групі ТЛТ була 

виконана у 35 (67,3%) жінок та 68 (66,07%) чоловіків (р=0,87), в ІІ групі  - 8 

(42,1%) жінкам та 23 (67,6%) чоловікам (р=0,07), що не досягало критеріїв 

статистичної значущості. За частотою застосування препаратів базисної терапії, 

зокрема, дезагрегантів, антикоагулянтів, статинів, БАБ та іАПФ/АРА, в гострому 

періоді ІМ також суттєвих відмінностей між групами не відмічалось. 

Незважаючи на відсутність відмінностей в терапії в гострому періоді ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ у жінок в обох групах в групі жінок значно частіше 

реєструвалися пароксизми ФП (в І групі: 15,4%, р = 0,005; в ІІ групі – 47,9%, 

р=0,042), ШЕ III класу за Lown (в І групі – 61,5%, р = 0,002; в ІІ групі – 84,2%, 

р=0,023), шлуночкові тахікардії (в І групі – 25%, р = 0,019; в ІІ групі – 47,4%, 

р=0,02) і фібриляція шлуночків в (І групі – 23,1%,р = 0,024; в ІІ групі – 42,1%, 

р=0,026).  За частотою АВ-блокад ІІ ступеню відмінностей між особами 
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чоловічої та жіночої статі в обох групах не було, натомість транзиторні 

високоступеневі та повні блокади АВ сполучення достовірно частіше виявляли 

у жінок, що становило в І групі – 36,5% (р=0,026) та в ІІ групі – 26,3% (р=0,001), 

див. табл. 6.11. 

Найгостріша фаза ІМ ПШ маніфестувала розвитком клініки раптової 

коронарної смерті  з подальшим відновленням життєдіяльності у 3 (2,9%) 

чоловіків і у 3 (5,8%) жінок в І групі та у 3 (8,8%) чоловіків та 1 (5,3%) жінки в ІІ 

групі, що не мало статистично значущої різниці.  

У хворих ІІ групи розвинулись рецидиви ІМ у 3 (8,8%) чоловіків та у 3 

(15,8%) жінок (р=0,44),гостру аневризму лівого шлуночка діагностували у 9 

(26,5%) осіб чоловічої статі та у 7 (36,8%) – жіночої (р=0,43), натомість критеріїв 

достовірності в частоті зазначених ускладнень визначено не було.  Наявність 

симптомів ранньої постінфарктної стенокардії ускладнювали перебіг ІМ ПШ 

достовірно частіше у осіб жіночої статі, як в І групі  - 26,9% (р = 0,026), так і в ІІ 

групі – 63,2% (р=0,02), що відображено в табл. 6.11. 

Протягом стаціонарного етапу лікування відсутність застійних явищ в 

легенях (Killip І) діагностували у 66 (64,1%) чоловіків і у 13 (25%) жінок (р = 

0,0001) з І групи та в жодного хворого з ІІ групи. За частотою набряку легень 

(Killip III) істотних відмінностей між жінками та чоловіками в І (р=0,067) та ІІ 

групах (р=0,051), проте аускультативні ознаки, відповідні Killip II (р = 0,02; 

р=0,03) і випадки КШ внаслідок бівентрікулярної СН достовірно частіше 

реєстрували у жінок в І (р = 0,016) та ІІ групах (р=0,026).  

На момент виписки зі стаціонару чоловіки і жінки істотно не відрізнялися 

за наявністю симптомів СН І стадії (р = 0,201) в І групі, СН ІІ А (р = 0,26; р=0,54) 

та СН ІІ Б (р = 0,76; р=0,54) в обох групах, (табл. 6.11) [56]. 
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Таблиця 6.11 

Клінічні ускладнення гострого періоду та прояви серцевої 

недостатності  у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в залежності від 

статі 

Показник І група  ІІ група  

Чоловіки, 

n=103 

Жінки, 

n=52 

2, р-

level 

Чоловіки 

n=34 

Жінки, 

n=19 

2, р-

level 

ШЕ, II клас Lown 58 (56,3) 26 (50) 0,55; 

р=0,45 

25 (73,2) 16 

(84,2) 

0,79; 

р=0,372 

ШЕ, III-IV клас 

Lown 

36 (34,9) 32 (61,5) 9,91; 

р=0,002 

18 (52,9) 16 

(84,2) 

5,18; 

р=0,02 

Пароксизми ФП  6 (5,8) 8 (15,4) 3,84; 

р=0,005 

7 (20,6) 9 (47,4) 4,15; 

р=0,042 

Шлуночкова 

тахікардія 

11 (10,7) 13 (25) 5,42; 

р=0,019 

6 (17,6) 9 (47,4) 5,31; 

р=0,02 

Фібриляція 

шлуночків 

10 (9,7) 12 (23,1) 5,07; 

р=0,024 

5 (14,7) 8 (42,1) 4,94; 

р=0,02 

РКС зворотна 3 (2,9) 3 (5,8) 0,76; 

р=0,38 

3 (8,8) 1 (5,3) 0,22; 

р=0,64 

АВ блокада II ст. 14 (13,6) 12 (22,6) 2,2; 

р=0,14 

3 (8,8) 7 (36,8) 3,13; 

р=0,07 

АВ блокада  

(високоступенев

а та повна) 

18 (17,5) 4,97; 

р=0,026 

19 (36,5) 1 (2,9) 5 (26,3) 6,63; 

р=0,001 

Рання 

постінфарктна 

стенокардія 

13 (12,6) 4,91; 

р=0,026 

14 (26,9) 10 (29,4) 12 

(63,2) 

5,72; 

р=0,02 

Рецидив ІМ 0 0 0; 

р=1 

3 (8,8) 3 (15,8) 0,59; 

р=0,44 

Аневризма ЛШ 0 0 0; 

р=1 

9 (26,5) 7 (36,8) 0,62; 

р=0,43 

Killip І 66 (64,1) 13 (25) 21,1; 

р=0,000

1 

0 0 0; р=1 
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Продовження таблиці 6.11 

Показник І група  ІІ група  

Чоловіки, 

n=103 

Жінки, 

n=52 

2, р-

level 

Чоловіки 

n=34 

Жінки, 

n=19 

2, р-

level 

Killip ІІ 25 (24,3) 22 (42,3) 5,32; 

р=0,02 

12 (35,3) 5 (26,3) 0,45; 

р=0,03 

Killip ІІІ 4 (3,9) 6 (11,5) 3,35; 

р=0,067 

17 (50) 6 (31,6) 1,68; 

р=0,51 

Кардіогенний 

шок 

8 (7,8) 11 (21,2) 5,75; 

р=0,016 

5 (14,7) 8 (42,1) 4,94; 

р=0,02 

СН І 34 (33) 12 (23,1) 1,63; 

р=0,201 

0 0 0; р=1 

СН ІІ А 66 (64,1) 38 (73,1) 1,27; 

р=0,26 

32 (94,1) 17 

(89,5) 

0,38; 

р=0,54 

СН ІІ Б 3 (2,9) 2 (3,8) 0,096; 

р=0,76 

2 (5,9) 2 (10,5) 0,38; 

р=0,54 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%) 

 

По закінченню стаціонарного етапу хворим була рекомендована терапія 

згідно рекомендацій ЄТК (2012 р.). Через 6 місяців спостереження в І групі 

хворих прихильність до медикаментозної терапії у жінок була нижчою, ніж у 

чоловіків, що відповідало застосуванню АСК на рівні 78,8% (у чоловіків – 91,3%, 

р=0,58), БАБ – на рівні 78,8% (р=0,38), іАПФ/АРА – 76,9% (р=0,26), проте 

критеріїв достовірності досягнуто не було. Клопідогрель через 6 місяців після ІМ 

ПШ вживало 50% жінок, що було достовірно нижчим за показник у чоловіків – 

69,9% (р=0,015). Через рік після ІМ прихильність до клопідогрелю знизилась у 

чоловіків (33,9%) та жінок (36,9%), що не становило достовірної розбіжності 

(р=0,75). Кількість жінок, яка була прихильна до статинотерапії через півроку 

після ІМ (46,2%) в І групі була достовірно нижчою, ніж кількість чоловіків, які 

продовжували лікування статинами (65%), див. табл. 6.12. 
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В ІІ групі хворих через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

частота застосування БАБ (84,2%, р=0,37) та іАПФ/АРА (89,5%, р=0,08) була 

вище, але не достовірно, серед осіб жіночої статі (табл. 6.12).  

Кількість пацієнток, прихильних до лікування клопідогрелем (31,6%, 

р=0,78), АСК (89,5%, р=0,84), статинами (52,6%, р=0,28) була нижчою, ніж 

кількість чоловіків, які отримували лікування зазначеними групами препаратів, 

проте критеріїв достовірності в частоті застосування прогноз модифікуючими 

препаратами в ІІ групі через 6 місяців лікування досягнуто не було. Також не 

відзначалось суттєвої різниці (р=0,84) в частоті прийому клопідогрелю у 

чоловіків (35,3%) та жінок (31,6%) через рік після ІМ, що відображено в табл. 

6.12. 

  Наприкінці загального періоду спостереження в І групі кількість хворих, 

які продовжували терапію іАПФ/АРА, становила серед жінок 59,6%, серед 

чоловіків – 55,3% (р=0,61), АСК приймали 61,5% жінок та 53,4% чоловіків 

(р=0,33), що не відповідало критеріям достовірності. Проте,  частота 

використання БАБ (38,5%) та статинів (19,2%) серед жінок була достовірно 

нижчою, ніж у чоловіків, відповідно, БАБ – 56,3% (р=0,036), статини – 35,9% 

(р=0,033), див. табл. 6.12. 

В ІІ групі через 30,6 ± 4,5 місяців реабілітації прихильність до лікування 

БАБ (р=0,55) та іАПФ/АРА (р=0,85) була зіставною у осіб жіночої та чоловічої 

статі, відповідно.  

Натомість, кількість жінок, які продовжували застосувати статини (10,5%, 

р=0,049)  та АСК (26,3%, р=0,023) була достовірно нижчою, ніж частота 

використання статинів (35,3%) та АСК (58,8%) у чоловіків (табл. 6.12). Визначені 

особливості свідчать про нижчу прихильність до препаратів вторинної 

профілактики у осіб жіночої статі. 
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Таблиця 6.12 

Прихильність до медикаментозної терапії у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження в 

залежності від статі 

Показник І група ІІ група 

Чоловіки 

n=103 

жінки 

n=52 
2, р-

level 

Чоловіки 

n=34 

Жінки 

n=19 
2, р-

level 

6 місяців після ІМ  

БАБ 87 (84,5) 41 

(78,8) 

0,76; 

р=0,38 

25 (73,5) 16 

(84,2) 

0,79; 

р=0,37 

іАПФ/АРА 86 (83,5) 40 

(76,9) 

1,27; 

р=0,26 

23 (67,6) 17 

(89,5) 

3,14; 

р=0,08 

Клопідогрель 72 (69,9) 26 (50) 5,9; 

р=0,015 

21 (61,7) 9 

(47,4) 

1,03; 

р=0,31 

Клопідогрель 

12 міс 

35 (33,9) 19 

(36,5) 

0,1; 

р=0,75 

12 (35,3) 6 

(31,6) 

0,08; 

р=0,78 

Статин 67 (65) 24 

(46,2) 

5,1; 

р=0,024 

23 (67,6) 10 

(52,6) 

1,17; 

р=0,28 

АСК 94 (91,3) 46 

(88,5) 

0,3; 

р=0,58 

31 (91,2) 17 

(89,5) 

0,04; 

р=0,84 

30,6 місяців  

БАБ 58 (56,3) 20 

(38,5) 

4,4; 

р=0,036 

19 (55,9) 9 

(47,4) 

0,36; 

р=0,55 

іАПФ/АРА 57 (55,3) 31 

(59,6) 

0,26; 

р=0,61 

17 (50) 10 

(52,6) 

0,03; 

р=0,85 

Статин 37 (35,9) 10 

(19,2) 

4,56; 

р=0,033 

12 (35,3) 2 

(10,5) 

3,85; 

р=0,049 

АСК 55 (53,4) 32 

(61,5) 

0,93; 

р=0,33 

20 (58,8) 5 

(26,3) 

5,17; 

р=0,023 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  
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Кількість проведених реваскуляризацій протягом першого року після ІМ в 

І групі становила серед жінок – 9 (17,3%) АКШ та 15 (28,8%) ЧКВ, що достовірно 

не відрізнялось від кількості чоловіків, якім було виконано АКШ (18 – 17,5%), 

(р=0,97) та ЧКВ (26 – 25,2%), (р=0,63) [56]. Серед хворих ІІ групи ЧКВ було 

виконано 3 (15,8%) жінкам та 13 (38,2%) чоловікам (р=0,088), оперативне 

лікування проводилось у 4 (21,1%) осіб жіночої та 7 (20,6%) чоловічої статі 

(р=0,96), що також не мало статистично значущої різниці. 

При побудові кривих Каплана-Майера протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

спостереження, які відображують залежність частоті СС-подій в залежності від 

статі, суттєвої різниці між наявністю кінцевих СС-точок у чоловіків та жінок 

визначено не було (рис. 6.2) [39, 56].  Відсутність статистично значущих 

закономірностей підтверджена статистичними тестами  Cox’s F-Test = 1,31,  p = 

0,15675; Peto & Peto Wilcoxon = -0,92, р=0,35716; Cox-Mantel Test = 1,07,  p = 

0,28564; Log-Rank Test  = -1,06, p = 0,28962. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 6.2. Частота СС-смерті за Капланом-Майером протягом 30,6 ± 4,5 міс. 

спостереження у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в залежності від 

статевої ознаки. Значення Cox’s F-Test = 1,31,  p = 0,15675; Peto & Peto Wilcoxon 

= -0,92, р=0,35716; Cox-Mantel Test = 1,07,  p = 0,28564; Log-Rank Test  = -1,06, 

p = 0,28962. 
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Проте, слід зазначити, що вищезазначені методи статистичних обрахунків 

враховують лише одну СС-подію як остаточну кінцеву точку і не дозволяють 

аналізувати всю кількість нефатальних ускладнень протягом усього терміну 

спостереження.   

Відтак, по ітогам 30,6 ± 4,5 міс. постінфарктного періоду загальна кількість 

СС-ускладнень у жінок в І (2=5,96; р=0,014) та ІІ (2=11,6; р=0,00001) групах 

достовірно перевищувала показник у осіб чоловічої статі, що відображено в табл. 

6.13.   

 

Таблиця 6.13 

Частота кінцевих СС-точок протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження 

в залежності від статевої ознаки 

 

Показник 

І група 

n=155 

ІІ група 

n=53 

Чоловіки 

n=103 

Жінки 

n=52 

2, р-level Чоловіки 

n=34 

Жінки 

n=19 

2, р-level 

НС 31 (30,1) 19 

(36,5) 

0,66; 

р=0,42 

7 (20,6) 6 

(31,6) 

0,79; 

р=0,37 

Повторний 

ІМ 

8 (7,8) 7 (13,4) 1,28; 

р=0,26 

3 (8,8) 4 

(21,1) 

1,59; 

р=0,21 

ГПМК 5 (4,8) 4 (7,7) 0,5; р=0,48 2 (5,9) 2 

(10,5) 

0,38; 

р=0,54 

СС-смерть 7 (6,8) 9 (17,3) 4,21; 

р=0,042 

3 (8,8) 6 

(31,6) 

4,47; 

р=0,034 

СН 17 (16,5) 5 (9,6) 1,35; 

р=0,25 

5 (14,7) 3 

(15,8) 

0,01; 

р=0,92 

Примітки: дані представлені у вигляді абсолютних та відносних частот – n (%)  

 

Аналіз частоти окремих СС-подій за статевою ознакою показав, що частота 

померлих жінок від СС-причин в І (17,3%, р=0,042) та ІІ (31,6%, р=0,034) групах 
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була достовірно вищою, ніж кількість летальних виходів у чоловіків, відповідно, 

в І (6,8%) та ІІ (8,8%) групах.  Щодо інших ускладнень, то кількість повторних 

ІМ (р=0,26; р=0,21), ГПМК (р=0,48; р=0,54) та госпіталізацій з приводу СН 

(р=0,25; р=0,92) та НС (р=0,42; р=0,37) між чоловіками та жінками в обох групах 

суттєвої різниці не мала, що відображено в табл. 6.13 [56].  

Слід зазначити, що високий показник СС-смертності у жінок, залучених в 

обстеження, ймовірно пов’язаний з більш похилим віком та високим вихідним 

сумарним профілем кардіоваскулярного ризику.  

 

6.6. Фактори, асоційовані з несприятливим прогнозом хворих з ІМ ЛШ 

з поширенням на ПШ протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

 

З метою визначення чинників, асоційованих з розвитком кінцевих СС-

точок у хворих після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

було проведено уні- та мультиваріативний логістичний регресійний аналіз, 

представлений в табл. 6.14. 

Аналіз отриманих даних показав, що незалежними предикторами 

несприятливого прогнозу у хворих після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ були вік 

пацієнтів (OR=1,131; [1,0291-1,242], р=0,0105), гіпотензія (OR=15,241; [11,227-

153,421], р=0,0001) та недостатнє проведення об’ємного навантаження 

(OR=0,073; [0,0113-0,478], р=0,0063) на догоспітальному етапі, розвиток 

кардіогенного шоку (OR=95,115; [6,10-148,30752], р=0,0012), непризначення 

кверцетину в гострому періоді ІМ (OR=0,0008; [0,000-0,014], р˂0,0001) і 

підвищення рівня галектину-3 в динаміці через 6 місяців після ІМ (OR=97,412; 

[5,848-162,274], р=0,0014), див табл. 6.14.  
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  Таблиця 6.14 

Уні- та мультиваріативний логістичний аналіз впливу факторів на серцево-

судинні події у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на правий шлуночок 

протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження  

Показники β-

коефіціє

нт 

OR 95% ДІ Р 

Уніваріативний логістичний аналіз (2 =257,89; р<0,0001) 

Підвищення концентрації 

галектину-3 через 6 міс. 

1,526 4,600 0,231- 91,607 0,317 

Анамнез ІХС 1,845 6,327 0,340-117,859 0,216 

Галектин-3 ˃  29,28 нг/мл (6 міс.) 1,293 3,644 0,309-42,930 0,304 

Кверцетин -8,483 0,0002 0,000-0,033 0,001 

Гіпотензія на  

догоспітальному етапі 

6,434 6,226 5,638-68,759 0,007 

КШ 4,982 14,582 4,318-49,249 0,006 

Об'ємне навантаження -4,237 0,015 0,001-0,370 0,010 

ФУ ПШ ˂ 30% 1,363 3,909 0,177-86,581 0,388 

Систолічна дисфункція ЛШ 23,049 10,209   0,993 

Пол -0,519 0,595 0,053-6,653 0,673 

Вік 0,096 1,101 0,946-1,282 0,214 

Мультиваріативний логістичний аналіз (2 =243,32; р<0,0001) 

Підвищення концентрації 

галектину-3 через 6 міс. 

4,579 97,412 5,848-162,274 0,0014 

Кверцетин -7,0899 0,0008 0,000-0,014 <0,000

1 

Гіпотензія на  

догоспітальному етапі 

4,878 15,241 11,227-153,42 0,0001 

КШ 4,555 95,115 6,10-148,3075 0,0012 

Об'ємне навантаження -2,612 0,073 0,0113-0,478 0,0063 

Вік 0,123 1,131 1,0291-1,242 0,0105 

Примітки: β-стандартизований регресійний коефіцієнт, OR – відношення шансів 

95% ДІ – 95% довірчий інтервал 



 258 

  З метою оцінки якості побудованої діагностичної моделі та визначення 

чутливості та специфічності показників був застосований ROC аналіз з 

розрахунком площі під  ROC-кривою (AUC). Таким чином, було встановлено, 

що вік хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ понад 67 років з чутливістю 56,4% 

та специфічністю 75,4% асоціюється з розвитком СС-подій  протягом 30,6 ± 4,5 

місяців спостереження (AUC ROC-кривої 0,68±0,04; 95% ДІ 0,613-0,744, 

р˂0,0001), див. рис. 6.3. 

 

 

 

Рис. 6.3. Результати ROC-аналізу для визначення гранічного значення віку (˃ 67 

р.), при якому підвищується кількість СС-подій у хворих з ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ. 

 

 

Негативна динаміка галектину-3, а саме, підвищення його концентрації через 

6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ є інформативним показником в 

прогнозування СС-ускладнень на протязі 30,6 ± 4,5 місяців реабілітації: 

чутливість показника – 26,6%, специфічність – 94,7%, (AUC ROC-кривої 

0,61±0,04; 95% ДІ 0,537-0,674, р˂0,0076), що відображено на рис. 6.4. 
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Рис. 6.4. Результати ROC-аналізу для визначення прогностичного значення 

підвищення рівня галектину-3 через півроку після ІМ в розвитку СС-ускладнень 

при у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

 

Гіпотензія на догоспітальному етапі (АТ ˂ 100/60 мм рт.ст.) у хворих з ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ з чутливістю 78,7% та специфічністю 83,3% є 

предиктором ускладнень на протязі 30,6 ± 4,5 місяців постінфакртного періоду 

(AUC ROC-кривої 0,81±0,03; 95% ДІ 0,75-0,861, р˂0,0001), див. рис. 6.5. 

 

Рис. 6.5. Результати ROC-аналізу для встановлення прогностичного значення 

гіпотензії на догоспітальному етапі  в погіршенні довгострокового прогнозу 

хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 
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Відсутність адекватного об’ємного навантаження на догоспітальному етапі 

достовірно, з чутливістю 84,0% та специфічністю 68,4% пов’язана з розвитком 

СС-подій у віддаленому терміні після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (AUC ROC-

кривої 0,76±0,03; 95% ДІ 0,699-0,818, р˂0,0001), рис. 6.6. 

 

Рис. 6.6. Результати ROC-аналізу для визначення прогностичного значення 

неадекватного об’ємного навантаження на догоспітальному етапі в розвитку 

СС-ускладнень протягом 30,6 ± 4,5 міс. у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

 

Розвиток кардіогенного шоку в гострому періоді ІМ ЛШ з залученням ПШ з 

чутливістю 26,6%  та специфічністю 93,9% є предиктором СС-ускладнень на 

протязі подальших 30,6 ± 4,5 місяців лікування (AUC ROC-кривої 0,60±0,04; 95% 

ДІ 0,532-0,669, р˂0,0106), див. рис. 6.7. 

 

Рис. 6.7. Результати ROC-аналізу про значення кардіогенного шоку при ІМ ЛШ 

з поширенням на ПШ в якості прогностичного критерію розвитку кінцевих 

точок упродовж 30,6 ± 4,5 міс. спостереження. 
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Встановлено, що призначення в гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на 

ПШ інфузії кверцетину достовірно пов’язано з покращенням віддаленого 

прогнозу хворих: чутливість показника - 87,2%, специфічність – 93,0% (AUC 

ROC-кривої 0,90±0,02; 95% ДІ 0,852-0,938, р˂0,0001), (рис.6.8). 

 

 

Рис. 6.8. Результати ROC-аналізу для визначення прогностичного значення 

терапії кверцетином в гострому періоді ІМ в покращенні довгострокового 

прогнозу  хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

 

Таким чином, результати дослідження показали, що наявність 

правошлуночкового ураження при ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації 

супроводжується підвищенням частоти СС-ускладнень та смерті протягом 30,6 

± 4,5 місяців спостереження.  

Встановлено, що незалежними предикторами несприятливого прогнозу є вік 

понад 67 років, підвищення рівню галектину-3, кардіогенний шок та гіпотензія, 

недостатня інфузійна підтримка на догоспітальному етапі та непризначення 

кверцетину в гострому періоді ІМ. 
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РОЗДІЛ 7 

 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Не зважаючи на тривалий науковий та клінічний інтерес до ІМ правого 

шлуночка ступінь його впливу на найближчий та віддалений прогноз хворих до 

останнього часу залишається на стадії дискусії, у зв’язку з чим вагому  

значимість має виявлення і модифікація додаткових факторів ризику, які 

визначають прогноз таких хворих. 

Дисертаційна робота присвячена визначенню особливостей перебігу 

гострої фази ІМ ЛШ з залученням правого шлуночка, віддаленого 

постінфарктного періоду, виявленню факторів та чинників, які впливають на 

розвиток СС-подій протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження. 

За період з грудня 2010 р. по червень 2014 р. на базі кардіологічного 

відділення Сумської міської клінічної лікарні № 1 було обстежено 208 хворих з 

Q-ІМ задньої стінки ЛШ з поширенням на ПШ (І група – 155 хворих)  та 

циркулярного ІМ лівого шлуночка із зубцем Q з залученням ПШ (ІІ група – 53 

хворих). В групу зрівняння (ІІІ групу) увійшов 101 пацієнт з Q-ІМ задньої стінки 

ЛШ. 

Гострий період ІМ при поєднаному ураженні правого та лівого шлуночків 

в обох групах асоціювався з достовірно більшою частотою (р<0,05) життєво 

небезпечних ускладнень, зокрема, ШЕ високих градацій,  шлуночкових 

тахікардій та ФШ, випадків ранньої постінфарктної стенокардії та   розвитком 

транзиторних високоступеневих та повних АВ-блокад серед хворих І групи 

(р<0,05). Клінічний перебіг циркулярного ІМ ЛШ з втягненням ПШ додатково 

погіршувався розвитком клініки зворотної раптової коронарної смерті (р<0,05), 

рецидивів ІМ, гострої аневризмі ЛШ та пароксизмів ФП (р<0,05). Наявність 

правошлуночкового ураження на фоні Q-ІМ ЛШ асоціювалась з більш важкими 

проявами ГЛШН (Killip II-III) та високою частотою кардіогенного шоку 

внаслідок гострої бівентрикулярної СН (р<0,05). 
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Отримані дані узгоджуються з даними наукової літератури, в яких також 

було  доведено зв’язок між наявністю ІМ ПШ та високою частотою фатальних 

аритмій, блокад, кардіогенного шоку та високої летальності в стаціонарі, 

незалежно від поширеності некрозу ЛШ [69, 129]. 

Слід зазначити, що ступінь ураження ПШ при ІМ може коливатися від 

транзиторної дисфункції до значного пошкодження, що спричиняє гіпотензію та 

розвиток КШ. Суттєві порушення гемодинаміки супроводжують ІМ ПШ в 25-

50% випадків, що зумовлено відносно невисокою потребою ПШ в кисні і добре 

розвинутою мережею колатералей [37].  

Тобто, завдяки наявності цілої низки природних механізмів захисту від 

ішемії роль коронарного дефіциту в розвитку важких гемодинамічних порушень 

при ІМ ПШ є менш значущою в зрівнянні з ІМ лівого шлуночка [247]. Це 

пояснює той факт, що в ряді клінічних досліджень не було отримано 

достовірного впливу механічної або ж фармакологічної реперфузії на зниження 

смертності у хворих з ІМ ПШ [108, 172].  

Під час стаціонарного лікування лабораторні показники хворих з ІМ ЛШ з 

залученням ПШ відрізнялись достовірно більшим рівнем лейкоцитозу та 

підвищенням ШОЕ, фібриногену, сечовини, печінкових ферментів, загального 

холестерину та креатиніну поряд зі зменшенням СКФ (р<0,05). Рівень тропоніну 

Т у хворих з поєднаним ураженням ЛШ та ПШ достовірно перевищував  

концентрацію біомаркера  при ІМ ЗСЛШ як свідчення більшої поширеності зони 

некрозу (р<0,05). Статистично значущої різниці в показниках між І та ІІ групами 

не визначалось (р˃0,05) [19]. 

Гострий інфаркт міокарда асоціюється з розвитком нейрогуморального 

стресу, що супроводжується підвищеннями рівнів катехоламінів, збільшенням 

секреції кортизолу та гормону росту, що сприяє розвитку гіперглікемії та 

резистентності к інсуліну. Доведено, що рівень глюкози в крові, вищий за 11 

ммоль/л, асоціюється з підвищенням смертності в гострий період ІМ [326].  

Гіперглікемія посилює запальну реакцію ендотелію шляхом активізації 

експресії молекул міжклітинної адгезії, що збільшує адгезію та агрегацію 
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тромбоцитів, викликаючи подальше пошкодження ендотелію та мікросудинну 

дисфункцію. Крім того, підвищений рівень глюкози в крові знижує ішемічне 

прекондиціонування клітин міокарда, що робить їх ще більш вразливими до 

ішемії [17, 316].  

За результатами проведеного клінічного дослідження встановлено, що в 

усіх групах хворих з ІМ ЛШ з ураженням ПШ серед пацієнтів з ЦД переважали 

жінки. Характерною рисою всіх хворих на ЦД, незалежно від локалізації ІМ, 

була пізня госпіталізація – пізніше 12 годин, і навіть, після першої доби розвитку 

симптомів ІМ [17]. Це пов’язано зі зниженням больової чутливості при ЦД 

внаслідок діабетичної нейропатії, що пояснює більшу частоту безбольових форм 

ІМ, затруднює своєчасну діагностику, відтерміновує госпіталізацію та знижує 

можливість успішної реперфузії [125].  

В науковій літературі показано, що наявність ЦД асоціюється з високим 

ризиком раптової смерті в постінфарктному періоді, навіть за умов відсутності 

резидуальної ішемії [319]. В даному дослідженні гострий період ІМ 

маніфестував клінікою РКС в достовірно більшій кількості осіб з ЦД лише у 

хворих з ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ. Між  пацієнтами з циркулярним та 

заднім ІМ ЛШ з залученням ПШ критеріїв достовірності досягнуто не було, що 

можливо,  пов’язане  з невеликою вибіркою хворих. Натомість, життєво 

небезпечні порушення ритму, зокрема, шлуночкові екстрасистоли високих 

градацій, ШТ та фібриляція шлуночків як субстрат розвитку раптової смерті в 

достовірно більшій кількості спостерігалась у хворих на ЦД в усіх групах [17]. 

Повідомляється, що рівень HbA1c у хворих на ЦД є прогностичним 

чинником, пов’язаним зі смертю після гострого ІМ. Крім того, встановлено, що 

значення HbA1c тісно корелюють з важкістю атеросклеротичних стенозів та 

кількістю уражених коронарних артерій. В нашому дослідженні не було 

можливості проведення ургентної інтервенції при ІМ, проте наявність 

достовірно більшого числа хворих з ранньою постінфарктною стенокардією 

серед пацієнтів з ЦД є свідченням багатосудинного атеросклеротичного 

ураження у даної категорії хворих [180]. 
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Аналіз даних дослідження показав, що хворі на ЦД в І та ІІ групах мали 

більше перенесених ІМ в анамнезі, гострий період ІМ у пацієнтів ІІ групи з ЦД 

ускладнився розвитком аневризми та рецидивів ІМ [16].  

Хворі на цукровий діабет мали більш глибокі прояви ГЛШН (Killip II-III) 

(в І та ІІІ групах), більшу частоту кардіогенного шоку та більш важкі прояви СН 

на момент стабілізації стану. Ці дані знаходять підтвердження в науковій 

літературі, де доведений прямий зв’язок між наявністю ЦД та високим ризиком 

кардіогенного шоку, ІМ та прогресування СН [172]. 

Результати ЕхоКГ в гострому періоді ІМ показали, що у хворих з ІМ ЛШ з 

залученням ПШ визначались достовірно більші розміри та об’єми лівих та 

правих камер серця в зрівнянні з показниками ізольованого Q-ІМ ЗСЛШ 

(р<0,05). Дилатація ЛШ та ПШ супроводжувалась зниженням ФВ ЛШ (р<0,05) 

та ФЗП ПШ (р<0,05) і достовірним підвищенням СТЛА (р<0,05).  

Згідно висновків Goldstein J.A., Kommuri N., Dixon S.R.  (2016 р.) у хворих 

з ураженням ПШ на фоні заднього ІМ ЛШ зниження систолічної функції лівого 

шлуночка тісно пов’язано з важкими гемодинамічними наслідками та високим 

рівнем госпітальної смерті [153]. 

Слід зазначити, що циркулярний ІМ ЛШ з залученням ПШ асоціювався з 

максимальним ступенем ремоделювання в загальній групі ІМ, натомість 

статистична різниця з показниками І групи визначалась лише стосовно КДО ЛШ 

(р<0,05) без суттєвих відмінностях в інших показника [48, 54].  

В нещодавно проведеному дослідженні 40 хворих з Q-ІМ ЛШ передньої 

локалізації після проведеного ЧКВ порушення систолічної та діастолічної 

функції ПШ було діагностовано у 55% осіб. За даними мультифакторного 

регресійного аналізу дисфункція ПШ достовірно корелювала зі збільшенням 

КСО, КДО та зменшенням ФВ ЛШ, рівнем глікемії, оклюзією проксимального  

та  середнього сегменту ОГ ЛКА і випадками no reflow, що узгоджується з 

результатами нашого дослідження, де виражені порушення функції ПШ були 

діагностовані у пацієнтів з найбільш значущим ступенем ремоделювання ЛШ 

[65].  
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В ряді клінічних досліджень встановлено прямий зв’язок між зниженням 

систолічної функції ПШ та зростанням числа несприятливих подій [283]. Так, за 

даними S.  Anavekar, H. Skali, M. Bourgoun (2008 р.) зниження систолічної 

функції ПШ внаслідок гострого ІМ виявилось незалежним чинником ризику 

смерті (62%), раптової смерті (79%), серцевої недостатності (48%) та інсульту 

(2,95 рази) без впливу на ризик повторного ІМ. А зменшення скоротливості ПШ 

на кожні 5% супроводжувалось збільшенням ризику фатальних і нефатальних 

серцево-судинних ускладнень на 53% [73]. 

За даними доплерографії у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в 

структурі діастолічних розладів значно частіше, ніж при ІМ ЗСЛШ, 

діагностували псевдонормальний та рестриктивний типи ДДМ ЛШ та ПШ 

(р<0,05).  

Особливостями діастолічної дисфункції ПШ при циркулярному ІМ ЛШ 

була відсутність хворих з нормальним типом транстрикуспідального потоку 

(р<0,05) та більша частота рестриктивного типу ДДМ ПШ (р<0,05) [48, 54].  

Отримані дані узгоджуються з результатами інших спостережень, які 

показали переважання псевдонормального і рестриктивного типів діастолічної 

дисфункції міокарда  при ІМ ПШ на фоні заднього ІМ [3].  

Дані наукових досліджень переконливо довели прогностичну цінність BNP 

в якості маркера прогресування діастолічних розладів, систолічної дисфункції, 

розвитку ГЛШН та летальних виходів у хворих з ІМ, зокрема, і правого 

шлуночка [179, 186].  

При визначенні концентрації  BNP в гострому періоді ІМ його рівні при ІМ 

ЛШ з залученням ПШ достовірно перевищували показник хворих з Q-ІМ ЗСЛШ 

(р<0,05). Максимальна концентрація нейропептиду відзначалась у хворих з 

циркулярним ІМ ЛШ, що було вище  показників І групи (р<0,05).  

В результаті кореляційного аналізу встановлені прямі зв’язки (р<0,05) між 

рівнем  BNP у хворих з поєднаним ураженням правого та лівого шлуночків та 

лабораторними показниками, тривалістю анамнеза ІХС, розвитком діастолічної 
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дисфункції ЛШ і ПШ, що пояснює достовірно вищу концентрацію нейропептиду 

у хворих ІІ групи [43, 169]. 

За даними багатофакторного регресійного аналізу рівень BNP був 

достовірно (р<0,05) пов’язаний з наявністю ІМ в анамнезі (6,4%), розвитком КШ 

(11,8%), ГЛШН (Killip III) (8,95%), пароксизмів ФП (7,1%), та гострої аневризми 

ЛШ (5,9%; р=0,047). Встановлено прогностичне значення  рівня BNP (р<0,05) в 

гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в підвищенні кількості СН-

госпіталізацій з (6,6%; р=0,0265), випадків НС (6,2%) та повторних ІМ (5,9%) 

протягом 30,6 ± 4,5 місяців спостереження [46]. 

Наведені результати узгоджуються з даними Jernberg T., Stridsberg M. та 

інш. (2002 р.), в якому у хворих з ГКС рівні BNP, виміряні при надходженні в 

стаціонар, були тісно пов’язані з довгостроковою смертністю, незалежно від змін 

ЕКГ, показників тропоніну та заключного діагнозу (ІМ або нестабільна 

стенокардія) [179]. 

В більш сучасному дослідженні Yıldırım Т., YıldırımS.E., Aktoz М. та інш. 

(2017 р.) у хворих з ІМ ПШ на фоні нижнього ІМ ЛШ також було показано, що 

концентрація BNP  корелювала з показниками діастолічної дисфункції правого і 

лівого шлуночків та з кінцевим діастолічним розміром ЛШ. Встановлено, що 

підвищення концентрації BNP слугувало діагностичним критерієм ураження 

ПШ, а високі рівні BNP (вище 400 пг/мл) асоціювались з високим ступенем 

гіпотензії, дисфункції ПШ та підвищенням діаметру ЛШ [318]. 

Дослідження рівня CRP як фактора системного запалення у хворих з ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ показало достовірне перевищення його концентрації 

в обох групах по відношенню до ІМ ЗСЛШ (р<0,05). Достовірної різниці між І та 

ІІ групами в рівнях CRP не відзначалось.   

Встановлені кореляційні зв’язки (р<0,05) між рівнем CRP та тривалістю 

анамнезу ІХС, розвитком ранньої постінфарктної стенокардії та рецидивів ІМ, 

лабораторними показниками гострофазової запальної відповіді (лейкоцити, 

фібриноген), концентрацією креатиніну та ЛПНП.  
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В результаті множинної регресії (р<0,05) встановлено зв’язок CRP з 

кількістю ІМ в анамнезі (10,9%), розвитком ранньої постінфарктної стенокардії 

(9,2%), ФШ (8,4%) та гострої аневризми ЛШ (6,2%). Визначено, що рівень CRP 

на 2-гу добу ІМ ЛШ в поєднанні з ПШ був достовірним незалежним фактором 

ризику нестабільної стенокардії (6,7%) та повторного ІМ (5,4%) при тривалому 

спостереженні (р<0,05) [280].  

Аналогічні дані були отримані Kausadikar S., Mehra H., Pathak K., згідно 

яких піковий рівень CRP в гостру фазу ІМ асоціювався з 50% підвищенням 

ризику  ускладнень гострого періоду ІМ, 32,5% вірогідністю погіршення 

віддаленого прогнозу та  розвитком систолічної дисфункції ЛШ [185].  

В іншому дослідженні у хворих з ІМ, яким була проведене первинна 

ангіопластика та стентування, високочутливий CRP виявився самостійним 

незалежним предиктором смерті протягом 30 днів [266]. 

Нещодавні закордонні дослідження показали значення галектину-3 в 

якості прогностичного критерію при серцево-судинній патології. Зокрема, у 

хворих з хронічною ІХС було встановлено достовірний зв’язок між  

концентрацією лектину, важкістю атеросклеротичного ушкодження судин, 

оціненою за Gensini score, та кількістю уражених артерій. Галектин-3 був 

жорстко пов’язаний з розвитком кардіо-васкулярних подій та СС-смертності 

протягом тривалого проспективного обстеження з медіаною 7,2 роки [124].  

Дані наукової літератури також надали переконливі докази того, що 

галектин-3 є потужним предиктором несприятливих наслідків і прогресування 

СН у хворих з ІМ, проте у хворих з інфарктом ПШ прогностична роль гелектину-

3 не вивчалась взагалі [175, 211]. 

Концентрація галектину-2 в гострому періоді ІМ у хворих з ІМ ЛШ з 

залученням ПШ достовірно перевищувала показники лектину в групі зрівняння 

(р<0,05) і статистично значимо не відрізнялась між групами пацієнтів з ІМ ПШ 

(р=0,061). Концентрація галектину-3 визначалась в діапазоні 18,8 – 42,9 нг/мл, 

що за  даними клінічних спостережень відповідає високим значенням і 

асоціюється з високим ризиком ускладнень та смерті [101, 110].  
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В результаті кореляційного аналізу підвищення галектину-3 асоціювалось 

з віком, тривалістю попередньої ІХС, та наявністю ІМ в анамнезі (р<0,05).  

Отримані достовірні прямі зв’язки між рівнем галектину-3 та розвитком ранньої 

постінфарктної стенокардії, ГЛШН Killip III і зворотний зв’язок з частотою 

ГЛШН Killip I (р<0,05). Ці дані узгоджуються з результатами інших досліджень, 

які довели, що зростання концентрації галектину-3 асоціюється з розвитком 

ускладнень гострого періоду ІМ [44, 282]. 

Концентрація галектину-3 зростала у відповідності до збільшення рівнів 

сечовини, креатиніну та зменшенню ШКФ (р<0,05). Відмічені позитивні зв’язки 

галектину-3 з концентрацією BNP, CRP та Тропоніну Т.  

Тропоніни є золотим стандартом діагностики ІМ. Наявність високого рівня 

експресії галектину-3 та виділення  тропоніну в гострому періоді ІМ стало 

поводом для виявлення кореляційних зв’язків між ними, але результати 

виявились досить суперечливими. Відтак, G. Bivona, B. Lo Sasso, L. Agnello та 

інш. (2016 р.) у хворих з ІМ (125 STEMI та 90 NSTEMI) отримали пряму 

кореляцію між рівнями біомаркерів на момент госпіталізації, проте на 5 добу ІМ 

цей зв’язок втрачався [91]. 

В іншому дослідженні A. Lisowska, M. Knapp, A. TyДІńska (2016 р.) у 233 

пацієнтів з ІМ з елевацією сегмента ST та без елевації не було виявлено 

достовірних кореляційних зв’язків між галектином-3 та тропоніном навіть в 

першу добу госпіталізації [207]. 

Це можливо пов’язано з тим, що галектин-3 та тропонін відображають різні 

ланки патогенезу ГКС, а саме, галектин-3 є маркером запалення та фіброзу, а 

тропонін  - маркером некрозу міокарду [67, 308]. 

У хворих з ІМ ЛШ із залученням ПШ рівень лектину зростав при наявності 

діастолічної дисфункції міокарду ЛШ та ПШ за псевдонормальним типом 

(р<0,05), що пояснюється його участю в процесах ремоделювання міокарду [42, 

49, 51].  

Згідно сучасних уявлень, галектин-3 виділяється протягом гострої фази ІМ 

і є частиною механізму виживання пошкодженого міокарду в умовах ішемії [68].  
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Низка клінічних досліджень довела, що галектин-3 є не простим стороннім 

глядачем, а безпосереднім патогенетичним фактором процесу ремоделювання 

серцевого м’язу [211, 282].  

        Встановлено, що він відіграє різні та суперечливі ролі на ранніх та пізніх 

стадіях гострого ІМ. В експериментальній моделі ІМ  in vivo MI було 

встановлено, що галектин-3 експресується кардіоміоцитами та ендотелієм судин 

протягом перших годин ішемії та регулює виживання кардіоміоцитів завдяки 

пригніченню апоптозу. Крім того, на ранніх етапах він активно стимулює 

репаративні процеси в інфарктній зоні, які запобігають ранньому 

ремоделюванню міокарду [76, 165]. Навпаки, на пізнішій стадії ІМ галектин-3 є 

фактором, який забезпечує перехід гострої фази запалення в хронічне, виконує 

функцію потужного тригеру серцевого фіброзу, що призводить до 

ремоделювання шлуночків та розвитку СН [154]. 

За даними покрокового регресійного аналізу визначено, що рівень 

галектину-3 був пов’язаний з розвитком ускладнень гострого періоду ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ (р<0,05), зокрема, з  ГЛШН Killip IІІ  (5,95%),  КШ (6,2%), 

випадками ранньої постінфарктної стенокардії (5,95%) та пароксизмами ФП 

(5,95%) [57]. Ці результати узгоджуються з іншими спостереженнями, в яких 

було показано, що у хворих з ІМ рівень галектину-3 є незалежним предиктором 

рецидивів ІМ, а підвищення концентрації лектину > 16 нг/мл прямо асоціюється 

з розвитком першого пароксизму  ФП у хворих з ІМ після первинного ЧКВ [297, 

298]. 

В наукових публікаціях останніх років відмічається підвищення  доказової 

бази галектину-3  в якості предиктора серцевої недостатності, повторних ІМ і 

випадків смерті у пацієнтів після ГКС [176, 243]. Зокрема, у 1013 хворих з 

ангіографічно підтвердженим коронарним атеросклерозом галектин-3 виявився 

потужним і незалежним предиктором СС-смерті протягом  7 років 

спостереження [219]. 
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Згідно даних A. Lisowska, M. Knapp, A. TyДІńska (2016 р.) рівні галектину-

3 в першу добу ІМ вищі за 8,7 нг/мг достовірно та незалежно асоціювались з 

випадками смерті від усіх причин протягом 2,8 років спостереження [207]. 

В дослідженні PROVE IT-TIMI 22 було доведено, що у хворих з ГКС рівень 

галектину-3, визначений на 7 добу, є незалежним маркером  патологічного 

ремоделювання міокарду та предиктором прогресування СН. Визначено, що 

середні значення галектину-3  - 16,7 нг/мл асоціювались з двократним 

збільшенням ризику прогресування СН в зрівнянні з показником галектину – 

14,6 нг/мл [157]. 

Ці результати знаходять підтвердження і у хворих з ІМ ЛШ з поширенням 

на ПШ, де також встановлена достовірна роль галектину-3, визначеного на 2-гу 

добу ІМ, в якості предиктора повторних ІМ (9,9%), НС (6,5%) та СС-смерті 

(8,9%) протягом наступних 30,6 ± 4,5 місяців спостереження (р<0,05) [44, 52].  

Таким чином, визначення рівнів галектину-3, BNP та CRP у хворих з ІМ 

ЛШ з залученням ПШ дозволяють з різних патогенетичних ланок оцінити не 

тільки важкість перебігу гострої фази ІМ, а також і ступінь ризику ускладнень 

при тривалому спостереженні. 

В гострому періоді ІМ технічних можливостей проведення ЧКВ не було, 

тому єдиним можливим методом реперфузії було застосування тромболітичної 

терапії, кількість якої в групах достовірно не відрізнялась.  

По частоті призначень дезагрегантів, антикоагулянтів, БАБ, іАПФ/АРА та 

статинів в тому числі, максимальних доз (50,9% - 60,3% - 47,5%) статистично 

значущих відмінностей між групами не було. На момент виписки частота 

рекомендованих груп лікарських препаратів в групах також не мала суттєвої 

різниці. Аналіз прихильності до медикаментозної терапії показав достовірне 

зниження частоти прийому препаратів, які модифікують прогноз, проте 

достовірної різниці між групами хворих не визначалось 

Повторне клінічне обстеження через 6 місяців після ІМ засвідчило, що 

перенесений  ІМ ЛШ з залученням ПШ  асоціювався з більш важкими проявами  

стабільної стенокардії (ФК 2-3) та СН (ІІ А стадія та ФК 3 NYHA) (р<0,05), що 
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узгоджується з результатами дослідження Mehta S.R., Eikelboom J.W., Natarajan 

M.K. та інш. (2001 г.), які довели тісний зв’язок між ІМ правого шлуночка та 

прогресуванням СН протягом 6 місяців після ІМ [15, 228]. 

Результати повторної ЕхоКГ через 6 місяців після ІМ ЛШ з залученням 

ПШ показали достовірну динаміку в зменшенні розмірів ПП і ПШ, зниженні 

СТЛА та  покращенні систолічної функції ЛШ та ПШ (р<0,05). Доплерографічне 

дослідження засвідчило позитивні зміни діастолічного наповнення, які полягали 

в зменшенні кількості випадків псевдонормального типу ЛШ та ПШ, підвищенні 

числа релаксаційного типу ЛШ та нормалізації діастолічної функції ЛШ та ПШ, 

переважно у хворих з І групи (р<0,05) [261].  

Аналогічні дані були отримані при повторному обстеженні хворих після 

ІМ ПШ за допомогою МРТ, де було засвідчено покращення або відновлення 

функції ПШ через 4 місяці після ІМ [155].  

Повторне визначення рівня BNP показало чітку позитивну динаміку 

(р<0,05) в усіх групах хворих, проте у пацієнтів після ІМ ЛШ з поширенням на 

ПШ рівень BNP лишався достовірно вищим по відношенню до групи зрівняння 

(р<0,05), без статистично значущих відмінностей між групами з ураженням  ПШ. 

Відповідно до  результатів багатофакторного регресійного аналізу рівень BNP 

через півроку після бівентрикулярного ІМ корелював з наявністю 

псевдонормального типу діастолічної дисфункції ПШ (6,1%) та СН ФК ІІІ 

(NYHA) (6,7%) (р<0,05). Рівень нейропептиду був незалежними предиктором 

госпіталізацій з приводу СН (13,7%) та повторних ІМ (9,1%) протягом 30,6 ± 4,5 

місяців спостереження (р<0,05). 

Концентрація CRP також достовірно знижувалась в динаміці 6-місячного 

спостереження, натомість рівні CRP у хворих після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

залишались достовірно більш високими (р<0,05), ніж у хворих після ІМ ЗСЛШ. 

За даними множинної покрокової регресії рівень CRP був прямо пов’язаний з 

наявністю стабільної стенокардії ФК 3 (6,3%) та виявлявся незалежним  

предиктором повторних ІМ (11,4%), ГПМК (7,7%) та госпіталізацій з приводу 

НС (8,3%) протягом 30,6 ± 4,5 місяців  періоду реабілітації (р<0,05). 
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Ці дані узгоджуються з результатами дослідження Makrygiannis.S.S.,  

Ampartzidou. O.S.,  Zairis M.N та інш. (2013 р.), в якому було доведено, що рівень 

CRP, визначений у 861 хворого з гострим ІМ, є незалежним предиктором 

повторного ІМ та серцевої смерті протягом подальших 3,5 років [218].    

Оцінка динаміки галектину-3 протягом 6 місяців не показала достовірних 

змін лектину у хворих після ІМ ЛШ з втягненням ПШ. Концентрація галектину-

3 у хворих після ІМ ЗСЛШ достовірно зменшувалась (р<0,05) та статистично 

значуще відрізнялась від показників І та ІІ груп (р<0,05). За результатами 

багатофакторного регресійного аналізу концентрація галектину-3, визначеного 

через 6 місяців після ІМ ЛШ з залученням ПШ, достовірно і незалежно 

асоціювалась з випадками СС-смерті (14,1%), НС (12,5%), повторного ІМ (6,5%) 

та ГПМК (7,9%) (р<0,05) [202, 303]. 

Повторне визначення галектину-3 через 6 місяців після ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ показало, що його рівні визначались в діапазоні  14,2 – 60,1 

нг/мл з середніми значеннями 29,28 ± 8,17 нг/мл. Показники концентрації 

галектину-3, які отримані в даному дослідженні, відповідають високим 

значенням і, згідно даних наукових досліджень, асоціюються зі збільшенням 

ризику смерті від СН [113].  

Результати 30-місячного спостереження за пацієнтами, що перенесли ІМ 

ЛШ з залученням ПШ, показали наявність прямого зв'язку між концентрацією 

галектіна-3 вище 29,28 ± 8,17 нг/мл через 6 місяців після ІМ ПШ, і достовірним 

зростанням частоти комбінованої кінцевої точки (повторний ІМ, ГПМК, 

нестабільна стенокардія, СН-госпіталізації та  СС-смерть) (Cox’s F-Test: p = 

0,0001).   

Таким чином, дослідження біологічних маркерів у хворих з ІМ ЛШ з 

залученням  ПШ показало, що визначення рівнів галектіну-3, BNP та CRP може 

бути використано в якості додаткових факторів ризику розвитку СС-ускладнень 

в гострому періоді ІМ та при тривалому спостереженні [119].  

Гемодинамічні розлади при ІМ ПШ в першу чергу зумовлені об’ємом 

крові, який в нього потрапляє. Тобто поєднання процесів ішемії міокарду зі 
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зменшенням переднавантаження ПШ може привести до розвитку важких 

гемодинамічних порушень та кардіогенного шоку. В метааналізі Hamon M., 

Agostini D., Le Page O. (2008 р.) було показано, що навіть при активному 

застосуванні первинних ЧКВ, смертність при ІМ ПШ залишалась високою і 

насамперед була пов’язана з розвитком кардіогенного шоку [163]. 

У зв’язку з цим, своєчасна діагностика ІМ ПШ та правильна лікувальна 

тактика на догоспітальному етапі повинні сприяти швидкому відновленню 

функції ПШ та запобігати життєво небезпечним ускладненням. Водночас саме 

ятрогенні чинники можуть бути причиною поглиблення дисфункції ПШ і 

розвитку КШ. 

Було поведено аналіз лікувальної та діагностичної тактики ведення хворих 

з ІМ ЛШ з залученням ПШ на догоспітальному етапі у відповідності до 

рекомендацій ЄТК (2012 р.) [60]. Встановлено, що наявність кардіогенного шоку 

та набряку легень часто асоціювалась з неналежною діагностикою ІМ ПШ та 

недотриманням рекомендацій щодо ведення таких хворих.  

Зокрема, з числа хворих, у яких були діагностовано важкі порушення 

гемодинаміки (КШ та ГЛШН -  Killip III) тільки 3 (10,3%) пацієнтів І групи та 10 

(27,8%) з ІІ групи госпіталізували упродовж перших 6 год від початку гострого 

коронарного синдрому (р<0,05).  В перші 12 год захворювання було доставлено 

до стаціонару 31,0% (р<0,05) і 19,4% (р=0,49), а через 24 год — 55,2% (р<0,05) і 

41,7% (р<0,05) хворих, відповідно з І та ІІ груп.  

За сучасними рекомендаціями, ЕКГ у правих грудних відведеннях (RV3—

RV4) слід реєструвати у всіх хворих з ознаками ураження задньої стінки ЛШ 

[59]. Найбільш визнаний діагностичний критерій за даними ЕКГ, а саме елевація 

сегмента ST ≥ 1 мм у правому прекардіальному відведенні V4R, дає змогу 

веріфікували ІМ ПШ у хворих з ІМ ЛШ задньої локалізації з прогностичною 

точністю вище 90 % [326]. У пацієнтів з ІМ передньої локалізації наявність 

елевації сегменту ST у відведеннях V3R/V4R асоціюється зі зниженням 

систолічної функції ЛШ [259]. 
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За даними M. Zehender та співавт., елевація сегмента ST у відведенні V4R 

слугує сильним незалежним предиктором госпітальної смертності й серйозних 

ускладнень, зокрема КШ, фібриляції шлуночків та повної атріовентрикулярної 

блокади [324]. 

Натомість на догоспітальному етапі цієї вимоги було дотримано лише в 5 

(17,2 %) випадках серед пацієнтів І групи та у 7 (19,4%) хворих з ІІ групи 

(р<0,05), серед яких розвинулись гемодинамічні ускладнення. Несвоєчасна 

діагностика ураження ПШ при ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації за 

допомогою такого доступного метода, як ЕКГ, виявилась одним із чинників, 

котрі не дозволили застосувати правильну лікувальну тактику та уникнути 

розвитку життєво небезпечних гемодинамічних ускладнень. 

Частота застосування тромболітичної терапії була зіставною в обох групах 

серед пацієнтів з порушеннями гемодинаміки та без них (р˃0,05). Отже, у 

нашому дослідженні фармакологічна реперфузія на мала впливу на розвиток 

тяжких гемодинамічних ускладнень у хворих з гострим Q-ІМ ЛШ задньої та 

циркулярної локалізації із залученням ПШ. 

У пацієнтів І та ІІ групи з важкими гемодинамічними розладами з меншою 

частотою застосовували рекомендовані навантажувальні дози АСК і 

клопідогрелю (р<0,05) та антикоагулянти на догоспітальному етапі (р<0,05), їм з 

меншою частотою, ніж хворим зі стабільною гемодинамікою, призначали 

статини  - у 24,1%  і 19,4 % випадках (р<0,05), відповідно. 

Попри протипоказання до застосування β-адреноблокаторів у разі КШ та 

рекомендацію щодо обережного використання цієї групи препаратів у хворих з 

Q-ІМ ЗСЛШ у зв’язку з можливістю розвитку транзиторних порушень 

провідності [60], на догоспітальному етапі β-адреноблокатори усе ж таки були 

призначені 2 (6,9 %) пацієнтам з І та 5 (13,9 %) ІІ групи (р˃0,05).  

У хворих І групи гемодинамічні розлади виникали у хворих, яких частіше  

лікували іАПФ/АРА (48,3%), нітратами (89,7 %) та діуретичними засобами (62,1 

%), (р<0,05), тобто препаратами з властивостями вазодилататорів. 
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В ІІ групі пацієнтів гемодинамічні ускладнення асоціювались з  достовірно 

частішим використанням діуретиків (80,5%) та нітропрепаратів (88,9%), 

(р<0,05).  За частотою призначення іАПФ/АРА суттєвої різниці отримано не було 

(р˃0,05), що можливо, пов’язане з наявністю поширеного некрозу лівого 

шлуночка, який  є прямим показом  для призначення інгібіторів РААС [60].  

Незважаючи на наявність вазодилатуючих ефектів у морфіну 

гідрохлориду, частота його застосування не мала суттєвого впливу на розвиток 

гемодинамічних порушень при ІМ ЛШ з поширенням на ПШ, як в І, так і в ІІ 

(р˃0,05) групах. 

Тяжкі розлади гемодинаміки, спричинені Q-ІМ ЛШ із залученням ПШ, 

зумовили більшу частоту використання засобів інотропної підтримки (дофамін, 

добутамін) у 16,1% хворих  І групи та у 41,5%  пацієнтів ІІ групи, (р<0,05). У разі 

поєднаної вираженої дисфункції ЛШ та ПШ інотропні препарати стимулюють 

скоротливість ЛШ і ПШ, сприяють вигинанню міжшлуночкової перегородки в 

порожнину ПШ, чим нормалізують геометрію скорочень ЛШ та покращують 

систолічну функцію [161].  

Концепція об’ємного навантаження в лікуванні гострого ІМ ПШ з метою 

уникнення важкої гіпотензії та шоку вперше була доведена при катетеризації 

легеневої артерії більш ніж 30 років тому [172]. Сучасні рекомендації щодо 

лікування гострого ІМ з ураженням ПШ передбачають внутрішньовенну інфузію 

достатнього об’єму розчинів під контролем центрального венозного тиску, що 

сприяє покращенню наповнення ЛШ та збільшенню серцевого викиду [60].  

Відтак, в групі хворих з ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ  адекватна 

інфузійна терапія асоціювалась  із подальшою стабілізацією гемодинаміки у 72 

(57,1%) хворих без ускладнень, та була проведена в достовірно меншій кількості 

хворих з гострою СН  - 9 (31%), (р<0,05). 

У хворих ІІ групи – з циркулярним ІМ ЛШ з ураженням ПШ наявність 

системної гіпотензії пояснювалось поширеним некрозом і вираженою 

дисфункцією ЛШ, що зумовило спрямування заходів на підвищення 

скоротливості ЛШ і застосування дофаміну та добутаміну. При діагностиці ознак 
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гострої правошлуночкової СН одночасно проводилась інфузія фізіологічного 

розчину під контролем центрального венозного тиску, але кількість таких хворих 

була значно меншою – 4 (11%), ніж у пацієнтів зі стабільною гемодинамікою – 8 

(47,1%), (р<0,05). У випадку, коли клінічний перебіг ІМ циркулярного ЛШ з 

залученням ПШ ускладнювався розвитком ГЛШН, яка в свою чергу, збільшувала 

переднавантаження на правий шлуночок, також використовувались засоби 

інотропного ряду в поєднанні з інфузією нітратів. 

Відтак, наявність гіпотензії в обстежених хворих зумовила використання 

інотропних засобів, проте можна припустити, що за відсутності об’ємної 

підтримки їхнє призначення спричиняло подальше зменшення 

переднавантаження на ПШ і провокувало ефекти коронарного обкрадання. А 

додаткове призначення нітратів та інших вазодилататорів поглиблювало 

порушення гемодинаміки й підвищувало ризик смерті, що узгоджується з 

висновками попередніх досліджень [120].  

Таким чином, аналіз лікувальних та діагностичних заходів у хворих  з ІМ 

ЛШ задньої та циркулярної локалізації з залученням ПШ показав, що розвиток 

кардіогенного шоку й набряку легень часто асоціювався з неналежною 

діагностикою ураження ПШ за даними електрокардіографії, пізніми термінами 

госпіталізації та недотриманням сучасних рекомендацій щодо ведення таких 

пацієнтів на догоспітальному етапі лікування [42]. 

В результаті проведеного ROC аналізу з розрахунком площі під  ROC-

кривою (AUC) було встановлено, що у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

гіпотензія на догоспітальному етапі (АТ ˂ 100/60 мм рт.ст.) (чутливість 78,7% та 

специфічність 83,3%; р˂0,0001) і непроведення об’ємного навантаження 

(чутливість 84,0% та специфічність 68,4%; р˂0,0001) є незалежними 

предикторами розвитку СС-ускладнень протягом  30,6 ± 4,5 місяців 

постінфакртного періоду.  

Вимоги лікування хворих з ІМ передбачають призначення АМКР всім 

хворим зі зниженою систолічною функцією ЛШ [63]. Додаткові ефекти 

еплеренону в профілактиці раптової смерті у хворих з систолічним варіантом СН 
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після ІМ вперше були доведені в дослідженні EPHESUS, де призначення 

препарату асоціювалось зі зниженням ризику раптової серцевої смерті на 21% та 

зменшенням загальної смертності на 15% (р<0,05) [257].  

Поширена зона некрозу при ІМ ЛШ з залученням ПШ створює передумови 

для розвитку ремоделювання і прогресування СН та надає підстави для 

очікування клінічних переваг при застосуванні селективного АМКР 

альдостерону. У зв’язку з чим 13 (14,8%) пацієнтів І групи та 11 (20,8%) – з другої 

групи, у яких було діагностовано систолічний варіант СН, із статистичного 

аналізу були виключені.  

У хворих, яким був призначений еплеренон,  не відрізнялись від пацієнтів 

на базисній терапії за частотою клініки РКС (р=0,63; р=0,03), випадками ШЕ ІІ 

класу за Lown-Wolf (р=0,07; р=0,89), пароксизмів ФП (р=0,61; р=0,37), 

транзиторних СА- та АВ-блокад (p>0,05) в обох групах та шлуночкових 

тахікардій (р=0,58) і ФШ (р=0,55) у хворих з циркулярним ІМ ЛШ з залученням 

ПШ. Важкість проявів ГЛШН та частота КШ в обох групах на момент 

призначення еплеренону також не мала статистично значущої різниці (p>0,05). 

Призначення еплеренону було достовірно пов’язано зі зменшенням 

частоти ШТ (р=0,03) та ФШ (р=0,043) в І групі хворих а також кількості ШЕ III-

IV за Lown-Wolf (р=0,005) та ранньої постінфарктної стенокардії в обох групах 

(р=0,01; р=0,02) в гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ.  

Доведено, що синтез альдостерону в міокарді підвищується вже в перші 

години гострого ІМ і потенційно може привести до несприятливих ефектів. У 

дослідженні Beygui F., Labbe J.P., Cayla G., Ennezat P.V. et al. (2013) у пацієнтів з 

ІМ і первинними ЧКВ було показано, що раннє призначення блокаторів 

альдостерону супроводжується достовірним зниженням ризику фатальних 

аритмій і зупинки серця [87], що знаходить підтвердження у хворих з ІМ ЛШ 

циркулярної та задньої локалізації зі збереженою ФВ ЛШ. 

Активація синтезу альдостерону в гострішу фазу ІМ супроводжується 

збільшенням експресії мінералокортикоїдних рецепторів, що в свою чергу 

призводить до активації симпатичної нервової системи, стимуляції апоптозу, 
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гіпертрофії та фіброзу,  втрати калію, порушенням діяльності ряду іонних 

каналів і, як наслідок, до зміни потенціалу дії клітин та зростання ризику аритмій 

[294].  

Внаслідок активації мінералокортикоїдного рецептора відбувається 

блокада норепінефрину, який поглинається міокардом, це призводить до 

збільшення концентрації нейрогормону в крові і підвищує вірогідність 

шлуночкових аритмій. Встановлено, що зміни, пов’язані з аритмогенезом, 

виникають протягом тижня з моменту розвитку ІМ, ще до розвитку 

ремоделювання шлуночків, що передбачає раннє призначення АМКР, зокрема 

еплеренону [257].  

Еплеренон підвищує поглинання норепінефрину міокардом, підвищує 

парасимпатичну активність, що супроводжується зменшенням дисперсії 

інтервалу QT та зменшенням кількості шлуночкових аритмій. Застосування 

еплеренону також асоціюється зі збільшенням біодоступності окису азоту, 

покращенням ендотеліальної функції та зменшенням тромбоутворення [12]. 

Повторне обстеження через 6 місяців після ІМ показало, що серед 

пацієнтів, які отримували  терапію еплереноном, в обох групах достовірно рідше 

відзначали наявність стабільної стенокардії ІІ і ІІІ ФК (р<0,05) та СН ІІ А ФК ІІІ 

NYHA (р<0,05) в І групі в зрівнянні з хворими на базисній терапії.  В ІІ групі 

хворих через 6 місяців після ІМ терапія еплереноном була достовірно пов’язана 

з відсутністю випадків ФК ІІІ (NYHA) (р=0,0002)  та підвищенням числа 

пацієнтів з ФК І  (NYHA) (р=0,027) в зрівнянні з хворими на базисній терапії, 

проте статистичної значущої різниці в стадіях хронічної СН досягнуто не було.  

Під впливом терапії еплереноном відбувалась чітка достовірна позитивна 

динаміка систолічної функції ЛШ, скоротливості ПШ та зменшення СТЛА 

(р<0,05). Через 6 місяців лікування відзначалось достовірне покращення 

показників діастоли, яке полягало в наявності ознак  нормалізації ТМК та ТК 

(р<0,05), достовірному збільшенні числа релаксаційного типу ДДМ ЛШ (р<0,05) 

на фоні зменшення числа псевдонормальних розладів діастоли ЛШ (р=0,0001) та 

ПШ (р=0,0001) [40].  
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Ці дані знаходять підтвердження в результатах метааналізу 11 

рандомізованих клінічних досліджень (2015 р.), якій довів позитивні ефекти 

АМКР  в динаміці показників діастолічного наповнення та маркерів фіброзу 

міокарда у  СН та збереженою систолічною функцією ЛШ [252].    

Вихідні концентрації CRP, BNP та галектину-3 були достовірно вище у 

пацієнтів, яким призначався еплеренон (р<0,05). Через 6 місяців лікування 

відмічалось достовірне зниження рівня CRP на фоні базисної терапії та при 

лікування еплереноном (р<0,05). Натомість концентрація BNP та галектину-3 

достовірно зменшувалась тільки у хворих на терапії еплереноном (р<0,05) [17, 

38]. 

За даними D’Alessandro R., Masarone D., Buono A. (2013 р.) рівень BNP у 

хворих з СН є потужним предиктором гіпертрофії міокарда та його 

ремоделювання. Призначення АМКР сприяє зменшенню маси міокарда ЛШ та 

покращенню його скоротливості, що асоціюється з достовірним зниженням 

концентрації BNP [109].  

На сьогоднішній день в експериментальних дослідженнях встановлена 

ключова роль галектіна-3 в розвитку альдостерон індукованого фіброзу. 

Запальні сигнали при пошкодженні міокарда активізують міграцію макрофагів 

[113].  

Ряд медіаторів, зокрема, остеопоетін, стимулює макрофаги до секреції 

галектіна-3, який, в свою чергу, діє через посилення експресії трансформуючого 

фактора росту, в результаті чого активізується проліферація фібробластів і 

синтез І типу колагену, що в кінцевому підсумку призводить до порушення 

систолічної та діастолічної функції [100]. 

Рівень галектіна-3, визначений у обстежених хворих через 6 місяців після 

ІМ ПШ, корелював зі стадією СН ІІ А, псевдонормальним типом ДДМ ЛШ та 

ПШ (р<0,05).   

В експериментальній моделі систолічної дисфункції ЛШ внаслідок ІМ, Lax 

А., Sanchez-Mas J., Asensio-Lopez M.C (2015 г.) показали, що зниження експресії 

галектину-3 в міокарді після ІМ корелює зі зниженням рівнів інших маркерів 
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фіброзу та запалення, зокрема, колагену І та ІІІ типів, TNF-α та Il-33. Це надало 

підстав авторам рекомендувати оцінювати рівень галектину-3 в якості маркера 

ефективності антифібротичних властивостей АМКР. Крім того, отримано 

докази, що терапія АМКР (спіронолактон і еплеренон) в рівній мірі здійснює  

модулюючі впливи на рівень галектіна-3 та Il-33, що лежить в основі впливу цієї 

групи препаратів на попередження постінфарктного ремоделювання серця [200].  

Цім даним опонують результати дослідження R.A. Weir, C.J. Petrie, C.A. 

Murphy (2013 р.), де не було виявлено впливу терапії еплереноном протягом 24 

тижнів після ІМ на концентрацію галектину-3 [314].   

Одним із пояснень суперечливості висновків клінічних та 

експериментальних наукових даних може бути той факт, що концентрації 

галектину-3 в сироватці крові та в міокарді, які були предметом досліджень, не 

завжди корелюють між собою [86]. Відтак, вплив еплеренону на рівень 

галектину-3, динаміку систолічної та діастолічної функції у постінфарктних 

хворих і, зокрема, з ІМ правого шлуночка, потребує подальшого вивчення. 

За підсумками 30,6 ± 4,5 місячного періоду спостереження комбінована 

кінцева точка дослідження була досягнута у 22 (23,9%) пацієнтів з І групи, та 15 

(30,2%) хворих з ІІ групи на терапії еплереноном, з яких збережена систолічна 

функція ЛШ була верифікована у 8 хворих з І групи та у 4  - з другої. Це було 

достовірно менше, ніж кількість хворих з СС-ускладненнями на базисній терапії 

в І (44 – 65,7%) та ІІ групах (17 – 77,3%), (р<0,05) і відображено на кривих 

виживання Каплана-Майера, див. рис. 5.3 [18, 41]. 

Призначення еплеренону супроводжувалось достовірним зменшенням 

кількості госпіталізацій з приводу НС та СН, повторних ІМ та випадків СС-

смерті в обох групах хворих з помірно зниженою та збереженою систолічною 

функцією ЛШ після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (р<0,05). 

Наведені дані узгоджуються з клінічним дослідженням Montalescot G., Pitt 

B., Lopez de Sa B., Hamm C. І ін. (2014 г.), які показали, у хворих з ІМ і 

відсутністю ознак СН використання еплеренону приводило до достовірного 

зниження ризику фатальних аритмій, розвитку систолічного варіанту СН (ФВ ≤ 
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40%), зменшення частоти повторних госпіталізацій з приводу СН та зниження 

СС-смертності протягом 13 місяців спостереження [232]. 

Таким чином, результати дослідження показали, що застосування 

селективного АМКР еплеренону у хворих з ІМ ЛШ задньої та циркулярної 

локалізації зі збереженою систолічною функцією ЛШ асоціюється з достовірним 

незалежним позитивним впливом на клінічний перебіг гострої фази ІМ, 

показники систолічної та діастолічної функції ЛШ, маркери гемодинамічного 

стресу, системного запалення та галектину-3, прогресування СН та стабільної 

стенокардії напруги протягом 6 місяців спостереження. Призначення еплеренону 

супроводжується достовірним зниженням ризику комбінованої СС-точки, 

зокрема НС, госпіталізацій з приводу СН, повторних ІМ та СС-смерті. 

Одним із важливих напрямків в попередженні ускладнень ІМ є 

застосування препаратів, спрямованих на попередження прогресуючого 

ушкодження кардіоміоцитів та  розладів метаболізму, зумовлених ішемією та 

реперфузією. До таких засобів міокардіальної цитопротекції по праву 

відноситься кверцетин, який є потужним антиоксидантом, інгібітором 

ліпоксигеназ, має властивості мембранопротектора та сприяє підвищенню 

вмісту оксиду азоту в ішемізованому міокарді [25, 26].  

Переконливі клінічні переваги від застосування кверцетину в гострому 

періоді ІМ дають підставу для очікування його позитивного впливу на перебіг 

гострої фази ІМ ЛШ з поширенням на правий шлуночок.  

Відтак, водорозчинна форма кверцетину призначалась обстеженим хворим 

в перші 6-12 годин гострого ІМ методом випадкового відбору. Пацієнти з ІМ ЛШ 

з поширенням на ПШ, які були рандомізовані на терапію кверцетином, або 

базисну терапію в обох групах не відрізнялись демографічними, 

антропометричними ознаками, тривалістю анамнезу ІХС, наявністю супутньої 

патології та кількості проведеної ТЛТ, (р˃0,05).  

Застосування кверцетину в гострому періоді ІМ асоціювалось зі 

зниженням кількості ШЕ високих градацій (р<0,05), АВ-блокади ІІ ступеню, 

симптомів ранньої постінфарктної стенокардії та розвитку кардіогенного шоку в 
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обох групах хворих. Поряд з цим, в І групі з ІМ ЗСЛШ з залученням  ПШ 

використання кверцетину супроводжувалось зменшенням ризику 

високоступеневих та повних АВ-блокад та кількості випадків альвеолярного 

набряку легень, (р<0,05). У пацієнтів з циркулярним ІМ ЛШ з ураженням ПШ 

терапія кверцетином сприяла достовірному зниженню числа ФШ, рецидивів ІМ 

та формування гострої аневризми ЛШ, (р<0,05) [16]. 

В результаті кореляційного аналізу була встановлена достовірна 

залежність між використанням внутрішньовенного кверцетину і зниженням 

ризику ускладнень в гострому періоді ІМ ЛШ з залученням ПШ (r=-0,3384, 

p=0,001) (рис. 5.4.), що згідно даних попередніх досліджень може бути пов’язане 

з впливом кверцетину на обмеження зони ушкодження і некрозу, зниження 

ризику раннього ремоделювання міокарда, зменшення випадків реєстрації пізніх 

потенціалів шлуночків, тобто, субстратів аритмій, та покращення  регуляторних 

властивостей вегетативної нервової системи з посиленням тонусу її 

парасимпатичного відділу [12, 16]. 

За даними О.М. Пархоменка та С.М. Кожухова (2005 р.) у хворих з ІМ, 

який ускладнився розвитком ГСН, позитивні ефекти інфузії кверцетину полягали 

в достовірному підвищенні систолічної функції ЛШ на десяту добу гострого ІМ. 

Здатність кверцетину захищати життєздатні клітини періінфарктної зони 

сприяла обмеженню об’єму остаточного ураження та покращувала насосну 

функцію серця, що автори пояснюють здатністю препарату впливати на 

метаболізм ендотеліального NO. Встановлено, що NO здійснює свої захисні та 

шкідливі впливи через модуляцію пероксидазної відповіді. Надлишкова 

продукція NO клітинами призводить до утворення великої кількості 

кардіотоксичних радикалів пероксинітрита та інгібує ефекти NO, що в свою 

чергу, обумовлює погіршення скоротливої здатності міокарда. Така виражена 

активація у хворих з гострою СН може зберігатися тривалий час, що призводить 

до подальшого ушкодження клітин та розвитку дилатації серця [31]. 

Через 6 місяців після ІМ в групі хворих, які отримували терапію 

кверцетином, достовірно рідше діагностували симптоми стенокардії ІІ та ІІІ ФК 
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(р<0,05) та відзначали переважну кількість хворих з ознаками СН I стадії та ФК 

І-ІІ за NYHA (р<0,05) [16]. 

Динаміка показників систолічної функції ЛШ та ПШ через 6 місяців ІМ у 

хворих, кваліфікованих на терапію кверцетином, полягала в достовірному 

зменшенні розмірів лівих та правих камер серця, що супроводжувалось суттєвим 

покращенням скоротливості ЛШ та ПШ і зниженням систолічного тиску в 

легеневій артерії (р<0,05). У хворих, рандомізованих в групу базисної терапії, 

позитивні зміни були виражені значно менше і достовірно визначались в 

динаміці СТЛА та зменшення розміру ПШ (р<0,05). Лікування кверцетином 

також асоціювалось зі збільшенням кількості випадків нормалізації ДН ЛШ та 

ПШ (р<0,05), зменшенням частоти псевдонормального та рестриктивного типу 

ДДМ ЛШ та збільшенням кількості релаксаційного типу ДДМ ЛШ (р<0,05) [44].  

У дослідженні Аляві А.Л. та Кенжаєва М.Л. (2009 р.) оцінювали показники 

ЕхоКГ стрес-тесту з добутаміном після реваскуляризації міокарда на 8-10 добу 

ГКС з елевацією сегменту ST. В групі хворих, які отримували лікування 

кверцетином, при проведенні стрес-ЕхоКГ виявлявся більший відсоток 

життєздатного міокарду, тобто при введенні малих доз добутаміну достовірно 

збільшувалась фракція викиду в усіх відділах, а кількість акінетичних сегментів 

на високих дозах добутаміну була меншою, ніж в контрольній групі [2]. 

Раннє введення кверцетину сприяє швидкому обмеженню зони некрозу, 

попередженню процесів ранньої дилатації порожнини ЛШ та підвищенню 

скоротливості міокарда. Препарат ефективно запобігає збільшенню кінцево-

систолічного та кінцево-діастолічного об’ємів ЛШ, які є маркерами 

прогресування СН та підвищення ризику фатальних аритмій [23, 30].  

В результаті розвитку гострого порушення коронарного кровотоку 

відбувається активація фосфоліпази, що спричиняє деградацію фосфоліпідного 

біслоя мембран кардіоміоцитів з подальшим накопиченням поліненасичених 

жирних кислот, зокрема, арахідонової та лінолевої, а також активація оксидазних 

ферментів, особливо ліпоксигенази. Внаслідок біохімічної та ферментативної 

активації відбувається утворення біологічно активних речовин (лейкотриєнів, 
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ліпоксинів, лізофосфоліпідів) з вираженим коронароконстрикторним, 

проагрегантним, аритмогенним та хемоатрактантним ефектами; утворюються 

вільні радикали, відбувається акумуляція поліморфноядерних нейтрофілів – 

клітин зі значним прооксидантним, ліпоксигеназним та протеолітичним 

потенціалом [30]. 

Всі ці процеси приводять до прогресуючого пошкодження ішемізованих 

клітин. Є достатньо підстав вважати, що інгібування таких ферментів, як 

фосфоліпаза А2, ліпоксигеназ та гальмування прооксидантних процесів можуть 

бути важливими ланками патогенетичної терапії гострого ІМ і реперфузійного 

синдрома. Експериментальні дослідження кверцетину показали, що препарат 

здатен суттєво зменшувати як гемодинамічні порушення, так і об’єм 

некротичного пошкодження при гострій ішемії та реперфузії серця. Ці ефекти 

обумовлені мембраностабілізуючою дією кверцетину, про що свідчить різке 

гальмування деградації мембранних фосфоліпідів і зменшення накопичення 

вільних жирних кислот в ішемізованому міокарді, а також пригнічення ативності 

ліпосигеназ та антиоксидантний ефект [26, 83].  

Повторне визначення рівнів CRP, BNP та галектину-3 показало їх 

достовірне зниження у хворих із застосуванням кверцетину в гострому періоді 

ІМ (р<0,05) без суттєвої динаміки на фоні базисної терапії [43, 55]. 

В гостру фазу впливу патогенного фактора відбувається активація 

системного запалення, яке проявляється в набряку і клітинної інфільтрації, 

активації системи комплементу і факторів хемотаксису [139]. Це призводить до 

міграції лейкоцитів в зону ішемії і некрозу і грає важливу роль в поширенні 

некрозу при ІМ, як в умовах реперфузії, так і без неї. Активовані нейтрофіли є 

джерелом вільних радикалів, еластази, міелопероксізази, ліпоксінов і 

лейкотрієнів, які обумовлюють пошкодження ендотелію, активацію 

тромбоцитів, вазоконстрикцію і інактивацію антитромбіну [24]. 

В експериментальній моделі ІМ було показано, що пригнічення міграції 

лейкоцитів і нейтрофільної інфільтрації міокарда запобігає розширенню зони 

некрозу, зменшує рубцювання і знижує ймовірність розриву міокарда.  До 
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факторів, які стимулюють міграцію лейкоцитів в зону інфаркту, відносять 

продукти ліпоксигеназного шляху метаболізму арахідонової кислоти [14].  

Одночасно, в самих нейтрофилах активно виробляються лейкотрієни, 

зокрема В4 і С4, для яких характерні хемотаксичні властивості, 

коронароконстрикторні ефекти, здатність викликати порушення 

мікроциркуляції з розвитком періваскулярного набряку, активізувати перекісне 

окислення ліпідів і підвищувати тромбогенний потенціал крові [139]. 

Встановлено, що роль галектіна-3 у позаклітинному просторі полягає в 

його здатності активувати різні клітини, такі як моноцити і макрофаги, тучні 

клітини, нейтрофіли і лімфоцити. Доведено, галектин-3 здатен стимулювати 

міграцію моноцитів у вогнище запалення через ряд рецепторів, до яких відносять 

рецептори до  fMLP, фактора активації тромбоцитів та лейкотриєнів [100].  

Експериментальні та клінічні дослідження показали, що під впливом 

водорозчинної форми кверцетину зменшується утворення лейкотрієну В4, що 

призводить до пригнічення активності лейкоцитів і їх хемотаксису в 

ішемізованих ділянку міокарда а також до зниження агрегації тромбоцитів. 

Показана роль кверцетину в зниженні концентрації лейкотрієнів С4 і Е4, які 

володіють потужними вазоконстрикторні властивості і викликають погіршення 

коронарного кровотоку. Встановлено роль кверцетину в якості інгібітора 

дегрануляциї нейтрофілів і проліферації лімфоцитів [14].  

Враховуючи вплив кверцетину на пригнічення синтезу лейкотрієнів - 

потужних агентів хемотаксису, можна припустити, що саме з цими ефектами 

пов’язано достовірне зниження рівня галектину-3 у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ, які отримували лікування кверцетину. За даним 

кореляційного аналізу отримана достовірна залежність між кількістю 

призначення кверцетину в гострому періоді ІМ та зниженням концентрації 

галектину-3 через 6 місяців спостереження (r=-0,307; p=0,028) [16]. 

За підсумками 30,6 ± 4,5 місячного періоду спостереження кількість СС-

ускладнень у хворих,  які отримували терапію кверцетином, була достовірно 

меншою, ніж у хворих на базисній терапії (р=0,01063). Призначення кверцетину 
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в гострому періоді ІМ у хворих І групи асоціювалось  з достовірно меншою 

кількістю повторних ІМ (р=0,012),  випадків дестабілізації СН (р=0,0056) та СС-

смерті (р=0,039). В ІІ групі відзначалось достовірне зменшення ризику 

нестабільної стенокардії (р=0,012), та СС-смерті (р=0,01) в зрівнянні з 

пацієнтами на базисній терапії [16, 55]. 

Такі дані узгоджуються з результатами вітчизняних науковців, які 

показали вплив кверцетину на зниження ризику смерті, повторного ІМ, ГПМК 

та серцевої недостатності упродовж 80 місяців після ІМ [30]. 

Протягом 30,6 ± 4,5 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ групи 

пацієнтів не відрізнялися за частотою прийому препаратів базисної терапії, що 

може свідчити про самостійний додатковий вплив терапії кверцетином на 

поліпшення віддаленого прогнозу хворих з ІМ ПШ. Достовірне зниження 

частоти комбінованої СС-точки в групі кверцетину, очевидно, пояснюється його 

впливом на відновлення міокарда в гострому періоді ІМ, зменшенням процесів 

постінфарктного ремоделювання, проявів системного запалення, пригніченням 

тромбоцитарной активності, поліпшенням ендотеліальної функції, що в 

кінцевому підсумку призвело до достовірного поліпшення клінічного перебігу 

постінфарктного періоду при довгостроковому спостереженні [16, 43]. 

В гострому періоді ІМ інвазивна стратегія лікування має безсумнівні 

переваги у покращенні виживання хворих в зрівнянні з консервативної тактикою 

лікування [66].  В разі неможливості виконання первинних ЧКВ є доцільність 

виконання реваскуляризації в більш пізні терміни, проте в цих випадках успіх 

інтервенційних або ж хірургічних методів визначається ступенем 

ремоделювання та  життєздатності міокарду, і вплив  інвазивних методик на 

віддалений прогноз пацієнтів є менш переконливим.   

Кількість осіб, яким була проведена реваскуляризація протягом перших 12 

місяців після ІМ  в групах суттєво на відрізнялась і становила 68 (43,9%) хворих 

з І групи, 27 (50,9%) пацієнтів – з ІІ групи та 45 (44,6%) осіб із групи зрівняння. 

Число проведених ЧКВ та АКШ в групах хворих з поєднаним ураженням ПШ та 

ЛШ не мала статистично значущої різниці (p>0,05). Поряд з цим, у пацієнтів з 
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після циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ кількість стентувань 

коронарних артерій була достовірно нижчою (15,1%) по відношенню до групи 

зрівняння (31,7%), (р<0,05), а число проведених оперативних втручань, як в І 

(23,2%), так і в ІІ (35,8%) групі достовірно перевищувало кількість АКШ у 

пацієнтів з ІМ ЗСЛШ (12,9%), (р<0,05).   

Аналіз ангіографічного дослідження коронарних судин показав, що 

ураження одної КА було діагностовано у 20,6% хворих з І групи, що було значно 

(р<0,05) меншим, ніж серед пацієнтів групи зрівняння  - 48,9% та взагалі не 

зустрічалось у випадку циркулярного ІМ ЛШ з ураженням ПШ (р<0,05). Стеноз 

трьох та більше КА визначався в значно більшому числі випадків серед хворих І 

(41,2%) та ІІ (44,4%) груп в порівнянні з групою зрівняння (22,2%), (р<0,05). За 

кількістю двосудинного ураження КА пацієнти ІІ групи (55,6%) достовірно 

перевищували показник хворих з ІМ ЗСЛШ (28,9%), (р<0,05), що є свідченням 

наявності поширеного атеросклеротичного процесу у пацієнтів, які перенесли 

бівентрикулярний ІМ [47].  

Причиною ІМ ЗСЛШ (ІІІ група) в переважній кількості випадків (91,1%) 

була оклюзія правої коронарної артерії, що узгоджується з іншими 

спостереженнями, в яких при ІМ ЗСЛШ домінувало ураження дистальних 

відділів ПКА [1]. В разі домінування лівого типу коронарного кровотоку, або ж 

при наявності збалансованого типу коронарного кровопостачання ураження 

задньої стінки ЛШ може відбуватися внаслідок субоклюзії ОГ ЛКА, що в 

нашому дослідженні спостерігалось в 9,8% [1].  

В обох групах ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації  ураження ПШ 

асоціювалось з оклюзією проксимальних відділів ПКА, відповідно, у хворих І 

групи – в 94,1% випадках, та ІМ ЛШ циркулярної локалізації  - в 44,4%. Кількість 

виявлених критичних стенозів ОГ ЛКА в І групі становила 5,9%, в ІІ групі – 7,4% 

[47].  

Це також знаходить підтвердження в науковому дослідженні Ding W., 

Wang X. Та інш. (1997 р.), в якому було встановлено, що у хворих ІМ ЗС ЛШ в 

93,8% випадків ІМ ПШ розвивався внаслідок оклюзії проксимальної та 
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серединної частини ПКА, а в 6,3% причиною ІМ ПШ була оклюзія дистальних 

відділів ОГ ЛКА [121].   

У пацієнтів з циркулярним ІМ ЛШ в поєднанні з ІМ ПШ в структурі 

уражень коронарного кровообігу вагомий внесок припадав на  поєднаний стеноз 

проксимальних відділів ПКА та проксимальних відділів ПМШГ (25,9%) та 

поєднання проксимальної субоклюзії ОГ ЛКА з критичним стенозом ПМШГ, що 

свідчить про важку ступінь  проявів коронарного атеросклерозу [63].  

Наприкінці загального періоду спостереження була проаналізована 

частота комбінованої кінцевої точки у хворих, якім була проведена 

відтермінована реваскуляризація протягом перших 12 місяців після ІМ, та у 

пацієнтів, якім проводилась стандартна медикаментозна терапія. Встановлено, 

що загальна частота СС-ускладнень  через 30,6 ± 4,5 міс. спостереження була 

достовірно вищою в групі хворих з консервативною медикаментозною терапією, 

(р=0,0001). 

Аналіз частоти окремих СС-ускладнень показав, що проведення 

реваскуляризації  в перший рік після ІМ асоціювалось з достовірним зниженням 

частоти госпіталізацій з приводу СН та НС (р<0,05) в обох групах, та кількості 

ГПМК (р<0,05) в І групі. Не було отримано суттєвого впливу планової 

реваскуляризації лікування на зменшення частоти СС-смерті протягом 30,6 ± 4,5 

місяців спостереження, що пов’язано з обмеженим терміном та невеликою 

кількістю спостережень [45, 53].  

Було встановлено, що серед хворим, яким проведена планова 

реваскуляризація, розвиток СС-подій протягом 30,6 ± 4,5 міс. спостереження був 

достовірно пов’язаний з наявністю ЦД в супутній патології, ІМ в анамнезі, 

випадками багатосудинного ураження, відтермінуванням ЧКВ/АКШ  пізніше 3 

місяців після ІМ та неповною реваскуляризацією. 

Ці результати узгоджуються з даними регістру Perth-MONICA cohort 

(1984-2005 рр.), в якому оцінювався вплив базової медикаментозної терапії та 

планової реваскуляризації (ЧКВ, АКШ), виконаної протягом 12 місяців після ІМ, 

на частоту СС-смертності і захворюваності протягом 12 років у 4451 хворого 
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після перенесеного ІМ ЛШ. Поліпшення виживаності після ІМ протягом року і 

через 12 років після ІМ асоціювалось, як з проведенням коронарних втручань 

протягом 12 міс., так і з використанням стандартної медикаментозної терапії без 

достовірних відмінностей в ступеню пливу консервативної або інвазивної 

стратегій в розвиток кінцевих точок [2]. В іншому дослідженні STICH агресивна 

медикаментозна терапія у хворих з хронічною ІХС та СН також не поступалась 

хірургічним методам лікування в покращенні 5 річного прогнозу. Достовірне 

зниження СС-смертності (на 19%) виявлялось тільки через 2 роки після 

оперативного втручання [96, 310].  

В залежності від обрання тактики планової реваскуляризації було 

проведено аналіз прихильності до медикаментозної терапії. Через 6 місяців 

спостереження в обох групах хворих визначалась достовірна більша 

прихильність до БАБ, іАПФ/АРА, статинів  та клопідогрелю у пацієнтів, якім 

була проведена реваскуляризація (р<0,05).  Не зважаючи на зниження кількості 

прийому основних засобів вторинної профілактики через 30,6 місяців після ІМ, 

комплаєнс у пацієнтів, зазнавших інвазивні втручання або АКШ, був достовірно 

вищим (р<0,05) по відношенню до всіх груп лікарських засобів [45]. 

Таким чином, у хворих з ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації з 

поширенням на ПШ проведення планової реваскуляризації в найближчий термін 

після ІМ асоціюється з достовірним покращенням прогнозу протягом, а саме, 

зниженням частоти СС-подій протягом 30,6 ± 4,5 міс. спостереження. 

За даними національних регістрів та популяційних досліджень провідну 

роль у виживанні хворих після ІМ відіграє прихильність пацієнтів до 

медикаментозної терапії [96].  

Наприкінці стаціонарного етапу всі групи обстежених хворих  не 

відрізнялись по частоті призначень основних груп препаратів. Через 6 місяців 

спостереження відмічалось достовірне зниження комплаєнсу у хворих з ІМ ЛШ 

з поширенням на ПШ та в групі зрівняння (р<0,05) з максимальним зниженням 

прихильності через 30,6 ± 4,5  місяців після ІМ (р<0,05). Незважаючи на 

достовірно більшу кількість СС-ускладнень у хворих І та ІІ груп (р<0,05),  
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достовірних відмінностей в частоті прийому основних груп препаратів між 

хворими з ураженням ПШ та в зрівняння з ІІІ групою виявлено не було. Це дає 

підстави вважати, що низька прихильність до медикаментозної терапії є 

важливою причиною погіршення прогнозу хворих після ІМ, але не пояснює 

достовірну різницю в частоті комбінованої СС-точки між хворими с заднім ІМ 

ЛШ та ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

Прихильність до медикаментів була проаналізована в групах хворих з ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ  в залежності від наявності кінцевих точок протягом 

30,6 ± 4,5 місяців спостереження.  

Перші відмінності в медикаментозній терапії відзначались вже наприкінці 

стаціонарного етапу лікування, коли хворим з подальшим несприятливим 

перебігом реабілітації призначалось достовірно менша кількість максимальних 

доз статинів (р<0,05).  

Через 6 місяців спостереження серед осіб с ускладненим перебігом 

визначалась достовірно менша прихильність до статинів, клопідогрелю, 

іАПФ/АРА (в І групі) та БАБ (в ІІ групі) (р<0,05).   

Наприкінці загального терміну спостереження – через 30 місяців після ІМ 

ЛШ з залученням ПШ, незважаючи на наявність СС-подій, значно знизилась 

прихильність до лікарських засобів в обох групах хворих (р<0,05). Не було 

отримано статистично значущої різниці в частоті застосування БАБ, натомість 

відмова від прийому статинів  та АСК (р<0,05) була достовірно більшою серед 

пацієнтів з ускладненим перебігом постінфарктного періоду, як в І, так і в ІІ 

групах.  

В результаті багатофакторного регресійного аналізу впливу прихильності 

до окремих груп препаратів на частоту комбінованої СС-точки у хворих з ІМ ЛШ 

з поширенням на ПШ було встановлено, що найбільший вплив в розвиток 

ускладнень мало недостатнє призначення максимальних доз статинів (10,18%), 

відмова від прийому клопідогрелю (8,48%) та статинів (7,21%) протягом перших 

6 місяців, та низький комплаєнс до іАПФ/АРА (6,8%) також в перші 6 місяців 

після ІМ (р<0,05) [44, 214]. 
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Наведені дані узгоджуються з результатами інших популяційних 

досліджень, які показали тісний зв'язок між низькою прихильністю пацієнтів до 

медикаментозних препаратів і високим ризиком серцево-судинної смерті після 

ІМ [70, 190].  

Так, серед  2175 пацієнтів, залучених у дослідження  Beta Blocker Heart 

Attack trial, особи з низькою прихильністю, меншою за 75% від запропонованої 

терапії, мали 2,5 - 3,1-кратне збільшення ризику смерті протягом 1-го року в 

порівнянні з пацієнтами з більш високою прихильністю. У 31,455 пацієнтів, які 

вижили після ГІМ визначали прямий зв’язок зі збільшенням смертності та 

проміжною і низькою прихильністю до БАБ і статинів [263].  

Аналогічна динаміка по збільшенню ризику повторних ІМ і смерті 

визначалась у постінфарктних хворих внаслідок припинення прийому 

клопідогрелю і статинів [166, 244].  

Наявність тривалого анамнезу ІХС перед ІМ вже само по собі є свідченням 

поширеного коронарного атеросклерозу та асоціюється з високим ризиком 

ускладнень в гострому періоді та несприятливим віддаленим прогнозом [156].   

Було проведено аналіз клінічного перебігу ІМ ЛШ з поширенням на ПШ в 

залежності від наявності тривалого анамнезу стабільної стенокардії перед 

індексним ІМ.  

Встановлено, що середній термін ІХС до індексного ІМ в групах хворих 

суттєво не відрізнявся. Хворі з обтяженим анамнезом в обох групах мали 

старший вік, більшу частоту АГ, ЦД та периферичного атеросклерозу в супутній 

патології, достовірно більшу кількість ГПМК та ІМ в анамнезі (р<0,05).  

Ці дані знаходять підтвердження в інших дослідженнях, що показують 

зв'язок тривалого анамнезу стенокардії перед ІМ з високою частотою АГ, СД, 

перенесених раніше ІМ і розвитком застійної СН [167]. 

Особливостями гострого періоду ІМ у хворих попередньою ІХС була 

достовірно більша частота ШЕ високих градацій, ШТ, високоступеневої та 

повної АВ-блокади і ранньої постінфарктної стенокардії (р<0,05) як свідчення 

наявності багатосудинного коронарного атеросклерозу. У хворих з попереднім 
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анамнезом ІХС взагалі не діагностували Killip I і достовірно частіше виявляли 

ознаки ГЛШН Killip II-ІІІ (р<0,05) та кардіогенний шок (в ІІ групі) (р<0,05). 

Отримані результати знаходять підтвердження в інших дослідженнях, які 

показують зв'язок тривалого анамнезу стенокардії перед ІМ з високою частотою 

АГ, ЦД, перенесених раніше ІМ та розвитком застійної СН в постінфарктному 

періоді [167]. 

За якістю проведеної терапії в гострому періоді ІМ хворі з попереднім 

анамнезом ІХС та без нього не відрізнялись. Частота призначень 

антикоагулянтів, дезагрегантів, статинів, БАБ та іАПФ/АРА суттєво не 

відрізнялась, що свідчить про самостійний вплив попередньої ІХС на 

підвищення ризику ускладнень в гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

Достовірної різниці в прихильності до основних груп прогноз 

модифікуючих препаратів між пацієнтами з наявністю стенокардії в анамнезі та 

без неї в групах хворих з ІМ ПШ на фоні ІМ ЛШ протягом 6 та 30,6 ± 4,5 місяців 

спостереження не визначалось.  

В загальній структурі процедур реваскуляризації, які були виконані 

протягом першого року після ІМ, у хворих з попереднім анамнезом ІХС були 

достовірно частіше проведені АКШ (р<0,05) в зрівнянні з більшою кількістю 

ЧКВ у пацієнтів без попередньої стенокардії (р<0,05), що також є свідченням 

високої частоти багатосудинного ураження у хворих з тривалою ІХС в анамнезі. 

На момент закінчення дослідження (30,6 ± 4,5 місяців) у хворих з 

обтяженим анамнезом ІХС загальна кількість СС-подій достовірно 

перевищувала число ускладнень у осіб з відсутністю попередньої стенокардії, що 

відображено на кривих виживання Каплана-Мейера (р=0,0001).  

Аналіз окремих компонентів комбінованої СС-точки показав, що у 

наявність попереднього анамнезу ІХС у хворих з ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ 

в І групі асоціювалась з достовірним збільшенням випадків НС,  декомпенсації 

СН повторного ІМ та СС-смерті (р<0,05).  

В ІІ групі обтяжений анамнез ІХС був достовірно пов’язаний зі 

збільшенням кількості повторних ІМ, СН-госпіталізацій та СС-смерті (р<0,05).    
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Отримані дані узгоджуються з результатами спостереження Herlitz J., Karlson 

B.W., Richter A. (1993 г.), які оцінювали вплив попередньої стенокардії на 

прогноз пацієнтів з ІМ ЛШ. Хворі, які мали тривалу стенокардію в анамнезі, 

відрізнялися достовірно більш високим рівнем повторних ІМ і річної смертності 

в порівнянні з особами з короткочасною передінфарктною стенокардією і 

пацієнтами без анамнезу ангінозних подій [167]. 

Таким чином, дослідження показало, що наявність тривалого анамнезу 

ІХС перед ІМ ЛШ з поширенням на ПШ характеризується більш несприятливим 

вихідним профілем сумарного ризику хворих, зокрема, старшим віком, високою 

кількістю АГ, ЦД та периферичного атеросклерозу в супутній патології та 

більшим числом перенесених СС-подій. Тривалий анамнез ІХС асоціюється з 

більшою частотою фатальних аритмій, блокад, ранньої постінфарктної 

стенокардії, ГЛШН Killip II-III і кардіогенного шоку в гострому періоді ІМ. 

Наявність стенокардії в анамнезі  перед ІМ ЛШ з залученням ПШ пов’язана з 

достовірно більш високою частотою СС-подій протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

спостереження, зокрема, випадків госпіталізації з приводу СН, нестабільної 

стенокардії, повторного ІМ та СС-смерті [50]. 

Аналіз особливостей перебігу гострої фази ІМ ЛШ з поширенням на ПШ 

та постінфарктного періоду у залучених в обстеження осіб в залежності від статі 

показав, що на момент залучення в дослідження особи жіночої статі  в обох 

групах характеризувались більш обтяжливим профілем серцево-судинного 

ризику, що полягало в достовірно старшому віці (р=0,001), більш тривалому 

анамнезі ІХС (р=0,001), кількості ГПМК в анамнезі (І група, р=0,024), більшої 

частоти ожиріння (р=0,002; р=0,03) та  більшої частоти ЦД в обох групах, АГ та 

периферичного атеросклерозу – в І групі.  

Ці дані знаходять підтвердження в науковій літературі, які демонструють 

зв’язок похилого віку, попереднього анамнезу хронічної ІХС, сукупності 

супутніх СС-патологій та ЦД з розвитком ІМ у осіб жіночої статі [116, 187]. 

Достовірних відмінностей в частоті застосування ТЛТ та препаратів 

базисної терапії в гострому періоді ІМ ПШ в обох групах хворих між чоловіками 
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та жінками не визначалось. Особливості перебігу гострої фази ІМ у жінок 

полягали в достовірно більшій кількості ФП, ШЕ високих градацій, життєво 

небезпечних аритмій, зокрема ШТ та ФШ, та високо ступеневих блокад АВ-

сполучення в обох групах хворих. Клініка гострого періоду ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ у осіб жіночої статі ускладнювалась високою частотою 

ранньої постінфарктної стенокардії (р=0,026; р=0,02) та кардіогенного шока 

(р<0,05) в обох групах.  

Визначені особливості перебігу гострого періоду ІМ ЛШ з залученням ПШ 

знаходять підтвердження в інших дослідженнях, які вказують на більшу частоту 

життєво небезпечних аритмій, суттєві прояви ГЛШН та високу частоту КШ в 

гострому періоді ІМ у осіб жіночої статі [184, 230].  

Незважаючи на відсутність суттєвих відмінностей в терапії гострого ІМ у 

стаціонарі та рекомендацій щодо застосування медикаментозних препаратів на 

етапі амбулаторної реабілітації, протягом перших 6 місяців після ІМ 

прихильність до клопідогрелю та статинів була достовірно нижчою у жінок в І 

групі (р<0,05). Протягом першого року після ІМ кількість проведених ЧКВ та 

АКШ в обох групах пацієнтів достовірних відмінностей не мала. 

Наприкінці загального терміну спостереження кількість жінок, які 

застосовували необхідні медичні препарати була достовірно нижчою в обох 

групах, зокрема, в І групі визначалась достовірно нижча, в порівнянні з 

чоловіками, прихильність до застосуванню БАБ та статинів (р<0,05), в ІІ групі –  

до вживання статинів та АСК (р<0,05). Ряд досліджень показав, що в реальній 

клінічній практиці особи жіночої статі значно рідше отримують весь комплекс, 

препаратів, здатних модифікувати прогноз [260, 289]. 

Частота комбінованої СС-точки наприкінці 30,6 ± 4,5 спостереження не 

мала достовірних відмінностей серед осіб жіночої або чоловічої статі, 

(р=0,15675). Аналіз частоти окремих СС-ускладнень показав, що кількість 

померлих жінок від СС-причин протягом загального терміну спостереження 

була  достовірно вищою в обох групах. Частота нефатальних ускладнень, 
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зокрема, ГПМК, повторних ІМ, госпіталізацій з приводу СН та НС статистично 

значущої різниці між чоловіками та жінками не мала, (р<0,05) [56]. 

В результаті статистичних досліджень в США було встановлено, що жінки, 

які перенесли ІМ, незалежно від віку, частіше страждали на декомпенсацію СН, 

ГПМК та мали достовірно вищі показники смертності протягом першого року, 5 

і 10 років після ІМ [168, 226].  

В більш пізньому дослідженні протягом 2 років після ІМ смертність серед 

жінок та чоловіків була подібною [289, 290]. 

Нами не було отримано гендерних відмінностей в частоті ГПМК і СН в 

постінфарктному періоді ІМ ПШ, що можливо, пов'язано з невеликою кількістю 

одиниць спостереження [56]. 

Аналіз частоти комбінованої СС-точки через 30,6 ± 4,5  місяців після ІМ 

показав, що   кількість хворих с розвинутими СС-ускладненнями (41,9% і 54,7%) 

та кількість СС-ускладнень (72,3% та 75,5%) була достовірно вищою у пацієнтів 

після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ по відношенню до групи зрівняння (28,7% 

осіб та 44,5% ускладнень) (р<0,05). За числом постраждалих осіб та загальною 

кількістю ускладнень групи пацієнтів після поєднаного інфаркту ПШ та ІМ ЛШ 

задньої або циркулярної локалізації між собою суттєво не відрізнялись. 

В групі хворих після заднього ІМ з залученням ПШ (І група) в порівнянні 

з пацієнтами після ІМ ЗСЛШ (ІІІ група) наприкінці загального терміну 

спостереження достовірно частіше визначали випадки НС та СН-госпіталізацій 

(р<0,05) без статистично значущої різниці в кількості повторних ІМ, ГПМК та 

летальних виходів.  

Ці дані узгоджуються з висновками Aissaoui N., Sorbets E., Sleiman C. та 

інш (2017 р.), які також не знайшли  достовірної різниці в показниках смертності 

протягом 200 тижнів після ІМ ПШ на фоні заднього ІМ ЛШ в зрівнянні з 

хворими, які перенесли ІМ ЗСЛШ [69].  

У пацієнтів, що перенесли циркулярний ІМ ЛШ з поширенням на ПШ, 

протягом 30,6 ± 4,5 місяців СС-події реєструвались в достовірно більшому числі 

випадків по зрівнянню з ІІІ групою (див. рис. 4.4).  При аналізі окремих 
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компонентів комбінованої кінцевої СС-точки було встановлено, що 

циркулярний ІМ ЛШ з втягненням  ПШ асоціювався з достовірно більшою 

частотою СС-смерті (16,9%) по відношенню до хворих з ІМ ЗСЛШ (4,9%),  

(р<0,05). 

Таким чином, результати дослідження показали, що наявність ураження 

правого шлуночка на фоні Q-ІМ ЛЖ асоціюється з достовірно більшою частотою 

життєво-небезпечних ускладнень гострого періоду ІМ, більш важкими проявами 

стабільної стенокардії і прогресуванням СН протягом 6 місяців після ІМ, а також 

зі значно більшим числом СС-подій протягом 30,6 місячного періоду в 

порівнянні з хворими з ІМ ЗСЛЖ. Вказані відмінності відзначалися на фоні 

ідентичною прихильності пацієнтів до препаратів вторинної профілактики, що 

свідчить про самостійне несприятливий вплив ІМ ПШ на найближчий і 

віддалений прогноз пацієнтів з Q-ІМ ЗСЛЖ [15, 39]. 

 В результаті проведеного уні- та мультиваріантного логістичного аналізу 

було визначено, що найбільш значущими чинниками, які асоціюються з 

несприятливим прогнозом хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ протягом 30,6 

± 4,5 місяців спостереження є  вік, старший за 67 років, (чутливість 56,4%, 

специфічність 75,4%,  р˂0,0001), підвищення рівня галектину-3 в динаміці 6 

місяців лікування (чутливість – 26,6%, специфічність – 94,7%,  р˂0,0076), 

розвиток гіпотензії на догоспітальному етапі (чутливість 78,7%, специфічність 

83,3%,  р˂0,0001), та кардіогенний шок (чутливість 26,6%  та специфічність 

93,9%, р˂0,0106). Встановлено, що недостатня об’ємна інфузійна підтримка на 

догоспітальному етапі (чутливість 84,0%, специфічність 68,4%, р˂0,0001) та 

непризначення кверцетину (чутливість - 87,2%, специфічність – 93,0%,  

р˂0,0001) в гострому періоді ІМ ЛШ з залученням ПШ є предикторами СС-

ускладнень та смерті на протязі подальших 30,6 ± 4,5 місяців реабілітації.  

Таким чином, в дисертаційній роботі проведено визначені особливості 

перебігу гострого періоду ІМ ЛШ з поширенням на правий шлуночок, динаміка 

систоло-діастолічних показників та концентрації біомаркерів. Визначені 

додаткові чинники несприятливого перебігу гострої фази ІМ та постінфарктного 
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періоду. Обґрунтована ефективність диференційованих підходів до 

медикаментозної терапії, встановлені фактори, пов’язані з підвищенням 

ефективності планової реваскуляризації з метою зменшення ризику ускладнень 

та  покращення тривалого прогнозу хворих.  
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ВИСНОВКИ 

 

 В дисертаційній роботі представлено теоретичне узагальнення та 

практичне вирішення актуальної наукової проблеми – покращення ефективності 

лікування та розробка нових підходів до прогнозування клінічного перебігу ІМ 

ЛШ з залученням правого шлуночка шляхом виявлення додаткових чинників 

ризику несприятливого прогнозу та діагностичних маркерів, які забезпечують 

додаткову клінічну та прогностичну інформацію в оцінці ризику ускладнень 

гострого періоду ІМ та віддаленого спостереження; визначення та обґрунтовання 

медикаментозної тактики лікування, спрямованої на покращення найближчого 

та віддаленого прогнозу хворих з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

1. Інфаркт міокарду правого шлуночка при Q-ІМ ЛШ задньої та циркулярної 

локалізації асоціюється з високим ризиком фатальних аритмій (14,2% - 

28,3%, р<0,05), рецидивів ішемії (11,3%, р<0,05), високою частотою 

кардіогенного шоку (12,3% та 24,5%, р<0,05), розвитком дилатації лівих та 

правих відділів серця, погіршенням систолічної функції та діастолічного 

наповнення ПШ та ЛШ (р<0,05) в гострому періоді ІМ. Доведено, що у 

хворих з ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації ураження правого 

шлуночка пов’язано з достовірним збільшенням частоти СС-точок (Chi-

квадрат  = 13,89759;   p =  0,00096) в порівнянні з пацієнтами з ІМ ЗСЛШ, 

зокрема,  збільшенням випадків НС (32,2%, р=0,045) та СН-госпіталізацій 

(14,2%, р=0,0387) у хворих після ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ та 

підвищення ризику СС-смерті до 16,9% (р=0,014) у пацієнтів після 

циркулярного ІМ ЛШ з залученням ПШ протягом 30,6 ± 4,5 міс. 

спостереження.  

2. Встановлено, що розвиток гемодинамічних розладів при ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ, зокрема, Killip III та кардіогенного шоку прямо 

пов’язані з недотриманням рекомендацій щодо невідкладної допомоги 

хворим з ураженням ПШ, а саме, пізніми термінами госпіталізації (55,2% та 

41,7% після 24 годин від розвитку ГКС, р<0,05), неналежним рівнем 
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реєстрації  ЕКГ в правих грудних відведеннях (17,2% та 19,4%, р<0,05), 

низькою частотою тромболітичної терапії (р=0,0001; р=0,0003), 

застосування антикоагулянтів (68,9% та 58,3%, р<0,05), статинів (24,1%  і 

19,4 %, р<0,05) та навантажувальних доз дезагрегантів (62,1% та 52,8%, 

р<0,05), безконтрольним застосуванням вазодилататорів (48,3% - 89,7%, 

р<0,05) та неадекватною інфузійною терапією (31% та 11%, р<0,05) на 

догоспітальному етапі.  Доведено, що відсутність адекватного об’ємного 

навантаження на догоспітальному етапі достовірно, з чутливістю 84,0% та 

специфічністю 68,4%, асоціюється з розвитком СС-подій протягом 30,6 ± 4,5 

місяців після 30,6 ± 4,5 місяців ІМ ЛШ з поширенням на ПШ (AUC ROC-

кривої 0,76±0,03; 95% ДІ 0,699-0,818, р˂0,0001). 

3. В результаті багатофакторного регресійного аналізу встановлено, що 

визначення концентрацій BNP та CRP на 2-гу добу та через 6 місяців після 

ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації з залученням ПШ можливо 

використовувати в якості додаткових діагностичних критеріїв ускладнень 

гострого періоду ІМ  та розвитку СС подій протягом подальших 30,6 ± 4,5 

місяців. Виявлено зв’язок між концентрацією BNP та випадками  СН-

госпіталізацій (6,6% - 13,7%), НС (6,2%) та повторних ІМ (5,9% - 9,1%), 

(р<0,05).  Показано, що рівні CRP прямо корелюють з  ризиком повторних 

ІМ (5,4% - 11,4%), нестабільної стенокардії (6,7% - 8,3%) та ГПМК (7,7%) 

протягом загального терміну спостереження, (р<0,05).  

4. Доведено, що визначення концентрації галектину-3 в гострому періоді та 

через 6 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ надає додаткову 

прогностичну інформацію в стратифікації  ризику повторних ІМ (9,9% - 

6,5%), НС (6,5% - 12,5%), ГПМК (7,9%) та СС-смерті (8,9% - 14,1%)  

протягом подальших 30,6 ± 4,5 місяців. Встановлено достовірний лінійний 

зв’язок між підвищенням концентрації галектину-3 (˃29,28 нг/мл) через 6 

місяців після ІМ та збільшенням випадків СС-смерті (Cox’s F-Test: 

p=0,0001). Показано, що підвищення концентрації галектину-3 в динаміці 6 

місяців лікування з чутливістю 26,6%  та специфічністю 94,7% асоціюється 
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з розвитком СС-подій протягом 30,6 ± 4,5 місяців після ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ, (AUC ROC-кривої 0,61±0,04; 95% ДІ 0,537-0,674, 

р˂0,0076) 

5. Доведено, що раннє призначення селективного АМКР еплеренону у хворих 

з ІМ ЛШ з поширенням на ПШ зі збереженою систолічною функцією ЛШ 

супроводжується достовірною позитивною динамікою скоротливості та 

діастолічної функції ЛШ та ПШ (р<0,05), достовірним зниженням 

концентрації галектину-3, BNP та СРП (р<0,05), зменшенням симптомів 

стенокардії та прогресування СН протягом 6 місяців лікування (р<0,05). 

Встановлено, що терапія еплереноном у хворих з ІМ ЛШ з поширенням на 

ПШ самостійно та незалежно пов’язана з достовірним зниженням ризику 

НС, декомпенсації СН та СС-смерті протягом 30,6 ± 4,5 місяців 

постінфарктного періоду (Cox’s F-Test: p = 0,0064). 

6. Встановлено, що застосування в гострому періоді ІМ ПШ водорозчинної 

форми кверцетину супроводжується  достовірним зниженням ризику 

аритмій, блокад, ранньої постінфарктної стенокардії та КШ в гострому  

періоді ІМ (r=-0,3384, p=0,001), покращенням показників систолічної 

функції та діастолічного наповнення ПШ та ЛШ, зменшенням ризику 

прогресування СН та ІХС протягом 6 місяців спостереження (р<0,05). 

Досліджено, що терапія кверцетином в гострому періоді ІМ асоціюється зі 

зниженням концентрації BNP та СРП та галектину-3 через 6 місяців після ІМ 

(р<0,05). Виявлено достовірний зв’язок між використанням кверцетину в 

гострому періоді ІМ ПШ та зменшенням частоти комбінованої СС-точки 

протягом 30,6 ± 4,5 місяців загального періоду спостереження (Cox’s F-Test: 

p=0,01063), а саме, зниженням ризику повторних ІМ, дестабілізацій НС і СН 

та СС-смерті (р<0,05). Доведено, що непризначення кверцетину в гострому 

періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ  За даними регресійного аналізу 

встановлено, що найбільший вплив в розвиток СС-ускладнень мало 

недостатнє призначення максимальних доз статинів (10,18%), низький 

комплаєнс до клопідогрелю (8,48%), статинів (7,21%) та іАПФ/АРА (6,8%) 
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в перші 6 місяців після ІМ (p<0,05). Доведено, що непризначення кверцетину 

в гострому періоді ІМ ЛШ з поширенням на ПШ з чутливістю 87,2% та 

специфічністю – 93,0% є фактором ризику СС-ускладнень протягом 30,6 ± 

4,5 місяців  (AUC ROC-кривої 0,90±0,02; 95% ДІ 0,852-0,938, р˂0,0001). 

7. Визначено, що планова реваскуляризація протягом першого року після ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ асоціюється з достовірним покращенням прогнозу 

хворих протягом 30,6 ± 4,5 міс. спостереження (Cox’s F-Test: p = 0,0001), 

зокрема,  зниженням частоти НС (р=0,0001; р=0,02) і СН (р=0,037; р=0,018) 

та повторних ГПМК (р=0,04) у хворих після ІМ ЗСЛШ з поширенням на ПШ 

і повторних ІМ (р=0,037) після циркулярного ІМ ЛШ з поширенням на ПШ. 

Доведено, що найбільш суттєвий вплив на покращення віддаленого прогнозу 

хворих після ІМ ЛШ з поширенням на ПШ має повна реваскуляризація 

(р=0,015; р=0,036), яка виконана в найближчі 3 місяці після ІМ (р=0,0001; 

р=0,002). Визначені чинники, які асоціюються з несприятливим прогнозом у 

хворих, яким проведена планова реваскуляризація:  наявність ЦД (р=0,006; 

р=0,007), багатосудинне ураження (р=0,003; р=0,017) та виконання 

оперативних втручань пізніше 4 місяців після ІМ (р=0,0002; р=0,04). 

8. Встановлено, що наявність тривалого анамнезу ІХС (Cox’s F-Test: p = 

0,0001) перед ІМ ЛШ з поширенням на ПШ та низька прихильність до 

медикаментозних препаратів асоціюються з підвищенням частоти 

комбінованої СС-точки. Наявність стенокардії в анамнезі  пов’язана з 

достовірним збільшенням випадків декомпенсацій СН (19,6% та 22,2%), НС 

(44.3%), повторних ІМ (14,4% та 19,4%) та СС-смерті (15,5% та 25%) 

упродовж 30,6 ± 4,5 міс, (р<0,05). За даними регресійного аналізу 

встановлено, що найбільший вплив в розвиток СС-ускладнень мало 

недостатнє призначення максимальних доз статинів (10,18%), низький 

комплаєнс до клопідогрелю (8,48%), статинів (7,21%) та іАПФ/АРА (6,8%) 

в перші 6 місяців після ІМ (p<0,05). 

9. Визначені найбільш значущі чинники, які пов’язані з виникненням серцево-

судинних подій протягом 30,6 ± 4,5 місяців після ІМ ЛШ з поширенням на 
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ПШ: вік понад 67 років, (чутливість 56,4%, специфічність 75,4%,  р˂0,0001), 

підвищення рівня галектину-3 в динаміці 6 місяців лікування (чутливість – 

26,6%, специфічність – 94,7%,  р˂0,0076), розвиток гіпотензії на 

догоспітальному етапі (чутливість 78,7%, специфічність 83,3%,  р˂0,0001) та 

кардіогенний шок (чутливість 26,6%  та специфічність 93,9%, р˂0,0106). 

Доведено, що неадекватна об’ємна підтримка на догоспітальному етапі з 

чутливістю 78,7% та  специфічністю 83,3% (р˂0,0001) та непризначення 

інфузії кверцетину в гострому періоді ІМ (чутливість 87,2% та специфічність 

– 93,0%, р˂0,0001) асоціюються з  розвитком СС-ускладнень та смерті 

упродовж 30,6 ± 4,5 місяців.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. З урахуванням доведеного впливу ураження правого шлуночка на 

погіршення клінічного перебігу ІМ ЛШ задньої та циркулярної локалізації і 

визначеної ролі ятрогенного фактору рекомендовано  реєструвати ЕКГ в 

правих грудних відведеннях V3R-V4R всім хворим з Q-ІМ ЛШ із 

циркулярним ураженням та Q-ІМ ЗСЛШ з метою своєчасної діагностики, 

зменшення термінів госпіталізації та застосування правильної лікувальної 

тактики на догоспітальному етапі з метою швидкого відновлення функції 

ПШ та запобігання розвитку важких гемодинамічних порушень 

2. Рекомендовано усім хворим з ураженням ПШ на фоні Q-ІМ ЛШ 

призначення в гострому періоді водорозчинної форми кверцетину з метою 

покращення клінічного перебігу гострої фази ІМ, позитивного впливу на 

показники систоло-діастолічної функції ЛШ та ПШ та доведеним 

достовірний  зменшенням ризику НС, повторних ІМ та летальних виходів 

по СС-причинам протягом 30,6 ± 4,5 місяців амбулаторної реабілітації. 

3. Окрім стандартного призначення еплеренону пацієнтам зі зниженою ФВ 

ЛШ рекомендовано розглянути його тривале застосування у пацієнтів з ІМ 

ЛШ зі збереженою ФВ ЛШ з ураженням ПШ у зв’язку з достовірним 

впливом терапії на покращення структурно-функціональних показників ЛШ 

та ПШ, зменшення ризику дестабілізації СН, випадків НС, повторних ІМ та 

СС-смерті. 

4. Необхідним є активізувати заходи амбулаторної мережі щодо покращення 

контролю прихильності до медикаментозної терапії у зв’язку з доведеним 

достовірним впливом ранньої відміни клопідогрелю, статинів, в тому числі 

і максимальних доз на збільшення частоти комбінованої СС-точки протягом 

30,6 ± 4,5 місяців постінфаркного періоду. 

5. При умові неможливості проведення ургентних ЧКВ у хворих з ІМ ЛШ з 

поширенням на ПШ доцільним є проведення планових втручань з 

виконанням повної реваскуляризації в найближчі 3 місяці  після ІМ у зв’язку 
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з доведеним позитивним впливом на зменшення ризику СС-ускладнень 

протягом тривалого амбулаторного лікування. 

6. У зв’язку з доведеним значенням BNP, CRP та галектину -3 в якості 

додаткових прогностичних факторів несприятливого прогнозу у хворих з ІМ 

ЛШ з поширенням на ПШ доцільним є визначення їхньої концентрації на 2-

гу добу та через 6 місяців після ІМ з метою стратифікації ризику СС-

ускладнень та смерті упродовж 30,6 ± 4,5 місяців спостереження. 

7. Хворим з ІМ ПШ є доцільним визначення галектину-3 як додаткового 

фактора ризику ФП, ранньої постінфарктної стенокардії і КШ в гострому 

періоді ІМ та розвитку НС, повторного ІМ, ГПМК та серцево-судинної 

смерті протягом  30,6 місяців постінфарктного періоду. 
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та медицини катастроф Харківської медичної академії післядипломної освіти за 

участю лікарів КУ «Сумська міська клінічна лікарня № 1» (протокол № 10 від 

12.12.2018 р.). 
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Європейському Конгресі з хронічної серцевої недостатності (Італія, м. Мілан, 

2016 р.); XVI, XVIІ Національних конгресах кардіологів України (м. Київ, 23–

25 вересня 2015 р., 21–23 вересня, 2016 р.). 
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