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Мета роботи – оцінити вплив реваскуляризації міокарда, проведеної хворим із гострим інфарктом міокарда без 

стійкої елевації сегмента ST (non-ST-segment elevation myocardial infarction, NSTEMI) у різні терміни від початку симп-

томів, на стан систолічної функції лівого шлуночка (ЛШ), а також на функціональний клас стенокардії через 12 міс 

спостереження.

Матеріали і методи. Пацієнти з NSTEMI, які увійшли в дослідження (n=128), були розподілені за часом проведен-

ня реваскуляризації (ургентна або планова реваскуляризація), а також за способом реваскуляризації (коронарне 

стентування або шунтування) на 5 груп, включаючи групу хворих з NSTEMI, яким стентування не проводили. Групу 1 

(n=28) становили пацієнти, яким були виконані ургентні коронаровентрикулографія (КВГ) та стентування ad hoc у 

перші 72 год від початку симптомів. До  групи 2 (n=61) увійшли пацієнти, яким КВГ і стентування проводили планово 

через 72 год і більше (до кількох місяців від початку розвитку симптоматики). До  групи 3 (n=12) увійшли пацієнти, яким 

у плановому порядку виконували коронарне шунтування. Група 4 (n=27) складалася з пацієнтів, яким після КВГ 

реваскуляризацію не проводили (контрольна група). До групи 5 (n=101) увійшли пацієнти вищеозначених груп, яким 

була виконана будь-яка реваскуляризація. Хворим усіх груп була проведена вихідна КВГ, визначено вихідний рівень 

серцевих тропонінів, проведено ангіографічне та ехокардіографічне дослідження стану ЛШ за стандартними мето-

диками з оцінюванням вихідних показників регіонарної та загальної скоротливості міокарда. За відсутністю проти-

показань хворим груп 2 і 3 виконували тести з дозованим фізичним навантаженням для встановлення функціональ-

ного класу (ФК) стенокардії. Під час короткострокового (перед виписуванням зі стаціонару, через 1 міс та через 

3  міс після виписування) і довгострокового (через 6 місяців та через 1 рік) спостережень хворим повторно визначали 

фракцію викиду (ФВ) ЛШ, оцінювали регіонарну скоротливість ЛШ та ФК стенокардії.

Результати та обговорення. Дані тесту з дозованим фізичним навантаженням показали: якщо до реканалізації 

стенокардію 0–I ФК не фіксували в жодному випадку, то через 6 міс цей показник становив 70,6 %, а через рік – 

73,8 % Кількість випадків тяжкої стенокардії зменшилася з 43,8 % під час першого обстеження до 7,7 % через 12 міс 

спостереження. Аналіз показників регіонарної та загальної скоротливості ЛШ виявив статистично значуще поліп-

шення цих показників у пацієнтів з NSTEMI через 12 міс, як у групі ургентного, так і у групі планового стентування. 

Кількість нормокінетичних сегментів підвищилася на 10 % (з 84,2 до 94,2 %), а гіпокінетичних – зменшилася більш ніж 

удвічі (з 16,5 до 6,8 %). ФВ ЛШ за 12 міс спостереження, як у групі ургентного, так і у групі планового стентування, 

статистично значуще поліпшилася. У контрольній групі, як і в групі шунтування, статистично значущих позитивних 

змін ФВ ЛШ через 12 міс після NSTEMI не спостерігали.
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Дослідження ефективності різних медика-
ментозних та інвазивних програм ліку-

вання гострих клінічних форм ішемічної хвороби 
серця (ІХС) у нинішній час залишається актуаль-
ним. Завдяки сучасним методам діагностики й 
лікування вдалося досягти значного підвищення 
ефективності ведення хворих із гострими форма-
ми ІХС і, насамперед, з інфарктом міокарда з еле-
вацією сегмента ST (ST-segment elevation myo  -
cardial infarction, STEMI). Поряд з поліпшенням 
результатів лікування спостерігається зменшення 
кількості випадків розвитку STEMI у тих країнах, 
де налагоджена система ефективної реперфузійної 
терапії. Кількість випадків гострого інфаркту міо-
карда без стійкої елевації сегмента ST (non-ST-
segment elevation myocardial infarction, NSTEMI), 
навпаки, збільшилася [22].

Головною подією, з якої розпочинається роз-
виток гострих клінічних форм ІХС або гострих 
коронарних синдромів (ГКС), є різного ступеня 
деструкція поверхні коронарної атеросклеротич-
ної бляшки з подальшим утворенням тромбу в 
руслі коронарної артерії [16]. Ключову роль у 
деструкції ендотелію та інших структур стінки 
коронарної артерії відіграють процеси запалення, 
при цьому причини виникнення цих процесів 
залишаються не до кінця з’ясованими [2]. Ак   -
тивація тромбоцитів та їхня агрегація на тромбо-
генну поверхню ендотелію в зоні його руйнації 
призводить до подальшого розвитку ГКС [10]. 
Активовані тромбоцити вивільняють запальні й 
мітогенні субстанції, які інфільтрують навколишні 
тканини і зумовлюють важливі властивості ендо-
телію, зокрема його протеолітичну активність [10]. 
Водночас клітини неушкодженого ендотелію про-
довжують вивільняти простагландин і оксид азоту, 
які гальмують активацію та агрегацію тромбоци-
тів. Взаємодія цих процесів впливає на об’єм тром-
бу і тромбоутворення у відповідь на ураження 
стінки коронарної артерії [10]. Наведена теорія 
може пояснити, чому тільки невелика кількість 
бляшок з порушеним ендотелієм спричиняє вира-
жену клінічну симптоматику, тоді як інші деструк-
ції усуваються безсимптомно. Епізодичність акти-
вації тромбоцитів, яка підтримується під час тран-
зиторних підвищень синтезу тромбоксану, під-
тверджує концепцію тромбоутворення як динаміч-
ного процесу, в якому відбувається низка змін епі-

зодів тромбоутворення та фрагментації тромбів у 
зоні деструкції. Нарешті, ступінь вираження симп-
томатики ГКС, зокрема стійкість або нестійкість 
підйому сегмента ST на ЕКГ, залежить від актив-
ності гладеньком’язових клітин ураженої коронар-
ної артерії. Ця активність стимулюється вивіль-
ненням вазоконстрикторів та викликає додаткове 
звуження (спазм) артерії.

Показники смертності, за даними коротко-
строкових спостережень, у хворих з NSTEMI 
нижчі, ніж у хворих зі STEMI. Однак під час дов-
гострокових спостережень (протягом 1-2 років) 
показники смертності у хворих обох груп вирівню-
ються, ймовірно, внаслідок переважання хворих 
похилого віку, а також унаслідок переважання 
пацієнтів із супутніми хворобами у групі хворих з 
NSTEMI [18, 34, 37].

На відміну від хворих зі STEMI, які мають 
стійку оклюзію, котра призвела до трансмураль-
ної ішемії міокарда в зоні кровопостачання ура-
женої артерії, при розвитку ГКС з нестійкою еле-
вацією сегмента ST просвіт артерії частково збе-
рігається, що викликає менш тяжку (субендокар-
діальну) ішемію міокарда без утворення в ньому 
тяжкого трансмурального некрозу. Якщо перебіг 
ГКС з нестійкою елевацією сегмента ST супрово-
джується повторами елевації сегмента ST, цей 
стан хворого за відсутності адекватного лікуван-
ня може перейти у STEMI з повною оклюзією 
епікардіальної артерії. Встановлено, що інтервен-
ційні процедури в пацієнтів з NSTEMI значно 
ефективніші, ніж медикаментозне лікування [23]. 
Менш зрозумілим є те, в які терміни (ургентно чи 
планово) краще проводити інтервенційну діа-
гностичну й лікувальну процедури хворим з 
NSTEMI. Вирішенню цієї проблеми було присвя-
чено низку рандомізованих досліджень [3, 24, 27, 
28, 30, 38, 40]. Найбільшим із них було TIMACS 
(Timing of Intervention in Acute Сoronary 
Syndromes, n=3031), в якому вивчали результати 
інтервенційного лікування (перкутанного коро-
нарного втручання, ПКВ) хворим з NSTEMI у 
перші 24 год від розвитку симптомів порівняно з 
відкладеною реперфузією, здійсненою через 
36  год та більше. Виявлено, що відмінностей між 
цими групами за показниками первинної смерт-
ності, частоти виникнення інфаркту міокарда 
(ІМ) та інсульту немає (відношення ризиків (ВР) 

Висновки. Коронарне стентування, як ургентне, так і планове, у пацієнтів з NSTEMI, за даними річного спостере-

ження, статистично значуще поліпшує функціональні й об’ємні показники ЛШ. Поліпшення цих показників зумовило 

статистично значуще зменшення ФК стенокардії в пацієнтів з NSTEMI, що своєю чергою покращило якість життя цих 

хворих.

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда без елевації сегмента ST, коронаровентрикулографія, коронарне 

стентування, ехокардіографія, скорочувальна здатність міокарда, фракція викиду лівого шлуночка.
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0,85; 95 % довірчий інтервал (ДІ) 0,68–1,06) [24]. 
Але було відзначено зменшення на 28 % вторин-
них показників смертності, частоти виникнення 
ІМ та рефрактерної ішемії в групі ранньої репер-
фузії (ВР 0,72; 95 % ДІ 0,48–0,89; p=0,005).

Дані наведеного, а також іншого [14] дослі-
джень підтверджують той факт, що питання визна-
чення термінів проведення ПКВ та оптимального 
способу відновлення просвіту коронарної артерії, 
яка зумовила розвиток NSTEMI, до кінця не вирі-
шені.

Мета роботи – оцінити вплив реваскуляриза-
ції міокарда, проведеної хворим із гострим інфарк-
том міокарда без стійкої елевації сегмента ST у 
різні терміни від початку симптомів, на стан систо-
лічної функції лівого шлуночка, а також на функ-
ціональний клас стенокардії через 12 міс спостере-
ження.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

У дослідження увійшли 128 хворих з діагно-
зом NSTEMI, яким була виконана коронаровен-
трикулографія (КВГ). Окрім КВГ, усім хворим 
проведені лабораторні аналізи, тести з дозованим 
фізичним навантаженням (ургентним пацієнтам ці 
тести не проводили) і трансторакальне ехокардіо-
графічне дослідження з оцінюванням систолічної 

функції міокарда та визначенням об’ємних показ-
ників лівого шлуночка (ЛШ).

Для аналізу ефективності коронарного стенту-
вання залучені в дослідження пацієнти були розді-
лені на групи.

Група 1 (група ургентного стентування, 
n=28)  – пацієнти з NSTEMI, госпіталізовані в клі-
ніку в ургентному порядку, у яких за даними КВГ 
виявлено стеноз або оклюзію однієї або кількох 
коронарних артерій та було виконано коронарне 
стентування (ургентне стентування ad hoc під час 
проведення ангіографії в перші 72 год від початку 
розвитку симптомів ГКС) одним або кількома 
стентами. 

Група 2 (група планового стентування, n=61)  – 
пацієнти з NSTEMI, госпіталізовані в клініку в 
плановому порядку, у яких за даними КВГ виявле-
но ураження коронарних артерій і було проведено 
планове стентування через три доби та більше від 
розвитку симптоматики. 

Група 3 (група коронарного шунтування, 
n=12) – пацієнти з NSTEMI та ангіографічно дуже 
складним ураженням коронарних артерій, які були 
спрямовані в спеціалізовану клініку для проведен-
ня планового хірургічного лікування.

Група 4 (контрольна, n=27) – пацієнти з 
NSTEMI, які були госпіталізовані в клініку в 
ургентному порядку і яким після проведення КВГ 
коронарне стентування не виконували. 

  
Рис. 1. Коронарограми пацієнта з гострим інфарктом міокарда без елевації сегмента ST: А – критичний 

стеноз у проксимальному відділі передньої міжшлуночкової гілки лівої коронарної артерії, з можливим 

пристінковим тромбоутворенням у місці максимального звуження коронарної артерії, до стентування; 

Б – повністю відновлений кровоплин в інфарктзалежній артерії після стентування ураженої атероскле-

розом ділянки коронарної артерії.

А Б
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Група 5 (група реваскуляризації, n=101) – 
загальна група, в яку увійшли пацієнти всіх груп, 
котрим була проведена реваскуляризація міокарда 
в будь-який спосіб.

Основними критеріями вилучення з дослі-
дження були: загострення ерозивного гастриту, 
виразкова хвороба шлунка або дванадцятипалої 
кишки в стадії загострення або така, яка ускладне-
на рецидивною шлунково-кишковою кровотечею. 
Вилучали також хворих з гострим порушенням 
мозкового кровообігу давністю до 1 міс, з прогре-
суванням ниркової недостатності, з істотним під-
вищенням кліренсу креатиніну в плазмі крові, з 
гіперглікемією (понад 12 ммоль/л) з вираженою 

анемією, а також з індивідуальною непереносиміс-
тю йодовмісних контрастних речовин.

Усім пацієнтам була виконана діагностична 
КВГ – інвазивне контрастне дослідження коронар-
них артерій, проведене під рентгенологічним 
контролем у спеціально обладнаній катетеризацій-
ній лабораторії. Для контрастного дослідження 
використовують такі рентгеноконтрастні речови-
ни, як ультравіст (300, 700) та йопромід у різних 
формах. Рутинно застосовують трансфеморальний 
або трансрадіальний судинні доступи.

Використання методики КВГ (рис. 1, 2) дозво-
ляє підтвердити діагноз ІХС, виконати оцінку 
стану коронарного русла, визначити кількість, 

 

   

Рис. 2. Коронарограми пацієнта з гострим 

інфарктом міокарда без елевації сегмента ST: 

А – на ангіограмі до стентування визначено суб-

тотальний стеноз з ознаками пристінкового 

тромбоутворення, що обумовлює синдром 

повільного заповнення дистальної частини коро-

нарної артерії (синдром slow-flow); Б, В – повіль-

не заповнення дистального русла коронарної 

артерії протягом трьох скорочувальних циклів, з 

поступовим проштовхуванням контрастної речо-

вини в дистальній частині коронарної артерії 

(пунктиром показана незаповнена частина суди-

ни); Г – на ангіограмі стан ураженого сегмента 

коронарної артерії після стентування.

А Б В

Г
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характер, локалізацію, вираженість та поширеність 
ураження коронарних артерій, наявність колате-
рального кровообігу, а головне, дозволяє визначи-
ти коронарну артерію, деструкція якої призвела до 
ІМ (інфарктзалежну артерію), та провести аналіз 
якісних характеристик цільового ураження коро-
нарних артерій. КВГ дозволяє виявити рентгено-
морфологічний симптом «виразкової ніші» в зоні 
зруйнованої атеросклеротичної бляшки та низку 
непрямих ознак пошкодження стінки коронарної 
артерії, зміненої атеросклерозом, таких як вираз-
кування і нерівність внутрішнього контуру артерії, 
уповільненість наповнення просвіту артерії кон -
трастною речовиною (за класифікацією TIMI), 
великий дефект у структурі ендотеліального шару, 
що важливо для вибору методу лікування. У дея-
ких випадках ангіографічне дослідження артерії 
доповнюється внутрішньопросвітними технологі-
ями візуалізації стінки артерії (внутрішньосудин-
не ультразвукове дослідження, оптична когерент-
на томографія). Часто подібні внутрішньосудинні 
дослідження допомагають визначити причини 
тромбоутворення (наприклад, десквамацію ендо-
телію при відсутності істотних стенозів і атеро-
склеротичних бляшок) і, що є дуже важливим, 
обґрунтувати тривалу антитромбоцитарну терапію 
пацієнтам з ГКС для запобігання виникненню 
нових коронарних подій, причинами яких можуть 
бути подібні безсимптомні внутрішньосудинні 
тромбогенні утворення.

За допомогою ехокардіографії всім залученим 
у дослідження пацієнтам оцінювали систолічну 
функцію ЛШ серця за стандартною методикою. 
Щоб оцінити регіонарну скоротливість міокарда 
ЛШ, міокард візуалізували по всій довжині. Для 
визначення локалізації ураження використовува-
ли схеми поділу міокарда на 16 або 17 сегментів. 
Виділяли також три типи регіонарної скоротли-
вості ЛШ: гіпокінезія (зниження амплітуди руху, а 
також потовщення міокарда в досліджуваній 
ділянці), акінезія (повна відсутність руху і потов-
щення міокарда в цій ділянці) та дискінезія (дослі-
джувана ділянка ЛШ рухається в напрямку, проти-
лежному до нормального). Різні типи порушення 
регіонарної скоротливості ЛШ характерні для 
низки патологічних станів.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Хворі усіх досліджуваних груп не мали суттє-
вих розбіжностей за загальними характеристика-
ми (табл. 1).

Порівняння результатів тесту з дозованим 
фізичним навантаженням виявило зміни функціо-
нального класу (ФК) стенокардії у хворих з 

NSTEMI у віддалені терміни спостереження. Так, 
якщо до стентування стенокардію 0–I ФК не фік-
сували в жодному випадку, то через 6 міс спостере-
ження пацієнтів зі стенокардією 0–I ФК було 
70,6 %, а через 12 міс – 73,8 %. Кількість випадків 
тяжкої стенокардії (III та IV ФК) зменшилася з 
43,8 % при первинному обстеженні до 7,7 % через 
12 міс після реваскуляризації.

Аналіз сегментарної скоротливості міокарда 
продемонстрував поліпшення показників цієї 
функції в тих пацієнтів, які перенесли стентуван-
ня (за даними ехокардіографії, проведеної через 
12  міс після реваскуляризації). Кількість нормо-
кінетичних сегментів збільшилася на 10 % (з 82,5 
до 92,6 %), а кількість гіпокінетичних сегментів 
зменшилася більш ніж удвічі (з 16,5 до 6,6 %) 
(рис. 3).

Показник стану систолічної функції ЛШ – 
фракцію викиду (ФВ), а також об’ємні показники 
(кінцеводіастолічний (КДО) та кінцевосистоліч-
ний (КСО) об’єми) визначено під час проведення 
ехокардіографії хворим з NSTEMI у момент госпі-
талізації та через 12 міс спостереження (табл. 2).

При детальному порівнянні найважливіших 
показників стану систолічної функції ЛШ стає 
зрозумілим, що з часом, після відновлення крово-
плину, як мінімум в інфарктзалежній артерії, а в 
більшості випадків після повної реваскуляризації 
міокарда, систолічна функція ЛШ статистично 
значуще поліпшувалася, про що свідчить зростан-
ня інтегрального показника ФВ ЛШ. Цей пара-
метр статистично значуще поліпшується в біль-
шості порівнюваних груп. Аналіз показників у 
загальній групі реваскуляризації (група 5) вия-
вив, що, незалежно від часу, який минав з початку 
розвитку симптомів NSTEMI, ФВ ЛШ статис-
тично значуще збільшувалася: з (56,2±6,1) % під 
час первинного обстеження до (58,9±7,0) % через 
12 міс після реваскуляризації (p<0,017). Факт 
поліпшення систолічної функції ЛШ підтверджу-
ється статистично значущим зменшенням КСО (з 
(49,9±13,6) мм3 під час первинного обстеження до 
(46,4±18,9) мм3 через 12 міс після реваскуляриза-
ції; p<0,05; див. табл. 2), що в підсумку підтвер-
джує позитивний вплив ПКВ. Цей факт свідчить 
про важливість відновлення адекватного крово-
постачання міокарда, а саме реконструкції коро-
нарного кровообігу, для ефективного відновлення 
функції ЛШ, унаслідок чого відбувається змен-
шення виявів стенокардії як у екстрених, так і у 
планових пацієнтів з NSTEMI. Як правило, в 
таких пацієнтів рідко спостерігається тотальна 
тромботична оклюзія інфарктзалежної коронар-
ної артерії, що в багатьох клінічних ситуаціях 
суттєво впливає на прогноз захворювання, оскіль-
ки обсяг незворотних змін у міокарді суттєво 
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Таблиця 1

Клінічні характеристики пацієнтів, залучених у дослідження

Показник
Група контролю 

(група 4, n=27)

Ургентне стентування 

(група 1, n=28)

Планове стентування

(група 2, n=61)

Чоловіки 20 (74 %) 19 (68 %) 50 (68 %)

Жінки 7 (26 %) 9 (32 %) 23 (32 %)

Вік, роки 65,0±0,9 62,0±0,7 59,9±0,6

Індекс маси тіла, кг/м2 28,8±0,4 26,8±0,3 29,6±0,4

Гіпертонічна хвороба в анамнезі 27 (100 %) 27 (98 %) 65 (89 %)

Цукровий діабет в анамнезі 4 (14 %) 1 (4 %) 18 (25 %)

ІХС в анамнезі 20 (74 %) 10 (36 %) 43 (59 %)

Гострий ІМ в анамнезі 8 (30 %) 2 (7 %) 8 (11 %)

ГПМК в анамнезі 3 (11 %) 1 (4 %) 6 (8 %)

Клас ГСН за Killip (для груп 1 і 4) / ФК стенокардії (для групи 2)

I клас за Killip / I ФК 0 0 0

II клас за Killip / II ФК 12 (44 %) 10 (36 %) 41 (56)

III клас за Killip / III ФК 15 (55 %) 18 (64 %) 28 (39)

IV клас за Killip / IV ФК 0 0 4 (5)

Ступінь ризику (GRACE Score, для груп 1 і 4)

Дуже високий ризик (> 170 балів) 10 (37 %) 9 (32 %) –

Високий ризик (140–170 балів) 5 (19 %) 3 (11 %) –

Середній ризик (109–139 балів) 10 (37 %) 15 (54 %) –

Низький ризик ( 108 балів) 2 (7 %) 1 (3 %) –

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – як M±SD. ГПМК – гостре порушення мозкового кровообігу; ГСН – гостра 

серцева недостатність.

92,6 %

6,6 % 0,8 %

82 %

17 %

1 %

+

Рис. 3. Результати аналізу змін скоротливої здатності міокарда у хворих з гострим інфарктом міокарда 

без елевації сегмента ST до стентування (А) і через 12 місяців після реваскуляризації (Б).

А Б
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менший, ніж, наприклад, у пацієнтів зі STEMI 
(див. рис. 1, 2). Саме з цієї причини час від почат-
ку симптомів критично важливий для пацієнтів зі 
STEMI, тоді як для пацієнтів з NSTEMI важливі-
шим є стратифікування хворих за тяжкістю стану 
та за групами ризику (це не завжди збігається з 
тяжкістю ураження коронарного русла). Тобто 
насамперед треба надати інтервенційну допомогу 
тим хворим, стан яких не вдається стабілізувати 
за допомогою медикаментозної терапії, потім – 
хворим з найважливішими чинниками ризику, 
потім – іншим хворим з NSTEMI.

Незважаючи на статистично значуще змен-
шення кількості гіпокінетичних сегментів за 12 міс 
спостереження у загальній групі реваскуляризації 
(група 5), кількість акінетичних сегментів змен-
шилася незначно (з 1,1 до 0,7 %). Це пояснюється 
тим, що в більшості акінетичних зон відбулися 
незмінні некротичні зміни міоцитів з безповорот-
ною утратою можливості відновити їх здатність 
скорочуватися навіть при відновленні достатнього 
кровопостачання в таку зону. Але більшість зон 
гіпокінезу здатні відновити свою скоротливу спро-
можність після реваскуляризації вже в перший рік 
спостереження (див. рис. 3).

У значній кількості метааналізів та великих 
рандомізованих клінічних досліджень ми зна-
йшли підтвердження виявленим у нашому дослі-
дженні закономірностям. Рутинне раннє коронар-
не втручання, порівняно з вибірковою плановою 
тактикою, забезпечило поліпшення клінічних 
результатів – зменшення кількості повторних епі-
зодів ГКС, регоспіталізацій та реканалізацій 
тощо. Метааналіз 7 рандомізованих досліджень за 

участю 8375 хворих, яким було проведено ліку-
вання тієнопіридинами, інгібіторами глікопротеї-
нових IIb/IIIa рецепторів тромбоцитів та стенту-
вання показав, що рутинна інвазивна стратегія 
пов’язана з меншою кількістю випадків смерті 
(4,9 проти 6,5 %, p=0,001), повторних ІМ (7,6 
проти 9,1 %, p=0,012) та регоспіталізацій з при-
воду повторного ГКС (19,9 проти 28,7 %, 
p<0,0001) за час спостереження щонайменше 
2  роки [5]. Проте в деяких дослідженнях для 
подальшого поліпшення ефективності інтервен-
ційного лікування хворих з NSTEMI вивчена 
можливість відбору пацієнтів для ранніх проце-
дур ПКВ з позитивними показниками біомарке-
рів порівняно з хворими, які не мали ознак по -
шкодження міоцитів [31]. Метааналіз 8 дослі-
джень за участю 10 150 хворих з вивченням ком-
позитних кінцевих точок (кількість випадків 
смерті та ІМ) показав статистично значущі пере-
ваги раннього втручання у хворих з позитивними 
показниками біомаркерів пошкодження кардіо  -
міо  цитів [31].

Для визначення ефективності ПКВ у пацієн-
тів із симптомами NSTEMI у перші 72 год від 
початку симптомів (група 1, ургентні пацієнти, 
n=28) проаналізовано зміни систолічної функції 
ЛШ до ПКВ та через 12 міс після реваскуляриза-
ції. За даними спостереження, через 12 міс після 
ПКВ у таких хворих ФВ ЛШ статистично значу-
ще збільшилася (з (55,6±5,8) до (58,9±6,8) %; 
p<0,036; див. табл. 2). Факт поліпшення систоліч-
ної функції міокарда був підтверджений статис-
тично значущим зменшенням показника КСО (з 
(49,9±13,6) до (45,4±15,6) мм3; p<0,05; див. 

Таблиця 2 

Результати порівняння змін основних показників систолічної функції та об’ємів лівого шлуночка до і після 

стентування в пацієнтів з гострим інфарктом міокарда без елевації сегмента ST (M±SD)

Показник Група 1 (n=28) Група 2 (n=28) Група 3 (n=28) Група 4 (n=28) Група 5 (n=28)

КДО, мм3

До КВГ 116,1±19,9 107,4±19,9 134,4±38,4 125,6±19,9 112,1±23,9

Через 12 міс 106,5±19,8 104,5±17,8 142,5±45,7 133,3±13,7* 108,4±23,9

КСО, мм3

До КВГ 49,9±13,6 45,9±11,1 74,3±33,4 56,1±7,7 49,6±16,9

Через 12 міс 45,4±15,6** 42,6±12,4 78,8±40,0 59,9±13,1 46,4±18,9*

ФВ, %

До КВГ 55,6±5,8 57,5±4,9 51,3±10,0 52,5±3,5 56,2±6,1

Через 12 міс 58,9±6,8* 60,8±5,3*** 49,3±12,6 51,1±4,6 58,9±7,0***

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в цій групі до проведення КВГ: * p<0,05; ** p<0,005; *** p<0,001.
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табл.  2). Безумов   но, раннє відновлення прохід-
ності коронарних артерій у пацієнтів з NSTEMI 
повинно забезпечити сприятливий прогноз за  -
хворювання [6, 7, 15, 19, 25, 26, 32, 33, 36, 39, 42, 
43]. Але цей ефект можливо отримати в тому разі, 
якщо пацієнт належить до групи високого ризику. 
Іншими словами, чим більше у хворого із симпто-
мами NSTEMI чинників ризику, пов’язаних зі 
швидким погіршанням його клінічного стану, тим 
швидше й активніше мають бути проведені інва-
зивна діагностика і ПКВ [1, 4, 5, 29]. Відомо, що 
коронарний кровоплин у пацієнтів з ГКС з не  -
стійкою елева  цією сегмента ST не є статичним 
явищем, і за відсутності лікування у таких хворих 
може розвинутися STEMI або навіть виникнути 
раптова смерть. Моніторинг гемодинаміки у хво-
рих з NSTEMI у спокої демонструє транзиторні 
епізоди зменшення коронарного кровоплину, 
який не задовольняє нагальну потребу міокарда в 
кисні, що відіграє головну роль у розвитку ангі-
нозних нападів у спокої [8, 31]. 

Ураження артерії, при якому коронарний 
кровоплин епізодично змінюється, називається 
динамічним [11, 20]. Динамічні стенози розвива-
ються унаслідок двох явищ: фокального вазо -
спазму, який виникає у «здоровій» частині стінки 
артерії в місці ураження [21], та транзиторної 
агрегації тромбоцитів у місці атеросклеротично 
зміненої стінки [13]. Обидва феномени виявля-
ють за допомогою ангіографії, виконаної під час 
нестабільного стану хворих [13, 17, 21, 41]. Таким 
чином, періодичні епізоди формування тромбів, 
які змінюються епізодами його розпаду, можуть 
становити патоморфологічну основу NSTEMI та 
нестабільної стенокардії з ри   зиком утворення 
оклюзійного тромбу, котрий спричинить розви-
ток ІМ або раптову смерть [9, 12, 35]. 

Звісно, міокард у зоні кровопостачання ура-
женої коронарної артерії, більшою чи меншою 
мірою, страждає від епізодів ішемії під час неста-
більного коронарного кровоплину. Під час роз-
витку раптової ішемії першою відповіддю міо-
карда є набряк кардіоміоцитів з подальшою 
втратою їх здатності скорочуватися. Ангіогра  -
фічно набряк у зоні кардіоміоцитів та інтерсти-
цію у клінічній практиці може виявлятися як 
синдром slow flow, або синдром повільного кро-
воплину, в дистальному руслі коронарної артерії 
в зоні гострого ІМ (див. рис. 2). Далі відбуваєть-
ся збільшення внутрішньоклітинної концентра-
ції Ca2+ та вільних радикалів. Якщо тяжка іше-
мія міокарда (яка, наприклад, може розвинутися 
під час епізоду нашарування тромботичних мас 
із супроводженням спазму епікардіальної арте-
рії) триватиме достатньо довго (близько 2  год), 
на    стає загибель клітин в ішемізованій зоні, що 

призводить до розвитку гострого ІМ. Порочне 
коло повторних епізодів тромбоутворення, якщо 
воно не переривається природно, треба перерва-
ти за допомогою медикаментозного та/або інтер-
венційного методів лікування, щоб не допустити 
розвитку трагічного сценарію. Медикаментозна 
терапія має містити антиангінальні, антитромбо-
тичні препарати, а також антиагреганти та анти-
коагулянти. Якщо попри застосування цих пре-
паратів нестабільний стан хворого триває, слід 
розглянути питання проведення ургентної інтер-
венційної процедури. Зазвичай медикаментозне 
лікування стабілізує стан хворого, й ангіографію 
можна провести в інші терміни (через 48–72 год) 
або навіть у плановому порядку (вибіркове втру-
чання).

Факт своєчасного відновлення кровоплину у 
хворих з високим ризиком тромботичних усклад-
нень підтверджується аналізом віддалених резуль-
татів змін стану систолічної функції ЛШ у групі 
контролю (група 4; n=27). Групу становили пацієн-
ти, які мали всі показання для проведення ургент-
ного стентування, але з різних причин відмовили-
ся від проведення реваскуляризації після завер-
шення КВГ. У пацієнтів саме цієї групи не виявле-
но позитивної динаміки відновлення функції та 
адекватних змін об’ємів ЛШ. ФВ ЛШ у цих 
хво    рих зменшилася з (52,5±3,5) до (51,1±4,6) % 
через 12 міс спостереження (див. табл. 2). Факт 
відсутності позитивних змін систолічної функції 
ЛШ підтверджується статистично незначущою 
зміною КСО – (56,1±7,7) мм3 до проведення КВГ 
та (59,9±13,1) мм3 через 12 міс, а також статистич-
но незначущою зміною КДО – (125,6±19,9) мм3 до 
проведення КВГ та (133,3±13,7) мм3 через 12 міс 
(див. табл. 2).

Пацієнти груп 2 і 3 – це ті, кому процедура 
реваскуляризації виконувалася в плановому 
порядку, тобто в період від 4 до 180 діб від почат-
ку захворювання. Інакше кажучи, це пацієнти, 
які були успішно стабілізовані за допомогою 
оптимальної медикаментозної терапії. Згодом їм 
провели КВГ, після чого, вже в абсолютно ста-
більному стані, виконали реконструкцію коро-
нарного русла. Частині цих пацієнтів було про-
ведено планове коронарне стентування (група 2, 
n=61), а частині  – коронарне шунтування (група 
3, n=12). Ста  тис  тично значуще поліпшення 
ФВ ЛШ через 12 міс спостерігали в групі 2: зрос-
тання показника з (57,5±4,9) % під час первин-
ного обстеження до (60,8±5,3) % через 12 міс 
(p<0,0001; див. табл. 2). Факт поліпшення стану 
систолічної функції ЛШ у пацієнтів групи пла-
нового стентування був підтверджений тенден-
цією до зменшення показників КСО: (45,9±11,1) 
мм3 до стентування та (42,6±12,4) мм3 через 
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12 міс після стентування (див. табл. 2). 
Статистично значущих змін у групі коронарного 
шунтування (групі 3) не виявлено. Ймовірно, це 
пов’язано, по-перше, з малою кількістю пацієн-
тів у групі хірургічного лікування NSTEMI, 
по-друге, з більшою тяжкістю ураження коро-
нарних артерій за даними ангіографії в пацієн-
тів, які мали показання для хірургічного ліку-
вання ІХС.

У дослідженні, результати якого ми публікує-
мо, проводили оцінку стану систолічної функції 
ЛШ у пацієнтів з NSTEMI через 12 міс спостере-
ження від моменту першої госпіталізації з таким 
діагнозом. Крім того, визначали ФК стенокардії у 
хворих з NSTEMI за цей термін спостереження. 
Аналізували результати різних видів реваскуляри-
зації (ургентного та планового стентування, або 
планового коронарного шунтування), а також 
медикаментозного лікування цих хворих. До   -
слідження показало, що коронарне стентування 
пацієнтів з NSTEMI, як ургентне, так і планове, 
поліпшує функціональний стан хворих, нормалі-
зує об’ємні показники ЛШ та поліпшує регіонарну 
і загальну скоротливість ЛШ. У пацієнтів з 
NSTEMI, яким інтервенційну або хірургічну ре -
васкуляризацію не проводили, поліпшення показ-
ників систолічної функції ЛШ у довгостроковому 
періоді не спостерігали; навпаки, ФВ ЛШ у хворих 
цієї групи погіршилася. У групі коронарного шун-
тування поліпшення показників скоротливості 
ЛШ також не виявлено. Можливо, це пов’язано з 
малою чисельністю групи та початково тяжчим 
хронічним ураженням коронарних артерій у цих 
хворих.

ВИСНОВКИ

1. Проведене коронарне стентування в пацієн-
тів з гострим інфарктом міокарда без стійкої елева-
ції сегмента ST у різні терміни від початку розви-
тку симптомів захворювання статистично значуще 
поліпшує функціональні й об’ємні показники 
роботи міокарда. Статистично значуще збільшен-
ня фракції викиду лівого шлуночка після процеду-
ри реваскуляризації спостерігали не лише в групі 
пацієнтів, яким перкутанне коронарне втручання 
проведене за ургентними показаннями (в перші 72 
год від початку захворювання), а також у тих хво-
рих, яким коронарне стентування проведено у 
термін від 4 до 180 діб від моменту діагностики 
гострого інфаркту міокарда без елевації сегмента 
ST (група планової реваскуляризації).

2. Відсутність перкутанних процедур у ліку-
ванні пацієнтів з гострим інфарктом міокарда без 
стійкої елевації сегмента ST з ознаками високого 
ризику ускладнень призводить до погіршання клі-
нічного стану і відсутності ознак відновлювальних 
процесів, які мали б виявлятися зростанням фрак-
ції викиду та оптимізацією об’ємів міокарда лівого 
шлуночка.

3. Поліпшення функціональних і об’ємних 
показників функції лівого шлуночка, зумовлене 
коронарним стентуванням на тлі оптимальної 
медикаментозної терапії, привело в довгостроко-
вому спостереженні до статистично значущого 
зменшення функціонального класу стенокардії в 
пацієнтів з гострим інфарктом міокарда без стійкої 
елевації сегмента ST, що поліпшує якість життя 
цих хворих.
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Функциональное состояние левого желудочка сердца у пациентов с острым инфарктом 

миокарда без элевации сегмента ST после реваскуляризации миокарда, коротая проводилась 

в разные сроки от начала симптомов заболевания

М.Ю. Соколов, Ю.В. Кашуба, Ю.Н. Соколов

ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев

Цель работы – оценить влияние реваскуляризации миокарда, проведенной больным с острым инфарктом мио-

карда без стойкой элевации сегмента ST (non-ST-segment elevation myocardial infarction, NSTEMI) в разные сроки от 

начала симптомов, на состояние систолической функции левого желудочка (ЛЖ), а также на функциональный класс 

стенокардии через 12 мес наблюдения.

Материалы и методы.  Пациенты с NSTEMI, вошедшие в исследование (n=128), были разделены по времени 

проведения реваскуляризации (ургентная или плановая), а также по способу реваскуляризации (коронарное стен-

тирование или шунтирование) на 5 групп, включая группу больных, которым реваскуляризация не проводилась. 

Группу 1 (n=28) составили пациенты, которым были проведены ургентные коронаровентрикулография (КВГ) и стен-

тирование ad hoc в первые 72 ч от начала симптоматики. В группу 2 (n=61) вошли пациенты, которым КВГ и коро-

нарное стентирование проводились в плановом порядке через 72 ч и больше (до нескольких месяцев) от начала 

развития симптомов. В группу 3 (n=12) вошли пациенты, которым в плановом порядке было проведено коронарное 

шунтирование. Группа 4 (n=27) состояла из больных с NSTEMI, которым после ургентной КВГ реваскуляризацию не 

проводили (контрольная группа). В группу 5 (n=101) вошли пациенты всех перечисленных групп, которым была про-

ведена реваскуляризация каким-либо способом. Больным всех групп была проведена исходная КВГ, определен 

исходный уровень кардиальных тропонинов, проведены ангиографическое и ультразвуковое исследование ЛЖ по 

стандартным методикам для оценки исходных показателей регионарной и общей сократимости миокарда. При 

отсутствии противопоказаний больным групп 2 и 3 проводили тесты с дозированной физической нагрузкой для 

определения функционального класса (ФК) стенокардии. Во время краткосрочного (при выписке из стационара, 

через 1 мес и через 3 мес после выписки), а также долгосрочного (через 6 мес и через 1 год) наблюдений больным 

повторно определяли фракцию выброса (ФВ) ЛЖ, оценивали регионарную сократимость ЛЖ и ФК стенокардии.

Результаты и обсуждение. Данные теста с дозированной физической нагрузкой показали: если до реканализа-

ции стенокардию 0–I ФК не регистрировали ни в одном случае, то  через 6 мес наблюдения этот показатель состав-

лял 70,6 %, а через 12 мес – 73,8 %. Количество случаев тяжелой стенокардии уменьшилось с 43,8 % при первич-
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ном обследовании до 7,7 % через 12 мес. Анализ показателей регионарной и общей сократимости ЛЖ выявил 

статистически значимое улучшение этих показателей у пациентов с NSTEMI через 12 мес, как в группе ургентного, 

так и в группе планового стентирования. Количество нормокинетических сегментов увеличилось на 10 % (с 84,2 до 

94,2 %), а гипокинетических – уменьшилось более чем в 2 раза (с 16,5 до 6,8 %). ФВ ЛЖ за 12 мес наблюдения, как 

в группе ургентного, так и в группе планового стентирования, статистически значимо увеличилась. В контрольной 

группе, как и в группе коронарного шунтирования, статистически значимых позитивных изменений ФВ ЛЖ через 

12  мес после NSTEMI не наблюдали. 

Выводы. Коронарное стентирование, как ургентное, так и плановое, у пациентов с NSTEMI, по данным наблю-

дения в течение 12 мес, статистически значимо улучшает функциональные и объемные показатели ЛЖ. Улучшение 

этих показателей статистически значимо снизило ФК стенокардии у пациентов с NSTEMI, что улучшило качество 

жизни этих больных.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда без элевации сегмента ST, коронаровентрикулография, коронар-

ное стентирование, эхокардиография, сократительная способность миокарда, фракция выброса левого желудочка.

Functional condition of the left ventricle after myocardial revascularization in patients 

with non-ST-segment elevation myocardial infarction at different times from the onset of symptoms

M.Yu. Sokolov, Yu.V. Kashuba, Yu.M. Sokolov

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim –  to conducted in order to determine the effect of myocardial revascularization performed at different times 

from the onset of symptoms in patients with non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI) on the function of 

left ventricular (LV) contractility during long-term follow-up (within 1 year) according to echocardiography. In addition, the 

study evaluated the functional state of the LV in patients with NSTEMI who did not undergo revascularization of the myo-

cardium.

Materials and methods. Patients with NSTEMI included in the study (n=128) were divided into 5 groups according to 

the time of revascularization (emergent or selective revascularization), as well as by the method of revascularization (stent-

ing or bypass grafting), including a group of patients who did not undergo revascularization. Group 1 consisted of patients 

(n=28) who underwent emergent coronary angiography and ad hoc stenting in the first 72 hours from the onset of symp-

toms. Group 2 included patients (n=61) who underwent coronary angiography and coronary stenting in a planned man-

ner after 72 hours or more from the onset of symptoms. Group 3 included patients (n=12) who underwent a scheduled 

bypass operation selectively. Group 4 consisted of patients with NSTEMI (n=27) who, after emergent coronary angiogra-

phy, did not undergo revascularization control group. And group 5 is a general revascularization group, which consists 

of patients from all of the above groups (n=101) who underwent revascularization in any way. Patients of all groups 

underwent initial coronary angiography, determined the initial level of cardiac troponins, performed an ultrasound 

examination of the left ventricle using a standard technique to evaluate the initial indicators of regional and general myo-

cardial contractility. In the absence of contraindications (patients of groups 2 and 3), tests with dosed physical activity were 

performed (to identify the class of angina pectoris). During the short-term (upon discharge from the hospital, after 1 month 

and after 3 months), as well as long-term (after 6 months and after 1 year), the parameters of the left ventricular contractile 

function – the ejection fraction (LVEF) were repeatedly measured and the functional class of angina was determined. 

Results and discussion. An analysis of the results of testing with dosed physical activity revealed the following: if class 

0–I angina before stenting in patients with NSTEMI stenting was 0 % of cases, then after 6 months of observation this 

figure was 70.6 %, and 12 months after stenting – 73.8 %. The number of cases of severe angina pectoris decreased from 

44.1 % during the initial examination to 7.7 % after 12 months of follow-up. An analysis of the results of indicators of 

regional and general LV contractility revealed a significantly significant improvement in these parameters in patients with 

NSTEMI after 12 months in both the urgent group and the planned stenting group. The number of normokinetic segments 

increased by 10 % (from 84.2 to 94.2 %), and the number of hypokinetic segments decreased by more than 2 times (from 

16.5 to 6.8 %). LVEF indicators for 12 months of observation both in the urgent group and in the planned stenting group 

significantly increased. In the control group, as well as in the coronary bypass group, no significant changes in LV contrac-

tile function were observed for 12 months after NSTEMI.

Conclusions. Coronary stenting, both urgent and planned, in patients with NSTEMI, according to a year of observa-

tion, significantly improves the functional and volume indicators of LV. The improvement of these indicators significantly 

reduced the class of angina in NSTEMI patients after stenting, which improved the quality of life of these patients.

Key words: non-ST-segment elevation myocardial infarction, coronary angiography, coronary stenting, echocardiog-

raphy, myocardial contractility, left ventricle ejection fraction.


