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За визначенням Всесвітньої Організації 
Охорони Здоров’я (ВООЗ), неінфекційні захво-
рювання (НІЗ) в ХХI столітті стали одною із го  -
ловних проблем для систем охорони здоров’я, 
негативно впливають на сталий розвиток і со   -
ціально-економічну структуру країн світу. Одно -
часно вони являються також найбільш пошире-
ною причиною смерті. В 2012 р. з 56 мільйонів 
смертей – 38 (68 %) обумовлені НІЗ, з яких 
16 мільйо   нів (40 %) були передчасними, не 
доживши до 70 років. Боротьба з епідемією НІЗ і 
факторами ризику їх розвитку дозволяє врятува-
ти мільйони людських життів і зменшити стрімко 
зростаючі витрати на медичну допомогу. В разі 
без   діяльності, за прогнозами до 2030 р., НІЗ 
щорічно будуть причиною 52 мільйонів смертей.

Мета дослідження – дослідити структуру, 
динаміку смертності, тривалість життя і втрати 
трудового потенціалу при хворобах системи 
кровообігу (ХСК) за 2005–2015 рр. та визначити 
пріоритетні соціально обґрунтовані напрямки 
подальшого розвитку кардіологічної служби.

Матеріал і методи 

Матеріалами для дослідження були дані 
офіційної інформації Державного Комітету ста-
тистики України та ДЗ «Центр медичної стати-
стики» МОЗ України про розподіл померлих за 
статтю, віковими групами та причинами смерті 
за 2005–2015 рр. Проведено аналіз динаміки 
показників смертності та структури в міських 
поселеннях і сільській місцевості, серед чолові -
ків і жінок при ХСК. Розраховували структуру 
смерті на основі розтинів і без них, загальну 
тривалість життя померлих та перший компо-

нент сумарного показника тягаря хвороб DALYs 
(Disability Adjusted Life Years) – втрачені роки 
життя (ВРЖ) в результаті передчасної смерті 
(Years of Life Lost – YLL) серед економічно актив-
ного населення (ЕАН). До ЕАН, згідно з кон -
цепцією робочої сили, відносять осіб обох ста-
тей віком 15–70 років, які протягом певного 
періоду забезпечують пропозицію робочої сили 
для виробництва товарів та послуг. Серед них 
виділяли економічно активне населення праце -
здатного віку (16–59 років для чоловіків, 16–
54 – для жінок) і старше працездатного віку (60–
69 років для чоловіків, 55–69 – для жінок). Еко -
номічно активними вважаються особи, зай   няті 
економічною діяльністю, та безробітні. Для 
оцінки рівня надання медичної допомоги ана  -
лізували кількість померлих від окремих нозології 
в стаціонарах та поза межами ліку   вальних за  -
кладів. Позастаціонарну смерть аналізували як 
важливий компонент проблеми раптової сер  -
цевої смерті (РСС). 

Розрахунки проводили стандартизованими 
методами з використанням Exel.

 Результати та їх обговорення

Свого часу було започатковано і виконано 
«Програму профілактики і лікування артеріальної 
гіпертензії в Україні» (1999–2010), затверджену 
Указом Президента України від 4 лютого 1999 р. 
№ 117/99, міжгалузева програма «Здоров’я 
нації», підставою для виконання якої була поста-
нова кабінету Міністрів України від 10 січня 
2002 р. № 14, «Державна програма запобігання 
та лікування серцево-судинних і судинно-моз-
кових захворювань на 2006–2010 рр.», затвер-

© В.М.Коваленко, А.П.Дорогой, 2016
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джена постановою Кабінету Міністрів від 
31 травня 2006 р. № 761. Замовником названих 
програм виступило Міністерство охорони 
здоров’я Ук   раїни. Фінансове забезпечення та 
відповідний контроль дали можливість ефек-
тивно впровадити в практичну діяльність 
лікувально-про   фі    лактичних закладів країни 
виконання названих програм. Отримані резуль-
тати за принципами клінічної епідеміології 
можна поділити на ко    роткострокові (1–3 роки) і 
довгострокові (3–5 років і більше). До коротко-
строкових результатів належать ви  явлення 
базових факторів ризику, формування груп 
пацієнтів з різним кардіо   васкулярним ризиком, 
своєчасна діагностика та надання первин   ної 
медико-санітарної допомоги, до довгостроко-
вих (віддалених) – заходи вторинної профі  -
лактики (лікування) з метою запобігання перед-
часному розвитку ускладнень і смерті від них. 
За перші роки виконання Програми ді    агностика 
артеріальної гіпертензії зросла з 9,7 до 32 %, 
поліпшилася медична інфраструктура (ліки, 
обладнання, логістика, медичний сервіс тощо), 
спостерігається позитивна динаміка показників 
смертності, тривалості життя та первинної 
інвалідність. 

Таким чином, були закладені міцні підвалини 
для подальшого розвитку кардіології. Вже з 
2005 р. показники смертності від усіх причин та 
ХСК, вперше за часів незалежності України, 

почали зменшуватися. Тому розрахунки показ -
ників в дослідженні проведені порівняно 
з 2005 р. через кожні п’ять років (2005–2009 і 
2010–2014 рр.), окремо за 2015 рік. 

Смертність за останні 10 років в Україні 
зменшилася на 19,1 % в абсолютних одиницях, 
на 11,4 % в стандартизованих показниках, в 
містах – відповідно на 16,9 і 10,7 %, в селах – на 
22,5 і 11,6 %, у чоловіків – на 21,0 і 15,8 %, у жінок 
– на 15,0 і 6,8 % (табл. 1). Характерно, що змен-
шення стандартизованих показників смерті за 
перші 5 років було більшим, ніж за інші в два 
рази. З 2012 до 2015 рр. стандартизовані показ-
ники поступово почали збільшуватися. По      гір  -
шення показників за останні роки збіглося з 
економічною кризою, з військовим конфліктом 
на сході України та з погіршенням психологіч   -
ного стану населення на тлі розвитку тривожно-
депресивних розладів. 

У сільській місцевості стандартизовані по   -
казники загальної смертності в 2005 р. були на 
38,7 % вищими, ніж у міських поселеннях, 
в 2010 р. – на 35,6 %, в 2014 р. – на 37,2 %, 
в 2015 р. – на 36,7 % (у чоловіків – на 27,5 %, у 
жінок – на 45,9 %). Отже, показники смерті від 
усіх причин у сільській місцевості більше ніж на 
третину перевищують відповідні показники в 
міських поселеннях. 

Загальна тривалість життя померлих від усіх 
причин (табл. 2) за перші п’ять років збільшила  -

Таблиця 1
Динаміка показників смертності населення України від усіх причин

Роки
Міські поселення та сільська місцевість Міські поселення Сільська місцевість

Осіб на 100 тис. в/н Осіб на 100 тис. в/н Осіб на 100 тис. в/н

2005 781961 1660,031 471561 1476,235 310400 2047,264

2006 758092 1620,277 461774 1451,006 296318 1980,285

2007 762877 1640,264 466253 1469,759 296624 2006,073

2008 754460 1630,976 462897 1463,568 291563 1992,883

2009 706739 1534,610 432294 1369,936 274445 1893,043

Δ, 2009–2005, % –9,6 –7,6 –8,3 –7,2 –11,6 –7,5

2010 698235 1522,179 431130 1369,396 267105 1856,504

2011 664588 1454,047 411025 1308,527 253563 1773,810

2012 663139 1454,465 411787 1312,321 251352 1768,238

2013 662368 1456,085 412553 1315,644 249815 1767,708

2014 632296 1470,414 391739 1318,672 240557 1809,500

Δ, 2014–2010, % –9,4 –3,4 –9,1 –3,7 –9,9 –2,5

Δ, 2014–2005, % 19,1 –11,4 –16,9 –10,7 –22,5 –11,6

2015 594796 1487,073 358749 1320,055 236047 1804,710

Δ, 2015–2014, % –5,9 1,1 –8,4 0,1 –1,9 –0,3

Примітка. в/н – відповідне населення. Те саме в табл. 5.
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ся на 1,5 року, за наступні – на 0,2, в містах – на 
1,8 і 0,7 року, в селах – на 1,1 і 0,6 року. В 2015 р. 
тривалість життя продовжувала збільшуватися 
порівняно з 2014 р. більше в міських поселеннях, 
ніж у сільській місцевості, проте в сільській 
місцевості тривалість життя на теперішній час 
вища (72,1 року), ніж у міських поселеннях 
(70,5 року). Збільшення тривалості життя тісно 
пов’язане зі зменшенням питомої ваги померлих 
у працездатному віці від 24,6 % в 2005 р. до 
18,7 % в 2015 р. З 2010 р. Україна вперше 
приєдналася до когорти країн, середня три   -
валість життя населення в яких перевищує 
70 років. 

Найбільша очікувана тривалість життя у світі 
(2012) – у жінок Японії (87 років), далі в Іспанії – 
(85,1 року), Швейцарії і Сінгапурі – по 85,1 року, 
у чоловіків (80 років і більше) – в Ісландії 
(81,2 року), Швейцарії (80,7 року) і Австралії 
(80,5 року). В країнах з високим рівнем прибутків 
очікувана тривалість життя значною мірою зу  -
мовлена успішною боротьбою з НІЗ, контролем 

артеріального тиску та зменшенням вживання 
тютюну [2].

Для визначення пріоритетних напрямків 
впливу для зміцнення здоров’я прийнято ана  -
лізувати структуру смертності населення при 
провідних класах хвороб. У зв’язку з інертністю 
показників смертності, динаміка структури роз-
рахована за кожні п’ять років (табл. 3). 

На шість класів хвороб припадало 93–95,8 % 
померлих від усіх причин. Перше місце в 
структурі загальної смертності стабільно по   -
сідають ХСК, питома вага їх збільшилася від 
62,5 % (2005) до 68,0 % (2015). На другому 
місці – новоутворення, питома вага яких також 
збільшилася від 11,7 до 13,4 %. При деяких 
інфекційних та паразитарних хворобах (ДІПХ) 
питома вага зросла з 2,1 до 2,5 %. При інших 
класах хворобах питома вага в структурі смерті 
зменшилася: при зовнішніх причинах смерті 
(ЗПС) з 8,9 до 5,8 %, при хворобах органів трав-
лення (ХОТ) з 4,1 до 3,8 % та при хворобах 
органів дихання (ХОД) – з 3,6 до 2,3 %, при всіх 

Таблиця 2  
Динаміка загальної тривалості життя населення України, померлого від усіх причин

Роки
Всі поселення Міські поселення Сільська місцевість

n* Тж, роки n Тж, роки n Тж, роки

2005 781776 67,7 471388 66,6 310688 69,5

2009 706693 69,2 432256 68,4 274437 70,5

Δ, 2009–2005, %* –9,6 1,5 –8,3 1,8 –11,7 1,1

2010 698207 70,5 431107 69,2 267100 71,2

2014 632161 70,6 391616 69,9 240545 71,8

Δ, 2014–2010, % –9,5 0,2 –9,2 0,7 –9,9 0,6

Δ, 2014–2005, % –19,1 2,9 –16,9 3,3 –22,6 2,4

2015 594715 71,1 358677 70,5 236038 72,1

Δ, 2015–2014, % -5,9 0,5 –8,4 0,6 –1,9 0,2

Примітка. * різниця померлих (n) в %; Тж – тривалість життя, в роках; n* – померлі без встановленого віку не враховані.

Таблиця 3 
Динаміка структури смерті серед усього населення України при провідних класах хвороб

Класи хвороб
2005 рік 2009 рік 2010 рік 2015 рік

Осіб % Осіб % Осіб % Осіб %

Всі причини 781961 100,0 706739 100 698235 100 594796 100

Клас ІХ. ХСК 488769 62,5 460609 65,2 465093 66,6 404551 68,0

Клас II. Новоутворення 91849 11,7 88605 12,5 88767 12,7 79530 13,4

Клас ХХ. ЗПС 69954 8,9 48937 6,9 43955 6,3 34569 5,8

Клас ХІ. ХОТ 31692 4,1 30079 4,3 26817 3,8 22818 3,8

Клас Х. ХОД 27998 3,6 21089 3,0 19480 2,8 13951 2,3

Клас 1. ДІПХ 17245 2,2 15137 2,1 14642 2,1 14642 2,5

Всі інші класи хвороб 54454 7,0 42283 6,0 39481 5,7 24735 4,2
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інших хворобах з 7,0 до 4,2 %. Отже, в структурі 
загальної смерті ХСК досягли 68,0 %, що 
відповідає серед інших класів хвороб найвищо-
му тягарю впливу на громадське здоров’я і роз-
виток суспільства.

В табл. 4 наведена структура смерті насе-
лення України при провідних класах хвороб в 
працездатному віці, аналіз якої має важливе 
соціально-економічне значення і відображає 
структуру втрат трудового потенціалу країни. На 
провідні класи хвороб припадало в працездат-
ному віці від 91,7 до 93,5 % усіх померлих. Першу 
позицію в структурі займають ХСК, другу – ЗПС, 
новоутворення перемістилися на третє місце. 
ХОТ залишилися на четвертому місці, а ДІПХ 
піднялися на п’яту сходинку, потіснивши ХОД на 
шосте місце. 

При ХСК питома вага померлих працездат-
ного віку зросла з 28,9 до 31,8 %, при новоутво-
реннях – з 13,9 до 18,3 %, при ЗПС, ДІПХ, ХОД 
зменшилася, при ХОТ не змінилася. 

Таким чином, тягар втрат від передчасної 
смерті при ХСК найвищий, що становить 
соціально-економічний виклик для країни. Ви  -
ділення коштів для боротьби з ХСК слід розгля-
дати як інвестиції в розвиток країни, зміцнення 
обороноздатності і здоров’я нації. Згідно з 
Законом України від 23.12.2015 р. № 928-VIII, 
яким затверджено Державний бюджет України 
на 2016 р., загальна сума виділених коштів на 
систему охорони здоров’я України в 2016 р., 
включаючи медичну субвенцію та видатки із 
загального та спеціального фондів, буде змен-
шено порівняно з 2015 р. на 1 мільярд 
338 мільйонів 347 тисяч 300 грн. Зменшення 
фінансування медичної галузі неодмінно приве-
де до прямого гальмування розвитку країни.

Динаміка показників смерті при ХСК міс -
титься в табл. 5, з якої видно, що стандартизо -

вані показники за 10 років зменшилися на 4,6 %, 
в містах – на 3,6 %, в селах – на 4,9 %, в абсолют-
них числах – на 12,9; 10,3 і 16,6 % відповідно. З 
2012 р. стандартизовані показники смертності 
знову почали зростати, з 2014 по 2015 роки – на 
2 % (в містах – на 0,8 %, в селах – на 0,1 %). В 
сільській місцевості стандартизовані показники 
смерті були в 2005 р. вищими, ніж в міських 
поселеннях на 49,2, в 2015 р. – на 46,3 %. 
Збільшення вартості лікарських засобів, зу   -
божіння, зменшення доступності в сільській 
місцевості до кваліфікованої медичної допомо-
ги, постаріння населення і коморбідність пато -
логії відображаються на показниках смерті.

Розглянемо далі динаміку тривалості життя 
померлих від ХСК (табл. 6). За 10 останніх років 
тривалість життя померлих від ХСК зросла на 
2,6 року, хоча темпи зростання в останні 5 років 
стали повільнішими. Тривалість життя в сільській 
місцевості вища, ніж в міських поселеннях. На 
зростання тривалості життя вплинуло зменшен-
ня з 2005 до 2015 року питомої ваги померлих 
працездатного віку при ХСК з 11,4 до 8,8 % 
відповідно, при ішемічній хворобі серця (ІХС) – 
з 9,3 до 6,8 %, при цереброваскулярних хворо-
бах (ЦВХ) – з 10,1 до 8,7 %.

У табл. 7 наведені розрахункові дані про 
нозологічну структуру смерті при ХСК. Перше 
місце традиційно займає ІХС, питома вага якої 
за 10 років зросла з 66,6 в 2005 р. до 68,9 % в 
2015 р. 

Спостерігають тенденцію до зростання пи   -
томої ваги смертності при інших хворобах серця 
(код I30-I52), переважно за рахунок алкогольних 
кардіоміопатій (I42.6), при хворобах, що харак-
теризуються підвищеним кров’яним тиском (код 
I10-I15), що свідчить про послаблення контролю 
артеріального тиску серед пацієнтів з арте -
ріальною гіпертензією (АГ). Питома вага ЦВХ 

Таблиця 4 
Динаміка структури смерті серед працездатного населення України при провідних класах хвороб

Класи хвороб
2005 рік 2009 рік 2010 рік 2015 рік

Осіб % Осіб % Осіб % Осіб %

Всі причини 192122 100 155858 100 141278 100 111494 100,0

ХСК 55614 28,9 45866 29,4 42168 29,8 35422 31,8

ЗПС 51320 26,7 35401 22,7 31058 22,0 23817 21,4

Новоутворення 26673 13,9 25645 16,5 24863 17,6 20403 18,3

ХОТ 19187 10,0 17716 11,4 14672 10,4 11763 10,6

ДІПХ 14937 7,8 13314 8,5 12811 9,1 8345 7,5

ХОД 8501 4,4 6634 4,3 5497 3,9 4456 4,0

Всі інші класи хвороб 15890 8,3 11282 7,2 10209 7,2 7288 6,5
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Таблиця 6 
Динаміка тривалості життя населення України, померлого від ХСК

Роки
Всі поселення Міські поселення Сільська місцевість

n* Тж, роки n Тж, роки n Тж, роки

2005 488721 73,6 286060 73,0 202661 74,4

2006 480740 73,9 284418 73,3 196322 74,7

2007 480587 73,9 286219 73,4 194368 74,6

2008 480076 74,1 286760 73,7 193316 74,7

2009 460602 75,0 274386 74,6 186216 75,6

Δ, 2009–2005,% –5,8 1,4 –4,1 1,6 –8,1 1,1

2010 465089 75,5 279660 75,1 185429 76,1

2011 440340 75,7 264363 75,3 175977 76,4

2012 436425 75,8 262838 75,4 173587 76,5

2013 440362 76,0 266281 75,6 174081 76,6

2014 425574 76,1 256511 75,7 169063 76,8

Δ, 2014–2010,% –8,5 0,6 –8,3 0,6 –8,8 0,7

Δ, 2014–2010,% –12,9 2,6 –10,3 2,6 –16,6 2,2

2015 404543 76,3 237842 75,9 166701 76,9

Δ, 2015–2014,% –4,9 0,2 –7,3 0,2 –1,4 0,1

Таблиця 7
Динаміка структури смерті серед всього населення України при ХСК

Хвороби Коди
2005 рік 2009 рік 2010 рік 2015 рік

Осіб % Осіб % Осіб % Осіб %

ХСК I00-I99 488769 100,0 460609 100,0 465093 100,0 404551 100,0

ІХС I20-I25 325591 66,6 310982 67,5 314672 67,7 278714 68,9

ЦВХ I60-I69 104983 21,5 100482 21,8 101349 21,8 79775 19,7

ХААК I70-I79 29993 6,1 24079 5,2 23942 5,1 21902 5,4

Інші хвороби серця I30-I52 20839 4,3 20472 4,4 20540 4,4 20345 5,0

ХВ ЛС та ЛВ, не КвІР I80-I89 1129 0,2 1236 0,3 1345 0,3 520 0,1

ХРХС I05-I09 1831 0,4 1443 0,3 1334 0,3 727 0,2

ЛС і ПЛК I26-I28 1265 0,3 980 0,2 972 0,2 1211 0,3

ХЩХПКТ I10-I15 615 0,1 597 0,1 660 0,1 1331 0,3

Інші та не уточнені ХСК I95-I99 2412 0,5 295 0,1 245 0,1 13 0,003

ГРГ I00-I02 111 0,02 43 0,01 34 0,01 13 0,003

Таблиця 5
Динаміка показників смертності серед всього населення України при ХСК

Роки
Міські поселення та сільська місцевість Міські поселення Сільська місцевість

осіб на 100 тис. в/н осіб на 100 тис. в/н осіб на 100 тис. в/н

2005 488769 1037,612 286104 895,656 202665 1336,691

2006 480780 1027,576 284453 893,821 196327 1312,048

2007 480624 1033,391 286250 902,339 194374 1314,555

2008 480120 1037,914 286799 906,789 193321 1321,382

2009 460609 1000,164 274392 869,546 186217 1284,471

Δ, 2009–2005, % –5,8 –3,6 –4,1 –2,9 –8,1 –3,9

2010 465093 1013,921 279664 888,296 185429 1288,818

2011 440346 963,430 264366 841,628 175980 1231,075

2012 436444 957,254 262853 837,685 173591 1221,197

2013 440368 968,062 266286 849,194 174082 1231,816

2014 425607 989,756 256541 863,568 169066 1271,735

Δ, 2014–2010, % –8,5 –2,4 –8,3 –2,8 –8,8 –1,3

Δ, 2014–2005, % –12,9 –4,6 –10,3 –3,6 –16,6 –4,9

2015 404551 1009,465 237849 870,578 166702 1273,601

Δ, 2015–2014, % –4,9 2,0 –7,3 0,8 –1,4 0,1
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зменшилася від 21,5 % в 2005 р. до 19,7 % в 2015 
р. Зменшилася питома вага по    мерлих при хво-
робах артерій, артеріол та ка    пілярів (ХААК, код 
I70-I79), хворобах вен, лім   фатичних судин та 
лімфатичних вузлів (ХВ ЛС ЛВ, код I80-I99) і 
гострій ревматичній лихоманці (ГРЛ) (код I00-
I02). 

Структура смерті серед працездатного на   -
селення країни при ХСК за останніх 10 років 
зменшилася при ІХС, ЦВХ та ХААК, збільшилася 
при ХВ ЛС ЛВ, переважно за рахунок флебітів і 
тромбофлебітів (код I80), при легеневому серці і 
порушенню легеневого кровообігу (ЛС ПЛК, код 
I26-I28) та при ХЩХПКТ. Отже, найбільше 
медико-соціальне навантаження при ХСК серед 
працездатних займає ІХС (53,8 %), на другій 
сходинці – інші хвороби серця (20,6 %), на 
третій – ЦВХ (19,7 %).

У структурі смерті при ІХС (табл. 9) в 2015 р. 
домінували хронічні форми ІХС – 94,5 % (у 
чоловіків 92,1, у жінок 96,4 %), гострі форми 
складали 5,5 % (гострий інфаркт міокарда (ГІМ), 
коди I21 та I23 – 2,8 %), у чоловіків – 7,9 % (ГІМ, 

коди I21 та I23 – 3,5 %), у жінок – 3,6 % (ГІМ, коди 
I21 та I23 – 2,2 %).

При ІХС в працездатному віці перше місце 
по смертності (2015) займала хронічна форма 
ІХС (код I25) – 74,3 % (чоловіки – 74,5 %, 
жінки – 72,5 %), гострі форми ІХС становили 
25,7 % (чоловіки – 25,5 %, жінки – 27,5 %). Отже, 
загальний рівень смертності при ІХС визначали 
хронічні форми. Провідне місце серед них зай-
мала атеросклеротична хвороба серця (код 
I25.1) – 81,1 % (у чоловіків – 78,4 %, у жінок – 
83,1 %). 

У загальній структурі смерті при ХСК атеро-
склеротична хвороба серця, встановлена на 
основі розтинів, займала 31,3 %, без розтинів – 
59,3 % (р<0,01). Отже, гіпердіагностика цієї 
форми хронічної ІХС, встановленої без розтинів, 
в два рази перевищувала діагностику на основі 
розтинів.

До інших форм хронічної ІХС, крім атеро  -
склеротичної хвороби серця, відносять не чітко 
визначені стани, такі як атеросклеротична серце-
во-судинна хвороба (код I25.0), перенесений в 

Таблиця 8 
Динаміка структури смерті серед працездатного населення України при ХСК

Хвороби
2005 р. 2009 р. 2010 р. 2015 р.

Осіб % Осіб % Осіб % Осіб %

ХСК 55614 100 45866 100 42168 100 35422 100

ІХС 30223 54,3 24807 54,1 23100 54,8 19074 53,8

Інші хвороби серця 11436 20,6 9074 19,8 7711 18,3 7296 20,6

ЦВХ 10574 19,0 9187 20,0 8760 20,8 6961 19,7

ХААК 1217 2,2 1044 2,3 923 2,2 817 2,3

ЛС і ПЛК 552 1,0 425 0,9 388 0,9 439 1,2

ХВ ЛС ЛВ 447 0,8 465 1,0 480 1,1 392 1,1

ХРХС 809 1,5 566 1,2 528 1,3 228 0,6

ХЩХПКТ 270 0,5 269 0,6 251 0,6 207 0,6

ГРЛ 61 0,1 22 0,05 23 0,055 5 0,014

Інші та неуточнені ХСК* 25 0,04 7 0,02 4 0,009 3 0,008

Таблиця 9 
Структура смерті серед всього населення України при ІХС (2015)

Хвороби Коди
Обидві статі Чоловіки Жінки

Осіб % Осіб % Осіб %

ІХС I20-I25 278714 100,0 121276 100,0 157438 100,0

Хронiчна ІХС I25 263522 94,5 111679 92,1 151843 96,4

ГІМ I21 7626 2,7 4204 3,5 3422 2,2

Iншi форми гострої ІХС I24 5078 1,8 3767 3,1 1311 0,8

Повторний ІМ I22 2344 0,8 1543 1,3 801 0,5

Деякi поточнi ускладнення ГІМ I23 93 0,03 54 0,04 39 0,02

Стенокардiя (грудна жаба) I20 51 0,02 29 0,02 22 0,01
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минулому інфаркт міокар   да (код I25.2), аневризма 
серця (код I25.3), аневризма коронарної артерії 
(код I25.4), ішемічна кардіоміопатія (код I25.5) та 
інші (табл. 10), які в структурі смертності при 
хронічній ІХС становили 18,9 %.

У загальній структурі смертності при ХСК 
названі форми хронічної ІХС, встановлені на 
основі розтинів, займали 17,5 %, без розтинів – 
10,7 %. У цьому випадку йдеться про гіпо  -
діагностику, яка досягає 38,7 % (р<0,05). 

Загальну структуру смертності при ХСК на 
основі розтинів і без них за 2015 р. наведено в 
табл. 11.

Діагнози померлих від усіх причин на основі 
патологоанатомічних досліджень в 2015 р. були 
встановлені у 31,7 % випадків, при ХСК – 
у 23,1 %. Отже, діагнози без секційних дослі -

джень встановлювали в 68,3 і 76,9 % випадків 
відповідно (р<0,01). 

У структурі загальної смерті ХСК за даними 
розтинів становили 49,7 %, без розтинів – 
76,5 % (р<0,001). Отже, ХСК в загальній струк-
  турі смерті, при розрахунках за даними 
розтинів, становлять 49,7 %, що повністю 
збігається з даними країн Європейського 
Союзу. Відповідні дані без розтинів (76,5 %) 
завищені в 1,5 разу.

За окремими нозологіями, в разі відсутності 
патологоанатомічних досліджень, гіпердіаг  нос -
тику спостерігали при ІХС, атеросклеротичній 
хворобі серця (код I25.1) у 2 рази та при інших 
ЦВХ (код I67) в 7 разів. 

При проведених патологоанатомічних дос  -
лідженнях структура смерті вказує на гіпо  -

Таблиця 10 
Структура смертності серед всього населення України при хронічній ІХС (2015)

Хвороби Коди
Обидві статі Чоловіки Жінки

Осіб % Осіб % Осіб %

Хронічна ІХС I25 263522 100,0 111679 100,0 151843 100,0

Атеросклеротична хвороба серця I25.1 213789 81,1 87599 78,4 126190 83,1

Хронічна ІХС, не уточнена I25.9 17068 6,5 7489 6,7 9579 6,3

Iншi форми хронічної ІХС (РСС) I25.8 15253 5,8 7430 6,7 7823 5,2

Атеросклеротична серцево-судинна 
хвороба, так описана 

I25.0 10300 3,9 4407 3,9 5893 3,9

Перенесений у минулому ІМ I25.2 6435 2,4 4312 3,9 2123 1,4

Iшемiчна кардiомiопатiя I25.5 439 0,2 282 0,3 157 0,1

Аневризма серця I25.3 164 0,1 110 0,1 54 0,04

Аневризма вінцевої (коронарної) артерії I25.4 20 0,01 10 0,01 10 0,01

Безсимптомна iшемiя міокарда I25.6 54 0,02 40 0,04 14 0,01

Таблиця 11 
Структура смертності населення Україні при ХСК в результаті розтинів і без них (2015)

Хвороби
Всі померлі З розтинами Без розтинів

n % n % n %

Всі причини 594796 100 188450 100 406346 100

ХСК 404551 68,0 93640 49,7 310911 76,5

ІХС 278714 68,9 58916 62,9 219798 70,7

Атеросклеротична ХС 213789 52,8 29323 31,3 184466 59,3

Стенокардія  та іф ГІХС 5129 1,3 4602 4,9 527 0,2

ГІМ та ДЙПУ 7719 1,9 6566 7,0 1153 0,4

Повторний ІМ 2344 0,6 2038 2,2 306 0,1

Інші форми ХІХС 49733 12,3 16387 17,5 33346 10,7

ЛС та ПЛК 1211 0,3 624 0,7 587 0,2

Алкогольна КМП 3414 0,8 3043 3,2 371 0,1

Геморагічні МІ 11952 3,0 8593 9,2 3359 1,1

Ішемічні МІ 21801 5,4 10410 11,1 11391 3,7

Інші ЦВХ 46022 11,4 1893 2,0 44129 14,2

ЦВХ 79775 19,7 20896 22,3 58879 18,9
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діагностику при таких нозологіях, як стенокардія 
(код I20) та інші форми гострої ІХС (код I24) 
в 29 разів (!), при ГІМ (код I21) та деяких поточ-
них ускладненнях (код I23) – відповідно в 18,9 та 
22,1 разу, алкогольній кардіоміопатії (КМП) (код 
I42.6) – в 27,2 разу. Це високо достовірні роз -
біжності, які спотворюють справжню статистику 
в кардіології.

У зв’язку з цим ми хотіли привернути увагу 
на питому вагу померлих дорослих 18 років і 
старше в стаціонарах. При ХСК вона становила в 
2013 р. 14,5 %, в 2014 – 13,0 %, тобто спостері  -
га  ли тенденцію  до зменшення рівня госпіталі  -
зації. В умовах тотального скорочення ліжкового 
фонду така тенденція може стати загрозливою. 
В Японії показники госпіталізації сягають 
80–85 %. 

Надто високий відсоток померлих при ХСК 
на догоспітальному етапі мінімізує надання 
кваліфікованої медичної допомоги. При ІХС поза 
стаціонарами помирає більше 91,2 % пацієнтів, 
при гострих її формах – 94,4 %, при ГІМ – 39 %. 

Одною з причин низького рівня госпіталізації 
може бути високий відсоток раптової серцевої 
смерті на до госпітальному етапі, яка на 60–80, а 
подекуди до 90 % обумовлена ІХС (J. Ruskin, 
1998), дилатаційною КМП та хронічною серце-
вою недостатністю (ХСН) разом становлять 
більше 90 % раптових смертей у світі. 

Медико-соціальний тягар передчасної РСС 
за показником ВРЖ в інтервалі 16–59 років при 
стенокардії (код I20), інших формах гострої ІХС 
(код I24) та інших хворобах серця (коди I30-I52) в 
Україні (2014) перевищував втрати від ГІМ та 
мозкових інсультів разом взятих (160 800 і 79 499 
ВРЖ).

В оновлених рекомендаціях Європейської 
спілки кардіологів по лікуванню пацієнтів з 
шлуночковими порушеннями ритму і 
профілактиці РСС підкреслюється, що при ХСК 
в світі РСС трапляється в 25 % випадків. Тому її 

на сучасному етапі розглядають як один із 
найважливіших резервів зменшення 
смертності. До головних причин РСС відносять 
ІХС, КМП, вади клапанів серця, серцеву 
недостатність, спадкові каналопатії, 
шлуночкові порушення ритму. Своєчасна 
діагностика та адекватне лікування ІХС 
дозволяє зменшити РСС на 40 %. В аритмології 
попередження РСС вважають «філософським 
каменем» проблеми [1, 4].

Смертність від ІХС в 2014 р. порівняно 
з 2005 р. зменшилася на 1,9 % (з 691,2 до 677,8 
на 100 тис. всього населення). В міських посе-
леннях показники збільшилися на 1,3 % (від 
563,4 до 570,5 на 100 тис. відповідного населен-
ня), в сільській місцевості, навпаки, зменшилися 
на 4,5 % (від 960,4 до 917,3 на 100 тис. 
відповідного населення). З 2012 р. стандарти -
зовані показники смертності від ІХС почали зро-
стати. В 2015 р. вони були вищими, ніж в попе-
редньому році на 3,7 % (в містах – на 2,6 %, в 
селах – на 0,9 %).

На другій позиції в структурі смерті при ХСК 
були інші хвороби серця (20,6 %), на третій – 
ЦВХ (19,7 %). Смертність від ЦВХ з 2005 до 2014 
року зменшилася на 8,3 % (від 222,9 до 204,4 на 
100 тис. всього населення), в міських поселен-
нях – на 11,1 %, в сільській місцевості – на 1,5 %. 
В 2015 р. показники були кращими за попередній 
рік на 10,1 % (в містах – на 12,2 %, в селах – на 
5,5 %). За цей період утримувалася позитивна 
динаміка смертності від усіх форм мозкових 
інсультів. Стандартизовані показники смертності 
в 2014 р. порівняно з 2005 р. зменшилися на 11,1 
% (в міських поселеннях – на 12,7 %, в сільській 
місцевості – на 7,7 %).

Для визначення сумарного тягаря ХСК ми 
проводимо моніторинг ВРЖ(перший компонент 
сумарного показника DALYs) в результаті 
передчасної смерті в економічно активному віці, 
дані якого містяться в табл. 12. 

Таблиця 12 
Динаміка втрачених років життя в економічно активному віці серед населення України від усіх причин і ХСК

Хвороби Роки
ЕАН ЕАН ПЦ ЕАН ст. ПЦ

16–69, ВРЖ 16–59, врж % від ЕАН 60–69,  ВРЖ % від ЕАН

Всі причини 2005 5 529 517 2 532 920 45,8 2 996 598 54,2

2015 3 245 189 1 373 439 42,3 1 871 750 57,7

, % –41,3 –45,8 –3,5 –37,5  3,5

ХСК 2005 1 642 187 526 947 32,1 1 115 240 67,9

2015 1 052 856 319 869 30,4 732 988 69,6

, % –35,9 –39,3 –1,7 –34,3  1,7
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За останні 10 років показники ВРЖ при всіх 
причинах смерті в цілому серед ЕАН зменшили-
ся на 41,3 %, серед працездатних – на 45,8 %, в 
старшому віці – на 37,5 %, при ХСК – на 35,9; 
39,3; 34,3 % відповідно. Отже, найвагоміші ба  -
зові соціально-економічні показники діяльності 
галузі свідчать про позитивну динаміку.

При ХСК найбільша кількість ВРЖ серед ЕАН 
припадала в 2015 р. на ІХС – 595 950 (56,6 %), на 
ЦВХ – 20,0 %, на інші хвороби серці – 17,9 %. При 
ІХС на атеросклеротичну хворобу серця припа-
дало 327 940 ВРЖ (55,0 %), на інші форми 
хронічної ІХС – 137 415 (231 %), на всі форми 
ГІМ – 50 448 (8,5 %).

За період з 2005 до 2015 року показники 
смертності від усіх причин і ХСК зменшилися, 
збільшилася тривалість життя при всіх причинах 
смерті від 67,7 до 71,1 року, при ХСК – від 73,6 до 
76,3 року, зменшилася питома вага померлих 
працездатного віку з 24,6 до 18,7 % і з 11,4 до 
8,8 % відповідно.

Зменшилася кількість ВРЖ в економічно 
активному віці на 41,3 % при всіх причинах смерті 
і на 35,9 % при ХСК.

Встановлено високий рівень позастаціо  -
нарної смерті при ХСК – 87,0 % (2014), при 
ІХС – 91,2 %, при ГІМ – 39 %, значна частина із 
яких припадає на РСС.

Зберігаються великі розбіжності в структурі 
смертності, розрахованої на основі патоло го -
анатомічних досліджень і без них, що спотворює 
справжню нозологічну структуру смертності в 
Україні

Таким чином, серцево-судинні захворюван-
ня (ССЗ) є головною причиною смерті. У світі 
серед 17,5 мільйона померлих від ССЗ (2012) 
7,4 мільйона (42,3 %) страждали ІХС, 6,7 мільйо-
  на (38,3 %) померли від інсультів. Більшість ССЗ 
можна попереджати шляхом прийняття заходів 
впливу на популяційному рівні і в межах 
територіальних громад щодо таких факторів 
ризику, як тютюнопаління, нераціональне харчу-
вання і ожиріння, фізична інертність, шкідливе 
вживання алкоголю, артеріальна гіпертензія, 
діабет, гіперліпідемія. Доведено, що відмова від 
паління, зменшення вживання солі (менше 5 г на 
добу), збільшення овочів і фруктів, регулярна 
фізична активність, запобігання шкідливому 
впливу вживання алкоголю зменшує ризик роз-
витку ССЗ. Серед визначальних факторів роз-
витку ССЗ виділяють ще спадковість, стрес і 
злидні.

На нашу думку, в основу подальшої стратегії 
в боротьбі з ССЗ можуть бути покладені реко -
мендації ВООЗ. Так, в 2013 р. всі 194 країни-
члени ВООЗ на Всесвітній Асамблеї Охорони 
Здоров’я досягли згоди щодо глобальних 
механізмів зменшення тягаря від НІЗ, розробили 
«Глобальний план дій щодо профілактики НІЗ і 
боротьби з ними» на 2013–2020 роки». Узгоджено 
дев’ять добровільних глобальних цілей, які 
повинні бути досягнуті до 2025 р. В передмові 
«Доповіді про ситуацію в області неінфекційних 
захворювань у світі 2014» «Досягнення дев’яти 
глобальних цілей щодо НІЗ, спільна відповідаль -
ність» Генеральний директор ВООЗ д-р Марга  -
рет Чен зазначила, що «Світ досяг критичної 
точки в історії боротьби з неінфекційними захво-
рюваннями і в наш час має безпрецедентну мож-
 ливість змінити її розвиток». На презентації 
названої доповіді 19 січня 2015 р. (м. Женева) 
д-р Маргарет Чен додала, що інвестиція всього 
1–3 долари США на одну людину в рік може різко 
скоротити захво  рюваність і смертність від НІЗ. В 
іншому випадку мільйони людей і надалі будуть 
іти з життя дуже рано.

Вважаємо, що такі глобальні цілі стануть 
дорожньою картою для подальшого розвитку 
кардіології в Україні. Враховуючи важливість 
проблеми, ми наводимо їх відповідно до тексту 
доповіді ВООЗ «Доповідь про ситуацію в галузі 
неінфекційних захворювань в світі 2014» 
«Досягнення дев’яти глобальних цілей по НІЗ, 
спільна відповідальність».

Ціль 1. Відносне скорочення на 25 % за  -
гальної смертності від серцево-судинних захво-
рювань, онкологічних захворювань, діабету і 
хронічних респіраторних захворювань.

Ціль 2. Зменшення шкідливого вживання 
алкоголю щонайменше на 10 %.

Ціль 3. Відносне скорочення поширеності 
недостатньої фізичної активності на 10 %.

Ціль 4. Відносне зменшення на 30 % серед-
нього вживання солі серед населення.

Ціль 5. Відносне зменшення на 30 % показ-
ника поширеності тютюнопаління серед осіб 
старше 15 років.

Ціль 6. Зменшення на 25 % кількості осіб, що 
мають підвищений артеріальний тиск, відповідно 
до національних стандартів. 

Для досягнення цієї цілі необхідна загально-
державна політика, спрямована на боротьбу з 
поведінковими факторами ризику, зокрема 
шкідливим вживанням алкоголю, відсутністю фі  -
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зичної активності, надлишковою масою тіла, 
ожирінням та високим рівнем вживання солі.

Ціль 7. Зупинка збільшення кількості випад  -
ків діабету і ожиріння.

Ціль 8. Отримання до 2025 р. лікувальної 
терапії і консультування (зокрема глікеміч   ний 
контроль) для попередження інфарктів та ін   -
сультів принаймні 50 % людей, яким це не  -
обхідно.

Для досягнення цієї цілі потрібно збільшити 
фінансування провідних структур системи охо-
рони здоров’я, зокрема служб медичної допо-
моги, з метою втілення найсучасніших техноло  -
гій і застосування новітніх лікарських засобів 
лікування НІЗ.

Ціль 9. Досягнення до 2025 р. як в приват-
них, так і в державних закладах охорони здоро  -
в’я 80 % рівня наявності базових технологій і 
головних лікарських засобів, включаючи препа-
рати-генерики, необхідні для лікування головних 
неінфекційних захворювань.

Аналіз викладеної ситуації щодо медико-
соціальних наслідків хвороб системи кровообігу 
в Україні та міжнародні принципи ВООЗ в 
боротьбі з ними були покладені в основу розроб-
ки в Україні «Державної програми профілактики, 
лікування та реабілітації серцево-судинних за   -
хворювань на 2017–2021 роки». 
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
являются одной из важнейших медико-биологи-
ческих и социальных проблем в Украине и мире. 
Болезни системы кровообращения среди всего 
населения Украины в 2015 году составляли 31 % 
от всех заболеваний, среди взрослого населе-
ния в возрасте от 18 лет – 37 %, среди трудоспо-
собного населения – 24 %, среди населения в 
возрасте старше трудоспособного – 51 %. ССЗ 
также являются основной причиной смерти 
среди населения Украины и составляют 67 % в 
структуре смертности граждан; этот показатель 
является одним из самых высоких в Европе. 
Ежегодно от ССЗ умирают почти 426 тыс. укра-
инских пациентов [1].

В повседневной практике профилактиче-
ские меры по первичной профилактике ССЗ, как 
правило, ориентированы на людей с высоким 
риском развития сердечно-сосудистых собы-
тий: мужчин и женщин с сочетанием курения, 
повышенного артериального давления (АД), 
сахарного диабета (СД) и дислипидемии [2].

Гендер-специфическая медицина – это нау -
ка о различиях в профилактике, клинической 
картине, терапевтических подходах, прогнозе, а 
также психологических и социальных воздей-
ствиях заболевания у мужчин и женщин. В 
последние десятилетия ССЗ изучались в основ-
ном у мужчин, однако они являются одной из 
главных причин смерти и инвалидности у жен-
щин [3].

На основе проспективных широкомасштаб-
ных исследований Framingham Study (участвова-
ли 1234 женщины в возрасте 53–83 лет), Nurses 

Health Study – (32 317 женщин 30–50 лет) и Lipid 
Research Clinic Study (2269 женщин 40–69 лет) 
получены достоверные данные о связи между 
сердечно-сосудистой заболеваемостью жен-
щин (прежде всего ишемической болезнью 
сердца (ИБС)) и уровнем эстрогенов, антискле-
ротическое действие которых реализуется до 
менопаузы. Стандартизированные по возрасту 
исследования также убедительно доказали, что 
менопауза, независимо от возраста, является 
существенным фактором риска развития и про-
грессирования артериальной гипертензии [4].

Исследование EUROASPIRE IV: госпиталь-
ная линия, проведенное в 24 странах Европы в 
2012–2013 годах, показало, что среди женщин с 
ИБС, по сравнению с мужчинами, оказались 
более распространены ожирение, центральное 
ожирение, повышенные уровни холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и 
сахарный диабет (СД). Несмотря на сходство в 
фармакологической терапии, женщины реже 
достигали целевых уровней холестерина ЛПНП 
после острого коронарного события или рева-
скуляризации [5].

Результаты популяционных исследований 
Дании свидетельствуют о том, что курящие жен-
щины имеют более высокий относительный риск 
развития инфаркта миокарда, чем мужчины-
курильщики, даже после модификации основ-
ных факторов риска ССЗ. По сравнению с неку-
рящими, женщины-курильщики имели относи-
тельный риск развития инфаркта миокарда 2,24 
(диапазон 1,85–2,71), а мужчины-курильщики – 
1,43 (1,26–1,62) [6]. 
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Научное заявление, опубликованное Аме -
риканской кардиологической ассоциацией, сви-
детельствует о том, что женщины с СД 2-го типа 
имеют в 2 раза больше шансов заболеть ИБС по 
сравнению с мужчинами. Исследования утверж-
дают, что инфаркты у женщин случаются в более 
раннем возрасте, чем у мужчин, и у них выше 
вероятность умереть после первого сердечного 
приступа; а также о том, что у женщин реже уда-
ется достигнуть терапевтического контроля глю-
козы крови и артериального давления [7]. 

Таким образом, учитывая высокий риск ССЗ 
у женщин и, в то же время, недостаточность 
изучения этой проблемы, вследствие отсутствия 
участия должного количества женщин в клини-
ческих исследованиях, актуальность данного 
вопроса требует изучения.

Цель – оценить уровень гендерных различий 
в показателях факторов сердечно-сосудистого 
риска и эффективность модификации образа 
жизни пациентами Украины и Европы. 

Материал и методы

 Исследование EUROASPIRE IV в первичном 
звене здравоохранения было проведено Евро -
пейским обществом кардиологов в 2014–2015 
годах в 14 европейских регионах, включая 
Украину. Это было перекрестное исследование, 
в которое были включены пациенты высокого 
риска, находящиеся на одной или более тера-
пии: антигипертензивной и/или гиполипидеми-
ческой и/или противодиабетической; в анамне-
зе которых отсутствовали сердечно-сосудистые 
или другие атеросклеротические заболевания. 
Пациенты, мужчины и женщины от 18 до 80 лет, 
которые начали специфическое лечение от 
6 месяцев до 3 лет ранее интервью, были ретро-
спективно отобраны из медицинских записей 
амбулаторных медицинских учреждений [8, 9]. У 
пациентов были обозначены и оценивались 
показатели основных факторов риска сердечно-
сосудистой патологии, такие как курение, избы-
точная масса тела и ожирение, диета, физиче-
ская активность, сахарный диабет (СД), артери-
альное давление (АД), липиды крови, а также 
проведенная антигипертензивная, гиполипиде-
мическая и противодиабетическая терапия [10].

Результаты и их обсуждение

В этом исследовании были рассмотрены 
6700 медицинских записей и интервьюированы 

4579 пациентов, 42 % мужчин и 58 % женщин (в 
Украине их число составило 410 пациентов, 36 % 
мужчин и 64 % женщин) при помощи стандарти-
зированных методов исследования. Средний 
возраст украинских пациентов с высоким сер-
дечно-сосудистым риском на время проведения 
интервью составил (56,8±11,4) года, в среднем 
по Европе – (58,8±11,3) года (p=0,0007) [8]. 

Фактор риска – табакокурение

Данные о распространенности табакокуре-
ния, полученные в результате опроса амбула-
торных пациентов и анализа выдыхаемого ими 
CO, показали, что среди курильщиков Украины и 
Европы преобладали мужчины (26 % и 22 % 
соответственно, p=0,06), а в Европе женщин-
курильщиков  было больше (13 %), чем в Украи  -
не (4 %) (p˂0,0001) [8]. 

При опросе пациентов, которые курили еще 
до начала проведения им антигипертензивной, 
гиполипидемической либо противодиабетиче-
ской терапии, выяснилось, что за предшествую-
щие интервью 3 года двое из пяти украинских 
мужчин (41 %) и женщин-курильщиков (41 %) 
воздерживались от вредной привычки, в то 
время как в Европе прекращали курить лишь 
каждый пятый мужчина (19 %) и женщина (22 %) 
(p=0,01). 

Для снижения риска сердечно-сосудистой 
патологии около половины европейских пациен-
тов-курильщиков (47 % мужчин и 50 % женщин, 
p=0,04) предпочли лишь снизить количество 
выкуриваемых сигарет, а в Украине данные пока-
затели курящих мужчин и женщин составили 
31 % и 16 % соответственно (p=0,0004). 

В клиники, которые предоставляли помощь 
по отказу от курения, европейские и украин-
ские пациенты обращались, в равной степени, 
редко. Так, лишь 4 % украинских и 4 % европей-
ских женщин-курильщиков воспользовались их 
услугами, а среди украинских (1,4 %) и евро-
пейских (3 %) курящих мужчин доля посетив-
ших эти клиники пациентов оказался еще более 
низкой. 

Небольшая часть европейских курящих 
пациентов также имели опыт применения нико-
тинозаместительной терапии (6 % мужчин и 7 % 
женщин), а также препаратов бупропиона и 
варениклина (1 % мужчин и 2 % женщин, p=0,07), 
в то время как среди украинских курящих паци-
ентов, вне зависимости от пола, данная практи-
ка распространена не была.
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Следовательно, такие тенденции, как срав-
нительно больший процент мужчин-курильщи-
ков, нежели женщин, а также более активная 
вовлеченность курящих женщин в преодолении 
пагубной привычки, прослеживаются в равной 
степени, как в Украине, так и в Европе.

Таким образом, для уменьшения риска ССЗ 
украинские пациенты-курильщики, мужчины и 
женщины, в основном, предпочитали полностью 
воздерживаться от курения, а европейские куря-
щие пациенты обоих полов лишь снижали коли-
чество выкуриваемых сигарет (рис. 1). Низкий 
процент пациентов, посетивших центры по отка-
зу от курения, свидетельствует о недостаточной 
информированности и мотивированности паци-
ентов, которые планируют бросить курить, либо 
недоступности данных клиник для нуждающихся 
в них категорий пациентов Украины и Европы. 
Недостаточная работа семейных врачей, а также 
низкая информированность населения Украины 
о возможности фармакологической поддержки 
бупропионом и варениклином при отказе от 
курения, также не способствовали снижению 
кардиоваскулярного риска, особенно пациентов 
Украины [11].

Фактор риска – ожирение

Избыточная масса тела – еще один из основ-
ных факторов риска сердечно-сосудистой пато-
логии – чаще наблюдалась именно среди муж-
чин Украины и Европы (42 % и 46 % соответ-
ственно) (рис. 2). Этот показатель, который 
соответствовал индексу массы тела (ИМТ) 
25<30 кг/м2, был отмечен также у каждой тре-
тьей пациентки с высоким риском в Европе 
(36 %) и у каждой пятой пациентки в Украине 

(21 %) (p˂0,0001) [8]. Распространенность абдо-
минального типа избыточной массы тела (кото-
рый был определен как окружность талии 
 94 см у мужчин и  80 см у женщин) также была 
выше у мужчин, нежели у женщин: у пациентов 
мужского пола Украины и Европы – 29 % и 78 % 
(p˂0,0001), женского пола – 17 % и 90 % соот-
ветственно (p˂0,0001). В среднем по Европе 
показатели оказались намного выше, чем пока-
затели украинских пациентов с высоким риском, 
что свидетельствует об острой проблеме избы-
точной массы тела абдоминального типа среди 
пациентов обоих полов в Европе (рис. 3). 

41 %
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41 %
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50 %

Украина Европа Украина Европа

Мужчины Женщины

Воздержание от курения

Снижение количества сигарет 
Рис. 1. Действия по отказу от курения, предпринятые 
украинскими и европейскими пациентами обоих полов.
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Рис. 2. Распределение пациентов-мужчин в Украине и Европе в зависимости от массы тела.
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Однако среди людей, страдающих ожирени-
ем (ИМТ  30 кг/м2), преобладали именно жен-
щины; в Украине женщин с ожирением было 
больше половины – 64 %, больше, чем пациен-
ток с такими же показателями в Европе (меньше 
половины – 46 %, p˂0,0001). Мужчин-пациентов 
высокого риска с ожирением было меньше, чем 
таких с избыточной массой, а именно 33 % в 
Украине и 40 % в Европе [8]. 

Подобная картина характеризует также ожи-
рение центрального типа (окружность талии  88 
см у женщин и  102 см у мужчин), которое 
наблюдалось у 68 % украинских и 72 % европей-
ских и у 42 % и 52 % мужчин соответственно. 

Вполне вероятно, что такой высокий про-
цент пациентов с высоким риском, которые 
имели избыточную массу тела или ожирение, 
связан с крайне низким уровнем энергичной 
физической активности пациентов обоих полов, 
как в Украине, так и в Европе. Этот факт под-
тверждают данные опросников, судя по которым 
лишь 7 % украинских и несколько больше – 
около четверти (24 %, p˂0,0001), европейских 
пациентов-мужчин имели активную физическую 
активность в течение, по крайней мере, 20 минут 
три или более раза в неделю. Украинские паци-
ентки с высоким сердечно-сосудистым риском 
(16 %) имели такую активность немногим чаще, 
чем в среднем среди женщин в Европе (13 %), 
однако и этот процент (менее одной пятой) ока-
зался достаточно низким и свидетельствует о 
выраженной гиподинамии – еще одном факторе 
риска ССЗ.

Следует отметить попытки модификации 
образа жизни у пациентов с ИМТ  30 кг/м2 за 
3 года, предшествующие интервью для сниже-

ния сердечно-сосудистого риска. Большинство 
пациентов обоих полов Украины (71 % мужчин и 
81 % женщин, p=0,02) и Европы (75 % мужчин и 
75 % женщин) модифицировали свою диету за 
счет снижения количества потребляемых жиров. 
Снижению калорийности рациона европейские 
пациенты, в равной степени мужчины и женщи-
ны (64 % и 61 % соответственно, p=0,03), при-
давали несколько больше значения, чем паци-
енты в Украине (57 % мужчин и 57 % женщин). 
Повысить свою ежедневную физическую актив-
ность пытались как европейские (40 % мужчин и 
42 % женщин), так и украинские пациенты (41 % 
мужчин и 38 % женщин), однако они составляли 
менее половины всех пациентов с высоким 
риском. 

Итак, избыточная масса тела и, в частности, 
ее абдоминальный тип, были более распростра-
нены среди мужчин-пациентов в Украине и 
Европе, а ожирением, в том числе центрального 
типа, страдали преимущественно пациентки. 
Это происходило на фоне общей выраженной 
гиподинамии, что могло способствовать лишь 
увеличению риска ССЗ. Несмотря на то, что 
многие пациенты с ожирением пытались увели-
чить ежедневную физическую активность, моди-
фицировали свою диету путем снижения в боль-
шей степени количества жиров, в меньшей – 
количества калорий, не все пациенты меняли 
свой образ жизни и тем самым улучшали свой 
прогноз (рис. 4). Это свидетельствует том, что 
медработникам необходимо информировать 
пациентов о существующей проблеме избыточ-
ной массы тела и консультировать их о важности 
модификации диеты и образа жизни в целом для 
снижения риска ССЗ. 

21%

64%

15%

Женщины – пациентки  Украины

36%

46%

18%

Женщины – пациентки  Европы

Рис. 3. Распределение пациенток в Украине и Европе в зависимости от массы тела.
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Фактор риска – повышенный уровень 

артериального давления

В данном исследовании также оценивался 
контроль артериального давления (АД), одного 
из важнейших факторов сердечно-сосудистого 
риска, исходя из достижения его целевых уров-
ней – систолического АД / диастолического АД 
(САД/ДАД) < 140/90 мм рт. ст. (<140/80 мм рт. ст. 
у пациентов с СД) на фоне антигипертензивной 
терапии ингибиторами ангиотензинпревращаю-
щего фермента (АПФ), блокаторами рецепторов 
ангиотензина II, бета-адреноблокаторами, бло-
каторами кальциевых каналов и диуретиками. 
Добиться таких целевых уровней АД на фоне 
антигипертензивной терапии удалось у каждого 
третьего пациента-мужчины в Украине (38 %) и 
Европе (35 %) и практически у каждой второй 
пациентки с высоким риском в Украине (47 %) и 
Европе (48 %) [8]. Как мы видим, процент муж-
чин, у которых на фоне терапии были достигнуты 
целевые уровни АД, является более низким и в 
Украине и в среднем по Европе, чем соответ-
ствующий процент пациентов-женщин, что 
могло иметь место вследствие как неадекватно-
го подбора антигипертензивных препаратов и их 
доз медработниками, так и отсутствия комплай-
енса пациентов, личностных факторов и разли-
чия в реакции мужского и женского организмов. 
Следует отметить, что среди пациентов с высо-
ким риском, которые не находились на специ-
альной антигипертензивной терапии, вышеука-
занные целевые уровни АД наблюдались у поло-
вины украинских (50 %) и более половины евро-
пейских (62 %) (p=0,0001) пациентов-женщин и 
лишь у 33 % пациентов-мужчин в Украине и 44 % 
в Европе (p=0,01) (рис. 5). 

Для снижения риска ССЗ пациенты, которые 
принимали антигипертензивные препараты, 
также модифицировали свой образ жизни (рис. 
6). Так, за предшествующие интервью 3 года 
чуть менее половины (46 % мужчин и 47 % жен-
щин) европейских пациентов находились на 
DUSH диете для снижения АД, назначенной вра-
чом или другим медработником; в Украине паци-
енты, как женщины (40 %), так и мужчины (40 %) 
получали диетические рекомендации и/или сле-
довали им реже. Пациентки с высоким риском в 
Украине (83 %) и Европе (75 %, p=0,004) уделяли 
больше внимания снижению количества потре-
бляемой соли, нежели пациенты-мужчины (75 % 
и 71 % соответственно). В Украине, как и в 
Европе, в среднем, только два пациента, полу-
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Рис. 4.  Модификация образа жизни пациентами обоих полов 
Украины и Европы с ИМТ  30 кг/м2. 
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чающих антигипертензивную терапию, из пяти 
повышали свою ежедневную физическую актив-
ность: в Украине – 47 % мужчин и 42 % женщин, 
в Европе – 41 % мужчин и 41 % женщин. 

Основываясь на этих фактах невозможно не 
отметить низкий терапевтический контроль за 
достижением целевых уровней АД на фоне анти-
гипертензивной терапии как среди мужчин, так 
и среди женщин Украины и Европы. Это говорит 
о выраженной необходимости медработникам 
проводить профилактическую работу о модифи-
кации образа жизни, подбирать дозы антиги-

пертензивных препаратов для достижения целе-
вых уровней АД и улучшения сердечно-сосуди-
стого прогноза. 

Фактор риска – дислипидемия

При оценке терапевтического контроля за 
уровнем холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП), а именно достижения целе-
вого уровня <2,5 ммоль/л на фоне терапии гипо-
липидемическими препаратами: статинами, 
фибратами, секвестрантами желчных кислот, 
никотиновой кислотой и ее производными, а 
также ингибиторами абсорбции холестерина 
было выявлено, что целевой уровень был достиг-
нут у пациентов-мужчин (46 % в Украине и 40 % 
в Европе) чаще, чем у пациенток с высоким 
риском (28 % в Украине и 27 % в Европе). Для 
сравнения, у пациентов группы высокого риска, 
которые не находились на гиполипидемической 
терапии, уровень ЛПНП соответствовал целе-
вым значениям лишь у незначительной части 
пациентов, так в Украине – у 19 % мужчин и 14 % 
женщин, а в Европе – у 12 % мужчин и 10 % жен-
щин (p=0,03), и был несколько выше у пациентов 
мужского пола [8]. 

Пациенты, получающие гиполипидемиче-
скую терапию, в течение 3 лет до интервью 
также модифицировали свой образ жизни. Они 
находились на DUSH диете, предписанной вра-
чом или другим медработником: в Украине (36 % 
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Пациенты с целевыми уровнями АД

Рис. 5.  Достижение пациентами целевых уровней АД (САД/
ДАД < 140/90 мм рт. ст. или < 140/80 мм рт. ст. у больных СД) 
у пациентов Украины и Европы, которые получали 
антигипертензивную терапию.

Рис. 6. Модификация образа жизни пациентами, получающими антигипертензивную терапию, обоих полов Украины и 
Европы.
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мужчин и 46 % женщин, p=0,05) – реже, чем в 
Европе (55 % мужчин и 65 % женщин, p˂0,0001). 
Однако украинские пациенты корректировали 
свою диету тщательнее европейских пациентов, 
уменьшая потребление жиров (в Украине – 86 % 
мужчин и 90 % женщин, в Европе – 73 % мужчин 
и 79 % женщин), увеличивая потребление фрук-
тов и овощей (в Украине – 86 % мужчин и 90 % 
женщин, в Европе – 80 % мужчин и 81 % женщин) 
и рыбы (в Украине – 72 % мужчин и 73 % женщин, 
в Европе – 64 % мужчин и 65 % женщин). Свою 
ежедневную активность пациенты с высоким 
риском в Украине также повышали в больше 
половины случаев (54 % мужчин и 63 % женщин), 
а в Европе – немного реже (45 % мужчин и 43 % 
женщин).

Следовательно, применение гиполипиде-
мической терапии действительно отражалось на 
достижении пациентами целевых уровней 
ЛПНП, более выраженном среди мужчин 
Украины и Европы (рис. 7). И хотя терапевтиче-
ский контроль за уровнями ЛПНП необходимо в 
дальнейшем повышать ввиду крайне низких 
процентов достижения целевых уровней паци-
ентами Украины и Европы, сравнение с показа-
телями пациентов, которые не находятся на 
гиполипидемической терапии, говорит в пользу 
эффективности последней. 

Также нельзя не отметить, что женщины 
группы высокого риска в большинстве случаев и 
практически по всем показателям существенней  
мужчин корректировали свой образ жизни, как в 
Украине, так и в Европе.

Фактор риска – сахарный диабет

Согласно данным опросников пациентов 
высокого риска, около четверти пациентов 
Украины и Европы сообщили во время интервью 
о наличии у них сахарного диабета (СД), без 
существенных гендерных различий. Так, о нали-
чии у себя СД сообщили 23 % украинских муж-
чин и 24 % женщин; в Европе данные показатели 
составили 32 % и 25 % соответственно (p˂0,0001) 
[8]. Контроль СД у этих пациентов осуществлял-
ся посредством измерения HbA1c (целевой уро-
вень был определен как HbA1c < 7,0 %). В Украине 
целевого уровня HbA1c удалось достигнуть лишь 
у каждого третьего пациента (33 % мужчин и 29 
% женщин), в то время, как в Европе более 
эффективную терапию диабета за три предше-
ствующих месяца получили более половины (59 
% мужчин и 58 % женщин) пациентов (рис. 8). 
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Рис. 7. Достижение целевого уровня ЛПНП < 2,5 ммоль/л у 
пациентов, получающих и не получающих гиполипи  де   ми -
ческую терапию в Украине и Европе.
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Рис. 8. Достижение целевого уровня HbA1c < 7,0 % у пациентов, получающих противодиабетическую терапию в Украине и 
Европе. 
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Пациенты высокого риска с СД также сооб-
щали о модификации своего образа жизни за 
предшествующие интервью 3 года. Следуя дие-
тическим рекомендациям, они увеличивали 
количество фруктов и овощей в рационе (в 
Украине – 65 % мужчин и 84 % женщин, в Европе 
– 79 % мужчин и 83 % женщин), уменьшали 
содержание в нем сахара (в Украине – 91 % муж-
чин и 94 % женщин, в Европе – 84 % мужчин и 84 
% женщин) и алкоголя (в Украине – 74 % мужчин 
и 66 % женщин, в Европе – 62 % мужчин и 53 % 
женщин); также они увеличивали ежедневную 
физическую нагрузку (в Украине – 44 % мужчин 

и 47 % женщин, в Европе – 46 % мужчин и 48 % 
женщин) (рис. 9). 

Очевидно, что терапевтический контроль 
СД у пациентов высокого риска, мужчин и жен-
щин, в Украине оказался менее эффективным, 
чем в Европе. Это подчеркивает необходимость 
тщательного контроля доз гипогликемических 
препаратов, регулярных измерений пациентом 
уровня гликемии, а также соблюдения DUSH 
диеты и регулярной физической активности для 
достижения целевых уровней всех показателей 
СД и HbA1c, в частности, для снижения сердеч-
но-сосудистого риска. 
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Рис. 9.  Модификация образа жизни у пациентов с СД обоих полов в Украине и Европе.
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Выводы

1. Большинство курильщиков составляли 
мужчины в общей структуре пациентов Ук   -
раины и Европы. Однако в Украине пациенты 
высокого риска обоих полов только воздержи-
вались от курения, а в Европе применяли фар-
макологические препараты и посещали специ-
ализированные клиники для борьбы с табако-
курением.

2. Ожирение было более распространено 
среди пациентов-женщин, а избыточную массу 
тела имели, в основном, пациенты-мужчины 
Украины и Европы. Это сопровождалось гиподи-
намией, хотя многие пациенты существенно 
модифицировали свою диету для снижения сер-
дечно-сосудистого риска.

3. Как в Украине, так и в Европе наблюдался 
недостаточный контроль за достижением целе-
вых уровней артериального давления на фоне 
антигипертензивной терапии, однако процент 
женщин, у которых был достигнут целевой уро-
вень артериального давления, был выше, чем 
соответствующий процент мужчин. 

4. Применение гиполипидемической тера-
пии позитивно отражалось на достижении паци-
ентами целевых уровней ЛПНП, что было более 
выраженным среди мужчин Украины и Европы, 
нежели среди женщин. Однако пациентки груп-
пы высокого риска, находящиеся на гиполипи-
демической терапии, корректировали свой 
образ жизни тщательнее мужчин, как в Украине, 
так и в Европе.

5. Терапевтический контроль сахарного 
диабета у пациентов с высоким сердечно-
сосудистым риском, мужчин и женщин, в 
Украине оказался менее эффективным, чем в 
Европе. Однако во многих случаях украинские 
пациенты обоих полов значительно модифи-
цировали свою диету по сравнению с жителя-
ми Европы.
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Вперше про зв’язок гіперурикемії з артері-
альною гіпертензією (АГ) заговорили наприкінці 
ХІХ століття. В 1879 р. в журналі Lancet була опу-
блікована стаття, в якій F. Mohomed висловив 
гіпотезу, що гіпертензія є наслідком циркулюючих 
в крові токсинів, які спричиняють підвищення 
артеріального тиску (АТ) з ураженням судин серця 
і нирок. Базуючись на факті підвищеного АТ у 
більшості хворих на подагру, одним із таких ток-
синів він вважав сечову кислоту. В подальшому ця 
гіпотеза була підтримана й іншими вченими. 
Американський дослідник N. Devis дотримувався 
думки, що подагра є провідною причиною АГ, яка 
проявляється ураженням артеріол, інтерстицію 
нирок та міокардіальною гіпертрофією. Його спів-
вітчизник H. Huchard припускав, що причинами 
ураження судин при гіпертензії є сечова кислота, 
а точніше її підвищений вміст в крові, та вживання 
жирної їжі. В 1913 р. вперше в експерименті було 
продемонстровано підвищення АТ на тлі інфузії 
сечової кислоти кролям [4]. 

Практично через 100 років, в 70-х роках ХХ 
століття, інтерес до вивчення ролі сечової кисло-
ти в розвитку і прогресуванні серцево-судинних 
захворювань відновився і з того часу невпинно 
зростає. В епідеміологічних дослідженнях вста-
новлено зв’язок між урикемією та АГ, мозковим 
інсультом, ішемічною хворобою серця, серце-
вою недостатністю та ін. Причому цей зв’язок 
має місце не тільки в умовах вираженої гіперури-
кемії, лінійна залежність зберігається й в межах 
нормальних значень сироваткового рівня сечо-
вої кислоти [5]. Проте роль гіперурикемії як 
самостійного чинника ризику серцево-судинних 
захворювань донині остаточно не з’ясована. 
Данні масштабного популяційного дослідження 

в США свідчать про те, що не тільки подагра, а й 
безсимптомна гіперурикемія є самостійними 
предикторами серцево-судинної та загальної 
смерті, ризик якої лінійно зростає зі збільшен-
ням сироваткового рівня сечової кислоти [6]. В 
дослідженні MRFIT встановлено прогностичну 
роль гіперурикемії в розвитку інфаркту міокарда 
тільки у чоловіків [7], тоді як у дослідженні LIFE 
тільки у жінок з АГ виявлено прямий зв’язок між 
підвищенням рівня сечової кислоти та серцево-
судинних ускладнень [8]. Результати досліджен-
ня PIUMA засвідчили прогностичну роль сечової 
кислоти у розвитку серцево-судинних подій і 
загальної смертності у хворих на АГ [9], проте в 
популяційному дослідженні ARIC не виявлено 
будь-якої асоціації між сироватковим рівнем 
сечової кислоти та розвитком серцево-судинних 
ускладнень в популяції [10]. Інтерес також пред-
ставляють дослідження, в яких було встановле-
но, що підвищення рівня сечової кислоти асоцію-
ється з погіршенням когнітивної функції в літніх 
жінок, а також у осіб середнього віку обох статей 
[11, 12].

На відміну від серцево-судинних захворю-
вань, більшість досліджень у сфері АГ вказують 
на зв’язок між урикемією та виникненням гіпер-
тензії. Результати дослідження MRFIT свідчать 
про зростання ризику АГ на 80 % протягом 
6 років у чоловіків при вихідному підвищенні 
сироваткового вмісту сечової кислоти більше 
7 мг/дл, незалежно від вихідного рівня АТ, ліпід-
ного профілю, протеїнурії та функціонального 
стану нирок [13]. Незалежна прогностична роль 
сечової кислоти в розвитку гіпертензії в жінок 
була встановлена в дослідженні Nurses Health 
[14]. Значення сечової кислоти для розвитку АГ у 
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осіб обох статей підтверджують результати 
популяційного проспективного дослідження 
W. Zhang і співав.: відносний ризик АГ після ура-
хування традиційних факторів серцево-судинно-
го ризику в жінок становив 1,85 (95 % ДІ 1,06-
3,24; р=0,006) і був дещо вагомішим, ніж у чоло-
віків – 1,39 (95 % ДІ 1,16–1,68; р=0,003) [15]. За 
даними проспективного дослідження в Іта -
лійській популяції (2045 учасників, період спо-
стереження 16 років) збільшення сироваткового 
рівня сечової кислоти на 1 мг/дл призводить до 
зростання ризику АГ на 34 % (р=0,02) і на 29 % 
(р=0,01) за результатами домашніх і амбулатор-
них вимірювань відповідно. Крім того, в цьому 
дослідженні сечова кислота визначена незалеж-
ним предиктором серцево-судинної та загальної 
смерті: її зростання на 1 мг/дл асоціювалось зі 
зростанням ризику відповідно на 22 % (р=0,03) 
та 12 % (р=0,04) [16]. 

 У метааналізі P.C. Grayson і спіавт., який 
включив 18 досліджень, що загалом охопили 
більше 55000 осіб, встановлено, що ризик роз-
витку АГ збільшується на 41 % (ВР 1,41; 95 % ДІ 
1,23–1,58) за наявності гіперурикемії, при цьому 
зростання сироваткового рівня сечової кислоти 
на 1 мг/дл асоціюється зі збільшенням ризику АГ 
на 13 % (ВР 1,13; 95 % ДІ 1,06–1,20) [17]. Слід 
зазначити, що прогіпертензивний ефект гіперу-
рикемії більш виражений у осіб молодого віку. 
Так, у 90 % підлітків з вперше виявленою АГ спо-
стерігається підвищення сироваткового вмісту 
сечової кислоти більше ніж 5,5 мг/дл, а також 
прямий лінійний зв’язок між урикемією та рівнем 
систолічного АТ [18]. Продемонстровано також й 
зворотну залежність – зниження АТ на тлі змен-
шення урикемії при застосуванні алопуринолу. У 
подвійному сліпому, плацебо-контрольованому 
дослідженні 30 підлітків з м’якою АГ встановлено 
достовірне, порівняно з плацебо, зниження АТ в 
групі алопуринолу на тлі зменшення сироватко-
вого рівня сечової кислоти. Офісний систолічний 
АТ знизився на 6,9 мм рт. ст., діастолічний – на 
5,1 мм рт. ст., середньодобовий систолічний і 
діастолічний АТ – відповідно на 6,3 і 4,6 мм рт. ст. 
[19]. Вплив алопурінолу на рівень АТ було про-
демонстровано також у літніх осіб (старших за 65 
років) за результатами аналізу бази даних Clinical 
Practice Research Datalink у Великобританії. 
Усього 3 % від загалу застосовували алопурінол, 
що асоціювалось зі значним зниженням АТ, яке 
не залежало від вихідного рівня сечової кислоти 
або від іншого лікування, яке отримували ці паці-

єнти [20]. Дані метааналізу V. Agarwal та співав-
торів, що включив 10 досліджень і 738 осіб, свід-
чать про незначний, але достовірний ефект ало-
пуринолу в зниженні систолічного і діастолічного 
АТ – на 3,3 (95 % ДІ 1,4–5,3; р=0,001) і 1,3 мм рт. 
ст. (95 % ДІ 0,1–2,5; р=0,03) відповідно [21].

Експериментальним аргументом на користь 
того, що гіперурикемія може спричиняти розви-
ток АГ, є дослідження, в якому продемонстрова-
но розвиток гіпертензії в щурів на тлі фармако-
логічно-індукованої гіперурикемії [22]. На проти-
вагу цьому було показано, що лікування алопурі-
нолом або урикозуричним агентом попереджає 
її розвиток у експериментальних тварин [23].

Кілька можливих механізмів лежать в основі 
прогіпертензивної дії сечової кислоти. Доведені 
в експерименті зміни ниркової гемодинаміки під 
впливом гіперурикемії (зниження ренального 
кровообігу за рахунок підвищення інтрагломеру-
лярного тиску та зростання резистивності нир-
кових артеріол) призводять до часткової ішемії 
нирки, що сприяє активації ренін-ангіотензино-
вої системи (РАС) з наступним підвищенням АТ і 
розвитком стійкої гіпертензії [24,25]. Сечова 
кислота є біологічно амбівалентною речовиною. 
Вона може проявляти потужну антиоксидантну 
дію, яка за своєю інтенсивністю не поступається 
аскорбіновій кислоті, натомість, за певних умов, 
може мати виражені прооксидантні властивості. 
Дотепер остаточно не з’ясовано, що детермінує 
той чи інший шлях біологічних ефектів сечової 
кислоти. Одна із гіпотез припускає, що на проти-
вагу антиоксидантним властивостям сечової 
кислоти в екстрацелюлярному просторі, в серед-
ині клітин вона має прооксидантні та прозапаль-
ні властивості. Вважається, що збільшення вну-
трішньоклітинного вмісту сечової кислоти, яке 
корелює з її сироватковим рівнем, стимулює 
продукцію супероксид аніону через активацію 
НАДФ- та ксантиноксидази. Наслідком інтенси-
фікації окислювальних процесів є зменшення 
синтезу та біодоступності оксиду азоту та розви-
ток ендотеліальної дисфункції [26, 27]. 

Сироватковий рівень сечової кислоти відо-
бражає баланс між її продукцією та виведенням 
з організму, яке відбувається переважно нирка-
ми (75 %), а решта – кишківником. Саме тому, 
зменшення екскреції сечової кислоти нирками 
призводить до зростання її вмісту в крові, що 
може мати місце в жінок у постменопаузі (посла-
блення урикозуричного ефекту естрогенів), при 
метаболічному синдромі та при ураженні нирок. 
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Гіперурикемія, яка є результатом зменшення 
екскреції сечової кислоти на тлі зниження 
ренального кровотоку, часто спостерігається 
при хронічній хворобі нирок (ХХН). Причиною 
гіперурикемії може бути також генетичний полі-
морфізм аніонів-транспортерів, які забезпечу-
ють процес екскреції уратів в проксимальному 
канальці нефрона (аніон транспортер-1 сечової 
кислоти; SLC2A9, який кодує ген транспортера-9 
глюкози та ін.). Крім того, зростання сироватко-
вого рівня сечової кислоти може бути зумовлено 
споживанням білково- та фруктозомісткої їжі, 
коли синтез її зростає на тлі надмірного поста-
чання прекурсорів у організм. 

Безсимптомна гіперурикемія досить поши-
рена у хворих на АГ: вона виявляється у 25–40 % 
пацієнтів із вперше встановленим діагнозом 
гіпертензії, приблизно в 80 % хворих з важкою АГ 
та в 50 % тих, хто вживає діуретики [4]. Відповід-
  но до результатів нашої дослідницької роботи, в 
яку було включено 272 пацієнти з гіпертонічною 
хворобою 1–3 ступеня, поширеність гіперурике-
мії становила 31 % [1]. 

Зважаючи на поширеність гіперурикемії у 
хворих на АГ та її несприятливий вплив на розви-
ток серцево-судинних ускладнень, протягом 
останнього десятиліття почали вивчати механіз-
ми та її роль в розвитку і прогресуванні гіпертен-
зивного ураження органів-мішеней. Проте кіль-
кість таких досліджень обмежена, а їх результати 
інколи носять суперечливий характер. Так, в 
дослідженні японських науковців виявлена 
достовірна незалежна асоціація між рівнем се  -
чової кислоти та індексом маси міокарда лівого 
шлуночка (ІММЛШ) у хворих на АГ [28], тоді як за 
даними грецьких науковців, виразність урикемії 
не відповідає ступеню збільшення ІММ ЛШ [29]. 
За результатами наших робіт у хворих з гіперу-
рикемією, порівняно з пацієнтами, у яких сиро-
ватковий рівень сечової кислоти коливається в 
межах норми, ІММЛШ достовірно вищий: 
(148,1±3,4) проти (126,5±2,4) г/м2 (р<0,001). При 
цьому за умов гіперурикемії спостерігається 
більший відсоток пацієнтів з концентричним 
типом ремоделюванням лівого шлуночка – 
46,3 % проти 32,0 %. Результати рангового коре-
ляційного аналізу свідчать про пряму асоціацію 
між сироватковим вмістом сечової кислоти та 
ІММЛШ (ρ=0,41; р<0,001), яка зберігає достовір-
ність після поправки на вік, окружність талії, три-
валість захворювання та рівень АТ [1]. Однак за 
результатами множинної регресії, в модель якої 

були включені також показники вуглеводного 
обміну (глюкоза, HbA1c, інсулін, НОМА), систем-
ного запалення (СРБ, ФНП-α, ІЛ-6, фібриноген) 
та рівень екскреції альбуміну з сечею, сечова 
кислота була незалежною детермінантою вели-
чини ІММЛШ (β=0,285; р=0,005) тільки у жінок 
[2].

Сьогодні гіперурикемія розглядається не 
тільки як наслідок погіршення функції нирок, а й 
як однин із чинників ниркового ураження. 
Результати низки масштабних популяційних 
досліджень вказують на прогностичну роль сечо-
вої кислоти в розвитку та прогресуванні ХХН. 
Так, в дослідженні Okinawa General Health 
Maintenance Association, що включило 6400 осіб 
з вихідною нормальною функцією нирок, показа-
но, що урикемія на рівні 8 мг/дл і вище, асоцію-
ється зі збільшенням ризику ураження нирок у 
2,9 разу у чоловіків і у 10 разів у жінок протягом 2 
років спостереження [30]. У дослідженні Vienna 
Health Screening Project (23 475 осіб без патоло-
гії нирок на початку проекту, період спостере-
ження – 7 років) було встановлено, що зростання 
сироваткового вмісту сечової кислоти асоцію-
ється зі зростанням ризику ХХН незалежно від 
віку, статі, об’єму талії, рівня глюкози, ліпідів, 
швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), АТ і 
використання антигіпертензивних препаратів 
[31]. 

Вплив урикемії на функціональний стан 
нирок у хворих на АГ вивчався в поодиноких 
роботах і було встановлено прогностичну роль 
сечової кислоти в розвитку ниркового ураження 
у жінок з ГХ [32]. Результати нашого дослідження 
засвідчили наявність зв’язку між урикемією та 
функціональним станом нирок у хворих на ГХ 
обох статей. За даними кореляційного аналізу 
встановлено достовірний зв’язок вмісту сечової 
кислоти в крові з рівнем екскреції альбуміну з 
сечею (ρ=0,36; р=0,02) прямого спрямування та 
з ШКФ (ρ=−0,31; р=0,02) оберненого характеру, 
які носять незалежний від віку та рівня АТ харак-
тер (їх достовірність зберігається після ураху-
вання в моделі віку та рівня середньодобового, 
середньоденного та середньонічного АТ) [1]. 

Ще одним дискутабельним питанням є роль 
гіперурикемії в прогресуванні ХХН. Встановлено, 
що сечова кислота є самостійним, незалежним 
предиктором серцево-судинних ускладнень і 
смерті у хворих з ХХН [33,34]. Так, в дослідженні 
MDRD, яке включило 840 пацієнтів з ХХН, збіль-
шення рівня сечової кислоти на 1 мг/дл асоцію-
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валось зі зростанням загальної смертності на 
17 %, серцево-судинної смертності – на 16 %. 
Проте, за даними цього ж дослідження, сечова 
кислота не була предиктором прогресування 
ниркового ураження, не зважаючи на низьку 
вихідну ШКФ, що в середньому становила 
33 мл/хв/1,73 м2 [34]. Гіперурикемія також не 
мала самостійного прогностичного значення в 
погіршенні функц ії нирок в пацієнтів із недіабе-
тичною нефропатією зі зниженням ШКФ 3- і 4-го 
ступеня [35]. Іще в одному спостереженні паці-
єнтів з недіабетичною ХХН, що тривало протягом 
7 років, вихідний рівень сечової кислоти посту-
пився значущістю вихідній ШКФ і мікроальбумі-
нурії щодо прогнозу динаміки функції нирок [36]. 

За результатами 5-річного проспективного 
дослідження, проведеного в нашому відділі, 
вихідна гіперурикемія визначала темпи прогре-
сування гіпертензивного ураження нирок. В це 
дослідження було включено 47 хворих на ГХ зі 
зниженою (помірно та середнього ступеня) 
ШКФ, яку визначали за кліренсом креатиніну з 
використанням проби Реберга – Тареєва. На 
основі регресійного аналізу було встановлено, 
що незалежними предикторами прогресування 
гіпертензивної нефропатії є вихідна ШКФ 
(β=0,589; р=0,001), рівень сечової кислоти 
(β=-0,467; р=0,02) та пульсового АТ (β=-0,448; 
р=0,01). За даними бінарної логістичної регресії 
підвищення вмісту сечової кислоти більш, ніж 
390 мкмоль/л при первинному обстеженні, 
збільшує відносний ризик прогресування гіпер-
тензивної нефропатії в 4 рази (СШ=4,02; 95 % ДІ 
1,1–15,4; р=0,03) протягом наступних 5 років [3].

Беручи до уваги аргументи на користь ролі 
сечової кислоти у прогресуванні АГ та розвитку 
серцево-судинних ускладнень, актуальним є 
питання фармакологічної корекції гіперурикемії 
у цієї категорії пацієнтів. Результати ретроспек-
тивного аналізу дослідження AMIS вказують на 
те, що зменшення урикемії під впливом лікуван-
ня (алопуринол, колхіцин або пробеніцид) асоці-
юється з поліпшенням прогнозу у хворих на 
гострий інфаркт міокарда [37]. У випадку клініч-
но маніфестованої гіперурикемії, тобто за наяв-
ності подагри, пацієнтам показаний прийом інгі-
біторів ксантиноксидази (алопуринол, фебук-
состат), які належать до препаратів першої лінії. 
Дія цих засобів направлена на зменшення синте-
зу сечової кислоти, цільовий рівень якої на тлі 
терапії становить менше 6 мг/дл (360 мкмоль/л) 
[38]. Не визначеним залишається питання ко  -

рекції безсимптомної гіперурикемії, для якої від-
сутні показання для застосування інгібіторів 
ксантиноксидази, в пацієнтів з АГ. 

Антигіпертензивні препарати різноспрямо-
вано впливають на сироватковий вміст сечової 
кислоти. Антагоністи кальцію, інгібітори АПФ і 
більшість сартанів нейтральні по відношенню до 
пуринового метаболізму. Як уже зазначалось, 
діуретики сприяють зростанню рівня сечової 
кислоти на 6–19 % через підвищення її реаб-
сорбції в проксимальному канальці нефрону 
(мінімальний вплив має індапамід, максималь-
ний – хлороталідон). Протилежним чином діє 
блокатор АТ1 рецепторів ангіотензину ІІ лозар-
тан, який збільшує екскрецію сечової кислоти 
нирками, тим самим зменшує її вміст в сироватці 
крові в середньому на 20–25 %, що продемон-
стровано в чисельних дослідженнях у хворих на 
АГ [39]. Важливим є той факт, що зниження рівня 
сечової кислоти під впливом лозартану супрово-
джується поліпшенням прогнозу, що було про-
демонстровано в пацієнтів з діабетичною не  -
фропатією [40]. Так, за результатами post-hoc 
аналізу дослідження RENNAL погіршення функції 
нирок (подвоєння рівня креатиніну крові або 
розвиток термінальної ниркової недостатності) 
зустрічалось достовірно рідше (9,5 проти 14,3 
випадку на 100 пацієнто/років) при зниженні 
сироваткового рівня сечової кислоти > 0,5 мг/дл 
на тлі лозартану, порівняно зі зростанням або 
менш вираженим регресом урикемії. Було під-
раховано, що зниження сироваткового рівня 
сечової кислоти на кожні 0,5 мг/дл супроводжу-
ється зменшенням на 6 % ризику ниркових 
ускладнень [41].

Крім того, незначний вплив на рівень сечової 
кислоти чинять препарати, які часто признача-
ються хворим на АГ з метою поліпшення прогно-
зу – статини і ацетилсаліцилова кислота. Ос   -
тання, в невисоких дозах (75–150 мг), сприяє 
зростанню урикемії на 6–10 %, тоді як в більших 
дозах чинить урикозуричний ефект. Застосуван  -
ня статинів асоціюється зі зниженням сироват-
кового рівня сечової кислоти від 3,6 до 10 % за 
результатами різних нечисельних досліджень. 
Так, за нашими даними додавання розувастати-
ну в дозі 10 мг пацієнтам з ГХ протягом 6 міс. 
призвело до достовірного зменшення урикемії 
на 10,4 % (р=0,02) [42].

Актуальність корекції безсимптомної гіперу-
рикемії зумовлена також її значною поширеністю 
серед хворих на важку АГ. В дослідженні EURIKA, 
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що проводилось в 12 країнах Європи і включило 
5220 пацієнтів з АГ, сечова кислота виявилась 
одним із факторів (поряд із цукровим діабетом, 
індексом маси тіла та ризиком SCORE > 5 %), 
асоційованих з резистентним перебігом гіпер-
тензії [43]. Ситуація ускладнюється тим, що у 
таких пацієнтів для контролю АТ необхідно засто-
совувати діуретики, які своєю чергою мають 
додатковий гіперурикемічний ефект, що може, з 
одного боку, призвести до розвитку подагри, а з 
іншого – негативно впливати на прогноз хворо-
го. Все вище викладене надало підстави для 
вивчення ефектів селективного непуринового 
інгібітора ксантиоксидази фебуксостату у паці-
єнтів з безсимптомною гіперурикемією в комбі-
нації з АГ або з ІХС. В теперішній час тривають 
6 контрольованих рандомізованих досліджень, в 
яких вивчається вплив цього препарату на рівень 
АТ, структурно-функціональні властивості судин-
ної стінки і розвиток серцево-судинних захворю-
вань.

 На нинішньому етапі у відділі гіпертоніч-
ної хвороби досліджуються клініко-патогенетич-
ні детермінанти резистентної АГ. В рамках цієї 
роботи не втрачає актуальності оцінка ролі сечо-
вої кислоти у формуванні такого перебігу гіпер-
тензії, а також її динаміки під впливом комбіно-
ваної антигіпертензивної та статинотерапії, що 
має лягти в основу індивідуалізованого підходу 
та оптимізації лікування пацієнтів з резистент-
ною АГ.
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АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ

Роль показників тканинної допплерографії 
в оцінці ефективності терапії у хворих 

на гіпертонічну хворобу

Т.В. Ащеулова, О.В. Гончарь, С.В. Іванченко

Харківський національний медичний університет

Зважаючи на доведену позитивну прогностичну роль 
зниження артеріального тиску (АТ), основним критерієм 
ефективності терапії при гіпертонічній хворобі (ГХ) є досяг-
нення цільового рівня АТ. У той же час, прогноз перебігу ГХ 
великою мірою залежить від наявності та швидкості розвитку 
ураження органів-мішеней. Серед загальновизнаних марке-
рів їх ураження достатньо швидкою динамікою для викорис-
тання при підборі індивідуального режиму терапії характери-
зується лише мікроальбумінурія. Структурні ж зміни з боку 
серцево-судинної системи під впливом лікування зазнають 
зворотного розвитку дуже повільно (протягом не менш як 
6–12 міс) або взагалі не піддаються регресу. З огляду на те, 
що в більшості хворих на ГХ синдром хронічної серцевої не-
достатності (ХСН) не супроводжується зниженням скоротли-
вої функції ЛШ, використання її маркерів (передусім, фракції 
викиду) для спостереження в короткостроковому періоді та-
кож не є доцільним. У той же час, ретельна оцінка стану діа-
столічного наповнення ЛШ може бути перспективною з огля-
ду на доведений зв’язок із клінічною симптоматикою у таких 
пацієнтів, швидку динаміку під впливом терапії (ранньодіас-
толічна функція, найспецифічніший маркер – швидкість ру-
ху ФКМК в ранню діастолу Еа) та високу прогностичну значу-
щість щодо розвитку фіброзу міокарда ЛШ з подальшим зни-
женням скоротливості (пізньодіастолічна функція, найспеци-
фічніший маркер – відношення Е/Еа на мітральному клапані).

Мета – визначити інформативність параметрів діастоліч-
ного наповнення ЛШ за даними тканинної допплерехокарді-
ографії (ТДЕхоКГ) в оцінці ефективності терапії у хворих на ГХ 
та ХСН зі збереженою систолічною функцією ЛШ.

Матеріал і методи. Під спостереженням протягом 3 мі-
сяців перебувало 32 хворих із ГХ та ХСН зі збереженою систо-
лічною функцією ЛШ, які проходили стаціонарне лікування на 
базі Міського центру діагностики та лікування артеріальної гі-
пертензії м. Харкова. В усіх пацієнтів протягом строку госпіта-
лізації було досягнуто цільового рівню АТ на тлі проведеної в 
перший день корекції медикаментозної терапії. Діагностику та 
верифікацію ГХ проводили згідно з національними рекомен-
даціями з діагностики та лікування АГ (2012), ХСН – згідно з на-
ціональними рекомендаціями з діагностики та лікування сер-
цевої недостатності (2013). Усім хворим на початку (8–10-та 
доба госпіталізації) та наприкінці періоду спостереження бу-
ло проведене поглиблене ультразвукове дослідження серця з 
визначенням параметрів трансмітрального кровотоку, діасто-
лічного руху фіброзного кільця мітрального клапана (ФКМК) та 
встановленням типу діастолічної дисфункції (ДД). 

Результати. На початку спостереження за даними 
ТДЕхоКГ серед обстежених пацієнтів 19 мали ДД І типу, 13 – 
ІІ типу. Після закінчення 3-місячного терміну було проаналі-
зовано відмінності клінічної картини та толерантність до фі-
зичного навантаженням (визначалася дистанція 6-хвилинної 

ходьби) у підгрупах пацієнтів, які досягли/не досягли прирос-
ту значення піку Еа руху ФКМК не менш як на 10 % для хворих, 
які мали ДД І типу (11 та 8 пацієнтів відповідно), та зниження 
відношення Е/Еа не менш як на 10 % для хворих із ДД ІІ типу 
(5 та 8 хворих відповідно). Для групи хворих, які на тлі тера-
пії досягли покращення показників наповнення ЛШ, було ха-
рактерним вірогідно більше зниження інтенсивності задиш-
ки ((2,7±0,4) бали проти (1,6±0,3), р<0,05) та втомлюваності 
((3,2±0,5) бали проти (1,8±0,5), р<0,05) за візуально-анало-
говою шкалою, а також більший приріст дистанції 6-хвилин-
ної ходьби ((112±20) проти (63±13) м, р<0,05). Суб’єктивно 
оцінювали якість лікування як задовільну 14 (87,5 %) хворих 
1-ї та 9 (56,3 %) – 2-ї групи, р<0,05.

Висновки. У хворих на ГХ, що ускладнена синдромом ХСН 
зі збереженою систолічною функцією ЛШ, визначення динамі-
ки змін піку Еа руху ФКМК та відношення Е/Еа надає додатко-
ву інформацію щодо ефективності терапії та сприяє скорочен-
ню строків підбору індивідуально ефективної схеми лікування.

Особливості імунного статусу хворих 
на ХОЗЛ, поєднане з ренопаренхімною 

артеріальною гіпертензією

Н.Г. Бичкова, С.А. Бичкова, Д.І. Новосад

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ 
Українська військово-медична академія, Київ

Мета – визначити особливості клітинної та гуморальної 
ланок імунної системи у хворих на хронічне обструктивне за-
хворювання легень (ХОЗЛ) ІІІ стадії, поєднане із ренопарен-
хімною артеріальною гіпертензією (РАГ).

Матеріал і методи. Обстежено 59 хворих на ХОЗЛ 
ІІІ стадії, середній вік яких становив (51,3±4,2) року. Основну 
групу склали 30 осіб із поєднанням ХОЗЛ та РАГ, які мали хро-
нічну хворобу нирок (ХХН) І–ІІ стадії. У групу порівняння ввій-
шли 29 пацієнтів із ХОЗЛ без РАГ та ХХН. Пацієнти із ХОЗЛ 
обстежені у фазу ремісії захворювання. Контрольну групу 
склали 35 здорових осіб, рандомізованих за віком та статтю.

Результати. У хворих обох груп було виявлено вірогід-
но нижчий вміст CD3+ лімфоцитів порівняно із показником 
контрольної групи відповідно на 27,62 % (p<0,05) та 30,65 % 
(p<0,05), що обумовлено середньотяжким перебігом осно-
вного захворювання – ХОЗЛ ІІІ стадії. Процентна кількість 
CD4+ лімфоцитів у периферичній крові не мала вірогідних 
відмінностей від даних контрольної групи, що обумовлено 
середньоважким перебігом ХОЗЛ на тлі знижених показни-
ків імунної системи, наявністю аутоімунних порушень із акти-
вацією окремих ланцюгів імунної відповіді. Внаслідок вище-
наведених процесів було виявлено зниження відносної кіль-
кості CD8+ лімфоцитів в основній групі – на 82,20 % (p<0,05), 
а в групі порівняння – на 70,49 % (p<0,05), підвищення рівня 
В-лімфоцитів незалежно від наявності РАГ та збережений в 
обох групах вміст NK-клітин. 

Суттєві відмінності було виявлено у відносній кількості ак-
тивованих лімфоцитів із раннім маркером активації CD25+ та 
молекул адгезії ICAM-1. В основній групі відносна кількість 
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CD25+лімфоцитів перевищувала відповідний показник гру-
пи порівняння на 45,91 % (p<0,05), а процентний вміст CD54+ 
лімфоцитів – відповідно на 42,39 % (p<0,05). В той же час не 
було виявлено вірогідних відмінностей у процентній кількос-
ті активованих HLA-DR+ лімфоцитів, що несуть пізній маркер 
активації. Це обумовлено, на нашу думку, тим, що у пацієн-
тів із АГ та початковими стадіями ХХН спостерігаються більш 
виражені зміни у судинному руслі, в тому числі нирок, із роз-
витком ендотеліальної дисфункції та посиленням процесів 
адгезії між клітинами, маркерами яких з боку імунної сис-
теми виступають самі субпопуляції активованих лімфоцитів. 
Вірогідно вищий на 76,15 % рівень CD95+ лімфоцитів у хворих 
основної групи порівняно із групою порівняння обумовлений 
більш високою сироватковою концентрацією ФНП-α. 

У хворих основної групи в сироватці крові були виявле-
ні вірогідно вищі показники рівня ФНП-α  на 28,67 % (p<0,05) 
та ІЛ-6 – відповідно на 36,73 % (p<0,05) порівняно із показ-
никами групи порівняння, що є наслідком пошкодження ен-
дотелію судин внаслідок атеросклеротичного запалення, а 
критичне підвищення рівня ІЛ-6 є маркером розвитку дес-
табілізації атеросклеротичної бляшки та «фатальних подій» 
у коронарних судинах. Також було виявлено вірогідно вищу 
на 31,32 % (p<0,05) сироваткову концентрацію ТФР-β в осно-
вній групі хворих, що відображає ключову роль цього цито-
кіну у формуванні патологічних змін у бронхіальному дереві. 
Одночасно нами було встановлено вірогідно вищі сироватко-
ві концентрації розчинних молекул адгезії ICAM-1 та VCAM-1, 
рівень яких перевищував показники групи порівняння відпо-
відно на 15,45 % та 19,36 % (p<0,05). 

Висновки. У хворих на ХОЗЛ, поєднане з РАГ, спостеріга-
ються виражені зміни в імунній системі, які характеризують-
ся аутоімунними порушеннями. Найбільш уразливими точка-
ми імунної системи у даних хворих є підвищення вмісту акти-
вованих лімфоцитів, особливо тих, що експресують молекулу 
адгезії. Ключова патогенетична роль даних молекул у розвитку   
імунного запалення полягає в тому, що вони, експресуючись 
на одних клітинах, зв’язуються зі своїми контррецепторами 
та приєднуються одна до одної. Це призводить до локально-
го накопичення клітин, розвитку стазу та тромбозу у судинах.

Рівень продукції цитокінів 
у хворих на артеріальну гіпертензію, 

поєднану з ХОЗЛ

С.А. Бичкова, Н.Г. Бичкова, Г.А. Таран, Г.А. Луніна 

Українська військово-медична академія, Київ 
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Мета – визначити сироватковий рівень, спонтанну та мі-
тогеніндуковану продукцію прозапальних цитокінів та ТФР-β 
у хворих на артеріальну гіпертензію (АГ), поєднану із хроніч-
ним обструктивним захворюванням легень.

Матеріал і методи. Було обстежено 116 хворих на АГ, 
поєднану із ХОЗЛ, віком від 45 до 60 років, з них АГ І стадії 
верифікована у 45 осіб (1-ша група), АГ ІІ стадії – у 71 осо-
би (2-га група). Пацієнти із ХОЗЛ обстежені у фазу ремісії за-
хворювання. Контрольну групу склали 37 осіб, зіставних за ві-
ком та статтю. Рівні прозапальних цитокінів визначалися іму-
ноферментним методом згідно з методикою виробника Pro 
Con (Росія) та Diaclon (Франція).

Результати. В сироватці крові хворих із поєднаною па-
тологією спостерігався високий рівень прозапальних цитокі-
нів, який, в більшості випадків, залежав від стадії АГ. Так, си-
роваткова концентрація ФНП-α у хворих 1-ї групи переви-
щувала аналогічний показник контрольної групи в 2,65 ра-
зи (p<0,001), а у пацієнтів 2-ї групи – в 3,46 разу (p<0,005). 
Подібні зміни були притаманні також і вмісту ІЛ-1β, ІЛ-6 та 
ІЛ-8. Не залежав від стадії АГ сироватковий рівень ТФР-β, 
який у пацієнтів 1-ї групи був вищим за контрольний показ-
ник на 55,99 %, а у хворих 2-ї групи – на 56,12 %. Спонтанна 
продукція основних прозапальних цитокінів залежала від 
стадії АГ. Так, у 2-й групі хворих показник спонтанної продук-
ції ФНП-α перевищував аналогічний показник у 1-й групі на 
46,3 % (p<0,05), ІЛ-1β – на 45,8 % (p<0,05), ІЛ-6 – на 57,4 % 
(p<0,05), а ІЛ-8 – на 39,6 % (p<0,05). В той же час не було ви-
явлено достовірних відмінностей цього показника для ТФР-β. 
Мітогенстимульована продукція цитокінів у хворих на АГ 
ІІ стадії, поєднану із ХОЗЛ, вірогідно перевищувала як зна-
чення контрольної групи, так і показники 1-ї групи пацієнтів. 

Отже, проведений аналіз цитокінсинтезуючої функції іму-
нокомпетентних клітин периферичної крові у хворих на АГ, 
поєднану із ХОЗЛ, виявив її значні зміни відповідно рівнів у 
здорових осіб. 

Встановлено, що значно підвищений сироватковий рі-
вень ФНП-α, який обумовлений наявністю обструктивних по-
рушень у бронхіальному дереві та змінами в ендотелії судин, 
поєднувався з відносно невисокою спонтанною та стимульо-
ваною ЛПС продукцією цього цитокіну. Висока сироваткова 
концентрація ІЛ-6 та його продукція ІКК периферичної кро-
ві також є наслідком пошкодження ендотелію судин внаслі-
док атеросклеротичного запалення, крім того, саме критич-
не підвищення рівня ІЛ-6 є маркером розвитку дестабілізації 
атеросклеротичної бляшки та «фатальних подій» у коронар-
них судинах. Незалежне від стадії АГ підвищення рівня ТФР-β 
відображає ключову роль даного цитокіну у формуванні пато-
логічних змін у бронхіальному дереві. Саме ТФР-β як фібро-
генний цитокін стимулює морфологічні зміни стінки бронха, 
розвиток його ремоделювання. Саме ця морфологічна пере-
будова бронха призводить до появи частково зворотної або 
незворотної бронхіальної обструкції, що лежить в основі па-
тогенезу ХОЗЛ. 

Висновки. В сироватці крові хворих на АГ, поєднану із 
ХОЗЛ, спостерігається підвищений рівень прозапальних 
цитокінів, обумовлений як наявністю запального процесу 
у бронхіальному дереві, так і пошкодженням ендотелію су-
дин. Для хворих на АГ, поєднану із ХОЗЛ, характерним є ви-
сока сироваткова концентрація та підвищена продукція ІКК 
периферичної крові рівня ТФР-β, який бере участь у проце-
сах ремоделювання бронхіального дерева і залежить від ста-
дії ХОЗЛ.

Динаміка вмісту про- та антиатерогенних 
цитокінів у хворих на АГ

Н.Г. Бичкова, В.П. Швечикова, О.А. Бичков

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Однією з причин тяжкого перебігу артеріальної гіпер-
тензії (АГ) є порушення стану імунної системи. Порушення 
в імунній системі при всіх захворюваннях, які проявляються 
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явищами атеросклеротичного запалення, характеризуються 
значними змінами функціонального стану імунокомпетент-
них клітин, зокрема дисба лансом імунних факторів захисту 
та агресії, в тому числі про- та антиатерогенних цитокінів. 

Мета – дослідити динаміку вмісту про- та антиатероген-
них цитокінів у хворих на АГ та визначити їх роль у перебігу 
захворювання. 

Матеріал і методи. Для вирішення поставленої мети бу-
ло проведено біохімічне та імунологічне обстеження 76 хво-
рих на артеріальну гіпертензію ІІ стадії. Лікування хворих на 
АГ проводилось згідно з Настановою та клінічним протоко-
лом надання допомоги хворим з артеріальною гіпертензією. 
До контрольної групи ввійшло 33 здорових, рандомізованих 
за віком та статтю, особи. 

Результати. В результаті проведених досліджень нами 
було встановлено, що у групі хворих на АГ ІІ стадії спостеріга-
ються порушення ліпідного профілю крові, які проявляються 
підвищеним на 41,84 % (p<0,05) вмістом загального холесте-
рину (ЗХС) відносно даних у здорових осіб, а також його ви-
сокопатогенних фракцій ХС ЛПДНЩ на 21,57 % (p<0,05), три-
гліцеридів (ТГ) – на 57,63 % (p<0,05) та ХС ЛПНЩ – на 69,40 % 
(p<0,05) при зниженні вмісту ХС ЛПВЩ на 24,83 % (p<0,05). 

Враховуючи виявлені зміни ліпідного профілю у хворих 
на АГ, було проведено аналіз сироваткових маркерів запа-
лення, який показав виражений дисбаланс цитокінового ста-
тусу за рахунок переважання прозапальних та проатероген-
них інтерлейкінів. Так, сироватковий вміст ІЛ-6 в 6,33 разу 
(p<0,05) перевищував значення здорових осіб; ІЛ-8 – в 2,19 
разу (p<0,05). Також у даних пацієнтів було виявлено ком-
пенсаторне зниження протизапального та антиатерогенно-
го ІЛ-10 в 2,36 разу (p<0,05) порівняно з його рівнем у здо-
рових осіб та встановлено вірогідно вищу концентрацію роз-
чинної молекули адгезії sICAM-1 – (399,4±12,7) нг/мл, рівень 
якої перевищував значення здорових осіб на 44,9 % (p<0,05). 

Для встановлення взаємозалежності між виявленими по-
рушеннями був проведений кореляційний аналіз між показ-
никами ліпідного профілю та імунного статусу. Встановлено 
високий позитивний кореляційний зв’язок між рівнем ЗХС і 
ТГ та ІЛ-6, ІЛ-8, та sICAM-1, а також від’ємну кореляцію між 
вмістом ІЛ-10 та ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ. 

Аналіз показників цитокінового статусу в динаміці показав 
зменшення вмісту ІЛ-6 на 59,42 % (p<0,05), проте він зали-
шався вище показника контрольної групи на 157,1 %. Рівень 
ІЛ-8 знизився на 47,84 % (p<0,05) до значень, що достовірно 
не відрізнялись від даних у здорових осіб. Аналогічну тенден-
цію мав і рівень циркулюючої молекули адгезії sICAM-1, який 
в процесі лікування достовірно знизився на 25,68 % до зна-
чення, що перевищувало норму на 7,5 % (p>0,1). Вміст про-
тизапального ІЛ-10, навпаки, в процесі лікування зріс у 2,1 
разу (p<0,05) до значень, що достовірно не відрізнялися від 
норми.

Висновки. Отримані дані показують значну роль про- та 
антиатерогенних цитокінів у розвитку дисліпідемій у хворих 
на артеріальну гіпертензію, таких як ІЛ-6 (один з найважли-
віших факторів, який викликає дисфункцію ендотелію та сти-
мулює синтез білків гострої фази запалення), ІЛ-8 (стиму-
лює неоангіогенез та здатен викликати дестабілізацію ате-
росклеротичної бляшки за рахунок металопротеїназної ак-
тивності) та ІЛ-10 (знижує активність запалення у зрілій ате-
росклеротичній бляшці). Виявлені зміни в цитокіновому ста-
тусі у хворих на артеріальну гіпертензію мають високий ко-

реляційний зв’язок із порушеннями ліпідного профілю крові 
та призводять до зростання апоптозу клітин та розвитку дис-
функції ендотелію.

Оцінка показників ліпідного профілю 
у хворих на артеріальну гіпертензію, 

поєднану з ішемічною хворобою серця 
та супутньою гіперурикемією

О.А. Бичков, С.Г. Шевчук, Т.Г. Осташевська, 

О.О. Стародубська

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Серцево-судинні захворювання посідають перше місце в 
структурі смертності серед населення України (62,5 %), при-
чому в переважній більшості випадків основою їх патогене-
зу є атеросклеротичне ураження кровоносних судин, що зу-
мовлює в 66,6 % розвиток ішемічної хвороби серця (ІХС), а 
в 21,5 % – цереброваскулярних захворювань. За даними 
ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН 
України, в українській популяції підвищення рівня загально-
го холестерину в працездатному віці визначається в серед-
ньому в 50 % випадків. Гіперурикемія є незалежним і вкрай 
важливим фактором ризику серцево-судинних захворювань, 
яка крім безпосереднього патологічного впливу підвищеного 
рівня сечової кислоти на стінку судин впливає також і на під-
вищення артеріального тиску. За чисельними літературними 
джерелами порушення ліпідного обміну мають нерозривний 
зв’язок із процесами системного імунного запалення, яке 
спостерігається при артеріальній гіпертензії (АГ) та інших за-
хворюваннях, асоційованих з атеросклерозом. 

Мета – оцінити стан ліпідного профілю у хворих на ар-
теріальну гіпертензію (ЕГ), поєднану з ішемічною хворобою 
серця та супутньою гіперурикемією.

Матеріал і методи. Для вирішення даної мети було ви-
значено ліпідний профіль у 38 хворих на АГ та у 46 пацієнтів 
із АГ у поєднанні з ІХС: Стенокардія напруження ФК ІІ–ІІІ. В 
дослідження були включені хворі з АГ І та ІІ стадій, у яких бу-
ло виявлено підвищення рівня сечової кислоти в крові. До 
контрольної групи увійшло 33 здорових особи, рандомізова-
них за віком та статтю.

Результати. Встановлено, що у хворих на АГ І стадії із ІХС 
порівняно з пацієнтами з ізольованою АГ спостерігався віро-
гідно вищий вміст ЗХС на 11,93 % (p<0,05), ТГ – на 27,44 % 
(p<0,05), ЛПДНЩ – на 27,94 % (p<0,05). Слід зазначити, що і у 
хворих на АГ І стадії були виявлені порушення ліпідного обмі-
ну, які полягали у підвищенні (p<0,05) вмісту ЗХС на 24,96 %, 
який в цілому по групі за середніми значеннями перевищував 
референтну норму для хворих на АГ (до 5,0 ммоль/л); вірогід-
но підвищеному вмісті ХС ЛПНЩ на 43,72 % (p<0,05) та віро-
гідно вищому рівні ХС ЛПДНЩ на 29,17 % (p<0,05) порівняно 
з показником у здорових осіб. 

У групі хворих на АГ ІІ стадії та ІХС нами теж були виявле-
ні зміни як рівня ЗХС, так і його фракцій у порівнянні з хвори-
ми на ізольовану АГ ІІ стадії. Рівень ЗХС перевищував значен-
ня контрольної групи на 48,67 % (p<0,05), проте не мав до-
стовірних відмінностей від групи порівняння. Виявлено зна-
чне підвищення фракцій: вміст ХС ЛПНЩ не мав достовірних 
відмінностей від показника групи порівняння (p>0,1) і стано-
вив відповідно: (4,87±0,15) ммоль/л та (4,72±0,23) ммоль/л, 
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проте перевищував показник в контрольній групі – на 73,17 % 
(p<0,05). Рівень ХС ЛПДНЩ в цій групі хворих був достовір-
но вищим від групи порівняння на 58,84 % (p<0,05), а також 
контрольної групи на 93,44 % (p<0,05). Вірогідно вищим від 
значень групи порівняння виявився і показник ТГ у групі хво-
рих з поєднанням АГ та ІХС – на 51,44 % (p<0,05), перевищу-
ючи в 2,37 разу (p<0,05) показник контрольної групи. Значно 
зниженим на 33,54 % (p<0,05) від рівня контрольної групи був 
рівень ХС ЛПВЩ. 

Висновки. Встановлена висока частота порушень ліпід-
ного профілю у хворих на АГ із супутньою гіперурикемією та 
при поєднанні АГ з ІХС. Отримані дані обумовлені єдиними 
патогенетичними механізмами формування атеросклерозу 
та АГ, роллю атеросклеротичних процесів у механізмах під-
вищення артеріального тиску.

Ефективність бета-блокаторів у хворих 
на есенціальну гіпертензію у поєднанні 

з цукровим діабетом 2-го типу

О.В. Боброва, В.В. Коломієць

Національна медична академія післядипломної освіти 
ім. П.Л. Шупика, Київ 

Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, 
Лиман

Мета – вивчити судинні та ниркові ефекти терапії небіво-
лолом (Нб) і бісопрололом (Бс) у хворих на есенціальну гіпер-
тензію (ЕГ) у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу. 

Матеріал і методи. Було обстежено 66 хворих з м’якою 
та помірною ЕГ 2-ї стадії (18 чоловіків і 48 жінок) у поєднанні 
з цукровим діабетом 2-го типу, середній вік хворих становив 
(58,9±1,7) року. Всі хворі були розділені на дві групи: перша 
група приймала монотерапію Нб (n=33) в дозі 5–10 мг/добу, 
друга група приймала Бс в дозі 10 мг/добу. Фоновою тера-
пією був прийом лізиноприлу у дозі 10–20 мг/добу. Вивчали 
функцію ендотелію артерії шляхом вимірювання діаметра 
плечової артерії (ПА) у відповідь на реактивну гіперемію (РГ) 
за допомогою ультразвукового апарату ULTIMA PA. Сумарну 
концентрацію нітритів у сечі визначали спектрофотометрич-
ним методом на апараті Specord 200 PC (Analytic Jena) з ви-
користанням реактиву Гріса. Оцінювали НК (мл/хв·1,73 м2) 
за допомогою визначення показників об’ємного кровотоку 
в реальних артеріях на допплерографічній системі Siemens 
(Німеччина) з фазованим датчиком 3,2 МГц. Зважаючи на те, 
що в реалізації ниркових ефектів досліджуваних препаратів 
особливий інтерес приділяється їхній дії на внутрішньо-ор-
ганні кровоносні судини, то оцінювалась динаміка судинного 
тонусу на тлі проведеної терапії. З цією метою розраховува-
ли внутрішньо-нирковий судинний опір (ВНСО) за формула-
ми D. Gomez. Усі обстеження проводили до, та через три мі-
сяці після терапії. 

Результати. Величина приросту діаметра ПА на фо-
ні РГ, яка характеризує функцію ендотелію, до лікування в 
обох групах хворих була приблизно однаковою ((6,8±0,5) % 
і (6,3±0,4) %), не змінилась після лікуванням Бс ((6,5±0,5) %) 
і достовірно знизилась після прийому Нб ((8,3±0,5) %). 
Терапія Бс не змінила НК (до лікування – (769±22) мм/
(хв·1,73 м2); після – (751±25) мм/(хв·1,73 м2). Загальний 
нирковий опір (ЗНО) до лікування становив (7775±168) 

дин·с·см–5, після – (7983±137) дин·с·см–5 (p>0,1). Також 
не змінились показники аферентного (АфНО) та еферент-
ного судинного опору нирок. До терапії Бс вони склада-
ли (2891±82) дин·с·см–5 і (5371±118) дин·с·см–5, а піс-
ля (2930±47) дин·с·см–5 і (5308±280) дин·с·см–5 відповід-
но. Після курсу лікування Нб НК збільшився з (733±21) мл/
(хв·1,73 м2) до (838±25)  мл/(хв·1,73 м2) (p>0,05). Зміна рів-
ня НК відбулась за рахунок зниження ВНСО. Знизився ЗНО 
з (8189±165) дин·с·см–5 до (6802±133) дин·с·см–5 (p>0,01). 
Загальний вклад (73,7 %) в яке внесло зниження ЕПС, а 
АфНО знизилось з (29,30±2014) до (21,85±54) дин·с·см–5 

(p>0,05). ЕНО зменшилось з (54,46±259) до (3701±80) 
дин·с·см–5. Резистентність артеріол знизилась у середньо-
му на 15–20 %, в той час як зменшення опору виносних ар-
теріол становила 35–50 % від початкового. Покращення 
внутрішньониркової циркуляції під впливом Нб пов’язане в 
загальному з дилатуючим впливом NO на виносні артеріоли 
клубочків. При ЕГ підвищення судинного тонусу нирок ви-
значається констрикцією артеріол, котрі приносять і вино-
сять резистентність артеріол. Збільшення НК у хворих ЕГ під 
впливом терапії Нб і Бс у більшому ступені обумовлені міс-
цевими (внутрішньонирковими) зрушеннями. Як видно з на-
ведених даних, досліджувані препарати зменшують ступінь 
ішемії нирок у хворих на ЕГ. Наступна вазодилатація викли-
кає збільшення НК, тим самим зменшуючи гіпоксію нирок. 
Другим механізмом дії Бс є активація брадикінінового ме-
ханізму вазодилатації, яка проявляється збільшенням утво-
рення ендотеліальних факторів вазорелаксації (оксиду азо-
ту та простагландинів Е2 та І2). А Нб має інший механізм ко-
рекції ендотеліальної дисфункції. Він є прямим стимулято-
ром ендогенного синтезу NO в ендотелії судин. Модуляція 
синтезу NO забезпечує такі властивості, як вено-, артері-
одилатація, антиоксидантні, ангіопротективні, антиатеро-
склеротичні, а також нефропротективні властивості. 

Висновки. На фоні терапії Бс ниркова гемодинаміка не 
змінювалась, а прийом Нб її збільшує: збільшується НК за ра-
хунок зниження ЗНО, загальний вклад в який вносить зни-
ження еферентної резистентності. Покращення ниркової ге-
модинаміки обумовлено посиленням синтезу ниркових ен-
дотеліальних вазодилататорних субстанцій. Прийом Нб 
зменшував ендотеліальну дисфункцію за рахунок стимуляції 
синтезу NO.

Вплив моно- та комбінованої 
антигіпертензивної терапії на інтенсивність 

системного запалення у хворих на ГХ

Г.М. Боженко, Л.А. Міщенко, Л.С. Мхітарян, 

О.Б. Кучменко,Т.Ф. Дроботько

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Мета – вивчити вплив моно- та комбінованої терапії на 
показники системного запалення, а саме вміст С-реактив  -
ного білка (СРБ), інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), фактора некрозу 
пухлин-α (ФНП-α) у взаємозв’язку з динамікою показників 
добового ритму артеріального тиску.

Матеріал і методи. У дослідження було включено 
29+27+43 пацієнтів, з гіпертонічною хворобою (ГХ) І та ІІ ста-
дії, 1–2-го ступенів. Пацієнти були рандомізовані у три гру-
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пи терапії: 1-ша – монотерапія телмісартаном у середній 
дозі (64,2±5,4) мг/добу (29 пацієнтів), 2-га – монотерапія 
S-амлодипіном у дозі 5 мг/добу (27 пацієнтів), 3-тя – фік-
сована комбінація валсартану з амлодипіном у дозі 160/5 
мг/добу (43 пацієнта). Групи були зіставними за віком та ін-
дексом маси тіла. Усім пацієнтам після 7-ми денного безме-
дикаментозного періоду та через 6 місяців лікування було 
проведено вимірювання офісного артеріального тиску (АТ), 
добове моніторування АТ (ДМАТ), визначення вмісту в крові 
СРБ (імунотурбодиметричним методом), ІЛ-6 і ФНП-α (іму-
ноферментним методом з використанням наборів «Вектор-
Бест» та Bender Medsystems). 

Результати. Під впливом монотерапії телмісартаном і 
S-амлодипіном 56,7  і 54,6 % пацієнтів відповідно досягли ці-
льового рівня АТ. Кращій контроль АТ забезпечувала комбі-
нована терапія – частка пацієнтів з ефективним контролем 
АТ становила 69,8 %. Зіставне зниження АТ на тлі застосу-
вання монотерапії було зафіксоване також за даними ДМАТ. 
Зниження середньодобового САТ становило 10,7 %, серед-
ньодобового ДАТ – 11,2 % в групі телмісартану та 12,9 % і 
14 % відповідно в групі S-амлодипіну (p<0,001 для всіх показ-
ників). Комбіноване лікування сприяло зниженню середньо-
добового САТ на 15,4 %, ДАТ – на 15,1 % (p<0,001 для обох 
показників). Зниження середньодобового АТ відбулось у всіх 
трьох групах лікування за рахунок впливу на рівень АТ як в 
денний, так і в нічний період. Проте більший вплив на рівень 
САТ всі три препарати проявили в денний період: середньо-
денний САТ знизився на 11,9 %, 13,9 % і 16 % (p<0,001 для 
всіх показників), тоді як середньонічний – на 10,7 %, 11,9 % і 
12,7 % (p<0,001 для всіх показників) відповідно в 1-й, 2-й і 3-й 
групах терапії. 

Аналіз динаміки маркерів та медіаторів системного за-
палення показав, що його активність зменшується на тлі 
антигіпертензивної терапії. Було встановлено достовірне 
зменшення вмісту в крові СРБ з (3,9±0,1) до (3,3±0,1) мг/л; 
ІЛ-6 з (3,9±0,3) до (2,6±0,2) пг/л та ФНП-α з (0,62±0,10) до 
(0,57±0,10) пг/л (р<0,001 для всіх показників), яке було асо-
ційоване зі зниженням АТ. Динаміка СРП корелювала тільки зі 
змінами показників САТ: середньодобового (r=0,36; p=0,001) 
та середньоденного (r=0,37; p=0,001), а також зі зростанням 
добового індексу САТ (r=0,31; p=0,03) і зменшенням нічної 
варіабельності САТ (r=0,29; p=0,03), тоді як зниження рівня 
ФНП-α  асоціювалось зі зниженням середньоденного систо-
лічного (r=0,30; p=0,03) і діастолічного (r=0,29; p=0,03) АТ та 
середньонічного САТ (r=0,30; p=0,03). 

Терапія телмісартаном й комбінацією валсартану з амло-
дипіном сприяли зниженню рівня СРП відповідно на 13,9 % 
(з (3,6±0,3) до (3,1±0,2) мг/л; р=0,04) та 12,5 % (з (4,0±0,2) 
до (3,5±0,24) мг/л; р=0,03), тоді як під впливом S-амлодипіну 
спостерігалась тільки тенденція до його регресу – 11,2 % 
(з (3,7±0,3) до (3,3±0,2) мг/л; р=0,07). Проте тільки на тлі 
S-амлодипіну відбулось зниження рівня ФНП-α з (0,67±0,07) 
до (0,59±0,04) пг/л, що становило 11,9 %. Зменшення вміс-
ту в крові ІЛ-6 спостерігали в усіх трьох групах терапії: під 
впливом телмісартану на 36,4 % (з (4,4±0,7) до (2,8±0,4) пг/л; 
р=0,02), S-амлодипіну – на 39 % (з (4,1±0,5) до (2,5±0,3) пг/л; 
р<0,001) і комбінації валсартану з амлодипіном – на 31,5 % (з 
(3,8±0,6) до (2,6±0,3) пг/л; р=0,03). 

Висновки. Отримані дані демонструють зниження інтен-
сивності системного запалення під впливом блокаторів ре-
цепторів ангіотензину ІІ та антагоністів кальцію, як при мо-

нотерапії, так і при використанні їх фіксованої комбінації. 
Зменшення активності запалення низької градації відбува-
ється паралельно зі зниженням АТ, що засвідчує значення ге-
модинамічного розвантаження судинної стінки, проте не ви-
ключає додаткового, незалежного від антигіпертензивного 
ефекту, впливу на неї блокаторів рецепторів ангіотензину ІІ 
та антагоністів кальцію. 

Коморбідність у хворих на артеріальну 
гіпертензію мобілізаційного віку 

та військовослужбовців

А.І. Буженко

Українська військово-медична академія Міністерства оборони 
України, Київ

Клінічні дослідження, які відповідають вимогам доказо-
вої медицини, довели, що ризик розвитку серцево-судин-
них ускладнень у хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) зна-
чно зростає у разі коморбідних захворювань. Коморбідність і 
високий кардіоваскулярний ризик розглядаються як ключо-
ві питання сучасної медицини. Коморбідні захворювання ма-
ють значний вплив на якість життя та вибір медикаментозно-
го лікування у хворих на АГ. Тому визначення супутньої пато-
логії має важливе значення для оцінки перебігу АГ у військо-
вослужбовців.

Мета – визначення поширеності коморбідної патології у 
хворих на АГ військовослужбовців, зокрема учасників антите-
рористичної операції (АТО).

Матеріал і методи. Задля дослідження поширеності 
коморбідної патології у військовослужбовців з АГ проведе-
но ретроспективний аналіз випадкових вибірок військовос-
лужбовців з АГ віком 32–56 років, що проходили обстежен-
ня і лікування в національному військово-медичному клініч-
ному центрі «ГВКГ» в 2010–2011 і 2015–2016 роках. У до-
слідження не були включені особи, які перенесли інфаркт 
міокарда та гостре порушення мозкового кровообігу. 
Обстежені були розподілені на 4 групи: І група (160 військо-
вослужбовців з АГ І стадії 2010–2011 років обстеження), 
ІІ група (160 військовослужбовців з АГ ІІ стадії 2010–2011 ро-
ків обстеження), ІІІ група (32 військовослужбовця – учасни-
ка АТО з АГ І стадії 2015–2016 років обстеження) і ІV група 
(46 військовослужбовців – учасників АТО з АГ ІІ стадії 2015–
2016 років обстеження).

Результати. Результати ретроспективного аналізу мате-
ріалів медичного огляду військовослужбовців, хворих на АГ 
2010–2011 рр. обстеження виявили значну поширеність ко-
морбідних хвороб і станів: ангіопатія сітківки – (29,7±2,6) %, 
атеросклероз судин головного мозку з ознаками дисцирку-
ляторної енцефалопатії (ДЕП) I стадії – (17,2±2,1) %, ішеміч-
на хвороба серця (ІХС) – (10,9±1,7) %, цукровий діабет 2-го 
типу / порушення толерантності до глюкози (6,6±1,4) %, ожи-
ріння – у (15,3±2,0) %, хронічний некалькульозний холецис-
тит – (27,2±2,5) %, жировий гепатоз – (15,6±2,0) % та вираз-
кова хвороба – (13,1±1,9) %. Серед найбільш поширених ко-
морбідних станів – остеохондроз хребта – (50,3±2,8) %. У вій-
ськовослужбовців з АГ ІІ стадії достовірно частіше виявлено 
атеросклероз судин головного мозку з ознаками ДЕП I та ІІ 
стадії, ангіопатія сітківки, ІХС, серцева недостатність (СН), 
що відображає більш виражене ураження органів-мішеней.
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Порівняльний аналіз поширеності хвороб системи кро-
вообігу у військовослужбовців, хворих на АГ за результата-
ми обстеження 2010–2011 і 2015–2016 рр. засвідчив значне 
зростання більшості показників. Так, у військовослужбовців 
з АГ І стадії коморбідна ІХС в 2010–2011 рр. діагностована у 
(6,9±2,9) %, а в 2015–2016 рр. – у (53,1±8,8) % (р<0,05), СНІ – у 
(6,3±1,9) % та у (25±7,7) % відповідно (р< 0,05).

Проведений комплексний аналіз коморбідних проявів 
АГ у військовослужбовців – учасників АТО виявив характер-
ні відмінності порівняно з результатами обстеження 2010–
2011 рр.: наслідки закритої черепно-мозкової травми діа-
гностовані у (21,8±4,5) %; наслідки перенесеної мінно-вибу-
хової травми – у (7,7±3,0) %; хронічна нейросенсорна приглу-
хуватість виявлена у (19,2±4,5) %; стан після гострої реакції 
на стрес у вигляді астено-невротичного синдрому визначено 
у (14,1±3,9) %. Зазначені розлади потребують уваги і прове-
дення комплексної реабілітації.

Висновки. Доповнено дані про поширеність комор-
бідних хвороб і станів у військовослужбовців, хворих на АГ. 
Найбільш поширеними є остеохондроз хребта, хронічний не-
калькульозний холецистит, ангіопатія сітківки, ожиріння, ІХС. 
У військовослужбовців-учасників АТО, хворих на АГ, вияв   лені 
відмінності коморбідних станів: наслідки закритої черепно-
мозкової травми діагностовані у (21,8±4,5) %, наслідки пере-
несеної мінно-вибухової травми – у (7,7±3,0) %, хронічна не-
йросенсорна приглухуватість виявлена у (19,2±4,5) %, стан 
після гострої реакції на стрес у вигляді астено-невротичного 
синдрому визначено у (14,1±3,9) %.

Вплив L-аргініну аспартату 
на тромбоцитарно-плазмовий гемостаз 

у хворих з гіпертонічною хворобою 

М.С. Валігура, В.З. Нетяженко, Т.Й. Мальчевська, 

Л.В. Батицька

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ 

Мета – дослідити вплив донатора оксид азоту L-аргініну 
аспартату на плазмовий і тромбоцитарний гемостаз у хворих 
з гіпертонічною хворобою на підставі вивчення згортальної, 
протизгортальної систем плазми крові і фібринолізу та спон-
танної, індукованої агрегації тромбоцитів. 

Матеріал і методи. У 30 хворих на гіпертонічну хворобу 
2 стадії, 1–2-го ступеня після 14-денного застосування пре-
парату L-аргініну аспартату оцінювали систему плазмового 
гемостазу за коагулологічними методами (активований част-
ково тромбопластиновий час, протромбіновий час, тром-
біновий час), рівень фібриногену – за допомогою хрономе-
тричного методу (за Клауссом). Фібринолітичний потенціал 
вивчали за часом еуглобулінового лізису згустка, Хагеман-
залежним фібринолізом, активністю плазміногену, антико-
агулянтну активність – за рівнями антитромбіну-ІІІ і протеї-
ну С. Тромбоцитарний гемостаз оцінювали за даними спон-
танної агрегації тромбоцитів і агрегації тромбоцитів із різни-
ми індукторами (арахідонової кислоти, аденозиндифосфату 
та колагену). Контрольну групу склали 15 практично здоро-
вих осіб.

Результати. Аналіз параметрів коагуляційного гемоста-
зу встановив, що при застосуванні L-аргініну аспартату у хво-
рих на гіпертонічну хворобу 2 стадії, 1–2-го ступеня не від-

значено впливу на зовнішні та внутрішні механізми тромбоут-
ворення, на систему контактного фібринолізу. Проте на фоні 
лікування L-аргініном аспартатом порівняно з вихідним рів-
нем відзначене достовірне зниження на 11,8 % рівня фібри-
ногену та зростання активності природних антикоагулянтів. 
Зокрема, активність протеїну С достовірно зросла на 20,6 %. 
Щодо тромбоцитарного гемостазу, то після 14-денного лі-
кування L-аргініном аспартатом було виявлено статистично 
значуще сповільнення АК-індукованої (арахідонової кислоти) 
агрегації тромбоцитів на 32,6 % (р=0,05). 

Висновки. Препарат L-аргініну аспартат впродовж 
14-денного комплексного лікування хворих на гіпертонічну 
хворобу 2 стадії, вирівнюючи дисбаланс у різних ланках сис-
теми гемостазу, має позитивний адитивний вплив на проти-
згортальний потенціал плазми крові, водночас зменшуючи 
коагуляційний. Зниження рівня фібриногену як фактора згор-
тання крові, гострофазового білка вказує не лише на змен-
шення згортального потенціалу, коагулолабільності крові, а 
поряд із виявленим зменшенням чутливості тромбоцитів до 
арахідонової кислоти може свідчити про опосередкований 
вплив L-аргініну аспартату на активність запалення як скла-
дової серцево-судинного континуума. Сприятливий вплив 
препарату L-аргініну аспартату на агрегаційну активність 
тромбоцитів у хворих на гіпертонічну хворобу може свідчити 
про покращення ендотеліальної функції, зокрема її гемоста-
зіологічної складової, підвищуючи її тромборезистентність.

Применение вызванных потенциалов 
головного мозга для диагностики 
нарушений когнитивных функций 

у пациентов с артериальной гипертензией

Н.Ю. Васильева, В.А. Куць

Национальная медицинская академия последипломного 
образования им. П.Л. Шупика, Киев 

ГУ «Институт сердца МОЗ Украины», Киев

Цель – изучение чувствительности метода когнитивных 
вызванных потенцииалов (КВП) головного мозга Р300 для 
раннего выявления когнитивных нарушений (КН) у пациентов 
с артериальной гипертензией (АГ). При диагностике пораже-
ния органов-мишеней у пациентов с АГ и оценке сердечно-со-
судистого риска наиболее проблематичным является раннее 
выявление поражения головного мозга (ГМ), что обусловлено 
недостаточной чувствительностью традиционных диагности-
ческих технологий и может приводить к инвалидизирующим 
осложнениям АГ, таким как инсульт и деменция. В настоящее 
время основой диагностики легких и умеренных КН остают-
ся стандартизованные опросники, которые используются в 
контролированных исследованиях, но не соответствуют по-
требностям клинической практики и для раннего выявления 
КН обычно требуется применение более сложных опросников 
и вовлечение нейропсихологов. Поэтому привлекают внима-
ние альтернативные методы оценки КН, в частности, изучение 
КВП ГМ. КВП ГМ отражают электрические процессы, форми-
рование которых обусловлено такими функциями, как память, 
функции ожидания и различения, переработка информации, 
принятие решения, выбор реакции.

Материал и методы. Обследованы 31 пациент с АГ 
1–3-й степени и 30 здоровых лиц. У всех обследованных изу-
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чали КВП ГМ Р300, проводили тестирование по опросни-
кам MMSE и батареи лобной дисфункции. Протокол иссле-
дования включал также изучение клинико-анамнестичес-
ких данных, регистрацию ЭКГ в 12 отведениях, проведение 
эхокардиографии, измерение офисного АД, а также иссле-
дование липидного спектра крови, гликемии, ультрасоногра-
фическое исследование брахиоцефальных артерий (БЦА), 
осмотр невролога. В исследование не включались лица с на-
личием черепно-мозговых травм, острого нарушения моз-
гового кровообращения либо инфаркта миокарда в анам-
незе, гемодинамически значимыми стенозами БЦА, невро-
логическими заболеваниями. Среди пациентов с АГ было 18 
мужчин и 13 женщин в возрасте от 31 до 60 лет, средний воз-
раст (48,7±10,5) года. 

Результаты. У 20 пациентов определялась АГ у 20 1-й 
степени, у 7 – 2-й, у 4 – 3-й степени. Длительность АГ состав-
ляла от 1 до 21 года, в среднем (8,16±6,75) года. Средний 
уровень офисного АД составил (150,8±12,1)/(96,9±10,9) мм 
рт. ст. У 10 пациентов диагностирована АГ I стадии, у 18 – 
II стадии, у 3 – III стадии. Гипертрофия левого желудочка 
была выявлена у 9, гемодинамически незначимые атеро-
склеротические бляшки в БЦА у 12, дислипидемия – у 18, ку-
рение – у 12 пациентов. 

Исследование КВП Р300 проведено на комплексе 
«Нейроком» НТЦ «ХАИ-Медика». Для оценки когнитивных 
функций использовалась рациональная схема отведений из 
6 каналов: Fz, F3, F4, C3, Cz, C4, в условиях опознания значи-
мого слухового стимула. Для значимых стимулов по каждому 
из указанных каналов определялись латентный период (ЛП) 
Р300, амплитуда (А) пика Р300 (N2-P3).

Выводы. У пациентов с АГ выявлены статистически 
достоверные изменения показателей латентных периодов и 
амплитудных показателей КВП Р300 по всем анализируемым 
каналам. Выявлено изменение межрегионарных соотно-
шений показателей ЛП и А. Эти изменения были наиболее 
выражены в лобно-прецентральных отведениях, что указывает 
на более раннее изменение нейрональной активности на фо-
не сосудистых нарушений в этих областях. В то же время 
использованные опросники не позволили выявить нарушений 
когнитивных функций в сравниваемых группах. Полученные 
данные свидетельствуют о возможности применения метода 
когнитивных вызванных потенциалов Р300 для ранней диаг-
ностики поражения мозга как органа-мишени у пациентов с АГ.

Клініко-прогностичні особливості 
перебігу АГ у хворих з наслідками 

декількох інфарктів мозку

І.М. Волошина, В.І. Кривенко, В.Г. Дейнега

Запорізький державний медичний університет

Мета – порівняти перебіг і прогноз артеріальної гіпер-
тензії (АГ) у хворих, що мали один або декілька ішемічних ін-
сультів в анамнезі.

Матеріал і методи. Обстежено 90 хворих з АГ (48 чоло-
віків, 42 жінки) у віці (59±3,4) року, які перенесли один і біль-
ше інфарктів мозку (ІМ) півкульної і стовбурової локалізації 
(за підтвердженими даними МРТ), давністю більше одного 
року. Усі пацієнти надали письмову згоду на участь у дослі-
дженні. В першу групу спостереження увійшли 46 осіб (25 чо-

ловіків, 21 жінка, середній вік (60±3) роки), які мали більше 
однієї ішемічної події в анамнезі. Другу групу склали 44 паці-
єнта (середній вік (59±2) роки) із наслідками одного ішеміч-
ного інсульту. Усім хворим проводили добове моніторування 
артеріального тиску ДМАТ на тлі тимчасової відміни антигі-
пертензивної терапії. Прогнозування перебігу здійснювали 
за результатами одного року спостереження за умови три-
валого комплексного лікування, згідно з вітчизняними реко-
мендаціями. Міжгрупові відмінності оцінювали за допомогою 
двовибіркового Т-тесту або χ2-тесту залежно від виду даних в 
рамках програми Stat Plus 2009.

Результати. Аналіз результатів ДМАТ показав певні від-
мінності, залежно від кількості ІМ в анамнезі. Хворі першої 
групи характеризувались більш низькими показниками се-
редньодобового АТ, порівняно з пацієнтами другої групи. 
Найменша кількість хворих із нормальним двохфазним до-
бовим ритмом АТ dipper і найбільша кількість прогностично 
несприятливих циркадних ритмів АТ спостерігалась у хво-
рих з декількома ІМ в анамнезі. До особливостей множинних 
ішемічних уражень головного мозку можна також віднести 
відсутність в структурі добових ритмів АТ профілю extreme-
dipper. За рік спостереження було встановлено, що кількість 
ІМ в анамнезі є вірогідним предиктором виникнення усклад-
нень, адже у хворих першої групи частота інфарктів міокарда 
і повторних інсультів була в 4 рази вищою, аніж у другій групі 
(HR=4,36, [1,6–12,2]).

Висновки. Наявність декількох інфарктів мозку в анам-
незі хворих обтяжує перебіг артеріальної гіпертензії, асоцію-
ється із більшою частотою формування патологічних циркад-
них ритмів артеріального тиску та обумовлює вірогідно гір-
ший прогноз захворювання.

Роль пcихотипу особистості у прихиль-
ності до лікування хворих на резистентну 

артеріальну гіпертензію в практиці 
сімейного лікаря

О.Б. Волошина, В.О. Збітнєва, І.С. Лисий, 

О.Р. Дукова, Т.О. Дичко, А.О. Чайка

Одеський національний медичний університет

Вивчення психотипу особистості є важливим для розу-
міння характеру відношення пацієнта до хвороби та її лікуван-
ня, його поведінки щодо дотримання рекомендацій лікаря та 
наявності мотивації до одужання, що, в свою чергу, визначає 
основу прихильності або неприхильності до лікування. 

Мета – вивчити та провести порівняльний аналіз психо-
типу особистості хворих на резистентну артеріальну гіпер-
тензію з різним ступенем прихильності до лікування. 

Матеріал і методи. У групу спостереження увійшли 86 
пацієнтів віком від 42 до 74 років (середній вік (59,37±8,4) 
року), серед них 45 жінок (52,33 %) та 41 чоловік (47,67 %) 
зі встановленим діагнозом резистентної артеріальної гіпер-
тензії (РАГ) (рівень артеріального тиску (АТ) вище за 140/90 
мм рт. ст. на фоні прийому трьох антигіпертензивних препа-
ратів) та відсутністю психічних розладів в анамнезі. З метою 
оцінки психотипу особистості та типу відношення до хвороби 
використовували тестову методику, розроблену в лаборато-
рії клінічної психології Санкт-Петербурзького психоневроло-
гічного інституту ім. В.М. Бехтєрєва (1987). Прихильність па-
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цієнтів до лікування визначали за допомогою опитувальника 
Моріски–Гріна, який оцінювали так: 0–2 бали – неприхильні 
до лікування, 3–4 бали – прихильні до лікування.

За результатами визначення прихильності до лікуван-
ня пацієнти були розподілені на 2 референтні групи: І гру-
па (n=43) – прихильні до лікування та ІІ група (n=43) – непри-
хильні до лікування. Статистичну обробку отриманих резуль-
татів проводили з використанням пакета статистичного ана-
лізу Microsoft Exel 2010. 

 Результати. Встановлено, що для більшості пацієнтів 
як прихильних, так і неприхильних до лікування (83,7 % І гру-
пи та 51,16 % ІІ групи відповідно) характерні «адаптивні» ти-
пи відношення до хвороби (гармонійний, ергопатичний, ано-
зогнозичний), тобто психічна та соціальна адаптація у обсте-
жених хворих суттєво не порушувалась. У пацієнтів прихиль-
них до лікування достовірно частіше виявлявся гармонійний 
тип (74,4 % І групи та 39,5 % ІІ групи, Р<0,01) та достовірно 
рідше апатичний тип відношення до хвороби (2,3 % І групи та 
18,6 % ІІ групи, Р<0,01). В свою чергу, хворі неприхильні до 
лікування характеризувались більш високими показниками 
меланхолійного типу відношення до хвороби (4,6 % І групи та 
20,9 % ІІ групи, Р<0,05). Слід відзначити, що досить часто (у 
9,3 % прихильних пацієнтів та у 11,6 % неприхильних) вияв-
лявся змішаний ергопатично-анозогнозичний тип відношен-
ня до хвороби, який проявлявся стратегією «занурення в ро-
боту» та/або відмовою визнати себе хворим.

 Висновки. 1. У хворих на резистентну артеріальну гі-
пертензію переважають типи ставлення до хвороби, при 
яких суттєво не порушується психічна та соціальна адапта-
ція. 2. Серед пацієнтів, прихильних до лікування, достовірно 
частіше виявлявся гармонійний тип відношення до хвороби 
(74,4 %, Р<0,01), серед неприхильних пацієнтів – апатичний 
(18,6 %, Р<0,01) та меланхолійний типи (20,9 %, Р<0,05) від-
ношення до хвороби.

Оцінка якості надання медичної 
допомоги хворим на АГ на етапі 

спеціалізованої допомоги

А.В. Грива, В.П. Розанова, О.Г. Трофімова, 

І.М. Гідзинська, В.М. Безпрозванна

ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної 
медицини» Державного управління справами, Київ

Мета – запровадити підходи щодо оцінки якості надання 
медичної допомоги хворим на артеріальну гіпертензію (АГ) 
лікарями-кардіологами. 

Надання медичної допомоги хворим на АГ в ДНУ «Науково-
практичний центр профілактичної та клінічної медицини» 
Державного управління справами (ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС) ре-
гламентується Локальним протоколом медичної допомо-
ги (ЛПМД), який створено на основі УКПМД «Артеріальна гі-
пертензія». УКПМД регламентує моніторинг індикаторів якос-
ті медичної допомоги (ІЯМД) на рівні первинної медичної до-
помоги та не містить критеріїв оцінки якості надання медич-
ної допомоги пацієнтам з АГ лікарями-спеціалістами. Лікарі-
кардіологи, які працюють у складі терапевтичного відділення 
консультативно-діагностичного центру (КДЦ) ДНУ «НПЦ ПКМ» 
ДУС, надають медичну допомогу пацієнтам з АГ високого та 
дуже високого ризику та проводять диспансерний нагляд та-

ких хворих. У терапевтичному відділенні КДЦ нами розробле-
но систему оцінки якості надання медичної допомоги пацієн-
там з АГ лікарями-кардіологами з використанням ІЯМД, роз-
роблених для лікарів первинної допомоги: «Наявність у лікаря 
локального протоколу надання медичної допомоги (ЛПМД)», 
«Відсоток пацієнтів, для яких отримано інформацію про ме-
дичний стан протягом звітного періоду», «Відсоток пацієнтів, 
яким надані рекомендації щодо модифікації стилю життя та 
«Інформаційний лист пацієнта», «Відсоток пацієнтів, які мають 
цільовий рівень артеріального тиску». Основною умовою для 
забезпечення моніторингу ІЯМД на рівні відділення або ме-
дичного закладу є створення системи моніторингу показників, 
які використовують для обчислення ІЯМД. 

У ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС ЛПМД «АГ» розміщено у внутріш-
ній електронній мережі, куди мають доступ всі лікарі закладу 
зі свого автоматизованого робочого місця (АРМ). Розміщення 
ЛПМД в електронному вигляді має переваги як щодо до-
ступності для лікарів, так і щодо уникнення незручностей, 
пов’язаних з друком та зберіганням інформації на паперових 
носіях. Таким чином, доступність ЛПМД становить 100 %.

Моніторинг показників відвідування лікаря пацієнтами, 
що перебувають на диспансерному обліку, проводиться за 
допомогою електронної медичної системи Ескулап, яка міс-
тить інформацію щодо кожного пацієнта, чиє медичне обслу-
говування забезпечує заклад. Система Ескулап забезпечує 
реєстрацію оглядів пацієнтів та ведення облікових форм, зо-
крема, форми 30/о, що значно полегшує обчислення ІЯМД. 
«Відсоток пацієнтів, для яких отримано інформацію про ме-
дичний стан протягом звітного періоду». Розрахунок цьо-
го ІЯМД проводить завідувач відділення 1 раз на квартал. За 
підсумками 2015 року цей показник становив (69,7±5,6) % 
пацієнтів (диспансерна група «АГ+ІХС»), що перебувають на 
обліку у кардіолога. Інформація щодо надання рекоменда-
цій щодо модифікації стилю життя містилась у (66,7±10,3) % 
електронних карток пацієнтів, які були вперше взяті на дис-
пансерний облік у кардіолога.

Нами запропонований модифікований підхід щодо розра-
хунку ІЯМД «Відсоток пацієнтів, які мають цільовий рівень АТ». 
Для визначення цього індикатору проводиться аналіз випад-
кової вибірки МКАХ пацієнтів диспансерної групи, які були на 
прийомі у кардіолога упродовж звітного періоду. Так за І квар-
тал 2016 року нами було проаналізовано 386 МКАХ (випадкова 
вибірка – відвідини пацієнтів упродовж 1 робочого тижня кож-
ного місяця для 3 лікарів-кардіологів), з них (41,4±2,5) % скла-
ли пацієнтів диспансерної групи (АГ+ІХС). Частка пацієнтів, що 
досягли цільового рівня АТ серед пацієнтів з АГ, що перебува-
ють на д/о у кардіолога становить (87,5±2,6) %. 

У ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС запровадженні підходи щодо оцін-
ки якості надання медичної допомоги хворим на АГ лікарями-
кардіологами з використанням ІЯМД.

Особливості ниркового кровотоку 
у чоловіків та жінок, хворих 

на есенціальну артеріальну гіпертензію

Н.В. Губіна

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Мета – вивчення особливостей ниркової гемодинаміки 
та їх взаємозв’язок зі структурно-функціональними показни-
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ками міокарда лівого шлуночка у чоловіків та жінок з гіперто-
нічною хворобою (ГХ) ІІ стадії.

Матеріал і методи. Дослідження проводилося на базі 
кардіологічного відділення Івано-Франківської центральної 
міської клінічної лікарні. Діагностика есенціальної артеріаль-
ної гіпертензії проводилася згідно з Наказом МОЗ України 
№ 436 від 03.07.2006. Обстежено 74 хворих на ГХ ІІ стадії, з 
них 34 чоловіки (середній вік – (51,25±2,7) року) (І група) та 40 
жінок (середній вік – (47,09±1,64) року) (ІІ група) і 20 практич-
но здорових осіб аналогічного віку, які склали контрольну гру-
пу (КГ). Поряд із загальноклінічними методами обстеження, 
усім хворим проводилася допплерографічна ультрасоно-
графія за допомогою діагностичної системи LOGIQ 500 
(Німеччина) з кольоровим допплерівським картуванням 
(КДК). При цьому визначали діаметр судини (см), пікову 
систолічну швидкість (Vps, см/с), кінцеву діастолічну швид-
кість (Ved, см/с), індекс резистивності (IR). З метою оцін-
ки ефективного ниркового кровотоку також визначався хви-
линний об’єм кровотоку (Q, мл/хв) у ниркових артеріях. 
Функціональний стан нирок оцінювали за рівнем креатині-
ну в плазмі крові і швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ), 
розрахованої за формулою MDRD (мл/хв/1,73 м2). Стан сер-
цевої гемодинаміки вивчали методом ехокардіографії за до-
помогою ультразвукової системи з допплером LOGIQ 500 
(Kranzbuhler) (Німеччина) у М-режимі шляхом транстора-
кального доступу.

Результати. За даними допплерометричних показни-
ків спостерігається достовірне (р<0,05) зменшення діаметра 
сегментарної артерії в 1,3 разу у жінок порівняно з чоловіка-
ми. Діаметр міждольової та загальної ниркової артерій у жі-
нок також зменшувався, однак недостовірно порівняно з чо-
ловіками. Індекси резистивності (IR) міждольової, сегмен-
тарної та загальної ниркових артерій більш виражено підви-
щуються у жінок (р1,2,3<0,001), що очевидно, є проявом зни-
ження пружно-еластичних властивостей судини. Причому, 
зміни індексу резистентності сегментарних ниркових артерій 
у жінок були менш вираженими, ніж міждольових, що вказує 
на глибші порушення гемодинаміки на мікроциркуляторному 
рівні. Хвилинний об’єм кровотоку, незалежно від статі, зни-
жувався у жінок на 36,2 % у порівнянні зі здоровими (р<0,05) і 
на 15,5 % – порівняно з чоловіками (р>0,05). Середня швид-
кість кровотоку в нирках також знижувалася у чоловіків на 
12,4 % (р>0,05), а у жінок – на 26,3 % у порівнянні зі здорови-
ми (р<0,05). Аналізуючи показники Ехо-КГ у чоловіків та жі-
нок з ГХ ІІ стадії, встановлено достовірне збільшення ММЛШ, 
відповідно, на 26 % та 15 %, порівняно зі здоровими. ІММЛШ 
у жінок, хворих на АГ, перевищував відповідний показник здо-
рових на 16,5 % а у чоловіків – на 21,6 % (р<0,05). Діаметр ЛП 
у хворих обох груп збільшувався відповідно на 15,4 та 7,1 % 
(р<0,05). Достовірне підвищення показників КДО ЛШ та КСО 
ЛШ виявлено лише у чоловіків. Фракція викиду (ФВ), як по-
казник систолічної функції ЛШ, у всіх хворих суттєво не від-
різнялася, що пояснюється відсутністю серцевої декомпен-
сації за систолічним типом у обстежуваних хворих. ШКФ 
була меншою у чоловіків ((68,44±2,16) мл/хв), ніж у жінок 
((78,42±2,48) мл/хв) (р<0,05). У чоловіків виявлений прямий 
середній кореляційний зв’язок (r=0,51, р<0,05) між показ-
никами хвилинного об’єму кровоплину та ШКФ, що вірогід-
но свідчить про дисфункцію клубочкового апарату, гіперфіль-
трацію, формування внутрішньоклубочкової гіпертензії, та 
більше характерно для чоловіків. 

Висновки. При вивченні особливостей ниркової гемоди-
наміки і змін структурно-функціональних показників міокар-
да лівого шлуночка у чоловіків та жінок на гіпертонічну хворо-
бу ІІ стадії встановлено нижчі показники ниркового кровотоку 
у жінок порівняно з чоловіками.

Терапевтичні можливості профілактики 
доклінічної серцевої недостатності 
у хворих на гіпертонічну хворобу 

за допомогою фіксованої комбінації 
периндоприлу з амлодипіном

Г.В. Дзяк, М.Ю. Колесник

ДЗ «Дніпропетровська державна медична академія 
МОЗ України», Дніпро 

Запорізький державний медичний університет 
 ННМЦ «Університетська клініка», Запоріжжя

Гіпертонічна хвороба (ГХ) є одним з головних факторів 
ризику хронічної серцевої недостатності (ХСН). Цей патоло-
гічний стан маніфестує при ГХ за варіантом зі збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка (ЛШ). В його основі поляга-
ють переважно порушення діастолічної функції. Інтегральним 
маркером діастоли є тиск наповнення ЛШ. Його неінвазив-
на оцінка проводиться методом допплерографії за співвідно-
шенням Е/е’. Патологічним значенням цього показника вва-
жають понад 13. Проте, у хворих з неускладненою гіпертензі-
єю такі значення реєструються рідко. Елевація Е/е’ вище ре-
ферентних значень може відбуватися під впливом фізично-
го навантаження, що може свідчити про наявність прихованої 
недостатності кровообігу. Діастолічна стрес-ехокардіографія 
може бути важливим діагностичним методом для виявлення 
хворих із патологічним підвищенням тиску наповнення ЛШ. 
За даними нечисленних досліджень збільшення Е/е’ понад 
13 після фізичного навантаження має додаткове прогнос-
тичне значення при захворюваннях серцево-судинної систе-
ми, в тому числі у пацієнтів з ГХ. Можливість терапевтичного 
впливу на цей показник залишається нез’ясованою.

Мета – оцінити вплив фіксованої комбінації периндопри-
лу з амлодипіном на тиск наповнення ЛШ в стані спокою та 
під впливом фізичного навантаження за співвідношенням Е/е’.

Матеріал і методи. До роботи включено 102 чолові-
ки з ГХ (середній вік (52±8) років). Діагноз ГХ встановлю-
вали згідно рекомендацій Європейського товариства кар-
діологів (2013). Проводили офісне вимірювання та добо-
ве моніторування артеріального тиску на приладі АВРМ-04 
(Мeditech, Угорщина). Всім учасникам виконували трансто-
ракальну ехокардіоскопію на ультразвуковому приладі MyLab 
50 (Esaote, Італія). Оцінку тиску наповнення ЛШ проводили із 
використанням тканинного допплера за показником Е/е’ пе-
ред навантаженням та одразу після припинення субмакси-
мального навантажувального тредміл-тесту за протоколом 
Bruce. Всі діагностичні тести повторювали через 6 місяців те-
рапії. Статистичну обробку даних проводили параметрични-
ми та непараметричними методами із використанням пакету 
програм STATISTICA 6.0 (Statsoft, США). Статистично значу-
щими вважали відмінності за р0,05.

Результати. На початку дослідження всім хворим при-
значали фіксовану комбінацію периндоприлу (5 мг) з амло-
дипіном (5 мг). Корекцію дози проводили на 1-му та 3-му мі-
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сяці дослідження. Терапія мала добру переносимість та при-
зводила до досягнення цільових рівней АТ у 70 % хворих. 
Через 6 місяців лікування встановлено достовірне зниження 
індексу маси міокарда ЛШ з 137 (104–163) г/м2 до 123 (105–
149) г/м2 (р<0,01). У режимі тканинної допплерографії ви-
значали збільшення швидкості руху септальної та латераль-
ної частини фіброзного кільця мітрального клапана в ранню 
діастолу (р<0,01). Достовірних змін середнього Е/е’ в ста-
ні спокою не було – 6,8 (5,8–8,1) на початку спостереження 
та 6,6 (5,9–8) через 6 місяців (p>0,05). Також не встановлено 
змін постнавантажувального середнього Е/е’ – 7,3 (6–8,7) та 
7,2 (6,3–8,5) (p>0,05). Проте кількість хворих із патологічною 
елевацією Е/е’ після навантаження зменшилася з 11 (10,8 %) 
до 4 (3,9 %) осіб (p<0,001).

Висновки. Комбінована антигіпертензивна терапія перин-
доприлом з амлодипіном за даними діастолічного стрес-тесту 
може потенційно зменшувати ризик серцевої недостатності зі 
збереженою фракцією викиду ЛШ. Отримані результати потре-
бують підтвердження у багатоцентрових дослідженнях.

Особливості нейропсихологічного стану 
у хворих на АГ залежно від сімейного 

анамнезу серцево-судинних захворювань

М.Я. Доценко, С.С. Боєв, В.О. Дєдова, 

І.О. Шехунова, О.Я. Малиновська, Л.В. Герасименко

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти 
МОЗ України»

Мета – оцінити особливості нейропсихологічного стану в 
осіб, хворих на артеріальну гіпертензію, залежно від сімейно-
го анамнезу серцево-судинних захворювань.

Матеріал і методи. Обстежено 102 хворих на есенціаль-
ну артеріальну гіпертензію II стадії (72 чоловіка, 30 жінок) у ві-
ці 24–68 років, які знаходилися на стаціонарному лікуванні у 
кардіологічному відділенні КУ «Запорізька міська багатопро-
фільна клінічна лікарня № 9» в період з грудня 2014 по грудень 
2015 року. Гіпертонічну хворобу діагностовано за класифікаці-
єю ВООЗ та Міжнародного товариства гіпертензії (1999), ре-
комендаціями Європейського товариства кардіологів (2013), 
рекомендаціями Українського товариства кардіологів (2012). 
Сімейний анамнез серцево-судинних захворювань вважав-
ся позитивним, коли пацієнт вказував на наявність гіпертоніч-
ної хвороби, інфаркту міокарда або інсульту в одного з батьків. 
Нейропсихологічний стан оцінювався за наступними шкала-
ми: MOCA – Montreal Cognitive Assessment, депресії Бека, си-
туативної та особистісної тривожності Спілбергера та самоо-
цінки пам’яті Мак-Нейра.

Результати. Поширеність спадкової обтяженості з сер-
цево-судинних захворювань серед обстежуваних пацієнтів 
склала 95 %. Артеріальна гіпертензія хоча б у одного з бать-
ків зустрічалася у 94,1 % випадків (49,0 % у одного з батьків, 
45,1 % у обох), інфаркт міокарда – у 18,6 %, інсульт – у 26,5 %.

Для аналізу впливу сімейного аналізу артеріальної гіпер-
тензії хворі були розподілені на дві групи: I група – 50 осіб, у ко-
трих і батько, і мати мали підвищений артеріальний тиск, II гру-
па – 46 осіб, у яких тільки один з батьків страждав на гіперто-
нічну хворобу. При подальшому дослідженні не виявлено від-
мінностей між групами за віком, статтю, індексом маси тіла, 
віком початку артеріальної гіпертензії, а також нейропсихічни-

ми показниками, але у I групі були вірогідно вищими показни-
ки систолічного ((142,5±14,4) мм рт. ст. та (135,2±14,4) мм рт. 
ст.) та діастолічного ((84,1±9,6) мм рт. ст. та (88,2±11,1) мм рт. 
ст.), а також середньорічна кількість гіпертонічних кризів.

Також проводився аналіз наявності обтяженого сімей-
ного анамнезу серцево-судинних захворювань, окремо по 
материнській і по батьківській лініям. Не виявлено вірогід-
ної різниці між групами залежно від гіпертонічної хвороби у 
батька пацієнта, але після дослідження різниці між групами 
згідно з наявністю артеріальної гіпертензії у матері виявле-
ні вірогідно вищі показники систолічного артеріального тис-
ку ((144,2±14,2) мм рт. ст. та (137,1±14,4) мм рт. ст.) та гір-
ші мнестичні показники за самоопитувальником пам’яті Мак-
Нейра ((27,3±11,5) та (21,9±11,6)) у пацієнтів з позитивним 
сімейним анамнезом.

При дослідженні позитивного сімейного анамнезу ін-
фаркту міокарда не виявлено різниць між групами залежно 
від наявності перенесеного інфаркту міокарда у матері. У па-
цієнтів, батько котрих страждав на інфаркт міокарда вияв-
лені вірогідно вищі показники за шкалою Бека ((12,9±6,2) та 
(9,6±5,2)), що свідчить про більшу вираженість у цих осіб де-
пресивних розладів.

Не виявлено відмінностей у групах сформованих залежно 
від наявності в анамнезі у батька церебрального інсульту, але 
у осіб з обтяженим анамнезом за цим захворюванням по ма-
теринській лінії, була виявлена вірогідно більша кількість гі-
пертонічних кризів на рік ((2,3±1,0) та (1,4±1,8)).

Висновки. Обтяжена спадковість з боку серцево-судин-
них захворювань впливає на перебіг артеріальної гіпертензії, а 
також асоціюється з вірогідно гіршими показниками шкал, що 
характеризують нейропсихологічний стан пацієнтів (p<0,05).

Вивчення порушень когнітивних функцій 
у хворих на гіпертонічну хворобу 

залежно від тривалості захворювання

М.Я. Доценко, Л.В. Герасименко, С.С. Боєв, 

І.О. Шехунова, О.В. Молодан, О.Я. Малиновська

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти 
МОЗ України»

Мета – визначити роль тривалості гіпертонічної хвороби 
(ГХ) в розвитку когнітивних порушень у хворих на ГХ II стадії.

Матеріал і методи. Обстежено 102 хворих на ГХ II стадії 
з підвищенням артеріального тиску (АТ) 2-3–го ступенів (30 
жінок, 72 чоловіка), середній вік і тривалість ГХ яких склали 
(49,84±0,83) року і (8,78±0,60) року відповідно. Всі пацієнти 
антигіпертензивну терапію приймали нерегулярно і не дося-
гали цільових рівнів АТ.

Стан когнітивних функцій (КФ) оцінювався за допомогою 
опитувальника самооцінки пам’яті McNair і Монреальської 
шкали оцінки КФ (MoCA тест). Результати за опитувальни-
ком самооцінки пам’яті McNair виражалися в балах, де при су-
мі, що дорівнює або більше 43 балів, передбачалася наявність 
когнітивних порушень. Результат MoCA тесту визначали шля-
хом підсумовування балів по кожному з пунктів. Максимальна 
кількість балів – 30, наявність когнітивних порушень визначали 
при показниках менше 26 балів.

Для вивчення ролі тривалості захворювання ГХ у хворих 
на ГХ ІІ стадії в розвитку додементних когнітивних порушень 
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обстежувані нами пацієнти були поділені на 3 групи. Перша 
група до 5 років захворювання склала 32 пацієнта (31,4 %), 
друга група від 5 до 10 років захворювання склала 40 пацієн-
тів (39,2 %); третя група включала 30 пацієнтів (29,4 %) з три-
валістю ГХ більше 10 років.

Статистичну обробку результатів дослідження проводили 
за допомогою комп’ютерної програми IBM SPSS Statistics 22.

Результати. Індекс маси тіла, тривалість освіти і показ-
ники АТ у хворих на ГХ ІІ стадії були зіставними у хворих з різ-
ною тривалістю ГХ. Закономірно достовірно більший вік паці-
єнтів спостерігався в групі з тривалістю захворювання біль-
ше 10 років порівняно з першою групою на 9,9 %.

Нами відзначено достовірне зниження КФ у обстежуваних 
пацієнтів зі збільшенням тривалості захворювання. Так, MoCA 
тест в групі хворих з тривалістю ГХ більше 10 років становить 
(24,23±0,26) бала і достовірно менше порівняно з групою до 5 
років тривалості захворювання ((26,88±0,30) бала) і з групою 
від 5 до 10 років ((25,50±0,35) бала) на 9,9 % і 4,9 % відповідно. 
Показники MoCA тесту в групі хворих з тривалістю ГБ від 5 до 10 
років достовірно менше, ніж у групі до 5 років, на 5,1 %. Частка 
пацієнтів, які показали наявність когнітивних порушень в гру-
пах з тривалістю ГХ до 5 років, від 5 до 10 років і більше 10 років 
становила 18,8, 52,5  і 83,3 % відповідно. Аналізуючи показники 
опитувальника самооцінки пам’яті McNair у хворих ГХ ІІ стадії, 
достовірно гірший результат відзначається у пацієнтів другої 
та третьої груп порівняно з першою групою на 37,6 % і 51 % від-
повідно. Частка пацієнтів, які набрали 43 і більше балів за опи-
тувальником самооцінки пам’яті McNair в другій, третій групах 
склала 5 % і 30 % відповідно. У першій групі згідно з опитуваль-
ником самооцінки пам’яті McNair таких хворих не було.

Висновки. Наявність артеріальної гіпертензії триваліс-
тю більше 5 років сприяло розвитку когнітивних порушень у 
обстежених пацієнтів. Більше зниження КФ спостерігалося 
у хворих з більшою тривалістю захворювання. Невід’ємною 
частиною комплексного обстеження хворих ГХ має бути ви-
явлення когнітивних порушень, рання діагностика яких є за-
ходом профілактики деменції в майбутньому.

Вплив показників АТ на пам’ять хворих 
з АГ після перенесеного інсульту

І.В. Дроздова, С.Я. Яновська, М.М. Ємець, 

М А. Полницька 

ДУ «Український державний НДІ медико-соціальних проблем 
інвалідності МОЗ України», Дніпро 

Мета – встановити особливості впливу показників арте-
ріального тиску (АТ) на пам’ять хворих на артеріальну гіпер-
тензію після перенесеного інсульту.

Матеріал і методи. В клініці ДУ «УкрДержНДІМСПІ 
МОЗ України» обстежено 39 осіб з артеріальною гіпертен-
зією (АГ) ІІІ стадії після перенесеного інсульту. Тривалість 
АГ сягала (4,8±1,6) року, після перенесеного інсульту мину-
ло (3,3±1,8) року, у 10,9 % осіб був повторний інсульт. Усім 
хворі проводи     ли моніторування АТ (ДМАТ) та дослідження 
пам’яті за тестами «Образна пам’ять», «Зорова пам’ять», 
«Змістовна пам’ять», «Обсяг короткотривалої пам’яті», 
«Запам’ятовування 10 слів». Проводилось усім пацієнтам 
добове моніторування артеріального тиску (ДМАТ) на апа-
раті АВМР50 «НЕАКО». 

Результати. Аналіз отриманих результатів показав знижен-
ня безпосереднього (на 13,4 %), короткотривалого (на 8,0 %) й 
довготривалого (на 3,8 %) запам’ятовування, погіршення об-
разної (на 3,7 %), зорової (на 27,6 %) та змістовної (на 55,5 %) 
пам’яті та обсягу короткотривалої пам’яті (на 5,8 %) у всіх хво-
рих після перенесеного інсульту. Легкі порушення короткотри-
валої та довготривалої пам’яті спостерігались у всіх обстеже-
них, зниження образної пам’яті – у 44,0 %, короткотривалого 
запам’ятовування – у 69,5 %, що асоційовано як з зоною ура-
ження мозку, так і з неадекватним лікуванням АГ. Встановлено, 
що денні систолічний (САТ) та діастолічний (ДАТ) артеріальний 
тиск поєднані з безпосереднім запам’ятовуванням (r=-0,322 
і r=-0,284), індекси часу САТ і ДАТ вдень – з безпосереднім 
запам’ятовуванням (r=-0,313 і r=-0,372), змістовною пам’яттю 
(r=0,354 і r=0,285), обсягом короткотривалої пам’яті (r=-0,324 
і r=-0,312). Варіабельність САТ і ДАТ вдень сполучені з безпо-
середнім (r=-0,331 і r=-0,304) та короткотривалим (r=-0,27 і r=-
0,278) запам’ятовуванням, обсягом короткотривалої пам’яті 
(r=-0,277 і r=-0,368). Нічні САТ і ДАТ асоційовані з безпосеред-
нім запам’ятовуванням (r=-0,354 і -0,398), індекс часу САТ вночі 
– із зоровою (r=-0,305) й змістовною (r=0,367) пам’яттю, індекс 
часу ДАТ вночі – з безпосереднім (r=-0,299) запам’ятовуванням 
і змістовною (r=0,406) пам’яттю; варіабельності САТ вночі – зі 
змістовною пам’яттю (r=0,326) та ДАТ вночі – з безпосеред-
нім (r=-0,368) і короткотривалим (r=-0,329) запам’ятовуванням. 
Максимальні САТ, ДАТ і СрАТ за добу вірогідно корелювали з 
безпосереднім (r=-0,296, r=-0,29, r=-0,364) і короткотривалим 
(r=-0,311, r=-0,29, r=-0,379) запам’ятовуванням та обсягом ко-
роткотривалої пам’яті (r=-0,396, r=-0,367, r=-0,413). 

Висновки. У відновний період після перенесеного інсуль-
ту порушення пам’яті мають 44,0–69,5 % хворих на АГ; у них 
суттєво знижуються безпосереднє, короткотривале й дов-
готривале запам’ятовування, образна, зорова й змістовна 
пам’ять. Значне підвищення АТ, як вдень, так і вночі, варіабель-
ність САТ, ДАТ і ПАТ, недостатнє зниження АТ вночі, поряд із ло-
калізацією та обсягом ураження мозку, суттєво впливають на 
показники пам’яті. Адекватне лікування АГ у осіб після перене-
сеного інсульту, поряд з психофізичною реабілітацією в рам-
ках індивідуальних програм реабілітації інваліда, сприятиме 
поліпшенню відновлення пам’яті у таких хворих.

Гендерні особливості успадкування 
поліморфних генотипів гена піроксисом  
проліфератор-активуючих рецепторів-γ 

у хворих на ГХ, що мешкають 
 Вінницькій області

В.М. Жебель, С.О. Степанець, 

О.О. Сакович, В.В. Багрій

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

Етіопатогенетичну основу гіпертонічної хвороби (ГХ) склада-
ють функціонально ослаблені варіанти певних генів (так звані «ге-
ни схильності»), ефект яких реалізується на фоні впливу неспри-
ятливих соціальних факторів та умов зовнішнього середовища. 
Важливе значення надається вивченню однонуклеотидного полі-
морфізму (SNPs) різних генів, які можуть брати участь в регуляції 
артеріального тиску. Зокрема в цьому відношенні розглядаєть-
ся пероксисом проліфератор-активуючі рецептори-γ (ППАР-γ).
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Мета – удосконалити діагностику схильності жінок та чо-
ловіків мешканців Вінницької області до розвитку та прогре-
сування ГХ шляхом визначення носійства окремих генотипів 
гена ППАР-γ.

Матеріал і методи. Визначення алелей поліморфної ді-
лянки (Pro12Ala) гена ППАР-γ проводилось методом поліме-
разної ланцюгової реакції (ПЛР) шляхом виділення геном-
ної ДНК з лейкоцитів венозної крові. Відповідність розподі-
лу частот генотипів закону Харді – Вайнберга перевіряли за 
допомогою програмного калькулятора «випадок-контроль». 

Обстежено 181 хворих на ГХ осіб: 101 жінку постменопа-
узального віку (середній вік (56,90±0,36) року) та 80 чоловіків 
віком 40–60 років (середній вік (48,09±0,54) року), мешкан-
ців Вінницької області. В групі жінок у 51 пацієнтки діагнос-
тували ГХ І стадії (І група), у 50 – ГХ ІІ стадії (ІІ група). У гру-
пі чоловіків 40 осіб страждали на ГХ І стадії (I група), 40 – на 
ГХ ІІ стадії (II група). До контрольних груп дослідження для 
осіб жіночої та чоловічої статі увійшло 80 жінок постменопау-
зального віку та 79 чоловіків віком 40–60 років відповідно без 
будь-яких серцево-судинних захворювань в анамнезі на мо-
мент дослідження. Дані, отримані при дослідженні частот ге-
нотипів ППАР-γ, в контрольній групі та групах хворих на ГХ жі-
нок і чоловіків були зіставні з теоретично розрахованим по-
пуляційним розподілом генотипів відповідно до закону Харді 
– Вайнберга. 

Результати. При аналізі розподілу частот генотипів та 
алелей гена ППАР-γ у групі жінок та чоловіків у цілому (як хво-
рих на ГХ, так і практично здорових) встановлено, що у гру-
пах контролю найвищу частоту має генотип Pro/Pro (85,00 % 
серед жінок та 87,34 % серед чоловіків) та алель Pro (91,00 % 
серед жінок та 91,77 % серед чоловіків) (р0,05). Частка носі-
їв алеля Alа була вірогідно меншою в осіб обох статей (9,00 % 
у жінок та 7,23 % у чоловіків) (р0,05). Разом з цим не виявле-
но достовірних відмінностей у частоті реєстрації генотипів та 
алелей гена ППАР-γ у практично здорових жінок та чоловіків. 

Серед хворих на ГХ І та ІІ стадій обох статей також пе-
реважає успадкування генотипу Pro/Pro. Серед жінок із ГХ І 
стадії його частота становить 67,00 % (n=34), із ГХ ІІ стадії – 
70,00 % (n=35), відповідно, частота носійства алелі Ala є ниж-
чою та становить 33,00 % та 30,00 % відповідно. Серед чоло-
віків з ГХ також переважно виявляється генотип Pro/Pro: у па-
цієнтів із ГХ І стадії – у 66,67 % (n=27), ГХ ІІ стадії – 60,98 % 
(n=24). Алель Ala зареєстровано лише у 33,33 % чоловіків з 
ГХ І стадії та 39,02 % – із ГХ ІІ стадії (р0,05). Не було виявле-
но гендерних відмінностей і при порівнянні частот генотипів у 
групах хворих на ГХ І та ІІ стадій. 

За допомогою калькулятора «випадок-контроль» були 
розраховані шанси захворіти на ГХ для практично здорових 
жінок постменопаузального віку та чоловіків віком 40–60 ро-
ків, мешканців Вінниччини, носіїв різних алелей гену ППАР-γ. 
Встановлено, що з вірогідністю 95 % у практично здорових 
чоловіків, носіїв алеля Ala, ризик виникнення ГХ І стадії в 2,79 
разу вищий, ніж у носіїв генотипу Pro/Pro. Можливість роз-
витку ГХ ІІ стадії у чоловіків, хворих на ГХ І стадії, носіїв але-
ля Ala, в 1,8 разу вища, ніж у носіїв генотипу Pro/Pro (вірогід-
ність 95 %). Серед жінок, носіїв алеля Ala, цей ризик був ниж-
чим: у носіїв алеля Ala ризик виникнення ГХ І стадії в 1,76 ра-
зу вищий, ніж у носіїв генотипу Pro/Pro (вірогідність 95 %). 
Можливість розвитку ГХ ІІ стадії у жінок, із ГХ І стадії в разі 
успадкування алелі Ala в 1,33 разу вищий, ніж у носіїв геноти-
пу Pro/Pro (вірогідність 95 %). 

Висновки. 1. Успадкування алелі Ala гена ППАР-γ асо-
ціюється із розвитком ГХ І та ІІ стадій серед чоловіків віком 
40–60 років та жінок постменопаузального віку, мешканців 
Вінницької області. 2. Не виявлено гендерних відмінностей у 
частотах розподілу генотипів та алелей гена ППАР-γ як серед 
практично здорових осіб, так і серед хворих на гіпертонічну 
хворобу жінок постменопаузального віку та чоловіків віком 
40–60 років, мешканців Вінницької області. 3. Вивчення по-
ліморфізму гена ППАР-γ є перспективним, адже може спри-
яти розвитку предиктивної персоніфікованої медицини, яка 
є одним з пріоритетних напрямків сучасної медичної науки.

Поліморфізм I/D гена АПФ та А1166С 
гена рецептора 1-го типу до ангіотензи-

ногену II у хворих на АГ із супутніми 
метаболічними розладами

Л.В. Журавльова, М.В. Кулікова

Харківський національний медичний університет

Останнім часом артеріальна гіпертензія (АГ) все частіше 
реєструється в поєднанні з ожирінням, предіабетом, цукро-
вим діабетом 2-го типу (ЦД 2-го типу). Відомо, що активація 
ренін-ангіотензинової системи (РАС), наявність надлишкової 
маси тіла є загальними ланками розвитку як АГ, так і супутніх 
метаболічних розладів. Проте, роль спадкових факторів у роз-
витку цих патологій досить неоднозначна. Тому цікавим на-
прямком є вивчення поліморфізмів генів основних компонен-
тів РАС у хворих на АГ з супутніми метаболічними розладами. 

Мета – вивчити поліморфізм I/D гена ангіотензинперет-
ворюючого ферменту (АПФ) та А1166С гена рецептора 1-го 
типу до ангіотензину II (AGTR1) у хворих на АГ із супутніми 
метаболічними розладами.

Матеріал і методи. Обстежено 63 хворих на АГ, які бу-
ли розділені залежно від значення індексу маси тіла (ІМТ) на 
дві групи: першу становили 30 пацієнтів з нормальною ма-
сою тіла (ІМТ < 25 кг/м2), другу – 33 пацієнта з підвищеною 
масою тіла (ІМТ > 25 кг/м2). Контрольну групу становили 10 
практично здорових осіб. Всім хворим було проведено комп-
лексне загальне клінічне та лабораторно-інструментальне 
дослідження. Глікемічний профіль оцінювали за допомогою 
визначення рівня глюкози в плазмі крові натщесерце, інсулі-
ну імуноферментним методом з використанням набору DRG 
Instruments GmbH (Німеччина) та HbA1c. Поліморфізм I/D ге-
на АПФ та А1166С гена AGTR1 визначали методом поліме-
разної ланцюгової реакції з подальшим електрофорезом за 
допомогою набору ACE+AGTR1 ООО «Центр Молекулярной 
Генетики» (Росія). 

Результати. В першій групі спостерігалося 9 (30 %) па-
цієнтів з предіабетом. В другій групі у 8 (22,2 %) хворих бу-
ло діагностовано ЦД 2-го типу, предіабет – у 10 (30,3 %) хво-
рих. У ході вивчення поліморфізму I/D гена АПФ у хворих 1-ї 
групи виявлено 3 генотипи: ID – 10 (33,4 %) пацієнтів, DD – 17 
(56,6 %) пацієнтів та II – 3 (10 %) пацієнта. У хворих другої гру-
пи отримано такий розподіл за генотипами: ID – 16 (47,5 %) 
пацієнтів, DD – 12 (35,4 %) пацієнтів та II – 5 (17,1 %) пацієн-
тів. Тобто, в обох групах хворих на АГ достовірно більш зна-
чна кількість осіб є носіями D-алеля з проявами несприятли-
вих генотипів ID та DD (p=0,03821), що збігається з результа-
тами багатьох досліджень. Під час проведення аналізу полі-
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морфізму А1166С гена AGTR1 в 2-й групі з’ясована достовір-
но вища частота гетерозиготного варіанту (генотип АС) – у 24 
(71,7 %) хворих (p=0,00748). Під час проведення аналізу по-
казників периферичної гемодинаміки з’ясовано, що середні 
значення САТ та ДАТ у пацієнтів 2-ї групи достовірно переви-
щують аналогічні у хворих 1-ї групи (162,50 (148,00–174,00) 
мм рт. ст.; 98,00 (96,00–108,00) мм рт. ст. та 142,00 (140,00–
144,00) мм рт. ст.; 90,00 (90,00–94,00) мм рт. ст. відповідно; 
р<0,05). В ході аналізу глікемічного профілю встановлено до-
стовірні розбіжності між рівнями глікозильованого гемогло-
біну (HbA1c). Медіана цього показника становила 6,97 % та 
6,87 % в першій та другій групах відповідно. 

Висновки. Отримані дані дозволяють припустити, що 
поліморфізм А1166С гена AGTR1 має зв’язок з розвитком та 
поширеністю АГ, ступенем підвищення артеріального тиску, 
ІМТ та погіршенням вуглеводного обміну. Окрім цього, біль-
шість пацієнтів другої групи, які мають АС генотип полімор-
фізму А1166С гена AGTR1, також є носіями несприятливого 
D-алеля поліморфізму гена АПФ.

Динаміка показників неспецифічного 
системного запалення у хворих на АГ 
високого ризику при комплексному 

лікуванні

Є.Х. Заремба, М.М. Вірна

Львівський національний медичний університет
 імені Данила Галицького

Мета – вивчити ефективність застосування равісолу в 
поєднанні зі статинотерапією, оцінити їх вплив на ліпідогра-
му, рівень С-реактивного протеїну (СРП) та загального фі-
бриногену в хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) високо-
го ризику.

Матеріал і методи. Обстежено 66 хворих (22 чоловіки та 
44 жінки) на АГ ІІ стадії 1–3-го ступенів, середній вік яких стано-
вив (54,6±8,1) року. Хворим призначали комплексне лікування, 
яке включало оптимізацію способу життя, дієтичне харчуван-
ня та медикаментозну терапію – гіпотензивні препарати (бета-
адреноблокатори – бісопролол, антагоніст кальцієвих каналів – 
амлодипін або інгібітор ангіотензинперетворюючого ферменту 
– лізиноприл), дезагреганти (ацетилсаліцилову кислоту), седа-
тивні засоби. З урахуванням гіполіпідемічної терапії хворих роз-
поділено на 2 групи: І групу склали 34 хворих, які отримували 
розувастатин у дозі 10 мг, ІІ група – 32 хворих отримувала ро-
зувастатин 10 мг і фітопрепарат равісол. Равісол – настій із су-
міші трав (омела біла 1,5 г, хвощ польовий 1 г, софора японська 
1,5 г, гіркий каштан 1,5 г, глід 2 г, конюшина 1 г, барвінок малий 
1,5 г), рекомендований до застосування як гіполіпідемічний се-
редник. Призначали його по 1 ч. л. 3 рази на день за 20 хв перед 
їдою. Проводили загальноклінічне обстеження; моніторування 
АТ, дослідження ліпідного спектра крові, визначення рівня СРП 
та загального фібриногену в плазмі крові. Обстеження пацієн-
тів проводили при надходженні в стаціонар і через 10–14-ден-
ний курс лікування. Отримані результати піддавали математич-
но-статистичному аналізу, вірогідність результатів визначали за 
допомогою t-критерію Стьюдента. 

Результати. Отримані результати свідчать про тенденцію 
до більш вираженого зниження вмісту загального холестери-
ну (ЗХ), ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), тригліце-

ридів (ТГ) у сироватці крові при додаванні препарату равісол у 
комплексну гіполіпідемічну терапію. Після проведеного ліку-
вання рівень ЗХ у І групі хворих зменшився на 29,2 % (р˂0,01), 
у ІІ – на 36,5 % (р˂0,01). Рівень ліпопротеїдів високої щільнос-
ті (ХС ЛПВЩ) в обох групах незначно збільшився порівняно з 
даними до лікування на 4–6 %. Показник ХС ЛПНЩ знизилися 
в І групі на 40,2 % (р˂0,01), в ІІ – на 42,8 % (р˂0,01). Рівень ТГ 
зменшився на 28,8 % (р˂0,05) – у І групі, на 36,8 % (р˂0,05) – у 
ІІ групі, яка отримувала равісол. Коефіцієнт атерогенності (КА) 
знизився в І групі на 31,8 % (р˂0,01), в ІІ – на 41,1 % (р˂0,01). У 
хворих обох груп спостерігали достовірне (р˂0,05) підвищен-
ня рівня загального фібриногену, що вказує на збільшення ак-
тивності коагуляційного гемостазу у хворих на АГ. Проте під-
вищення показника загального фібриногену, поряд з досто-
вірним підвищенням СРП, слід розцінювати як чинники запа-
лення, що, в свою чергу, є додатковим предиктором розви-
тку серцево-судинних ускладнень і вимагає підвищеної уваги 
та терапевтичної корекції. Таким чином, проведене лікування 
свідчить про достовірну нормалізацію показників в обох гру-
пах хворих. Однак у пацієнтів ІІ групи, яким в комплексному 
лікуванні використано равісол, покращання показників було 
більш вираженим. Рівень СРП знизився на 19,41 % у І групі по-
рівняно з 28,3 % у ІІ групі (р˂0,01). Загальний фібриноген зни-
зився на 17,69 % у І групі і з 20,5 % – у ІІ (р<0,05). 

Застосування равісолу добре переноситься пацієнтами, не 
відзначено побічної дії та алергічних реакцій, що дозволяє ре-
комендувати хворим з АГ, в яких наявні як протипоказання до 
застосування статинів, так і для підсилення гіполіпідемічної дії. 

Висновки. В обстежених хворих після проведеного ліку-
вання виявлено позитивну динаміку показників ліпідограми, 
особливо у ІІ групі хворих, яким, крім загальноприйнятого лі-
кування, призначали розувастатин та равісол. Підвищення 
рівня прозапальних маркерів СРП і загального фібриногену 
свідчить про наявність додаткових предикторів розвитку сер-
цево-судинних ускладнень у хворих на АГ. Достовірне зни-
ження рівня показників під впливом комплексного лікування 
підтверджує доцільність застосування цих засобів у цієї кате-
горії хворих. Фітопрепарат равісол є дієвим додатковим ком-
понентом комплексної гіполіпідемічної терапії.

Показники ліпідного спектра крові, 
С-реактивного протеїну та сечової кисло-
ти у хворих на артеріальну гіпертензію із 
симптомами дисплазії сполучної тканини

Є.Х. Заремба, Н.О. Рак, О.В. Заремба

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Системна дисплазія сполучної тканини є генетично детер-
мінованим захворюванням, яке характеризується порушен-
ням розвитку сполучної тканини в ембріональному та постна-
тальному періодах внаслідок зміненого фібрилогенезу поза-
клітинного матриксу, супроводжується порушенням гомеос-
тазу на тканинному, органному й організменному рівнях у ви-
гляді різноманітних морфофункціональних порушень вісце-
ральних і локомоторних органів з прогредієнтним перебігом. 
Дисбаланс синтезу компонентів міжклітинної речовини або 
полімеризації гіалуронової кислоти може викликати порушен-
ня гістогематологічних бар’єрів, провокувати запалення. 
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Мета – підвищити ефективність профілактики та діа-
гностики недиференційованої дисплазії сполучної тканини 
(НДСТ) та розробити прогностичні критерії тяжкості захво-
рювання на основі вивчення її впливу та клінічний перебіг ар-
теріальної гіпертензії (АГ).

Матеріал і методи. Обстежено 72 хворих на АГ ІI–ІІІ ста-
дії 1–3-го ступенів, середній вік яких становив (58,6±8,1) ро-
ку, які перебували на стаціонарному лікуванні в кардіологіч-
ному відділенні КМКЛШМД м. Львова. Дослідження НДСТ 
проводили за методикою Т.М. Кадуріної (2010). 

Проведено об’єктивні, клініко-морфологічні, лаборатор-
ні обстеження (ліпідний спектр крові, С-реактивний протеїн, 
сечова кислота), інструментальні дослідження (ЕКГ дані, ехо-
КГ, ЕФГДС, УЗД внутрішніх органів та судин нижніх кінцівок, 
УЗ дуплексне обстеження сонних та хребтових артерій, рент-
генологічне дослідження хребта), консультації спеціалістів 
(офтальмолог, невропатолог, травматолог, стоматолог).

Результати. Зовнішні фенотипові ознаки НДСТ у хво-
рих на АГ астенічну будову тіла виявлено у 20,9 % осіб. 
Доліхоморфію у вигляді доліхостеномелії – у 12,9 %. Змін шкі-
ри: білі стриї на грудях, на стегнах, сідницях найчастіше спо-
стерігали у 35,4 % пацієнтів, гіпереластоз – у 20,9 %, шкірні 
прояви – у 9,7 %. Грижі діагностовано у 8,1 % хворих, сколіоз 
хребта – у 12,9 %, остеохондроз – у 24,2 %. У 25,8 % пацієн-
тів з АГ виявлено гіпермобільність суглобів різного ступеня. 
Про неповноцінність сполучної тканини у хворих на гіперто-
нію свідчили стигми дизембріогенезу (малі аномалії розви-
тку), серед яких зустрічали аномалії вушних раковин (вели-
кі та малі вуха, відкопилені, деформовані вушні раковини) – у 
22,6 %, макродактилія великого пальця стопи – у 48,4 %.

З боку внутрішніх фенотипових ознак ДСТ виявлено змі-
ни органів зору, серед яких найчастіше зустрічали ангіопатію 
сітківки – у 96,77 %, обмеження периферичного поля зору – 
у 32,26 %, пресбіопію – у 32,26 %, гіперметро  пію – у 25,80 %, 
міопії легкого ступеня – у 16,13 %, середнього – у 12,90 %, ка-
таракту – у 12,90 %, глаукому – у 9,68 % хворих, астигматизм – 
у 6,45 %, атрофію дисків зорових нервів – у 6,45 %, псевдофа-
кію – у 4,84 %, плоску рогівку – у 3,22 %, підвивих кришталика 
– у 1,61 %, деструкцію скловидного тіла – у 1,61 % пацієнтів. Із 
серцево-судинної системи аномальні хорди шлуночків сер-
ця (АХШС) – виявлено у 16,1 % осіб. Деформація порожни-
ни шлуночків серця, турбулентний потік крові при АХШС ви-
кликають діастолічну дисфункцію, створюють особливі умови 
функціонування серця, при наявності провокуючих тригерних 
факторів призводять до розвитку аритмій. У хворих на АГ час-
то зустрічаються різновидні порушення ритму та провідності: 
блокади ніжок пучка Гіса – в 4,8 % осіб, надшлуночкова тахі-
кардія – в 1,6 %. Серед порушень ритму поширені фібриляція 
передсердь – в 25,8 % хворих, шлуночкова екстрасистолія – 
в 19,3 %. Вроджені вади серця, зокрема коарктація аорти ви-
явлені – в 1,6 % осіб. Зміни судин, зокрема аневризма аор-
ти – в 1,6 %, стеноз гирла аорти – в 4,8 %, пролапс мітральної 
стулки – в 1,6 %. Розщеплення задньої мітральної стулки між 
сегментами спостерігається в 1,6 % хворих. Синдром дис-
плазії сполучної тканини серця (пролапс мітрального клапа-
ну, аневризми внутрішньосерцевих перегородок, додаткові 
аномально розташовані хорди в шлуночках серця) є діагнос-
тичними критеріями групи ризику при формуванні вади сер-
ця в хворих на АГ. Атрофічний гастрит і гастродуоденіт вияв-
лено в 3,2 % хворих, грижі стравохідного отвору діафрагми – 
в 1,89 %. Аномалії жовчного міхура (дискінезія жовчновивід-

них шляхів, перегини, перетинки) діагностовано – в 22,7 % 
хворих. Серед внутрішніх ознак ДСТ у 8,1 % пацієнтів виявле-
но кісти нирок, полікістоз – у 4,8 %, неповне подвоєння нирки 
– в 12,9 %, нефроптоз – у 1,2 %. Сечокислий діатез спостері-
гається у 28,4 % хворих, у 15,2 % варикозне розширення вен 
нижніх кінцівок, гіпоплазія хребтової артерії – в 1,2 % пацієн-
тів. Остеохондроз хребта виявлено – в 12,6 %. Зміни ротової 
порожнини (парадонтит, карієс зубів) спостерігали – в 3,2 %. 
Наявність плоскостопості відзначено в 12,6 % пацієнтів.

При лабораторному обстеженні ліпідного спектра кро-
ві виявлені зміни, характерні для активації атерогенезу: під-
вищення в крові рівня загального холестерину у 53,2 % ви-
падків, холестерину ліпопротеїдів низької щільності – у 
62,9 %, зниження вмісту холестерину ліпопротеїдів високої 
щільно    сті – у 19,3 %, достовірне підвищення коефіцієнту ате-
рогенності – у 64,5 %, підвищення показників тригліцеридів – 
у 20,9 % випадків, С-реактивного протеїну – у 24,2 %, сечової 
кислоти – у 16,1 %. 

Висновки. 1. У хворих на артеріальну гіпертензію, поєд-
нану з дисплазією сполучної тканини, поширені зміни з боку 
серцево-судинної системи, органів зору, внутрішніх органів 
та кістково-суглобої системи. Чим більш виражена дисплазія 
сполучної тканини в поєднанні з показниками активності за-
пального процесу (С-реактивного протеїну, сечової кислоти) 
і ліпідного спектру крові тим важчий клінічний перебіг захво-
рювання, вищий ризик розвитку ускладнень. 2. Своєчасне 
виявлення НДСТ, систематичний диспансерний нагляд з 
проведенням комплексу заходів, спрямованих на покращен-
ня структури та функції сполучної тканини, корекція імуноде-
фіциту дозволяє покращити результати первинної профілак-
тики розвитку АГ.

Влияние комбинированной 
антигипертензивной терапии 
с добавлением моксонидина 

на ремоделирование стенки сонных
 артерий у женщин с АГ

И.Н. Зубко, Е.А. Коваль, В.В. Марочкина, 

А.С. Макаров

ГУ «Украинский государственный научно-исследовательский 
институт медико-социальных проблем инвалидности 

МЗО Украины», Днипро

Цель – изучить влияние комбинированной антигипер-
тензивной терапии с добавлением моксонидина на ремоде-
лирование стенки общих сонных артерий (ОСА) у женщин с 
артериальной гипертензией (АГ) I и II стадии.

Материал и методы. Обследована 31 женщина с АГ I и 
II стадии, 1-й и 2-й степени, от 35 до 60 лет (средний воз-
раст (48,6±7,4) года), длительностью заболевания в сред-
нем (6,0±3,2) года. Исследовали стенку ОСА (комплекс инти-
ма-медиа (КИМ), толщину интимы и толщину медии), а так-
же диаметр на аппарате GE Logiq P5 Pro (США) в В-режиме 
с линейным датчиком в диапозоне 10 МГц. Всем пациент-
кам была назначена антигипертензивная терапия препара-
тами первой линии – ИАПФ или комбинацией ИАПФ + диу-
ретик. При неэффективности терапии через 1 месяц добав-
лялся моксонидин в дозе 0,2 и 0,4 мг в зависимости от сте-
пени артериального давления (АД). 18 женщин принимали 
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моксонидин в дозе 0,2 мг (подгруппа Ia), 13 женщин – в дозе 
0,4 мг (подгруппа 1б). Результаты оценивались через 6 и 
12 месяцев. Достоверные отличия между выходными по-
казателями структуры сосудистой стенки у пациенток в 
исследуемых группах отсутствовали (р>0,05).

Результаты. Эффективность включения в состав комп-
лексной терапии АГ моксонидина в дозе 0,2 мг (подгруп-
па Ia) и в дозе 0,4 мг (подгруппа Iб) по критерию достиже-
ния нормализации АД была сопоставимой. Через 6 месяцев 
лечения в Iб подгруппе достоверно уменьшился диаметр, в 
сравнении с исходными данными (на 2,9 %; p<0,05), а через 
12 месяцев на 3,6 % – по сравнению с Ia подгруппой (p<0,05). 
Достоверных отличий в показателях структуры сосудистой 
стенки через 6 месяцев еще не наблюдалось, но выявлена 
тенденция к уменьшению КИМ и толщины слоя медии в Iб по-
дгруппе (p<0,05). Однако через 12 месяцев в обеих подгруп-
пах средние значения КИМ и отдельно слоя медии были до-
стоверно меньше по сравнению с исходными данными и 
соспоставимы между собой (p<0,05). 

Выводы. Включение в стандартную терапию АГ препа-
рата второй линии моксонидина позволяет влиять на ремо-
делирование КИМ общих сонных артерий. Эффективность 
моксонидина в дозе 0,2 мг и 0,4 мг по влиянию на процессы 
ремоделирования сосудистой стенки у женщин при наличии 
АГ сопоставима.

Сироваткові рівні хемерину 
і несфатину-1 та особливості параметрів 
добового моніторування артеріального 
тиску у хворих на гіпертонічну хворобу

С.В. Іванченко

Харківський національний медичний університет

Мета – вивчити взаємозв’язок між рівнями хемерину і 
несфатину-1 сироватки крові та особливостями параметрів 
добового моніторування артеріального тиску (ДМАТ) у хво-
рих на гіпертонічну хворобу (ГХ) залежно від індексу маси ті-
ла (ІМТ).

Матеріал і методи. 82 хворим на ГХ у віці 60 (55; 66) ро-
ків (у тому числі 26 пацієнтів з надмірною масою та 39 пацієн-
тів з ожирінням), виконано ДМАТ. Сироваткові рівні хемери-
ну та несфатину-1 визначалися імуноферментним методом з 
використанням набору реактивів Human Chemerin та Human 
Nesfatin-1 ELISA Kit (Коно Biotech Co., Ltd., КНР). Статистична 
обробка проводилась з використанням критеріїв Манна–
Уїтні, Пірсона, кластерного аналізу. Кількісні ознаки описува-
лись медіаною (Ме), значеннями верхнього (UQ) і нижнього 
(LQ) квартилей вибірки.

Результати. Сироваткові рівні хемерину та несфати-
ну-1 були достовірно вищі у хворих на ГХ (p=0,001) порівня-
но зі здоровими особами, незалежно від ІМТ. Для виявлен-
ня спільного впливу концентрації обох цитокинів на особли-
вості параметрів ДМАТ проведено кластерний аналіз мето-
дом К-середніх, отримано чотири кластери, що не перети-
наються, з похибкою р=0,138. Міжкластерний аналіз виявив 
статистично достовірні відмінності між кластерами в пара-
метрах ДМАТ, що характеризують динаміку зміни АТ в ран-
кові години, таких як швидкість (ШРПАТСАТ і ШРПАТДАТ) та 
величина ранкового підйому АТ (ВРПАТСАТ і ВРПДАД), ден-

ної систолічної та діастолічної варіабельності АТ (ВарСАТ(Д) і 
ВарДАТ(Д)) і циркадного ритму АТ. При цьому найбільш про-
гностично несприятливим за типом розподілу циркадних 
ритмів АТ, ВарСАТ і ВарДАТ виявився 1-й кластер, де висо-
кий рівень сироваткового хемерину 11,12 (8,2; 14,02) нг/мл 
асоціювався з великими значеннями ІМТ 33,31 (30,47; 36,15) 
кг/м2. На відміну від цього, хворі 3-го кластеру з високими 
рівнями обох цитокінів в сироватці крові: хемерин 7,7 (6,52; 
8,44) нг/мл, несфатин-1 8,96 (8,55; 9,37) нг/мл і низьким ІМТ 
25,2 (23,1; 26,8) кг/м2, мали переважно розподіл циркад-
них ритмів АТ за типом dipper, але високу ШРПСАТ і ШРПДАТ. 
Найбільш сприятливим у співвідношенні з параметрами 
ДМАТ виявився 2-й кластер з помірно низьким вмістом хеме-
рину: 4,91 (4,42; 5,26) нг/мл і високим рівнем несфатину-1: 
8,02 (7,67; 8,43) нг/мл сироватки крові. Проведення коре-
ляційного аналізу виявило наявність помірного прямого ко-
реляційного зв’язку між змістом хемерину у сироватці кро-
ві і наступними параметрами ДМАТ: ШРПСАТ та ШРПДАТ: 
r=0,35, р<0,05; ВРПСАТ і ВРПДАТ: r=0,3, р<0,05; ВарСАТ і 
ВарДАТ: r=0,34, р<0,05. Кореляцій між параметрами ДМАТ і 
несфатином-1 сироватки крові виявлено не було.

Висновки. Рівні хемерину та несфатину-1 сироватки 
крові у хворих на гіпертонічну хворобу були достовірно під-
вищені незалежно від наявності і ступеня ожиріння. В ході до-
слідження виявлений зв’язок між сироватковим рівнем хе-
мерину крові та циркадним ритмом, денною варіабельніс-
тю артеріального тиску і параметрами ДМАТ, що характери-
зують динаміку зміни артеріального тиску в ранкові години. 
Переконливих даних про вплив змісту несфатину-1 сироват-
ки крові на показники ДМАТ отримано не було.

Антигіпертензивна терапія вітчизняними 
інгібіторами ангіотензинперетворюючого 

ферменту: ефективність та безпечність

М.Г. Ілляш, О.Є. Базика, О.С. Старшова, 

О.А. Яринкіна, Н.В. Довганич, Т.Л. Шевченко

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

За останні 25 років інгібітори ангіотензинперетворюючо-
го ферменту (іАПФ) стали незамінними в антигіпертензивно-
му лікуванні. Враховуючи затвердження настанови та стан-
дартів надання допомоги хворим з гіпертонічною хворобою 
(ГХ), програми реімбурсації медичних препаратів, зростає 
інтерес до вітчизняних лікарських засобів.

Мета – вивчити ефективність терапії вітчизняними та ім-
портними іАПФ у хворих на ГХ II ст. та порівняти їх фармакое-
кономічні показники.

Матеріал і методи. Бібліографічний, семантичний, сис-
темного підходу, статистичний. 

Проведено аналіз 7100 медичних карт амбулатор-
них хворих, серед яких було 2965 пацієнтів з підвищеним 
АТ. З них відібрано 948 хворих з неускладненою ГХ II ст. 
Лікарські засоби вітчизняних виробників, а саме іАПФ (кап-
топрил, еналаприл, лізиноприл) або їх комбінацію з гід-
рохлоротіазидом (ГХТ), застосовувалися в 235 пацієнтів. 
Антигіпертензивна терапія проводилася відповідно до іс-
нуючих рекомендацій і включала β-блокатори, антагоністи 
кальцію, сечогінні. 
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В дослідження включали пацієнтів з ГХ II ст. (середній 
вік (61,6±2,5) року) та помірним рівнем підвищення артері-
ального тиску (АТ), (середній рівень САТоф. (160,2±1,0) та 
ДАТоф. – (92,4±1,1) мм рт. ст.). Тривалість ГХ становила в се-
редньому (8,2±1,2) року. На поліклінічному етапі хворим при-
значались переважно вітчизняні іАПФ – найчастіше комбіна-
ція лізиноприлу з ГХТ (28,1 %) та еналаприлу з ГХТ (26,8 %). 
Монотерапія еналаприлом застосовувалась в 17,8 %, лізи-
ноприлом – в 10,7 % випадків. Каптоприл з ГХТ використову-
вався 11,5 %, а каптоприл – лише в 5,1 % хворих. Аналіз ефек-
тивності показав, що цільовий рівень АТ при застосуванні лі-
зиноприлу станови 68,0 %, еналаприлу – 40,4 %. Комбінація 
препаратів з ГХТ збільшувала ефективність до 89,3 та 82,5 % 
відповідно. Ефективність комбінованого лікування ГХ II ст. із 
застосуванням лізиноприлу з ГХТ та еналаприлу з ГХТ вітчиз-
няних виробників щодо зниження АТ була зіставна з аналогіч-
ними препаратами іноземного виробництва.

Результати. Частота розвитку побічних реакцій (ПР) в 
нашому дослідженні (переважно кашлю) серед вітчизняних 
іАПФ була досить низькою і становила 1,8 %. Крім того, ана-
ліз показав, що всі несприятливі ПР при лікуванні іАПФ у хво-
рих на ГХ II ст. відносились до несерйозних передбачуваних 
ПР. Ці результати суттєво не відрізняються від даних реєстрів 
та результатів моніторингу ПР.

Висновки. З точки зору фармакоекономічної ефектив-
ності в амбулаторних умовах оптимальною виявилась ком-
бінована терапія лізиноприлом з ГХТ та еналаприлом з ГХТ 
вітчизняного виробництва. Застосування вітчизняних іАПФ 
при лікуванні хворих на ГХ II ст. є ефективним і безпечним.

Оцінка ефективності фіксованої комбіна-
ції ірбесартану та гідрохлоротіазиду у 
хворих на артеріальну гіпертензію із 

супутнім цукровим діабетом 2-го типу

Л.А. Ільницька

Рівненський обласний клінічний лікувально-діагностичний центр 
імені Віктора Поліщука 

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Поєднання артеріальної гіпертензії (АГ) та цукрово-
го діабету (ЦД) суттєво підвищує кардіоваскулярний ризик, 
призводить до розвитку серцево-судинних ускладнень та 
зростання рівня смертності серед цієї категорії пацієнтів. 
Наявність супутнього ЦД вимагає стратифікації хворого з АГ 
до групи дуже високого серцево-судинного ризику та, відпо-
відно, досягнення більш низького цільового рівня артеріаль-
ного тиску (АТ), застосування комбінованої антигіпертензив-
ної терапії.

Мета – оцінити вплив фіксованої комбінації ірбесартану 
та гідрохлоротіазиду на рівень артеріального тиску, показни-
ки вуглеводного обміну та функцію нирок у хворих на АГ із су-
путнім ЦД.

Матеріал і методи. У дослідження було включено 62 па-
цієнти на АГ ІІ стадії, серед яких 36 мали супутній ЦД (І гру-
па), 26 – без ЦД (ІІ група). Серед обстежених було 28 чоло-
віків та 34 жінки, середній вік хворих становив (57±2,4) ро-
ку. Усі пацієнти отримували фіксовану комбінацію ірбе-
сартану та гідрохлоротіазиду у дозі 150/12,5 мг на добу 

(ірбетан Н, «Київський вітамінний завод», Україна). Ефек -
тивність оцінювалась при досягненні цільового рівня АТ (сис-
толічного АТ (САТ) < 140 мм рт. ст., діастолічного АТ (ДАТ) 
< 85 мм рт. ст. – у І групі; < 90 мм рт. ст. – у ІІ групі); динаміці 
показників добового моніторування АТ (ДМАТ), яке проводи-
ли перед початком лікування та через 8 тижнів терапії апара-
том ВАТ-41-2 (IMESC, Україна). Визнача   лись рівень глюкози 
та глікозильованого гемоглобіну (НвА1с), креатиніну, прово-
дився розрахунок швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) за 
формулою СКD-ЕРІ.

Результати. За період терапії фіксованою комбінацією 
ірбесартан/гідрохлоротіазид у дозі 150/12,5 мг/добу було 
досягнуто суттєве зниження середньодобових значень САТ, 
ДАТ; а також індексу часу, варіабельності і величини раніш-
нього підйому САТ і ДАТ в обох групах.

Досягнення цільового рівня АТ не супроводжувалось під-
вищенням рівня креатиніну та зниженням ШКФ як у пацієн-
тів І, так і ІІ групи. Не було відзначено негативної динаміки по-
казників вуглеводного обміну як у пацієнтів з супутнім ЦД, так 
і без нього. Відзначалась хороша і задовільна переносимість 
препарату, в окремих випадках спостерігались незначні по-
бічні явища без його відміни.

Висновки. Фіксована комбінація ірбесартану з гідрохло-
ротіазидом у добовій дозі 150/12,5 мг ефективно знижує АТ, 
покращує його добовий профіль, забезпечує захист органів-
мішеней, не має негативних метаболічних впливів та харак-
теризується хорошою переносимістю.

Ефективність поєднаного застосування 
мельдонію дигідрату та гамма-

бутиробетаїну дигідрату у покращенні 
метаболізму міокарда й корекції 

ендотеліальної дисфункції в пацієнтів 
з ІХС, поєднаною з АГ

І.П. Катеренчук

ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», Полтава

Незважаючи на значні успіхи, досягнуті в лікуванні іше-
мічної хвороби серця та артеріальної гіпертензії, проблема 
ефективної терапії їх поєднаного перебігу залишається акту-
альною. Встановлено, що поєднання ішемічної хвороби сер-
ця з артеріальною гіпертензією є несприятливою прогнос-
тичною ознакою. Провідними патогенетичними механізма-
ми поєднаного перебігу ішемічної хвороби серця та артері-
альної гіпертензії є порушення метаболізму міокарда й ендо-
теліальна дисфункція. Усунення коронарогенних і некорона-
рогенних причин порушень метаболізму міокарда з одночас-
ним відновленням функцій ендотелію сприяє позитивній клі-
нічній динаміці перебігу коморбідного стану, зменшує імовір-
ність розвитку фатальних кардіоваскулярних подій.

Матеріал і методи. Обстежено 60 хворих на ІХС: стабіль-
ну стенокардію ІІ–ІІІ функціонального класу, поєднану з арте-
ріальною гіпертензією (гіпертонічною хворобою ІІ стадії, ІІ–ІІІ 
ступеня), які залежно від застосовуваної терапії були розподі-
лені на 2 групи. Контрольна група (30 осіб) отримувала тради-
ційну терапію згідно зі стандартами (нітрати, бета-блокатори, 
інгібітори АПФ, статини). Дослідна група (30 осіб) на фоні ба-
зової терапії додатково отримувала комбінацію мельдонію ди-
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гідрату 180 мг та гамма-бутиробетаїну дигідрату 60 мг (капі-
кор, «Олайнфарм», Латвія) по 2 капсули 2 рази на добу протя-
гом 4 тижнів. Хворі контрольної та дослідної груп були зіставні 
за віком, статтю, вираженістю клінічних проявів захворювання.

Результати. При включенні до складу комплексної тера-
пії хворих на ІХС у поєднанні з АГ комбінації мельдонію дигі-
драту та гамма-бутиробетаїну дигідрату по 2 капсули 2 ра-
зи на добу протягом 4 тижнів статистично достовірно змен-
шується частота та тривалість епізодів ішемії міокарда, по-
кращується клінічний перебіг стенокардії, знижується кіль-
кість ангінозних нападів (до лікування середня кількість на-
падів становила 8,1±0,78, після 4 тижнів – 2,0±0,37 нападів), 
зменшується кількість використаних таблеток нітрогліцерину 
за тиждень на 33 % порівняно з початком лікування, підвищу-
ється толерантність до фізичного навантаження.

Прийом комбінації мельдонію дигідрату та гамма-бути-
робетаїну дигідрату в складі комплексної терапії у хворих на 
стенокардію напруження II–III функціонального класу в по-
єднанні з АГ достовірно відновлює ендотеліальну функцію 
(зростання ендотелійзалежної вазодилатації на 18,49 %, зни-
ження вихідної швидкості кровотоку у плечовій артерії, перш 
за все, за рахунок її релаксації, з (59,7±1,8) до (52,3±2,2) 
см/с, при цьому об’ємна швидкість кровотоку збільшува-
лась, зменшує кардіоваскулярний ризик.

Включення комбінації мельдонію дигідрату та гамма-бути-
робетаїну дигідрату у стандартні схеми антигіпертензивної те-
рапії сприяє більш ефективному зниженню артеріального тис-
ку та збільшенню кількості пацієнтів, у яких досягнуто цільовий 
рівень артеріального тиску через місяць від початку лікування. 

Висновки. Включення комбінації мельдонію дигідрату та 
гамма-бутиробетаїну дигідрату в комплексну терапію покра-
щує якість життя хворих стенокардією напруження II–III функ-
ціонального класу, поєднаною з артеріальною гіпертензією, 
а також зменшує в пацієнтів прояви тривожності та депресії.

Коррекция вегетативной функции 
у молодых мужчин с АГ

И.И. Князькова1, Н.В. Кузьминова1, Н.Ю. Осовская2 
1 Харьковский национальный медицинский университет 

2 Винницкий национальный медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова

Цель – изучение влияния антигипертензивной терапии с до-
бавлением γ-амино-β-фенилмасляной кислоты гидро  хлорида 
на вегетативную регуляцию сердечно-сосудистой системы и 
психоэмоциональный статус у мужчин молодого возраста с АГ. 

Материал и методы. В исследование вошло 58 
больных АГ мужского пола (средний возраст (39,7±2,3) го-
да), из которых 28 пациентам (1-я группа) назначался 
β-адреноблокатор. Пациентам 2-й группы (30 человек) до-
полнительно назначался γ-амино-β-фенилмасляной кислоты 
гидрохлорид «Ноофен» («Олайнфарм», Латвия) по 250 мг 
3 раза в сутки на протяжении 4 нед. Контрольную груп-
пу составили 20 практически здоровых лиц (средний воз-
раст (39,5±2,5) года). Проводили стандартные клиничес-
кие, биохимические и инструментальные исследования. 
Проводились измерение клинического АД, суточное мони-
торирование АД (СМАД), эходопплеркардиография с оцен-
кой диастолической функции левого желудочка, кардиоин-

тервалография с оценкой показателей вариабельности рит-
ма сердца, Для выявления вегетативной дисфункции приме-
нялся «Вопросник для выявления признаков вегетативных 
изменений» (Вейн А.М., 2003). Для оценки ситуационной и 
личностной тревожности использовался опросник тревож-
ности Спилберга–Ханина. Статистическую обработку ре-
зультатов исследования проводили с использованием паке-
та программ Statistica 6,0 for Windows. 

Результаты. Исходно у больных АГ с вегетативной дис-
функцией амплитуда моды превышала результаты здоровых 
лиц в 1,9 раза, индекс напряжения в 3,6 раза, вариационный 
размах был снижен в 1,4 раза. По сравнению с контроль-
ной группой у больных АГ с вегетативной дисфункцией отме-
чено достоверное снижение общей вариабельности ритма 
сердца (SDNN) в 1,3 раза и снижение парасимпатическо-
го компонента регуляции сердечного ритма (RMSSD) в 1,3 ра-
за. При корреляционном анализе уровня АД и показателей ве-
гетативной регуляции у всех пациентов с АГ выявлены сильные 
отрицательные связи уровня САД с показателями SDNN 
(r=-0,70; р<0,01) и RMSSD (r=-0,73; р<0,01), связи этих пока-
зателей ВСР с уровнем ДАД оказались слабее с показателями 
SDNN (r=-0,43; р<0,05) и RMSSD (r=-0,41; р<0,05). После курса 
лечения коррекция АД до целевых значений достигнута у 78,6 % 
больных 1-й группы и 86,7 % во 2-й. Отмечено снижение индек-
са напряжения в 1-й группе на 49,6 % (р<0,001) и во 2-й группе на 
68,1 % (р<0,001); показатель амплитуды моды – на 15 % (р<0,01) 
и 32,3 % (р<0,001); увеличение вариационного размаха на 28,6 % 
(р<0,01) и 71,4 % (р<0,001) соответственно. Одновременно 
повышались показатель SDNN в 1-й группе на 8,9 % (р>0,05) и во 
2-й – на 25,5 % (р<0,01); показатель RMSSD – на 8,84 % (р>0,05) 
и 26,7 % (р<0,01) рNN 50 на 11,6 % (р>0,05) и 21,6 % (р<0,01) со-
ответственно. В исходных условиях степень реактивной и лич-
ной тревоги составила соответственно (48,3±1,9) и (47,0±1,5) 
в 1-й и (49,1±1,4) и (48,9±1,6) балла во 2-й группе. У пациен-
тов 1-й группы с низким, умеренным и высоким уровнем реак-
тивной и личной тревоги в исходных условиях после лечения 
существенных изменений не отмечено, тогда как во 2-й группе 
наблюдалось уменьшение уровня реактивной тревоги на 41 % 
(р<0,001) и личной тревожности на 37,8 % (р<0,001). 

Выводы. Комплексное обследование молодых муж-
чин с АГ и вегетативной дисфункцией показало сниже-
ние уровня психологического здоровья и необходимость 
подбора эффективной реабилитационной программы. 
Комплексная антигипертензивная терапия с добавлением 
γ-амино-β-фенилмасляной кислоты гидрохлорида способ-
ствует восстановлению вегетативного баланса и коррекции 
психоэмоционального состояния.

Роль спекл-трекінг ехокардіографії 
в діагностиці серцевої недостатності 
зі збереженою фракцією викиду ЛШ 
у хворих з гіпертонічною хворобою 

В.М. Коваленко, О.Г. Несукай, Є.Ю. Тітов, 

Н.С. Поленова, О.О. Даниленко

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Мета – дослідити показники деформації та швидкості де-
формації лівого шлуночка (ЛШ) та лівого передсердя (ЛП) в 
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спокої та при фізичному навантаженні, а також встановити ран-
ні маркери серцевої недостатності (СН) зі збереженою фракці-
єю викиду (ФВ) ЛШ у хворих з гіпертонічною хворобою (ГХ).

Матеріал і методи. Обстежено 30 пацієнтів з ГХ (чоло-
віки – 60 %) у віці в середньому (55,5±2,8) року. 1-шу групу 
склали 15 хворих з ГХ та СН зі збереженою ФВ ЛШ. До 2-ї 
групи увійшли 15 хворих з ГХ та без СН. Дослідженим хворим 
була виконана трансторакальна ехокардіографія (ЕхоКГ), 
стрес-ЕхоКГ та спекл-трекінг ЕхоКГ та визначали рівень 
NT-proBNP.

Результати. У пацієнтів 1-ї групи були виявлені достовір-
но більші індекс маси міокарду ЛШ (на 22,5 %), індекс об’єму 
ЛП (на 29,2 %), вміст NT-proBNP (в 2,3 разу) та тиск наповне-
ння ЛШ порівняно з такими у хворих 2-ї групи. У пацієнтів 1-ї 
групи було відзначено достовірне зменшення середньої ве-
личини поздовжньої та циркулярної систолічної деформа-
ції ЛШ (на 22,7 % та 26,9 % відповідно), показників діастоліч-
ної деформації ЛШ та ЛП, а також кондуїтної, резервуарної і 
скоротливої функції ЛП порівняно з такими у хворих 2-ї гру-
пи. Встановлені фактори, що асоціюються з СН зі збереже-
ною ФВ ЛШ: величина систолічної деформації ЛП < 27,5 %, 
поздовжньої глобальної систолічної деформації ЛШ < 10 % 
та ранньої швидкості діастолічної деформації ЛШ < 0,47 c-1. 
У хворих 1-ї групи при фізичному навантаженні був відсутній 
приріст поздовжньої систолічної та діастолічної деформації 
ЛШ, не було виявлено покращення резервуарної та кондуїт-
ної функції ЛП, що супроводжувалось підвищенням тиску на-
повнення ЛШ та появою задишки у порівнянні з такими у хво-
рих 2-ї групи. 

Висновки. Встановлено, що у хворих з ГБ та СН зі збе-
реженою ФВ ЛШ були виявлені більш виражені порушен-
ня деформації ЛШ та ЛП порівняно з хворими з ГХ без СН. 
Виявлені ехокардіографічні показники, що асоціюються з 
СН зі збереженою ФВ ЛШ у хворих з ГХ. Доведено наявність 
зв’язку між зниженою толерантністю до фізичного наванта-
ження та порушенням деформації ЛШ і ЛП у хворих з ГХ та СН 
зі збереженою ФВ ЛШ. 

Оксид азоту у хворих на артеріальну 
гіпертензію з підвищеною масою тіла 

у віковому аспекті

Ю.О. Ковальова, О.М. Шелест, М.І. Кожин, 

Б.О. Шелест

Харківський національний медичний університет 

Відомо, що оксид азоту є локальним тканинним гормо-
ном, підтримує активну вазодилатацію і одним з основних 
факторів ризику у виникненні артеріальної гіпертензії (АГ). 
Однак вплив цього показника у хворих з підвищеною масою 
тіла (ПМТ) на вазодилатацію недостатньо вивчений.

Мета – вивчення метаболітів оксиду азоту (МОА) 
S-нітрозотіолів у хворих на артеріальну гіпертензію з підви-
щеною масою тіла.

Матеріал і методи. Були обстежені хворі на АГ ІІ стадії з 
нормальною масою тіла (НМТ) – 16 осіб і 46 АГ з ПМТ. Середні 
значення систолічного артеріального тиску (САТ) у обстеже-
них хворих становила ((166,2±5,6) мм рт. ст.), а середній ді-
астолічний артеріальний тиск (ДАТ) – (97,3±2,6) мм рт. ст. 
Частота серцевих скорочень (ЧСС) становила (86,7±2,4) за 

1 хв. Антропометричний показник – індекс маси тіла рівнявся 
(28,5±1,4) кг/м2. Середній вік обстежених – (62,7±6,4) року 
(від 45 до 79 років). Контрольну групу склали 20 осіб аналогіч-
ного віку і без супутньої патології (середній вік їх – (52,4±4,7) 
року, від 40 до 59 років). Серцева недостатність не переви-
щувала ІІА ст. Дослідження проводилося на базі Харківської 
міської клінічної лікарні № 27. Визначення метаболітів окси-
ду азоту (МОА) S-нітрозотіолів проводилося спектрофото-
метричним методом за методикою Marzinzing M. і співавт. 
(1997) в модифікації Ковальової О.М. і співавт. Статистичну 
обробку даних проводили за допомогою програми Microsoft 
Exel, 2010 i Windows STATISTIKA 6.0.

Результати. У хворих на АГ з НМТ рівень МОА 
S-нітрозотіолів становив (0,144±0,051) ммоль/л порівняно 
з контрольною групою (0,22±0,01) ммоль/л (р<0,05). Рівень 
цього показника у хворих на АГ з ПМТ становив (0,136±0,044) 
ммоль/л, що значно був знижений порівняно з контроль-
ною групою і з хворими на АГ з НМТ (р<0,05). Також в гру-
пі хворих 55–59 років рівень МОА S-нітрозотіолів був нижче 
на 1,77 % порівняно з віковою категорією до 54 років (p>0,1). 
У хворих АГ також спостерігали недостовірне зниження рів-
ня МОА S-нітрозотіолів з віком: з підвищеною масою тіла в 
середньому на 4,09 % (р>0,1) і на 3,93 % (р>0,1) без такої. 
У осіб різних груп у віці 60–74 роки на АГ з НМТ рівень МОА 
S-нітрозотіолів був менше контрольної групи в середньому 
на 34,11 % (р<0,05) і перевищував значення цього показни-
ка з підвищеною масою тіла на 5,6 % (p>0,1). У віковій кате-
горії старше 75 років рівень S-нітрозотіолів був нижче, ніж у 
кон  трольній групі, в середньому на 34,75 % (р<0,05), у хворих 
АГ з НМТ і в той же час переважав в групі з ПМТ в середньо-
му на 10,08 % (р>0,1).

Висновки. В крові хворих на артеріальну гіпертензію з 
нормальною масою тіла відзначено зниження рівня метабо-
літів оксиду азоту S-нітрозотіолів у крові. Приєднання підви-
щеної маси тіла сприяло подальшому зниженню їх концен-
трації. Відзначено, що зниження рівня метаболітів оксиду 
азоту S-нітрозотіолів корелює зі зниженням у віковій катего-
рії хворих.

Предиктори патологічного зниження 
глобального поздовжнього стрейну 

у чоловіків з гіпертонічною хворобою

М.Ю. Колесник

Запорізький державний медичний університет 
 ННМЦ «Університетська клініка», Запоріжжя

Спекл-трекінг ехокардіографія є новітнім методом ді-
агностики патологічного ураження міокарда, що має ін-
формативність вже на ранніх стадіях гіпертонічної хворо-
би (ГХ). Зниження поздовжнього компоненту деформації 
відбувається ще до розвитку гіпертрофії лівого шлуночка 
(ЛШ) та діастолічної дисфункції. Проте вказані зміни не є 
специфічними виключно для гіпертензивного ремоделю-
вання міокарда. Патологічна редукція поздовжньої дефор-
мації характерна для ішемічної хвороби серця, гіпертро-
фічної кардіоміопатії, цукрового діабету 2-го типу та інших 
захворювань. Механізми зниження глобального поздо-
вжнього стрейну ЛШ при вказаних патологічних станах від-
різняються. Пошук факторів, що обумовлюють порушення 
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деформації міокарда при ГХ, дозволить більш чітко пред-
ставляти патогенез ремоделювання міокарда та знайти 
оптимальні підходи до корекції структурно-функціональ-
них змін ЛШ. 

Мета – встановити предиктори порушення поздовжньо-
го компоненту деформації міокарда ЛШ у чоловіків із ГХ.

Матеріал і методи. У дослідження було залучено 280 
чоловіків з ГХ. Середній вік пацієнтів склав (51±8) років. 
Проводили офісне вимірювання та добове моніторування 
артеріального тиску (АТ) на діагностичній системі АВРМ-04 
(Мeditech, Угорщина). Всім учасникам виконували тран-
сторакальну ехокардіоскопію на ультразвуковому приладі 
MyLab 50 (Esaotе, Італія). Дослідження показників глобальної 
поздовжньої деформації лівого шлуночка проводили у ре-
жимі off-line за допомогою пакету програм X-Strain (Esaote, 
Італія). Патологічним вважали значення глобального поздо-
вжнього стрейну -13,5 %. Концентрацію маркера міокарді-
ального фіброзу С-термінального фрагменту проколагену I 
типу (PICP) визначали у плазмі імуноферментним методом. 
Статистичну обробку даних проводили параметричними та 
непараметричними методами із використанням пакету про-
грам STATISTICA 6.0 (Statsoft, США). Статистично значущими 
вважали відмінності за р0,05.

Результати. Аналіз деформації міокарда проведено у 
177 (63,2 %) хворих, враховуючи високі вимоги до якості зо-
браження. Встановлено наступні предиктори патологічно-
го зниження глобального поздовжнього стрейну ЛШ. Серед 
ехокардіографічних показників такими визначені наявність 
гіпертрофії ЛШ (ВШ=2,08; 95 % ДІ=1,02–4,27; р<0,05) та діа-
столічної дисфункції (ВШ=2,54; 95 % ДІ=1,32–4,88; р<0,01). 
Серед параметрів добового моніторингу АТ достовірни-
ми чинниками виявилися цілодобова гіпертензія (ВШ=2,95; 
95 % ДІ=1,42–6,12; р<0,01) та наявність третього ступеня 
підвищення АТ (ВШ=2,62; 95 % ДІ=1,16–5,89; р<0,05). Серед 
маркерів вуглеводного обміну несприятливий вплив мав рі-
вень глікованого гемоглобіну більше 5,64 % (ВШ=2,43; 95 % 
ДІ=1,27–4,65; р<0,01). Встановлено інформативність PICP 
як предиктора зниження глобального поздовжнього стрей-
ну (ВШ=3,69; 95 % ДІ=1,88–7,24; р<0,001). Критичним зна-
ченням цього маркера за даними ROC-аналізу стала кон-
центрація, що перевищує 106,4 нг/мл. Свій несприятли-
вий вплив також підтвердив ЦД 2-го типу (ВШ=3,33; 95 % 
ДІ=1,28–8,7; р<0,05). У багатофакторній моделі незалеж-
ними предикторами редукції глобального поздовжньо-
го стрейну ЛШ -13,5 % визначено наявність цілодобової 
гіпертензії (ВШ=2,51; 95 % ДІ=1,003–6,31; p<0,05) та рі-
вень PICP більше 106,4 нг/мл (ВШ=4,11; 95 % ДІ=1,86–9,1; 
p<0,001).

Висновки. Незалежними предикторами патологічного 
зниження глобального поздовжнього стрейну при ГХ є наяв-
ність цілодобової гіпертензії та вираженість міокардіально-
го фіброзу (за рівнем маркера карбокситермінального фраг-
менту проколагену I типу).

Інтегральна функція міокарда, визначена 
за модифікованими індексами Tei, 

за різних патернів ремоделювання ЛШ 
у пацієнтів з АГ та ІХС: взаємозв’язок 

з функціональним станом нирок

М.Ю. Коломоєць 1, А.М. Кравченко 1, 

К.О. Міхалєв 1, Т.Я. Чурсіна 2

1 ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної 
медицини» Державного управління справами, Київ 

2 Буковинський державний медичний університет, Чернівці

Мета – вивчити взаємозв’язок інтегральної функції мі-
окарда, визначеної за модифікованими індексами Теі, та 
функціонального стану нирок у пацієнтів з артеріальною гі-
пертензією (АГ) та ішемічною хворобою серця (ІХС) за різних 
патернів ремоделювання (Р) лівого шлуночка (ЛШ).

Матеріал і методи. Обстежили 116 чоловіків (у 110 па-
цієнтів була АГ, у т.ч. її констеляція з ІХС; у 6 пацієнтів була 
ізольована ІХС); середній вік (медіана (Ме) [верхній і нижній 
квартилі (Q1-Q3)]) 60 (53–67) років). Клінічні ознаки серце-
вої недостатності (СН) спостерігались у 29 пацієнтів (25,0 %). 
Ехокардіографія з визначенням типу Р, систолічної та діасто-
лічної дисфункції ЛШ, а також параметрів кінетики фіброз-
ного кільця мітрального клапана (тканинна допплерогра-
фія), виконана у 102 пацієнтів (у 98 (96,1 %) випадках була 
гіпертрофія ЛШ). Когорта цих пацієнтів була стратифікова-
на на 4 патерни Р ЛШ: патерн 1 (П1) (Р ЛШ без дисфункції, 
n=27 (26,5 %) – контрольна); патерн 2 (П2) (Р ЛШ з його дис-
функцією без клінічних ознак СН, n=50 (49,0 %)); патерн 3 (П3) 
(Р ЛШ з СН І–ІІ А ст., ФК ІІ–ІІІ, n=8 (7,8 %)) та патерн 4 (П4) 
(Р ЛШ з СН ІІБ ст., ФК ІІІ, n=17 (16,7 %)). Для визначення ін-
тегральної функції міокарда розраховували модифікова-
ні індекси Теі (за параметрами кінетики септального [Teisept] 
і латерального [Teilat] відділів фіброзного кільця мітрально-
го клапана). Функціональний стан нирок оцінювали за роз-
рахунковою швидкістю клубочкової фільтрації (рШКФ) (фор-
мула CKD-EPI). Середні величини представлені у вигляді Ме 
(Q1-Q3). Дані аналізувались за допомогою непараметрич-
них методів (дисперсійний, кореляційний аналіз). Рівень ста-
тистичної значущості був р<0,05 (з урахуванням поправки 
Бонферроні для множинних порівнянь).

Результати. П4, порівняно з П1, характеризувався більш 
вираженим порушенням інтегральної функції міокарда ЛШ: 
Teisept – 0,79 (0,65–0,88) проти 0,47 (0,41–0,54) у.о., відпо-
відно; р<0,001; Teilat – 0,79 (0,67–1,00) проти 0,45 (0,40–0,49) 
у.о., відповідно; р<0,001. Крім того, рШКФ при П4 була менша 
за таку у пацієнтів з П1: 69,4 (60,2–84,5) мл/хв/1,73 м2 про-
ти 87,1 (83,5–95,2) мл/хв/1,73 м2, відповідно; р=0,006. Були 
виявлені статистично значущі кореляційні зв’язки (r) рШКФ 
з параметрами інтегральної функції міокарда ЛШ: Teisept 
(r= -0,47; р=0,002) та Teilat (r= -0,44; р=0,005).

Висновки. При прогресуванні СН на тлі Р ЛШ у пацієнтів 
з АГ, а також за її поєднаного перебігу з ІХС, спостерігається 
погіршання інтегральної функції міокарда, визначеної за до-
помогою модифікованих індексів Теі, що корелює зі знижен-
ням рСКФ.
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Особливості клінічного перебігу 
артеріальної гіпертензії у хворих на подагру

В.Є. Кондратюк, О.А. Бичков, Ю.П. Синиця

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Гіперурикемія є незалежним фактором ризику серцево-
судинних захворювань. Крім безпосереднього та опосеред-
кованого впливу підвищеного рівня сечової кислоти на стін-
ку судин, важливе значення для прогнозу у хворих на подагру 
має стан центральної гемодинаміки, а саме вплив підвище-
ного артеріального тиску (АТ), який надзвичайно часто вияв-
ляють у цієї категорії пацієнтів. 

Мета – встановити основні особливості перебігу артері-
альної гіпертензії (АГ) у хворих на подагру. 

Матеріал і методи. Обстежено 46 хворих на первинну 
подагру, середній вік (52,8±2,1) року. Діагноз подагра був ви-
значений на підставі класифікаційних критеріїв ACR/EULAR 
Collaborative Initiative (2015). Всі обстежені пацієнти страж-
дали на АГ, ризик був розцінений як високий і дуже високий. 
Групу порівняння склали 30 пацієнтів з АГ без ознак подагри 
та гіперурикемії, до контрольної групи було включено 30 клі-
нічно здорових осіб, зіставних за віком та статтю. Хворі на по-
дагру отримували алопуринол у дозі 100–200 мг/добу. 

Результати. В результаті проведених досліджень було 
встановлено, що АГ у пацієнтів основної групи клінічно від-
різнялася малосимптомністю, у зв’язку з чим більше полови-
ни пацієнтів не контролювали АТ, що було пов′язано з нерегу-
лярним прийомом антигіпертензивних препаратів. На амбу-
латорному етапі на тлі терапії цільовий рівень АТ був досяг-
нутий лише у 16 % хворих. При надходженні в стаціонар усім 
обстеженим особам проводилося добове моніторування АТ 
з частотою 15 хв в денні години і 30 хв в нічні години. У хво-
рих на подагру, що поєднана з АГ, відзначалися підвищення 
величин показників середнього систолічного, діастолічного, 
пульсового АТ, максимального і мінімального АТ, індексу ча-
су гіпертензії, варіабельності АТ, проте дані відмінності по-
рівняно з аналогічними параметрами у осіб групи порівнян-
ня не досягали статистично значущих (р>0,1). Однак розбіж-
ності виявлені при аналізі параметрів ступеня зниження АТ в 
нічний час, що детермінує прогноз пацієнтів. У переважної 
більшості хворих на подагру (75 %) зафіксований добовий 
профіль з недостатнім ступенем зниження АТ (Non-dipper), у 
22 % пацієнтів реєструвалося стійке підвищення АТ в нічні го-
дини (Night-peaker), нормальну ступінь зниження АТ мали ли-
ше 3 % хворих (Dipper). Тоді як у хворих АГ без подагри про-
демонстрований більш сприятливий добовий профіль: пере-
важали хворі – Dipper (63 %), у 24 % випадків – Non-dipper і у 
13 % пацієнтів – Night-peaker, що може свідчити про наявність 
меншого ризику розвитку кардіоваскулярних подій. 

Аналіз ефективності терапії АГ у хворих на подагру пока-
зав, що у 46 % хворих цільовий рівень АТ був досягнутий про-
тягом 4–6 днів на тлі монотерапії амлодипіном – прийому 
5 мг препарату на добу. У 54 % хворих через 4–6 днів від по-
чатку прийому амлодипіну не був досягнутий цільовий рі-
вень АТ, що вимагало збільшення дози до 10 мг/добу. Через 
3–4 дні від моменту збільшення дози препарату при контро-
лі ефективності проведеної терапії нормалізація АТ була від-
значена 48 % пацієнтів, тобто АТ стабілізувався через 7–10 
днів від початку прийому препарату. У 7 % пацієнтів не вдало-
ся досягти цільових значень АТ протягом 7–10 днів, у зв’язку 

з цим була рекомендована комбінована терапія (амлодипін 
– 10 мг і блокатор рецепторів ангіотензину II – лозартан – 
50 мг/добу). Через 6 місяців терапії за результатами прове-
деного добового моніторування АТ достовірно знизилися по-
казники середнього САД і ДАД, пульсового АТ, зменшився ін-
декс часу гіпертензії, що було асоційовано з досягненням ці-
льового рівня урикемії у 50 % пацієнтів. 

Висновки. Для хворих на АГ у поєднанні з подагрою ха-
рактерні: малосимптомність, низький комплаєнс і ефектив-
ність терапії, що асоціюється з порушенням циркадного рит-
му АТ – недостатнім ступенем нічного зниження. У пацієнтів з 
АГ і подагрою терапія амлодипіном і лозартаном продемон-
струвала безпечність, добру переносність і ефективність.

Особливості діастолічної функції лівого 
шлуночка у хворих з артеріальною 

гіпертензією в поєднанні з подагрою

В.Є. Кондратюк, Ю.П. Синиця, О.М. Тарасенко 

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Тривале підвищення рівня сечової кислоти (СК) у крові 
пацієнта не тільки є однією зі складових метаболічного син-
дрому, а й тим чинником, що детермінує розвиток гіпертро-
фії лівого шлуночка (ЛШ) і діастолічної дисфункції (ДД) у осіб 
як без серцево-судинних захворювань (ССЗ), так і з такими. 
Гіперурикемія (ГУ) сприяє прискоренню розвитку ССЗ та по-
гіршує перебіг і прогноз через численні механізми, одним із 
яких – ремоделювання ЛШ. Сьогодні так і залишається оста-
точно невирішеним питання як саме ГУ сприяє розвитку ре-
моделювання ЛШ та в подальшому ДД ЛШ.

Мета – дослідити особливості порушень діастолічної 
функції (ДФ) ЛШ у хворих з артеріальною гіпертензією (АГ) 
залежно від наявності супутньої подагри.

Матеріал і методи. Обстежено 75 хворих (45 чоловіків 
та 30 жінок) із АГ (середній вік – (59,1±2,2) року, тривалість 
АГ – (11,3±1,4) року). Пацієнти були розділені на дві групи: 
І – 32 (42,7 %) пацієнтів з АГ і з нормальними показниками пу-
ринового обміну (рівень СК в крові (280,6±14,4) мкмоль/л); 
ІІ – 43 (57,3 %) пацієнтів з АГ у поєднанні з подагрою (СК кро-
ві (500,2±17,1) мкмоль/л), тривалість подагри (8,0±0,9) ро-
ку; серед останніх 22 (51,2 %) хворих мали безтофусну фор-
му подагри (СК крові (469,6±24,0) мкмоль/л), тривалістю 
– (5,5±0,8) року, 21 (48,8 %) пацієнтів мали тофусну форму 
(СК крові (525,2±22,9) мкмоль/л) тривалістю – (11,2±1,5) ро-
ку. Усім хворим проводили допплерехокардіографічне дослі-
дження на апараті iE 33 Philips (США) за стандартною мето-
дикою. Для оцінки ДФ ЛШ вивчали показники трансмітраль-
ного потоку: максимальну швидкість швидкого раннього ді-
астолічного наповнення (Е) і максимальну швидкість (А) на-
повнення ЛШ у систолу лівого передсердя (см/с), їх співвід-
ношення (Е/А), час ізоволюметричного розслаблення (IVRT), 
час сповільненого кровотоку (DT); співвідношення макси-
мальної швидкості раннього діастолічного наповнення до 
максимальної швидкості ранньої діастолічної хвилі руху фі-
брозного кільця мітрального клапана (Е/Еann) за даними тка-
нинної допплерехокардіографії. 

Результати. Артеріальний тиск у хворих обох груп був 
підвищений, проте достовірних розбіжностей між ними ви-
явлено не було. Усі хворі мали систоло-діастолічний варіант 
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АГ. Аналіз ехокардіографічних параметрів дозволив встано-
вити, що частота виявлення ДД ЛШ у хворих ІІ групи була ви-
щою порівняно з І групою (відповідно 65,1 % проти 43,8 %, 
p<0,05). В структурі ДД ЛШ також встановлені розбіжності 
між групами: якщо всі хворі І групи мали І тип ДД ЛШ (почат-
ковий), то пацієнти ІІ групи мали більш виражені порушення 
функції розслаблення ЛШ – І тип – 16 (37,2 %), ІІ тип (псевдо-
нормальний) – 9 (20,9 %); ІІІ тип (рестриктивний) – 3 (7,0 %). 
Частота виявлення ДД ЛШ у хворих з тофусною формою по-
дагри була вищою порівняно з групою безтофусної подагри 
(відповідно 76,2 % проти 54,5 %, p<0,05), що супроводжува-
лось відмінностями у структурі ДД ЛШ, де І, ІІ і ІІІ типи виявля-
лися (відповідно у 33,3 %, 28,6 % і 14,3 % проти 40,9 %, 13,6 % 
і 0 %). Аналіз окремих показників діастолічної функції ЛШ (Е, 
А, Е/А, Е/Еann, IVRT та DT) показав відсутність вірогідних роз-
біжностей їх значень між групами, за виключенням значен-
ня IVRT, який у хворих з АГ у поєднанні з тофусною формою 
подагрою був більшим, ніж у хворих на АГ з її безтофусною 
формою ((100,1±2,9) мс проти (89,1±4,1) мс, p<0,05). У хво-
рих н АГ і тофусну форму подагри (відсутній у разі наявнос-
ті безтофусної форми) кореляційний аналіз показав наяв-
ність зв′язків між рівнем урикемії, тривалістю подагри, з од-
ного боку, та параметром, що відображає діастолічної функ-
цію ЛШ – IVRT, з іншого боку (r=0,34 і r=0,42, обидва p<0,05).

Висновки. Для хворих на АГ притаманне порушення діа-
столічної функції ЛШ, частота і вираженість якої збільшується 
у разі поєднання з тривалим порушенням пуринового обмі-
ну та особливо при формуванні системних проявів – тофусів. 
Тривалість подагри та наявність тофусів є важливими детер-
мінантами діастолічної дисфункції ЛШ у пацієнтів з АГ і по-
дагрою.

Ремоделювання магістральних артерій, 
лівих відділів серця та стан системної 

гемодинаміки у хворих на подагру 
в поєднанні з артеріальною гіпертензією 

В.Є. Кондратюк, А.М. Фролова, С.С. Кисіль

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ  
Міська клінічна лікарня № 3, Київ

Сьогодні неухильно зростає захворюваність на пода-
гру, що становить 0,1–1,7 % загальної захворюваності. 
Подагра характеризується хронічним системним запален-
ням, що впливає на стан судинної стінки і лівих відділів серця. 
Особливістю подагри є часте поєднання її з артеріальною гі-
пертензією (АГ), цукровим діабетом (ЦД), метаболічним син-
дромом, для яких характерний високий ризик кардіоваску-
лярних подій. Згідно з рекомендаціями Європейського това-
риства кардіологів (ЕSС, 2014), жорсткість магістральних ар-
терій є незалежним предиктором загальної і серцево-судин-
ної смертності. 

Мета – дослідити особливості ремоделювання магі-
стральних артерій та лівих відділів серця та стан системної 
гемодинаміки у хворих на подагру залежно від тривалості за-
хворювання, рівня урикемії та наявності супутньої АГ.

Матеріал і методи. Обстежено 70 хворих на подагру 
(cередній вік (51,1±8,9) року), серед яких у 40 пацієнтів бу-
ла діагностована АГ (тривалість (9,1±4,9) року – вони скла-
ли основну групу, 30 пацієнтів мали нормальний рівень ар-

теріального тиску (АТ) – вони склали групу порівняння. 
Контрольна група – 40 практично здорових чоловіків (серед-
ній вік (41,1±7,3) року). Хворі були розділенні на групи за дав-
ністю хвороби та рівнем урикемії. В загальній групі хворих – 
середня тривалість подагри (10,3±5,9) року, середній рівень 
сечової кислоти (450,9±27,5) мкмоль/л. Усім проводилася 
оцінка параметрів жорсткості артерій за допомогою метода 
апланаційної тонометрії з визначенням центрального аор-
тального тиску (ЦАТ), швидкість пульсової хвилі (ШПХ) та ін-
декс аугментації (Aix) та ступеня гіпертрофії лівого шлуноч-
ка (ГЛШ) за допомогою ехокардіографії (ЕхоКГ). Оцінювали 
зв’язок ЦАТ, ШПХ і Aix з тривалістю подагри та ступенем ГЛШ.

Результати. За даними ЕхоКГ частота ГЛШ у хворих на 
подагру вірогідно вища порівняно з контрольною групою та 
групою порівняння (78 % проти 33 % і 50 %). У хворих на по-
дагру з АГ відзначається достовірне збільшення індексу маси 
міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ) порівняно з контролем і з 
групою порівняння (відповідно (140,1±9,6) проти (98,9±6,3) і 
проти (117,7±7,2) г/м2, р<0,05). У хворих на подагру у поєд-
нанні з АГ порівняно з хворими на подагру без АГ систоліч-
ний (САТ) і пульсовий АТ (ПАТ) на брахіальній артерії були зі-
ставні та перевищували референтні норми. Разом з цим цен-
тральний САТ у хворих на подагру з АГ перевищував показ-
ники контрольної групи при зіставності з аналогічним показ-
ником у пацієнтів з подагрою без АГ (відповідно (129,0±9,6) 
проти (105,8±8,2) і (123,8±6,7) мм рт. ст.; р<0,05). ШПХ у хво-
рих на подагру як з АГ, так і без неї була вища порівняно з гру-
пою практично здорових осіб (відповідно (7,7±1,2) і (7,2±1,20 
проти (3,4±1,10) м/с, р<0,05), що відображає порушення 
в них пружно-еластичних властивостей артеріальної стін-
ки. Схожі розбіжності продемонстровані при аналізі вели-
чини Aix, який був достовірно більшим у хворих з подагрою 
з АГ і без неї порівняно з контролем (відповідно (34,3±11,9) 
і (32,9±10,2) проти (24,6±6,9) ум. од.). У хворих на подагру 
та АГ кореляційний аналіз показав наявність прямої залеж-
ності між ступенем урикемії, центральним пульсовим АТ та 
ступенем ГЛШ (відповідно r=0,38 і r=0,43, обидва р<0,05). 
Встановлено прямий зв’язок між ШПХ та тривалістю подагри 
(r=0,40, р<0,05), що відображає погіршення еластичних влас-
тивостей артерій у разі порушення пуринового обміну у паці-
єнтів з АГ. 

Висновки. Для хворих на подагру незалежно від на-
явності АГ притаманне ремоделювання лівих відділів сер-
ця та порушення пружно-еластичних властивостей артерій, 
що проявляється збільшенням частоти виявлення ГЛШ, під-
вищеної жорсткості артерій, ступінь яких збільшується при 
зростанні рівня урикемії та тривалості подагри, що може по-
гіршувати серцево-судинний прогноз.

Кальцій-регулюючі гормони і кальціє-
магнієвий обмін при артеріальній 

гіпертензії з інсулінорезистентністю

В.С. Корчинський

Клінічний санаторій «Хмільник», Хмільник

Мета – визначення можливого взаємозв’язку між каль-
цій-регулюючими гормонами, кальціє-магнієвим обміном та 
інсулінорезистентністю (ІР) у хворих на артеріальну гіпертен-
зію (АГ).
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Матеріал і методи. Обстежено 40 хворих на АГ ІІ стадії 
без цукрового діабету і порушеної толерантності до глюкози 
з індексом маси тіла до 30 кг/м2. До контрольної групи бу-
ло включено 30 здорових осіб. Групи були зіставні за віком 
і статтю хворих. Рівні інсуліну (ІРІ), кальцитоніну (КТ), парат-
гормону (ПТГ) в крові визначали за радіоімунним методом, 
іонізованого (Са2+) і магнію (Mg2+) в крові – методом прямої 
потенціометрії. Показники вегетативного тонусу: варіацій-
ний розмах (Δx), індекс вегетативної рівноваги (ІВР), амплі-
туду моди (АМо), індекс напруги (ІН) визначали методом ва-
ріаційної пульсометрії. Інсулінорезистентність верифікували 
за величиною індексу Caro, що не перевищувала 0,33.

Результати. Величина індексу ІР у хворих на АГ стано-
вила 0,25±0,03, в контрольній групі – 0,38±0,02 (p<0,01). 
Виявлене вірогідне підвищення базального рівня ІРІ (p<0,01) 
та глюкози (p<0,05), проте показник глікемії не перевищував 
нормальної величини. Концентрація Са2+ у групах суттєво 
не відрізнялася, а вміст Mg2+ був вірогідно нижчим у хворих 
на АГ (1,14±0,09) і (1,86±0,12) ммоль/л (p<0,01). Одночасно 
спостерігали вірогідне підвищення рівня ПТГ (p<0,05), в той 
час як вміст КТ мав тенденцію до зростання. Патогенетична 
суть зазначених гормональних змін, очевидно, полягає у то-
му, що при гіперінсулінемії зростає концентрація внутріш-
ньоклітинного Са2+ внаслідок порушення кальцій-АТФазно-
го насосу. Підвищений рівень ПТГ забезпечує гомеостаз Са2+ 
шляхом зменшення його ескреції і через порушення регуля-
торного зв’язку на фоні збільшеного вмісту КТ зменшувалася 
канальцева реабсорбція Mg2+ .

У вегетативному тонусі спостерігався дисбаланс: змен-
шення парасимпатичної активності (Δx – p<0,01) зі значною 
активізацією автономного і центрального рівнів симпатич-
ного відділу (ІН – р<0,05; ІВР – р<0,01). Визначався широкий 
спектр кореляційних зв’язків між зазначеними показниками. 
Встановлений прямий кореляційний зв’язок КТ та рівня гліке-
мії (r=0,48; p<0,05), у контрольній групі ПТГ і індексу маси ті-
ла. Характер цих кореляцій свідчить про взаємозв’язок каль-
цій-регулюючих гормонів і інсуліну в регуляції обміну кальцію, 
магнію і глюкози, посередником якого є система аденілат-
циклази. Крім цього, підвищена активність медіаторної лан-
ки САС через активацію α-адренергічних рецепторів активі-
зує гуанілатциклазу і синтез цГМФ, а дефіцит магнію в пер-
шу чергу впливає на активність магній-залежної аденілатци-
клази. Виявлений зворотній кореляційний зв’язок між рів-
нем Mg2+ та показником ІР (r=-0,56; p<0,01), АМо і рівнем Mg 
(r=-0,47; p<0,05), прямий кореляційний зв’язок між АМо і по-
казником ІР (r=0,43; p<0,05).

Одним із факторів, що сприяють розвитку ІР, є порушен-
ня швидкості переміщення глюкозного трансмітера (ГЛЮТ-4) 
із мікросом до плазматичних мембран глюкозозалежних клі-
тин, що регулюється активністю окислювального фосфо-
рилювання, яка перебуває під контролем Mg2+-залежної 
АТФази. Гіперінсулінемія через посилення виведення Mg2+ із 
клітин гальмує фосфорилювання ГЛЮТ-4, що знижує захват 
глюкози клітинами. Понижений рівень Mg2+ може спричиняти 
ІР, а послаблена відповідь на інсулін зменшує транспорт Mg2+ 
в клітини. Також гіперактивність САС супроводжується зни-
женням внутрішньоклітинного Mg2+.

Висновки. Результати проведеного дослідження свід-
чать, що у хворих на АГ з інсулінорезистентністю існує тіс-
ний взаємозв’язок кальцій-регулюючих гормонів, інсуліну 

в регуляції обміну глюкози, посередниками якого є систе-
ма аденілатциклази і вміст внутрішньоклітинного кальцію і 
магнію.

α2-макроглобулін у хворих на хронічне 
обструктивне захворювання легень у 

поєднанні з артеріальною гіпертензією

П.Г. Кравчун, В.Ю. Дєлєвська, Джина Джастін

Харківський національний медичний університет 

Мета – вивчити рівень α2-макроглобуліну сироватки кро-
ві у хворих на хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) у поєднанні з артеріальною гіпертензією (АГ).

Матеріал і методи. Обстежено 80 хворих з поєднан-
ням АГ II ст. та ХОЗЛ II–III ступенів бронхообструкції (1-ша 
група) (54 чоловіка та 26 жінок, середній вік (64,02±1,54) 
року), 2-га група – 25 осіб (16 чоловіків і 9 жінок, серед-
ній вік (61,38±2,21) року) з АГ II ст. без ХОЗЛ. Діагностика 
ХОЗЛ (групи В і С) та ступеня бронхообструкції проводи-
лась на підставі типових симптомів, модифікованої шкали 
задишки (mMRC), шкали САТ і даних спірометрії відповід-
но до керівництва GOLD (2014) і наказу МОЗ України № 128 
від 19.03.2007 року. Контрольну групу склали 20 практично 
здорових осіб. Всім хворим проводились загальні клініко-бі-
охімічні дослідження, спірометрія та дослідження сироват-
кового вмісту α2-макроглобуліну імунотурбодиметричним 
методом з використанням набору реактивів фірми DIALAB 
(Австрія).

Результати. У хворих на АГ і ХОЗЛ при порівнянні з гру-
пою контролю рівень α2-макроглобуліну показав тенденцію 
до збільшення на 11,3 % (р>0,05). При порівнянні з ізольова-
ною АГ хворі на АГ і ХОЗЛ також показали тенденцію до збіль-
шення α2-макроглобуліну на 7,1 % (р>0,05). Лише при про-
гресуванні бронхообструкції рівень α2-макроглобуліну набув 
достовірних змін: у хворих на АГ і ХОЗЛ III ст. він був збіль-
шений на 13 % відносно хворих на АГ і ХОЗЛ II ст. (p<0,05). 
Напруженість антипротеазних механізмів у міру прогресуван-
ня деструкції легеневого матриксу підтвердилась наявніс-
тю зворотних кореляційних зв’язків між α2-макроглобуліном 
і ОФВ1 (r=-0,31; р<0,05), МОШ 50 (r=-0,30; р<0,05) і МОШ 75 
(r=-0,30; р<0,05). α2-макроглобулін, якому присвячено ряд 
досліджень при легеневих захворюваннях, в останні роки 
здобув інтерес і при кардіальній патології. Так, R. Subbiah та 
співавт. запропонували використовувати кардіальну ізофор-
му α2-макроглобуліну як надійний ранній діагностичний мар-
кер клінічних проявів патології серця. На сьогоднішній день 
функція α2-макроглобуліну чітко не визначена: іноді його від-
носять до білків гострої фази запалення білків теплового шо-
ку, а іноді – до антиапоптотичних факторів, позаклітинних ша-
перонів та радіопротекторів. При ХОЗЛ D.C. Grootendorst та 
співавт. вважають α2-макроглобулін маркером запалення, а 
зниження його активності – стратегічною метою при лікуван-
ні ХОЗЛ.

Висновки. Підвищення вмісту α2-макроглобуліну через 
прогресування бронхообструкції є захисним механізмом 
проти підвищення активності протеазних систем, що беруть 
участь у процесах ремоделювання легеневої тканини у хво-
рих на АГ і ХОЗЛ.
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Можливості СРАР-терапії в корекції 
порушень пружно-еластичних властивос-
тей артерій у хворих з АГ та синдромом 

обструктивного апное сну

Н.А. Крушинська 

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Синдром обструктивного апное сну (СОАС) та артеріаль-
ну гіпертензію (АГ) визнано незалежними факторами серце-
во-судинного ризику. Їх поєднання є дуже частим та особли-
во несприятливим: більше ніж 50 % хворих на СОАС мають АГ, 
і принаймні 30 % хворих на АГ мають СОАС, часто недіагнос-
тований. 

Мета – оцінити динаміку показників пружно-еластичних 
властивостей артерій у хворих з АГ та СОАС при лікуванні ме-
тодом СРАР впродовж у середньому 9 місяців на тлі прийому 
стандартної антигіпертензивної терапії.

Матеріал і методи. Обстеження проводилось хворим 
на АГ, у яких мала місце підозра на наявність СОАС, а саме: 
ожиріння, скарги на хропіння, денну сонливість, вказівки ро-
дичів на епізоди зупинок дихання уві сні. У дослідження бу-
ло включено 95 пацієнтів середнім віком (52,00±2,63) року: 
жінки – 17 (17,9 %), чоловіки – 78 (82,1 %), яких було поділе-
но на 2 групи: 1-ша – група контролю – хворі на АГ без СОАС 
(АНІ < 5/год) – 24 пацієнти; 2-га – хворі на АГ та СОАС – 71 
пацієнт. Для подальшого аналізу хворих із АГ та СОАС було 
розподілено на 2 підгрупи: хворі з АГ та СОАС, яким не про-
водилась СРАР-терапія – 55 пацієнтів; хворі із АГ та СОАС, 
яким проводилась СРАР-терапія (середній терапевтичний 
тиск (7,75±0,32) ГПа) – 16 пацієнтів. Усі пацієнти отримували 
стандартну антигіпертензивну терапію.

Хворим проводилось: фізикальне обстеження; антропо-
метрія; сомнологічне дослідження за допомогою приладу 
Somnocheck micro (Weinmаnn, Німеччина) з визначенням ін-
дексу апное/гіпопное (AHI) або індексу респіраторних розла-
дів (RDI); дослідження пружно-еластичних властивостей ар-
терій за допомогою приладу SphygmoCor (AtCor, Medical Pty 
Ltd., Австралія) з визначенням швидкості поширення пуль-
сової хвилі (ШППХ) по артеріях еластичного і мʼязового ти-
пу, індексу аугментації (Aix) та центрального артеріального 
тиску (ЦАТ); ехокардіографічне дослідження за допомогою 
апарату Imagic Agile (Kontron Medical, Франція) з розрахун-
ком індексу маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ); оцін-
ка денної сонливості методом опитування за шкалою Epworth 
Sleepiness Scale; добове моніторування АТ за допомогою 
апарату АВРМ-04 (Mediteсh, Угорщина). Обробка даних про-
водилась на персональному компʼютері в системі Windows 
Office та SPSS. Дані представлені у вигляді M±m. 

Результати. В результаті дослідження у хворих із АГ та 
СОАС було виявлено достовірно вищу швидкість поширен-
ня пульсової хвилі по артеріях еластичного типу (ШППХел) 
((11,91±0,57) м/с при СОАС проти (10,17±0,45) м/с без 
СОАС, p<0,02) порівняно з хворими без порушень дихання під 
час сну. У підгрупі хворих із СОАС, які впродовж у середньому 
9 міс отримували лікування методом СРАР (n=16), виявлено 
достовірне зниження ШППХел на 2,36 м/с (з (12,71±0,63) м/с 
до (10,35±0,53) м/с, р<0,02). У підгрупі хворих із СОАС, які не 
отримували лікування методом СРАР (n=55), виявлено тен-

денцію до зростання ШППХел на 0,75 м/с (з (11,69±0,55) м/с 
до (12,44±0,60) м/с, р>0,2). При цьому різниця ШППХел бу-
ла достовірною як між підгрупами без СРАР та СРАР-терапії 
((12,44±0,60) м/с проти (10,35±0,53) м/с, р<0,02), так і між 
групою контролю та підгрупою хворих без СРАР ((9,68±0,51) 
м/с проти (12,44±0,60) м/с, р<0,005). При повторному обсте-
женні також було виявлено достовірну різницю ЦАТ між під-
групами без СРАР та СРАР-терапії ((134,45±2,99) мм рт. ст. 
проти (124,56±3,12) мм рт. ст., р<0,02, відповідно). 

Висновки. Відзначено негативний вплив СОАС на показ-
ники еластичності артерій. Встановлено, що у хворих із АГ 
та СОАС лише поєднання СРАР-терапії та медикаментозно-
го лікування сприяє покращенню показників еластичності ар-
терій, зниженню ЦАТ та досягненню цільових значень офіс-
ного АТ.

Зміни обміну макро- та мікроелементів 
у хворих на артеріальну гіпертензію

І.Г. Купновицька, М.М. Ванчуляк

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Артеріальна гіпертензія (АГ) на сьогоднішній день посі-
дає одне з перших місць за поширеністю серед хронічних не-
інфекційних захворювань у більшості країн світу (ESH/ESC, 
2013; Сіренко Ю.М., 2014). Вивчення механізмів патогенезу 
АГ, особливо на ранніх стадіях, є надзвичайно важливим для 
розробки патогенетично обґрунтованих підходів до лікування 
і профілактики захворювання. Одним із факторів патогенезу 
АГ є патологія клітинних мембран і відповідні розлади елек-
тролітного обміну, зокрема, кальцію та магнію (Кушаковский 
М.С.). Нестача магнію в організмі призводить до підвищен-
ня нервово-м’язової збудливості, затримки росту, кальцифі-
кації судин і тканин навіть при нормальному вмісті кальцію в 
крові. Багато біохімічних процесів в організмі відбувається за 
участю іонів цинку та міді. Цинк є найважливішим ессенціаль-
ним елементом, який потрібний для нормального функціону-
вання клітини (Кудрин А.В., Жаворонков А.А., Скальный А.В.). 
Дефіцит або надлишок міді в організмі веде до значних пору-
шень в обміні речовин. Значна частина міді плазми крові міс-
титься в церулоплазміні – найважливішому білку, що містить 
мідь. Порушення функціональної діяльності органів і систем 
веде до зміни вмісту міді в організмі (Авцын А.П., Жаворонков 
А.А.).

Мета – встановити зміни рівнів магнію, кальцію, міді, 
цинку у хворих на есенціальну АГ ІІ стадії.

Матеріал і методи. Обстежено 30 хворих на АГ ІІ стадії 
і 10 практично здорових осіб контрольної групи, які знаходи-
лись на лікуванні у відділенні артеріальних гіпертензій облас-
ного клінічного кардіологічного диспансеру. У сироватці крові 
визначали рівні магнію, кальцію, міді, цинку атомно-абсорб-
ційним методом на спектрофотометрі «Спекорд-М-40».

Результати. Концентрація магнію у сироватці крові 
хворих на АГ була підвищеною від показника у здорових на 
4,5 % (р<0,01), натомість рівень кальцію – нижчим на 3,1 % 
(р<0,05), ніж у осіб контрольної групи. Концентрація цинку 
у сироватці крові хворих на АГ є достовірно (р<0,01) ниж-
чою від показника у здорових на 4,2 %. Натомість рівень мі-
ді був достовірно вищим на 3,2 % (р<0,05), ніж у осіб контр-
ольної групи. Збільшення вмісту магнію в сироватці кро-
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ві можна вважати захисною реакцією направленою на по-
передження вазоспастичних реакцій. Дія іонів магнію на 
тканини нагадує дію іонів кальцію: у малих концентраціях 
магній підсилює, у великих – пригнічує передачу нервово-
го збудження. Можливо, саме у зв’язку з цим і спостеріга-
ється певний антагонізм між кальцієм і магнієм при здій-
сненні реакцій організму. Магній зменшує запаси кальцію 
в організмі, пригнічує його пасивний транспорт, дефіцит 
магнію в організмі викликає кальцинози, гіперкальціємію. 
Зниження вмісту цинку можна пояснити виснаженням за-
пасів біометалів в крові і перерозподілом цинку в міокард 
і може бути патогенетичним учасником прогресування АГ. 
При дослідженні міді спостерігається тенденція до підви-
щення цього біометалу, відзначається надлишкове накопи-
чення в міокарді, так як іони міді приймають участь в акти-
вації синтезу оксиду азоту – одного з основних регуляторів 
судинного тонусу.

Висновки. У хворих на есенціальну АГ ІІ стадії збільшен-
ня вмісту магнію та міді в сироватці крові супроводжується 
зменшенням кількості кальцію та цинку. Таким чином, зміни 
макро- та мікроелементів при АГ розвиваються як захисно-
пристосувальна реакція, направлена на попередження ва-
зоспастичних реакцій.

Основні, додаткові фактори 
кардіоваскулярного ризику та стан 

магістральних артерій при поєднаному 
перебігу артеріальної гіпертензії 

та ревматоїдного артриту

О.В. Курята, О.Ю. Сіренко, 

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Дніпро

В останні роки відбувається формування концепції кар-
діоревматологічного синдрому. Відтак, особливу увагу при-
вертає поєднання артеріальної гіпертензії (АГ) з ревматоїд-
ним артритом (РА). Наявні протиріччя в існуючих рекоменда-
ціях обумовлюють актуальність дослідження проблеми стра-
тифікації серцево-судинного ризику в умовах їх поєднання. 

Мета – визначити основні та додаткові фактори кардіо-
васкулярного ризику та субклінічні прояви атеросклерозу у 
хворих з АГ в поєднанні з РА. 

Матеріал і методи. Обстежено 42 хворих (38 жінок, 4 
чоловіків) віком 45–65 років (медіана віку – 54 [51; 60] ро-
ків) з АГ в поєднанні з РА (основна група). Медіана тривалос-
ті захворювання АГ становила 8 [5; 10] років, тривалості за-
хворювання РА – 10 [5; 13] років. Групу порівняння А склали 
20 хворих з РА, групу порівняння Б – 20 хворих з ізольова-
ною АГ. Всім пацієнтам проводили загально клінічне обсте-
ження, визначали рівень кардіоваскулярного ризику за шка-
лою mSCORE (EULAR 2010), проводили ультразвукове дослі-
дження каротидних судин, визначення ендотеліальної дис-
функції, ліпідного спектру крові, рівня інсуліну, адипонектину, 
розрахунок індексів інсулінорезистентності (ІР), добове мо-
ніторування артеріального тиску. 

Результати. Медіана показника кардіоваскулярно-
го ризику за шкалою mSCORE у хворих на АГ в поєднанні 
з РА складала 2,38 [1,0; 5,5] %, що достовірно вище порів-
няно з групами А, Б. Серед основних факторів кардіовас-

кулярного ризику у хворих основної групи, окрім АГ, най-
більш розповсюдженими були ожиріння, збільшена маса ті-
ла – у 17 (40,5 %) і 17 (40,5 %) відповідно та дисліпідемія – у 
27 (64,3 %) пацієнтів. У більшості хворих основної групи від-
значалась ендотеліальна дисфункція – 31 (73,8 %), ІР за ін-
дексами НОМА1-IR та НОМА2-IR – 21 (50 %) та 36 (85,7 %) 
відповідно та порушення добового профілю АТ з переважан-
ням типу «нон-діппер» – у 21 (50 %), що достовірно частіше, 
ніж в групах порівняння (р<0,05). Показники добового про-
філю артеріального тиску у хворих на АГ в поєднанні з РА 
характеризувались підвищеною добовою варіабельністю 
ДАТ, середньонічним ДАТ та більш низьким ступенем нічно-
го зниження САТ, ДАТ відносно контрольної групи (р<0,05). 
Встановлено, що рівень адипонектину та ІР серед пацієнтів 
основної групи був достовірно вище порівняно з контроль-
ними групами (р<0,05). Визначені атеросклеротичні зміни 
каротидних артерій у 33 (78,6 %) пацієнтів із АГ в поєднан-
ні з РА, що достовірно частіше, ніж у групі ізольованого РА 
(р=0,024). Більшість хворих на АГ в поєднанні з РА мали ате-
росклеротичні зміни саме за рахунок наявності атероскле-
ротичних бляшок, в тому числі нестабільних за структурою 
– 23 (69,7 %) та 3 (13,0 %) відповідно. За результатами ло-
гістичного регресійного аналізу встановлено, що наявність 
атеросклеротичних бляшок у хворих на АГ в поєднанні з РА 
асоціювалась із ендотеліальною дисфункцією, віком, гіпе-
рінсулінемією, гіперадипонектинемією, тривалістю засто-
сування ГКС. Для адипонектину та індексу НОМА2 AUROC 
відносно ризику наявності атеросклеротичних бляшок ста-
новила 0,787 (95 % CI 0,642–0,932; р<0,05) та 0,700 (95 % CI 
0,536–0,864; р<0,05) відповідно. 

Висновки. У хворих з поєднанням АГ та РА достовір-
но частіше зустрічаються як основні, так і додаткові факто-
ри ризику серцево-судинних ускладнень та ознаки субклі-
нічного атеросклерозу. Водночас рівень кардіоваскулярного 
ризику за модифікованою шкалою SCORE більшість цих хво-
рих відповідав категорії помірного, що підкреслює необхід-
ність скринінгового проведення УЗД каротидних артерій у ці-
єї категорії хворих. Визначення рівня адипонектину та інсулі-
норезистентності може бути використаним в якості додатко-
вих маркерів ризику атеросклеротичного ураження при стра-
тифікації серцево-судинного ризику в умовах поєднаного пе-
ребігу АГ та РА.

Якісна характеристика ліпопротеїнів 
крові у пацієнтів з гіпертонічною 

хворобою

О.Б. Кучменко, М.П. Мостов’як, І.Н. Євстратова, 

Н.М. Василинчук, О.О. Матова

ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ

Мета – дослідження якісної характеристики ліпопротеї-
нів крові у пацієнтів з гіпертонічною хворобою. 

Матеріал і методи. В дослідження було включено 30 па-
цієнтів з гіпертонічною хворобою 2-го ступеня в рамках спіль-
ної науково-дослідної роботи з відділом гіпертонічної хворо-
би. Групою контролю слугували 20 практично здорових осіб. 
Біохімічне дослідження крові проводили з використанням су-
часних методів спектрофотометрії та спектрофлюориметрії. 
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Визначали вміст карбонільних продуктів вільнорадикального 
окиснення білків в сироватці крові, сумарній фракції ЛПНГ та 
ЛПДНГ, фракції ЛПВГ, індекс перекисної модифікації атеро-
генних ліпопротеїнових часток, активність мієлопероксида-
зи в плазмі крові, арилестеразну активність параоксонази-1 
в сироватці крові.

Результати. В результаті проведеної роботи показано, 
що в сироватці крові пацієнтів з гіпертонічною хворобою від-
бувається накопичення продуктів вільнорадикального окис-
лення білків. Разом з цим відбувається зростання вмісту цих 
продуктів у фракції ЛПНГ+ЛПДНГ, а також зростання ступе-
ня окисної модифікації ЛПНГ+ЛПДНГ, яке оцінюється за вміс-
том продуктів окислення ліпідів. Цікаво, що при цьому вміст 
загального холестеролу, а також холестеролу ЛПНГ і ЛПДНГ 
знаходиться в межах нормальних величин. Коефіцієнт атеро-
генності у цих пацієнтів також не виходить за межі нормаль-
них величин. Отримані дані вказують на окисну модифікацію 
ЛПНГ, що має місце на фоні нормальних величин показників 
ліпідного обміну.

Подібна ситуація спостерігається і з ЛПВГ, які є антиатеро-
генними. У пацієнтів з гіпертонічною хворобою спостерігається 
накопичення продуктів вільнорадикального окислення білків в 
ЛПВГ, що не може не відбиватися на їх функціональних власти-
востях. Разом з цим було показано зниження на 80 % активнос-
ті ферменту параоксонази-1, яка асоційована з ЛПВГ та визна-
чає їх антиатерогенні властивості. При цьому спостерігається 
зростання активності ферменту мієлопероксидази на 41 %. Цей 
фермент вивільнюється в циркуляцію внаслідок активації лей-
коцитів та асоціюється з ЛПВГ, формуючи потрійний комплекс з 
апобілком А і параоксоназою-1. При цьому співвідношення мі-
єлопероксидаза/параоксоназа-1 зростає в 6,8 разу. Показник 
вмісту холестеролу ЛПВГ у пацієнтів з гіпертонічною хворобою 
перебуває в межах нормальних величин та не відображає всієї 
глибини зрушень, що відбуваються в ЛПВГ.

Висновки. У пацієнтів з гіпертонічною хворобою, які не 
мають значних змін кількісних показників ліпідного обміну, 
спостерігається накопичення продуктів вільнорадикально-
го окиснення білків у сироватці крові, ЛПНГ і ЛПВГ, зменшен-
ня активності ферменту параоксонази-1 та зростання актив-
ності ферменту мієлопероксидази. Зміна активності мієло-
пероксидази і параоксонази-1 може бути маркером якісного 
стану ЛПВГ. Для оцінки якісного стану ліпопротеїнових часток 
(ЛПНГ, ЛПВГ) найбільш інформативними показниками слід 
вважати активності асоційованих з ними білків-ферментів та 
ступінь їх окисної модифікації, а не рівні холестеролу в них.

Повышение эффективности лечения паци-
ентов с артериальной гипертензией в амбу-

латорной практике путем ежедневного 
мониторинга приверженности к терапии

Т.И. Магдалиц 1, А.В. Бильченко 1, А.А. Бильченко 2

1 Харьковская медицинская академия последипломного 
образования 

2 Харьковский национальный медицинский университет

Лечение пациентов с артериальной гипертензией (АГ) в 
подавляющем большинстве является пожизненным. В по-
вседневной практике достаточно часто возникают проблемы 
с достижением целевых цифр артериального давления (АД) 

и эффективностью лечения. Во многих случаях данная ситу-
ация объясняется недостаточной приверженностью паци-
ентов к проводимой терапии. Одним из путей решения дан-
ной проблемы является дополнительные контакты лечащего 
врача с пациентами.

Цель – изучить влияние на эффективность амбулаторно-
го лечения АГ мониторинга приверженности пациентов к те-
рапии путем ежедневного телефонного контакта.

Материал и методы. Исследовано 43 пациента с АГ. В 
течение 1 месяца в амбулаторных условиях была подобра-
на эффективная терапия и достигнуты целевые уровни АД. 
Всем даны рекомендации по здоровому образу жизни, дие-
те, физической активности и предложено прийти через ме-
сяц с данными собственного ежедневного измерения АД в 
домашних условиях. В дальнейшем они были разделены на 
2 подобные группы и наблюдение продолжено еще на 1 ме-
сяц. Пациентам из первой группы ежедневно по телефону 
задавались вопросы по поводу текущего пищевого рацио-
на, дистанции дозированной ходьбы и принятых лекарств. 
Пациенты из второй группы не контактировали с врачом в 
течение этого месяца.

Результаты. Через месяц в обеих группах анали-
зировались уровни АД, измеренного в офисе, и данные 
самостоятельных ежедневных измерений в домашних усло-
виях. У пациентов из первой группы наблюдалось суще-
ственное улучшение контроля АД по сравнению с пациента-
ми из второй группы.

Показатели 1-я группа 2-я группа

Количество пациентов 21 22

Продолжают лечение 21 16

Комплаенс 98 % 73 %

Систолическое АД офисное, мм рт. ст. 132±1,4 154±2,3

Диастолическое АД офисное, мм рт. ст. 82±1,5 88±1,6

Систолическое АД, измеренное 
самостоятельно в домашних условиях, 
мм рт. ст.

131±2,2 146±2,4

Диастолическое АД, измеренное 
самостоятельно в домашних условиях, 
мм рт. ст.

80±1,7 90±1,3

Выводы. 1. На эффективность терапии АГ и достиже-
ние целевых цифр АД в амбулаторной практике влияет при-
верженность пациентов к лечению. 2. При дополнительных 
телефонных контактах с лечащим врачом можно повысить 
комплаенс пациентов к назначенной терапии. 3. Данный ме-
тод можно использовать в практической медицине для лече-
ния пациентов с плохо контролируемой АГ и у части пациен-
тов со снижением когнитивной функции.

Нові підходи до антигіпертензивної 
терапії дітей з первинною артеріальною 

гіпертензією з урахуванням стану 
адаптаційних систем

Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Проблема розробки оптимальних схем терапії первин-
ної артеріальної гіпертензії (ПАГ) у дітей є актуальною на сьо-
годнішній день, оскільки ефективність лікування дітей з ПАГ 
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недостатня і часто гіпертензія у підлітків переходить в гіпер-
тонічну хворобу дорослих. Одним із основних патогенетич-
них факторів розвитку ПАГ у дітей є дисбаланс між стрес-
реалізуючими і стрес-лімітуючими системами, тому стан 
систем адаптації необхідно враховувати при призначенні па-
тогенетичної терапії ПАГ. 

Мета – удосконалити лікування дітей з ПАГ шляхом роз-
робки схем антигіпертензивної терапії з урахування стану 
адаптаційних систем організму.

Матеріал і методи. Антигіпертензивна терапія в комп-
лексі з немедикаментозним лікуванням проводилась 55 ді-
тям 12–17 років із стабільною ПАГ. Дітей було розподіле-
но на дві групи: першу групу склали 38 дітей у фазі ком-
пенсації адаптації, другу – 17 дітей у фазі вторинної деза-
даптації. 

Фазу адаптації встановлювали згідно з результатами іє-
рархічного агломеративного кластерного аналізу за 21 по-
казником у дітей з ПАГ, серед яких показники ДМАТ, резуль-
тати тесту самооцінки функціонального стану і суб’єктивної 
оцінки якості нічного сну, ІМТ, рівень денної, нічної і добової 
ниркової екскреції метаболіту мелатоніну (6-СОМТ) і «віль-
ного» кортизолу, вміст магнію в сироватці крові, показники 
ЕХО-КГ, рівень в сироватці крові мозкового натрійуретично-
го пептиду (NT-proBNP), тромбоксану (ТХВ2) і простацикліну 
(6-ПГF1α).

Всі діти отримували еналаприл протягом не менше ніж 
3 місяців. Через 3 міс від початку лікування проводили контр-
оль добового моніторингу артеріального тиску (ДМАТ). У ви-
падку переходу стабільної ПАГ (індекс часу гіпертензії (ІЧГ) 
САТ більше 50 %) в категорію лабільної (ІЧГ САТ менше 50 %) 
еналаприл поступово відміняли. Якщо зберігалася стабільна 
ПАГ прийом препарату продовжували до 6 міс.

Результати. Застосування еналаприлу в середній дозі 
(15,6±1,1) мг на добу протягом 3 місяців у дітей з ПАГ у фазі 
компенсації адаптації покращило результати лікування і дало 
можливість відмінити еналаприл через 3–6 місяців. Протягом 
перших 3 міс лікування зменшилися скарги, середньодо-
бовий САТ з (139,05±1,59) мм рт. ст. до (124,90±1,28) мм 
рт. ст. (р<0,001); індекс часу гіпертензії САТ з (74,85±1,62) % 
до (50,91±1,83) % (р<0,001). Протягом першого місяця лі-
кування зменшився рівень ТХВ2, і співвідношення ТХВ2/6-
ПГF1α, що вказує на покращення ендотеліальної функції.

У дітей з ПАГ, що мали фазу вторинної дезадаптації, 
протягом перших 3 місяців лікування еналаприлом у дозі 
(17,4±2,4) мг за добу середньодобові значення САТ змен-
шились з (146,79±1,6) мм рт. ст. до (126,12±1,35) мм рт. ст. 
і ІЧГ САТ з (83,9±2,69) до (51,91±2,13) %. Статистично до-
стовірного зниження рівня ТХВ2 і нормалізації відношення 
ТХВ2/6-ПГF1α протягом першого місяця лікування у них не 
спостерігалося. Контроль ДМАТ через 6–12 місяців від по-
чатку терапії дітей другої групи показав збільшення серед-
ньодобових значень САТ до (141,12±2,04) мм рт. ст. і ІЧГСАТ 
до (54,12±2,28) % при позитивній динаміці ДАТ і ІЧГДАТ, 
що потребувало відновлення антигіпертензивної терапії. 
Продовження лікування протягом 1–2 років в другій гру-
пі призвело до достовірного зменшення середньодобових 
значень САТ і ДАТ, ІГ САТ і ДАТ, проте зберігався недостатній 
ступінь нічного зниження САТ. 

Висновки. Встановлення фази адаптації дозволяє 
прогнозувати перебіг ПАГ у дітей на тлі антигіпертензив-

ної терапії та дає можливість досягати кращих результа-
тів лікування. Діти у стадії компенсації адаптації потребу-
ють тривалості антигіпертензивної терапії до 6 міс. Дітям у 
фазі вторинної дезадаптації слід застосовувати антигіпер-
тензивні препарати на більш тривалий термін.

Влияние фенофибрата на показатели 
липидного, углеводного пуринового 
обменов у больных гипертонической 

болезнью с ожирением 

В.И. Молодан, Д.В. Молодан

Харьковский национальный медицинский университет

Цель – изучение влияния фенофибрата на показатели 
липидного, углеводного и пуринового обменов у больных ги-
пертонической болезнью с ожирением.

Материал и методы. Обследовано 127 пациентов, из них 
104 с гипертонической болезнью I–II стадии, 1–2-й степени в 
сочетании с ожирением. Средний возраст больных составил 
(53,0±6,5) года. Группу контроля составили 23 испытуемых 
без патологии сердечно-сосудистой системы, сопоставимых 
по полу и возрасту с основной группой. В процессе выполне   -
ния работы определялся уровень общего холестерина, три-
глицеридов, липопротеидов высокой и низкой плотнос-
ти, уровень глюкозы и инсулина. Лечение больных прово-
дилось с использованием гипотензивных препаратов (ин-
гибиторов АПФ, сартанов, антагонистов кальция и диуре-
тиков) и фенофибрата, который назначался в дозе 200 мг/
сут. Оценка эффективности терапии проводилась через 6 
месяцев от начала наблюдения. Статистическую обработ-
ку полученных результатов осуществляли с помощью паке-
та прикладных программ SPSS 16.0 for Windows. Значения 
считали достоверными, если уровень значимости (Р) не 
превышал 0,05.

Результаты. Применение фенофибрата у больных ги-
пертонической болезнью в сочетании с ожирением при-
вело к снижению уровня общего холестерина на 19,4 %, 
липопротеидов низкой плотности на 18,9 %. Наиболее 
выраженным было снижение триглицеридов, оно составило 
24,5 % (P<0,01). В процессе лечения так же изменялся уро-
вень липопротеидов высокой плотности, происходило их 
повышение на 15,0 % (P<0,001). В ходе выполнения работы 
было установлено, что фенофибрат приводит к коррекции 
не только липидного метаболизма, но и снижает инсулино-
резистентность, уменьшает нарушения обмена пуринов. Так 
через 6 мес. лечения у обследованных больных инсулинемия 
снизилась на 29,1 %, а уровень мочевой кислоты на 26,3 % 
(P<0,05). 

Выводы. Полученные в исследовании результаты сви-
детельствуют о том, что лечение с использованием фенофи-
брата сопровождается улучшением показателей липидного 
обмена и сопровождается снижением атерогенных фракций 
липидов, уровня триглицеридов и повышением липопротеи-
дов высокой плотности. По итогам работы можно также гово-
рить о том, что фенофибрат является лекарственным препа-
ратом, применение которого является эффективным у паци-
ентов с метаболическим синдромом, так как уменьшает ин-
сулинорезистентность и уровень мочевой кислоты.
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Оцінка геометрії скорочення лівого 
шлуночка у хворих на гіпертонічну 

хворобу за допомогою 
спекл-трекінг ехокардіографії

О.Г. Несукай, Й.Й. Гіреш

ДУ «Національний науковий центр « Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України, Київ

Мета – дослідити особливості структурно-функціональ-
ного стану лівого шлуночка (ЛШ) у пацієнтів з гіпертонічною 
хворобою (ГХ) з різним ступенем гіпертрофії лівого шлуночка 
(ГЛШ) за допомогою зміни поздовжньої, циркулярної та ра-
діальної деформації та швидкості деформації міокарда ЛШ.

Матеріал і методи. Обстежено 56 хворих (24 чоловіків, 
32 жінок) з ГХ віком у середньому (58,7±1,15) року. Всім хво-
рим проводили ехокардіографічне обстеження в В-режимі. 
Масу міокарда (ММ) ЛШ визначали за допомогою лінійних 
розмірів з використанням формули Американського товари-
ства з ехокардіографії з подальшим розрахунком індексу ММ 
ЛШ (ІММ ЛШ). За наявністю ГЛШ хворі були розподілені на 4 
групи: 1-шу склали 15 хворих (60 % жінок) з ГХ без ГЛШ (ІММ 
ЛШ < 95 г/м2 у жінок та < 115 г/м2 у чоловіків), 2-гу – 17 хво-
рих (58 % жінок) з легкою ГЛШ (ІММ ЛШ 96−108 г/м2 у жінок та 
116−131 г/м2 у чоловіків, 3-тю – 17 хворих (70 % жінок) з по-
мірною ГЛШ (ІММЛШ 109−121 г/м2 у жінок та 132−148 г/м2 у 
чоловіків), 4-ту – 7 хворих (70 % чоловіки) з вираженою ГЛШ 
(ІММЛШ  122 г/м2 та  149 г/м2 відповідно в жінок і чолові-
ків). За даними спекл-трекінг ехокардіографії для аналізу по-
казників деформації та швидкості деформації використову-
вали пакет програмного забезпечення Wall Motion Tracking. 
Визначали поздовжню глобальну систолічну деформацію 
(ПГСД) і швидкість ПГСД (ШПГСД), циркулярну глобальну 
систолічну деформацію (ЦГСД) та швидкість ЦГСД (ШЦГСД), 
а також радіальну глобальну систолічну деформацію (РГСД) і 
швидкість РГСД (ШРГСД).

Результати. Порівняльний аналіз показників структур-
но-функціонального стану ЛШ показав, що обстежені гру-
пи достовірно не відрізнялися за величиною ФВ ЛШ та іКДО. 
Аналіз деформаційних процесів міокарда ЛШ засвідчив змі-
ни поздовжньої та циркулярної складових деформації у хво-
рих з різним ступенем ГЛШ попри відсутність достовірних 
змін радіальної складової деформації ЛШ. У хворих з різним 
ступенем ГЛШ відбувалися суттєві зміни геометрії скорочен-
ня ЛШ, перш за все в поздовжньому і циркулярному напрям-
ках. Так, середня величина ПГСД у 2-й групі була достовірно 
(на 8,5 %) меншою, ніж у 1-й, а у 4-й групі виявилася досто-
вірно (на 15 %) меншою порівняно з відповідним показником 

2-ї . Напрямок змін показника ШПГСД був схожим з таким для 
ПГСД. Так 2-а та 3-я групи достовірно відрізнялись на 10 % 
(Р<0,05), а найбільш виражене зниження ШПГСД реєструва-
ли в 4-й групі, середня ШПГСД у ній була меншою, ніж в інших 
групах відповідно на 20, 20 та 10 % (Р<0,05), однак між 1-ю та 
2-ю групами достовірної різниці не виявлено. Поряд з при-
гніченням поздовжньої складової деформації міокарда від-
значалось зменшення середніх величин показників ЦГСД та 
ШЦГСД у 4-й групі в середньому на 12,5 та 10,6 % відповідно 
(Р<0,05) порівняно з такими в 2-й групі. 

Висновки. У хворих з гіпертонічною хворобою при збе-
реженій фракції викиду ЛШ виявлялось порушення скоротли-

вості функції у повздовжньому напрямку навіть у хворих без 
ГЛШ, яке достовірно знижувалось з появою та збільшенням 
ступеня ГЛШ. Найбільш значуще порушення геометрії ско-
рочення відзначалось в групі з вираженою ГЛШ, яке на 15 % 
було меншим порівняно з помірною ГЛШ. При аналізі цирку-
лярної та радіальної складових деформації виявлено досто-
вірне зменшення величин показників глобальної циркуляр-
ної деформації та швидкості деформації в групі з вираженою 
ГЛШ на 12,5 та 10,6 % відповідно (Р<0,05) порівняно з помір-
ною ГЛШ.

Поліморфізм гена ЕТ-1 як фактор,
 що визначає його концентрацію в крові 

чоловіків, хворих на есенціальну
гіпертензію

Г.О. Палагнюк

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

Ендотелін-1 (ЕТ-1) розглядається як важливий мар-
кер вазоконстрикції у хворих з серцево-судинною патологі-
єю. У той же час, дослідниками різних країн світу встановле-
ні залежності між успадкуванням поліморфних генотипів, які 
контролюють експресію ЕТ-1 в крові. У мешканців України по-
дібних досліджень не проводилось.

Мета – поліпшити застосування плазмової концентрації 
ET-1 як маркера вазоконстрикції у хворих на гіпертонічну хво-
робу (ГХ), які є носіями різних варіантів гена ET-1.

Матеріал і методи. Обстежено 62 чоловіка з ГХ ІІ ста-
дії ((49,19±0,66) року) та 79 чоловіків з групи контролю 
((49,01±0,73) року), мешканців Подільського регіону України, 
які були репрезентативними за віком (р>0,05). Генотипування 
гена ЕТ-1 проведено із застосуванням полімеразної ланцю-
гової реакції. Концентрація ЕТ-1 у плазмі крові визначалась 
за допомогою імуноферментного аналізу.

Результати. Розподіл частот генотипів гена ЕТ-1 се-
ред чоловіків групи контролю та хворих на ГХ ІІ ст., відпові-
дав рівновазі Харді – Вайнберга. Визначено, що у чолові-
ків з групи контролю генотип Lys198Lys гена ЕТ-1 зустріча-
ється у 65,82 % (n=52), генотип Lys198Asn – 27,85 % (n=22), 
а генотип Asn198Asn – 6,33 % (n=5) (рLys/Asn-Lys/Lys<0,00001; 
рAsn/Asn-Lys/Lys<0,00001; рAsn/Asn-Lys/Asn<0,001). У осіб з ГХ ІІ ст. 
генотип Lys198Lys гена ЕТ-1 визначається у 56,45 % (n=35), 
генотип Lys198Asn у 33,87 % (n=21), генотип Asn198Asn 
у 9,68 % (n=6) (рLys/Asn-Lys/Lys<0,01; рAsn/Asn-Lys/Lys<0,00001; 
рAsn/Asn-Lys/Asn<0,001). Через низьку частоту носіїв генотипу 
Asn198Asn, чоловіки з генотипами Lys198Asn і Asn198Asn бу-
ли об’єднані як носії алеля Asn. У хворих з ГХ ІІ ст. концен-
трація ET-1 в плазмі крові становить (12,59±0,22) фмоль/
мл і є значно вищою, ніж у контрольній групі ((1,79±0,08) 
фмоль/мл) (р<0,001). Концентрація ЕТ-1 у носіїв алеля Asn як 
у групі контролю ((2,53±0,12) фмоль/мл), так і в пацієнтів з 
ГХ ІІ ст. ((13,90±0,22) фмоль/мл) виявилась вищою, ніж у но-
сіїв генотипу Lys198Lys гена ET-1 ((1,41±0,05) фмоль/мл та 
(11,58±0,23) фмоль/мл відповідно) (р<0,001).

Висновки. У чоловіків без серцево-судинної патології, як 
і у пацієнтів з ГХ ІІ ст., мешканців Подільського регіону України 
40–60 років, домінує генотип Lys198Lys гена ЕТ-1. У осіб з ГХ 
ІІ ст. рівень ЕТ-1 в плазмі крові достовірно вище, ніж у групі 
контролю. Носійство алеля Asn гена ЕТ-1 асоціюється з віро-
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гідно вищою плазмовою концентрацією пептиду порівняно з 
гомозиготами Lys198Lys. Це потрібно враховувати при про-
веденні досліджень з визначенням рівня ЕТ-1 в плазмі кро-
ві. Приведені дані також свідчать про необхідність уточнення 
частот носійства алеля Asn і відповідних плазмових концен-
трацій ЕТ-1 у чоловіків, що мешкають у інших регіонах країни.

Вплив умовного внутрішнього 
гальмування в корі головного мозку на 
функціональний стан системи регуляції 

АТ і генеалогічні дані як фактори ризику 
артеріальної гіпертензії

О.І. Паламарчук

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ 
України

Мета – виявлення схильності до артеріальної гіпертензії 
при одночасному використанні даних про стан функціональ-
ної системи регуляції артеріального тиску і аналізу генеало-
гічних даних.

Матеріал і методи. Обстежено 120 практично здорових 
осіб (волонтерів) юнацького віку. З них 60 чоловіків (серед-
ній вік становив (19±0,93) року) і 60 жінок (середній вік стано-
вив (19±0,84) року). З’ясування сімейного анамнезу з гіпер-
тонічної хвороби (ГХ) проводили шляхом опитування дослі-
джуваних і/або аналізу амбулаторних карт їх родичів. Як фак-
тор, що тестує систему регуляції артеріального тиску (АТ) ви-
користовували коректурну пробу Анфімова (КПА), проведен-
ня якої дозволяє вивчити вплив умовного внутрішнього галь-
мування в корі головного мозку (ГМ) – диференціювального 
гальмування, яке домінує при оперативній діяльності люди-
ни. Визначення показників АТ (систолічного АТ (САТ) і діасто-
лічного АТ (ДАТ) і ЧСС проводили перед КПА, безпосередньо 
після закінчення проби і через 3 хв після проби. За загально-
прийнятими формулами розраховували пульсовий (ПАТ) і се-
редній динамічний (САТ) артеріальний тиск. Дані вимірюван-
ня показників гемодинаміки заносилися до протоколу і після 
закінчення всіх запланованих досліджень виконувалася ста-
тистична обробка даних.

Результати. При проведенні КПА виявлено три групи 
розумової працездатності: групу з низькою продуктивніс-
тю праці (29 осіб, 24,2 %, 139–171 правильно викреслених 
букв за 5 хвилин), групу із середньою продуктивністю праці 
(70 випробовуваних, 58,3 %, 172–206 правильно викресле-
них букв за 5 хвилин) і групу з порівняно високою продуктив-
ністю праці (21 випробовуваний, 17,5 %, 207–241 правильно 
викреслених букв за 5 хвилин). Дослідження показників АТ і 
ЧСС дозволило виділити 3 типи змін цих показників при про-
веденні КПА. Перший тип – нормотонічний – був виявлений у 
40,8 % (n=49) обстежених і характеризувався відсутністю сут-
тєвих (більше 6 мм рт. ст.) змін показників АТ. В обстежених 
з іншим, гіпертонічним, типом реагування виявлено досто-
вірне підвищення САТ відразу після КПА – в середньому на 
13 мм рт. ст. ДАТ також достовірно збільшувалася, в серед-
ньому, на 10 мм рт. ст. (Р<0,05). Такий тип реагування було 
виявлено у 45 % обстежених. Гіпотонічний тип реагування бу-
ло виявлено у 14,2 % (n=17) обстежуваних і характеризував-
ся достовірним зниженням САТ, ПАТ, СДТ і ЧСС. САТ знижу-

валося, в середньому, на 13,5 мм рт. ст. При кореляційному 
аналізі встановлено достовірну (P<0,05) виражену зворотну 
кореляційну залежність (r=-0,99) між нормотонічним або гі-
потонічним типом реагування системи регуляції АТ і обтяже-
ним сімейним анамнезом з гіпертонічної хвороби. При гіпер-
тонічному типі реагування виявляли достовірний (P<0,05) ви-
ражений прямий кореляційний зв’язок (r=0,99) з обтяженим 
анамнезом з ГХ.

Висновки. Реакція за гіпертонічним типом може вважа-
тися незадовільною, оскільки компенсаторні механізми сис-
теми виявляються розбалансованими в бік реакції за гіперто-
нічним типом в умовах впливу умовного внутрішнього галь-
мування в корі головного мозку. Це проявляється в дисба-
лансі, напруженості і перенапруженості механізмів регуляції 
артеріального тиску. Надалі такий дисбаланс може призвес-
ти до патологічної перебудови механізмів підтримують ар-
теріальний тиск на нормальному рівні (рефлекси з бароре-
цепторів дуги аорти і каротидного синуса та ін.) і, в кінцево-
му рахунку, до розвитку і закріпленню артеріальної гіпертен-
зії. Особливо великий ризик розвитку АГ може бути при поєд-
нанні гіпертонічного типу реагування і обтяженого сімейного 
анамнезу. Підтвердженням цього є виявлена нами достовір-
на (P<0,05) виражена пряма кореляційна залежність (r=0,99) 
між гіпертонічним типом реагування системи регуляції арте-
ріального тиску і обтяженим сімейним анамнезом з ГХ.

Эффективность и безопасность 
внутривенного введения урапидила 

и нитроглицерина в лечении пациентов 
с гипертензивными кризами 

А.Н. Пархоменко, О.И. Иркин, А.А. Степура, 

С.П. Кушнир

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

Ведение пациентов с гипертензивными кризами требует 
особого внимания состоянию кровотока в жизненно важных 
органах. Однако только единичные исследования посвящены 
изучению почечного кровотока у этой категории больных. 

Цель – сравнение антигипертензивной эффективности 
и влияния на показатели почечного кровотока внутривен-
ного введения нитроглицерина и урапидила у больных с 
гипертензивными кризами.

Материал и методы. В исследование включено 
20 пациентов с гипертензивным кризом и начальным уров-
нем систолического артериального давления (АД) свыше 
200 мм рт.ст. и/или диастолического АД свыше 110 мм рт. ст. 
Пациенты случайным образом распределялись для внутри-
венного введения нитроглицерина или урапидила в соотно-
шении 1:1. Инфузия нитроглицерина начиналась со скорос-
ти 20 мкг/мин с возможным повышением дозы до 200 мкг/
мин. Урапидил вводился в начальной дозе 1 мг/мин с воз-
можностью удвоения дозы каждые 5 мин под конролем уров-
ня АД. Основной целью терапии было снижение среднего АД 
на 20–25 % в течение 2 часов. Ультразвуковое допплеров-
ское исследование скорости кровотока в брюшной аорте, 
проксимальных (аортальный уровень) и дистальных (уровень 
почки) отделах почечных артерий проводилось до начала те-
рапии и после стабилизации уровня АД у всех пациентов.
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Результаты. Целевой показатель артериального дав-
ления был достигнут у всех пациентов. В среднем уровень 
среднего АД снизился на 24 % в группе урапидила (р<0,01) и 
на 22 % в группе нитроглицерина (р<0,01). Не было выявлено 
существенных различий между группами в изменении ско-
рости кровотока в брюшной аорте и проксимальных отделах 
почечных артерий. В тоже время терапия нитроглицерином 
приводила к значительному уменьшению дистального кро-
вотока в почечной артерии (рисунок).

Выводы. Нитроглицерин и урапидил в одинаковой мере 
снижали АД и позволяли достичь целевых уровней АД у всех 
пациентов с гипертензивным кризом. Снижение давления на 
фоне применения урапидила не сопровождалось нарушени-
ем показателей почечного кровотока, что отмечалось на фо-
не инфузии нитроглицерина. Безопасность нитроглицерина 
в лечении пациентов с гипертензивными кризами требует 
дальнейшего изучения.

Особливості змін активності різних ланок 
гемостазу у хворих на гіпертонічну 

хворобу та її поєднання з ІХС

А.І. Пастушина, О.М. Плєнова

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Ішемічна хвороба серця (ІХС) та артеріальна гіперто-
нія (АГ) є найбільш поширеними хронічними незапальними 
хворобами. За даними ВООЗ, Україна займає одне з пер-
ших місць серед країн Європи за рівнем загальної смерт-
ності, смертності від захворювань системи кровообігу і 
мозкових інсультів та одне з останніх місць за тривалістю 
життя. У пацієнтів з ускладненим перебігом ГХ в поєднанні 
з ІХС відбувається активація системи гемостазу і тромбо-
зу, зміни в коагуляційній ланці гемостазу, які проявляють-
ся гіперкоагуляційним станом, гіперфібриногенемією, ак-
тивацією внутрішньосудинного згортання з послідуючим 
фібринолізом. Не зважаючи на досить багаточисельні до-
слідження, в яких були включені пацієнти з АГ та ІХС, комп-
лексне виявлення характерних змін системи гемостазу, а 
саме – прокоагулянтної, коагулянтної та фібринолітичної 
ланки в літературних джерелах практично немає. Отже, ви-
вчення плазмового гемостазу у хворих на АГ та ІХС дозво-

лило б оцінювати тромбогенний стан у цієї категорії паці-
єнтів. 

Мета – оцінити зміни прокоагулянтної, антикоагулянтної та 
фібринолітичної ланок системи гемостазу у хворих на артері-
альну гіпертензію та у пацієнтів з поєднаним перебігом гіпер-
тонічної хвороби та стабільних форм ішемічної хвороби серця. 

Матеріал і методи. Були обстежені 113 пацієнтів, з яких 
38 хворих із діагнозом гіпертонічна хвороба II стадії (2-га гру-
па) та 61 хворий на гіпертонічну хворобу II стадії в поєднан-
ні з ішемічною хворобою серця (3-тя група). Групу контро-
лю склали 14 пацієнтів без гіпертонічної та ішемічної хвороби 
серця, зіставних за віком та статтю з групою 2 та 3. Пацієнтам 
оцінювали показники системи гемостазу: тромбіновий час, 
активований частковий тромбопластиновий час, протромбі-
новий індекс, розчинні фібрин-мономерні комплекси, фібри-
ноген, протеїн С, антитромбін III, час XIIа залежного фібри-
нолізу.

Результати. У хворих обох досліджуваних груп вміст 
РФМК достовірно вищий за групу контролю. Вміст РФМК у 
групі хворих на ГХ перевищував нормативні значення в 2,4 ра-
зу, а в групі хворих з супутньою ІХС в 3,01 разу. Вміст фібри-
ногену у 3-й групі був на 11 % вище. Спостерігалось знижен-
ня ПТІ у хворих 2-ї групи на 4,8 % порівняно з групою контро-
лю, у хворих 3-ї групи на 6,5 % без достовірної різниці між гру-
пами. Відбувалось зменшення активності АТ III в 1,25 разу та в 
1,19 разу в групах відповідно. Час XIIа залежного фібринолізу у 
хворих на ГХ був в 2,13 разу довшим за нормативні значення, а 
при поєднанні ГХ та ІХС в 3,54 разу довшим за норму. 

Висновки. 1. Для пацієнтів з гіпертонічною хворобою 
та її поєднанням з ішемічною хворобою серця характерно 
підвищення згортуючої активності крові на фоні пригнічен-
ня антикоагулянтної та фібринолітичної ланок гемостазу. 
2. Активація згортуючого потенціалу крові, як у хворих на гі-
пертонічну хворобу, так і її поєднання з ішемічною хворо-
бою серця відбувається за рахунок останньої фази згортан-
ня крові – фібриноутворення. 3. Найбільша роль у формуван-
ні тромбофілічних змін у хворих обох досліджуваних груп на-
лежить пригніченню фібринолізу, яке більш виражено при по-
єднанні гіпертонічної хвороби з ішемічною хворобою серця.

Вплив подвійної антитромбоцитарної 
терапії на функцію тромбоцитів у хворих 

на ішемічну хворобу серця з ГХ

 В.С. Пасько, А.М. Кравченко, Л.К. Беньковська, 

О.М. Костюкевич 

ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної 
медицини» Державного управління справами, Київ

 Однією з актуальних проблем практичної кардіології за-
лишається проблема профілактики тромбозу стентів і шун-
тів у хворих, яким проведено стентування або аортокоронар-
не шунтування вінцевих артерій. Вибір препарату чи їх ком-
бінації, контроль ефективності антитромбоцитарної терапії, 
терміни її проведення, профілактика можливих геморагічних 
ускладнень потребують пошуку об’єктивних критеріїв оцінки 
дії антитромбоцитарного лікування.

 Мета – оцінити вплив подвійної антитромбоцитарної те-
рапії (ацетилсаліцилова кислота (АСК) і клопідогрель) на стан 
тромбоцитарного гемостазу у пацієнтів з ішемічною хворо-
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бою серця (ІХС) впродовж першого року лікування після про-
ведення реваскуляризації (стентування або аортокоронарне 
шунтування вінцевих артерій).

Група обстеження була сформована з 19 хворих ІХС із су-
путньою гіпертонічною хворобою (ГХ), яким проведена ре-
васкуляризація і призначена подвійна антитромбоцитарна 
терапія (АСК і клопідогрель) у рекомендованих протоколом 
дозах. Групу контролю склали 15 здорових осіб, без ІХС та ГХ, 
яким не призначались антитромбоцитарні препарати.

Матеріал і методи. Агрегація тромбоцитів на комбі-
нованому люмі-агрегометрі CHRONO-LOG 700 (CHRONO-
LOG, США). Агрегаційну активність тромбоцитів визначали 
імпедансним методом. Як індуктори агрегації були засто-
совані аденозиндифосфат (АДФ) у кінцевій концентрації 20 
мкмоль/л, арахідонова кислота (АК) у кінцевій концентрації 0,5 
ммоль, ристоцетин – 1 мг/мл та колаген – 2 мкг/мл відповід-
но. Обчислювали такі параметри агрегатограм: ступінь агрега-
ції (СА, Ом); швидкість агрегації (ША, Ом/хв) та площу агрега-
ційної кривої (ПАК) (Ом/хв2). 

Результати. Встановлено відмінності між показниками 
тромбоцитарного гемостазу у хворих на ІХС з ГХ, що прийма-
ли антитромбоцитарну терапію та показниками групи здоро-
вих. При порівнянні агрегаційної активності тромбоцитів звер-
тало на себе увагу те, що показник СА з АДФ і АК у пацієнтів з 
ІХС був достовірно меншим порівняно з групою контролю у 2 
(р<0,01) і 3,67 (р<0,05) разу, відповідно. Встановлено уповіль-
нення ША при індукції АК та колагеном у хворих у 2,48 (р<0,05) 
та 1,53 разу (р<0,05) порівняно з контрольною групою.

ПАК при використанні АДФ, АК та колагену, відповідно, 
була нижчою в 2,26, 3,6 (р<0,05) та 1,83 разу (р<0,001). 

Із 19 пацієнтів у 12, що становить 63,16 %, відзначено зни-
ження АДФ-індукованої агрегації порівняно з групою контро-
лю, а у 7 (36,84 %) хворих його не відзначається. 

Результати використання імпедансного методу оцін-
ки функції тромбоцитів вказують на відмінності між групою, 
яка приймала аспірин з клопідогрелем, і групою контролю. 
Застосування подвійної антитромбоцитарної терапії у хворих на 
ІХС з ГХ, упродовж першого року після проведення реваскуля-
ризації супроводжувалось достовірним пригніченням агрегації 
тромбоцитів. Ступінь пригнічення агрегації у пацієнтів, що при-
ймали антитромбоцитарні препарати, відрізнявся. У частини 
хворих (36,84 %) вплив лікування на показники агрегації тром-
боцитів був незначний, що може свідчити про низьку чутливість 
цих пацієнтів до антитромбоцитарної терапії. Попередні дані 
вказують на необхідність проведення подальших досліджень, 
що дозволить встановити можливості контролю за ефективніс-
тю дії антитомбоцитарних препаратів та обґрунтувати їх вибір з 
подальшим застосуванням у клінічній практиці.

Лікування артеріальної гіпертензії 
у жінок репродуктивного віку на первин-

ному рівні в реальній практиці

В.А. Потабашній, О.В. Шапкаріна

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», 
Кривий Ріг

 Поширеність артеріальної гіпертензії (АГ) серед хвороб 
системи кровообігу у дорослих становить 46,8 %, тобто, май-
же половина пацієнтів має підвищений артеріальний тиск (АТ). 

Серед жінок АГ реєструється у 25,3 % у містах і в 35,1 % у селах. 
АГ є найбільш частою причиною кардіоваскулярної смерті се-
ред жіночого населення (M. Thoenes et al., 2010). Дослідження 
MONICA довело, що в європейських країнах частота АГ у жі-
нок віком від 35 до 64 років зросла з 13,1 до 36,2 %. (Вихляева 
Е.М., 1997; Панчишин Ю.М. і співавт., 2011; Pines A., 2002). 

Відповідно до чинних рекомендацій лікування АГ у жінок 
повинно ґрунтуватися на загальновизнаних принципах з вико-
ристанням таких самих стандартів терапії і цільових рівнів АТ, 
що й у чоловіків (Настанова з АГ, 2012). Але при виборі анти-
гіпертензивних препаратів (АГП) у жінок репродуктивного ві-
ку слід враховувати потенційні тератогенні ефекти інгібіторів 
АПФ (ІАПФ), сартанів та аліскірену (Blood Pressure Lowering 
Treatment Trialists’ Collaboration, 2008, ESH/ESC, 2013). Тому у 
жінок з АГ, які планують вагітність, слід відмінити ІАПФ і сарта-
ни та визначитись з іншими безпечними АГП. У випадку вагіт-
ності ІАПФ і БРА бажано відмінити протягом 2 діб після вста-
новлення вагітності (NICE, 2010). Слушною є порада щодо від-
носного протипоказання ІАПФ і БРА у жінок дітородного віку, 
які не дотримуються контрацепції (ESH/ESC, 2013). 

Мета – аналіз призначеної антигіпертензивної терапії у жі-
нок репродуктивного віку лікарями загальної практики амбу-
латорій центру первинної медичної допомоги м. Кривого Рогу.

Матеріал і методи. У дослідження увійшло 46 жінок ре-
продуктивного віку з АГ без порушень оваріально-менструаль-
ного циклу, які не дотримувалися контрацепції. АГ І стадії вста-
новлена у 32 пацієнток (1-й і 2-й ступінь у 24 і 8 жінок відповід-
но), ІІ стадії – у 14 випадках (1-й і 2-й ступінь у 8 і 6 відповідно). 
Серцево-судинний ризик у 24 пацієнток відповідав низькому, 
а у решти – помірному рівня. 28 (60,9 %) жінок планували ва-
гітність. Діагноз АГ, стадію, ступінь та рівень ризику визначали 
згідно з Наказом МОЗ України № 384 від 24.05.2012 р.

Результати. Найчастіше призначались ІАПФ (37,0 %) 
(еналаприл, лізиноприл, раміприл, периндоприл), друге міс-
це посіли антагоністи кальцію (30,4 %) (амлодипін, ніфеди-
пін тривалої дії), третє – тіазидні діуретики (19,6 %), четвер-
те – сартани (лосартан, кандесартан) (13,0 %). Монотерапію 
отримували 24 пацієнтки (52,2 %), а 22 жінки (47,8 %) – фіксо-
вані комбінації (переважно ІАПФ або сартани з діуретиком). 
Рекомендацій щодо раціонального харчування з обмежен-
ням кухонної солі дотримувалися лише 18 жінок (39,1 %). 

Висновки. 1. У цілому профіль призначеної антигіпер-
тензивної терапії відповідав сучасним рекомендаціям з ліку-
вання АГ. 2. Серед жінок репродуктивного віку, які планува-
ли вагітність або недотримувалися контрацепції, зберігаєть-
ся висока частота (50 %) призначень ІАПФ або сартанів, що 
потенційно може впливати на тератогенні наслідки. 3. У цієї 
категорії пацієнтів слід більше уваги приділяти формуванню 
комплайєнсу і раціональному вибору антигіпертензивної те-
рапії та застосуванню нефармакологічних методів. 

Стан функціональної активності 
тромбоцитів у хворих на ХОЗЛ 

і ГХ та його медикаментозна корекція

В.В. Родіонова, О.М. Коваленко

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Дніпро

Хронічні обструктивні захворювання легень (ХОЗЛ) ді-
агностується щонайменше у кожного 7 з 100 пацієнтів у 
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віці старше 40 років. У кожного 10 хворого на ХОЗЛ у ві-
ці 40 років діагностується гіпертонічна хвороба (ГХ), з ві-
ком ця коморбідність зростає до 60 %. Летальність від сер-
цево-судинних ускладнень у хворих на ХОЗЛ перевищує 
50 %. Наявність обох цих захворювань негативно впливає 
на стан судинного ендотелію та судинно-клітиної ланки 
гемостазу, підвищуючи ризик гострих серцево-судинних 
ускладнень, в розвитку яких провідне значення має акти-
вація тромбогенезу.

Мета – дослідити стан функціональної активності тром-
боцитів (tr) та вплив на нього препарату L-аргініну у хворих з 
поєднаною патологією ХОЗЛ та ГХ.

Матеріал і методи. Гемостазіометрія з визначенням 
кількості тромбоцитів (tr), ступеня адгезії, стимульованої ко-
лагеном (2,0 мкМ) та тромбіном (2,0 мкМ) агрегації tr (ана-
лізатор агрегації 2110 «Солар»), визначення артеріально-
го тиску, ЧСС, спірометрія, статистична обробка даних з ви-
значенням середніх показників, медіани, критеріїв Манна – 
Уїтні та Краскела – Уолліса при достовірності на рівні р<0,05 
(Statistika 6.1).

Обстежено 37 пацієнтів, з яких 27 – хворі на ХОЗЛ ІІ–
ІІІ ст. у поєднанні з ГХ І–ІІ стадії, артеріальною гіпертензією 
1–2-го ступеня – основна група (О гр.) та 10 практично здо-
рових осіб, що склали групу контролю (К гр.). Середній вік 
в О гр. становив (56,6±5,64) року, в К гр. – (55,4±6,92) ро-
ку. Дослідження проводилося на тлі застосування пацієнта-
ми основної групи стандартної базисної терапії ХОЗЛ та ГХ. 
Будь-які антитромботичні препарати не використовувалися 
щонайменше 2 тижня до початку та на протязі дослідження. 
Пацієнти О гр. додатково протягом 30 днів отримували пре-
парат L-аргініну (100 мл 4,2 % (4,2 г) розчину L-аргініну гід-
рохлориду внутрішньовенно крапельно 1 р. на добу 10 днів з 
подальшим пероральним застосуванням розчину L-аргініну 
аспартату по 5 мл х 3 р. на добу (3 г на добу) протягом 
20 днів).

Результати

Показники функціональної активності тромбоцитів 
у хворих на ХОЗЛ та ГХ

Групи
Адгезія

tr, %

Агрегація tr, 

стимульована 

колагеном, %

Агрегація tr, 

стимульована 

тромбіном, %

Основна група
(до початку 
терапії 
L-аргініном)

137,52
[31,5–58,0] 

59,32
[43,5–67,9]

66,92
[49,6–87,5]

Основна група
(на тлі застосу-
вання L-аргініну)

28,03
[22,0–43,0]

49,63
[40,1–54,4]

54,43
[43,2–71,7]

Контрольна
група

27,00
[ 23,0–34,0 ]

49,3
[45,6–55,3]

56,2
[53,6–58,4]

1 Медіана [нижній квартиль–верхній квартиль]; 2 p<0,05 (критерій 
Манна–Уїтні відносно групи контролю); 3 р<0,05 (критерій Краскела–
Уолліса).

Висновки. Показники функціональної активності тром-
боцитарної ланки гемостазу, а саме ступінь адгезії tr, індуко-
вана колагеном та тромбіном агрегація tr, у коморбідних хво-
рих з ХОЗЛ та ГХ достовірно вищі, ніж у практично здорових 
осіб, що є фактором ризику тромботичних серцево-судинних 
ускладнень. Застосування препарату L-аргініну протягом 30 
діб на тлі базової терапії у цієї категорії хворих має позитив-
ний терапевтичний вплив, зменшуючи функціональну актив-
ність тромбоцитів.

Фібронектин як маркер ремоделювання 
міокарда у хворих на артеріальну 

гіпертензію з Q-інфарктом міокарда

Руманех Ваєл

ВДНЗУ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Мета – вивчення вмісту фібронектину в плазмі крові хво-
рих на артеріальну гіпертензію (АГ) з Q-інфарктом міокарда 
(Q-ІМ) та його зв’язок із показниками центральної гемодина-
міки та запалення.

Матеріал і методи. Обстежено 49 хворих на есенціальну АГ 
2–3-го ступеня із супутнім Q-ІМ. Контрольну групу склали 30 прак-
тично здорових осіб. Вміст фібронектину (Фн) у плазмі крові ви-
значали методом імуноферментного аналізу. Проводили ЕхоКГ. 
Величину ендогенної інтоксикації визначали за тестом сорбційної 
здатності еритроцитів (СЗЕ) (А. Тогайбаев, 1988). Статистичну об-
року проводили з використанням пакету програми Statistika 12.0.

Результати. Середній вік (M±σ) обстежених пацієнтів ста-
новив (58,7±10,7) року. Серед когорти хворих переважали 
особи чоловічої статі – 300 (77,1 %) обстежених. Середня три-
валість АГ в обстежених осіб становила (10,0 [5,0; 15,0]) років.

Середнє значення концентрації Фн у плазмі крові обсте-
жених пацієнтів в 2,94 разу перевищувало подібний показник 
у контрольній групі (p<0,05). 

Підвищення рівнів Фн розглядається як один із чинників 
прогресування атеросклерозу. Причому цей факт не є одно-
значним і метафорично порівнюється з двостороннім мечем: 
з одного боку, Фн стимулює утворення фіброзної капсули в 
атеромі, таким чином стабілізуючи бляшку, з другого – обу-
мовлює поширення позаклітинного матриксу, призводячи до 
накопичення там ліпідів (Moore K.J. et al., 2012).

З метою встановлення найвагоміших взаємозв’язків із 
рівнями Фн у плазмі крові хворих на АГ застосовано методи-
ку множинного кореляційно-регресійного аналізу. Шляхом по-
крокового вилучення несуттєвих взаємозв’язків отримали ма-
тематичну модель: Y1 = -540,57+0,790*X1+0,404*X2+0,306*X3, 
де Y1 – рівень Фн у плазмі крові; Х1 – величина СЗЕ; Х2 – КСО 
лівого шлуночка; Х3 – розміри лівого передсердя. При цьому, 
коефіцієнт множинної кореляції був R=0,863, коефіцієнт мно-
жинної детермінації – R2=0,768, коефіцієнт поєднаної детер-
мінації – adj R2=0,676 (р<0,01). Тож найбільш вагомий вплив 
на рівні плазмового Фн має ступінь ендогенної інтоксикації 
(за тестом СЗЕ), показники ремоделювання лівого шлуноч-
ка (КСО) та лівого передсердя (розмір лівого передсердя). Усі 
три чинники впливають на результуючу ознаку на 76,8 %, а по-
єднаний їхній вплив становить 67,6 %.

Висновки. Вміст у плазмі крові фібронектину у хворих на 
артеріальну гіпертензію із супутнім Q-інфарком міокарда є мар-
кером процесів ремоделювання міокарда та залежить від інтен-
сивності хронічного асептичного запалення низьких градацій.

Гіпертрофія ЛШ (електро- та ехокардіо-
графічні прояви) у хворих на стабільну 
стенокардію та артеріальну гіпертензію

І.Т. Руснак, О.М. Гінгуляк, Т.М. Амеліна, Н.І. Стецик

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», Чернівці

Регрес гіпертрофії лівого шлуночка серця пов’язується зі 
зменшенням серцево-судинної смертності (зокрема від іше-
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мічної хвороби серця (ІХС) та артеріальної гіпертензії (АГ_), 
яка є проблемою сучасної медицини. ІХС є головною причи-
ною смерті населення в індустріально розвинених країнах і в 
Україні, спричиняє значні економічні втрати внаслідок того, 
що зумовлює третину причин інвалідності. Гіпертрофія лівого 
шлуночка (ГЛШ) є одним із основних проявів ураження серця 
при АГ, яка, в свою чергу, суттєво погіршує прогноз захворю-
вання та збільшує смертність.

Мета – визначення особливостей електро(ЕКГ)- та ехо-
кардіографічних (ЕхоКГ) критеріїв ГЛШ у хворих на стабільну 
стенокардію та АГ.

Матеріал і методи. Обстежено 202 хворих на стабільну 
стенокардію (СС) I–II ФК, що спостерігалась у 164 (81,19 %) 
пацієнтів, та АГ, яка виявлена в 156 (77,23 %) випадках у ви-
гляді есенціальної гіпертензії (ЕГ) та ще в 46 (22,77 %) – симп-
томатичної гіпертензії. 

Проаналізовані ЕКГ критерії діагностики ГЛШ – індекс 
Соколова–Лайона і Корнельський критерій ГЛШ, індекс 
Левіса, Фремінгемські критерії, Ромхілт–Естеса, Скотта, 
Мінессотського коду, а також інші. Всім хворим виконано 
оцінку диференційованої ЕКГ з кількісною оцінкою першої 
похідної ЕКГ та визначенням змін диференційованого зубця 
Т при комп’ютерному аналізі ЕКГ, проведено ЕхоКГ. 

Результати. Визначено суттєвий вплив ЕГ ІІ ст. в моло-
дому віці, що активно впливає на процеси ремоделювання 
ЛШ, а віковий фактор є преформуючим чинником змін ЕхоКГ-
показників, що найбільш щільно корелює зі змінами скорот-
ливості, як і показниками статі та індексу маси тіла (ІМТ). 
Підтверджені статеві особливості розподілу гемодинамічних 
показників, які пов’язуються з гендерним розподілом ймо-
вірності ГЛШ, у той час, як зв’язок між ІМТ та ЕхоКГ показни-
ками існував для розміру лівого передсердя, кінцеводіасто-
лічного розміру, товщини задньої стінки ЛШ. Зв’язок між сис-
темою споріднених відведень для першої похідної ЕКГ, що 
відображають передню/задню/перетинкову/бокову стінки 
ЛШ, і віковим та гендерним аспектами не доведений. Серед 
ЕКГ-критеріїв ГЛШ найбільш високу інформативність мають 
критерії Скотта (20,79 % випадків), критерії Естеса (16,83 % 
випадків) і так звані інші критерії ГЛШ, на долю яких припа-
дає більший відсоток (до 78,71 % випадків), ніж таких загаль-
ноприйнятих критеріїв, як Соколова–Лайона, Корнельський, 
Фремінгемські критерії тощо. 

Висновки. Перспективним у дослідженні вікових, ген-
дерних та конституційних особливостей при скринінговому 
дослідженні хворих на СС та АГ є розширення діагностичних 
можливостей ЕКГ та ЕхоКГ критеріїв ГЛШ з використанням 
першої похідної диференційованої ЕКГ.

Особливості функціонального стану 
РААС у хворих на артеріальну гіпер-

тензію та первинний гіперальдостеронізм

С.Ю. Савицький, В.М. Славнов

ДУ “Національний науковий центр “Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ 

Мета – вивчити функціональний стан ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи (РААС) у хворих на гіпертонічну 
хворобу (ГХ ) залежно від похідних рівнів активності реніну, 

добовий ритм і реакцію системи на навантаження фуросемі-
дом у хворих на ГХ та первинний гіперальдостеронізм (ГА).

Матеріал і методи. Обстежено 145 хворих на ГХ ІІ ста-
дії і 15 хворих первинним та ідіопатичним ГА у віці від 17 до 
60 років. Для характеристики функціонального стану РААС 
визначали активність реніну плазми крові (АРП), концентра-
цію альдостерону (КАП) в периферичній крові і крові, взятої 
при селективній венографії з ниркових і надниркових вен, до-
бовий ритм АРП і КАП, а також вплив гострого навантажен-
ня фуросемідом на РААС. АРП і КАП визначали радіоімунним 
методом за допомогою стандартних наборів. Групу порівнян-
ня склали 16 здорових людей за віком зіставних з групою до-
слідження.

Результати. Встановлено, що у хворих з «низькореніно-
вою» ГХ зниження АРП в крові з ниркових вен поєднується з 
нормальною КАП в крові з надниркових вен, порушений до-
бовий ритм АРП і була відсутня реакція КАП на навантажен-
ня фуросемідом. У хворих з «високореніновою» ГХ в усі стро-
ки обстеження спостерігався високий рівень АРП, найбільш 
висока КАП була знайдена в ранковий час. Реакція на наван-
таження фуросемідом відсутня. При первинному ГА (син-
дром Кона) добовий ритм АРП і КАП був порушений (висока 
КАП протягом всієї доби), а реакція на навантаження фуро-
семідом не проявлялася. У хворих з ідіопатичним гіпераль-
достеронізмом (двобічна гіперплазія клубочкової зони кори 
наднирників) спостерігалась надвисока КАП, а навантажен-
ня фуросемідом призводило до парадоксальної реакції: КАП 
знижувалась через 30 і 60 хв після введення препарату. 

Висновки. Дослідження добових ритмів РААС та її реак-
ції на навантаження фуросемідом є передумовою для при-
значання патогенетичної терапії ГХ.

Зміни показників тромбоцитарного 
гемостазу у хворих з поєднаним 
перебігом гіпертонічної хвороби 

та ХОЗЛ в динаміці лікування

С.О. Самойлова, О.М. Плєнова

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

У пацієнтів як з гіпертонічною хворобою (ГХ), так і з хро-
нічним обструктивним захворюванням легень (ХОЗЛ), від-
значається підвищення агрегаційної здатності тромбоцитів 
за рахунок ендотеліальної дисфункції та порушення функції 
легень у регуляції процесів згортання крові. Оскільки ні в ал-
горитми лікування неускладненої АГ, ні в лікування ХОЗЛ не 
входить застосування антитромбоцитарних препаратів, ба-
жано, щоб лікарські засоби, які призначаються цій катего-
рії хворих мали додатковий позитивний вплив на гемостаз. 
Подібні плейотропні ефекти були описані для інгібіторів ангі-
отензинперетворюючого ферменту (іАПФ) та дигідропіриди-
нових блокаторів кальцієвих каналів (БКК). 

Мета – визначити стан функціональної активності тром-
боцитів у хворих на ГХ в поєднанні з ХОЗЛ після госпітального 
етапу комплексного лікування із застосуванням іАПФ та БКК.

Матеріал і методи. Нами було обстежено 114 осіб: 15 
практично здорових (контроль), 69 хворих на ГХ з супутнім 
ХОЗЛ (І група) та 30 пацієнтів з ГХ ІІ стадії (ІІ група). Серед об-
стежених хворих чоловіків було 74, жінок – 40. Середній вік 
становив (57,64±11,54) року. 
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Оцінку тромбоцитарного гемостазу здійснювали шляхом 
вивчення спонтанної та індукованої агрегації тромбоцитів. Як 
індуктори агрегації використовували АДФ, арахідонову кисло-
ту (АК), колаген та адреналін. Первинне обстеження проводи-
ли у першу добу після госпіталізації, результати лікування оці-
нювали після двотижневого курсу терапії. Для цього пацієнти 
з ГХ та з поєднаною патологією були додатково розділені на 
2 групи, залежно від призначеного антигіпертензивного ліку-
вання. У групах ІА та ІІА був призначений лізиноприл у дозі 10 
мг 1 раз а добу, у групах ІБ та ІІБ – амлодипін у дозі 10 мг 1 раз 
на добу. Лікування ХОЗЛ проводили згідно з протоколом ве-
дення хворих (2014). У дослідження залучались лише особи, 
які на момент включення упродовж щонайменше 6 місяців не 
отримували специфічного антитромбоцитарного лікування. 

Результати. При первинному обстеженні хворих було по-
казано, що в обох групах спостерігається підвищення спон-
танної агрегації тромбоцитів, АДФ- та АК-індукованої агрега-
ції, а у групі ГХ – ще активація адреналін-індукованої агрега-
ції тромбоцитів. Після 2 тижнів лікування в групі пацієнтів із 
поєднаною патологією спостерігалось достовірне зниження 
ступеня спонтанної агрегації тромбоцитів, при чому як у паці-
єнтів, що лікувалися іАПФ, так і серед тих, що отримували БКК 
– на 25 % (р<0,05) та 28 % (р<0,01), відповідно. Застосування 
БКК призводило до додаткового зниження на 20 % ступеня 
АДФ-індукованої агрегації тромбоцитів (р<0,05), призначен-
ня іАПФ – до пригнічення АК-індукованої агрегації: ступеня на 
15 % (р<0,01), швидкості на 14,5 % (р<0,05).

У хворих на ГХ спостерігалось подібне зниження спон-
танної агрегації тромбоцитів в обох пролікованих підгрупах 
(р<0,05). У підгрупі БКК відзначалось додаткове зниження 
адреналін-індукованої агрегації в 2,97 разу (р<0,05). Проте, на 
відміну від пацієнтів з поєднаною патологією, з боку АДФ- та 
АК-індукованої агрегації було виявлено лише стійку тенденцію 
до зниження, яка не набувала статистичної значущості. 

Висновки. Призначення іАПФ лізиноприлу та БКК амло-
дипіну хворим на ГХ та її поєднання з ХОЗЛ, окрім антигіпер-
тензивного ефекту, призводить до зниження функціональної 
активності тромбоцитів, що проявляється у стійкому пригні-
ченні спонтанної їх агрегації та вибірковому зменшенні інду-
кованої (при лікуванні іАПФ – переважно АК-індукованої, при 
застосуванні БКК – переважно АДФ-індукованої агрегації). 
Наявність вказаних плейотропних ефектів має позитивний 
вплив на тромбофілічну спрямованість змін гемостазу у цієї 
категорії хворих.

До проблеми лікування легеневої 
артеріальної гіпертензії в Україні

Х.О. Семен 1, І.М. Любицький 2, Г.Я. Максим 2, 

Н.Д. Орищин 1, О.П. Єлісєєва 1, Л.Я. Соловей 3, 

Т.О. Тарасова 2, С.С. Павлик 2, О.Г. Яворський 1

1 Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького 

2 Львівський обласний державний клінічний 
лікувально-діагностичний кардіологічний центр 

3 Львівська обласна клінічна лікарня 

Легенева артеріальна гіпертензія (ЛАГ) характеризуєть-
ся ураженням прекапілярного сегменту легеневої циркуляр-
ції, що супроводжується зростанням легеневого судинного 
опору та виникненням правошлуночкової серцевої недостат-

ності. На сьогоднішній день підвищений інтерес до проблеми 
цього відносно рідкісного захворювання в Україні обумовле-
ний певними труднощами у діагностиці, а також можливістю 
суттєво покращити прогноз за умови своєчасного призна-
чення специфічного лікування. 

Мета – проаналізувати результати роботи обласної про-
грами «Про надання медичної допомоги хворим з легеневою 
артеріальною гіпертензією у Львівській області» за три місяці 
впродовж 2015–2016 років.

Матеріал і методи. В регіональну програму залучались 
хворі із встановленим діагнозом легеневої гіпертензії (ЛГ), 
що проживають у місті Львові та Львівській області і потребу-
ють призначення специфічного лікування, загалом 18 осіб, з 
них 6 із ідіопатичною ЛАГ, 1 з сімейною формою ЛАГ, 9 із син-
дромом Ейзенменгера, 2 із ЛАГ асоційованою із системни-
ми захворюваннями сполучної тканини. Терапевтичні схеми 
були індивідуалізовані згідно рекомендацій щодо лікування 
ЛГ із залученням оригінального перорального силденафілу 
та інгаляційного ілопросту. Середня тривалість з моменту ви-
значення потреби в ЛАГ-специфічному лікуванні до включен-
ня в обласну програму становила (44,4±28,8) міс, впродовж 
яких хворі часто отримували ці препарати періодично, або в 
неповних дозах. Ефективність лікування оцінювали за клініч-
ними ознаками, результатами тесту 6-хвилинної ходи (6-ХХ) 
та показниками ехокардіографічного дослідження. 

Результати. Легеневу артеріальну гіпертензію серед-
нього та високого ступенів було діагностовано в переважної 
більшості обстежуваних за результатами катетеризації пра-
вих відділів серця: середній тиск у легеневій артерії (PAPm) 
(61,7±14,9) мм рт. ст., тиск заклинення у легеневій арте-
рії (PAWP) (12,9±4,7) мм рт. ст., сатурація змішаної венозної 
крові (SvO2) (70,0±5,2) %, резистентність судин легень (PVR) 
(1090±435) дин·с/см5). На момент звернення ознаки функці-
онального класу (ФК) ІІІ були в 11 пацієнтів, ФК ІІ в 7 осіб, се-
редня дистанція у тесті 6-ХХ становила (368,0±72,2) м, оцінка 
за Боргом (3,6±2,2), SрO2 (89,8±9,3) %. Лікування оригіналь-
ним силденафілом отримали 18 осіб, додатково інгаляційний 
ілопрост призначали 5 пацієнтам, а лікування антагоністами 
кальцію – 5 хворим. Впродовж періоду спостереження біль-
шість хворих відзначали суб’єктивне покращення стану, що 
супроводжувалось зростанням толерантності до фізично-
го навантаження (середня дистанція у тесті 6-ХХ зросла до 
(388,1±74,8) м, оцінка за Боргом становила (4,5±2,7), SрO2 
(93,8±4,5) %). В той же час, за результатами ехокардіогра-
фії достовірних змін показників, що характеризують легеневу 
гемодинаміку не відзначалось: градієнт тиску на тристулко-
вому клапані не змінився ((66,7±14,9) мм рт. ст. та (66,7±7,8) 
мм рт. ст. до та після лікування відповідно), систолічна екс-
курсія кільця тристулкового клапана (ТАPSE) (17,3±4,9) мм та 
(16,7±10,4) мм до та після лікування відповідно. 

Висновки. Застосування оригінальних препаратів сил-
денафілу та інгаляційного ілопросту впродовж трьох місяців 
у пацієнтів із тривалим анамнезом ЛАГ та недостатнім попе-
реднім специфічними лікуванням цього стану сприяло дея-
кому підвищенню толерантності до фізичного навантаження, 
однак не забезпечило покращення показників легеневої ге-
модинаміки. Налагодження функціонування державних про-
грам із забезпечення специфічними дороговартісними пре-
паратами хворих із цією орфанною патологією сприятиме 
ранньому початку лікування, що дозволить підвищити його 
ефективність.
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Вплив терапії інгібіторами АПФ та БРА-II 
на структурно-функціональний стан лівих 

відділів серця і кардіогемодинаміку 
у хворих на декомпенсоване хронічне 

легеневе серце в поєднанні з АГ

В.Н. Середюк, І.П. Вакалюк, Н.М. Середюк

ДВНЗУ «Івано-Франківський національний 
медичний університет»

Мета – дослідити вплив інгібітора ангіотензинперетво-
рювального ферменту (АПФ) еналаприлу, блокатора рецеп-
торів ангіотензину-ІІ (БРА-ІІ) кандесартану та їхнього поєд-
наного застосування на структурно-функціональний стан лі-
вих відділів серця й кардіогемодинаміку у хворих на деком-
пенсоване ХЛС при поєднанні з артеріальною гіпертензією 
(АГ). 

Матеріал і методи. Обстежено 295 хворих (212 чоло-
віків, 83 жінок) на декомпенсоване ХЛС із АГ ІІ стадії, 1–3-
го ступеня та хронічною серцевою недостатністю (ХСН) І–
ІІБ стадій. Основну групу склало 153 хворих. Вони були ран-
домізовані в такі підгрупи: 1-шу – 47 хворих із декомпен-
сованим ХЛС і АГ та ХСН І стадії, які, крім базової терапії, 
отримували кандесартан (БТ+К); 2-гу – 54 хворих із деком-
пенсованим ХЛС і АГ та ХСН ІІА стадії, яким на фоні базо-
вої терапії призначали еналаприл та кандесартан (БТ+Е+К); 
3-тю – 52 хворих із декомпенсованим ХЛС і АГ та ХСН ІІБ ста-
дії, що отримували базову терапію та еналаприл з кандесар-
таном (БТ+Е+К). Отримані результати порівнювали з таки-
ми у контрольній групі із 142 пацієнтів, які були рандомізо-
вані в підгрупи: 1-шу – 42 хворих із декомпенсованим ХЛС і 
АГ та ХСН І стадії, лікованих базовою терапією разом з ена-
лаприлом (БТ+Е); 2-гу – 51 хворий із декомпенсованим ХЛС 
і АГ та ХСН ІІА стадії, що на фоні базової терапії отримував 
еналаприл (БТ+Е); 3-тю – 49 пацієнтів із декомпенсованим 
ХЛС і АГ та ХСН ІІ Б стадії, яким призначалася базова тера-
пія та еналаприл (БТ+Е). Проводили оцінку структурно-функ-
ціонального стану лівих відділів серця з використанням дво-
мірної ехокардіографії та імпульсної допплерехокардіографії 
(Logiq-500, Німеччина; Logiq E, Китай) на початку досліджен-
ня і через 6 місяців лікування.

Результати. Під впливом лікування відбувалася регре-
сія гіпертрофії лівого шлуночка (ЛШ) і, відповідно, оптимі-
зація структури та гемодинамічних параметрів ЛШ, які при-
звели до зменшення проявів діастолічної та систолічної йо-
го дисфункції. Так, показник індексу маси міокарда ліво-
го шлуночка (ІММЛШ) через 6 місяців лікування в 1-й осно-
вній підгрупі зменшився на 16,7 % (p<0,05), у 1-й контр-
ольній підгрупі – на 15,2 % (p<0,05), у 2-й основній підгру-
пі – на 18,9 % (p<0,05), у 2-й контрольні підгрупі – на 13,7 % 
(p<0,05), у 3-й основній підгрупі – на 15,8 % p<0,05), а у 3-й 
контрольній підгрупі – на 10,6 % (p<0,05). Встановлено, що 
при декомпенсованому ХЛС із АГ та ХСН І стадії ефектив-
ність інгібіторів АПФ та БРА-ІІ на тлі БТ за динамікою ме-
тричних і об’ємних показників та гемодинамічних параме-
трів ЛШ була цілком зіставною. У хворих на декомпенсоване 
ХЛС із АГ та ХСН ІІА–ІІБ стадії поєднане застосування ена-
лаприлу з кандесартаном на тлі БТ призводило до більш ви-
раженого регресу ремоделювання та покращення функціо-
нального стану лівих відділів серця за динамікою метричних 

і об’ємних показників та гемодинамічних параметрів, ніж у 
разі застосування лише еналаприлу з БТ. 

Висновки. З метою лікування декомпенсованого ХЛС за 
наявності АГ та ХСН І стадії доцільно призначати додатково 
до базової терапії інгібітор АПФ еналаприл або БРА-ІІ канде-
сартан, які мають зіставний кардіопротекторний ефект. При 
важкій декомпенсації ХЛС із АГ та ХСН ІІА–ІІБ стадії для по-
кращення структурно-функціонального стану лівих відділів 
серця і кардіогемодинаміки доцільним є поєднане застосу-
вання інгібітора АПФ еналаприлу з БРА-ІІ кандесартаном на 
тлі базової терапії, причому таке лікування найбільш ефек-
тивне за умови ХСН ІІА стадії.

Залежність амбулаторного індексу 
жорсткості судинної стінки від критеріїв 
артеріальної гіпертензії Європейського 

товариства кардіологів та Американської 
асоціації кардіологів за даними добового 

моніторування артеріального тиску

В.В. Сиволап, Л.В. Лукашенко, С.П. Жеманюк

Запорізький державний медичний університет

Пружно-еластичні властивості судин артеріального рус-
ла сьогодні визнані високоінформативними прогностич-
ними маркерами несприятливих серцево-судинних подій. 
Підвищення жорсткості судинної стінки асоціюється із збіль-
шенням ризику інфаркту міокарду та інсульту. Широке роз-
повсюдження добового моніторування артеріального тиску 
(ДМАТ) дозволяє не тільки точно визначати наявність артері-
альної гіпертензії (АГ) у пацієнтів, а й проводити неінвазивну 
оцінку жорсткості судинної стінки за показником амбулатор-
ного індексу жорсткості судинної стінки (ambulatory arterial 
stiffness index, AASI). Проте не всі пацієнти з АГ в анамнезі, 
внаслідок різних причин, відповідають критеріям гіпертен-
зії за даними ДМАТ. Більш того, критерії АГ за даними ДМАТ 
Європейського товариства кардіологів дещо відрізняють-
ся від критеріїв АГ за даними ДМАТ Американської асоціації 
кардіологів. 

Мета – дослідити залежність показника жорсткості су-
динної стінки, розрахованого за даними ДМАТ, від критері-
їв оцінювання АГ за протоколами Європейського товари-
ства кардіологів (2013) та Американської асоціації кардіоло-
гів (2008).

Матеріал і методи. Проаналізовано протоколи ДМАТ 
148 хворих на АГ. Відповідно до європейських критеріїв АГ 
за даними ДМАТ до групи з встановленою АГ увійшли паці-
єнти з рівнем АТ на рівні чи понад 130/85 мм рт. ст., за аме-
риканськими критеріями – на рівні чи понад 125/80 мм 
рт. ст. Розрахунок індексу жорсткості судинної стінки за дани-
ми ДМАТ проведено за формулою: AASI = 1 – (нахил діасто-
лічного на систолічний АТ) тільки для тих хворих, які відпові-
дали критеріям АГ за даними ДМАТ. Показник AASI представ-
лено у вигляді M±SD. Різницю між показниками вважали віро-
гідною за умов p<0,05.

Результати. За даними ДМАТ європейським критеріям 
АГ відповідало 63,5 % хворих, в той час коли американським 
критеріям відповідало 78,6 % пацієнтів, а різниця досягла 
межі статистичної вірогідності (p=0,0052). При аналізі показ-



64 Тези наукових доповідей  

ника жорсткості судинної стінки в групі, що сформована на 
основі європейських критеріїв АГ за даними ДМАТ, отрима-
но величину AASI на рівні 0,4658±0,15. В групі, яка була ство-
рена на базі критеріїв ДМАТ американської асоціації кардіо-
логів цей показник дорівнював 0,4564±0,16. Хоча достовір-
них відмінностей показника AASI між групами не знайдено 
(p=0,665), проте при використанні європейських критеріїв АГ 
ДМАТ, одні й ті самі пацієнти мали вищі значення індексу жор-
сткості судинної стінки.

Висновки. Європейські критерії артеріальної гіпертензії 
добового моніторування артеріального тиску виявляють АГ у 
меншого відсотка хворих, ніж критерії AAC (63,5 % vs 78,6 %, 
p=0,0052), проте це суттєво не впливає на оцінку індексу 
жорсткості судинної стінки за даними ДМАТ.

Фактори кардіоваскулярного ризику 
та субклінічні прояви атеросклерозу 

при поєднаному перебігу артеріальної 
гіпертензії та ревматоїдного артриту

О.Ю. Сіренко

 ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Дніпро

В останні роки відбувається формування концепції кар-
діоревматологічного синдрому. Відтак, особливу увагу при-
вертає поєднання артеріальної гіпертензії (АГ) з ревматоїд-
ним артритом (РА). Суперечності в існуючих рекомендаціях 
обумовлюють актуальність дослідження проблеми стратифі-
кації серцево-судинного ризику в умовах їх поєднання. 

Мета – визначити основні та додаткові фактори кардіо-
васкулярного ризику та субклінічні прояви атеросклерозу у 
хворих з АГ в поєднанні з РА. 

Матеріал і методи. Обстежено 42 хворих (38 жінок, 4 
чоловіків) віком 45–65 років (медіана віку – 54 [51; 60] ро-
ків) з АГ в поєднанні з РА (основна група). Медіана тривалос-
ті захворювання АГ становила 8 [5; 10] років, тривалості за-
хворювання РА – 10 [5; 13] років. Групу порівняння А склали 
20 хворих з РА, групу порівняння Б – 20 хворих з ізольова-
ною АГ. Всім пацієнтам проводили загально клінічне обсте-
ження, визначали рівень кардіоваскулярного ризику за шка-
лою mSCORE (EULAR 2010), проводили ультразвукове дослі-
дження каротидних судин, визначення ендотеліальної дис-
функції, ліпідного спектру крові, рівня інсуліну, адипонектину, 
розрахунок індексів інсулінорезистентності (ІР), добове мо-
ніторування артеріального тиску. 

Результати. Медіана показника кардіоваскулярного ри-
зику за шкалою mSCORE у хворих на АГ в поєднанні з РА ста-
новила 2,38 [1,0; 5,5] %, що достовірно вище порівняно з гру-
пами А, Б. Серед основних факторів кардіоваскулярного ри-
зику у хворих основної групи, окрім АГ, найбільш розповсю-
дженими були ожиріння, збільшена маса тіла – у 17 (40,5 %) і 
17 (40,5 %) відповідно та дисліпідемія – у 27 (64,3 %) пацієн-
тів. У більшості хворих основної групи відзначалась ендотелі-
альна дисфункція – 31 (73,8 %), ІР за індексами НОМА1-IR та 
НОМА2-IR – 21 (50 %) та 36 (85,7 %) відповідно та порушен-
ня добового профілю АТ з переважанням типу «нон-діппер» 
– у 21 (50 %), що достовірно частіше, ніж в групах порівнян-
ня (р<0,05). Показники добового профілю артеріального тис-
ку у хворих на АГ в поєднанні з РА характеризувались підви-
щеною добовою варіабельністю ДАТ, середньонічним ДАТ та 

більш низьким ступенем нічного зниження САТ, ДАТ відносно 
контрольної групи (р<0,05). Встановлено, що рівень адипо-
нектину та ІР серед пацієнтів основної групи був достовірно 
вище порівняно з контрольними групами (р<0,05). Визначені 
атеросклеротичні зміни каротидних артерій у 33 (78,6 %) па-
цієнтів із АГ в поєднанні з РА, що достовірно частіше, ніж у 
групі ізольованого РА (р=0,024). Більшість хворих на АГ в по-
єднанні з РА мали атеросклеротичні зміни саме за рахунок 
наявності атеросклеротичних бляшок, в тому числі неста-
більних за структурою – 23 (69,7 %) та 3 (13,0 %) відповід-
но. За результатами логістичного регресійного аналізу вста-
новлено, що наявність атеросклеротичних бляшок у хворих 
на АГ в поєднанні з РА асоціювалась із ендотеліальною дис-
функцією, віком, гіперінсулінемією, гіперадипонектинемією, 
тривалістю застосування ГКС (рисунок). Для адипонектину 
та індексу НОМА2 AUROC відносно ризику наявності атеро-
склеротичних бляшок становила 0,787 (95 % CI 0,642–0,932; 
р<0,05) та 0,700 (95 % CI 0,536–0,864; р<0,05) відповідно. 

Висновки. У хворих з поєднанням АГ та РА достовірно час-
тіше зустрічаються як основні, так і додаткові фактори ризику 
серцево-судинних ускладнень та ознаки субклінічного атеро-
склерозу. Водночас рівень кардіоваскулярного ризику за мо-
дифікованою шкалою SCORE більшість цих хворих відповідав 
категорії помірного, що підкреслює необхідність скринінгово-
го проведення УЗД каротидних артерій у цієї категорії хворих. 
Рівні адипонектину та інсулінорезистентності можуть бути ви-
користаними як додаткові маркери ризику атеросклеротич-
ного ураження при стратифікації серцево-судинного ризику в 
умовах поєднаного перебігу АГ та РА. Взаємозв’язок між фак-
торами кардіоваскулярного ризику та наявністю атеросклеро-
тичних бляшок у хворих з АГ в поєднанні з РА та груп порівнян-
ня (за результатами логістичної регресії).

Стратифікація коронарного ризику 
за шкалою INTERHEART у пацієнтів 

жіночої статі віком 60–74 років 
з резистентною гіпертензією 

та контрольованою гіпертензією

В.А. Скибчик, С.Д. Бабляк

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Львівська обласна клінічна лікарня

Мета – оцінка ступеня коронарного ризику у пацієнтів жі-
ночої статі віком 60–74 років з резистентною артеріальною 
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гіпертензією (РАГ) та порівняння з аналогічним показником 
у пацієнтів цієї вікової групи з контрольованою артеріальною 
гіпертензією (КАГ) з урахуванням даних, отриманих у дослі-
дженні INTERHEART.

Матеріал і методи. На базі Львівської обласної клініч-
ної лікарні обстежили 32 жінки з РАГ (1-ша група) та 195 з 
КАГ (2-га група). Проводилася комплексна оцінка коронар-
ного ризику з урахуванням наступних показників: 1) дислі-
підемія; 2) паління в теперішній час; 3) паління в минулому; 
4) артеріальна гіпертензія (АГ) (всі); 5) цукровий діабет 
(ЦД); 6) ожиріння (ІМТ  30 кг/м2); 7) психосоціальні фак-
тори ризику; 8) фізична активність; 9) дієта з високим ри-
зиком виникнення ішемічної хвороби серця (ІХС); 10) по-
мірне споживання алкоголю. Після розрахунку сумарно-
го балу ризику по таблицям, створеним на основі дослі-
дження INTERHEART, визначався середній ризик виникнен-
ня гострих коронарних подій впродовж наступних 10 років. 
Наявність ФР розраховувалася згідно з коефіцієнтом для 
жінок старших за 60 років. Наприклад, якщо жінка віком по-
над 60 років палить, то її коефіцієнт становив 2,29. Оскільки 
усі пацієнти обох груп мали АГ, коефіцієнт для усіх жінок ста-
новив 3,84. При відсутності ФР ми обирали стандартний ко-
ефіцієнт – 1,0. Наприклад, жінці віком 72 роки без ЦД ви-
ставляли коефіцієнт відносного ризику 1,0. Замість абдомі-
нального ожиріння ми використовували оцінку ІМТ. При йо-
го величині, що дорівнювала або перевищувала 30 кг/м2, ми 
виставляли коефіцієнт 2,03. Два представлені фактори не 
підвищували, а знижували коронарний ризик, а саме – по-
мірне споживання алкоголю та помірна або відносно інтен-
сивна фізична активність. Їх коефіцієнти становили відпо-
відно 0,47 та 0,54. Отримані результати визначалися окре-
мо для жінок з РАГ та КАГ, а подальший аналіз встановлю-
вав відмінності ступеня коронарного ризику для обох груп.

Результати. При порівнянні поширеності основних 
факторів ризику в жінок відповідної вікової групи (60–74 ро-
ки) з РАГ та КАГ були отримані дещо відмінні результати. 
Серед пацієнток з групи РАГ достовірно частіше спостері-
галися дисліпідемія (71,9 % проти 54,9 % з групи пацієнток з 
КАГ; р=0,015). ЦД (18,8 % проти 9,7 %, відповідно; р=0,023). 
Також у групі пацієнтів з РАГ була вища поширеність психо-
соціальних факторів ризику (ФР), ніж у групі пацієнтів з КАГ 
(50,0 % проти 26,7 %; р=0,002), осіб, які мали схильність до 
атерогенної дієти (21,9 % проти 19,0 %; р=0,032) та помір-
ного споживання алкоголю (63 % проти 2,1 %; р=0,003). У 
групі жінок з КАГ порівняно з групою жінок з РАГ, була вища 
частка осіб, які палять (5,1 % проти 3,1 %; р=0,039) та осіб, 
які мали додаткову фізичну активність щонайменше 3 ра-
зи на тиждень (39,5 % проти 31,3 %; р=0,006). Отримані да-
ні свідчать, що жінки з КАГ більш схильні до кращої перено-
симості фізичних навантажень, і у той же час паління серед 
жінок похилого віку, по-перше, спостерігається рідко, а, по-
друге, незначною мірою впливає на ефективність контролю 
АТ. Стосовно поширеності таких факторів ризику, як паління 
в минулому та АГ, достовірної різниці між пацієнтками обох 
груп (РАГ і КАГ) виявлено не було.

Висновки. Розрахований середній сумарний коефіцієнт 
коронарного ризику для жінок з РАГ віком 60–74 роки стано-
вив 15,08 бала, а для пацієнток з аналогічної вікової групи з 
КАГ – 13,40 бала (р=0,007). Таким чином, ризик виникнення 
ІМ у групі пацієнток з РАГ на 12,5 % перевищував аналогічний 
показник у групі пацієнток з КАГ.

Кардіогемодинамічні зміни міокарда та 
рівня апеліну-12 залежно від тривалості 

ЦД 2-го типу у хворих на АГ

О.С. Табаченко

Харківський національний медичний університет

Серед хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) пошире-
ність цукрового діабету (ЦД) 2-го типу у 2,5 разу вище, ніж 
серед осіб, що не мають АГ. Вірогідність розвитку АГ на фоні 
ЦД 2-го типу має тенденцію до збільшення залежно від віку, 
гендерних особливостей, наявності ожиріння та інших скла-
дових метаболічного синдрому. Наявність АГ та ЦД 2-го ти-
пу характеризуються формуванням гіпертрофії міокарда лі-
вого шлуночка зі збільшенням розміру й маси кардіоміоцитів 
та міжклітинного матриксу.

Мета – оцінити параметри кардіогемодинаміки з урахуван-
ням рівня апеліну-12 у хворих на АГ у поєднанні з ЦД 2-го типу.

Матеріал і методи. Обстежено 105 хворих на АГ. До 
основної групи увійшли 75 пацієнтів з поєднанням АГ та 
ЦД 2-го типу (середній вік (60,03±1,17) року). Групу по-
рівняння складали 30 хворих на АГ без ЦД 2-го типу (се-
редній вік (57,1±2,23) року). Групи були співставлен-
ні за віком (р<0,05). Верифікацію ЦД 2-го типу проводи-
ли відповідно до стандартних протоколів, рекомендова-
них Міністерством охорони здоров’я України. Як контроль-
ну групу було залучено 30 практично здорових осіб. Хворі 
з АГ та ЦД 2-го типу були розподілені згідно з рівнем апе-
ліну-12. До першої групи увійшли пацієнти з рівнем апелі-
ну-12 менше 25 процентиля, до другої групи – з 25 до 75 
процентиля, до третьої – більше 75 процентиля відповідно.

Результати. Рівень апеліну-12 вище 75 процентиля 
(більше 1,725 нг/мл) володіє антагоністичними ефектами 
щодо гіпертрофії лівого шлуночку у хворих з АГ та ЦД 2-го 
типу. Тривалість цукрового діабету 2-го типу більше 5 років 
при наявності концентрації апеліну-12 в діапазоні від 25 до 75 
процентиля і менше 25 процентиля асоціюється з розвитком 
концентричної та ексцентричної гіпертрофії лівого шлуноч-
ка у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, що надало мож-
ливість проаналізувати предикторну інформативність апе-
ліну-12, щодо розвитку певного типу ремоделювання лівого 
шлуночка.

Висновки. Виразність гіпертрофії міокарда лівого шлу-
ночка та процеси дилатації лівих порожнин серця зростають 
за наявності супутнього ЦД 2-го типу у хворих з АГ. Розвиток 
ексцентричного типу гіпертрофії виявляється при пролонга-
ції ЦД 2-го типу більше 10 років у хворих з АГ. Концентрація 
апеліну-12 вище 75 процентиля виявила антагоністичні 
ефекти щодо гіпертрофії лівого шлуночка у хворих з комор-
бідністю АГ та ЦД 2-го типу.

Добовий профіль артеріального тиску 
та когнітивна функція у хворих 

на гіпертонічну хворобу

В.В. Таранчук

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Гіпертонічна хвороба (ГХ) є однією із розповсюджених 
причин когнітивної дисфункції, яка спостерігається в більш 
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ніж 35 % хворих. Незважаючи на багаточисленні досліджен-
ня, існують обмежені дані щодо взаємозв’язку добового про-
філю артеріального тиску (АТ) та когнітивної дисфункції на 
початкових її проявах.

Мета – проаналізувати вплив добових профілів АТ на ког-
нітивну функцію пацієнтів із ГХ та встановити оптимальний ді-
апазон середньодобових значень АТ для збереження когні-
тивної функції.

Матеріал і методи. Загальноклінічні, інструментальні: 
добове вимірювання артеріального тиску, лабораторні, для 
оцінки когнітивної функції були використані загальновживані 
для клінічних досліджень та валідовані тести та шкали, а са-
ме: Коротка шкала оцінки психічного стану (Mini-Mental State 
Examination – MMSE), Батарея лобної дисфункції (Frontal 
Assessment Battery – FAB), тест малювання годинника, тест 
на літеральні та категоріальні асоціації, таблиці Шульте, шка-
ла глобального погіршення (Global Deterioration Scale – GDS) 
і клінічна рейтингова шкала деменції (Clinical Dementia Rating 
– CDR)., шкала депресії Бека.

Відповідно до задач дослідження, нами було обстежено 
215 пацієнтів. Середній вік пацієнтів становив (50,4±11,7) ро-
ку. Із загальної вибірки 177 пацієнтів мали ГХ ІІ стадії, контр-
ольну групу склали 38 пацієнтів відповідного віку без ГХ. Всі 
групи є репрезентативними та однорідними за своєю віко-
вою структурою, що доведено статистично. Для встановлен-
ня діагнозу синдрому помірних когнітивних порушень корис-
тувалися діагностичними критеріями J. Touchon, R. Petersen, 
2004 року. Пацієнти з депресією та тяжкими соматичними за-
хворюваннями не включалися в дослідження. 

Результати. Недостатнє зниження АТ в нічний час при-
зводить до зниження когнітивних функцій по основним тес-
там та шкалам: показники когнітивних функцій пацієнтів з до-
бовим профілем за типом night picker значно гірші, ніж у паці-
єнтів з профілем dipper та non-dipper. 

При проведенні кореляційного аналізу за допомогою ко-
реляції за Спірменом між показниками скринінгових тестів 
та шкал та даними добового моніторування АТ виявлено ста-
тистично значущу зворотну кореляцію між середньодобовим 
ДАТ, середнім АТ (r=-0,41, p<0,05) та субтестом повторен-
ня шкали MMSE (r=-0,38, p<0,05), у загальній когорті пацієн-
тів з ГХ. Також статистично значуща зворотна кореляція бу-
ла виявлена між середнім АТ (r=-0,39, р<0,05) та субтестом 
«ускладнена реакція вибору» шкали FAB. 

У групі non-dipper виявлена значуща зворотна кореляція 
між середньодобовим ДАТ та субтестом повторення шкали 
MMSE (r=-0,50, р<0,05), також значуща зворотна кореляція 
у цій групі була виявлена між середньодобовим САТ (r=-0,58, 
p<0,05), добовим індексом (r=-0,52, p<0,05), середньодобо-
вим пульсовим АТ (r=-0,62, p<0,05) та субтестом концептуа-
лізація шкали FAB. Добовий індекс САТ значущо корелює з 
субтестом хапальний рефлекс шкали FAB (r=-0,52, p<0,05).

Взаємозв’язок когнітивної функції та показників добово-
го моніторування АТ найчастіше має U-подібну залежність, 
де максимальні показники когнітивної функції знаходяться на 
рівні оптимальних рекомендованих цифр артеріального тис-
ку, що становить 130–139 мм рт. ст. для САТ, та 75–85 мм рт. 
ст. для ДАТ та добовий індекс у межах 10 %.

Висновки. У пацієнтів із ГХ зі спотвореним добовим про-
філем АТ в першу чергу вражається нейродинамічна складо-
ва когнітивної функції – концептуалізація, повторення, реак-
ція вибору. Максимальні показники когнітивної функції зна-

ходяться на рівні оптимальних рекомендованих цифр арте-
ріального тиску, що становить 130–139 мм рт. ст. для САТ та 
75–85 мм рт. ст. для ДАТ та добовий індекс в межах 10 %.

Коррекция тревожных расстройств 
у больных гипертонической болезнью в 

сочетании с сахарным диабетом 2-го типа

О.В. Ткаченко

ГЗ «ЗМАПО МЗ Украины», Запорожье

Аффективные нарушения являются важной составной 
частью клинической картины, как гипертонической болез-
ни (ГБ), так и сахарного диабета (СД). Они приводят к несо-
блюдению режима диетотерапии, дозированных физичес-
ких нагрузок и снижению приверженности к лечению, что 
повышает риск развития декомпенсации углеводного обме-
на, прогрессирования артериальной гипертензии (АГ), раз-
витию осложнений. 

Цель – изучить влияние психофармакотерапии тре  -
вожных расстройств на клинические показатели и качество 
жизни больных ГБ в сочетании с СД 2-го типа. 

Материал и методы. Обследовано 104 больных ГБ 
I–II стадии, АГ 1–2-й степени в сочетании с СД 2-го типа в 
стадии субкомпенсации, в возрасте от 38 до 65 лет (сред-
ний возраст (51,5±4,3) года). Тревожные расстройства 
были выявлены у 81 пациента (77,8 %), которых раздели-
ли на 2 группы. Пациентам первой группы (n=41) на фо-
не стандартной терапии ГБ и СД 2-го типа назначали паро-
ксетин в дозе 10–20 мг утром во время еды в течение 4 не-
дель. Дозу препарата подбирали индивидуально, в соответ-
ствии с клиническим состоянием больного и изменяли в за-
висимости от переносимости, общего и психического со-
стояния, выраженности психопатологических синдромов. 
Пациенты второй группы (n=40) получали стандартную ан-
тигипертензивную и сахароснижающую терапию. Больные 
обеих групп были сопоставимы по полу, возрасту, длитель-
ности заболеваний, степени АГ и компенсации СД, дли-
тельности и выраженности тревоги и депрессии. Кроме об-
щеклинических методов обследования, использовали кли-
нико-психопатологический метод (короткая шкала оцен-
ки психического статуса (MMSE); шкала оценки позитивных 
симптомов (SAPS); шкала медикаментозного комплаен-
са), психодиагностический (методика исследования ригид-
ности мышления; шкала астенического состояния), клини-
ко-психофеноменологический (психокоррекционная кар-
та пациента и карта психотерапевтической диагностики). 
Исследования проводились исходно, через 2 недели и через 
1 месяц после начала терапии. 

Результаты. Тревожные расстройства были выявлены у 
77,8 % обследованных больных ГБ в сочетании с СД 2-го ти-
па, с преобладанием тяжелых вариантов тревожных состоя-
ний. Факторы, влияющие на формирование тревожных рас-
стройств: длительность ГБ и СД 2-го типа, степень АГ, сте-
пень компенсации углеводного обмена, наличие хроничес-
ких осложнений СД 2-го типа, доминирование в рамках ак-
центуации астенических, психастенических и истеричес-
ких черт личности, низкий уровень образования. Астено-
тревожный и тревожно-субдепрессивный варианты наи-
более характерны для больных с 1-й степенью АГ, меньшей 
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длительностью СД 2-го типа, с легким течением СД 2-го ти-
па, с доминированием в характере эпилептоидных черт. 
Тревожный вариант наиболее характерен для больных со 2-й 
степенью АГ, большей длительностью СД 2-го типа, средней 
степенью тяжести СД 2-го типа, с доминированием в харак-
тере психастенических черт. Тревожно-меланхолический ва-
риант характерен для больных, страдающих ГБ в сочетании 
с СД 2-го типа более 10 лет. Качество жизни обследованных 
больных с тревожными расстройствами было значительно 
ниже по сравнению с пациентами, не имеющими тревожных 
расстройств. Выделение психопатологических вариан-
тов тревожных расстройств даёт возможность определить 
дифференцированные подходы к фармакотерапии этих со-
стояний, что позволяет адекватно купировать психопатоло-
гическую симптоматику, улучшить клиническое течение ГБ и 
СД 2-го типа и качество жизни этих больных. 

Выводы. Проведенный курс психофармакотерапии 
тревожных расстройств оказал выраженный достоверный 
анксиолитический эффект, что позволило редуцировать 
психические и соматические проявления тревоги, ста-
билизировать вегетативные проявления. Редукция де-
прессивной симптоматики началась уже через 2 неде-
ли терапии. Полученные результаты доказывают высокую 
эффективность психофармакотерапии в лечении тревожных 
расстройств у больных ГБ в сочетании с СД 2-го типа.

Коррекция углеводного обмена 
у больных с гипертонической болезнью 

в сочетании с сахарным диабетом 
2-го типа на фоне ожирения

О.В. Ткаченко, О.А. Савченко, Е.С. Чабанная, 

Ю.В. Кацюба

ГЗ «Запорожская медицинская академия последипломного 
образования МЗ Украины»

Артериальная гипертензия (АГ), сахарный диабет (СД) 
2-го типа и ожирение – три взаимосвязанные патологии, 
которые обладают мощным взаимоусиливающим повреж-
дающим действием, направленным на органы-мишени. 
Создание новых сахароснижающих препаратов, обладаю-
щих выраженным гипогликемическим эффектом, низким 
риском гипогликемий в сочетании с отсутствием отрица-
тельного влияния на сердечно-сосудистую систему являет-
ся перспективным направлением современной медицины. 
Одним из них является пероральный ингибитор натрий-глю-
козного котранспортера 2-го  типа – дапаглифлозин.

Цель – определение влияния 6-месячной терапии дапа-
глифлозином на гликемический контроль, массу тела, арте-
риальное давление (АД) у больных СД 2-го типа в сочетании 
с гипертонической болезнью (ГБ) и ожирением.

Материал и методы. Обследовано 36 больных с ГБ II 
стадии, АГ 2-3-й степени в сочетании с СД 2-го типа в со-
стоянии суб- и декомпенсации. В возрасте от 41 до 65 
лет ((53,9±3,4) года), из них 19 женщин и 17 мужчин. Все 
пациенты страдали ожирением (10 пациентов – I степе-
ни, 18 – II степени, 8 – III степени). Антигипертензивная те-
рапия включала ингибиторы АПФ или АРА-2, блокаторы 
кальциевых каналов. Дапаглифлозин в дозе 10 мг в сут-
ки добавляли к пероральным сахароснижающим препара-

там, применяемым больными – метформину и производным 
сульфонилмочевины (глимепирид или гликлазид). 

Всем пациентам проводили офисное измерение АД, 
оценку гликозилированного гемоглобина (HbAlc), тощако-
вой и постпрандиальной гликемии, глюкозурии, ацетонурии, 
индекса массы тела (ИМТ), а также оценка функционально-
го состояния печени и почек. У всех пациентов скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) была более 60 мл/мин/1,73 м2 

((89,4±3,7) мл/мин/1,73 м2). Эффективность лечения оцени-
вали через 6 месяцев. 

Результаты. Исходный уровень систолического АД у 
обследованных больных составил в среднем (146,3±5,8) мм рт. 
ст., диастолического АД – (92,4±3,4) мм рт. ст. Уровень НbAlc – 
(8,96±1,42) %, тощаковой гликемии – (8,95±2,1) ммоль/л, пос-
тпрандиальной – (12,5±1,8) ммоль/л; глюкозурия обнаружи-
валась у 14 лиц; ацетонурии не было. Показатели мочевины, 
креатинина, общего билирубина АЛТ и АСТ – в пределах 
рефферентных значений. Средний уровень ИМТ составил 
(34,89±2,8) кг/м2. Все больные отмечали хорошую переноси-
мость препарата. Побочных эффектов, потребовавших отмены 
препарата, не наблюдалось. У 4 женщин (11,1 %) наблюда-
лись побочные реакции в виде зуда в промежности, дизурии, 
которые через 2–3 недели прошли самостоятельно. 

В результате лечения отмечена тенденция к снижению сис-
толического АД на 5,4 % ((138,1±4,3) мм рт. ст.), ДАД – на 8,7 % 
((84,7±2,5) мм рт. ст.). У больных с исходно нормальными циф-
рами АД, существенных изменений не было. Гипотонии не 
отмечалось. Использование дапаглифлозина сопровожда-
лось диуретическим действием, что способствовало положи-
тельному влиянию на параметры АД. Показатель HbAlc досто-
верно снизился на 1,3 %, уровни тощаковой и пострандиаль-
ной гликемии на 32,4 % и 29,8 % соответственно (р<0,01). У 
всех больных присутствовала глюкозурия, ацетонурии не было. 
Гипогликемических состояний не было. Отрицательного влия-
ния дапаглифлозина на функциональное состояние печени и 
почек выявлено не было. У 98,3 % пациентов отмечено досто-
верное снижение массы тела, в среднем на 10,4 % (конечный 
средний ИМТ составил (30,5±2,16) кг/м2)), (р<0,01). 

Выводы. Дапаглифлозин можно считать препаратом 
выбора в комплексной сахароснижающей терапии у паци-
ентов ГБ в сочетании с СД 2-го типа на фоне ожирения, так 
как, наряду с достаточным сахароснижающим действием, 
препарат приводит к снижению уровня АД и массы тела, что 
подтверждает целесообразность его использования у дан-
ной категории больных.

Особливості добових ритмів артеріально-
го тиску у хворих на синдром обструк-

тивного апное сну тяжкого ступеня 

О.І. Токаренко, Я.О. Андреєва

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної 
освіти МОЗ України»

На сьогодні існують переконливі докази взаємозв’язку 
синдрому обструктивного апное сну (СОАС) та підвищен-
ням серцево-судинного ризику та серцево-судинної смерт-
ності, впливу епізодів апное-гіпопное на добові коливан-
ня артеріального тиску (АТ), перебіг артеріальної гіпертен-
зії (АГ) та ризик розвитку ураження органів-мішеней при АГ. 
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Особливості змін ДМАТ у хворих на СОАС без АГ досить зали-
шаються дослідженими недостатньо. Але при цьому, доведе-
но що у хворих с СОАС тяжкого ступеня спостерігаються змі-
ни з боку центральної та периферійної гемодинаміки, що імі-
тують ураження органів-мішеней при СОАС.

Мета – дослідити особливості змін добових ритмів арте-
ріального тиску у хворих на СОАС без АГ.

Матеріал і методи. Обстежено 46 осіб, що мають нор-
мальні рівні АТ за даними офісного вимірювання АТ. З них 32 
чоловіків та 14 жінок. Середній вік – (54,8±3,2) року, ІМТ – 
(20,2±4,9) кг/м2, середній рівень систолічного артеріального 
тиску (за даними офісного вимірювання) – (116,2±6,5) мм рт. 
ст., діастолічного – (74,7±4,3) мм рт. ст. Контрольну групу скла-
ли 20 практично здорових осіб (подібна за віковим та половим 
складом). Клінічне дослідження включало сбір скарг, анамне-
зу та об’єктивне обстеження. Усім учасникам дослідження для 
оцінки обструктивних порушень під час сну проводився кардіо-
респіраторний моніторинг за допомогою системи SomnoCheck 
2 (Weinmann, Німеччина) за стандартною методикою. За ре-
зультатами моніторингу визначався індекс апное-гіпопное (ІАГ) 
(кількість епізодів в 1 годину), залежно від якого, відповідно до 
класифікації Американської академії медицини сну (2005), виді-
ляли пацієнтів з тяжким ступенем дихальних розладів. Добове 
моніторування АТ проводилось на апараті АВРМ-04 (Meditech, 
Угорщина) за стандартною методикою. 

Результати. За результатами ДМАТ середній денний рі-
вень АТ склав для систолічного – (153,5±2,2) мм рт. ст. і для 
діастолічного – (92,5±1,6) мм рт. ст. Середній нічний рівень АТ 
для систолічного тиску – (148,3±1,3) мм рт. ст., діастолічно-
го – (89,2±3,3) мм рт. ст. (Р<0,05). Добовий профіль АТ dipper 
мали – 10 %. Профіль non-dipper зафіксовано у 53 %, night-
peaker – у 26 % пацієнтів. Профіль over-dipper зустрічався ли-
ше у 11 % випадків. Індекс часу перевищував допустимі зна-
чення для систолічний АТ у 21 % хворих, для діастолічний АТ 
– 37 %, індекс площі для систолічний АТ– у 28 %, для діасто-
лічний АТ – у 26 %. Варіабельність АТ протягом доби переви-
щувала допустимі значення у 68 % хворих. Середнє значен-
ня ІАГ склало (41,3±2,2). При оцінці рівня денної сонливос-
ті за шкалою Epworth середній рівень показника становив 
(14,8±1,1). При проведенні кореляційного аналізу встановле-
но зв’язок середньої сили для наступних показників: систо-
лічний АТ вдень та ІАГ (0,22, Р0,05), індекс часу та ІАГ (0,31, 
Р0,05), середньо нічний діастолічний тиск (0,35, Р0,05). 

Висновки. За даними добового моніторування хворих з 
СОАС тяжкого ступеня було встановлено недостатнє зниження 
АТ в нічний час або навіть підвищення АТ, підвищена варіабель-
ність АТ протягом доби, збільшення показників навантаження 
тиском. У 32 % хворих зареєстровано підвищення АТ в денний 
час, що не фіксувалось результатами офісного вимірювання.

Прогностичний потенціал показників 
ДМАТ у хворих на гіпертонічну хворобу 
II стадії щодо наявності ураження нирок

О.О. Токаренко

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної 
освіти МОЗ України» 

Мета – дати оцінку предикторним властивостям, що не-
суть у собі показники добового моніторування артеріального 

тиску, щодо наявності у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) II 
стадії ураження нирок.

Матеріал і методи. Було обстежено 124 хворих на ГХ II 
стадії, з другим та третім ступенем підвищення артеріально-
го тиску, серед них 62 хворих з ураженням нирок та 62 хво-
рих без ознак порушення функції нирок. Маркером уражен-
ня нирок виступала величина відношення вмісту альбуміну/
креатиніну у сечі  30 мг/г, що визначалась імунотурбідиме-
тричним методом. Добове моніторування артеріального тис-
ку (ДМАТ) здійснювали застосовуючи осцилометричний мо-
нітор Meditech ABPM-04. Для визначення показника або гру-
пи показників, що мають найвищу прогностичну потужність 
стосовно наявності ураження нирок у хворих на ГХ застосо-
вували логістичну регресію з використанням покрокового 
алгоритму (Stepwise) та в подальшому долучались до ROC-
аналізу. Було припущено, що в логістичну модель можуть уві-
йти наступні показники ДМАТ: систолічний (САТ24), діасто-
лічний (ДАТ24) та середній артеріальний тиску за добу (Сер.
АТ24), варіабельність Сер.АТ24, індекс часу гіпертензії Сер.
АТ24 та індекс площі гіпертензії Сер.АТ24.

Результати. Під час застосування покрокового алгорит-
му логістичної регресії було виявлено, що найбільшим про-
гностичним потенціалом серед показників ДМАТ, щодо на-
явності ураження нирок у хворих на ГХ II стадії володіє ін-
декс площі гіпертензії Сер.АТ24. В ході подальшого прове-
дення ROC-аналізу було з’ясовано, що індекс площі гіпер-
тензії Сер.АТ24 у хворих на ГХ може виступати як предиктор 
(AUC=0,770; 95 % ДІ 0,686–0,841; p<0,001) наявності гіпер-
тензивного ураження нирок при оптимальній точці розподі-
лу > 488 мм рт. ст. з чутливістю 66,13 % (95 % ДІ 53,0–77,7) та 
специфічністю 79,03 % (95 % ДІ 66,8–88,3) при величинах від-
ношення правдоподібності позитивного та негативного ре-
зультатів рівних 3,15 (95 % ДІ 2,5–3,9) та 0,43 (95 % ДІ 0,2–
0,8) відповідно.

Використовуючи ROC-аналіз також була проведена оцін-
ка площ під ROC-кривими показників ДМАТ, що в процесі 
аналізу із застосуванням логістичної регресії продемон-
стрували меншу предикторну потужність ніж індекс пло-
щі гіпертензії Сер.АТ24, а саме САТ24 (AUC=0,720; 95 % ДІ 
0,633–0,797; p<0,001), ДАТ24 (AUC=0,686; 95 % ДІ 0,596–
0,766; p<0,001), Сер.АТ24 (AUC=0,705; 95 % ДІ 0,616–0,783; 
p<0,001), варіабельність Сер.АТ24 (AUC=0,695; 95 % ДІ 
0,606–0,775; p<0,001) та індекс часу гіпертензії Сер.АТ24 
(AUC=0,677; 95 % ДІ 0,587–0,758; p<0,001). 

Висновки. За допомогою логістичної регресії виявле-
но, що серед проаналізованих показників найбільш якісним 
предиктором наявності гіпертензивного ураження нирок у 
хворих на ГХ є індекс площі гіпертензії Сер.АТ24 та є можли-
вим його застосування в клінічній практиці для прогнозуван-
ня наявності ураження нирок у хворих на ГХ II стадії.

Рівень маркерів ендотеліальної 
дисфункції у пацієнтів з різним 

кардіоваскулярним ризиком на тлі АГ 

Т.С. Турлюн

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Дніпро

Мета – провести порівняльну характеристику двох груп 
пацієнтів з АГ (артеріальною гіпертензією) та помірним і ви-
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соким ризиком кардіоваскулярних подій і визначити ступінь 
ендотеліальної дисфункції у цих групах.

Матеріал і методи. Обстежені 102 пацієнта з АГ II ста-
дії, віком від 42 до 73 років, розподілених на дві групи за ри-
зиками розвитку серцево-судинних подій: 1-ша група – 48 
пацієнтів з АГ і помірним ризиком, 2-га група – 54 хворих з 
АГ та високим кардіоваскулярним ризиком (ЦД 2-го типу). 
Серед обстежених було 34 (33,3 %) чоловіків і 68 (66,7 %) жі-
нок. Середня тривалість АГ становила (10,09±0,59) року, ЦД 
2-го типу – (4,89±0,40) року. Обидві групи пацієнтів були по-
рівнянними за статтю, віком та тривалістю АГ – при всіх по-
рівняннях р>0,05. Групу контролю склали 15 порівнянних за 
віком (середній вік (58,0±1,2) року; р>0,05) і статтю (6 чоло-
віків і 9 жінок; р>0,05) клінічно здорових за основним захво-
рюванням осіб. Функція ендотелію оцінювалась шляхом ви-
значення рівня ендотеліна-1 (ЕТ-1) та фактора Віллебранда 
(фВ) методом імуноферментного аналізу плазми венозної 
крові. Рівень ЕТ-1 в крові практично здорових людей склав 
(0,37±0,06) фмоль/мл, фВ (0,7±0,2) Ед/мл, що розцінюється 
як норма для цього регіону. 

Результати. Рівень САТ (систолічного артеріального 
тиску) в першій групі становив (166,9±0,6) мм рт. ст., в дру-
гій – (167,7±0,8) мм рт. ст., без достовірних відмінностей між 
ними (р>0,05). Водночас, показники ДАТ (діастолічний арте-
ріальний тиск) у хворих з АГ і високим кардіоваскулярним ри-
зиком на 6,0 мм рт. ст. або на 7,5 % були вищими за аналогіч-
ні показники у пацієнтів першої групи (р<0,001). ІМТ (індекс 
маси тіла) в середньому становив (27,8±0,23) кг/м2, що свід-
чить про надлишкову вагу у всіх груп обстежених. При цьо-
му в групі з АГ та ЦД 2-го типу ІМТ на 4,8 % вище за показни-
ки першої групи (p<0,01), що вказує на додатковий фактор 
ризику розвитку серцево-судинних подій. Співвідношення 
ОТ/зріст перевищувало норму у 55,9 % чоловіків (у 19 з 34) 
і у 97,1 % жінок (у 66 з 68), без достовірних відмінностей між 
групами дослідження (р>0,05). ЕТ-1 в першій групі становив 
(0,87±0,048) фмоль/мл, в другій (1,66±0,198) фмоль/мл, се-
редній показник по групах становив (1,29±0,11) фмоль/мл. 
Групи достовірно відрізнялись за рівнем ЕТ-1 (р<0,001 по 
критерію Стьюдента), що вказує на потужну вазоконстрик-
цію судин в групі з високим кардіоваскулярним ризиком вже 
на початку дослідження. Фактор Віллебранда першій групі 
становив (0,95±0,04) ЕД/мл, в другій групі (1,17±0,03) ЕД/мл 
(р<0,001 по критерію Стьюдента). Достовірне перевищення 
цього фактора обґрунтовує виражений вплив АГ з високим 
ризиком кардіоваскулярних подій на тромбоутворення у су-
динній стінці.

Висновки. ДАТ в групі з високим кардіоваскулярним ри-
зиком на початку дослідження достовірно вищий за показ-
ники групи помірного ризику (p<0,001), що вказує на судинні 
зміни в другій групі. 

ІМТ підвищений як у першій, так і в другій групі, однак він 
більш виражений у групі АГ з високим ризиком кардіоваску-
лярним подій (p<0,01 порівняно з першою групою). ОТ/зріст 
перевищує рекомендовані показники, що більш чітко підтвер-
джує наявність зайвої ваги у основної частини досліджуваних 
хворих у цілому. В процесі спостереження за хворими вини-
кає доцільність рекомендувати їм здійснювати контроль ваги.

У групі високого ризику було відзначено достовірне пере-
вищення ЕТ-1 та фВ порівняно з показниками групи з помір-
ним ризиком (р<0,001), що свідчить про більш виражену вазо-
констрикцію та прогресуюче тромбоутворення в судинах.

Особливості перебігу артеріальної 
гіпертензії у поєднанні з хронічним 

обструктивним захворюванням легень

О.О. Федорова, О.А. Красюк, Т.О. Маланчук, 

О.М. Нощенко

Українська військово-медична академія, Київ 
Національна медична академія післядипломної освіти 

ім. П.Л. Шупика, Київ

Сучасні питання діагностики та лікування артеріальної гі-
пертензії (АГ) не можуть розглядатись без урахування комор-
бідності. З цієї точки зору перебіг АГ у хворих із хронічним об-
структивним захворюванням легень (ХОЗЛ) є недостатньо 
вивченим.

Мета – визначити особливості перебігу АГ при супутньо-
му ХОЗЛ шляхом вивчення структурно-функціонального ста-
ну міокарда лівого шлуночка (ЛШ) і нирок. 

Матеріал і методи. У дослідженні брали участь 202 паці-
єнти (175 чоловіків і 27 жінок) із АГ, середній вік яких становив 
(64,2±5,7) року), з яких у 107 осіб встановлено АГ у поєднан-
ні із ХОЗЛ (1-ша група), а у 95 осіб – АГ без супутньої патоло-
гії (2-га група). Контрольну групу склали 30 здорових осіб, зі-
ставних за віком і статтю. Окрім комплексу загальноклінічних 
методів дослідження, пацієнтам проведено добовий моніто-
ринг артеріального тиску (ДМАТ) з визначенням варіабель-
ності та типу добового ритму артеріального тиску (АТ). Оцінка 
стану структурно-функціонального стану міокарда прово-
дилась за результатами ехокардіографії, яку проводили за 
стандартною методикою. Аналізували кінцевосистолічний 
та кінцеводіастолічний (КДР) розміри, кінцевосистолічний та 
кінцеводіастолічний (КДО) об’єми, товщину міжшлуночкової 
перетинки (ТМШП) і товщину задньої стінки лівого шлуночку 
(ТЗСЛШ) в діастолу, фракцію викиду (ФВ) лівого шлуночка, 
розмір лівого передсердя (ЛП). Функцію нирок оцінювали за 
швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ), яку розраховували 
за формулою MDRD.

Результати. Встановлено, що величини КДР, КДО, ФВ 
у пацієнтів із АГ та ХОЗЛ були вірогідно меншими порівняно 
з відповідними показниками 2-ї групи (p<0,001), проте роз-
міри ЛП вірогідно в групах не відрізнялись (р>0,05). В той 
же час у пацієнтів із АГ у поєднанні із ХОЗЛ спостерігали-
ся вищі показники ТМШП на 12,3 % (p<0,001), ТЗСЛШ – на 
15,1 % (p<0,001). В цій групі пацієнтів встановлено такі по-
рушення геометричної структури ЛШ: у 69 (64,5 %) осіб ви-
значена концентрична гіпертрофія ЛШ, у 27 (25,2 %) – кон-
центричне ремоделювання ЛШ, у 11 (10,3 %) – ексцентрич-
на гіпертрофія ЛШ. У пацієнтів 2-ї групи концентрична гіпер-
трофія ЛШ виявлена у 40 % (38 осіб), концентричне ремоде-
лювання ЛШ – у 47,4 % (45 осіб), ексцентрична гіпертрофія 
ЛШ – у 8,4 % (8 осіб), не виявлено порушень геометрії ЛШ – 
у 4 (4,2 %) осіб. В групі обстежених із АГ та супутнім ХОЗЛ у 
більшості випадків спостерігались патологічні типи добового 
ритму АТ: у 72,9 % осіб – «нон-діпери»; у 25,2 % осіб – «найт-
пікери». Нормальний тип добового ритму АТ «діпери» визна-
чався тільки у 1,9 % пацієнтів цієї групи. У пацієнтів 2-ї групи 
спостерігалось протилежне: більшість пацієнтів (68,4 %) ма-
ли нормальний тип добового ритму АТ «діпери», а патологічні 
типи «нон-діпери» і «овер-діпери» спостерігались, відповід-
но, у 26,3 % і у 5,3 % пацієнтів. Висока варіабельність АТ ви-
значена у 90 (90,2 %) пацієнтів 1-ї групи і тільки у 49 (51,6 %) 
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пацієнтів 2-ї групи. Порушення функціонального стану ни-
рок було виразнішим у пацієнтів із коморбідною патологією. 
Зазначені зміни проявились нижчим рівнем ШКФ: (56,4±5,8) 
мл/хв/1,73 м2 проти (68,5±3,8) мл/хв/1,73 м2 в групі пацієнтів 
з АГ без супутньої патології.

Висновки. Особливостями перебігу АГ у поєднанні з 
ХОЗЛ є наявність концентричної гіпертрофії ЛШ, вірогід-
но нижчих показників скоротливої здатності міокарда ЛШ 
та ШКФ, а також прогностично несприятливих показників 
ДМАТ: високої варіабельності АТ і патологічних типів добово-
го ритму АТ «нон-діпери» і «найт-пікери».

Взаємозв’язок безбольової ішемії 
міокарда і добового профілю 

артеріального тиску у гірників 
з артеріальною гіпертензією у поєднанні 
з ішемічною хворобою серця та ХОЗЛ

В.І. Фесенко

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», 
Кривий Ріг

Мета – вивчити взаємозв’язок між безбольовою ішемі-
єю міокарда (БІМ) і особливостями добового профілю арте-
ріального тиску (ДПАТ) у працівників гірничорудної промис-
ловості хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) та її поєднанні з 
ішемічною хворобою серця (ІХС) та хронічним обструктив-
ним захворюванням легень (ХОЗЛ).

Матеріал і методи. Обстежено 108 гірників, чолові-
чої статі, віком від 26 до 54 років (середній вік (42,6±1,8) ро-
ку). У всіх обстежених мала місце артеріальна гіпертензія I–
II стадії, у 34 – АГ поєднувалася з ІХС, стенокардією напру-
ження I–II функціонального класу, у 31 – АГ поєднувалася з 
ІХС та ХОЗЛ. Усі обстежені залежно від рівня фізичного на-
вантаження і впливу шкідливих факторів були розподілені на 
три групи: 1-ша – основна (36 хворих) – робітники комплек-
сних бригад, які постійно під час роботи зазнають впливу ві-
брації, пилу, значних статичних фізичних навантажень, вибу-
хових газів, підвищеної вологості, 

2-га група (34 хворих) – робітники допоміжних спеціаль-
ностей, які зазнають впливу шкідливих факторів меншою мі-
рою (сигналісти, електрослюсарі та ін.), 3-тя група (38 хворих) 
– інженерно-технічні працівники (майстри, начальники діль-
ниць, маркшейдери), які працюють в умовах гірничорудного 
виробництва з частим психоемоційним перенапруженням.

Добове моніторування артеріального тиску і електрокар-
діограми проводили за допомогою портативного монітора 
«Кардиотехника-4000АД» («Інкарт», РФ). Обстеження прово-
дилося без відміни планової гіпотензивної і антиангінальної 
терапії та при умові відсутності стенокардії напруження. Всі 
хворі надали інформовану згоду на включення в досліджен-
ня. Статистичну обробку проводили за допомогою пакету 
статистичних програм Statіstіca 6.0.

Результати. Епізоди БІМ зареєстровано у 48 хворих гір-
ників, що склало 44,4 % всіх обстежених. У 11 з них БІМ ви-
являлася вдень, у 14 – в нічний час та у 19 як вдень так і вно-
чі. При цьому у хворих 1-ї та 3-ї групи достовірно (р<0,001) 
частіше, порівняно з хворими 2-ї групи, епізоди БІМ спо-
стерігали як у денний, так і в нічний час. Достовірно часті-

ше (р<0,001) епізоди БІМ виявлялися у обстежених при по-
єднанні ГХ II ст. з ІХС та ХОЗЛ. Добовий профіль артеріаль-
ного тиску (ДПАТ) типу dipper виявили у 28 (25,8 %) хворих, 
non dipper – у 36 (33,3 %) хворих, night picker – у 44 (40,9 %) 
хворих. При цьому у хворих 1-ї і 3-ї групи достовірно частіше 
(Р<0,05) виявляли non dipper та night picker типи ДПАТ. У хво-
рих всіх груп при поєднанні ГХ II стадії з ІХС та ХОЗЛ достовір-
но (р<0,001) частіше, порівняно з хворими на ізольовану ГХ, 
зустрічалися non dipper та night picker типи ДПАТ.

Висновки. БІМ частіше виникає у нічний час у гірників, 
хворих на ГХ II ст. та її поєднання з ІХС та ХОЗЛ, асоціюєть-
ся з більш високим рівнем фізичного навантаження, психое-
моційним перенапруженням, впливом несприятливих факто-
рів виробництва і супроводжується менш вираженим нічним 
зниженням АТ, що потребує корекції лікувальних заходів з ме-
тою упередження коронарних ускладнень.

Вплив тривалої терапії небівололом 
на добовий профіль артеріального тиску, 

порушення серцевого ритму та масу 
міокарда лівого шлуночка у гірників, 

хворих на ІХС в поєднанні з ГХ

В.І. Фесенко, В.А. Потабашній 

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», 
Кривий Ріг

Мета – вивчити вплив тривалої терапії бета-адренобло-
катором небівололом на добовий профіль артеріального тис-
ку, порушення серцевого ритму та масу міокарда лівого шлу-
ночка у працівників гірничорудної промисловості, хворих на 
ішемічну хворобу серця (ІХС) в поєднанні з гіпертонічною 
хворобою (ГХ). 

Матеріал і методи. Обстежені 56 гірників хворих на ІХС 
в констеляції з ГХ II стадії віком від 30 до 55 років (середній вік 
(46,8±1,5) року). Всі хворі розподілені на 2 групи. В 1-шу гру-
пу включили 34 гірників з ГХ II ст. в поєднанні з ІХС: дифузним 
кардіосклерозом, у 2-гу групу увійшли 22 гірники з з ГХ II ст. 
в поєднанні з ІХС стенокардією напруження I–ІІ функціональ-
ного класу (ФК). Як контрольну групу обстежено 30 здоро-
вих гірників такого ж віку. Всі хворі отримували базисну тера-
пію: ацетилсаліцилова кислота (100 мг/добу), раміприл (5–
10 мг/добу) залежно від рівня артеріального тиску (АТ), атор-
вастатин (20 мг/добу). Крім цього, хворим 2-ї групи на фоні 
базисної терапії в лікувальний комплекс включали небіволол 
(5–10 мг/добу). Всім хворим проводили загальноклінічне об-
стеження, добове моніторування АТ і електрокардіограми за 
допомогою портативного монітора «Кардиотехника-4000АД» 
(«Інкарт», РФ). Масу міокарда лівого шлуночка визначали на 
апараті HDI-1500 за стандартною методикою. За критерій 
гіпертрофії міокарда лівого шлуночка (ГЛШ) приймали ін-
декс маси міокарда лівого шлуночка (ІММ ЛШ), що становив 
125 г/м2 і більше. Аналізували динаміку цих показників до та 
через 6 міс від початку лікування. Всі хворі надали інформо-
вану згоду на включення в дослідження. Статистичну оброб-
ку проводили за допомогою пакету статистичних програм 
Statіstіca 6.0.

Результати. У хворих обох груп під впливом терапії спо-
стерігалася позитивна динаміка рівня АТ. У хворих 1-ї гру-
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пи після лікування рівень САТ і ДАТ становив в середньому 
(137,26±5,42) та (88,64±4,56) мм рт. ст. відповідно. У хворих 
2-ї групи спостерігали зниження рівнів САТ і ДАТ в середньо-
му до (132,64±7,28) та (85,16±3,42) мм рт. ст. відповідно. У 
пацієнтів обох груп відзначалося достовірне (Р<0,05), порів-
няно з висхідними показниками, зменшення кількості пору-
шень серцевого ритму і провідності. При цьому кількість шлу-
ночкових екстрасистолій зменшилась в обох групах хворих у 
середньому у 2,3 разу порівняно з вихідними показниками, 
кількість надшлуночкових порушень серцевого ритму змен-
шилась у 3,5 разу у хворих 1-ї групи та в 2,9 разу у хворих 2-ї 
групи. 

Висхідний показник ІММЛШ був вищими у гірників, хво-
рих на ІХС та ГХ, порівняно з контрольною групою (р<0,05) і 
свідчив про наявність вираженої ГЛШ. В кінці періоду спосте-
реження ІММЛШ зменшився у хворих як першої, так і другої 
групи на 8,4 % (р<0,001) та 6,7 % (р<0,001) відповідно.

Висновки. Включення небівололу в лікувальний комп-
лекс у гірників, хворих на ішемічну хворобу серця в поєднанні 
з гіпертонічною хворобою, призводить до більш вираженого 
зниження рівня АТ, зменшення кількості порушень серцевого 
ритму, позитивно впливає на процес регресії гіпертрофії лі-
вого шлуночка.

Особливості внутрішньосерцевої 
гемодинаміки та кардіоремоделювання у 
хворих на ГХ з метаболічним синдромом 

та інсуліннезалежним ЦД

І.М. Фуштей, Д.П. Мирний

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти 
МОЗ України»

Кардіоваскулярне ремоделювання вважається морфоло-
гічним субстратом, який характеризується підвищенням ри-
зику виникнення несприятливих клінічних подій, включаючи 
ознаки уражень органів-мішеней у хворих з ессенціальною 
артеріальною гіпертензією, особливо при наявності супутніх 
метаболічних коморбідних станів (метаболічного синдрому 
(МС) або цукрового діабету (ЦД) 2-го типу). 

Мета – вивчити особливості змін внутрішньосерцевої ге-
модинаміки та ремоделювання серця у пацієнтів з есенціаль-
ною артеріальною гіпертензією на фоні порушень вуглевод-
ного обміну.

Матеріал і методи. Для досягнення поставленої ме-
ти було обстежено 208 пацієнтів у віці 35–75 років (середній 
вік – (62,4±3,9) року). Розподіл обстежених: 1-ша група – 30 
відносно здорових осіб. Групи зіставлення: 2-га – 30 хворих 
на гіпертонічну хворобу (ГХ) ІІ стадії 1–2-го ступеня без МС і 
ЦД 2-го типу, 3-я група – 30 хворих з ЦД 2-го типу без ожи-
ріння і ГХ. Основні групи: 4-та – ГХ з МС – 68 хворих і 5-та – 
50 хворих з ГХ і ЦД 2-го типу. В кожній з основних груп виді-
лені підгрупи по 20 осіб з наявністю мікроальбумінурії (МАУ). 
Ехокардіографія проводилися усім обстеженим особам на 
апараті ULTIMA PRO-30 в М-, В- та допплер-режимі за стан-
дартною методикою. 

Результати. В основних групах досліджуваних визнача-
лося достовірне підвищення об’ємно-морфометричних по-
казників на тлі зниження показників, що характеризують сис-
толічну функцію лівого шлуночка (ЛШ): фракція викиду (ФВ) 

та час ізоволюмічного розслаблення міокарда лівого шлу-
ночка (Vсf). В основній групі 4 (ГХ + МС) порівняно з 2 гру-
пою (ГХ) достовірно підвищувалися об’ємно-лінійні показни-
ки (Р<0,05), хоча показники, що характеризують систолічну 
функцію ЛШ лише мали тенденцію до підвищення (Р>0,05). 

В основній групі 5 (ГХ + ЦД 2-го типу) всі показники, що 
характеризують об’ємно-морфометричну і скоротливу функ-
цію лівого шлуночка були достовірно (Р<0,05) змінені порів-
няно з групами контролю і основною 4-ю групою: об’ємно-
морфологічні – в бік підвищення, а ФВ і Vсf – в бік зниження 
на 5,3 % (Р<0,05) і на 4,3 % (Р<0,05) відповідно. Не було та-
кож достовірних відмінностей між показниками основної гру-
пи порівняно з підгрупами з мікроальбумінурією. 

Оцінюючи діастолічну функцію лівого шлуночка, встанов-
лені достовірно більш значущі зміни показників в основних 
групах 4 і 5 порівняно з групами порівняння, в тому числі з 2 
групою (ГХ). З урахуванням більш вираженої гіпертрофії ЛШ 
у зазначених основних групах мало місце більш виражене по-
рушення трансмітрального кровотоку з достовірно (Р<0,05) 
більш значущими змінами в 5-й групі (ГХ + ЦД 2-го типу).

У підгрупах з МАУ показники, що характеризують діасто-
лічну функцію ЛШ були максимально значущими, але досто-
вірно не відрізнялися (Р>0,05) від показників основних груп.

Вивчаючи особливості ремоделювання ЛШ у хворих ГХ з 
МС визначалося підвищення частоти прогностично неспри-
ятливих форм гіпертрофії ЛШ: концентричної (72,1 % проти 
28,0 % – Р<0,001), ексцентричної – (17,7 % проти 12,5 %).

Висновки. При коморбідній кардіометаболічній патології 
кардіоремоделювання стає більш несприятливим пропорцій-
но глибині відповідних патологічних складових. В групі хво-
рих на ГХ і ЦД 2-го типу кардіогемодинамічні зміни достовір-
но переважали такі у хворих на ГХ і МС.

Изменение функционального состояния 
почек у больных с гипертензивной 
нефропатией на фоне длительного 

лечения лозартаном

И.М. Фуштей, С.Л. Подсевахина, А.И. Паламарчук, 

О.А. Савченко

ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного 
образования МЗ Украины»

Цель – оценить функциональное состояние почек у 
больных с гипертонической болезнью (ГБ) и влияние лозар-
тана на функцию почек при длительном использовании.

Материал и методы. В исследование включили 52 паци-
ента (21 женщина и 31 мужчины) с ГБ II–III стадии, повышением 
артериального давления (АД) 2–3-й степени и дисфункцией 
почек (скорость клубочковой фильтрации (СКФ) в среднем 
составила (65,8±1,2) мл/мин), в возрасте 48–73 года (в сред-
нем (65,8±1,2) года). Длительность заболевания ГБ – в сред-
нем составила (13,7±6,3) года. Пациенты обследовались ис-
ходно, через 3 и 12 месяцев лечения, а также через 12 ме-
сяцев после самостоятельного и амбулаторного этапа лече-
ния. Весь период наблюдения составил 24 месяца. Всем па-
циентам проводили общеклиническое обследование, офис-
ное измерение АД, определяли микро- (МАУ) и макроальбу-
минурии (МАУ в среднем составила (91,28±4,71) мг/сут), уро-
вень креатинина (содержание креатинина в среднем соста-
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вило (108,3±7,5) мкмоль/л). СКФ определяли прямым мето-
дом клиренс эндогенного креатинина и расчетным методом 
по формуле Кокрофта–Голта. В качестве гипотензивной те-
рапии, использовали лозартан (лориста, KRKA) в дозе 100 мг 
в сутки. Для достижения целевого уровня АД – менее 140/90 
мм рт. ст. – при необходимости к лозартану добавляли ин-
дапамид в дозе 2,5 мг/сут. На амбулаторном этапе больные 
переходили под наблюдение участкового врача или лечи-
лись самостоятельно. В этот период большинство пациен-
тов по различным причинам прекращали лечение лозарта-
ном и переходили на терапию другими антигипертензивными 
средствами (ингибиторы АПФ, антагонисты кальция и/или 
β-адреноблокаторы). Через 24 месяца было проведено за-
ключительное обследование пациентов.

Результаты. Через 3 мес лечения лозартаном показатели 
АД достоверно снизились: систолическое АД – на 17,1 %, ди   -
астолическое АД – на 14,9 %, через 12 мес антигипертензивный 
эффект несколько усилился. На фоне лечения лозартаном име-
ла место положительная динамика показателей функциональ-
ного состояния почек. Через 3 мес наблюдалась тенденция к 
уменьшению креатинина и МАУ, через год эти показатели до-
стоверно отличались от исходных. СКФ в течение периода ле-
чения лозартаном оставалась практически неизменной. Через 
12 мес амбулаторного лечения было отмечено, что уровень АД 
у больных практически вернулся к исходным значениям, хотя 
все пациенты принимали антигипертензивные препараты до-
статочно регулярно, но лечились неэффективно т.к. терапию 
считали эффективной при АД 140/90 мм рт. ст. Дестабилизация 
АД у пациентов сопровождалась значимым ухудшением функ-
ции почек: содержание креатинина в крови и МАУ увеличи-
лись. Повышение уровня креатинина и МАУ ассоциировались 
с достоверным снижением СКФ (р<0,001 по сравнению с пока-
зателем за 1 год лечения лозартаном). Таким образом, терапия 
лозартаном на фоне адекватного контроля АД привела к стаби-
лизации показателей функционального состояния почек. СКФ 
за первые 12 мес снизилась на 1,3 мл/мин в год, что несколько 
превышает физиологические темпы снижения почечной функ-
ции, которые составляют в среднем 1 мл/мин на год. Период 
неконтролируемого и неэффективного лечения в течение по-
следующих 12 мес характеризовался дестабилизацией АД и 
значительным ускорением прогрессирования почечной дис-
функции: уменьшение СКФ составило 1,9 мл/мин в год.

Выводы. Применение антагониста рецепторов ангио-
тензина II лозартана способствует достоверному снижению 
артериального давления и замедлению прогрессирования 
гипертензивной нефропатии, в то время как неэффективная 
антигипертензивная терапия приводит к потере достигнуто-
го ренопротекторного эффекта у больных гипертонической 
болезнью с гипертензивной нефропатией.

Функция эндотелия у больных с АГ 
в сочетании с ревматоидным артритом

И.М. Фуштей, С.Л. Подсевахина, Е.С. Чабанная

ГЗ «Запорожская медицинская академия последипломного 
образования МЗ Украины»

Цель – оценить состояние функции эндотелия сосудов у 
пациентов с артериальной гипертензией (АГ) в сочетании с 
ревматоидным артритом (РА).

Материал и методы. Для оценки состояния функ-
ции эндотелия сосудов (эндотелийзависимой вазодила-
тации – ЭЗВД) были сформированы следующие группы. 
Первую группу составили 45 пациентов с АГ и РА. Во вто-
рую группу вошли 23 пациента с РА и без АГ. Третью груп-
пу составили 20 больных эссенциальной АГ. Средний воз-
раст пациентов составил (56,6±7,1) года из них мужчин 22 
(20 %) и женщин 61 (80 %), средняя продолжительность АГ – 
(6,05±2,7) года, средняя продолжительность РА – (9,6±2,4) 
года. Преобладали пациенты, серопозитивные по клинико-
иммунологической характеристике РА (74,4 % больных), с 
системными проявлениями (71,8 %), 2-й степенью активнос-
ти по критериям EULAR DAS28  3,2 (53,8 %), II–III рентгеноло-
гическими стадиями (79,5 %), I–II степенью функциональной 
недостаточности суставов (71,8 %). В группу контроля вош-
ли 30 практически здоровых волонтеров. Функциональное 
состояние эндотелия оценивали с помощью ультразвуко-
вой методики определения эндотелий зависимой вазоди-
лятации (ЭЗВД) плечевой артерии (ПА) при пробе с меха-
нической стимуляцией кровотоком, согласно рекомендаци-
ям, изложенным в Guidelines for the ultra-sound assessment 
of endothelial-dependent flow-mediated vasodilatation of the 
brachial artery (2002). Нормой считался прирост диаметра 
артерии на 10 %.

Результаты. У большинства пациентов (88,46 %) АГ раз-
вивалась на фоне РА. В первые два года от момента диагнос-
цированного РА АГ установлена у 21,79 %. Средняя длитель-
ность АГ, которая сформировалась на фоне РА, составила 
(5,83±2,35) года. У 19 (48 %) пациентов выявлялась I степень 
АГ, у 21 (52 %) – II степень. Наличие АГ было достоверно со-
пряжено с наличием внесуставных проявлений, в частности 
синдромом Рейно (r=0,61, р<0,05), а также с ревматоидным 
фактором (r=0,37, р<0,05) и активностью по шкале DAS 
(r=0,23, р<0,05). В группах больных с РА отмечено досто-
верное увеличение диаметра плечевой артерии в покое и 
уменьшение показателей ЭЗВД и эндотелийнезависимой 
вазодилятации (ЭНВД) по сравнению с группой контро-
ля. Показатели ЭЗВД и ЭНВД в группе больных с АГ без РА 
были также достоверно (р>0,05) ниже по сравнению с пока-
зателями здоровых людей. При сравнении изучаемых пара-
метров больных с АГ без РА с больными с РА выявлено, что 
пациенты с РА в сочетании с АГ имели достоверно более низ-
кие показатели при проведении проб как с реактивной гипе-
ремией (РГ), так и с нитроглицерином (НГ), в то время как у 
больных с РА без АГ достоверно ниже был только показатель 
в пробе с НГ. Таким образом, группы обследованных больных 
можно разделить по нарастанию степени выраженности на-
рушений вазорегулирующей функции эндотелия: АГ, РА 
без АГ, РА в сочетании с АГ. У больных с РА в сочетании с АГ 
выявлена обратная зависимость показателя ЭЗВД от уров-
ня СОЭ (r=-0,26, p=0,03). У больных с РА без АГ получена 
обратная корреляционная связь между ЭЗВД и формой РА 
(r=-0,33, p=0,04), уровнем СОЭ (r=-0,26, p=0,03). ЭНВД так-
же зависела от параметра СОЭ (r=0,11, p=0,04). Согласно 
литературным данным к числу важнейших механизмов раз-
вития кардиоваскулярной патологии при РА и ее основных 
прогностических признаков относится нарушение функции 
эндотелия, которое возникает как результат системного вос-
паления даже в отсутствие традиционных факторов атероге-
неза и существенно влияет на риск развития и прогрессиро-
вания атеросклероза.
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Выводы. У больных с РА в сочетании с АГ имеет место бо-
лее значимое нарушение функции эндотелия по сравнению 
с больными с РА без АГ и АГ без РА. Дисфункция эндотелия 
выявляется уже на ранних этапах становления ревматоидно-
го воспаления и ассоциируется с внесуставными проявления-
ми, наличием ревматоидного фактора и активностью патоло-
гического процесса.

Зміни агрегації тромбоцитів, індукованої 
колагеном, у хворих на артеріальну 

гіпертензію в поєднанні з остеоартрозом 
при лікуванні амлодипіном

 О.С. Хмель

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Дніпро

Мета – дослідити агрегацію тромбоцитів, індуковану ко-
лагеном, у хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) в поєднанні 
з остеоартрозом (ОА) та її зміни при лікуванні амлодипіном.

Матеріал і методи. Обстежено 36 осіб: до основної гру-
пи увійшов 21 чоловік, хворий на АГ II стадії, 2-го ступеня, в 
поєднанні з ОА колінних суглобів ІІ ст. за Kellgren-Lawrence,з 
порушенням функції суглобів (ФНС) 1–2 ст., віком 40–65 ро-
ків (середній вік – 53 [43–60] років). Тривалість захворювання 
АГ становила (11±1,52) року, тривалість ОА – (8,11±0,89) ро-
ку. Як терапію АГ хворі отримували амлодипін 10 мг та лізи-
ноприл 10 мг 1 раз на добу в пероральній формі. Групу порів-
няння склали 15 пацієнтів, хворих на АГ II стадії, 1–2-го сту-
пеню, зіставних за віком та статтю з досліджуваною групою, 
що отримували терапію 10 мг лізиноприлу перорально. З ме-
тою корекції больового синдрому у суглобах хворі отриму-
вали внутрішньо 15 мг мелоксикаму. Лікування проводилося 
протягом 10 днів.

Для оцінки агрегаційних властивостей тромбоцитів про-
водили оптичну агрегатометрію та визначали ступінь, час та 
швидкість агрегації тромбоцитів. У якості індуктора агрегації 
був використаний колаген (2 мкМ). 

Результати. На початку лікування в хворих на АГ в по-
єднанні з ОА не було виявлено достовірної різниці за дослі-
джуваними показниками порівняно з групою хворих на АГ: 
ступінь агрегації з колагеном склала (64,5 [54,7–77,45] % та 
68,15 [31,2–77,5] %; p=0,84), час агрегації (408,91 [339–445] 
с та 405 [331–474] с; p=0,44), швидкість за 30 с (45,87 [33,4–
50,2] %/хв та 49,9 [36,4–76,0] %/хв; p=0,38). 

Після лікування в основній групі спостерігалось достовір-
не зниження агрегації з колагеном: ступінь агрегації (до лі-
кування: 64,5 [54,7–77,45] %, після лікування: 43,95 [28,75–
50,4] %; p=0,0008); час агрегації (408,91 [339–445] с та 324 
[267–351] с; p=0,008); та швидкість за 30 с (45,87 [33,4–
50,2] %/хв та 23,75 [16,6–32,8] %/хв; p=0,0006). 

Також була отримана достовірна різниця між результата-
ми в основній групі та групі порівняння після лікування (осно-
вна група після лікування: 43,95 [28,75–50,4] % група порів-
няння: 68,15 [31,2–77,5] %; p=0,033); час агрегації (324 [267–
351] с та 405 [331–474] с; p=0,008); швидкість за 30 с (23,75 
[16,6–32,8] %/хв та 49,9 [36,4–76,0]; p=0,028). 

Після 10 днів лікування в групі порівняння достовірної різ-
ниці порівняно з даними до лікування виявлено не було.

Висновки. 1. Наявність у хворих коморбідної патології АГ 
та остеоартрозу сприяє ризику тромбоутворення, особли-

во при тривалому прийомі мелоксикаму через підвищення 
агрегації тромбоцитів. 2. При включенні амлодипіну до анти-
гіпертензивної терапії виявлене достовірне зниження ступе-
ню, часу та швидкості агрегації тромбоцитів, індукованої ко-
лагеном. 3. Зниження активації тромбоцитів при контакті з 
колагеном та подальшої ініціації тромбоутворення при засто-
суванні амлодипіну може бути прийнято до уваги при лікуван-
ні хворих на АГ в поєднанні з ОА.

Гіпертрофія лівого шлуночка у хворих 
з хронічною нирковою недостатністю 

термінальної стадії: 
електро- та ехокардіографічні кореляції

В.А. Хомазюк, А.В. Мазіхін

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ 

Гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ) спостерігається у 
переважної більшості хворих з термінальною стадією хро-
нічної ниркової недостатності (ХНН) і є несприятливим про-
гностичним фактором щодо серцево-судинної захворю-
ваності і летальності хворих, які лікуються гемодіалізом. 
Ехокардіографічні критерії вважають стандартом діагности-
ки ГЛШ у зв’язку з більшою чутливістю, однак у популяційних 
дослідженнях продемонстровано актуальність використання 
ЕКГ ознак ГЛШ для оцінки прогнозу і ефективності лікування 
у хворих з артеріальною гіпертензією (АГ). 

Мета – оцінити ЕКГ ознаки ГЛШ та їх взаємозв’язок з 
ехокардіографічними змінами структури ЛШ у хворих з тер-
мінальною ХНН, які лікуються гемодіалізом. 

Матеріал і методи. Обстежено 42 хворих з терміналь-
ною ХНН, які лікуються програмним гемодіалізом, у віці від 
40 до 65 років. До групи порівняння увійшли 33 хворих від-
повідного віку з есенціальною АГ та без ознак ХНН. У всіх об-
стежених була АГ ІІ–ІІІ ступеня і ГЛШ за даними ехокардіогра-
фії, індекс маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ) > 116 г/
м2. Ехокардіографію в М-, В-режимах та ЕКГ у 12 відведеннях 
проводили за стандартними протоколами, у діалізних хворих 
– впродовж 24 годин після останнього сеансу гемодіалізу. 

Результати. Групи обстежених суттєво не відрізнялись 
за давністю АГ і показниками офісного артеріального тис-
ку, однак ГЛШ у хворих з термінальною ХНН була достовір-
но більш вираженою, ніж у групі порівняння. Індекс ММЛШ 
становив відповідно (183,8±10,5) проти (157,8±8,0) г/м2 

(р<0,05). Серед типів геометрії ЛШ в обох групах переважа-
ла концентрична ГЛШ, відносна товщина стінок ЛШ переви-
щувала 0,45 у 81 % і 79 % хворих. Відзначено досить низьку 
чутливість вольтажних ЕКГ критеріїв ГЛШ у діалізних хворих. 
Індекс Соколова–Лайона > 35 мм, RV5(6) > 26 мм спостеріга-
лись у 19 % і 7 % випадків. Частота позитивних критеріїв RaVL 
> 11 мм, R1+S3 > 25 мм, RaVF > 20 мм становила 21 %, 14 % і 
2 % відповідно. Вольтажний індекс Корнелла (RaVL+SV3 > 28 
мм у чоловіків і > 20 мм у жінок) свідчив про ГЛШ тільки у 26 % 
хворих. Більшість ЕКГ показників були дещо вищими у хво-
рих з термінальною ХНН порівняно з хворими на есенціаль-
ну АГ, але ці тенденції не досягли статистичної достовірнос-
ті. У обох групах не виявлено достовірної кореляції між воль-
тажними критеріями ГЛШ і ІММЛШ, товщиною стінок ЛШ. 
Тривалість комплексу QRS  0,10 с зареєстрували у 79 % хво-
рих з термінальною ХНН, на 37 % (р<0,01) частіше, ніж у гру-
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пі порівняння. Добуток вольтажного індексу Корнелла і три-
валості комплексу QRS був також в середньому достовірно 
вищим у хворих основної групи, встановлено прямий коре-
ляційний зв’язок між добутком Корнелла та ІММЛШ (r=0,33; 
p<0,05). У 57 % діалізних хворих визначили якісний критерій 
TV1 > TV6, його діагностичне значення зростало за наявності 
характерних змін сегмента ST і зубця Т у лівих грудних відве-
деннях. Аналіз результатів у кожній групі окремо і сумарний 
аналіз двох груп не виявив певної залежності між типом гео-
метрії ЛШ і наявністю ЕКГ ознак ГЛШ.

Висновки. У хворих з термінальною ХНН, які лікуються 
програмним гемодіалізом, визначено відносно низьку чут-
ливість традиційних вольтажних ЕКГ критеріїв ГЛШ. Більш ін-
формативними для діагностики ГЛШ були тривалість комп-
лексу QRS  0,10 с, добуток Корнелла і якісний показник TV1 > 
TV6 у поєднанні з ознаками перевантаження ЛШ. Розбіжності 
між ехокардіографічними та ЕКГ ознаками ГЛШ свідчать 
про необхідність урахування змінених електричних власти-
востей міокарда, уповільнення міокардіальної провідності. 
Комбіноване застосування ехокардіографічних і ЕКГ критері-
їв дозволить оптимізувати оцінку ГЛШ, її динаміки і наслідків.

Рання діагностика та корекція 
когнітивних порушень при артеріальній 

гіпертензії у пацієнтів працездатного віку

Т.А. Хомазюк, В.Ю. Кротова

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Дніпро

На теперішній час доведено вплив артеріальної гіпертен-
зії (АГ) на розвиток когнітивних порушень (КП), які призво-
дять до зниження якості життя, професійної та соціальної де-
задаптації. Невирішеним є питання своєчасної діагностики 
та корекції КП у пацієнтів з АГ працездатного віку.

Мета – вивчити розповсюдження та структуру КП у па-
цієнтів з АГ працездатного віку, визначити ефективність та 
безпечність застосування ноотропного засобу фенібуту (но-
офен, «Олайнфарм», Латвія) та антихолінестеразного препа-
рату іпідакрину (нейромідин, «Олайнфарм», Латвія) в комп-
лексному лікуванні захворювання при поєднанні з КП. 

Матеріал і методи. Обстежили 274 пацієнти з АГ 1–2-
ї стадії при зверненнях до лікарської амбулаторії сімейно-
го типу по медичну допомогу із причин, не пов’язаних із за-
гостренням перебігу хвороби. Всім дослідженим провели 
комплексне обстеження за протоколом для кардіологічних 
хворих (наказ МОЗУ № 384 від 24.05.2012 р.) з урахуванням 
рекомендацій ESC (2013), JNC (2014), а також додаткові ді-
агностичні процедури, добове моніторування артеріально-
го тиску, нейропсихологічне обстеження: комплексну оцінку 
когнітивних функцій (КФ) за шкалою MMSE, вивчили пам’ять 
за методикою «Запам’ятовування 10 слів» Лурія, увагу та 
швидкість сенсомоторних реакцій аналізували за Шульте та 
за методикою Рибакова. У дослідження включено 93 пацієн-
та з виявленими КП (33,9 % обстежених − 52 жінки та 41 чо-
ловік). Середній вік становив (54,2±6,7) року. Середня трива-
лість АГ була (10,7±5,8) року. Всі пацієнти отримували пер-
соніфіковану моно- або комбіновану антигіпертензивну тера-
пію. Методом простої рандомізації сформували 3 групи спо-
стереження. До антигіпертензивного лікування 30 пацієнтам 
додавали ноотропний засіб фенібут (ноофен) по 250 мг × 4 

рази на добу (1-ша група), інші 30 пацієнтів додатково отри-
мували ноотропний засіб фенібут  (ноофен) по 250 мг × 3 ра-
зи на добу та антихолінестеразний препарат іпідакрин (не-
йромідин) у дозі 10 мг × 2 рази на добу (2-га група), 33 особи 
увійшли у групу порівняння (3-тя група). Строки лікування та 
спостереження − 45 діб.

Результати. При скринінгу хворих з АГ 1–2-го ступенів 
виявили КП різного ступеня важкості: легкі КП − 37,6 %, по-
мірні КП − 55,5 % та 6,9 % − деменція легкого ступеня. Всі 
пацієнти 1-ї та 2-ї груп лікування демонстрували позитивну 
динаміку в сфері уваги, 18 % пацієнтів 1-ї групи та 24 % − 2-ї 
групи підвищили рівень концентрації та швидкості реакції, з 
боку вербальної пам’яті приріст в обох групах становив 2–5 
слів на відміну від групи порівняння. У 1-й групі дослідження 
КФ 5 пацієнтів (16,6 %) не мали приросту результатів в ба-
лах після курсового лікування за даними MMSE, 19 (63,5 %) 
– мали підвищення на один бал, 5 (16,6 %) – на 2 бали, на 
3 бали підвищилися показники у одного пацієнта (3,33 %). 
У 2-й групі пацієнтів, яким додатково призначали ноофен 
та нейромідин за результатами лікування реєстрували до-
стовірно вищі інтегральні показники інтелекту за шкалою 
MMSE, рівень приросту: на 1 бал – 11 пацієнтів (36,66 %), на 
2 бали – 10 (33,3 %), на 3 бали – 7 (23,33 %) та на 4 бали – у 
двох пацієнтів (6,66 %). 

Висновки. У кожного третього пацієнта з АГ 1–2-го сту-
пеня працездатного віку спостерігають легкі та помірні КП. 
При довгостроковому нагляді за пацієнтами з артеріальною 
гіпертензією необхідно проводити аналіз когнітивних функ-
цій за шкалою MMSE. Ефективну корекцію КП забезпечує 
курсове призначення комбінації ноотропного (ноофен) і ан-
тихолінестеразного препаратів (нейромідин) на тлі персоні-
фікованої антигіпертензивної терапії.

Інтервенційні технології у лікуванні вазо-
ренальної гіпертензії: чи питання 

на сьогодні відкрите?

А.В. Хохлов

ДУ «Інститут серця МОЗ України», Київ

Артеріальна гіпертензія – одне з найпоширеніших хро-
нічних захворювань людини. За офіційною статистикою, в 
Україні у 2007 р. зареєстровано понад 11 мільйонів людей з 
артеріальною гіпертензією, що становить 29,9 % дорослого 
населення. Але за результатами різних епідеміологічних до-
сліджень підвищений артеріальний тиск мають майже 36 % 
дорослого населення, така ж кількість гіпертензивних хворих 
реєструється у європейських країнах та США. 

Серед хворих з важкою або швидко прогресуючою арте-
ріальною гіпертензією, вазоренальна гіпертензія реєстру-
ється приблизно у 15 % випадків. При злоякісному перебі-
гу артеріальної гіпертензії вірогідність вазоренальної зрос-
тає до 30 %. У пацієнтів з хронічною хворобою нирок та при 
наявності супутнього стенотичного ураження коронарних та 
периферичних артерій атеросклерозом вірогідність стено-
зу ниркової артерії може перевищувати 50 %. Етіологія вазо-
ренальної гіпертензії у 90 % випадків пов’язана з атероскле-
ротичним ураженням артерії. Як правило це рефрактерна до 
терапевтичного лікування артеріальна гіпертензія та прогре-
сує до хронічної ниркової недостатності.
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Протягом багатьох років проводять рандомізовані до-
слідження для оптимізації діагностично-лікувальної тактики 
та вироблення оптимальної тактики лікування при стенозах 
ниркових артерій.

З рандомізованих контрольованих досліджень, що стосу-
ються порівняння малоінвазивних втручань на ниркових ар-
теріях та консервативної терапії при атеросклеротичному 
ураженні ниркових артерій. Усі ці доказові дані поки надають 
суперечливі відповіді на питання про переваги ангіопластики 
(стентування) ниркових судин у порівнянні з медикаментоз-
ною терапією. У більшості досліджень не було виявлено до-
стовірної різниці по змінам ниркової функції у пацієнтів, яким 
проводилася реваскуляризація, порівняно з консервативною 
терапією, так і по виживаності хворих.

Балонна транслюмінальна ангіопластика та стентування 
ниркових артерій на сучасному етапі проводиться при зна-
чному стенозі ( 80 % діаметра просвіту) зі злоякісною, про-
гресуючою, резистентною до консервативної терапії артері-
альної гіпертензії або у випадку непереносимості базисних 
антигіпертензивних препаратів.

Оптимальною тактикою при наявності ішемічної хвороби 
серця, при якій показано проведення стентування коронар-
них артерій, також є одномоментне стентування коронарних 
та ниркових стенозів.

У випадках важкого ураження коронарних артерій та ви-
явлення показань до прямої реваскуляризації міокарда (у ви-
гляді аортокоронарного та мамарокоронарного шунтування) 
втручання на стенозованих ниркових артеріях проводилися до 
операції реваскуляризації міокарда в терміни від 1 до 12 діб.

 Оптимально є саме така тактика у веденні пацієнта, це 
пов`язано насамперед з тим, що під час проведення опера-
ції на відкритому серці застосовується штучний кровообіг та 
проводиться значна керована гіпотензія та гіпотермія, а це в 
свою чергу впливає на зменшення перфузії ниркової парен-
хіми і так вже спровокованою хронічною ішемією нирки, що 
може ще більше погіршити стан життєздатності нефронів.

Важливою проблемою є рестеноз після імплантації стен-
та, гемодинамічний рестеноз більше 30 %.

Вазоренальна гіпертензія залишається важливою про-
блемою ендоваскулярної хірургії та на сучасному етапі не-
зважаючи на значну розповсюдженість ендоваскулярних ме-
тодів лікування вазоренальної гіпертензії, немає остаточної 
думки з приводу подальшої тактики з цими пацієнтами, на що 
вказують як проміжні, так і кінцеві результати доказових до-
сліджень у світі.

Прогностичні предиктори ефективної 
комбінованої антигіпертензивної 

та гіполіпідемічної терапії у чоловіків 
з гіпертонічною хворобою

Г.І. Хребтій, О.Ю. Поліщук, С.І. Гречко, 

О.М. Гінгуляк

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці

Мета – визначення інформативних клініко-інструмен-
тальних маркерів, які б дозволяли виділяти групи хворих з ви-
сокою прогностичною ефективністю до того чи іншого варі-
анту комбінованої антигіпертензивної терапії. 

Матеріал і методи. Для проведення багатофакторно-
го аналізу була задіяна статистична матриця, яка складалась 
з 84 різних клініко-інструментальних показників, отриманих 
при обстеженні 97 чоловіків, хворих на гіпертонічну хворо-
бу (ГХ) ІІ стадії з різною масою тіла. Всі пацієнти отримува-
ли комбіновану антигіпертензивну (лізиноприл 10 мг 1 раз/
добу, амлодипін, 5 мг 1 раз/добу) та гіполіпідемічну (атор-
вастатин 10 мг 1 раз/добу) терапію. Обстеження пацієнтів 
ми проводили до, а також через 6 міс після початку лікуван-
ня. Як вихідний параметр аналізу був застосований сумарний 
показник, який у балах характеризував прогностичну ефек-
тивність проведеної комбінованої терапії протягом 6 міс лі-
кування. Методика розрахунку показника розроблена влас-
не нами. Величини динаміки показників протягом 6 міс ліку-
вання, які взяті для розрахунку сумарного показника оцінки 
прогностичної ефективності, обчислювались як 25 процен-
тиль у разі негативної і як 75 процентиль – у разі позитивної 
динаміки показника. Величина сумарного показника оцінки 
прогностичної ефективності складалась із суми балів, які ви-
значались при повторному обстеженні через 6 міс. лікуван-
ня. Теоретично мінімальна сума балів склала 0 і максималь-
на – 14 балів, середній сумарний бал прогностичної ефектив-
ності проведеної терапії для обстеженої когорти – 6,77±0,23. 
Як незалежні предиктори розглядали клініко-інструментальні 
показники, які були отримані при вихідному обстеженні паці-
єнтів і які виявляли значущий зв’язок із вихідним параметром 
аналізу (сумарним показником) (p<0,05). Інформативність 
аналізу оцінювалась за допомогою розрахунку коефіцієнта 
множинної регресії (коефіцієнту детермінації – RI), адекват-
ність – за допомогою аналізу залишків (Residual Analysis) із 
розрахунком рівня значущості (р). Для статистичної характе-
ристики окремих незалежних предикторів використовували 
β-коефіцієнт, який показував силу впливу чинника на вихідний 
параметр та характер цього впливу (позитивний β-коефіцієнт 
свідчив за прямий і негативний – за зворотний зв’язок).

Надалі за допомогою рівнянь лінійної регресії нами були 
розраховані критичні величини для кожного окремого неза-
лежного предиктора. Для цього для вихідного параметра бу-
ло взяте значення 9, що дорівнювало 75 процентилю сумар-
ного показника, який відображав прогностичну ефективність 
лікування. Значення критичної величини округлялось до цілої 
величини. При проведенні розрахунків, встановлено, що для 
холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ) кри-
тична величина склала  1 ммоль/л, індексу маси тіла (ІМТ) 
 30 кг/м2, тригліцеридів (ТГ)  3 ммоль/л, індексу маси міо-
карда лівого шлуночка (ІММЛШ)2,7  73 г/м2,7 і ендотелійза-
лежної вазодилатації  8 %. Безперечно більший інтерес для 
нас представив аналіз інформативності прогнозування ком-
бінацій різних предикторів, що дозволяло, насамперед, сут-
тєво підвищити апріорний прогноз ефективності комбінова-
ного лікування у чоловіків із ГХ ІІ стадії. Максимальна інфор-
мативність прогнозування спостерігалася при комбінації чо-
тирьох незалежних предикторів – ІММЛШ2,7  73 + ТГ  3 + 
ІМТ  30 + ХС ЛПВЩ  1 (RI=0,71).

Висновки. При поєднанні таких вихідних параметрів, як 
індекс маси міокарда лівого шлуночка2,7  73 г/м2,7, тригліце-
риди  3 ммоль/л, індекс маси тіла  30 кг/м2, холестерин лі-
попротеїдів високої щільності  1 ммоль/л можна передба-
чати високий прогностичний ефект лікування (лізиноприл, 
амлодипін, аторвастатин) у чоловіків, хворих на гіпертонічну 
хворобу ІІ стадії.
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Зв’язок порушень вуглеводного обміну 
з рівнем артеріального тиску у хворих 

на резистентну артеріальну гіпертензію 
із супутнім цукровим діабетом 2-го типу 

в практиці сімейного лікаря

А.О. Чайка, О.Б. Волошина, І.С. Лисий, О.Р. Дукова, 

В.В. Бугерук, Т.В. Богатирьова, В.О. Збітнєва, 

Т.О. Дичко

Університетська клініка Одеського національного медичного 
університету 

Захворюваність цукровим діабетом 2-го типу (ЦД ) є од-
ним із вагомих факторів формування резистентної артері-
альної гіпертензії (АГ), що може суттєво підвищувати карді-
оваскулярний ризик та потребує особливої уваги сімейного 
лікаря.

Мета – оцінити зв’язок рівня артеріального тиску (АТ) з 
тривалістю захворювання, порушенням вуглеводного обміну 
та недостатньою прихильністю до лікування у хворих на ре-
зистентну АГ та ЦД 2-го типу.

Матеріал і методи. У групу спостереження увійшли 38 
пацієнти віком від 45 до 77 років (середній вік (66,57±3,5) ро-
ку), серед них 10 (26,31 %) чоловік та 28 (73,68 %) жінок зі 
встановленим діагнозом резистентної АГ (рівень АТ вище за 
140/90 мм рт. ст. на фоні прийому трьох антигіпертензивних 
препаратів) та ЦД 2-го типу. Обов’язкові дослідження відпові-
дали рекомендаціям клінічної настанови «Артеріальна гіпер-
тензія» (затверджена наказом МОЗ від 24 травня 2012 року 
№ 384). Прихильність пацієнтів до лікування оцінювали за до-
помогою опитувальника Моріски–Гріна (1986), який оцінюва-
ли так: 0–2 бали – неприхильні до лікування, 3 бали – недо-
статньо прихильні до лікування, 4 бали – прихильні до ліку-
вання. Статистичну обробку отриманих результатів проводи-
ли з використанням пакета статистичного аналізу Microsoft 
Exel 2010.

Результати. Тривалість ЦД в середньому становила 
(11,1±4,24) року, середня тривалість АГ становила (17,2±5,9) 
року. Середній рівень систолічного АТ становив (166,4±8,5) 
мм рт. ст., діастолічного АТ – (92,47±11) мм рт. ст. У обсте-
жених пацієнтів виявлено мультифокальне ураження орга-
нів-мішеней: гіпертрофія лівого шлуночка – у всіх 38 обсте-
жених хворих (100 %), підвищення концентрації рівня креа-
тиніну у 12 хворих (31,57 %), знижений гомілково-плечовий 
індекс менше за 0,9 у 18 пацієнтів (47,4 %). Аналіз прихиль-
ності пацієнтів до лікування антигіпертензивними препара-
тами виявив, що неприхильними до лікування було 12 паці-
єнтів (31,58 %), у 18 (47,37 %) пацієнтів виявлено недостат-
ню прихильність до лікування і тільки 8 пацієнтів (21,05 %) бу-
ли прихильними до лікування. Встановлено, що прихильними 
до цукрознижуючої терапії були 35 пацієнтів (92,1 %) і лише 3 
(7,9 %, Р<0,001) пацієнти належали до групи з недостатньою 
прихильністю до лікування. 

Встановлено, що у хворих на резистентну АГ та ЦД 2-го 
типу рівень глікільованого гемоглобіну (НbА1с) становив у се-
редньому – (8,3±1,5) %. Кореляційний аналіз виявив прямий 
кореляційний зв’язок між рівнем АТ та рівнем глюкози натще 
(r=0,62, Р<0,05) і НbА1с та тривалістю ЦД 2-го типу (r=0,67, 
Р<0,05). Тобто, порушення вуглеводного обміну роблять ва-
гомий внесок у патогенез і формування резистентної АГ за 

рахунок значного впливу на рівень АТ. Проте між триваліс-
тю резистентної АГ і ЦД 2-го типу та рівнем АТ кореляційних 
зв’язків виявлено не було. 

Висновки. 1. Серед хворих з коморбідною патологією 
(резистентна АГ та ЦД 2-го типу) відзначається недостатня 
прихильність до антигіпертензивної терапії та висока при-
хильність до цукрознижуючої терапії. 2. У хворих на резис-
тентну АГ у поєднанні з ЦД 2-го типу виявлено достовірний 
прямий кореляційний зв’язок між рівнем артеріального тис-
ку і глюкози натще та тривалістю ЦД і рівнем глікільованого 
гемоглобіну.

Роль поліморфізму генетичних маркерів 
артеріальної гіпертензії та цукрового діа-
бету 2-го типу у формуванні коморбідної 

патології

А.С. Шалімова

Харківська медична академія післядипломної освіти

На думку багатьох дослідників, найбільш значущими се-
ред предикторів гіпертонічної хвороби (ГХ) і цукрового діабе-
ту 2-го типу (ЦД 2т) є саме спадкові фактори ризику. Проте, 
незважаючи на істотні успіхи науковців, існують досить су-
перечливі погляди на роль експресії генів та генетичного по-
ліморфізму в розвитку і перебігу захворювань у різних попу-
ляціях хворих.

Мета – встановити генетичні поліморфізми, які асоцію-
ються з розвитком коморбідності ГХ і ЦД 2т в українській по-
пуляції.

Матеріал і методи. Обстежено 320 пацієнтів у віці 45–
60 років з ГХ ІІ стадії, 2-го ступеня і супутнім ЦД 2т, середньої 
важкості, субкомпенсованим (основна група); 90 пацієнтів 
з ГХ ІІ стадії, 2-го ступеня без ЦД 2т (група порівняння) і 31 
практично здоровий пацієнт (контрольна група). Оцінювалися 
такі генетичні поліморфізми: Pro12Аla пероксисомальних 
проліфератор-активуючих рецепторів-γ2 (PPARγ2), A1166C 
гена рецепторів ангіотензину ІІ типу 1 (АGTR1), rs1801278 
гена субстрату інсулінового рецептора типу 1 (IRS-1), 
rs7903146 гена транскрипційного фактору-7 (TCF7L2).

Результати. Встановлено, що для генотипів А/С і С/С 
гена AGTR1 характерні достовірно вищі рівні артеріального 
тиску (АТ), більш виражені порушення структурно-функціо-
нальних показників серця і судин, рівнів адипокінів, ніж при 
А/А генотипі. При ГХ без ЦД 2т поліморфізм AGTR1 асоцію-
вався з різницею рівнів АТ (р<0,001), вираженістю ремоделю-
вання серця (р<0,001) і меншою мірою судин (достовірна різ-
ниця (р<0,01) лише за товщиною інтими медії (ТІМ)), рівнями 
показників вуглеводного (р<0,01) і ліпідного (р<0,001) профі-
лів, проте не впливав на рівні адипокінів.

Pro/Рro генотип PPARγ2 при ГХ і супутньому ЦД 2т асоці-
ювався з більш вираженими гемодинамічними і метаболічни-
ми порушеннями, ніж Pro12Ala/Ala12Ala генотип, що прояв-
лялося достовірно вищими рівнями холестерину, значення-
ми ТІМ і швидкістю пульсової хвилі у сонній артерії, НОМА-ІR 
при достовірно нижчих ендотелій-залежній вазодилатації і лі-
попротеїдах високої щільності. При ГХ без ЦД 2т зазначений 
поліморфізм меншою мірою асоціювався з вираженістю ре-
моделювання судин, атеросклеротичних процесів та інсулі-
норезистентністю (ІР), ніж при коморбідності. 
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Генотипи Arg/Arg і Gly/Arg гена IRS-1, як при наявності, 
так і відсутності ЦД 2т були пов’язані з вищими рівнями ате-
рогенних ліпопротеїдів і більш вираженою ІР. 

Пацієнти з генотипом Т/Т і С/Т гена TCF7L2 мали більш 
виражені порушення вуглеводного і ліпідного спектрів, ніж 
пацієнти з генотипом С/С. На відміну від пацієнтів з комор-
бідністю, пацієнти з ГХ без ЦД 2т не мали достовірних різ-
ниць рівнів показників ліпідного спектру крові залежно від по-
ліморфізму TCF7L2. 

Висновки. Враховуючи асоціації А/С і С/С генотипів 
AGTR1, Pro/Рro генотипу PPARγ2 Arg/Arg і Gly/Arg генотипів 
IRS-1, Т/Т і С/Т генотипів TCF7L2 з більшою вираженістю ге-
модинамічних і метаболічних порушень, серцево-судинного 
ремоделювання у пацієнтів з ГХ і ЦД 2т, зазначені варіанти ге-
нотипів можна розцінювати як поліморфізми, що асоціюють-
ся з розвитком коморбідності.

sCD40L – універсальна ланка патогенезу 
у розвитку ожиріння у хворих 

на артеріальну гіпертензію 
та цукровий діабет 2-го типу

О.В. Шапаренко 

Харківський національний медичний університет

Провідне місце серед серцево-судинних захворювань 
у загальній популяції займає артеріальна гіпертензія (АГ). 
Наявність супутньої патології істотним чином впливає на пе-
ребіг АГ. Найчастіше АГ ускладнюється цукровим діабетом 
(ЦД). В останні два десятиріччя активно обговорюється роль 
хронічного імунного запалення в розвитку ЦД та його усклад-
нень у хворих на АГ. 

Порівняно нещодавно увагу дослідників привернула сис-
тема сигнальних молекул «Рецептор CD40-ліганд CD40» 
(СD40-СD40L). Ця система бере участь у формуванні імуно-
запальних реакцій у серцево-судинній системі, у тромбоут-
воренні, розвитку аутоімунних хвороб, реакціях відторгнення 
трансплантатів. Досить часто АГ та ЦД 2-го типу пов’язані з 
надмірною масою тіла, що визначає необхідність досліджень 
у цьому напрямку.

Мета – оцінити роль sCD40L у розвитку ожиріння у хво-
рих на артеріальну гіпертензію та цукровий діабет 2-го типу.

Матеріал і методи. У дослідження було залучено 60 хво-
рих на АГ, що перебували на лікуванні в кардіологічному від-
діленні КЗОЗ «Харківська міська клінічна лікарня № 27». Усі 
пацієнти з АГ були розподілені на 2 групи: першу склали хво-
рі на АГ з ЦД 2-го (n=40), другу – хворі на АГ без ЦД 2-го ти-
пу (n=20). До контрольної групи увійшло 20 практично здоро-
вих осіб. У дослідженні визначали індекс маси тіла (ІМТ) (ін-
декс Кетле) – маса × кг/зріст в м2 для діагностики ожиріння. 

Визначення рівня sCD40L проводили імуноферментним 
методом з використанням комерційної тест-системи ви-
робництва фірми eBioscience (Австрія). Отримані результа-
ти подано у вигляді середнього значення ± стандартне від-
хилення від середнього значення (М±m). Статистичну об-
робку даних здійснювали за допомогою пакета Statistica, 
версія 6,0. Оцінку відмінностей між групами при розподілі, 
близькому до нормального, проводили за допомогою кри-
терію Пірсона. Статистично достовірними вважали відмін-
ності при р<0,05.

Результати. Установлено, що рівень sCD40L був досто-
вірно значно вищий у хворих на АГ з супутнім ЦД 2-го типу, 
ніж без нього, та порівняно з контрольною групою і становив 
(4,21±0,12) мг/мл (р<0,001), що говорить про активацію іму-
нозапальної ланки патогенезу в цієї когорти хворих. 

У хворих визначалося достовірне підвищення рівнів глю-
кози, HbA1с, інсуліну, КА та зниження рівня ХС ЛПВЩ у хворих 
на АГ із супутнім ЦД 2-го типу на тлі наростання ІР (р<0,05) 
свідчать про збільшення кардіоваскулярного ризику. В об-
стежених хворих відзначалося достовірне підвищення рівнів 
САТ та ДАТ від I до III тертилів, що свідчить про зв’язок вира-
женості ІР зі ступенем АГ. У хворих на АГ та ЦД 2-го типу від-
бувалося наростання рівня СD40L. 

sCD40L був нижчий на 36,46 % у хворих з ІМТ 
< 24,6 кг/м2, ніж у хворих з ІМТ = 24,6 – 29,9 кг/м2 та на 
57,22 %, ніж у хворих з ІМТ > 30 кг/м2 (р<0,05). Отримані да-
ні свідчать про наростання значення sCD40L у відповідь на 
збільшення маси тіла. 

Висновки. Отже, імовірно, що sCD40L бере активну 
участь у розвитку ожиріння і може займати патогенетично 
обумовлене положення між запаленням, атеросклерозом і 
збільшенням маси тіла.

Стан систем згортання та фібринолізу 
у хворих на артеріальну гіпертонію 

із супутнім цукровим діабетом 2-го типу 
залежно від носійства поліморфних 

генотипів MTHFR C677Т

Є.І. Шоріков, Д.В. Шорікова

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці 

На сьогодні, беззаперечно, визнано факт полігенного 
характеру успадкування артеріальної гіпертонії та цукро-
вого діабету 2-го типу (ЦД 2), розвиток яких асоційовано із 
певними типами алельних поліморфізмів, які є маркерними 
для кожної із наведених хвороб. Такі хромосоми людини, як 
1-ша, 2-га, 3-тя, 17-та та 18-та містять у собі множинні ло-
куси, що пов‘язані із АГ-асоційованими фенотипами (часто 
містять інтервали, що перекриваються достовірно між со-
бою), вказуючи на те, що не існує окремої зони геному, від 
якої існує специфічна залежність до схильності до розвитку 
АГ. З іншого боку, важливим видається питання про успад-
кування схильності до тромбоутворення, що за поєднаного 
перебігу АГ та ЦД 2-го може бути одним із чинників розви-
тку атеротромботичних ускладнень у цієї категорії хворих. 
Одним із встановлених генетичних чинників ризику підви-
щеного тромбоутворення є існування поліморфізму MTHFR 
(C677Т, Ala222Val). Носійство генотипу 677ТТ при певних 
умовах може стати причиною збільшення ризику артеріаль-
ного тромбозу.

Мета – дослідити фенотип згортання та фібринолізу у 
хворих на АГ із супутнім ЦД 2-го з встановленими змінами су-
дин змішаного типу залежно від поліморфізму MTHFR C677Т.

Матеріал і методи. В обстеження всього включено 100 
хворих на АГ із супутнім ЦД 2 із встановленими ураженнями 
артерій змішаного типу, яким проведено визначення носій-
ство алелів та генотипів поліморфного локусу MTHFR C677Т 
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(С, Т, СС, СТ, ТТ). Також встановлювались зміни систем 
згортання та фібринолізу, а саме – активність фактору фон 
Віллебранда (ффВ), рівень фібриногену (Ф) та ХІІІ фактору, 
активність протеїну С(прС) та антитромбіну ІІІ (АТ ІІІ), потен-
ційна активність плазміногену (ПАП) та ферментативну фі-
бринолітичну активність (ФФА) залежно від носійства «ри-
зикового» (ТТ та СТ) та «протективного» (СС) генотипів полі-
морфізму MTHFR C677Т.

Результати. За аналізу систем стану систем проти-
згортання (активність АТ ІІІ та ПрС) від поліморфізму С677Т 
гену МТНFR, виявлено залежність змін рівня АТ ІІІ від даного 
поліморфізму, при відсутності змін активності ПрС (p>0,05). 
Основним проявом цієї залежності було те, що носійство 
протективного алелю С спостерігалось у хворих, у яких ак-
тивність АТ ІІІ була істотно вищою ((98,30±11,13) % (СС) та 
(101,24±12,29) % (СТ) проти (90,50±12,12) % (ТТ)) порівня-
но із носіями гомозиготного ТТ-генотипу (р<0,05). Вміст фі-
бриногену від існування певного типу поліморфізму не за-
лежав, хоча спостерігалась непевна тенденція до підвищен-
ня його рівня у хворих із ТТ-генотипом ((3,62±0,56) проти 
(3,38±0,51) г/л) (р>0,05). Особливою була асоціація між да-
ним типом поліморфізму та ХІІІ фактором: рівень фактору 
вірогідно підвищувався лише за умови носійства двох «ри-
зикових» алелей – тобто лише у пацієнтів із генотипом ТТ 
((88,8±12,2) %) (р<0,05). За оцінки асоціації між станом фі-
бринолізу та алельним поліморфізмом С677Т гену MTHFR 
визначено участь «протективного» алелю С у змінах ФФА: 
у його носіїв (генотипи СС та СТ) фібринолітична актив-
ність була більшою (0,78±0,08 (СС) та 0,79±0,09 (СТ) проти 
0,71±0,08 (ТТ)) ніж у хворих із гомозиготністю за Т-алелем 
(р<0,05). Змін ПАП залежно від носійства різних алелів по-
ліморфного локусу гену MTHFR у нашому дослідженні вста-
новлено не було (р>0,05). Міжгруповий post-hoc аналіз 
вказав на відсутність залежності у активності ффВ залеж-
но від генотипів поліморфного локусу С677Т гену MTHFR 
((117,3±15,5) % (СС), (118,2±11,0) % (СТ) та (120,6±14,2) % 
(ТТ)) (р<0,05).

Висновки. Отримані результати свідчать про те, що за 
умов носійства генотипів «ризику» при поліморфізмі MTHFR 
С677Т у хворих на артеріальну гіпертонію та цукровий діабет 
2-го типу, існують передумови для більш частого виникнення 
атеротромбозу у змінених артеріях змішаного типу, врахову-
ючи наявний дисбаланс у системах антитромбіну ІІІ, рівня ХІІІ 
фактора та ферментативного фібринолізу.

Функціональний стан тромбоцитів, 
фібринолізу та активність деяких 

факторів згортання у хворих на АГ 
у поєднанні з ЦД 2-го типу залежно 
від носійства поліморфних генотипів 

Т-744C (Н1/Н2) гену P2RY12

Є.І. Шоріков, Д.В. Шорікова

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці 

Провідну роль у розповсюдженні атеросклеротично-
го ураження судин, патофізіології артеріального тромбозу, 
зв‘язаних з ним перфузійних порушень органів та перифе-

ричних тканин відіграють тромбоцити. Тромбоцити, як відо-
мо, є не лише активними учасниками тромбоутворення, але 
і джерелом великої кількості біологічно активних речовин: 
чинників росту, адгезивних білків, факторів згортання та про-
тизгортання, компонентів фібринолізу, основних білків, а та-
кож біологічно активних молекул, які містяться в щільних гра-
нулах (серотоніну, гістаміну, АДФ, АТФ, Ca2+, катехоламінів). 
Подібна багатофункціональність робить ці клітини ключови-
ми фігурами, як в системі гемостазу, так і в регуляції репара-
тивних процесів. Враховуючи полігенний характер успадку-
вання артеріальної гіпертонії (АГ) та цукрового діабету 2-го 
типу (ЦД 2), актуальним є питання визначення асоціації між 
активацією гемостазу та фібринолізу та деякими типами ге-
нетичного поліморфізму, безпосередньо пов‘язаними із ак-
тивацією рецепторного апарату тромбоцитів у хворих із ура-
женнями судин змішаного типу для визначення можливого 
характеру виникнення тромботичних ускладнень у хворих із 
даною коморбідністю.

Мета – дослідити фенотип тромбоцитарної агрегації, 
вміст деяких факторів згортання та фібринолізу у хворих на 
АГ із супутнім ЦД 2 з встановленими змінами судин зміша-
ного типу залежно від поліморфізму Т-744C (Н1/Н2) гену 
P2RY12 рецепторного апарату тромбоцитів.

Матеріал і методи. Всього в обстеження було включе-
но 100 хворих на АГ із супутнім ЦД 2 із встановленими ура-
женнями артерій змішаного типу, яким проведено визначен-
ня носійство алелів та генотипів поліморфних локусів Т-744C 
(Н1/Н2) гену P2RY12. Всім хворим визначались зміни сис-
тем тромбоцитарної агрегації (ступінь та швидкість АДФ- та 
адреналін-залежної агрегації), стан факторів згортання – рі-
вень фібриногену (Ф) та ХІІІ фактору, а також ферментатив-
ного та неферментативного фібринолізу (ФФА та НФА) за-
лежно від носійства «ризикового» (Н2/Н2) та «протективно-
го» (Н1/Н1 та Н1/Н2) генотипів поліморфізму Т-744C (Н1/Н2) 
гену P2RY12.

Результати. Специфічним фенотипічним проявом полі-
морфізму T-744C (Н1/Н2) гену P2RY12 є гіперактивація ре-
цепторного апарату тромбоцитів, що сприяє підвищенню 
їх агрегаційних спроможностей. Основні параметри АДФ-
агрегації тромбоцитів, такі як ступінь агрегації та швидкість 
агрегації, були вірогідно збільшені у носіїв генотипу Н2/Н2 
(р<0,05) (69,49±20,05 проти 55,46±18,29 та 48,30±15,11 за 
ступенем та 43,53±12,18 проти 33,35±10,42 та 34,66±10,71 
за швидкістю), порівняно із носіями гетерозиготного геноти-
пу Н1/Н2 та гомозиготного генотипу Н1/Н1. Про універсаль-
ність підвищення функції тромбоцитів свідчать також резуль-
тати змін агрегаційних параметрів тромбоцитів (швидкості та 
ступеня), залежних від адреналіну (р<0,05). За аналізу асо-
ціацій із системами згортання не виявлено змін вмісту Ф за-
лежно від наявності різних генотипів, також не виявлено іс-
тотної різниці у інтенсивності НФА та ФФА (р>0,05) залежно 
від носійства 3 наведених генотипів. Натомість, виявлялась 
різниця для вмісту ХІІІ фактору – вірогідне зниження його рів-
ня спостерігалося за умов присутності у поліморфному локу-
сі алелю Н1 – тобто у гомозигот за протективним алелем спо-
стерігається менша інтенсивність ретракції тромбу (р<0,05). 

Висновки. Отримані результати свідчать, що за умов но-
сійства генотипів «ризику» поліморфізму Т-744C (Н1/Н2) ге-
ну P2RY12 у хворих на артеріальну гіпертонію та цукровий ді-
абет 2-го типу, існують передумови для більш частого виник-
нення атеротромбозу в артеріях змішаного типу, які пов‘язані 
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безпосередньо із функціональним станом тромбоцитів, а та-
кож із підвищенням активності XIII фактора за умов наявнос-
ті генотипу Н2/Н2.

Прогнозування і профілактика артеріаль-
ної гіпертензії у працівників гірничоруд-

ної промисловості хворих на ХОЗЛ

М.О. Шохова

Український науково-дослідний інститут 
промислової медицини, Кривий Ріг

Мета – розробити систему прогнозування ризику ви-
никнення АГ (артеріальної гіпертензії) та подальших профі-
лактичних заходів у працівників гірничорудної промисловос-
ті хворих на ХОЗЛ (хронічне обструктивне захворювання ле-
гень) професійного ґенезу.

Матеріал і методи. Гігієнічними, санітарно-статистич-
ними та методами ризикометрії на першому етапі досліджен-
ня визначили абсолютний (AR) та відносний ризик (RR) роз-
витку АГ у працівників з ХОЗЛ, на підставі аналізу заключних 
актів періодичних медичних оглядів працівників, що зайня-
ти підземним видобутком залізної руди (2932 чол. основної 
групи і 836 чол. контрольної групи) за п’ять років. На друго-
му етапі ретельно обстежили 125 працівників основних про-
фесій та 29 контрольної групи шляхом вимірювання фізіоло-
гічних показників, клініко-інструментальних та лабораторних 
показників. Отримані результати оброблені медико-статис-
тичними методами.

Результати. Ризик АГ з’являться при стажі 16–20 років, 
причому ризик есенціальної АГ у відсутності ХОЗЛ становить 
RR=4,7, ризик трансформації есенціальної у виробничо-обу-
мовлену при ХОЗЛ І стадії становить RR=3,6. Ризик транс-
формації есенціальної та виробничо обумовленої в пульмо-
генну форму при ХОЗЛ ІІ стадії становить RR=4,1, що в ризи-
кометрії характеризується як високий.

При дослідженні біологічного віку працівників виявле-
но, що при наявності ХОЗЛ та відсутності АГ різниця кален-
дарний-біологічний вік складає 12,8 ум. років, а при АГ у 
відсутності ХОЗЛ різниця календарний-біологічний вік до-
рівнює 16,7 ум. рокам. Тобто прогресування АГ приско-
рює старіння на 3,3 умовних роки (достовірно р=95 %), в 
той час коли прогресування ХОЗЛ зменшує цю різницю на 
3,7 ум. роки, що показує, на наш погляд, деяке відновлен-
ня системного гомеостазу за рахунок суттєвих морфоло-
гічних змін і втрат регуляторних можливостей. Це дає нам 
підставу використовувати біологічний вік як дуже чутливий 
донозологічний маркер АГ у складі ХОЗЛ для діагностики і 
прогнозування АГ при ХОЗЛ. Для цього пропонуються кри-
теріальні межі різниці між календарним та біологічним ві-
ком, яка призводить до розвитку АГ: у 30–40 річних праців-
ників вона складає 15 умовних років, у віці від 41 до 50 ро-
ків – більше 8,9 умовних років, і від 51–60 більше 2,9 ум. 
років. 

Профілактичні заходи ефективні тоді, коли артеріаль-
ний тиск знаходиться в перехідному стані, при якому спо-
стерігається розбалансування основних показників арте-
ріального тиску, яке в подальшому приводить до структур-
них, незворотних змін. Після того як пройде патологічна 
перебудова баланс між показниками артеріального тиску 

відновиться. Для кількісного відтворення міри розбалан-
сування нами запропоновано спосіб визначати осіб чутли-
вих до профілактики і тих, яким необхідна медикаментозна 
терапія за діагностичним коефіцієнтом «k», що характери-
зує структурну симетрію між основними показниками ар-
теріального тиску: систолічним, діастолічним та пульсо-
вим АТ. При значені k меншому за 1,287 (перехідний стан) 
працівнику показана гігієнічна профілактика. При значені 
від 1,287 до 1,368 – показана вторинна профілактика. При 
значені більшому за 1,348 – показана медикаментозна те-
рапія тяжких форм гіпертензії. Серед досліджених майже 
29 % були в нестійкому стані і могли б отримати зиск від 
профілактики, більшість же (68,8 %) потребувала терапев-
тичного втручання.

Висновки. Ризик виникнення АГ у хворого з ХОЗЛ за-
лежить від віку та стажу працівників, корелює зі значенням 
ОФВ1, різницею між календарним та біологічним віком пра-
цівника, що дає підставу для використання їх в якості марке-
рів для подальшої розробки профілактичних заходів. 

На основі проведених досліджень пропонується алго-
ритм прогнозу АГ з ймовірністю 80 %, основними показни-
ками якого є різниця між календарним та біологічним віком, 
значення ОФВ1 та коефіцієнту k. Ретроспективний прогноз на 
дослідній групі показав 85 % позитивних результатів.

 Застосування методів первинної профілактики АГ у хво-
рих на ХОЗЛ, які перебувають в стані адаптації, дозволить за-
побігти збільшенню систолічного АТ на 10–23 мм рт. ст.; та ді-
астолічного на 5–10 мм рт. ст. відповідно.

Безпечність комбінованої 
фармакотерапії у літніх пацієнтів 

з коморбідною кардіальною патологією 

В.А. Штанько, Н.В. Тофан

Одеський національний медичний університет

Мета – визначити ефективність та безпечність трьох лі-
кувальних режимів (ЛР) у літніх пацієнтів з первинною арте-
ріальною гіпертензією (ПАГ) ІІІ стадії у поєднанні з ішемічною 
хворобою серця (ІХС) шляхом вивчення їх впливу на гемоди-
наміку, метаболічні показники та субфракційний склад сиро-
ватки крові.

Матеріал і методи. 90 пацієнтів були обстежені згід-
но з протоколами надання медичної допомоги МОЗ України 
№ 384 та № 816 на кафедрі внутрішньої медицини № 2, роз-
ташованої на базі Центру реконструктивної та відновної ме-
дицини (Університетська клініка) ОНМедУ. Середній вік па-
цієнтів – (72,3±4,5) року. Залежно від отриманої фармакоте-
рапії (ФТ) усі пацієнти були розподілені на 3 групи. В першій 
групі було призначено ЛР 1: лізиноприл, бісопролол, карді-
омагніл. Комбінація ЛР 2 – лізиноприл, бісопролол, індапа-
мід, кардіомагніл – була застосована у другій групі. Третя 
група отримувала ЛР 3: лізиноприл, бісопролол, індапамід, 
кардикет ретард, кардіомагніл. Кількість пацієнтів у кожній 
групі складала 30 чоловік. Лазерна кореляційна спектроско-
пія (ЛКС) була спеціальним методом обстеження пацієнтів. 
Забір крові здійснювався до початку призначення фармако-
терапії (ФТ) та на 7-й день її проведення за методикою, роз-
робленою Ю.І. Бажорою та Л.О. Носкіним. У кожного хворо-
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го розраховувались такі показники: індекс маси тіла (ІМТ, 
кг/ м2); вегетативний індекс Кердо (ВІК) та швидкість клу-
бочкової фільтрації (ШКФ) за формулою MDRD. Отримані 
дані оброблялись за допомогою методів медичної статис-
тики (Statistica 10.0).

Результати. Усі три ЛР викликали досягнення цільово-
го рівня АТ у пацієнтів трьох груп. У пацієнтів 1-ї та 3-ї гру-
пи на тлі лікування спостерігалось зростання рівня креати-
ніну крові на 22,5 та 31 мкмоль/л ((104,5±13,2) vs (82,0±9,6) 
мкмоль/л та (110,0±11,9) vs (79,0±8,8) мкмоль/л) та зни-
ження ШКФ на 25,4 та 18,5 мл/хв/1,73 м2 ((63,2±6,7) vs 
(88,6±9,5) мл/хв/1,73 м2 та (54,1±7,1) vs (72,6±9,6) 
мл/хв/1,73 м2). Згідно з даними ЛКС, ЛР 1 вплинув на підви-
щення часток IV дискретно-динамічної зони (ДДЗ) на 26,5 % 
(38,5 vs 12,0 %). Частки IV ДДЗ визначаються при превалю-
ванні алергоподібних зміщень. Дане підвищення асоціюва-
лось з підвищенням рівня креатиніну (r=0,78) та зниженням 
показника ШКФ (r=0,66). ЛР 2 викликав зростання часток IV 
ДДЗ на 20 % (32 vs 12 %) та зниження часток ІІ ДДЗ на 17 % 
(14,5 vs 31,5 %). Таким чином, зростання анаболічних реак-
цій (алегро-спрямованих зсувів) супроводжувалось одно-
часним зниженням катаболічних зміщень. Під впливом ЛР 3 
відзначалося підвищення часток ІІІ ДДЗ на 14 % (27 vs 14 %). 
Частки ІІІ ДДЗ визначаються при наявності інтоксикаційно 
подібних реакцій. Даний результат також асоціювався з під-
вищенням рівня креатиніну (r=0,81) та зниженням показни-
ка ШКФ (r=0,69). 

Висновки. Таким чином, ЛР 2 є найбільш безпечним та 
ефективним згідно клінічним, лабораторним показникам та 
даним субфракційного розподілу сироватки крові. Це єди-
ний режим, котрий не викликав зростання рівня креатиніну 
та зниження ШФК. Два інші ЛР – 1 та 3, викликають виникнен-
ня функціональної ниркової недостатності. Параметри ЛКС-
метрії мають високу чутливість у відображенні гомеостатич-
них зсувів, асоційованих з впливом ФТ, дозволяють визнача-
ти побічні ефекти лікування та асоціюються з даними стан-
дартних лабораторних досліджень. Отже, метод може бути 
корисним при моніторингу безпеки застосованої фармако-
терапії.

Взаємозв’язок ураження сонних артерій 
і показників ДМАТ у хворих 

на гіпертонічну хворобу та при поєднанні 
гіпертонічної хвороби з цукровим 

діабетом 2-го типу

О.А. Яринкіна, М.Г. Ілляш, О.Є. Базика, 

Н.В. Довганич, О.С. Старшова, Н.В. Тхор, С.І. Деяк

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Мета – вивчити зв’язок ураження сонних артерій з показ-
никами добового моніторування артеріального тиску (ДМАТ) 
у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) II стадії та на ГХ і цукро-
вий діабет 2-го типу (ЦД).

Матеріал і методи. Дуплексне сканування загальних та 
внутрішніх сонних артерій (ЗСА та ВСА), ДМАТ. 

Результати. Обстежено 88 хворих. 1 групу склали 26 
хворих з ГХ, 2 групу – 62 хворих з ГХ та ЦД. Потовщення комп-

лексу інтима-медіа (КІМ) (> 0,9 мм) виявлено у 84,6 % хво-
рих 1 групи, стенозуюче ураження судин (стеноз > 20 %) – 
у 34,6 % хворих, гемодинамічно значиму звитість судин – у 
73,1 %. У хворих 2 групи 79,0 % мали потовщення КІМ; 45,2 % 
стенозуюче ураження судин (Р <0,01 порівняно з 1-ю групою) 
і 75,8 % гемодинамічно значущу звивистість судин. Хворі 2-ї 
групи мали достовірно більший діаметр (Д) сонних артерій 
та не відрізнялися за товщиною КІМ, порівняно з хворими 1 
групи. Так, ДЗСА в 2 групі становив (8,0±0,6) мм, у 1-ї групі 
(7,57±0,5) мм (Р<0,02), ДВСА становив відповідно (5,8±0,9) 
та (5,35±0,9) мм (Р<0,01). При порівнянні показників ДМАТ 
виявилось, що систолічний і пульсовий АТ (САТ і ПАТ) суттє-
во не відрізнялись між групами, не залежно від наявності ЦД. 
Лише рівень добового та нічного діастолічного АТ (ДАТ) був 
достовірно вище в 1-й групі хворих ((83,1±5,23) та (76,7±0,6) 
мм рт. ст., Р <0,01; (84,8±0,9) та (77,9±0,6) мм рт. ст.; Р<0,04 
відповідно). З іншого боку, хворі 2-ї групи характеризувалась 
більш низьким рівнем добового індексу (ДІ) порівняно з хво-
рими 1-ї групи, як САТ (Р<0,001), так і ДАТ (Р<0,007). Серед 
пацієнтів 2-ї групи тільки 28,2 % були dipper, 71,8 % – non-
dipper і 25,6 % – night-peaker. Серед пацієнтів 1-ї групи 43,3 % 
були dipper, 46,4 % – non-dipper (Р<0,01) порівняно з 2 гру-
пою), і 10,1 % night-peaker (Р<0,01). В 2-й групі були встанов-
лені кореляційні зв’язки між товщиною КІМ та ДІ САТ (0,52, 
Р<0,01), ДІ ДАТ (0,45, Р<0,005), варіабельністю добового САТ 
(0,36, Р<0,05). В 1-й групі ДВСА корелював з середньо добо-
вим ПАТ (0,55, Р<0,001), денним ПАТ (0,84, Р<0,01), та нічним 
ПАТ (0,61, Р<0,02). 

Висновки. Як у хворих на ГХ, так і у хворих на ГХ в по-
єднанні з ЦД спостерігають ремоделювання брахіо-
це   фаль    них артерій, яке полягає у збільшенні ДЗСА, ДВСА та 
потовщенні КІМ. Наявність ЦД приводить до достовірно біль-
шого розширення брахіоцефальних артерій (Р<0,01) та спри-
яє достовірно частішому розвитку стенозуючого атероскле-
ротичного ураження (Р<0,01). Хворі з ЦД характеризуються 
достовірно більшим порушенням циркадних ритмів АТ: се-
ред них частіше зустрічається профіль non-dipper (Р<0,01) 
та night-peaker (Р<0,01). У хворих з ЦД спостерігається пря-
мой достовірний кореляційний зв’язок товщини КІМ зі ступе-
нем зниження АТ в нічні години та з варіабельністю добового 
САТ. На противагу у хворих без ЦД достовірний прямий коре-
ляційний зв’язок спостерігається між діаметром ВСА та ПАТ. 
Такі кореляційні зв’язки ймовірно відображають більш вира-
жену жорсткість судин на фоні їх структурних змін, особливо 
у хворих при поєднанні ГХ з ЦД.

Level of TNF-α, sTNF-RI and 
8-isoprostane in the combined therapy 
of fosinopril and hydrochlorothiazide 
at overweight hypertensive patients

T.V. Ashcheulova, O.N. Kovalyova, N.N. Gerasimchuk 

Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

One of the manifestations of the pathogenesis of such com-
bined pathology as hypertension (AH) and obesity is the devel-
opment of endothelial dysfunction (ED). Recent studies suggest 
a possible role of immune-inflammation activation mediated by 
pro-inflammatory cytokines, and oxidative stress (OS) in the de-
velopment of ED.
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The aim – assessment of the level of TNF-α, sTNF-RI and 
8-isoprostane, as the main marker of OS, at overweight patients 
with arterial hypertension in combined fosinopril 20 mg and hy-
drochlorothiazide 12.5 mg (fozid-20).

Material and methods. The content of serum 8-iso-PgF2α  
(8-isoprostane), TNF-α and its soluble receptor type I (sTNF-RI) 
determined by ELISA. The obtained data were expressed in pg/
mL, ug/ml and ng/ml respectively. 54 overweight hypertensive 
patients, (2 – stage, 2–3 degree of AH, age – 54.7+0.58 years), 
without preliminarily antihypertensive therapy were examined. 

The TNF-α level was decreased to 48.11 (40.60±5.8 com-
pared with base line before treatment 78.24±13.67, p=0.001) 
which is 51,89 %. Middle level sTNF-RI noted a reverse trend, 
ie increase its average 0,53 ng/ml (25,24 %) after the treatment 
(2.63±0.53 compared with before treatment 2.10±0.16). The de-
crease in TNF-α/sTNF-RI 72.9 % (17.11 VS 63.16) indicates a 
change of ligand / receptor ratio on, ie the reduction of TNF-α on 
the background of sTNF-RI shows a significant decrease in the 
level of immuno activation after 10 weeks of treatment by і APF 
(fosinopril) + D (hydrochlorothiazide).

With regard sTNF-RI noted the opposite trend, ie increase 
its average level of 0.13 ng /ml (5,77 %) following treatment 
(2.38±0.19 as compared to the level before treatment 2.25±0.21, 
p=0.556 paired t-test according Student). The decrease TNF-α 
/sTNF-RI at 50.94 % (17.06 against 34.77) indicates a change 
in the ratio of ligand/receptor, ie the reduction of TNF-alpha in 
the background rFNO-α RI growth reflects a significant decline in 
the level of activation of autoimmune under the influence of the 
10-week treatment іAPF + D. 

Decreased content of serum 8-isoprostane on 44.75 % 
(10.16±7.61 compared to baseline 20.20±11.97) and respec-
tively 1.99 times becomes lower.

Conclusions. Fosinopril treatment in combination with hy-
drochlorothiazide is accompanied by a decrease in intensity of 
oxidative stress, which manifests a decrease in the level of 8-iso-
prostane and evidence of antiimmuno-inflammatory and antia-
poptotich effects during therapy.

How important is time from first diagnosis 
of AF for outcome after PVI 

with cryo-balloon second generation 
in regard to type of AF

Berkowitsch, E. Akkaya, H. Greiss, S. Zaltsberg, 

N. Deubner, A. Hain, C.W. Hamm, H.F. Pitschner, 

T. Neumann, M. Kuniss 

Kerckhoff Heart and Thorax Center, Bad Nauheim, Germany

Purpose – the time from first diagnosis of AF (HistoryAF) was 
described to be predictive for outcome after catheter ablation; 
however there isno detailed information on impact of AF history 
on outcome for different types of AF in patients ablated with cryo-
balloon 2nd generation (CBA). Aim of this study was to evaluate 
impact in of AF history on outcome after PVI with CBA in regard to 
type of AF at admission.

Material and methods. A total of 295 pts with paroxysmal AF 
(PAF) (male = 174, age (median (IQR) 60 (53–68) y, HistoryAF 4.3 
(1.3–7.3) y, CHA2DS2-VASc-Score > 1 – 118, LA area 18.8 (16.7–
22.2) cm2) and 169 pts with persistent AF (persAF) (male 107, age 
(62 (54–68) y, HistoryAF (3.1 (0.5–6.0) y, CHA2DS2-VASc-Score 

> 1 – 91, LA area 21.6 (18.7–24.8) cm2) undergone the PVI with 
CBA in our Institution were enrolled. The AF was considered as 
persistent according to HRS/AHA/ESC guidelines. In all patients 
independently of AF type CBA ablation was performed after a sin-
gle trans-septal access and PV angiography. Mapping of PV sig-
nals before, during and after each cryo application was performed 
with Achieve catheter (Medtronic Inc.). PVI with CB was defined as 
complete elimination of all fragmented signals at PV antrum with 
verification of entrance- and exit-block in each vein.

Results. Within follow up of 15 (6–24) month for both groups 
recurrences were observed in 37/295 (12.5 %) patients with PAF 
and in 39/169 (23 %) patients with PersAF (p=.003). The left atri-
al area was revealed to be predictive for outcome in patients 
with PAF (AUC=.623; 95 % CI (.522–.723); p=.03) and in PersAF 
(AUC=.637 (.547–.727); p=.01). However the HistoryAF did not 
show any impact on outcome (AUC .476 (.362–.590); p=.634) in 
patients with PAF but was very strong associated with outcome in 
PersAF (AUC=.716 (.624–.808); p=.0001). Optimal cut-off point 
was defined at 3 years (sensitivity=specifity=70 %), the success 
rate was 90/103 (87 %) in pts with history of AF3 y vs. 26/66 
(60.6 %) in pts with HistoryAF > 3 y (p=.0001).

Conclusion. Cryo-ablation with CBA showed high efficacy in 
patients with persistent AF if performed within 3 years after first 
diagnosis. In patients with PAF history AF did not show any im-
pact in our cohort.

Influence of azilsartan medoxomil 
on central aortic blood pressure and 

ambulatory blood pressure in patients with 
mild to moderate essential hypertension 

A.S. Dobrokhod

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

This study was planned to assess influence of azilsartan 
medoxomil (AZL) on central aortic blood pressure (CAP) and 
24-hours blood pressure (BP) in patients with mild to moderate 
hypertension.

Material and methods. Twenty-nine patients (75 % men, 
all white, mean age – 43 years) with mild to moderate essential 
hypertension, never treated before, were enrolled. Dose of 
AZL was gradually increased until maximum 80 mg once-daily. 
Follow-up of the study amounted to 6 months. CAP measurement 
(SphygmoCor CVMS, Atcor, Australia) and 24-hours blood 
pressure monitoring (ABPM, Meditech, Hungary) were measured 
before treatment and on the last visit.

Results. Mean value (mean±SEM) of baseline 24-hours 
systolic BP (SBP) was 144±1.8 mm Hg and 24-hours diastolic BP 
(DBP) – 85±1.6 mm Hg, while mean value of CAP was 139±2.9 
mm Hg. At the end of the study mean value of 24-hours SBP was 
128±1.9 mm Hg, 24-hours DBP – 77±2.1 mm Hg and CAP was 
121±3,0 mm Hg. So decrease from baseline to final CAP, 24-hours 
SBP and 24-hours DBP were -18, -16 and -8 mm Hg respectively. 
An outcome of the study shows a significant reduction in both 
24-hours SBP and DBP (p<0.0001) and CAP changes (p<0.005). 

Conclusion. Once-daily AZL effectively lowers CAP in adults 
with mild to moderate essential hypertension and has shown 
good antihypertensive efficacy according to 24-hours blood 
pressure monitoring as well.
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Changes of endothelial function under 
the influence of antihypertensive therapy 

in patients with hypertension

V.A. Kapustnik, I.F. Kostyuk, B.A. Shelest, 

N.P. Steblina

Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

Arterial hypertension (AH) is one of the leading risk factor that 
is responsible for more than 73 % of all cardiovascular deaths. 
The risk factors determine its influence on structure and function 
damage of arterial blood vessels. Due to this reason, the value of 
assessment of vessels condition has increased in recent years in 
the study of hypertension. To be exact, endothelial dysfunction 
is investigated predominantly, and the main role in endothelial 
function is played by nitric oxide. It is known that antihypertensive 
agents can affect the level of nitric oxide (NO) metabolites.

The aim of our study is to compare the impact of 
antihypertensive drugs on humoral factors of endothelial function 
in patients with hypertension.

Materials and methods. The study included 46 patients 
with AH I–II stages at the age of 39–59 years without overt clinical 
signs of coronary heart disease. The levels of metabolites of NO 
(nitrosothiols), which are indirectly characteristics of endothelial 
function, were studied by ELISA before and 2 weeks after 
antihypertensive treatment

Results. Under the influence of lisinopril systolic blood 
pressure (SBP) decreased from 163.2±15.8 to 138.7±17.3 
mm Hg by 15.1 % and diastolic blood pressure (DBP) – 
from 96.5±10.3 to 88.6±9.7 mm Hg by 8.2 %. The level of 
NO metabolites unreliable increased – from 0.122±0.043 to 
0.149±0.067 pg/ml up by 18.2 %. Metoprolol led to decreasing in 
SBP (from 152,7 ± 19,4 to 134,6 ± 15,8 mm Hg) by 11.9 %, DBP 
– from 93.6±6.3 to 84.2±7.1 mm Hg, by 11.1 %. The metabolites 
of NO increased unreliable from 0.142±0.059 to 0.162±0.061 pg/
mL up by 12.4 %. Use of irbesartan led to a reduction in SBP from 
166.3±16.1 to 144.2±15.4 mm Hg by 13.3 % and DBP – from 
98.2±6.1 to 88.3±6.8 mm Hg by 11.1 %. At the same time the 
level of nitric oxide metabolites unreliable increased by 11.8 % 
from 0,173±0,032 to 0,196±0,055 pg/mL.

Endothelial function significantly disturbed in hypertension 
patients. It should be noted that the effect of angiotensin-
converting enzyme (ACE) on endothelial function was studied 
(the levels of angiotensin II, bradykinin and nitrite/nitrate) in the 
EUROPA study, PERTINENT substudy. Indicators were analyzed 
before treatment by perindopril and one year after it. It was shown 
that perindopril significantly reduced not only angiotensin II level, 
but also significantly increased nitric oxide metabolites on 17 %. 

In our study, during short term treatment by lisinopril and 
irbesartan, and metoprolol, all led to decreasing in blood pressure 
and unreliable increasing of NO metabolites.

Conclusions. Short-term treatment by antihypertensive 
drugs results in the positive effects on blood pressure and 
improves the endothelial function (unreliable data of nitric oxide 
metabolites) in patients with hypertension I–II stages. And it was 
estimated, that results for all medicines were equitable.

Obesity – the main problem responsible 
for hypertansion 

O. Sarbu, S. Gavriliuc, V. Istrati, 

G. Calin, N. Onica

State Medical and Pharmaceutical University 
«Nicolae Testemitanu», Chisinau, Republic of Moldova

Obesity it is a global epidemic problem, during the last 
years. The number patients, which suffer from it – has grown 
very fast, as well in our country. It is the most significant cause 
of damage to the health. It became a public health issue due to 
the prevalence, costs and its effects. All attention and efforts 
are geared to understand and correct environmental factors 
responsible for the increasing prevalence of obesity in the 
population.

Material and мethods. 100 patients were enrolled. The 
patients was estimated by calculating the BMIs and were divided 
in 5 groups: I group – 20 patients with overweight, II group – 
20 patients with I degree of obesity, III group – 20 patients with 
II degree of obesity, IV group – 20 patients with III degree of 
obesity, V – group 20 normal weight persons. Analysis of the 
lipid profile consisted of the determination of total cholesterol, 
HDL, triglycerides, LDL and VLDL. BP levels and glycemia were 
evaluated.

Results. The statistical analysis shows a high rise of glycemia 
(p<0.001) along with the increasing degree of obesity and 
abdominal circumference values. The positive interrelationship 
of BMIs, circumference values with values of systolic blood 
pressure, diastolic blood pressure and glycemia, although low, 
but reliable, attests an existing risk for developing hypertension 
and diabetes in obese patients, which is dependent on the gravity 
and type of obesity. Comparative research of lipid metabolism 
parameters in obese individuals attest a considerable increase of 
TGI, VLDL and decrease of HDL in patients with II and III level of 
obesity (p=0.05; p=0.002) compared to overweight patients. The 
cholesterol and of LDL values show a statistically reliable increase 
in groups of obese patients compared to control group (p<0.0001) 
but no indicative changes have been registered while performing 
a comparative research of both groups. It was discovered a 
highly significant correlation between circumference values and 
concentration of TGI, as well as a negative correlation with HDL 
concentration.

Conclusion. Obesity is the main trigger factor, which will 
lead to increase hypertension risc. The positive correlation 
of BMIs, abdominal circumference values with the values 
of systolic and diastolic blood pressure, glycemia, TGI and 
negative correlation with HDL, although low, but reliable, can 
cause development of hypertension, diabetes and dyslipidemia 
in obese patients. 
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Exposure of electromagnetic radiation 
at microwave frequencies 

of the mitochondria of cells and nitric 
  oxide levels in men with hypertension

M.N. Seliuk 1, V.S. Potaskalova 2, A.P. Burlaka 3, 

N.V. Khaitovych 2, N.N. Kozachok 1, O.V. Seliuk 1 
1 Ukrainian military medical academy, Kyiv, Ukraine 

2 National O.O. Bohomolets Medical University, Kyiv, Ukraine  
3 R.E. Kavetsky Institute of Experimental Pathology, Oncology and 

Radiobiology of NAS Ukraine, Kyiv, Ukraine

It is known that NO, produced by nitric oxide synthase plate-
lets, inhibits platelet aggregation and exhibits antithromboge  -
nic effect in the vascular endothelium. Electromagnetic radiation 
at microwave frequencies (EMR UHF) increase the rate of gen-
erating of superoxide radicals. It is also known contingency ef-
fects of superoxide radical and NO in the implementation of oxi-
dative stress. The aim of the study was to determine the level of 
NO production of platelets in patients with AH under the influence 
of EMR UHF.

Material and methods. The study included 106 men who 
were divided into 3 groups: Group 1 included 40 patients with hy-
pertension at a mean age 32.5±6.1 years old, who worked under 
the influence of EMR UHF; Group 2 – 40 patients with AH without 
prolonged exposure EMR UHF; Group 3 – 26 apparently healthy 
men without the influence of EMR UHF (control group). EMR UHF 
as dose for test group 1 averaged to 17151.7±7102.4 kW. 

The level of NO production was measured by platelet electron 
paramagnetic spectroscopy, the degree of oxidative damage to 
mitochondria was measured in terms of urinary excretion of 8-hy-
droxy-2-deoksiguanozina (8-OhdG). 

Results. On the average in patients of Group 1 the level of 
NO in platelets was 2.22±1.79 cu whereas in patients of Group 2 
– 0.54±0.02 cu (P<0.05), and men of the control group 0.95±0.16 
cu. The level of urinary excretion of 8-OhdG in patients of the first 
group was also significantly higher than the average value of the 
group II patients and control group 3 (respectively 14.22±8.68 
mmol/kg/day compared to 7.12±5.08 mmol/kg/day, P<0.05 and 
0.63±0.15 mmol/kg/day, P<0.05. 

In patients of the first group was found the highest direct cor-
relation between the level of the daily urinary excretion of 8-OhdG 
and the level of nitric oxide in platelets (r=0.39; P<0.05). 

Conclusions. In patients with hypertension under the effect 
of EMR UHF the level of nitric oxide in platelets dramatically in-
creased and correlated with urinary markers of oxidative DNA 
damage, indicating that the contingency of oxidative and nitrosyl 
stress in the genesis of the disease.

The level of on NADPH-oxidase 
of neutrophils of the patients suffering AH 

in conditions of exposure to   electro-
magnetic radiation of the microwave range

M.N. Seliuk1, V.S. Potaskalova2, A.P. Burlaka3, 

N.V. Khaitovych2, N.N. Kozachok1, O.V. Seliuk1 
1 Ukrainian military medical academy, Kyiv, Ukraine 

2 National O.O. Bohomolets Medical University, Kyiv, Ukraine 
3 R.E. Kavetsky Institute of Experimental Pathology, Oncology and 

Radiobiology of NAS Ukraine, Kyiv, Ukraine

The main sources of Super Oxide Radicals (ROS) in living or-
ganism cells are electron-transporting mitochondria chains and 
N ox of neutrophils. ROS formed in the cells lead to the oxida-
tive damage of the proteins, lipids and DNA. Oxidative damage 
of DNA plays an important part in pathogenesis of the majority of 
pathological processes. The influence of UHF EMR may increase 
formation of ROS and cause internal disorder, including cardio-
vascular system. 

The aim of the investigation was to determine the influence 
of Electromagnetic Radiation Ultra High Frequency (UHF EMR) 
on neutrophilesNox of the patients suffering Arterial Hipertension 
(AH). 

Material and methods. The study included 42 men (mean 
age 37.1±6.0 years) with AH, who worked from 4 to 22 years 
(mean age 14.6±6.8 years) under the influence of UHF EMR 
(group 1). 12 patients were diagnosed with moderate risk AH, 
30 – moderately high risk AH. The dose of UHF EMR was with-
in the range of 4320–31065 kW (16288.7±7844.9 kW average). 
The control group consisted of male patients of respective age 
with AH, who were not exposed to prolonged UHF TMR (group 2, 
n=35). Among the patients of the second group moderate risk AH 
was found in 23, moderately high risk AH in 12. Body mass index 
in patients of group 1 was 28.5±4.7 kg/m2, patients of group 2 – 
29.8±3.9 kg/m2. 

During 5 days after admission, all patients underwent dai-
ly blood pressure monitoring using the ABMP-04 «Meditech»  
(Hungary). The level of oxidative stress was determined from the 
rate of ROS generation by means of spin catcher of 1-Hydroxy-
2,2,6,6-tetramethyl-4-oxipiperidine and by EPR method in spe-
cial quartz cells at temperature 20 С.

Among 40 patients (83 %) of the 1st group stage 2 AH was re-
vealed, whereas among the patients of the 2nd group – only 5 of 
surveyed (13 %) have shown such result. 

Daily average systolic blood pressure in the 1st group of pa-
tients was 144.3±12.8 mm Hg vs. 126.3±11.8 mm Hg among the 
patients of the control group (P<0.05), diastolic blood pressure 
83.2±5.9 mm Hg vs. 79.4±10.5 mm Hg (P<0.05) respectively. 

It was found that the 1st group patients has shown the rate of 
ROS generation by neutrophilic granulocytes higher than the 2nd 
group (1.92±0.55 nmol/103 cell×minute to 1.4±0.14 nmol/103 
cell×minute; Р˂0.05). And control values of this index constituted 
0.35±0.03 nmol/103 cell× minute. 
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We have found a direct correlation between the level of arte-
rial pressure and speed of generation of the super-oxide radical 
(r=0.52; Р˂0.05). 

The direct correlation between ROS formation rate and 
arterial pressure. 

The influence of UHF EMR on the organism causes increase 
of generation of super-oxide radicals Nox of blood neutrophils 
what may serve as a marker for deterioration of the AH prognosis.

A comparative analysis of large arteries 
stiffness in patients with idiopathic 

pulmonary arterial hypertension, with 
arterial hypertension and healthy people

Yu. Sirenko, I. Zhyvylo 

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

Objective. We compared properties of elastic (PWVe) 
and muscular (PWVm) arteries in patients with idiopathic 
pulmonary arterial hypertension (IPAH) with patients with arterial 
hypertension (AH) and control group of healthy people estimated 
by different devices.

Materials and methods. We included 57 patients: I group 
– 23 patients with IPAH, II group – 16 patients with AH, III control 
group – 18 healthy people. Following measurements were 
performed: measurement of carotid-ancle vascular index (CAVI) 
(VaSera 1500N, Fukuda Denshi, Japan), noninvasive central SBP 
(cSBP) measurement of PWVe and PWVm (Sphygmocor, AtCor, 
Australia). We used T-test for independent samples.

Results. All groups were similar by age (40.7±2.3; 41.4±3.2; 
39.1±2.2 years respectively, NS). IPAH group differed significant-
ly from AH group by lower level of SBP/DBP (109.5±2.4/74.1±1.5 
mm Hg vs 144.1±4.7/89±2.8 mm Hg, р<0.0001). Subsequently 
cSBP was also slightly lower in this group (95.9±1.6 mm Hg vs 
131.3±5.1 mm Hg, р<0.0001). I and III groups were similar by 
levels of PWVm (7.8±0.4 m/s vs 7.9±0.3 m/s, respectively, NS), 
but I and II groups differed by levels of PWVm (7.8±0.4 vs 9±0.4, 
respectively, p<0.05). CAVI was similar by I and II group (right 
7.4±0.2 m/s vs 7.5±0.3 m/s and left 7.6±0.3 m/s vs 7.5±0.3 m/s, 
respectively, NS). CAVI was higher in IPAH group than in the con-
trol group (right 7.4±0.2 m/s vs 6.0±0.1 m/s, p<0.0001 and left 
7.6±0.3 m/s vs 6.1±0.1 m/s, p<0.0001, respectively). 

Conclusions. The evaluation of CAVI, which does not depend 
on the level of SBP, allows to identify the elastic properties 
impairment of arteries in systemic circulation in patients with 
IPAH, because use for these purposes applanation tonometry 
devices can not detect those artery properties abnormality. The 
stiffness of arteries in systemic circulation is similar in patients 
with IPAH and with AH.

Additional factors related to left ventricle 
diastolic function impairment in patients 

with mild to moderate arterial hypertension 

O.O. Torbas

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

Background. It was found that E/E’ ratio is more sensitive 
than E/A in the diastolic function (DF) evaluation. At the same 
time it can be correlated with a number of other factors that may 
play a special role in the formation of diastolic dysfunction (DD). 
Our goal was to identify and evaluate such predictors. 

Material and methods. We included 154 patients with 
moderate arterial hypertension (AH) (mean SBP 151.1±2.03; 
mean DBP 93.12±1.87), 52.5 % women and 47.5 % men. All 
patients underwent echocardiography with the definition of left 
(LAI) and right atrial (RAI) indexes, left ventricular myocardium 
mass index (LVMMI), mitral valve (MVG) and aortic valve (AVG) 
gradients, diastolic dysfunction with E/A and E/E’, deceleration 
time (Dt) evaluation, the amplitude of the septal part of mitral 
annulus motion (Sm). Also we measured office SBP, DBP, height, 
weight, BMI, body surface area. According to the results of E/E’ 
ratio patients were divided into two groups – more than 10 (n=79) 
and less than 10 (n=75). 

Results. Groups did not differ significantly according to 
theirs height (167.1±0.9 vs 169.6±1.2 in E/E` > 10 vs E/E` < 10 
respectively), BMI (30.8±1.8 vs 29.6±2.3 respectively), body 
surface area (2.03±0.03 vs 2.02±0.04 respectively) parameters 
and levels of office SBP (151.5±3.8 vs 150.3±1.9 respectively) 
and DBP (92.4±1.9 vs 91.2±2.2 respectively). In group of patients 
with E/E’ > 10 LAI and RAI were significantly higher (30.2±1.4 vs 
26.4±1.2, p=0.042), LVMI in these patients was also significantly 
higher (111.8±4.1 vs 97.9±3.0; p=0.07). There was also found 
significantly higher MVG (6.7±0.4 vs 4.7±0.2; p<0.001) and AVG 
(16.2±1.9 vs 11.5±1.2; p=0.03). At the same time the amplitude 
of mitral annulus motion in these patients was significantly lower 
(8.9±0.3 vs 10.7±0.4; p=0.001). Dt was significantly higher in E/E` 
> 10 group (274.3±11.2 vs 232.2±11.5; p=0.011). No significant 
difference in E/A and EF was found. In the main group LAI and RAI 
correlated significantly with E/E’ (r=0.24, p=0.009 and r=0.193, 
p=0.041), moreover, this correlation with LAI remained significant 
even after correction for LVMMI (β=0.2; p=0.036). A correlation 
was also observed for E/E’ with MVG (r=0.38; p=0.001) and AVG 
(r=0.30; p<0.001), correlation with MVG was also significant even 
after amendment for LAI and EF (β=0.35; p<0.001). 

Conclusions. Of course, left ventricular hypertrophy affects 
the DD formation. However, atrial remodelling has its own 
independent effect on the DD in patients with AH. Moreover, 
MVG and AVG were correlated significantly with DF indicators, 
regardless of EF or left atrium condition.
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Одним із усталених кардіологічних міфів до 
останнього часу було уявлення про те, що ризик 
розвитку серцево-судинних захворювань (ССЗ) 
та їх ускладнень вищий у чоловіків, ніж у жінок, 
однак ця думка поступово змінюється. Згідно з 
рекомендаціями з профілактики ССЗ Європей -
сь ко го товариства кардіологів в 2012 р. смерт-
ність від ССЗ у Європі становила 42 % серед 
жінок, тоді як у чоловічій популяції – 38 % [1]. В 
Україні, відповідно до статистичних даних МОЗ, у 
2012 р. також спостерігалося переважання рівня 
смертності від ССЗ у жінок – 57,2 % проти 42,8 % 
у чоловіків, до того ж в 2014 р. цей показник 
збільшився до 75,4 % у жінок проти 59,0 % у 
чоловіків [2]. Ці показники, можливо, дещо зави-
щені, враховуючи низьку поширеність постмор-
тальної верифікації діагнозу в Україні, однак 
соціально-економічний тягар проблем, по   в’я -
заних із поширенням ССЗ у жіночій популяції, 
зростає, і ця тенденція буде лише посилюватися 
у зв’язку з поступовим збільшенням чисельності 
жінок старшого віку. 

Існують особливості епідеміології, симпто-
матики, динаміки розвитку та прогнозу ССЗ у 
жінок порівняно з чоловіками і ці відмінності 
досить суттєві. Насамперед слід враховувати, 
що такі фактори, як артеріальна гіпертензія (АГ), 
високий рівень тригліцеридів і цукровий діабет 
(ЦД) мають більш виражений вплив на серцево-
судинний ризик у жіночій популяції, порівняно з 
чоловічою [3]. Крім того, перебіг ішемічної хво-
роби серця (ІХС) у жінок характеризується менш 
вираженим больовим синдромом, поряд із більш 
несприятливим прогнозом гострого коронарно-
го синдрому [4]. Це зумовлено відтермінованою, 
приблизно на 10 років, маніфестацією ССЗ у 
жінок порівняно з чоловіками [5]. До настання 

менопаузи жіночий організм має ефективний 
захист від зовнішніх викликів завдяки естроге-
нам, які сприятливо впливають на метаболізм 
ліпідів, глюкози, судинний тонус, процеси коагу-
ляції та фібринолізу і гальмують розвиток та про-
гресування атеросклерозу [6]. Дефіцит статевих 
гормонів у постменопаузі у жінок – пусковий 
фактор, насамперед, у всьому ланцюзі проате-
рогенних змін ліпідного спектра крові завдяки 
геномним та негеномним ефектам гіпоестроге-
нії, який призводить до підвищення рівня загаль-
ного холестерину (ХС), ХС ліпопротеїнів низької 
щільності (ЛПНЩ), зменшення рівня антиатеро-
генних ХС ліпопротеїнів високої щільності 
(ЛПВЩ). Проте супутні хронічні захворювання, 
що вже розвинулися до того часу, можуть маску-
вати клінічну картину іншою коморбідною симп-
томатикою й ускладнювати діагностику ССЗ. Це 
призводить до того, що жінок рідше направля-
ють на консультацію до кардіолога, пізніше при-
значають адекватне медикаментозне лікування, 
а своєчасність та повнота надання інвазивного 
та хірургічного лікування у них значно поступа-
ється порівняно з чоловічою когортою. Як наслі-
док, рівень захворюваності і смертності від ССЗ 
у жінок у постменопаузальний період різко зрос-
тає та перевищує цей показник у чоловічій попу-
ляції [7]. 

Наслідком недооцінки та помилкового тлу-
мачення больового синдрому у жінок є так зва-
ний Єнтл синдром (Yentl syndrome), тобто «недо-
статнє використання діагностичних і терапев-
тичних процедур та знижена настороженість 
лікарів в оцінці ризику коронарних подій у жінок 
порівняно з пацієнтами чоловічої статі» [8]. 
Ситуація ускладнюється також тим, що нерідко 
результати тестів з фізичним навантаженням у 

© О.І. Мітченко, Г.Я. Ілюшина, 2016

Рання менопауза як специфічний фактор 
серцево-судинного ризику в жінок

О.І. Мітченко, Г.Я. Ілюшина

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

КЛЮЧОВІ СЛОВА: серцево-судинних захворювань, фактори ризику, жінки, рання менопауза

Мітченко Олена Іванівна, д. мед. н., проф., зав. відділу 
03151, м. Київ, вул. Народного Ополчення, 5 



Матеріали XVII Національного конгресу кардіологів України 86

жінок бувають неінформативними, а при прове-
денні коронарографії виявляються інтактні коро-
нарні артерії або відсутність значущого стенозу, 
причому не враховується можливість ерозії та 
розриву атеросклеротичної бляшки, що росте не 
в порожнину коронарних судин, а в товщу судин-
ної стінки, як було підкреслено в останніх публі-
каціях Європейського товариства кардіологів [9] 
та Європейського товариства гендерної меди-
цини (http://www.gendermedicine.org). Сам тер-
мін набув розголосу після публікації в 1991 р. в 
журналі New England Journal of Medicine лікарем 
Бернадін Хейлі статті під назвою «The Yentl 
Syndrome», в якому вона наголосила на потребі 
переглянути погляди кардіологів на коронарну 
патологію як тільки «чоловічу проблему» і об  -
ґрунтувала необхідність рівноправного ставлен-
ня медиків до пацієнтів жіночої статі за аналогією 
з вимогою героїні Барбари Стрейзанд з одно-
йменного мюзиклу «Єнтл», в якому молода дів  -
чина з провінційного містечка відстоювала своє 
право на освіту нарівні з чоловіками [10, 11].

Слід визнати, що донедавна більшість бага-
тоцентрових контрольованих досліджень у карді-
ології проводилися переважно серед чоловіків з 
урахуванням їх відносно ранньої захворюваності і 
смертності. Дотепер усі рекомендації з профілак-
тики та лікування ССЗ розроблялися без ураху-
вання статевих відмінностей [12]. Саме тому 
вкрай очікуваною і важливою була поява в нових 
рекомендаціях Європейського товариства карді-
ологів з профілактики серцево-судинних захво-
рювань (2016) переліку специфічних факторів 
серцево-судинного ризику, характерних саме для 
осіб жіночої статі, до яких було віднесено ряд аку-
шерських ускладнень (пре-еклампсія, гестаційна 
гіпертензія, гестаційний діабет, передчасні поло-
ги), а також такі суто жіночі варіанти патології, як 
полікістоз яєчників і рання або передчасна 
( 40 років) менопауза [13]. 

В останні роки завдяки зусиллям Міжна -
родної асоціації з менопаузи саме менопаузаль-
ному стану як специфічному фактору ризику 
ССЗ у жінок стали приділяти більше уваги. Ще у 
1997 р. C. Spencer було введено специфічний 
термін «менопаузальний метаболічний синд-
ром» (ММС), який характеризується дисліпідемі-
єю, порушенням вуглеводного обміну, централь-
ним типом ожиріння, розвитком АГ, підвищеним 
вмістом сечової кислоти у крові, порушеннями в 
системі згортання крові, гіперактивацією сим -
пато  адреналової системи на тлі гіпоестрогенії в 

менопаузі [14]. Основою гіпотези про гендерні 
розбіжності в патогенезі МС у чоловіків і жінок 
слугував постулат про те, що у чоловіків провід-
ним предиктором МС є абдомінальне ожиріння 
незалежно від віку; у жінок, навпаки, основними 
пусковими моментами формування метаболіч-
ного синдрому (МС) можуть бути ЦД і менопау-
за. Висловлено думку про те, що менопауза – це 
природна модель інсулінорезистентного стану 
та ендотеліальної дисфункції. Крім того, на ММС 
слід акцентувати увагу ще тому, що понад 50 % 
пацієнтів з АГ складають жінки в період менопа-
узи [15] на тлі зростання порушень вуглеводного 
обміну, причому частота виявлення ЦД 2-го типу 
у жінок у 40–50 років становить 3–5 %, а у 
60 років – зростає до 10–20 %, тобто порушення 
вуглеводного обміну неухильно прогресують з 
віком. Найбільш уразливим періодом життя жін -
ки є перименопауза [16], тобто початковий пері-
од зниження функції яєчників протягом 5–
10 років до настання менопаузи та період 5–
10 років після остаточного припинення менархе, 
що супроводжується критичним зниженням 
рівня естрогенів. Відомо, що першопричиною 
ще одного з основних проявів ММС, яким є 
вісцеральне ожиріння, є збільшення рівня тес-
тостерону, що корелює із показниками окруж-
ності талії та кількістю абдомінального жиру за 
даними комп’ютерної томографії [17]. У жінок у 
постменопаузі знижуються рівні білка, який 
зв’язує статеві стероїди, що призводить до під-
вищення концентрації вільного тестостерону 
[123], гіперандрогенії, а також сприяє форму-
ванню абдомінального ожиріння. Таким чином, 
практично всі метаболічні порушення, що вини-
кають після менопаузи, взаємопов’язані і ще 
більше посилюють несприятливий вплив дефі-
циту статевих гормонів на серцево-судинну сис-
тему [18, 19]. 

 У наш час середня тривалість життя жінок у 
Європі перевищує 80 років, а вік настання мено-
паузи значно не змінюється (в середньому ста-
новить 51,3 року), то тривалість постменопаузи 
в європейських країнах становить приблизно 
30–40 % від загальної тривалості їх життя. Отже, 
хоча своєчасна менопауза і належить до фізіоло-
гічних явищ, вона також може бути передвісни-
ком багатьох потенційних проблем зі здоров’ям, 
які в подальшому впливатимуть не тільки на 
якість, а й на тривалість життя жінки. Пацієнткам 
же, у яких спонтанна або ятрогенна менопауза 
настає дочасно, тобто у віці до 40–45 років, при-
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таманний більш високий ризик розвитку не тіль-
ки ССЗ, а й остеопорозу, афективних розладів та 
деменції [20, 21]. 

Рання менопауза і хірургічна менопауза 
порівняно з фізіологічною менопаузою підвищу-
ють ризик розвитку ІХС відповідно в 3 і 7 разів 
згідно з дослідженням Multi-Ethnic Study 
Atherosclerosis [22]. Хірургічна менопауза вже 
сама по собі є незалежним чинником ризику 
ССЗ і сприяє більш швидкій маніфестації інших 
факторів ризику [23]. В останні роки значно 
почастішали захворювання серцево-судинної 
системи у жінок, які перенесли тотальну оваріек-
томію в репродуктивному стані, порівняно зі здо-
ровими жінками-однолітками. Це пояснюється 
насамперед реакцією тканин, що мають рецеп-
тори до жіночих гормонів, на виражену гіпое-
строгенію, яка стрімко розвинулася в умовах 
відсутності фізіологічної адаптації організму до 
нових умов. Особливо гострим це питання поста-
ло після публікації в 2015 р. L.E. Corona та співав-
торами даних про те, що майже кожна 5-та гісте-
ректомія або гістероваріоектомія у жінок репро-
дуктивного віку проводиться даремно, без 
достатніх об’єктивних показань до хірургічного 
втручання [24]. 

Формування хірургічної менопаузи характе-
ризується різким зниженням рівня статевих гор-
монів, які відіграють істотну роль у регуляції 
судинного тонусу, і може сприяти швидкому роз-
витку ССЗ. Слід враховувати, що ефекти естро-
генів багатопланові, а рецептори до них перебу-
вають як в коронарних судинах, так і безпосе-
редньо в міокарді. Виділяють два типи естроге-
нових рецепторів: α і β. Шляхи реалізації дії 
естрогенів також два: геномний і негеномний. 
Геномний шлях реалізується за допомогою 
ліганд-активованого фактора транскрипції в ядрі 
клітини і під впливом естрогену стимулюється 
експресія нуклеотидів. Цим шляхом реалізують-
ся довгострокові ефекти естрогенів, наприклад, 
їх позитивний вплив на ліпідний та вуглеводний 
обміни. Саме так під впливом естрогенів знижу-
ються рівні атерогенного ХС ліпопротеїнів низь-
кої та дуже низької щільності, а також зростають 
антиатерогенні фракції ЛПВЩ. Негеномні ефек-
ти естрогенів реалізуються у вигляді швидких 
реакцій, наприклад, за допомогою впливу на 
систему оксиду азоту, що зумовлює реакцію 
судин у вигляді вазодилатації. 

Ранні діагностичні маркери атеросклеротич-
ного ураження можна виявляти шляхом ультраз-

вукового дослідження сонних артерій відповідно 
до останніх Рекомендацій Європейського това-
риства кардіологів 2011 та 2012 рр., а також 
рекомендацій Асоціації кардіологів України 2011 
р. Це дозволяє виділити контингент пацієнтів з 
дуже високим ризиком за рахунок реєстрації не 
лише потовщення комплексу інтима–медіа (КІМ) 
сонних артерій, а насамперед безпосереднє 
виявлення атеросклеротичних бляшок у кароти-
дах. Відомо, що нормальною характеристикою 
товщини КІМ згідно з Рекомендаціями Євро -
пейського товариства гіпертензії (ESH, 2013) 
вважається показник до 0,9 мм, а значення 0,9–
1,3 мм оцінюється відповідно як потовщення 
КІМ. Проте слід зважати на зауваження щодо 
гендерних та вікових норм згідно з Реко -
мендаціями Американського товариства ехокар-
діографії (2008), причому за гендерну та вікову 
норму для жінок перименопаузального віку вва-
жали товщину КІМ < 0,77 мм у віці 45–55 років. 
Атеросклеротичну бляшку рекомендовано діа-
гностувати при товщині КІМ понад 1,3 мм або 
якщо товщина КІМ на 50 % перевищує товщину 
прилеглих ділянок [25]. 

На теперішній час існують лише поодинокі 
дослідження, які свідчать про можливий пози-
тивний вплив на стан серцево-судинної системи 
менопаузальної гормональної терапії (МГТ), яка 
призначається з метою поліпшення перебігу 
постхірургічного клімактеричного синдрому. 
Категоричні застереження проти застосування 
МГТ в лікуванні ССЗ у жінок у менопаузі, які 
сформувалися після результатів досліджень WHI 
та HERS, поступово розвіюються, змінюючись на 
виважений розгляд позитивного впливу МГТ в 
заходах первинної профілактики в межах «тера-
певтичного вікна», а саме призначення її у жінок 
в перименопаузі у віці до 60 років та не пізніше 
10 років після настання менопаузи. Останні під-
сумки цієї проблеми викладені у міждисциплі-
нарних документах – Глобальному Консенсусу 
щодо гормональної терапії в менопаузі (Global 
Consensus Statement on Menopausal Hormone 
Therapy, 2013) [26] та Практичній Настанові 
що    до ведення менопаузи (A Practitioner’s Toolkit 
for Managing the Menopause, 2014) [27], які є 
позицією Міжнародного товариства з менопаузи 
та погоджені зі світовими товариствами та асоці-
аціями. Проте конкретні розробки, що стосують-
ся кардіологічної оцінки перспектив застосуван-
ня МГТ в первинній профілактиці серцево-су -
динного ризику у пацієнток репродуктивного 
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віку після гістероваріоектомії, мають поодино-
кий та часом суперечливий характер, що стало 
підґрунтям проведеного нами дослідження, 
результати якого знайшли своє подальше відо-
браження у міждисциплінарному Національному 
консенсусі щодо ведення пацієнток у клімактерії, 
2016 [28]. 

На базі ДУ «Національний науковий центр 
“Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска“ 
НАМН України» проведено обстеження 112 жінок 
з гіпертонічною хворобою (ГХ) та ММС у віці 
(46,14±1,60) року. ГХ ІІ стадії 1–2-го ступеня на тлі 
постхірургічної (ПХМ) та ранньої фізіологічної 
менопаузи (РФМ) діагностували відповідно до 
рекомендацій Європейського товариства з гіпер-
тензії / Європейського товариства кардіологів 
(2013) та рекомендацій Асоціації кардіологів 
України (2011, 2014). Строк менопаузи в усіх гру-
пах – 2–5 років. Анамнез АГ збігався зі строком 
менопаузи. 

Пацієнти сформували 3 клінічні групи обсте-
ження. До 1-ї групи увійшло 37 хворих ГХ, МС 
((45,70±1,45) року) та ПХМ, сформованою після 
гістероваріоектомії в репродуктивному віці, яким 
не призначалась МГТ. До 2-ї групи увійшло 37 
хворих ГХ, МС ((44,90±1,82) року) та ПХМ, яким 
для усунення посткастраційних клімактеричних 
симптомів призначалась МГТ у вигляді фіксова-
ної низькодозової комбінації, що містить 1 мг 
естрадіолу та 5 мг дідрогестерону. До 3-ї групи 
склали 38 хворих ГХ, МС ((47,83±1,70) року) на 
тлі РФМ, МГТ їм не призначалась. 

Обстеження включало антропометричні до  -
слідження, вимірювання офісного артеріального 
тиску (АТ), добове моніторування АТ (ДМАТ), 
ехокардіографію (ЕХОКГ), велоергометрію для 
виключення ІХС, визначення товщини КІМ 
загальної сонної артерії з використанням уніфі-
кованої методики та порівняння з віковим і ста-
тевим процентилем з Європейського досліджен-
ня Сarotid Atherosclerosis Progression Study 
(CAPS) та Консенсусу Американського товари-
ства ехокардіографії (2011). До лабораторних 
методів дослідження, окрім рутинних загально-
клінічних аналізів, входило вивчення показників 
ліпідного та вуглеводного обмінів. Визначення 
інсулінорезистентності проводилось за допомо-
гою індексу НОМА. Після проведення комплексу 
обстеження всім хворим визначався серцево-
судинний ризик за європейськими шкалами: 
SCORE (стандартна шкала), SCOREHDL (з ураху-
ванням ХС ЛПВЩ), SСOREBMI (з урахуванням 

індексу маси тіла), SCORE з урахуванням уль-
тразвукового дослідження (УЗД) каротид, а 
також PROCAM, FRAMINGHAM, DRS, IRIS II.

Згідно з отриманими результатами, в жінок 
репродуктивного віку з ГХ та ММС на тлі ПХМ, які 
не приймали МГТ, проатерогенні порушення 
ліпідного обміну були найбільші, зокрема у них 
виявлено ізольовану гіперхолестеринемію 
(51,3 %), комбіновану дисліпідемію (29,7 %) та 
всі дисліпідемії (86,5 %) в цілому. Окрім макси-
мального виявлення гіпертригліцеридемії 
(8,1 %), за всіма ж останніми параметрами 2-га 
група жінок, що приймали МГТ, займала проміж-
не місце між 1-ю та 3-ю групами. Встановлено, 
що у жінок репродуктивного віку з ГХ та ММС на 
тлі ПХМ, які не приймали МГТ, зареєстровано 
достовірно більші значення КІМ сонних артерій 
серед обстежених (Р<0,01), а також найбільший 
відсоток виявлення (83,7 %) ранніх маркерів ате-
росклерозу у вигляді атеросклеротичних бляшок 
у каротидах. У пацієнток 2-ї групи, які приймали 
МГТ, атеросклеротичні бляшки реєструвалися 
достовірно рідше – лише у 2 випадках (5,4 %) і 
були критерієм заміни МГТ на негормональні 
адаптивні методи лікування. 

Встановлено, що в жінок репродуктивного 
віку з ГХ та МС на тлі ПХМ, які не приймали МГТ, 
зареєстровані достовірно більші порушення вуг-
леводного обміну: зростання рівнів глюкози 
натще (Р<0,01), інсулінорезистентності за індек-
сом НОМА та глікозильованого гемоглобіну порів-
няно з аналогічними хворими на МГТ або з РФМ. 

Виявлено, що для оптимальної оцінки сер-
цево-судинного ризику у жінок репродуктивного 
віку з ГХ та МС на тлі ПХМ та РФМ поряд із стан-
дартною шкалою SCORE доцільно використову-
вати шкалу з урахуванням атеросклеротичних 
бляшок за даними УЗД сонних судин; враховую-
чи глибину порушень вуглеводного обміну на тлі 
менопаузи, слід вираховувати також ризик 
виникнення ЦД 2-го типу і його судинних усклад-
нень за шкалами DRS та IRIS-II. 

Отримані результати дозволили рекоменду-
вати всім пацієнткам з ГХ, ММС на тлі РФМ та 
ПХМ, які приймають МГТ для усунення постка-
страційних клімактеричних розладів, обов’язко -
во щорічно поряд з гінекологічним та онкологіч-
ним оглядами проходити обстеження у кардіоло-
га з реєстрацією УЗД сонних артерій. Виявлення 
атеросклеротичних бляшок за результатами УЗД 
каротид має бути критерієм заміни МГТ на 
негормональні адаптивні методи лікування.
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Усі отримані доробки стали підґрунтям для 
викладення детального алгоритму обстеження у 
кардіолога перед призначенням МГТ, що стосу-
ється всіх жінок, які входять у межі «терапевтич-
ного вікна можливостей», а особливо жінок з 
ранньою менопаузою. Цей алгоритм увійшов до 
міждисциплінарного Національного консенсусу 
щодо ведення пацієнток у клімактерії (2016) 
(рисунок).

Таким чином, згідно з висновками міжнарод-
них медичних досліджень та результатами віт -
чизняних спеціалістів суміжних спеціальностей, 
проблема гендерного підходу до вирішення 
актуальних питань діагностики, лікування та про-
філактики ССЗ у пацієнток жіночої статі перехід-
ного віку, а особливо у хворих з ранньою менопа-
узою, постає з особливою актуальністю. На 
теперішній час приділяється велика увагу впливу 
як ендогенних, так і екзогенних статевих гормо-
нів у вигляді МГТ на стан жіночого здоров’я, сер-
цево-судинної системи, ефективність терапії. 
Розуміння особливостей жіночого організму 
дозволить підбирати найбільш ефективні стра-
тегії як для попередження серцево-судинної 
патології, так і для ефективної та безпечної тера-

пії. Безперечно, необхідні подальші глибокі 
дослідження зв’язку між гормональним статусом 
і серцево-судинним ризиком у жінок, вивчення 
особливостей клінічних проявів ІХС у пацієнток 
жіночої статі, комплексний аналіз стану судин 
центрального та периферичного кровообігу та 
детальна розробка ефективних і безпечних про-
токолів лікування для упередження розвитку 
серцево-судинних ускладнень. 
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КАРДІОМЕТАБОЛІЧНИЙ РИЗИК
Терапевтичний потенціал лосартану у 

хворих на артеріальну гіпертензію з ожи-
рінням: вплив на адипокіновий профіль

Т.М. Амбросова, Т.В. Ащеулова

Харківський національний медичний університет

Мета – оцінка ефективності антигіпертензивної терапії 
на підставі вивчення активності адипокінів у хворих на арте-
ріальну гіпертензію (АГ) з ожирінням.

Матеріал і методи. З метою оцінки впливу на адипокіно-
вий профіль терапії лосартаном у хворих на АГ з метаболічни-
ми порушеннями нами було обстежено 39 пацієнтів (17 чоло-
віків і 22 жінки) середнього віку ((59,17±1,35) року) з АГ ІІ ста-
дії, 1–3-го ступенів. Після первинного обстеження пацієнтам 
було призначено лосартан у дозі 50 мг 1 раз на добу. Клініко-
гемодинамічну ефективність оцінювали через 12 тижнів (ам-
булаторно). Терапія вважалася ефективною при досягненні у 
кінці періоду спостереження цільового рівня артеріального 
тиску 130/85 мм рт. ст. та нижче. Оцінка метаболічних ефектів 
лосартана проводилась на основі динаміки рівня глюкомета-
болічних параметрів, ліпідного обміну та профілю адипокінів.

Результати. Так, рівень плейотропного фактора некро-
зу пухлин-α  (ФНП-α ) достовірно зменшувався на 3,59 пк/мл, 
що становило 26,44 %. Це можливо теоретично пояснити, що 
за рахунок зменшення гемодинамічного стресу при корекції 
АТ дещо покращується стан ендотеліальної дисфункції, з ін-
шого боку, ФНП-α  розглядається як медіатор інсулінорезис-
тентності, а його зменшення можливо пов’язане зі збільшен-
ням чутливості тканин до інсуліну. ФНП-α  розглядають як ме-
діатор інсулінорезистентності (ІР), бо доведено що при ста-
нах, асоційованих з ІР (АГ, Ож, МС), його продукція значно 
зростає. Цей цитокін гальмує тирозин-протеїнкіназну актив-
ність рецептора інсуліну і експресію глюкозного переносника 
GLUT-4 в м’язах та адипоцитах.

Не встановлено достовірних змін рівня інтерлейкіну-6 
(ІЛ-6) на фоні терапії лосартаном. Так його рівень знизився з 
(11,91±0,46) до (10,99±0,53) пг/мл, або на 0,92 пг/мл (7,72 %) 
через три місяці лікування лосартаном. 

Увага до адипонектину пов’язана з тим, що у клінічних 
дослідженнях продемонстровано, що гіпоадипонектине-
мія спостерігається при АГ, Ож, та деякі автори розгляда-
ють адипонектин як ланцюг зв’язку між цими захворювання-
ми. Адипонектин впливає на метаболізм вуглеводів й ліпідів, 
процеси імунозапалення, ендотеліальну функцію та механізм 
атерогенезу та тромбогенезу, тому цей адипокін можна роз-
глядати як важливий фактор трансформації Ож, АГ та інших 
захворювань, асоційованих з ІР. Визначення адипонектину 
дозволить на ранніх етапах встановити ранні біологічні функ-
ціональні зміни, структурні порушення, субклінічні стани ма-
ніфестації патології (АГ, Ож, предіабету/діабету) з прогнозу-
ванням фатальних і нефатальних ускладнень цих небезпеч-
них кардіометаболічних захворювань. У нашому досліджен-
ні зміни рівня адипонектину були зворотними, його рівень ві-
рогідно збільшувався на 2,56 мкг/мл, що становило 53,44 % 
на фоні лікування лосартаном, що дозволяє віднеси лосар-
тан до групи антигіпертензивних препаратів з нейтральним 
метаболічним профілем.

Висновки. У хворих на АГ, асоційовану з ожирінням, на 
фоні монотерапії лосартаном встановлено достовірне змен-
шення активності ФНП-α на 26,44 % та ІАП-1 на 22,54 % порів-
няно з вихідними даними. У хворих на АГ із супутнім ожирін-
ням рівень адипонектину вірогідно збільшувався (на 53,44 %) 
в результаті терапії лосартаном.

Ожиріння як валідний фактор 
кардіометаболічного ризику 
у гіпертензивних пацієнтів

Т.М. Амбросова, В.І. Смирнова

Харківський національний медичний університет

Мета – встановити особливості змін гемодинамічних по-
казників, вуглеводного та ліпідного профілів у хворих на арте-
ріальну гіпертензію (АГ) залежно від ступеня ожиріння (Ож).

Матеріал і методи. Обстежено 96 пацієнтів (27 чо-
ловіків і 69 жінок) середнього віку ((59,17±1,35) року) з АГ. 
Обстежених пацієнтів залежно від індексу маси тіла (ІМТ) 
розподілено так: 14 % мали нормальну масу тіла; 22 % – над-
мірну масу тіла; Ож 1 ст. – 32 %, Ож 2 ст. – 18 %; Ож 3 ст. – 14 % 
пацієнтів.

Результати. При оцінці гемодинамічних показників у хво-
рих на АГ при зростанні ІМТ спостерігалось вірогідне збіль-
шення САД у осіб з ожирінням (Ож 3 ст.), ДАД характеризу-
вався вірогідно значущим підвищенням в групах з Ож 1 ст. та 
Ож 3 ст., зміни ЧСС не були вірогідно відмінними. Найбільш 
достовірні відмінності спостерігалися при оцінці вуглевод-
ного спектру при зростанні ІМТ. Концентрації інсуліну стійко 
підвищувались (р<0,05 в усіх випадках), але у пацієнтів з Ож 
3 ст. дещо знижувались, однак достовірно відрізнялися від 
групи з нормальною масою тіла (р<0,05). Зниження рівня ін-
суліну в групі з морбідним Ож 3 ст. підтверджує існуючі да-
ні про те, що в осіб з Ож після компенсаторної гіперінсуліне-
мії (ГІ) формується зниження інсулінсекреторної дії β-клітин 
підшлункової залози, що сприяє формуванню ЦД 2-го типу. 
Показники глікозильованого гемоглобіну в групах порівнян-
ня характеризувались достовірним підвищенням в групах Ож 
1, 2, 3 ст. (р<0,05 в усіх випадках). Рівень глюкози натще ха-
рактеризувався аналогічною тенденцією зростання в групах 
з Ож, з найвищими показниками в групі з Ож 3 ст. (р<0,05 в 
усіх випадках), а в групі з надмірною масою тіла вірогідно не 
відрізнявся від осіб з нормальним ІМТ. Індекс ІР – НОМА зна-
чно вірогідно підвищувався як в осіб з надмірною масою ті-
ла, так і в групах з різними ступенями Ож. Але слід зазначи-
ти, що в групі гіпертензивних пацієнтів з нормальною масою 
тіла індекс НОМА був значно вищий за нормальні показники, 
що підтверджує гіпотезу про формування ІР при АГ незалеж-
но від метаболічних порушень при Ож.

При оцінці показників ліпідного обміну не було вияв-
лено достовірних відмінностей, за винятком достовірно-
го зростання рівня тригліцеридів та концентрації аполіпо-
протеїну В (апоВ). На відміну від ліпопротеїнів, що входять 
до рутинного аналізу, при оцінці апоВ виявлені достовір-
но значущі відмінності, що характеризувалися зростанням 
при збільшенні ІМТ, з деяким зниженням у пацієнтів з Ож 



92 Тези наукових доповідей  

3 ст. (р<0,05 в усіх випадках). Отримані результати демон-
струють, що прогностичне значення рівня проатерогенно-
го апоВ – найбільш високоінформативний фактор ризику 
атеросклеротичних ускладнень, порівняно з іншими атеро-
генними індексами, що дозволяє віднести групу АГ з підви-
щеною масою тіла та Ож до групи високого ризику ішеміч-
ної хвороби серця.

Висновки. При оцінці вуглеводного та ліпідного обмінів 
у хворих при поєднанні АГ та Ож зафіксовані ГІ, гіпергліке-
мія, формування та прогресування ІР, гіпертригліцеридемія 
та зростання концентрацій проатерогенного апоВ. Отримані 
нами дані стосовно змін вуглеводного та ліпідного обмінів у 
хворих на АГ із супутнім Ож дозволяють визначити апоВ най-
більш вагомим фактором серцево-судинного ризику, ніж 
традиційні коефіцієнти атерогенності плазми, в осіб як з над-
мірною масою тіла, так і з різними ступенями Ож, з макси-
мальною концентрацією в групі АГ з Ож 3 ст.

Роль гіперінсулінемії у формуванні 
порушень адипокінового профілю при 
коморбідності артеріальної гіпертензії 

та ожиріння

Т.В. Ащеулова, Т.М. Амбросова 

Харківський національний медичний університет

Найважливішим показником порушень вуглеводного об-
міну і одночасно незалежним фактором ризику розвитку ар-
теріальної гіпертензії (АГ) вважають підвищення концентра-
ції інсуліну крові. 

Мета – визначення ролі гіперінсулінемії у формуванні по-
рушень адипокінового профілю у хворих на АГ з надмірною 
масою тіла та супутнім ожирінням.

Матеріал і методи. Обстежено 72 пацієнти (21 чоловіка і 
51 жінку) віком у середньому (59,39±1,61) року з АГ з надмір-
ною масою тіла та різними ступенями ожиріння (ІМТ від 25,48 
до 46,87 кг/м2), з них у 31 пацієнта встановлена надмірна ма-
са тіла (ІМТ 25–29,9 кг/м2), у 19 – ожиріння 1-го ступеня (ІМТ 
30–34,9 кг/м2), у 15 – ожиріння 2-го ступеня (ІМТ 35–39,9 кг/
м2), у 7 – ожиріння 3-го ступеня (ІМТ > 40 кг/м2). З метою оці-
нити внесок різних рівнів інсуліну (особливо гіперінсулінемії) 
у розвиток клініко-метаболічних порушень у пацієнтів з АГ і 
підвищеною масою тіла пацієнтів було розділено залежно 
від вмісту інсуліну натще на 3 рівні тертиля. В першому тер-
тилі (n=24) рівень інсуліну становив від 2,43 до 10,11 мкОД/
мл; в другому (n=24) – від 10,2 до 17,55 мкОД/мл; в третьому 
(n=24) – від 17,66 до 46,87 мкОД/мл.

Результати. Зіставлення середніх значень антропоме-
тричних показників виявило, що чим вище рівень інсуліну, 
тим вищі ОТ та ІМТ. Встановлена достовірне збільшення рів-
ня САД в групі з найбільшим рівнем інсуліну. Величини ДАТ 
та ЧСС у різних тертилях не мали статистичних відмінностей. 
При аналізу вуглеводного обміну статистичні відмінності, 
які характеризувалися зростанням від нижчого до верхньо-
го тертиля, були характерні для всіх показників, а саме рівня 
глюкози, індексу НОМА, HbA1c. Показники ліпідного обміну 
в групах порівняння не мали відмінностей. Проте зміни апоВ 
були статистично вірогідними и характеризувалися зростан-
ням в тертилях з середніми та високими показниками інсулі-
ну порівняно з найнижчим тертилем інсуліну. 

Зміни вмісту адипокінів залежно від рівня інсуліну, а са-
ме ФНП-α, ІЛ-6 та адипонектину також були неоднорідни-
ми. Так, активність ФНП-α зростала відповідно до збільшен-
ня концентрації інсуліну ((9,26±1,74) пг/мл, (13,52±2,75) пг/
мл, (18,44±5,05) пг/мл відповідно тертилям). Високий рі-
вень ФНП-α порушує сигнали інсуліну в жировій та скелет-
ній мускулатурі. За нашими даними рівень ІЛ-6 в різних тер-
тилях інсуліну суттєво не відрізнявся ((11,73±0,51) пг/мл, 
(11,24±0,71) пг/мл, (12,22±0,28) пг/мл відповідно 1, 2, 3-му 
тертилям).

У хворих на АГ з підвищеною масою тіла аналіз рівня ади-
понектину характеризувався вірогідним зменшенням в 2-му 
тертилі інсуліну порівняно з 1-м ((5,04±0,62) мкг/мл проти 
(6,24±0,81) мкг/мл, р<0,05) і залишався статистично відмін-
ним у 3-му найвищому тертилі інсуліну ((5,02±0,76) мкг/мл). 
Статистичні відмінності концентрації адипонектину між 2-м 
та 3-м тертилем інсуліну не спостерігалися. Ці ефекти мож-
на пояснити здатністю інсуліну знижувати синтез адипонек-
тину, що сприяє формуванню інсулінорезистентності тканин. 

Висновки. Встановлена нами гіперінсулінемія у хворих 
на АГ з надмірною масою тіла та ожирінням пов’язана з по-
рушеннями адипокінового профілю. Порушення цих метабо-
лічних ланок в умовах гіперінсулінемії сприяє прогресуванню 
синдрому інсулінорезистентності клітин, що ускладнює пе-
ребіг АГ и підвищує ризик виникнення її ускладнень.

Гендерні особливості автономної 
кардіорегуляції у хворих на гіпертонічну 

хворобу у поєднанні з ожирінням або 
надлишковою масою тіла за умов 

дисліпідемії

Н.С. Бек

Національний медичний університет імені Данила Галицького

Мета – вивчити гендерні особливості показників авто-
номної кардіорегуляції у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) 
та ожиріння (ОЖ) чи надлишкову масу тіла (НМТ) за умов 
вмісту холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛНЩ) 
вище оптимального рівня (< 2,6 ммоль/л).

Матеріал і методи. Обстежено 103 хворих з ГХ ІІ стадії, 
55 чоловіків (53,4 %) віком (47,1±1,7) року та 48 жінок (46,6 %) 
віком (52,9±1,8) року. Серед пацієнтів було 69 (67 %) осіб з 
ОЖ, 41 чоловік та 28 жінок та 34 (33 %) – з НМТ, 14 чолові-
ків та 20 жінок. Групу 1 склали 38 чоловіків з вмістом ХС ЛНЩ 
вищим за 2,6 ммоль/л; групу 2 – 17 чоловіків з вмістом ХС 
ЛНЩ нижчим за 2,6 ммоль/л. Групу 3 склали 36 жінок з вміс-
том ХС ЛНЩ вищим за 2,6 ммоль/л, групу 4 – 12 жінок з вміс-
том ХС ЛНЩ нижчим за 2,6 ммоль/л. Обстеження проведе-
но згідно з Наказом МОЗ України № 436 з антропометрією. 
Добове моніторування ЕКГ за N.J. Holter проводилось з ви-
користанням системи «Кардиотехника-04» («Інкарт», Росія). 
Проаналізовано параметри варіабельності ритму серця 
впродовж доби. Опрацювання результатів проводили за про-
грамою Statistica for Windows 6.0 (Statsoft, США). Показники 
порівнювали за критерієм Манна–Вітні (рівень істотнос-
ті p<0,05) та подавали як медіану [нижній; верхній квартилі]. 

Результати. Встановлено, що за умов вищого вмісту ХС 
ЛНЩ (групи 1 та 3) групи істотно відрізнялись за спектраль-
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ними показниками варіабельності ритму серця. Так, нормо-
вана потужність в діапазоні високих частот HFn ( %), що пере-
важно відображає активність парасимпатичного відділу ав-
тономної нервової системи, у жінок впродовж доби була ви-
щою, ніж у чоловіків: HFn ( %) загальна (29,0 [23,0; 35,0] про-
ти 20,5 [16,0; 27,0] %, р=0,0001), HFn ( %) денна (23,0 [20,0; 
26,0] % проти 16,5 [13,0; 20,0] %, р=0,0003) та HFn ( %) ніч-
на (35,0 [29,0; 48,0] % проти 24,0 [18,0; 33,0] %, р=0,0003). 
Відповідно коефіцієнт симпато-парасимпатичного балансу 
LF/HF у чоловіків був вищим, ніж у жінок: загальний (4,1 [2,6; 
5,1] ум. од. проти 2,4 [1,9; 3,3] ум. од., р=0,005), денний (5,6 
[3,6; 6,7] ум. од. проти 3,5 [2,5; 4,7] ум. од., р=0,008) та ніч-
ний (3,2 [1,9; 4,6] ум. од. проти 1,7 [1,1; 2,1] ум. од, р=0,006). 
Визначення показника VLF (very low frequency, потужність у 
діапазоні дуже низьких частот), який вказує на активність по-
вільно діючих гуморально-метаболічних механізмів регуляції 
кардіоритму, встановило, що він був вищим у чоловіків вночі 
(2914,0 [1942,0; 3788,01] мс2 проти 2219 [1387,5; 3344] мс2, 
р=0,04). Крім того, аналіз добових показників електричної 
систоли шлуночків (QT) виявив, що дисперсія реполяризації 
шлуночків (dQT), що вказує на її неоднорідність, була істотно 
вищою у чоловіків, ніж у жінок: dQT загальна (12,0 [6,0; 19,0] 
мс проти 6,0 [3,0; 12,0] мс, р=0,04) та dQT нічна (13,0 [8,0; 
23,0] мс проти 7,0 [3,0; 12,0] мс, р=0,03).

Серед хворих у групах 2 та 4 істотної різниці між спек-
тральними показниками не було. Групи відрізнялись за часо-
вим показником SDNN-індекс, що відображає сумарну варіа-
бельність ритму серця за час реєстрації (69,0 [48,0; 86,0] мс 
проти 58 [38,0; 65,0] мс, р=0,04).

Висновки. У чоловіків з ГХ та ОЖ чи НМТ за умов вміс-
ту ХС ЛНГ > 2,6 ммоль/л, порівняно з жінками, визначається 
вища симпатикотонія, що супроводжується вищими показ-
никами неоднорідності реполяризації шлуночків. У жінок з ГХ 
та ОЖ чи НМТ за таких умов переважає «вагусний захист» від 
аритмій впродовж доби.

Застосування тромбоспондину-2 в моделі 
прогнозування розвитку Q-позитивного 
інфаркту міокарда у хворих із супутнім 

ожирінням 

С.І. Борзова-Коссе

Харківський національний медичний університет

Мета – побудова моделі, що дозволяє прогнозувати роз-
виток Q-позитивного інфаркту міокарда (ІМ) у хворих на го-
стрий коронарний синдром з елевацією сегмента ST за на-
явності супутнього ожиріння, на підставі аналізу прогностич-
ної цінності тромбоспондину-2 та рутинних лабораторних да-
них пацієнтів. 

Матеріал і методи. Обстежено 104 хворих на гострий ін-
фаркт міокарда (ГІМ), які розподілені на групи, залежно від 
наявності та ступеня ожиріння. До першої групи увійшли хво-
рі на ГІМ у поєднанні з ожирінням (n=74). Другу групу склада-
ють хворі на ГІМ без ожиріння (n=30). До контрольної групи 
увійшло 15 практично здорових осіб.

Результати. Найбільш придатною для вирішення по-
ставленої задачі є метод логістичної регресії. Для дихотоміч-
ної логістичної регресії прогнозована змінна, має лише два 
значення: «1» – подія відбулася та «0» у супротивному випад-

ку. Результат підрахунку при проведенні прогнозу потрапляє 
в інтервал 0–1 і може бути інтерпретований як імовірність 
прогнозованої події.

Кожний з коефіцієнтів пропорційний вкладу незалежної 
змінної в прогнозований показник. Використовувався метод 
покрокової регресії, що дозволяє включати в модель лише 
предиктори з суттєвим вкладом у прогноз.

Відносний внесок окремих предикторів виражається ве-
личиною статистики (WaldChi-Square). 

У модель включали рівень тромбоспондину-2 та рутинні 
лабораторні показники (кількість лейкоцитів і лейкоцитарна 
формула, рівень швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), па-
раметри ліпідного профілю – ЛПНЩ, ЛПВЩ, ЛПДНЩ, ТГ, КА.

Після відсівання менш значущих предикторів отримали 
наступний набір з 2 змінних для пацієнтів з ГКС з елевацією 
сегменту ST: тромбоспондин-2, кількість лейкоцитів. 

Розвиток Q-позитивного ІМ кодували значенням 1, від-
сутність як 0. Логістична модель, що включає наведені показ-
ники дозволила прогнозувати розвиток Q-позитивного ІМ з 
чутливістю 98 % і специфічністю 96 %. 

Ризик розвитку Q-позитивного ІМ = 1/(1 + exp(0,84 × 
Тромбоспондин-2 + 0,39 × Лейкоцити - 39,2), 

де тромбоспондин-2 – концентрація тромбоспондину-2 у 
сироватці крові у 1-й день захворювання на ГКС з елеваці-
єю сегмента ST, нг/мл; лейкоцити – кількість лейкоцитів кро-
ві, 109/л.

При значенні > 0,5 у пацієнта прогнозують розвиток 
Q-позитивного ІМ у хворих з ГКС з елевацією сегмента ST за 
наявності ожиріння.

Сумарно помилковий прогноз розвитку Q-позитивного 
ІМ становив лише 4 %. Отже, серед усіх показників, що вивча-
лися, найбільшу чутливість у прогнозуванні Q-позитивного ІМ 
мали концентрація тромбоспондину-2 у сироватці крові у 1-й 
день захворювання, кількість лейкоцитів крові, тому ми мо-
жемо стверджувати, що ці показники є маркерами ризику 
розвитку Q-позитивного ІМ у хворих з ГСК з елевацією сег-
мента SТ за наявності ожиріння. 

Висновки. Модель прогнозу розвитку Q-позитивного ІМ 
у хворих на гострий коронарний синдром з елевацією сег-
мента ST за наявності ожиріння має високу чутливість 98 % і 
специфічністю 96 %, сумарно помилковий прогноз становить 
лише 4 %, що дозволяє рекомендувати його для клінічного 
використання. Найбільш інформативними у відношенні про-
гнозу розвитку Q-позитивного ІМ у хворих на гострий коро-
нарний синдром з елевацією сегмента SТ за наявності ожи-
ріння є тромбоспондин-2 та кількість лейкоцитів крові.

Рівень несфатину-1 у хворих на 
гіпертонічну хворобу із супутнім 

ожирінням та дисглікемією

М.О. Візір, О.М. Ковальова

Харківський національний медичний університет

Гіпертонічна хвороба (ГХ) є одним з найпоширеніших 
хронічних захворювань серцево-судинної системи. Важливу 
роль у їх виникненні та погіршенні клінічного перебігу відіграє 
абдомінальне ожиріння. Також одним з найважливіших пред-
икторів серцево-судинної захворюваності та смертності є 
порушення вуглеводного обміну (дисглікемія). Згідно з реко-
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мендаціями American Diabetes Association 2015 року, дисглі-
кемією окрім цукрового діабету (ЦД) 2-го типу слід вважати 
предіабет. Згідно з дослідженнями останніх років новим фак-
тором гіпоталамічного контролю гомеостазу глюкози є не-
сфатин-1.

Мета – визначення плазматичного рівня несфатину-1 у 
хворих на ГХ залежно від наявності у них ожиріння та пору-
шень вуглеводного обміну.

Матеріал і методи. Було обстежено 83 пацієнта з ГХ у ві-
ці від 33 до 77 років. ЦД 2-го типу мали 18 (22 %) хворих. За 
показниками індексу маси тіла 31 % обстежених хворих бу-
ли з нормальною або надмірною масою тіла. Ожиріння I сту-
пеня встановлено у 29 %, II ступеня – у 18 % та III ступеня – 
у 22 % хворих. У групу контролю увійшли 12 практично здо-
рових осіб. Всім пацієнтам було проведено комплексне клі-
нічне обстеження, визначення показників вуглеводного об-
міну – глюкози венозної крові та інсуліну натще. 38 пацієн-
там було проведено пероральний глюкозотолерантний тест. 
Наявність предіабету встановлювали, враховуючи рівень глі-
кемії натще (5,6–6,9 ммоль/л) та/або постпрандіальної гіпер-
глікемії (7,8–11,0 ммоль/л). Визначення концентрації інсуліну 
в плазмі крові натще проведено з використанням набору ре-
активів DRG Інсулін, (DRG Instruments GmbH, Німеччина). Для 
визначення рівню несфатину-1 в плазмі крові був застосова-
ний імуноферментний метод з використанням набору реа-
гентів Kono Biotech Human Nesfatin-1 ELISA Kit. Статистичний 
аналіз проводили методами непараметричної статисти-
ки. Результати представлені у вигляді Ме (Q25-Q75), де Ме 
– медіана (50-й процентіль), Q25 і Q75 – 25-й і 75-й процен-
тилі. Для порівняння результатів використовували крите-
рій Манна–Уїтні, ранговий дисперсійний аналіз Краскела–
Уолліса, медіанний тест. Нульову гіпотезу відкидали при рівні 
достовірності р<0,05.

Результати. Хворі на ГХ були розподілені на дві осно-
вні групи залежно від наявності ожиріння. У 1 групу включе-
но 26 хворих на ГХ з нормальною або надмірною масою ті-
ла, 2 групу склали 57 хворих на ГХ та ожиріння. Концентрація 
несфатину-1 серед пацієнтів основних груп встановлена на 
рівні 7,99 (7,38–8,58) та 7,51 (6,76–8,16) нг/мл відповідно. В 
групі контролю отримали результат концентрації несфати-
ну-1 = 4,53 (4,23–4,87) нг/мл, який виявився достовірно ниж-
чим за показники хворих 1 та 2 груп (p<0,001). Різниця по-
казника між даними основних груп була достовірною на рів-
ні p<0,05. Також відмінність серед основних груп хворих під-
тверджено за допомогою рангового дисперсійного аналізу 
Краскела–Уолліса (H(2,N=95)=35,17; p<0,001) та медіанного 
тесту (χ2=15,85, df=2, p<0,001). 

Основні групи були розподілені за наявністю дисгліке-
мії. Так, серед пацієнтів 1 групи не мали порушень вуглевод-
ного профілю 17 (65 %) осіб (1a), предіабет встановлено у 3 
(12 %) пацієнтів (1b), а на ЦД 2-го типу хворіли 6 (23 %) обсте-
жених (1c). Показники несфатину-1 були 8,07 (7,41–9,04), 7,82 
(6,70–8,27), 8,01 (7,05–8,47) нг/мл відповідно. Пацієнти 2 гру-
пи мали наступний розподіл: без порушень метаболізму вуг-
леводів – 33 (58 %) особи (2a), з предіабетом – 12 (21 %) (2b) та 
з ЦД 2-го типу – 12 (21 %) хворих (2c). Рівні несфатину-1 – 7,52 
(6,85–8,10), 7,17 (6,87–8,29), 7,49 (6,52–8,47) нг/мл відповід-
но. Використовуючи U-критерій Манна–Уїтні, встановлене до-
стовірне підвищення рівня несфатину-1 порівняно з групою 
контролю з наступними підгрупами: 1a – p<0,001; 1b – p<0,05; 
1c – p<0,001; 2a – p<0,001; 2b – p<0,001; 2c – p<0,001. 

Висновки. Отримані дані свідчать про те, що рівень не-
сфатину-1 у плазмі крові людини тісно пов’язаний з наявніс-
тю ГХ та таких коморбідних станів, як ожиріння та дисглікемія.

Вплив метформіну на структурно-
функ  ціональні параметри міокарда лівого 

шлуночка у хворих на гіпертонічну 
хворобу у поєднанні з ЦД 2-го типу

Г.В. Демиденко

Харківський національний медичний університет

Серцево-судинна захворюваність є однією з найважли-
віших медико-соціальних проблем сьогодення внаслідок її 
значної та зростаючої розповсюдженості. Наявність комор-
бідної патології – асоціації гіпертонічної хвороби (ГХ) та цу-
крового діабету 2-го типу (ЦД) погіршує прогноз захворю-
вання. Суттєвий вклад у розвиток кардіоваскулярних подій 
у хворих на ГХ з супутніми розладами вуглеводного обміну 
вносить каскад метаболічних та судинних порушень, в осно-
ві яких є інсулінорезистентність, компенсаторна гіперінсулі-
немія, оксидантний стрес, дисфункція ендотелію, імунозапа-
лення.

Мета – дослідження впливу метформіну на структурно-
функціональні параметри міокарда лівого шлуночка у хворих 
на ГХ у поєднанні з ЦД 2-го типу.

Матеріал і методи. Обстежено 60 хворих на ГХ, 50 % з 
яких мали супутній предіабет. 30 хворих з коморбідністю ГХ 
та ЦД 2-го типу отримували метформін, 2000 г в середньому. 
Всі пацієнти перебували на базовій терапії: раміприл, атор-
вастатин, ацетилсаліцилова кислота. Дослідження вуглевод-
ного (глюкоза, інсулін натще та після стандартного тесту то-
лерантності до глюкози, глікований гемоглобін), ліпідного 
спектру (загальний холестерин, тригліцериди, ліпопротеїди 
високої, низької, дуже низької щільності).

Ехокардіографія у M- та B-режимах за стандартною ме-
тодикою проводилась на апараті «Радмір» з вимірюванням 
маси міокарда лівого шлуночка (ММЛШ).

Результати. Параметри вуглеводного обміну достовір-
но відрізнялись в групах, у хворих з супутнім ЦД 2-го типу лі-
підний спектр відзначався більшими проатерогенними змі-
нами. Значення товщини міокарда задньої стінки (ТЗСЛШ), 
ММЛШ достовірно перевищували показники хворих інших 
груп. При ехокардіографії через 12 тижнів у хворих на ГХ з 
ЦД 2-го типу спостерігалося вірогідне зниження ММЛШ на 
6,1 % (з (224,96±8,81) до (211,46±5,41) г, р<0,05), товщини 
стінки ЛШ – на 2,3 % (з (1,18±0,02) см до (1,15±0,02) см). 
Кінцевий діастолічний об’єм (КДО) ЛШ вірогідно знизився 
(з (115,70±3,80) мл до (112,80±2,65) мл), що вказувало на 
зменшення навантаження. У хворих інших груп встановлено 
позитивну динаміку показників ММЛШ, ТЗСЛШ, КДО, але 
різниця з показниками до лікування недостовірна. Більш 
значимі зміни у пацієнтів з ГХ та ЦД 2-го типу пов’язані з по-
зитивним впливом антигіпертензивного лікування та з пле-
йотропними ефектами метформіну. Позитивна динаміка по-
казників серцево-судинної системи може бути наслідком як 
зменшення безпосереднього впливу глікемії, гіперінсуліне-
мії і надлишку вільних жирних кислот на міокард, так і при-
гнічення активності симпатичної нервової і ренін-ангіотен-
зинової систем.
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Висновки. Встановлено позитивний вплив метформіну на 
структурно-функціональні параметри лівого шлуночка хворих 
на ГХ із ЦД 2-го типу, що характеризувався зменшенням на-
вантаження на ЛШ та регресом гіпертрофічних змін ЛШ.

Прогностичні параметри розвитку 
цукрового діабету 2-го типу у хворих 

на гіпертонічну хворобу

Г.В. Демиденко 

Харківський національний медичний університет

Однією з найбільш актуальних, складних та комплексних 
медико-соціальних проблем сучасної медицини є гіпертоніч-
на хвороба (ГХ). Перебіг та прогноз ГХ значно погіршується 
за наявності супутньої патології, насамперед цукрового діа-
бету 2-го типу (ЦД 2-го типу). Гостроту проблеми визначає не 
лише значне поширення, але й швидкий розвиток серцево-
судинних ускладнень, які спричиняють інвалідність і смерть 
хворих. Таким чином, одним із пріоритетних напрямків є роз-
робка нових методів діагностики та прогнозування розвитку 
ЦД 2-го типу у хворих на ГХ. 

Мета – визначення інформативних прогностичних пара-
метрів розвитку ЦД 2-го типу у хворих на ГХ.

Матеріал і методи. Обстежено 150 хворих на ГХ ІІ 
стадії, 1–3-го ступеня (середній вік (62,23±5,12) року; 85 
жінок, 65 чоловіків), 50 з яких мали супутній предіабет, та 
50 – ЦД 2-го типу в стадії субкомпенсації, середньої тяж-
кості. Діагноз встановлювали згідно з протоколами на-
дання медичної допомоги України. Для встановлення зна-
чущих для діагностики ознак були проаналізовані антро-
пометричні показники (зріст, маса тіла, обвід талії, сте-
гон, індекс талія/стегно, індекс маси тіла (ІМТ)); параме-
три центральної (показники ехокардіографії у стандарт-
них вимірах) та периферичної гемодинаміки (рівні систо-
лічного, діастолічного, пульсового артеріального тиску, 
кількість серцевих скорочень); клініко-лабораторні показ-
ники ліпідного (загальний холестерин, тригліцериди (ТГ), 
холестерин ліпопротеїдів високої (ХС ЛПВЩ), низької, ду-
же низької щільності, індекс відношення ТГ/ХС ЛПВЩ) та 
вуглеводного спектрів (глюкоза, інсулін натще та після 
проведення стандартного глюкозо-толерантного тесту, 
індекс інсулінорезистентності НОМА, глікований гемогло-
бін), значення профілю адипокінів (апелін-12), параме-
три імунозапалення (інтерлейкін-6, онкостатин М), ангіо-
генезу (судинний ендотеліальний фактор росту), ендоте-
ліальної функції (рівень нітратів, нітритів, ендотеліальної, 
індуцибельної синтаз оксиду азоту, S-нітрозотіол), що 
були встановлені за допомогою клінічних, біохімічних та 
імуноферментних методик та інструментальних методів. 
Математично обробка результатів проводилась за допо-
могою пакету програм SPSS 17.0.

Результати. За допомогою дискримінантного аналі-
зу ми спробували проаналізувати вплив коморбідності – 
ГХ з ЦД 2-го типу, ГХ з предіабетом порівняно з ГХ без ко-
морбідності (незалежна змінна) на 86 показників (залежні 
змінні), які досліджувались. Для визначення суттєвих для 
діагностики кардіометаболічних порушень ознак ми вико-
ристовували карту кодування для 86 діагностичних ознак. 
Ці ознаки, що в різному ступені відповідали ГХ без комор-

бідності, ГХ з предіабетом, ГХ з ЦД 2-го типу, поставили 
у відповідність 86-мірному вектору, що враховував наяв-
ність та величину кожної ознаки. У 86-мерному просторі 
при діагностиці трьох станів ми отримали 4 області: 1 – об-
ласть, що властива тільки ГХ без коморбідності, 2 – тіль-
ки ГХ з супутнім предіабетом, 3 – тільки ГХ з ЦД 2-го ти-
пу, 4 – проміжна область. Дискримінантний аналіз має низ-
ку переваг, а саме поряд з розгляданням сукупності ознак, 
враховується їх варіабельність, що дозволяє визначити ко-
ефіцієнти, які відображають питому вагу дисглікемії, інсу-
лінорезистентності, дисліпідемії, ендотеліальної дисфунк-
ції, імунозапалення, ангіогенезу, ожиріння, у формуван-
ні стадій патологічного процесу, тобто фактично встанов-
люється діагностична інформативність тієї чи іншої ознаки. 
Розрахунок значень діагностичних коефіцієнтів методом 
дискримінантних функцій дозволив встановити 9 інформа-
тивних ознак для прогнозування ЦД 2-го типу у хворих на 
ГХ: апелін, пг/мл; судинний ендотеліальний фактор росту, 
пг/мл; онкостатин М, пг/мл; S-нітрозотіол, ммоль/л; ІМТ, 
кг/м2; НОМА-ІР; ТГ/ХСЛПВЩ; товщина задньої стінки ліво-
го шлуночка, см; тривалість ГХ.

Висновки. Застосування дискримінантного аналізу до-
зволило розробити математичну модель диференціювання 
коморбідного стану у хворих на ГХ та отримати діагностич-
ну інформацію прогностично значущих показників для підви-
щення якості лікувально-діагностичних заходів.

Оптимизация лечения 
гормональных нарушений у женщин 
в перименопаузе как профилактика 

сердечно-сосудистой патологии

З.М. Дубоссарская

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»

В работе рассмотрены механизмы защитного дей-
ствия эстрогенов на сердце и сосуды с точки зрения гор-
монального континуума, факторы риска ишемической 
болезни сердца у женщин, стадии и номенклатура ре-
продуктивного и пострепродуктивного периодов жизни 
женщины.

Цель – на основании изменения образа жизни, моди-
фикации основных факторов сердечно-сосудистого рис-
ка и различных профилактических медикаментозных и 
немедикаментозных мероприятий с применением системы 
SCORE предотвратить возникновение нетрудоспособности, 
когнитивных нарушений, ранней смертности.

Материал и методы. Особый акцент, кроме тщатель-
ного сбора анамнеза, клинико-лабораторного и функци-
онального обследования, сделан на современную кон-
цепцию истощения фолликулярного аппарата яичников 
(уровень антимюллерова гормона), что определяет про-
цесс репродуктивного старения от рождения девочки до 
менопаузы.

Результаты. На основании изучения механизмов де-
синхронизации биологических ритмов у женщин в менопау-
зальном переходе уточнены предикторы возраста наступле-
ния менопаузы для профилактики сердечно-сосудистых за-
болеваний.
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Взаимосвязь гиперлептинемии и марке-
ров диастолической дисфункции у боль-

ных диабетической кардиомиопатией

Л.В. Журавлева, Н.В. Сокольникова

Харьковский национальный медицинский университет

Сахарный диабет (СД), вне зависимости от наличия ко-
ронарной патологии, – важнейший фактор риска поврежде-
ния миокарда левого желудочка, закономерным следствием 
которого является формирование хронической сердечной 
недостаточности. СД 2-го типа зачастую сопровождается 
повышением массы тела у больных. Роль ожирения в разви-
тии диабетической кардиомиопатии определяется наруше-
нием метаболизма висцеральной жировой ткани, в резуль-
тате чего повышается уровень адипокина лептина, который 
влияет на функциональное состояние сердечно-сосудистой 
системы. Однако четкие данные о связи гиперлептинемии и 
диастолической дисфункции, которая является ранним мар-
кером диабетической кардиомиопатии, в настоящее время 
отсутствуют. 

Цель – определить наличие корреляционных связей 
между лептином и значениями диастолической дисфункции 
у больных СД 2-го типа.

Материал и методы. В эндокринологическом отделе-
нии КУОЗ «ОКБ-ЦЕМП и МК» г. Харькова были обследованы 
102 больных СД 2-го типа средней тяжести без тяжелых ди-
абетических осложнений. Средний возраст больных со-
ставил (49,73±1,85) года, длительность диабета состави-
ла (4,55±1,02) года. В качестве контрольной группы были 
обследованы 20 практически здоровых лиц, сопоставимых 
по возрасту и полу. У всех больных и лиц контрольной группы 
иммуноферментным методом был определен уровень леп-
тина, эхокардиографическим методом – значение макси-
мальной скорости раннего диастолического потока Е, ско-
рость потока, обусловленную систолой предсердий А, отно-
шение Е/А, а также время замедления диастолического по-
тока DT.

Результаты. Индекс массы тела в группе больных со-
ставил (30,54±0,61) кг/м2, а в группе контроля – (23,73±0,29) 
кг/м2. Уровень лептина составил (18,94±0,63) нг/мл в груп-
пе больных СД 2-го типа и (7,59±0,35) нг/мл в контроль-
ной группе. Отношение Е/А составило 0,83±0,02 в группе 
больных и 1,4±0,075 в группе контроля, значение DT в груп-
пе больных равнялось (238,95±1,58) мс и (182,2±3,7) мс у 
лиц контрольной группы. Исследуемые показатели значи-
мо отличались в группах (р<0,05). Анализ корреляционных 
связей между уровнем лептина и значениями диастоличес-
кой функции выявил наличие достоверных взаимосвязей. 
Коэффициент корреляции R между лептином и отношением 
Е/А составил -0,274 (р<0,05), между лептином и DT R был ра-
вен 0,205 (р<0,05). В контрольной группе взаимосвязей меж-
ду уровнем лептина и маркерами диастолической дисфунк-
ции выявлено не было. 

Выводы. У больных СД 2-го типа с повышением уровня 
лептина повышается и риск развития диастолической дис-
функции. Несмотря на то, что получены взаимосвязи сла-
бой или умеренной силы, их достоверное наличие указывает 
на то, что гиперлептинемия у больных СД 2-го типа явля-
ется дополнительным фактором развития диабетической 
кардио миопатии. 

Поведенческие факторы сердечно-
сосудистого риска у врачей различных 

специальностей 

А.С. Исаева, М.Н. Вовченко, А.А. Буряковская

ГУ «Национальной институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины», Харьков

В большом количестве исследований доказана связь 
между физической активностью, особенностями пищево-
го поведения и сердечно-сосудистой смертностью. Врачи-
кардиологи хорошо осведомлены о результатах данных ис-
следований и регулярно рекомендуют своим пациентам 
изменить образ жизни. Также известно, что высокая при-
верженность медицинских специалистов собственным ре-
комендациям может мотивировать пациентов выполнять 
советы врачей. 

Цель – изучить особенности пищевого поведения, физи-
ческой активности, показателей липидного обмена и индек-
са массы тела у врачей различных специальностей.

Материал и методы. В исследование было включено 
127 врачей, среди которых 51 % составили кардиологи, 22 % 
терапевты и 27 % врачи других специальностей (неврологи, 
иммунологи, пульмонологи, психиатры). Уровень артери-
ального давления и частоту сердечных сокращений оцени-
вали до начала исследования в положении сидя после 5-ми-
нутного отдыха. Показатели липидного спектра крови опред-
еляли ферментативным методом на фотометре-анализато-
ре Humareader N 2106-1709. Всем обследованным прово-
дили оценку физической активности при помощи шагоме-
тров OMRON HJ-203-EV в течение суток. Определяли ин-
декс массы тела (ИМТ) и соотношение жировой и мышечной 
массы при помощи биоимпедансометрии (анализатор 
OMRON BF511). Оценку пищевого поведения и наличия фак-
торов риска в семейном анамнезе проводили при помощи 
анкетирования. 

Результаты. Средний возраст включенных в иссле-
дование врачей соответствовал (47±11,3) года, среди них 
женщины составили 75 (59 %). Повышенное артериальное 
давление было выявлено у 44 (34,6 %) обследованных, ку-
рение – 25 (19,6 %), нарушение липидного обмена – у 51 
(40,2 %), наличие ИБС и гипертонической болезни в се-
мейном анамнезе – у 101 (79,5 %), ранней ИБС в семей-
ном анамнезе – у 7 (5,5 %) обследованных. Медиана ИМТ во 
всей группе составила 31,3 (20,2÷44,7) кг/м2. Соотношение 
жировая/мышечная ткань, оцененное при помощи медиан 
составило 42 (31,3÷49,1) / 17(17,3÷38,2). Оценка пищевого 
поведения продемонстрировала, что 47 % обследованных 
потребляют продукты с повышенным содержанием со-
ли, 53,2 % более двух раз в неделю употребляют слад-
кие газированные напитки, только 31,3 % употребляют до-
статочное количество овощей и фруктов. Среднее коли-
чество шагов пройденных за сутки среди мужчин соста-
вило 7021±2031 и у женщин врачей – 8067±3001, что зна-
чительно меньше рекомендованной возрастной нормы. 
Установлено, что 55,5 % мужчин и 18,2 % женщин ежеднев-
но использовали автомобиль, при этом только 19,2 % жен-
щин имели регулярные физические тренировки. Среди вра-
чей мужчин только 1 исследуемый сообщил о регулярных 
физических тренировках. При этом 88,8 % врачей мужчин и 
92,3 % врачей женщин регулярно в своей работе дают па-
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циентам рекомендации по расширению физической актив-
ности и изменению пищевого поведения. 

Выводы. В обследованной популяции врачей, хорошо 
знакомых со стандартными рекомендациями по модифика-
ции образа жизни, достаточно небольшое количество при-
держиваются сами данных рекомендаций. Подобная ситу-
ация значительно может влиять на отношение пациентов к 
правилам здорового образа жизни и эффективности следо-
вания рекомендаций врачей. 

Артеріальна гіпертензія та цукровий 
діабет 2-го типу: взаємообтяжуючий 

зв’язок патологій

М.Г. Ілляш, О.Є. Базика, Н.В. Довганич, 

С.М. Кожухов, О.А. Яринкіна, О.С. Старшова, 

С.І. Деяк

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

На теперішній час у загальносвітовій медичній практиці 
коморбідність патологій виступає глобальною проблемою. 
Одним з найскладніших є поєднання артеріальної гіпертензії 
(АГ) та цукрового діабету (ЦД), що пов’язано з більш швид-
ким розвитком ураження органів-мішеней і визначає більш 
несприятливий індивідуальний прогноз.

Мета – вивчити показники добового моніторингу AT 
(ДМАТ), стану внутрішньосерцевої гемодинаміки, судин моз-
ку у хворих з ізольованою АГ та в поєднанні з ЦД 2-го типу. 

Матеріал і методи. Трансторакальна та допплер-ЕхоКГ, 
ДМАТ, обстеження екстра- та інтракраніальних артерій, біохі-
мічний аналіз крові. 

У дослідження включали пацієнтів з ізольованою АГ (1 гру-
па – 26 осіб) та в поєднанні з ЦД 2-го типу (2 група – 62 особи) 
з помірним рівнем підвищення АТ, синусовим ритмом та від-
сутністю залежності від інсуліну. Пацієнти 2 групи були роз-
поділені за рівнем глікованого гемоглобіну (HbA1c): 2А група 
(20 осіб) з рівнем HbA1c  6,5 %, в середньому (6,3±0,1) %, 2Б 
група (42 особи) – з HbA1c > 6,5 %, в середньому (7,8±0,2) %. 
Тривалість АГ становила в середньому (8,8±1,3) року, ЦД – 
(6,9±1,2) року. 

Результати. Визначено, що пацієнти 2 групи мали біль-
ший індекс маси тіла (ІМТ), в 2Б групі хворих з цільовими 
цифрами офісного АТ було втричі менше, показники ліпід-
ного спектру достовірно перевищували такі в інших групах. 
Виявлено прямі кореляційні зв’язки в 2Б групі: між віком та 
ХДНЩ, рівнем HbA1c та загального холестерину, рівнем 
HbA1c та прискореною частотою серцевих скорочень.

При аналізі структурно-функціональних показників лі-
вого шлуночка (ЛШ) серця у пацієнтів 1 групи частіше від-
значали концентричну гіпертрофію (ГЛШ) – в 70 % випад-
ків, 2 групи – ексцентричну ГЛШ (60 %). У всіх пацієнтів бу-
ли ознаки діастолічної дисфункції ЛШ 1 типу, а в осіб 2 гру-
пи показники Е/А були достовірно меншими порівняно з 
такими в 1 групі (р<0,05). В 2А та Б групах встановлені пря-
мі кореляційні зв’язки між показниками рівня глюкози кро-
ві та показниками розмірів та об’ємів ЛШ та лівого перед-
сердя (ЛП): КСР, КСО, КДР ЛП; ДМАТ: ДАТ середньонічним, 
ДАТ середньоденним, HbA1c та добовим індексом (ДІ) САТ, 
ДІ ДАТ. 

У пацієнтів 2 групи були значні порушення циркадних рит-
мів АТ: у 71,8 % виявляли недостатнє зниження АТ в нічні го-
дини (non-dipper) та інвертний добовий ритм (night-piker) – 
у 25,8 %, тобто половина хворих 1 та більш 70 % 2 груп ма-
ють високий ризик розвитку серцево-судинних ускладнень 
не тільки через неконтрольований АТ, а й у зв’язку з неадек-
ватним його зниженням у нічні години.

У всіх пацієнтів відзначали ремоделювання брахіоцефаль-
них артерій (БА), збільшення діаметра сонних артерій, потов-
щення комплексу інтима–медіа (КІМ). В 2Б групі структур-
ні зміни БА, стенозуюче атеросклеротичне ураження судин 
зустрічалось в 3 рази частіше, ніж в 1 групі (р<0,01). В 2 гру-
пі хворих структурні зміни БА корелювали з показниками діа-
метрів та об’ємів ЛШ та ЛП, показниками діастолічної функції 
ЛШ, ДІ АТ та ІМТ. Варіабельність добового САТ корелювала з 
піком А, добовий, денний та нічний ДАТ – з КСР, нічний ДАТ – з 
КДР. Отримані кореляційні зв’язки відображають процеси ре-
моделювання судин та серця на тлі недостатнього зниження 
АТ в нічні години, підвищення жорсткості судин, та порушен-
ня процесів діастолічного розслаблення ЛШ у хворих 2 групи.

Висновки. Проведене дослідження свідчить про взаємо-
обтяжуючий вплив на структурно-функціональний стан серця 
та судин підвищеного АТ та метаболічних розладів при поєд-
нанні двох захворювань – АГ та ЦД 2-го типу.

Вплив гормональної замісної терапії 
та аторвастатину на показники ліпідного 

обміну у жінок залежно від поліморфізму 
рецепторів до естрадіолу

Г.С. Ісаєва, В.І. Волков, М.М. Вовченко

ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», 
Харків

Мета – встановити особливості впливу аторвастатину 
і гормональної замісної терапії на загальний холестерин та 
його фракції залежно від поліморфізму генів рецепторів до 
естрадіолу XbaI і PvuII у жінок. 

Матеріал і методи. В дослідженні прийняло участь 147 
жінок, медіана віку яких 54,24 (49,00÷59,00) рокам. Цільовий 
рівень розраховували для кожної пацієнтки індивідуально 
відповідно до групи ризику. Цільовим рівнем для пацієнток 
з дуже високим серцево-судинним ризиком (доведена ІХС, 
SCORE більше 10 %) було визначено 1,8 ммоль/л. Для паці-
єнток з високим рівнем серцево-судинного ризику (значно 
виражений один фактор ризику або SCORE  5 і менше 10 %) 
цільовим рівнем було визначено 2,5 ммоль/л. Дослідження 
алельного поліморфізму XbaI (rs9340799; A/G; xx/XX) та 
PvuII (rs2234693; T/C; pp/PP) альфа-рецепторів до естра-
діолу проводили методом полімеразної ланцюгової реак-
ції з подальшим аналізом довжини рестрикційних фрагмен-
тів. Виділення геномної ДНК із лейкоцитів крові проводили 
за допомогою набору «ДНК-сорб-В» («Амплісенс») відповід-
но до інструкції. Ампліфікацію варіабельних ділянок ДНК гена 
ESR1 та рестрикцію за допомогою ендонуклеаз XbaI та PvuII 
(Thermo Scientific) проводили за інструкцією. Детекцію про-
дуктів ампліфікації та рестрикції проводили шляхом електро-
форезу в агарозному гелі.

Результати. Вірогідне зниження загального холестери-
ну (ЗХС) і холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС 
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ЛПНП) встановлено тільки у жінок з AG і GG генотипами. У па-
цієнток з AG генотипом ЗХС знизився на 7,3 % (р=0,002), ХС 
ЛПНЩ зменшився на 25,9 % (р=0,0002), ХС ЛПВЩ підвищив-
ся на 3,6 % (р=0,28). Зміни ліпідного обміну були найбільш 
значними в групі пацієнток з GG генотипом: ЗХС знизився на 
14,3 % (р=0,006), ХСЛПНЩ знизився на 46 % (р=0,0001) й ХС 
ЛПВЩ підвищився на 10,3 % (р=0,03). Оцінка зв’язку між ге-
нотипами поліморфного гену PvuII і динамікою показників хо-
лестерину в групах встановлено вірогідне зниження ЗХС і ХС 
ЛПНЩ у пацієнток, що мали ТС і СС генотипи, тоді як в групі 
ТТ генотипу зниження ЗХС і ХС ЛПНЩ не мали статичної зна-
чущості. В групі пацієнток з ТС генотипом ЗХС знизився на 
5,4 % (р=0,02), ХС ЛПНЩ – на 21,9 % (р=0,02), ХС ЛПВЩ під-
вищився на 2,1 % (р=0,13). У групі СС-генотипу ЗХС знизив-
ся на 13,7 %, ХС ЛПНЩ – на 41,7 % (р=0,001) і ХС ЛПВЩ під-
вищився на 8,9 % (0,01).

При ізольованому застосуванні гормональної замісної 
терапії і жінок в перименопаузі було встановлено залежність 
тільки між змінами ХС ЛПВЩ і носійством поліморфізму генів 
рецепторів до естрадіолу XbaI і PvuII. Так, у жінок з GG геноти-
пом ХС ЛПВЩ зростав на 21,7 %, тоді як в групах з AA і AG ге-
нотипами на 3,4 % і 9,7 % відповідно. 

Висновки. Встановлено зв’язок між поліморфізмом ге-
нів рецепторів до естрадіолу XbaI і PvuII і змінами ліпідного 
обміну під впливом аторвастатину і/або гормональної заміс-
ної терапії. Жінки з GG генотипом поліморфного локусу XbaI 
мали найбільш позитивні зміни ліпідів як в ході застосування 
аторвастатину, так і при гормональній замісній терапії.

Порівняльний аналіз розподілу частот 
алелів і генотипів поліморфізму гена 
ендотеліальної синтази оксиду азоту 

(Glu298Asp) у хворих на ішемічну 
хворобу серця й ожиріння

О.І. Кадикова

Харківський національний медичний університет

Мета – провести порівняльний аналіз розподілу частот 
алелів і генотипів поліморфізму гена eNOS (Glu298Asp) між 
групами обстежених хворих.

Матеріал і методи. Із метою дослідження проведе-
но комплексне обстеження 222 хворих на ішемічну хворобу 
серця (ІХС) та ожиріння. Групу порівняння склали 115 хворих 
на ІХС з нормальною масою тіла. До контрольної групи уві-
йшло 35 практично здорових осіб. Дослідження алельного 
поліморфізму Glu298Asp гена ендотеліальної синтази оксиду 
азоту (eNOS) проводили методом полімеразної ланцюгової 
реакції з електрофоретичною детекцією результатів з вико-
ристанням наборів реактивів «SNP-ЕКСПРЕС» виробництва 
ТОВ НВФ «Літех» (РФ). Виділення дезоксирибонуклеїнової 
кислоти з цільної крові виконували за допомогою реаген-
ту «ДНК-експрес-кров» виробництва ТОВ НВФ «Літех» (РФ) 
відповідно до інструкції. Правильність розподілу частот гено-
типів визначалася відповідністю рівноваги Харді–Вайнберга 
(pi2 + 2 pipj + pj2 =1). Згідно з Гельсінкською декларацією всі 
пацієнти були поінформовані про проведення клінічного до-
слідження і дали згоду на визначення поліморфізму дослі-
джуваного гена.

Результати. Тест на дотримання рівноваги Харді–
Вайнберга частот генотипів поліморфного локусу Glu298Asp 
гена eNOS показав, що в групі хворих ІХС у цілому та в контр-
ольній групі маються статистично значущі (р=0,002 і р=0,0015 
відповідно) відмінності виявлення частот генотипів та очіку-
ваних, розрахованих відповідно до закону Харді–Вайнберга. 
У групі хворих з ІХС й ожирінням таких відмінностей не вияв-
лено. 

У контрольній групі мав місце наступний розподіл частоти 
алелів і генотипів поліморфізму гена eNOS (Glu298Asp): но-
сіями алеля А були 13 осіб, що склало 37,14 %, алеля G – 22 
особи (62,86 %); генотипи G/А, А/А і G/G мали 17 (48,57 %), 6 
(17,14 %) і 12 (34,29 %) осіб відповідно.

Носіями алеля А були 31 хворий на ІХС, що дорівнювало 
26,96 %, алеля G – 84 пацієнти (73,04 %). Генотипи G/А, А/А і 
G/G мали 46 (40,00 %), 12 (10,43 %) і 57 (49,57 %) хворих на 
ІХС відповідно.

У групі хворих із поєднаним перебігом ІХС й ожиріння но-
сіями алеля А були 64 пацієнти (28,80 %), алеля G – 158 осіб 
(71,29 %); генотипів G/А, А/А і G/G – 91 (40,99 %), 22 (9,91 %) і 
109 (49,10 %) відповідно.

Порівняння частоти виявлення алелів і генотипів полі-
морфізму гена eNOS (Glu298Asp) між групами показало на-
явність вірогідних відмінностей щодо алелів А, G і генотипу 
G/G. У хворих на ІХС частіше зустрічався алель G на 10,18 % 
і генотип G/G на 15,28 %, ніж у контрольній групі. Алель А на 
10,18 % частіше зустрічався в контрольній групі, ніж у хворих 
на ІХС. Так само й в групі хворих з ІХС й ожирінням – алель G і 
генотип G/G зустрічались на 8,34 % і 14,81 % частіше, а алель 
А на 8,34 % рідше, ніж у контрольній групі.

У цьому дослідженні при проведенні порівняльного ана-
лізу розподілу частот алелів і генотипів поліморфізму гена 
eNOS (Glu298Asp) між групами обстежених хворих статис-
тично вірогідних відмінностей не встановлено, що, можли-
во, пов’язано з особливостями вибірки або підпорядкованіс-
тю дії цього поліморфного маркера іншим генетичним чин-
никам.

Висновки. За результатами нашого дослідження, алель 
G і генотип G/G поліморфізму гена eNOS (Glu298Asp) було 
асоційовано із розвитком ІХС.

Влияние бета-адреноблокатора ацебуто-
лола на течение желудочковой экстраси-

столии у больных сахарным диабетом

В.А. Капустник, В.В. Брек, Н.Д. Телегина, 

В.Н. Погорелов

Харьковский национальный медицинский университет

Цель – оценить влияние ацебутолола на течение желу-
дочковой экстрасистолии у больных сахарным диабетом. 

Материал и методы. Обследован 21 больной сахарным 
диабетом 2-го типа и желудочковой экстрасистолией І–ІІ 
градации по Lawn. Средний возраст больных был (53,4±4,8) 
года. Ацебутолол назначали по 200 мг 2 раза в день. 
Продолжительность наблюдения составила 10 недель. В ди-
намике лечения больным регистрировали ЭКГ, проводили хол-
теровское мониторирование, определяли уровень глюкозы 
в плазме крови, липидный профиль, уровень эндотелина-1 и 
ангиотензина ІІ с использованием коммерческих тест-систем.
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Результаты. Лечение больных кардиоселективным 
β-блокатором ацебутололом сопровождалось значимым ан-
тиаритмическим эффектом, о чем свидетельствовало сни-
жение числа желудочковых экстрасистол с 983±11 до 326±9 
(p<0,05) в течение суток по данным суточного мониториро-
вания ЭКГ. В динамике лечения отмечалось снижение уров-
ня ангиотензина II с (24,8±1,2) пг/мл до (18,3±1,4) пг/мл 
(p<0,05), эндотелина-1 с (8,31±0,19) пг/мл до (6,04±0,16) 
пг/мл (p<0,05). Препарат не оказывал влияния на липидный 
профиль больных. Лечение ацебутололом не сопровожда-
лось негативным влиянием на показатели углеводного обме-
на. Уровни глюкозы в плазме крови до и после лечения были 
соответственно равны (6,19±0,11) ммоль/л и (6,23±0,14) 
ммоль/л (p>0,05).

Выводы. Назначение ацебутолола больным сахарным 
диабетом 2-го типа желудочковой экстрасистолией сопро-
вождалось значительным снижением числа эктопий, при од-
новременном снижении уровня эндотелина-1 и ангиотензи-
на II. Кардиоселективный β-блокатор не оказывал значимого 
влияния на показатели углеводного обмена.

Ультраструктурні ознаки діабетичної 
кардіоміопатії за наявності гострого 

інфаркту міокарда та цукрового діабету 
2-го типу

Ю.Г. Кияк, Г.Ю. Кияк, О.Ю. Барнетт

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Мета – з’ясувати патоморфологічні особливості діабе-
тичної кардіоміопатії (КМП) і причини діастолічної дисфунк-
ції лівого шлуночка (ЛШ) у цієї категорії пацієнтів на відміну 
від ішемічних змін у міокарді, характерних для інфаркту міо-
карда (ІМ).

Матеріал і методи. Ультраструктурно дослідили під час 
операційні біоптати 4 хронічних післяінфарктних аневризм лі-
вого шлуночка (ЛШ) і експрес-некропсії міокарда 22 помер-
лих від ІМ у віці 56–72 роки (13 чоловіків і 9 жінок), які хворіли 
на цукровий діабет (ЦД), порівняно з аналогічною контроль-
ною групою оперованих осіб з приводу хронічних післяінфар-
ктних аневризм ЛШ і померлих від ІМ, які не хворіли на ЦД. 
Отримані зразки міокарда фіксували в 1 % ОsO4 і досліджува-
ли в електронному мікроскопі ЛКВ-100-К при збільшенні від 
2 000 до 16 000 разів.

Результати. Характерною ультраструктурною ознакою 
діабетичної кардіоміопатії (КМП) за середньої і тяжкої фор-
ми ЦД була гібернація кардіоміоцитів (КМЦ), яка проявля-
лася кумуляцією значної кількості гранул глікогену, дифузно 
розташованих навколо мітохондрій, у саркоплазмі серцевих 
міоцитів в «інтактних» ділянках ЛШ. У навколоінфарктних ді-
лянках глікоген зосереджувався нерівномірно: переважно 
в оглушених КМЦ, у місцях деструкції саркоплазми і навко-
ло ядра. За наявності гострої ішемії та некрозу КМЦ глікоген 
щезав із саркоплазми у результаті лізису і зникали ознаки гі-
бернації цих клітин. На периферії хронічних аневризм ЛШ ви-
явлено значну кількість дисоційованих між собою КМЦ, за-
повнених глікогеном, які поступово гинули шляхом вторин-
ного некрозу або апоптозу. При наявності ЦД та ІМ, частіше 
ніж у випадках ІМ за відсутності ЦД, спостерігалася кальци-

фікація міофібрил, яка у легших випадках обмежувалася ли-
ше звапненням деяких сегментів сарколеми, вставних дис-
ків та Z-ліній оглушених КМЦ. Цей процес значною мірою ко-
релював з тяжкістю ЦД, порівняно з наявністю артеріальної 
гіпертензії та похилим віком пацієнтів. Масивна кальцифіка-
ція КМЦ сприяла розвитку шлуночкових аритмій і фібриляції 
шлуночків. Ще однією ознакою діабетичної КМП була наяв-
ність специфічної мікроангіопатії, характерним для якої було 
потовщення базального шару кровоносних капілярів, зістав-
не з потовщенням базального шару КМЦ, а також схильність 
до кальцифікації та апоптозу ендотеліоцитів мікроциркуля-
ційного русла міокарда.

Висновки. Діабетична КМП має специфічні ультраструк-
турні ознаки, відмінні від уражень міокарда при інфаркті за 
відсутності ЦД. Вони полягають у вуглеводній дистрофії 
КМЦ (яка тяжча і більш генералізована, ніж при інших фак-
торах ризику ішемічної хвороби серця), що призводить до 
значнішої гібернації міокарда та діастолічної жорсткості ЛШ. 
Додатковими чинниками діастолічної дисфункції ЛШ при ЦД 
є периваскулярний і міжміоцитарний фіброз та кальцифікація 
КМЦ. Некроз і апоптоз значної кількості КМЦ при ІМ призво-
дить до трансформації діастолічного варіанту серцевої недо-
статності (СН) при ЦД у систолічний фенотип СН.

Фактори кардіоваскулярного ризику 
та їх патогенетична корекція

О.М. Ковальова, І.В. Ситіна, С.О. Шаповалова

 Харківський національний медичний університет

На підставі клінічних та епідеміологічних досліджень ство-
рена концепція кардіоваскулярного ризику та визначені фак-
тори, що відіграють важливу роль в розвитку та прогресуван-
ні ішемічної хвороби серця (ІХС), гіпертонічної хвороби (ГХ). 
Механізми агресивної дії цих факторів інтенсивно вивчають-
ся і на їх основі розроблюється стратегія корекції впливу ожи-
ріння, гіперглікемії, куріння, гіподинамії, дисліпідемії на пато-
генетичні ланки кардіальної патології.

Мета – дослідження розповсюдженості факторів кардіо -
васкулярного ризику у хворих на ГХ, асоційовану з цукровим 
діабетом 2-го типу та оцінка їх дії на енергетичний гомеос-
таз хворих.

Матеріал і методи. Було обстежено 82 осіб, які були 
розподілені на дві групи: першу групу склали 36 хворих з ГХ 
та цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу, другу групу – 46 хворих 
з ГХ з нормальними показниками вуглеводного обміну.

У досліджених хворих вивчали антропометричні показни-
ки, вміст глюкози, гліколізованого гемоглобіну, концентрацію 
інсуліну, параметри ліпідного профілю, розраховували індекс 
НОМА. Стан біоенергетичних процесів в організмі хворих оці-
нювали за вмістом в крові енергетичних субстратів: лактату, 
пірувату, неетерифікованих жирних кислот, гліцерону, актив-
ністю тіолдисульфідної системи, інтермедіатів еритроцитів – 
АТФ, АДФ, АМФ.

Результати. Встановлено, що найбільш розповсюдже-
ними факторами кардіоваскулярного ризику у хворих на гі-
пертонічну хворобу та цукровий діабет 2-го типу є обтяжена 
спадковість за гіпертонічною хворобою та цукровим діабе-
том 2-го типу, абдомінальне ожиріння, дисліпідемія, тютюно-
паління, гіподинамія.
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Хворі з поєднаної патологією (перша група) в порівнян-
ні з хворими на гіпертонічну хворобу (друга група) характе-
ризувались більш вираженими змінами енергетичного гоме-
остазу з розвитком енергодефіцитного стану, посиленням 
анаеробного гліколізу, порушеннями утилізації неетерифіко-
ваних жирних кислот. Відхилення редокс-рівноваги в тіолди-
сульфідній системі у хворих на гіпертонічну хворобу та цукро-
вий діабет 2-го типу проявлялись зсувом у бік окислення, а у 
хворих на гіпертонічну хворобу – зсувом у бік відновлення. У 
групі хворих на ГХ без супутніх глюкометаболічних порушень 
виявлені взаємозв’язки з коефіцієнтом АТФ/АМФ та рівнем 
систолічного та діастолічного артеріального тиску.

Гіпоенергетичний стан, посилення анаеробного гліколі-
зу, порушення утилізації неетерифікованих жирних кислот у 
хворих на ГХ з ЦД 2-го типу відповідно до факторів кардіо-
васкулярного ризику є аргументом для диференційованого 
призначення патогенетичного лікування, яке повинно вклю-
чати як немедикаментозні заходи, так і медикаментозні засо-
би, спрямовані на корекцію метаболічних порушень міокар-
да, активацію механізмів енергозабезпечення клітин, при-
значення препаратів для запобігання гіпоксії та профілакти-
ку тромбозів.

Висновки. У хворих на ГХ та ЦД 2-го типу необхідно іден-
тифікація факторів кардіоваскулярного ризику, оцінка ступе-
ня їх пошкоджуючої дії, інформованість пацієнтів, терапев-
тичний контроль з вибором диференційованої кардіопротек-
ції, що оптимізує вторинну профілактику серцево-судинних 
захворювань.

Значение генетического полиморфизма 
ADIPOR2 в развитии раннего 

атеросклероза у пациентов 
с неалкогольной жировой болезнью 

печени с нормальной массой тела

Е.В. Колесникова, Т.Е. Козырева

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой
 НАМН Украины», Харьков 

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) име-
ет мультифакторный характер возникновения и прогресси-
рования. Высокие показатели летальности при НАЖБП, воз-
можно, свидетельствуют о том, что «жирная» печень может 
выступать в качестве независимого фактора риска разви-
тия кардиоваскулярных событий. Ее развитие опосредова-
но не только метаболическим, но и генетическим статусом, 
а следствием являются события, обусловленные атерогене-
зом и отложением жира. Однако связь полиморфных генов, 
детерминирующих развитие НАЖБП, и риск развития ранне-
го атеросклероза, малоизучена.

Цель – оценка связи распределения частот аллелей по-
лиморфного маркера гена ADIPOR2rs1044771 у пациентов 
НАЖБП с различным объемом талии с проявлениями ранне-
го атеросклероза. 

Материал и методы. Обследовано 116 пациентов с ве-
рифицированной НАЖБП, средняя длительность заболева-
ния которых составила (4,5±2,0) года. Контрольная группа – 
30 здоровых добровольцев, реципрокных по возрасту и по-
лу. Оценка суммарного коронарного риска проводилась по 

шкале SCORE. Оценивались традиционные факторы риска, 
офисное артериальное давление, индекс массы тела (ИМТ), 
окружность талии (ОТ), наличие диабета. Пациенты были 
разделены на две группы в зависимости от ОТ – I группа 
 102 см для мужчин и  88 см для женщин, II группа – ОТ 
< 102 см и < 88 см, соответственно. Раннее атеросклероти-
ческое изменения сосудов оценивали по толщине комплек-
са интима–медиа (ТКИМ) сонной артерии, более тяжелые 
повреждения – по наличию бляшек при дуплексном иссле-
довании экстракраниального отдела сонных и позвоночных 
артерий с помощью ультразвуковой системы Phillips IU пу-
тем оценки ТКИМ по задней стенке общей сонной артерии. 
Для определения аллелей полиморфного гена ADIPOR2 
rs1044471 проводили выделение геномной ДНК из веноз-
ной крови. Молекулярно-генетическое тестирование ДНК 
выполняли методом ПЦР. Для сравнения частот аллелей и 
генотипов в группах с наличием и отсутствием раннего ате-
росклероза использовался критерий χ

2.

Результаты. Пациенты I группы в сравнении со II груп-
пой были значительно старше ((56±9) и (49±10) лет, р=0,01), 
женского пола (49 % и 12 %, р=0,0001), имели более высокую 
распространенность диабета (34 % и 10 %, р=0,0001), ар-
териальной гипертензий (49 % и 25 %, р=0,001), метаболи-
ческого синдрома (56 % и 10 %, р=0,001), высокий HOMA-
IR (5,6±2,8 и 3,8±1,1, р=0,0001) и преимущественно явля-
лись носителями С аллеля ADIPOR 2rs1044471 (56 % против 
44 %, р=0,0001). ТКИМ была значительно выше ((0,90±0,18) 
против (0,78±0,2) мм, р<0,0001) и достоверно чаще реги-
стрировалась у пациентов с повышенным ОТ (74 % против 
52 %, р=0,001), но распространенность бляшек (33 % про-
тив 29 %, р=0,01) не отличались в группах I и II. НАЖБП ча-
ще встречалась у пациентов с повышенным ОТ (68 % против 
40 %, р=0,002). Многофакторный анализ показал связь уве-
личения ТКИМ с возрастом, наличием диабета, HOMA-IR, ку-
рением и носительством Т аллеля. При сравнении отдель-
но I и II групп оказалось, что с ранними проявлениями атеро-
склероза в группе I значительно связаны возраст и диабет, а 
во II группе – носительство ТТ генотипа, курение и возраст. 
Переменными в значительной степени ассоциированными с 
бляшками были возраст, гипертриглицеридемия, артериаль-
ная гипертензия у пациентов с повышенным ОТ и только воз-
раст, и носительство ТТ генотипа ADIPOR2 rs1044471 у паци-
ентов НАЖБП с нормальным ОТ.

Выводы. Пациенты НАЖБП, даже в отсутствии висце-
рального ожирения, имеют высокий риск развития раннего 
атеросклероза, что генетически детерминировано и ассоци-
ировано с традиционными факторами риска.

Взаємозв’язок інотропізму серця 
та фракталкінемії у хворих 

з постінфарктним кардіосклерозом, 
цукровим діабетом 2-го типу й ожирінням

П.П. Кравчун

Харківський національний медичний університет

Мета – визначення зв’язку між рівнем фракталкіну та 
систолічною функцією міокарда лівого шлуночка у хворих з 
постінфарктним кардіосклерозом, цукровим діабетом 2-го 
типу й ожирінням.
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Матеріал і методи. Відповідно до мети дослідження 
проведено комплексне обстеження 71 хворого з постінфар-
ктним кардіосклерозом, цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу й 
ожирінням. 

Для характеристики ожиріння визначався індекс маси ті-
ла (індекс Кетле), який розраховували за формулою: ІМТ = 
вага (кг) / зріст (м2). Усім хворим проводилось ехокардіогра-
фічне дослідження.

Визначення концентрації фракталкіну в сироватці кро-
ві пацієнтів здійснювали імуноферментним методом за до-
помогою набору реагентів Human Fractalkine ELISA Kit ви-
робництва фірми RayBio (Грузія). Дослідження проводили-
ся в біохімічному відділі центральної науково-дослідної ла-
бораторії Харківського національного медичного університе-
ту МОЗ України на імуноферментному аналізаторі Labline-90 
(Австрія).

Результати. Аналіз динаміки фракталкіну у хворих з по-
стінфарктним кардіосклерозом, ЦД 2-го типу й ожирінням 
залежно від фракції викиду (ФВ) показав достовірне підви-
щення рівня фракталкіну у хворих з систолічною дисфункці-
єю лівого шлуночка до 1026,247 пг/мл порівняно з хворими з 
ФВ > 45 % (997,524 пг/мл) (р<0,05).

Висновки. Збільшення рівня фракталкіну призводить до 
розвитку систолічної дисфункції у хворих з постінфарктним 
кардіосклерозом, ЦД 2-го типу й ожирінням. 

Роль фракталкіну у розвитку 
та прогресуванні атеросклерозу 

у хворих на ішемічну хворобу серця 
з цукровим діабетом 2-го типу

Н.А. Лопіна

Харківський національний медичний університет

Значну роль у виникненні атеросклерозу має ендотелі-
альна дисфункція. Відомо, що висока концентрація глюко-
зи, яка і супроводжує цукровий діабет (ЦД) 2-го типу, спри-
яє експресії фракталкіну гладеньком’язовими клітинами і ен-
дотеліальними клітинами в експериментах (in vitro), що спри-
яє поліпшенню адгезії моноцитів і потенційно викликає роз-
виток і прогресування атерогенезу. Але до теперішнього ча-
су чітко не визначена роль фракталкіну як маркера прогре-
сування атеросклеротичного ураження артерій у хворих на 
ішемічну хворобу серця (ІХС). Також недостатньо відома ді-
агностична значущість рівнів хемокіну фракталкіну в прогре-
суванні ураження судин у пацієнтів з ІХС як з ЦД 2-го типу, так 
і без нього.

Мета – оцінити рівні фракталкіну у хворих на ІХС залеж-
но від наявності ЦД 2-го типу і характеру ураження коронар-
них артерій.

Матеріал і методи. В умовах кардіологічного відділення 
КЗОЗ «Обласна клінічна лікарня – Центр екстреної медичної 
допомоги та медицини катастроф» м. Харкова було обсте-
жено 131 пацієнт з ІХС (89 чоловіків, 42 жінок), середній вік 
яких становив (59,6±9,11) року. Для верифікації ІХС всім про-
водилась коронарографія правої і лівої коронарних артерій 
в стандартних проекціях за допомогою ангіографа Siemens 
AXIOM Artis. Верифікація діагнозу ЦД 2-го типу ґрунтувала-
ся на визначенні показників вуглеводного обміну (викорис-
товувалися показники короткострокового і довгострокового 

вуглеводного балансів – глікемічний профіль і глікозильова-
ний гемоглобін). Рівень фракталкіну в плазмі крові визначав-
ся за допомогою набору реактивів RayBio Human Fractalkine 
(CX3CL1) ELISA Kit (США). Контрольну групу склало 20 прак-
тично здорових добровольців відповідної статі і віку з інтак-
тними коронарними судинами. Всі хворі залежно від наяв-
ності ЦД 2-го типу були розподілені на дві групи: 1-а група 
(n=70) – хворі з супутнім ЦД 2-го типу, 2-а група (n=61) – хво-
рі на ІХС без супутнього ЦД 2-го типу. Всі пацієнти 1-ї і 2-ї гру-
пи були розділені на підгрупи залежно від наявності гемоди-
намічно значущих стенозів коронарних артерій, а також за-
лежно від наявності дифузного характеру ураження коронар-
них судин. 

Результати. Було встановлено, що у пацієнтів з ІХС в 
порівнянні з групою контролю були достовірно підвище-
ні рівні фракталкіну ((611,84±123,94) пг/мл vs (384±69,86) 
пг/мл; р=0,00001, та (495,36±95,56) пг/мл vs (384±69,86) 
пг/мл; р=0,00001). Крім того, у пацієнтів 1-ї групи порів-
няно з 2-ю групою були достовірно підвищені рівні фрак-
талкіну ((611,84±123,94) пг/мл vs (495,36±95,56) пг/мл; 
р12=0,00001). При оцінці показників фракталкіну у пацієн-
тів 1-ї групи виявлено його достовірне підвищення в осіб 
підгрупи з гемодинамічно значущими стенозами коронар-
них артерій ((630,22±135,46) пг/мл vs (562,53±66,24) пг/мл; 
р=0,0413). Рівень фракталкіна у осіб з наявністю дифузно-
го ураження коронарних артерій в підгрупах обох груп був 
достовірно вище, ніж в осіб без дифузного ураження ко-
ронарних судин – у пацієнтів 1-ї групи – (657,57±131,53) 
пг/мл vs (543,25±69,65) пг/мл; р=0,0001, у пацієнтів 2-ї гру-
пи – (558,50±44,12) пг/мл vs (485,83±97,81) пг/мл; р=0,044). 
Крім того при проведенні оцінки чутливості і специфічності 
рівня фракталкіну в прогнозуванні атеросклеротичного ура-
ження судин за допомогою ROC-аналізу було встановлено, 
що інформативність щодо коронарного атеросклерозу вста-
новлена для значення фракталкіну більше 466 пг/мл, чутли-
вість і специфічність методу високі і становлять 85,5 і 95,5 % 
відповідно, площа під ROC кривою (AUC) – 0,909±0,0237 
(95 % довірчий інтервал: 0,852 до 0,950) (р<0,0001).

Висновки. Проведене дослідження демонструє важли-
ву роль рівня хемокіну фракталкіну у розвитку і прогресуванні 
атеросклерозу, як на тлі ЦД 2-го типу, так і без нього. 

Патогенетическое значение висфатина 
и адипонектина у больных со стабильной 

стенокардией и ожирением

Д.В. Минухина, Т.Н. Габисония 

Харьковский национальный медицинский университет

Цель – оптимизация диагностики и лечения кардиомета-
болических нарушений с учетом патогенетической роли адипо-
цитокинов (висфатина и адипонектина) в развитии атероскле-
роза у больных со стабильной стенокардией и ожирением.

Материал и методы. Обследовано 60 больных со ста-
бильной стенокардией, которые были распределены на 2 
группы: 1-я – пациенты, имевшие в качестве сопутствующе-
го заболевания ожирение (n=35) и 2-я – без ожирения (n=25). 
Контрольную группу составили 10 практически здоровых лиц. 

Результаты. Было показано, что у больных 1-й группы 
уровень висфатина достигал (29,6±2,0) нг/мл, что было до-
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стоверно выше в сравнении с этим показателем у пациентов 
2-й группы – (27,6±1,7) нг/мл и у практически здоровых лиц – 
(19,3±1,3) нг/мл (p<0,05). 

Содержание адипонектина в 1-й группе составля-
ло (5,17±0,22) нг/мл, что было достоверно ниже (p<0,05), 
чем у пациентов 2-й ((6,02±0,21) нг/мл) и контрольной 
((12,45±0,15) нг/мл) групп. Это может свидетельствовать о 
том, что гипоадипонектинемия и гипервисфатинемия ассо-
циируются с развитием ожирения у больных, страдающих 
стабильной стенокардией.

Выводы. Учитывая вышеизложенное, можно предполо-
жить, что подобная дисфункция адипокинового обмена на фо-
не увеличения массы тела способствует развитию и прогрес-
сированию атеросклероза у больных стабильной стенокар-
дией путем истощения антиатерогенных возможностей ади-
понектина и активации висфатином метаболических наруше-
ний. Полученные данные позволяют рекомендовать определе-
ние содержания висфатина и адипонектина в крови больных со 
стабильной стенокардией и ожирением в качестве предиктора 
развития и прогрессирования стабильной стенокардии.

Сучасні можливості оптимізації 
лікування пацієнтів високого 
кардіометаболічного ризику

О.І. Мітченко, В.Ю. Романов

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Одним із основних предикторів розвитку серцево-судин-
них захворювань (ССЗ) є наявність абдомінального ожирін-
ня, яке діагностоване у 72,8 % респондентів міського насе-
лення України. Відповідно до Європейських рекомендацій з 
профілактики ССЗ 2016 р., зниження маси тіла у пацієнтів з 
ожирінням (Ож) асоціюється зі зменшенням артеріального 
тиску (АТ) та проявів дисліпідемії, що призводить до знижен-
ня ССЗ. Одним з шляхів оптимізації лікування пацієнтів ви-
сокого кардіометаболічного ризику є використання в раціоні 
харчування достатньої кількості харчових волокон.

Мета – вивчити ефективність додаткового застосування 
харчових волокон, на прикладі препарату гуарової смоли (гу-
арем, Orion Corporation, Фінляндія), в лікуванні хворих з арте-
ріальною гіпертензією (АГ), метаболічним синдромом (МС) і 
Ож І–ІІІ cт. 

Матеріал і методи. Обстежено 45 хворих з АГ, метабо-
лічним синдромом та ожирінням І–ІІІ ст., які склали 2 клініч-
ні групи: 1-ша – пацієнти з АГ, МС і Ож І–ІІІ ст. (індекс маси 
тіла (ІМТ) – (40,5±3,9) кг/м2). Пацієнтам додатково призна-
чались харчові волокна у вигляді препарату гуарової смоли, 

по 1 пакетику (5 г) 3 рази на добу під час їжі протягом 8 тиж-
нів. У 2-й групі (контрольна) хворі з АГ, МС та Ож І–ІІ ст., (ІМТ – 
(36,3±1,5) кг/м2) без додаткового прийому препарату гуаро-
вої смоли. Всі пацієнти приймали стандартну антигіпертен-
зивну та гіполіпідемічну терапію.

Результати. В 1-й групі пацієнтів через 8 тижнів спосте-
реження відзначалось більше зниження маси тіла (-5 %) на 
відміну від контрольної групи (-2,4 %), що поєднувалося з 
більш вираженим зниженням рівнів систолічного АТ і діасто-
лічного АТ, досягненням цільових значень даних характерис-
тик у 80 % випадків, зменшенням проявів дисліпідемії в осно-

вному за рахунок гіпертригліцеридемії. На фоні прийому пре-
парату гуарової смоли відзначалась більш виразна оптиміза-
ція чутливості тканин до інсуліну за даними НОМА-індексу 
(зменшення з 4,5±0,3 до 2,9±0,2 в 1 групі порівняно з 4,0±0,3 
до 3,5±0,2 в групі контролю). Отримані результати можуть 
пояснюватися здатністю цього препарату зменшувати ад-
сорбцію вуглеводів та зниженням постпрандіальної гіперглі-
кемії. Зниження кількості загальної та абдомінальної жиро-
вої тканини сприяє окисненню жирів після їх всмоктування, 
що приводить до зменшення проявів інсулінорезистентності.

Висновки. Зниження маси тіла у хворих з АГ, МС та ожи-
рінням за рахунок додаткового призначення препарату гуа-
рової смоли є ефективною складовою оптимізації стандарт-
ної антигіпертензивної і гіполіпідемічної терапії, інсуліночут-
ливості у хворих з ожирінням і пов’язаних з ним кардіомета-
болічних ускладнень.

Ішемічна хвороба серця, цукровий діабет 
2-го типу та анемія: переваги елмісартану

Н.Д. Павлюкович, М.Ф. Козар, О.В. Павлюкович

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці

Відповідно до результатів Фремінгемського досліджен-
ня, анемічний синдром (АС) значно ускладнює перебіг сер-
цевої недостатності при ішемічній хворобі серця (ІХС). Крім 
того, під час дослідження було встановлено, що навіть після 
усунення таких факторів ризику розвитку ІХС як куріння, під-
вищений артеріальний тиск та вміст загального холестеролу 
в крові, наявність цукрового діабету (ЦД) підвищувала ризик 
розвитку ІХС у чоловіків на 66 % та у жінок на 203 %.

Мета – проаналізувати показники базальної глікемії у 
хворих на ІХС, ЦД 2-го типу та АС, а також доцільність вклю-
чення телмісартану до схеми комплексного лікування вказа-
ної категорії пацієнтів.

Матеріал і методи. Обстежено 120 хворих на ІХС, 
ЦД 2-го типу та анемію, які знаходились на стаціонарно-
му лікуванні в кардіологічному відділенні Обласного госпі-
талю для ветеранів (м. Чернівці). Середній вік обстежуваних 
(76,04±1,84) року. Усі пацієнти залежно від супутньої патоло-
гії були розподілені на підгрупи: I – хворі на ІХС з супутнім ЦД 
2-го типу (n=12), ІІ – хворі на ІХС з супутнім АС різного сту-
пеня тяжкості (n=32), ІІІ – хворі на ІХС, що супроводжувалась 
супутніми анемією та ЦД 2-го типу (n=76). Контрольну гру-
пу склали 12 пацієнтів з ІХС без супутнього АС та ЦД 2-го ти-
пу. Хворі ІІІ групи додатково були розподілені на підгрупи за-
лежно від призначеного лікування: ІІІ а група – хворі, які отри-
мували лише базисну терапію (56 чоловік); ІІІб група – хво-
рі, яким у схемі базисної терапії проводили заміну інгібітора 
АПФ блокатором рецепторів ангіотензину ІІ телмісартаном у 
дозі 40 мг на добу впродовж 3 місяців.

Результати. Рівень базальної глікемії у хворих І групи ста-
новив (7,58±0,090) ммоль/л та був вірогідно вищим за такий 
показник у пацієнтів групи контролю ((4,38±0,210) ммоль/л) 
та у хворих ІІ групи ((4,77±0,110) ммоль/л) (р<0,05). У хворих 
ІІІ групи рівень глюкози плазми крові становив (8,62±0,130) 
ммоль/л, що вірогідно різнилось від пацієнтів групи контро-
лю та хворих ІІ групи (р<0,05). Це дає підстави припустити, 
що АС погіршує перебіг не лише ІХС, але й ЦД. Аналіз рів-
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ня базальної глікемії у хворих ІІІ групи залежно від ступеня 
тяжкості супутнього АС виявив обернену кореляційну залеж-
ність між рівнем глюкози крові натще та гемоглобіном плаз-
ми у хворих на ІХС, ЦД 2-го типу та анемію (r=-0,52, p<0,05).

У динаміці комплексного лікування спостерігали статис-
тично вірогідне зниження рівня базальної глікемії у групі хво-
рих, що отримували стандартну терапію, на 33 % ((5,8±0,11) 
порівняно з (8,6±0,23) ммоль/л, р<0,001), однак значень по-
казників контрольної групи досягнуто не було (р<0,05 по-
рівняно з групою контролю). Натомість у ІІІб групі спостері-
гали статистично вірогідно нижчий рівень базальної глікемії 
((4,6±0,18) проти (8,5±0,82) ммоль/л, р<0,001) у динаміці лі-
кування з одночасним зниженням цього показника до анало-
гічного у хворих контрольної групи ((4,4±0,21) ммоль/л). При 
призначенні хворим комплексного лікування з включенням 
телмісартану спостерігали тенденцію і до зростання рівня ге-
моглобіну плазми на 8,79 % (р>0,05), хоча ні аналогічного по-
казника у групі контролю, ні абсолютних величин нормально-
го діапазону значень досягнуто не було. У пацієнтів, яких лі-
кували за стандартною методикою, істотних змін рівня гемо-
глобіну не спостерігали, навіть відзначали тенденцію до йо-
го зниження (90,6±4,27 проти 91,4±2,11 відповідно, р>0,05).

Висновки. Таким чином, включення телмісартану до схе-
ми лікування сприяло не лише підтримці адекватного глікеміч-
ного профілю, але й дозволило попередити прогресування су-
путньої анемії у обстежених пацієнтів, а також дещо підвищити 
рівень плазмового гемоглобіну. Недостовірний характер його 
приросту, на нашу думку, імовірно можна пояснити відносно 
коротким періодом спостереження за хворими.

Шляхи кореції інсулінорезистентності 
в осіб з надмірною масою тіла 

та ожирінням

В.І. Паньків

Український науково-практичний центр ендокринної хірургії, 
трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України, Київ

Мета – оцінити вплив зниження маси тіла на метаболіч-
ні параметри і секреторну активність жирової тканини в осіб 
з надмірною масою тіла та ожирінням.

Матеріал і методи. Під спостереженням перебувало 58 
пацієнтів (43 жінки, 15 чоловіків) з ожирінням віком від 38 до 
68 років (середній вік (51,40±0,87) року), індексом маси тіла 
(ІМТ) (34,7±2,3) кг/м2. Пацієнти першої групи (n=37) отриму-
вали дієтотерапію та препарати метформіну (середня доза 
2,19 г/добу). Пацієнтам другої групи (n=21) додатково до ді-
єтотерапії та прийому метформіну було призначено во   глібоз 
у дозі 0,2 мг 2–3 рази на день. Початково пацієнти обох груп 
статистично вірогідно не відрізнялися за віком, статтю, ма-
сою тіла, ІМТ, окружністю талії. До лікування і через 6 міся-
ців після нього у динаміці проводили антропометричні вимі-
рювання (ІМТ, окружність талії, стегон), оцінювали ліпідний 
спектр крові, ступінь компенсації вуглеводного обміну, а та-
кож вміст імунореактивного інсуліну (ІРІ), лептину, показник 
інсулінорезистентності HOMA-IR. 

Результати. Аналіз базальних показників ліпідного спек-
тра крові показав наявність в обстежених пацієнтів атероген-
них змін, що характеризуються підвищеними рівнями не ли-
ше загального холестерину і ліпопротеїнів низької щільнос-

ті, але й тригліцеридів і ліпопротеїнів дуже низької щільнос-
ті. У пацієнтів спостерігалися виражені зміни секреторної ак-
тивності жирової тканини, що створює додаткові труднощі в 
зниженні маси тіла і сприяє більш швидкому розвитку атеро-
склерозу. Зміни секреторної активності полягали в значному 
підвищенні рівня лептину, причому пропорційно до збільшен-
ня ІМТ. У зв’язку зі зменшенням жирової маси тіла спостері-
гається тенденція до нормалізації секреторної активнос-
ті жирової тканини, показника ІРІ та індексу інсулінорезис-
тентності НОМА-IR. Зниження маси тіла на 4,62 % (що в се-
редньому відповідає (5,11±0,58) кг) супроводжувалося змен-
шенням рівня лептину на 6,7 %, ІРІ – на 31 %, HOMA-IR – на 
38 % від початкових показників. За результатами нашого до-
слідження, зниження рівня лептину супроводжувалося зни-
женням рівня гіперінсулінемії і ступеня інсулінорезистент-
ності периферичних тканин.

Висновки. На тлі додаткового призначення воглібозу до 
стандартної схеми лікування (дієтотерапія і метформін) до-
сягнуто зниження маси тіла на 4,62 %. Комбіноване лікуван-
ня супроводжується зменшенням вмісту лептину на 6,7 %, 
ІРІ – на 31 %, показника HOMA-IR – на 38 % від початкових 
значень. Зниження рівня лептину призводить до зниження гі-
перінсулінемії і ступеня інсулінорезистентності периферич-
них тканин.

Серцево-судинні порушення при 
поєднанні цукрового діабету 2-го типу 

з гіпотиреозом

В.І. Паньків, Т.Ю. Юзвенко

Український науково-практичний центр ендокринної хірургії, 
трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України, Київ

Мета – вивчити особливості серцево-судинної патології 
у хворих з поєднанням цукрового діабету (ЦД) 2-го типу і гі-
потиреозу.

Матеріал і методи. Проведено обстеження 116 паці-
єнтів з ЦД 2-го типу (56 хворих з ізольованим ЦД 2-го типу, 
60 – ЦД 2-го типу у поєднанні з первинним гіпотиреозом). 
Оцінювали показники вуглеводного, ліпідного обміну, ти   -
реоїдну функцію, реєстрували ЕКГ, ЕхоКГ, добовий моніто-
ринг артеріального тиску і ЕКГ, кольорове дуплексне скану-
вання судин шиї.

Результати. Дисліпідемія та гіперхолестеринемія ви-
явлені у всіх хворих. Приєднання до ЦД 2-го типу гіпоти-
реозу посилювало атерогенез. Виникнення артеріальної 
гіпертензії (АГ) у хворих ЦД 2-го типу не залежало від на-
явності гіпотиреозу, але гіпотиреоз погіршував перебіг АГ, 
особливо в нічний час: частота non-dipper САТ становила 
66,7 %, ДАТ 35 %; при ізольованому ЦД 2-го типу 57,1 % і 
19,6 %. Характерним було підвищення пульсового АТ в ніч-
ний час. Комбінація гіпотензивних препаратів усувала ва-
ріабельність АТ і зменшувала тривалість АГ протягом доби. 
Безбольова ІХС виявлена у більшості спостережуваних хво-
рих (79,3 %). Кількість епізодів ішемії виявилася однаковою 
у хворих з ізольованим ЦД 2-го типу і при поєднанні ЦД 2-го 
типу з гіпотиреозом, загальна тривалість ішемії при поєдна-
ній патології була несуттєво більшою. Концентричне ремо-
делювання (діастолічна дисфункція) виявлено у 26 (46,4 %) 
хворих на ЦД 2-го типу і 39 (65 %) хворих на ЦД 2-го типу 
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у поєднанні з гіпотиреозом. Виявлені ознаки атеросклеро-
зу сонних і хребцевих артерій: потовщення комплексу інти-
ма–медіа, бляшки і стенози в каротидному басейні, гемоди-
намічно значущі порушення кровотоку, більш виражені при 
коморбідній патології. Мікроангіопатії траплялися з однако-
вою частотою при ізольованому ЦД 2-го типу і коморбідній 
патології.

Висновки. Хворим на ЦД 2-го типу у поєднанні з гіпо-
тиреозом слід здійснювати постійне (не курсове) антиате-
рогенне лікування і адекватну антигіпертензивну терапію. 
Своєчасність профілактики і лікування серцево-судинної па-
тології при ЦД 2-го типу забезпечить щорічний моніторинг 
функції щитоподібної залози. 

Кардіометаболічні ускладнення 
гіпофункції щитоподібної залози 

у жінок з гіпертонічною хворобою 
та підходи до їх лікування

В.Ю. Романов, І.В. Чулаєвська, Г.Я. Ілюшина, 

М.В. Гвоздик

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Відомо, що гіпофункція щитоподібної залози (ЩЗ) має 
доведений вплив на розвиток та перебіг серцево-судин-
них захворювань. Результати Роттердамського досліджен-
ня засвідчили, що субклінічний гіпотиреоз (СГ) є вагомим 
чинником ризику розвитку атеросклерозу аорти, інфаркту 
міокарда.

Мета – дослідити особливості ліпідного обміну і стан 
ранніх маркерів атеросклерозу у жінок з гіпертонічною хво-
робою (ГХ) залежно від функції ЩЗ.

Матеріал і методи. Обстежено 134 жінки з ГХ, середній 
вік яких склав 56,8±0,5 роки, які залежно від наявності дис-
функції ЩЗ сформували чотири групи: 1 (контрольна група) – 
35 жінок з ГХ без патології ЩЗ; 2 – 37 жінок з ГХ та СГ без за-
місної гормональної терапії (ЗГТ); 3 – 35 жінки з ГХ та компен-
сованим СГ на фоні ЗГТ; 4 – 27 жінок з ГХ та вперше діагнос-
тованим маніфестним гіпотиреозом (МГ). Для визначення 
функції ЩЗ використовувались рекомендації Європейської 
асоціації тиреоїдології 2013 р. Визначення товщини КІМ ЗСА 
проводилось згідно з Консенсусом Американського товари-
ства ехокардіографії (2011).

Результати. Достовірно вищі рівні загального холесте-
рину (ХС), холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС 
ЛПНП) відзначалися у жінок із СГ та МГ порівняно з контр-
ольною групою та хворими з еутиреозом на фоні ЗГТ. В ре-
зультаті обстеження сурогатних маркерів атеросклерозу бу-
ло встановлено, що середні показники товщини КІМ ЗСА пе-
ревищували нормативні 0,9 мм у всіх групах, однак у жінок із 
СГ та МГ товщина КІМ була достовірно вищою та виявляла-
ся у більшому відсотку випадків – 66,0 % та 77,8 % відповід-
но. Наявність атеросклеротичних бляшок найчастіше виявля-
лась у групі з МГ – 59,3 % та СГ без ЗГТ – 48,9 %. Проведення 
кореляційного аналізу засвідчило, що найсильніший кореля-
ційний зв’язок був виявлений між рівнями ТТГ та наступними 
показниками ЗХс (r=0,55, p<0,05), ХсЛПНЩ (r=0,54, p<0,05), 
індексом атерогенності (r=0,48, p<0,05) та товщиною КІМ лі-
вої ЗСА (r=0,31, p<0,05).

Висновки. У жінок з ГХ наявність маніфестного або суб-
клінічного гіпотиреозу асоціюється з найбільш атерогенни-
ми проявами дисліпідемії, більшими показниками товщини 
КІМ ЗСА, достовірно частішим виявленням атеросклеротич-
них бляшок у сонних артеріях, що свідчить про значний ате-
рогенний потенціал гіпофункції ЩЗ ще на доклінічній стадії та 
необхідність вирішення призначення ЗГТ для упередження 
прогресування атеросклеротичного процесу.

Зміни маркерів позаклітинного матриксу 
у хворих на цукровий діабет 2-го типу 

з диссинхронією міокарда 

Т.А. Руденко

Харківська медична академія післядипломної освіти

У патогенезі серцевої недостатності у хворих на цукровий 
діабет (ЦД) 2-го типу лежить тканинна реконструкція міокар-
да, зміни стромальних елементів та позаклітинного матрик-
су. Внаслідок перебудови міокарда збільшується вміст пато-
генного колагену, що сприяє дисфункції лівого шлуночка та 
ремоделюванню серця.

Мета – оцінити зміни маркерів позаклітинного матрик-
су у хворих на ЦД 2-го типу з диссинхронією міокарда (ДМ).

Матеріал і методи. Обстежено 106 хворих з проявами 
хронічної серцевої недостатності (ХСН) ішемічного генезу та 
ЦД 2-го типу з проявами ДМ. Хворих розподіляли на 4 гру-
пи: 1 група з ЦД 2-го типу та ДМ; 2 група хворі з ЦД 2-го ти-
пу без ДМ; 3 група без ЦД 2-го типу з ДМ; без ДМ та ЦД 2-го 
типу. Критеріями включення в основну групу були: хворі на 
ЦД 2-го типу, наявність розширеного комплексу QRS > 120 
мс, наявність блокади лівої ніжки пучка Гіса та блокади пра-
вої ніжки пучка Гіса. Для діагностики ДМ та визначення мор-
фофункціональних показників серцевої діяльності проводи-
лася ехокардіографія (Ехокг). Ехокг синхронізували з реє-
страцією електрокардіограми (ЕКГ) у чотирьох серцевих ци-
клах зі стандартних доступів, згідно із загальноприйнятою 
методикою. Як маркери зміни позаклітинного матриксу ви-
вчали маркери запалення та фіброзу міокарда шляхом ви-
значення рівнів галектину (Гал)-3, матриксної металопроте-
їнази (ММР)-1, інтерлейкінів(ІЛ)-1,6, фактор некрозу пухлин 
(TNF-альфа).

Результати. У хворих 4-ї групи галектин-3 був найниж-
чим – (5,13±0,37) нг/мл. Найвищим був показник у хворих 3-ї 
групи – (7,92±0,95) нг/мл. ММП-1 знижувалась з проявами 
супутньої патології. Найменший показник відмічався у хво-
рих на 1-ї групи (0,33±0,06) нг/мл. Найбільша ММП-1 у 4-й 
групі (1,46±0,81) нг/мл. Нормальний показник ІЛ-1-бета ста-
новить < 5 пг/мл. У всіх групах відзначався підвищений рі-
вень цього показника. Найбільший ІЛ-1-бета у хворих 3-ї 
групи – (32,86±23,84 ) пг/мл. Найменший у 1-й групі хворих 
– (13,08±3,38) пг/мл. Ці результати можуть свідчити про на-
явність підвищеного розвитку міокардіального фіброзу при 
приєднанні ДМ або ЦД 2-го типу. Виявлений кореляційний 
зв’язок між TNF-альфа та ІЛ-1-бета.

Висновки. ЦД 2-го типу сприяє порушенню метаболіч-
них процесів у міокарді, що приводять до дистрофічних про-
цесів з боку кардіоміоцитів та збільшення колагену у міжклі-
тинному просторі. Гал-3 та ММП-1 можуть бути використані 
для діагностування підвищеного вмісту колагену в серцево-
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му м’язі. При ДМ за рахунок порушення локального скоро-
чення відбувається поступова ішимізація міокарда, що веде 
до необоротних змін у позаклітинному матриксі та підвищен-
ню сироваткових маркерів фіброзу. Наявність ДМ – пуско-
вий механізм в імунозапальних процесах міокарда, що спри-
яє прогресуванню ХСН. Запальні цитокіни при ЦД 2-го типу у 
низьких концентраціях діють як пара- і аутокринний регуля-
тор імунозапальної реакції та істотно не реагують на вже по-
шкоджений міокард.

Активність тромбоцитарного гемостазу 
у хворих на ішемічну хворобу серця 

в поєднанні з предіабетом або цукровим 
діабетом 2-го типу залежно від ступеня 

інсулінорезистентності

С.А. Серік, І.Р. Комір

ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», 
Харків

Мета – оцінити активність тромбоцитарного гемостазу у 
хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) в поєднанні з предіа-
бетом або цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу.

Матеріал і методи. Обстежено 58 хворих на ІХС, у тому 
числі 98 хворих з ІХС та ЦД 2-го типу та 37 хворих на ІХС та 
предіабет. Усім хворим проводилося дослідження аденозин-
дифосфат (АДФ)- і арахідонат-індукованої агрегації тромбо-
цитів з розрахунком сумарного індексу агрегації тромбоци-
тів (СІАТ-АДФ, СІАТ-арахідонат, %). Для оцінки ІР використо-
вували індекс HOMA, запропонований D.R. Matthews та спі-
вав. (1985). З метою більш точного прогнозування несприят-
ливого впливу ІР в групах обстежених хворих використаний 
метод статистичного аналізу по медіані. У групі хворих на ІХС 
та ЦД 2-го типу, виділили дві підгрупи рівнів індексу НОМА до 
(1 група) та після 6,54 (2 група). В групі ІХС та предіабетом 
рівні індексу НОМА по медіані виділено дві підгрупи хворих до 
(3 група) та після 4,63 (4 група), а хворі на ІХС склали 5 гру-
пу. Всі хворі получали ацетилсаліцилову кислоту в дозі 75–
100 мг/добу.

Результати. Пацієнти з ЦД 2-го типу та хворі на предіа-
бет 2 та 4 підгруп мали суттєво підвищений рівень СІАТ АДФ 
та СІАТ арахідонат порівняно з групами 1, 3, 5. Так, рівень 
СІАТ арахідонат у 2 підгрупі Ме становила 12,42 %, у 4 підгрупі 
Ме становила 9,80 %. Також, ці хворі мали порушену дезагре-
гацію тромбоцитів, що проявлялася в зниженні чутливості до 
арахідонату (СІДТ арах). Хворі 2 підгрупи мали СІДТ арахідо-
нат: Ме становила 13,69 %, у 4 підгрупі Ме становила 11,76 %. 
За рівнями СІАТ АДФ хворі 2 підгрупи відрізнялись достовір-
ними змінами цих показників не тільки порівняно з хворими 
3-й, 4-й та 5-й підгруп, але й з хворими 1 підгрупи. Різниця 
між пацієнтами 1 та 2 підгруп полягала і в тому, що хворі на 
ІХС з ЦД 2-го типу з індексом НОМА > 6,54 мали більш високі 
СІАТ арах. (p<0,05) та СІАТ АДФ (р<0,05). У той же час, хворі 3 
та 4 підгруп відрізнялись достовірними змінами, хворі на ІХС 
з предіабетом та індексом НОМА > 4,63 мали суттєво більші 
показники СІАТ арах (p<0,05), СІАТ АДФ (p<0,05), СІДТ АДФ 
(р<0,05). Різниця між досліджуваними показниками в підгру-
пах 1 та 3 була незначною, достовірно нижча була тільки СІДТ 
АДФ в 3 підгрупі ніж в 1 підгрупі (р<0,05). Пацієнти групи з ІХС 

мали достовірно менші показникам тромбоцитарного гемос-
тазу між всіма підгрупами (р<0,05). 

Висновки. ІР важний чинник високій залишковій реак-
тивності тромбоцитів у хворих на ІХС на тлі ЦД 2-го типу та 
предіабету. За допомогою статистичного аналізу по медіані 
виділено 2 групи хворих з високим ризиком резистентнос-
ті тромбоцитів до антитромбоцитарних препаратів, який ви-
значався залежно від медіани індексу НОМА різною сукуп-
ністю найбільш інформативних параметрів. СІАТ арах та СІАТ 
АДФ у хворих на ІХС на тлі предіабету з індексом НОМА ˂ 4,63 
не відрізнялись від групи з ІХС. В той же час у підгрупах з ЦД 
2-го типу з індексом НОМА > 6,54 та індексом НОМА ˂ 6,54 
агрегаційна активність тромбоцитів була вище, а їх чутливість 
до АСК була нижче, ніж у всіх порівнюваних підгрупах. 

Оксидативний стрес і агрегаційна 
активність тромбоцитів 

при ішемічній хворобі серця 
та цукровому діабеті 2-го типу

С.А. Серік, Е.М. Сердобінська-Канівець, 

Т.О. Ченчик

ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», 
Харків

Мета – дослідити взаємозв’язок між проявами оксида-
тивного стресу і агрегаційною активністю тромбоцитів у хво-
рих на ішемічну хворобу серця (ІХС) у поєднанні із цукровим 
діабетом (ЦД) 2-го типу.

Матеріал і методи. Обстежено 163 хворих на стабільну 
ІХС, з яких у 88 діагностовано ЦД 2-го типу. Усі пацієнти під-
писали інформовану згоду на участь у дослідженні. Для оцін-
ки проявів оксидативного стресу у всіх обстежених оцінюва-
ли рівень МДА, як маркеру оксидативного стресу і стан ан-
тиоксидантної системи за рівнем сульфгідрильних груп (SH-
груп) та активністю глютатіонпероксидази (ГПО). МДА та SH-
груп визначали в сироватці крові фотометричним методом. 
ГПО визначали в ЕДТА-гемолізаті фотометричним методом. 
Для визначення агрегаційної активності тромбоцитів розра-
ховували сумарний індекс агрегації тромбоцитів (СІАТ) з ви-
користанням у якості індуктора агрегації аденозиндифосфат 
(АДФ) та арахідонат (арах-т). 

З метою визначення взаємозв’язку між оксидативним 
стресом і агрегаційною активністю тромбоцитів хворих з гру-
пи без ЦД та з ЦД розподіляли за квартилями залежно від 
значень МДА, ГПО та SH-груп. У кожній квартилі визнача-
ли показники СІАТАДФ та СІАТарах-т, окремо для групи без 
ЦД та для групи з ЦД. Статистичні дані обробляли у програмі 
Statistika 6.0 (StatSoft Inc, США).

Результати. При порівнянні СІАТАДФ і СІАТарах-т за-
лежно від рівнів МДА відзначалось підвищення обох СІАТ при 
збільшенні МДА від 1-го квартиля до 4-го в обох групах хво-
рих. У групі без ЦД найбільші показники СІАТАДФ були в 4-му 
квартилі при МДА > 6,25 мкмоль/л (69,79±9,56), вони пере-
вищували СІАТАДФ в 1-му квартилі при МДА < 4,66 мкмоль/л 
(42,38±5,41) (р<0,05), і в 2-му – при МДА в межах 4,66–5,48 
мкмоль/л (48,64±8,53) (р<0,05). При ЦД найвищі показники 
СІАТАДФ також були в 4-му квартилі (78,70±8,52), вони пе-
ревищували дані в 1-му (50,46±8,41) та 2-му (61,26±7,11) 
квартилях (р<0,05). На відміну від хворих без ЦД достовір-
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на різниця за СІАТАДФ спостерігалась також у 3-му кварти-
лі (68,75±9,43) при МДА 5,48–6,25 мкмоль/л порівняно з 1-м 
(р<0,05). По СІАТарах-т спостерігались практично такі ж самі 
дані. Єдиною відмінністю була відсутність достовірної різни-
ці між показниками СІАТарах-т в 4-му та 2-му квартилях у гру-
пі без ЦД (р>0,05).

При порівнянні досліджуваних СІАТ залежно від рів-
нів SH-груп навпаки, спостерігалось зниження їх показників 
при підвищенні SH-груп від 1-го до 4-го квартиля як у хво-
рих без ЦД, так і з ЦД. В групі без ЦД найнижчі показники 
СІАТАДФ відзначались у 4-му квартилі при значенні SH-груп 
> 618,75 мкмоль/л (41,47±7,27) де були нижче за СІАТАДФ 
в 1-му квартилі при значенні SH-груп < 533,75 мкмоль/л 
(64,81±10,71) (р<0,05), і в 2-му квартилі при значенні SH-
груп у межах 533,75–607,50 мкмоль/л (62,46±8,16) (р<0,05). 
В групі з ЦД СІАТАДФ в 4-му квартилі (50,16±7,69) і 3-му 
(53,34±6,73) були нижче, ніж у 1-му (69,59±9,45) (р<0,05). За 
СІАТарах-т спостерігались аналогічні зміни. В групі без ЦД 
показники СІАТарах-т у 4-му квартилі (5,95±7,64) були ниж-
че, ніж у 1-му (20,32±6,13) (р<0,05). В групі з ЦД зменшення 
SH-груп порівняно з 1-м квартилем (24,17±7,75) було не тіль-
ки в 4-му (6,26±8,53), а й у 3-му квартилі (8,62±6,95) (р<0,05).

При порівнянні СІАТАДФ і СІАТарах-т залежно від актив-
ності ГПО простежувалась тенденція до зниження їх показни-
ків при підвищенні ГПО від 1-го до 4-го квартиля як у хворих 
без ЦД, так і з ЦД. У групі без ЦД СІАТАДФ у 4-му квартилі на 
13,46 % була нижче, ніж у 1-му, а активність СІАТарах-т – на 
60,08 % відповідно. В групі з ЦД простежувалась та сама тен-
денція: СІАТАДФ в 4-му квартилі була на 23,61 % нижче, ніж у 
1-му, а СІАТарах-т – на 70,16 % відповідно. На жаль, переліче-
ні зміни мали лише характер тенденції, оскільки не досягли 
критерію вірогідності (р>0,05).

Висновки. При поєднанні ІХС з ЦД 2-го типу агрегація 
тромбоцитів більш виражена при менших проявах оксида-
тивного стресу, ніж у хворих на ІХС без ЦД. Предикторами 
підвищення агрегаційних властивостей тромбоцитів на фоні 
оксидативного стресу може бути зменшення рівнів SH-груп 
< 607,50 мкмоль/л при ІХС, і < 618,75 мкмоль/л при ІХС на тлі 
ЦД 2-го типу та підвищення МДА > 6,25 мкмоль/л при ІХС та 
> 5,48 мкмоль/л при ІХС з ЦД. 

Взаємозв’язок між типами дисліпідемії 
та рівнем стенозу коронарних артерій 
у хворих на ішемічну хворобу серця 

та цукровий діабет 2-го типу

А.О. Сипало, Р.В. Паштіані

Харківський національний медичний університет

Цукровий діабет (ЦД) – одна з провідних медико-соціаль-
них проблем сучасного суспільства, що обумовлено висо-
кою захворюваністю та його поширеністю, частим виникнен-
ням хронічних мікро- та макросудинних ускладнень. Ішемічна 
хвороба серця (ІХС) у хворих ЦД 2-го типу зустрічається в 
2–4 рази частіше, ніж серед людей того ж віку без діабету. 
Слід зауважити, що 3 з 4 хворих ЦД помирають від причин, 
пов›язаних з атеросклерозом, і в більшості випадків (75 %), 
від ІХС. Проблема коморбідності ІХС та ЦД 2-го типу дотепер 
є актуальною. Патогенетичною основою поєднання діабету 
та ІХС є дисліпідемія.

Мета – визначити ступінь ураження коронарних артерій 
залежно від типів дисліпідемії у хворих на ішемічну хворобу 
серця та цукровий діабет 2-го типу.

Матеріал і методи. У дослідження було включено 75 
хворих на ІХС та ЦД 2-го типу, які перебували на лікуванні в 
кардіологічному відділенні ХМКЛ № 27. Середній вік хворих 
становив (65,16±1,53) року. Визначення рівня загального хо-
лестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопроте-
їдів високої щільності (ХСЛПВЩ), холестерину ліпопротеїдів 
низької щільності (ХСЛПНЩ), холестерину ліпопротеїдів ду-
же низької щільності (ХСЛПДНЩ) та коефіцієнта атероген-
ності (КА) проводилися за стандартною біохімічною методи-
кою. Проводили розрахунок КА за формулою А.М. Клімова: 
КА = (ЗХС – ХСЛПВЩ) / ХСЛПВЩ; рівень ХСЛПДНЩ = ТГ/2,2 
× 0,45, (ммоль/л); рівень ХСЛПНЩ = ЗХС – (ХСЛПДНЩ + 
ХСЛПВЩ), (ммоль/л).

Усім хворим була проведена мультидетекторна (64-зрі -
зова) комп’ютерна томографічна (КТ) ангіографія коронар-
них судин. Залежно від типу дисліпідемії усі хворі були роз-
поділені на 3 групи: до першої групи увійшли хворі з IIа типом 
дисліпідемії (n=21), до другої групи увійшли з IIб типом дис-
ліпідемії (n=24), до третьої групи – хворі з IV типом дисліпіде-
мії (n=30). Типи дисліпідемії визначалися за допомогою кла-
сифікації гіперліпопротеїнемій ВООЗ, розробленої на основі 
класифікації Фредріксона (D. Fredrickson).

Результати. У хворих першої групи з IIа типом дисліпіде -
мії визначалися КТ-ознаки атеросклеротичного ураження ко-
ронарних артерій на 65–75 %, у хворих другої групи з IIб ти-
пом дисліпідемії – КТ-ознаки атеросклеротичного уражен-
ня коронарних артерій на 55–65 %, а у хворих третьої групи з 
IV типом дисліпідемії – відбувалося зниження просвіту коро-
нарних судин на 45–55 %.

Висновки. У хворих з усіма типами дисліпідемії знижувався 
просвіт коронарних судин. Було доведено, що ступінь уражен-
ня коронарних судин залежить від типу дисліпідемії та був зна-
чно більшим у хворих з IIа типом дисліпідемії, що може свідчити 
про негативний вплив цього типу дисліпідемії на ступінь атеро-
склеротичного ураження коронарних судин у хворих на ішеміч-
ну хворобу серця та цукровий діабет 2-го типу. 

Корреляция антропометрических показа-
телей и жировых отложений, определен-

ных биоимпедансным методом, у больных 
ИБС и СД 2-го типа с ожирением

О.В. Ткаченко, И.М. Смолкин, И.А. Корнейчук

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины», Харьков

Цель – изучить взаимосвязь между антропометричес-
кими показателями и показателями процентного содержа-
ния жира у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) и 
сахарным диабетом 2-го типа (СД) с ожирением.

Материал и методы. Обследовано 30 мужчин с ожи-
рением (ИМТ > 30 кг/м2), ИБС и компенсированным СД. 
Антропометрические показатели определяли в утренние 
часы натощак. Измерялись объем талии (ОТ) и бедер (ОБ), 
рассчитывались показатели ОТ/ОБ, ОТ/рост. Больные были 
разделены на 2 группы в зависимости от наличия СД (15 
больных (50 %) ИБС без СД и 15 больных с СД). Группы были 
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сопоставимы по возрасту (средний возраст (57,62±6,73) го-
да). Методом биоимпеданса на мониторе состава тела (мо-
дель OMRON BF 511, Япония) измеряли процентное содер-
жание жировой массы тела (ЖМТ, %), процентное содержа-
ние мышечной массы тела (ММТ, %) и уровень висцерально-
го жира (ВЖ, ед.). Статистический анализ проводили с ис-
пользованием программы статистической обработки данных 
Statistika 7,0 (StatSoft Inc, США), Microsoft Office Excel 2003. 

Результаты. В группе без СД показатели 
ОТ ((98,15±10,92) см), ОБ ((102,35+7,22) см), ОТ/ОБ 
(0,95±0,06), ОТ/рост (0,56±0,05). В группе с СД показате-
ли ОТ ((107,15±12,18) см), ОБ ((105,35±8,37) см), ОТ/ОБ 
(1,01±0,07), ОТ/рост (0,61±0,07). Достоверно эти показа-
тели не отличались. В группе без СД и с СД соответствен-
но были получены следующие данные: ЖМТ ((29,15±8,61) % 
vs (29,89±8,87) %, нд), ВЖ ((13,78±4,87) % vs (17,65±5,70) %, 
p=0,0056) и ММТ ((31,53±4,92) vs (29,89±8,87)  %, нд). При 
анализе корреляционных связей была отмечена равнознач-
ная корреляционная связь ОТ и ИМТ в обеих группах. Так ОТ 
коррелировал с: ОО (r=0,32 vs 0,33), ВЖ (r=0,43 vs 0,43), ЖМТ 
(r=0,54 vs 0,56). ИМТ коррелировал с: ОО (r=0,62 vs 0,63), 
ЖМТ (r=0,58 vs 0,54) (р<0,05). Показатель ОТ/рост в обеих 
группах коррелировал с ВЖ (r=0,62 vs 0,58).

Выводы. При отсутствии достоверных различий между 
группами в антропометрических показателях, в группе с СД 
показатель ВЖ достоверно выше. В обеих группах атропоме-
трические показатели ОТ и ОТ/рост коррелируют с ВЖ, од-
нако коэффициент корреляции у ОТ/рост ВЖ выше, следо-
вательно ОТ/рост может оцениваться как показатель висце-
рального ожирения.

Вплив ожиріння на гемодинаміку, 
лабораторні показники та субфракційний 
склад сироватки крові у літніх пацієнтів 
з коморбідною кардіальною патологією

Н.В. Тофан

Одеський національний медичний університет

Мета – виявити гемодинамічні особливості, лабораторні 
зміни та субфракційний склад сироватки крові після комбіно-
ваної фармакотерапії (ФТ) у літніх пацієнтів з первинною ар-
теріальною гіпертензією (ПАГ) та ішемічною хворобою серця 
(ІХС) залежно від наявності ожиріння. 

Матеріал і методи. 60 пацієнтів з ПАГ та ІХС були роз-
поділені на 2 групи. Перша група включала пацієнтів з ПАГ у 
поєднанні з ІХС. Друга група складалась з хворих з ПАГ, ІХС 
та ожирінням (ІМТ > 30). Середній вік хворих в 1-й групі – 
(67,2±7,7) року, в 2-й – (63,8±10,4) року. Дослідження про-
ведено в рівнозначних (n=30) вибірках. Пацієнти були обсте-
жені у відповідності до протоколів надання медичної допо-
моги МОЗ України № 384 та № 816 в Університетській кліні-
ці Одеського національного медичного університету. Хворим 
було призначено лізиноприл, бісопролол та комбінований 
препарат, що містить гідроксид магнію і ацетилсаліцилову 
кислоту (кардіомагніл, Takeda, Японія). Дози препаратів ва-
ріювали залежно від клінічної ситуації кожного пацієнта. Для 
оцінки субфракційного розподілу сироватки крові був вико-
ристаний біофізичний лабораторний метод – лазерна коре-
ляційна спектроскопія (ЛКС). Забір сироватки крові прово-

дився до початку лікування та на 10-й день ФТ. Отримані дані 
оброблено методами непараметричної статистики (перцен-
тильний аналіз: медіана, 25-й та 75-й перцентилі). 

Результати. ІМТ в 1-й групі – 23,4 (21,5; 24,8) кг/м2, а в 
2-й – 31,9 (30,6; 33,7) кг/м2. В другій групі до початку ФТ спо-
стерігалась гіперглікемія – 6,8 (5,9; 8,9) ммоль/л та підви-
щений рівень холестерину по 75-му перцентилю – 4,9 (4,7;  
7,6) ммоль/л. В субфракційному розподілі до початку ліку-
вання достовірних відмінностей не спостерігалось (р>0,05). 
Під впливом ФТ систолічний та діастолічний артеріальний 
тиск досягли цільових значень, рекомендованих для пацієн-
тів літнього віку – <150 мм рт. ст. в обох досліджуваних гру-
пах (р<0,05). В першій групі спостерігалось підвищення рівня 
креатиніну на 26,5 мкмоль/л (100,0 vs 73,5 мкмоль/л) та зни-
ження швидкості клуб очкової фільтрації на 17,1 мл/хв/1,73 
м2 (58,2 vs 75,3 мл/хв/1,73 м2). В даних ЛКС-метрії 1-ї гру-
пи відзначалось збільшення внеску часток ІІ дискретно-ди-
намічної зони (ДДЗ) на 13 % (29 vs 16 %) та одночасне зрос-
тання часток IV ДДЗ на 12 % (28 vs 16 %). Частки ІІ ДДЗ вияв-
ляються при наявності катаболічних реакцій, а частки IV ДДЗ 
визначаються при превалюванні алергоподібних реакцій. В 
2-й групі не відзначалось статистично достовірних змін за 
даними ЛКС-метрії (р>0,05).

Висновки. Функціональна ниркова недостатність розви-
нулась у пацієнтів першої групи (ПАГ з ІХС) на тлі лікування і 
асоціювалась з динамікою ЛКС-метрії у вигляді зростання ка-
таболічних та алергоподібних реакцій. У другій групі (ПАГ, ІХС 
та ожиріння) не відзначалось негативного впливу на функцію 
нирок, а також була відсутня динаміка ЛКС параметрів. Ця 
особливість може бути викликана депонуванням лікарських 
засобів у жировій тканині. Методика ЛКС-метрії демонструє 
високу чутливість у моніторингу гомеостатичних змін, асо-
ційованих із впливом лікування, та дозволяє контролювати 
безпечність ФТ. 

Розповсюдженість факторів 
кардіоваскулярного ризику серед хворих 
на остеоартрит у поєднанні з ожирінням

Г.В. Черкасова, О.В. Курята

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»

Мета – оцінити розповсюдженість факторів кардіоваску-
лярного ризику (КВР) серед хворих на остеоартрит у поєд-
нанні з ожирінням. 

Матеріал і методи. Було проведено ретроспектив-
не дослідження 109 історій хвороб пацієнтів з гонартрозом 
(n=54) та коксартрозом (n=55) II та III ступеня за Kellgren та 
Lawerence, серед яких було 36 чоловіків (середній вік – 59,8 
[38; 81] роки) і 74 жінки (середній вік – 64,2 [46; 82] роки) із 
середньою тривалістю захворювання 6,6 [2; 20] років. 

Середній індекс маси тіла (ІМТ) становив 35,1 [30; 46,9] 
кг/м2, згідно з яким усі хворі були розподілені на 3 групи: па-
цієнти з ожирінням 1-го ступеня (n=61), пацієнти з ожирін-
ням 2-го ступеня (n=32) та пацієнти з ожирінням 3-го ступе-
ня (n=17).

У ході дослідження проаналізована наявність діагнос-
тованої артеріальної гіпертензії, цукрового діабету (ЦД) 
2-го типу, абдомінального ожиріння (АОЖ) та гіперхолес-
теринемії. 
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Результати. Згідно з отриманими даними, домінуючою 
коморбідною патологією серед хворих на гонартроз та кок-
сартроз у поєднанні з ожирінням була АГ 1- та 2-го ступе-
ня, діагностована у 88,1 % (96 пацієнтів) з превалюванням 
2-го ступеня АГ – 66,7 %. При цьому поширеність АОЖ ста-
новила 61,5 %, гіперхолестеринемії – 58,7 %, ЦД 2-го типу – 
12,8 %. Середній рівень холестеринемії становив 5,4 [1,75; 
10] ммоль/л, середня окружність талії серед чоловіків – 95 
[82; 106] см, серед жінок – 82 [73; 90] см.

Серед пацієнтів з гонартрозом та коксартрозом у по-
єднанні з ожирінням було продемонстровано достовірне 
(р˂0,001) підвищення поширеності АГ, ЦД 2-го типу та АОЖ, 
що було асоційоване із збільшенням ІМТ, з максимальною 
поширеністю серед пацієнтів з ожирінням 3-го ступеня – 
94,1 %, 35,3 % та 82,7 % відповідно. При цьому поширеність 
АГ серед пацієнтів з ожирінням 3-го ступеня була на 12,1 %, 
ЦД 2-го типу – на 22,8 % та АОЖ – на 21,2 % вища порівняно 
з пацієнтами з ожирінням 1-го ступеня. Натомість пошире-
ність гіперхолестеринемії не продемонструвала тенденції до 
зростання у разі підвищення ступеня ожиріння, і становила 
66,7 % серед пацієнтів з ожирінням 1-го ступеня, та 47 % се-
ред хворих з ожирінням 2- та 3-го ступеня. У ході досліджен-
ня було проаналізовано частоту поєднання основних карді-
оваскулярних факторів ризику у хворих на гонартроз та кок-
сартроз у поєднанні з ожирінням. Найбільш частою комбіна-
цією факторів КВР було поєднання АОЖ + гіперхолестерине-
мія – 32,1 % та АГ + ЦД 2-го типу – 29,3 %. Так, АОЖ + гіперхо-
лестеринемія зустрічалася найбільш часто серед пацієнтів з 
ожирінням 3-го ступеня (41,2 %) порівняно з ожирінням 1-го 
та 2-го ступеня – 27,9 та 25 % відповідно. Поширеність комбі-
нації АГ + ЦД 2-го типу майже не відрізнялася серед пацієн-
тів з різним ступенем ожиріння і склала 31,1 % серед пацієн-
тів з ожирінням 1-го ступеня, 34,4 % – серед хворих з ожирін-
ням 2-го ступеня, 35,3 % – серед пацієнтів з ожирінням 3-го 
ступеня. 

Висновки. Поєднання ОА та ожиріння характеризується 
підвищеним ризиком розвитку кардіоваскулярних захворю-
вань, в структурі яких АГ посідає провідне місце. Підвищення 
ступеня ожиріння асоційоване не лише з підвищенням таких 
факторів КВР, як АГ, ЦД 2-го типу та абдомінальне ожиріння, 
а й сприяє підвищенню частоти їх взаємного поєднання, най-
більш часто у комбінації АОЖ + гіперхолестеринемія та АГ + 
ЦД 2-го типу. 

Ефективність контролю факторів ризику 
після інфаркту міокарда: 

роль соціально-економічних чинників 

А.В. Ягенський, І.М. Січкарук, М.М. Павелко, 

Р.Я. Зубик

Волинський обласний центр кардіоваскулярної патології, Луцьк 
Луцька міська клінічна лікарня 

Мета – оцінка ефективності контролю основних факто-
рів ризику (ФР) залежно від соціально-економічних чинників 
у віддалений період після інфаркту міокарда (ІМ).

Аналіз впливу соціально-економічних чинників на якість 
контролю ФР був проведений за результатами двох міжна-
родних проектів з оцінки якості вторинної профілактики піс-

ля ІМ, які проводились в 2005–2015 рр. на базі Волинського 
обласного центру кардіоваскулярної патології. За допомо-
гою клініко-лабораторного обстеження оцінювалась поши-
реність основних ФР, соціально-економічний статус визна-
чався за допомогою анкетування. . 

Матеріал і методи. Загалом в Луцьку проектами бу-
ло охоплено 789 пацієнтів (29,4 % жінок), які в цей період 
проходили лікування з приводу гострого ІМ. Середній вік 
пацієнтів становив (62,3±9,6) року. Виявлена висока по-
ширеність основних ФР. Найпоширенішим ФР була артері-
альна гіпертензія (АГ) – понад 80 %, найменш поширеним 
– цукровий діабет (ЦД) – до 16 %. Виявлено, що одночас-
но три та більше ФР мали 61,9 % пацієнтів. Цільові значен-
ня АТ та загального холестерину досягалися лише у кож-
ного п’ятого пацієнта. Була проведена оцінка значення со-
ціально-економічних чинників у контролі ФР. Виявлено, що 
цільових рівнів АТ достовірно частіше досягають пацієнти 
з вищою освітою. Хворі, які працюють, краще контролю-
ють свій АТ, порівняно з тими, які не працюють – 32,7 % та 
17,5 %. Кращий контроль АГ у пацієнтів з низькими дохода-
ми. Такий, на перший погляд, парадоксальний факт мож-
на пояснити тим, що рівень доходів осіб з вищою освітою 
виявився нижчим, ніж у осіб з середньою освітою. Аналіз 
зв’язку інших ФР із соціально-економічними чинниками не 
виявив істотних відмінностей за виключенням більшої по-
ширеності абдомінального ожиріння у одиноких пацієнтів 
та куріння у одружених. Вагомим чинником, який визна-
чав контроль ФР виявився медичний нагляд. Пацієнти, які 
спостерігались у кардіолога, мали істотно кращі показни-
ки контролю, порівняно з пацієнтами, які спостерігались у 
сімейного лікаря. 

Результати. Загальний вплив соціально-економічних 
умов був проаналізований у проекті з оцінки вторинної профі-
лактики після інфаркту міокарда у клініках міст Луцьк (Україна), 
Гданськ (Польща) та Берн (Швейцарія) (загальна кількість па-
цієнтів 1086). Виявлена істотна відмінність у загальній смерт-
ності через 3,5 року після інфаркту – відповідно 14,6 %, 8,5 % 
та 4,6 %. Поширеність усіх факторів ризику була найнижчою у 
Берні при дещо меншій кількості курців в Луцьку та більшій кіль-
кості пацієнтів з ЦД (22,3 %) та ожирінням (33,3 %) у Гданську. 
Основна відмінність між центрами була в частоті реперфузій-
ного лікування – 98 % в Берні, 92 % в Гданську та 20 % в Луцьку. 
Медикаментозне лікування при виписці зі стаціонару практич-
но не відрізнялось між трьома центрами, тоді як через 3,5 року 
кількість пацієнтів, які приймали статини, в Луцьку становила 
всього 31,7 %, при 90,9 % в Берні та 78,5 % у Гданську. 

Ймовірно, однією з причин є істотна різниця в доходах 
населення, вищий рівень безробіття та відсутність страхо-
вої медицини в Україні. Рівень безробіття був найнижчий у 
Швейцарії (3,5 %) при значно вищому в Польщі (9,7 %) та 
Україні (8,9 %). Співвідношення доходів на душу населення 
склало 29:4:1 відповідно. У Швейцарії та Польщі практично 
усі пацієнти були покриті медичним страхуванням, у той час 
як в Україні понад 95 % пацієнтів були не застраховані. Втім, 
чіткої залежності прогнозу пацієнтів після ІМ від окремих еко-
номічних чинників виявлено не було.

Висновки. Висока поширеність ФР та низький рівень їх 
контролю у пацієнтів після ІМ лише частково зумовлені соці-
ально-економічними чинниками. Необхідні істотні організа-
ційні зусилля для покращення ситуації.  
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Вплив систоло-діастолічної серцевої 
недостатності лівого шлуночка 

на розвиток злоякісних аритмій при 
ішемічній хворобі серця у поєднанні 

з гіпертонічною хворобою

В.І. Денесюк, Ю.Ю. Шушковська, О.В. Денесюк

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

Мета – вивчити можливий вплив систоло-діастолічної 
серцевої недостатності (СН) лівого шлуночка (ЛШ) на розви-
ток злоякісних аритмій при ішемічній хворобі серця (ІХС).

Матеріал і методи. Обстежено 150 хворих з хронічною 
формою ІХС (77 чоловіків та 73 жінки) з коморбідною АГ, у 
яких визначалися різні порушення ритму і провідності сер-
ця. Середній вік хворих – (60,13±0,62) року. В обстеження 
не включали хворих з гострим коронарним синдромом, СН 
IV функціонального класу (ФК) за класифікацією NYHA, ідіо-
матичними кардіоміопатіями, міокардитами, постійною фор-
мою фібриляції передсердь, важкими захворюваннями ни-
рок, печінки, легень і новоутвореннями. Тривалість АГ стано-
вила (10,88±2,61) року, хронічної ІХС – (6,26±0,59) року. СН 
І–ІІ ФК за класифікацією NYHA визначалась у 113 (75,33 %), 
ІІІ ФК – у 37 (24,67 %) пацієнтів. Використовували такі ме-
тоди дослідження: ЕКГ у 12 загальноприйнятих відведен-
нях, Холтерівське моніторування ЕКГ, ЕхоКГ в М і В режимах 
та ліпідний спектр крові. Визначення ступенів систолічної 
СН ЛШ проводили з використанням патенту на корисну мо-
дель №86393 «Спосіб діагностики ступенів систолічної сер-
цевої недостатності лівого шлуночка при серцево–судинних 
захворюваннях». О.В. Денесюк, В.І. Денесюк та співавтори, 
2013. Діагностику діастолічної дисфункції ЛШ здійснювали 
на основі аналізу порушень трансмітрального кровотоку в ді-
астолу за загальноприйнятими критеріями.

Результати. Ухворих з ІХС, стабільною стенокардією ІІ–
ІІІ ФК у поєднанні з артеріальною гіпертензією (АГ) визна-
чали 3 ступені систолічної СН ЛШ, головним критерієм яких 
є показник фракції викиду (ФК): І (початковий) – ФВ стано-
вить (45,0–40,1) %, ІІ (помірний) – при ФВ (40,0–30,1) % і ІІІ 
(значний) – при ФВ 30,0 % і менше. Систолічна СН відсут-
ня при ФВ 45,1 % і більше. До злоякісних порушень ритму та 
провідності серця ми відносили шлуночкову екстрасистолію 
3–5 градацій за Лауном, повну атріовентрикулярну блока-
ду з синкопальними станами, синоатріальну блокаду, шлу-
ночкову пароксизмальну тахікардію (особливо типу «піру-
ет») з наростаючими порушеннями гемодинаміки, синдром 
подовженого інтервалу QT, синдром слабкості синусово-
го вузла, синдром Бругада, ідіовентрикулярний ритм. При 
обстеженні хворих злоякісні аритмії серця (АС) визначали-
ся у 69 (46,00 %) пацієнтів, а незлоякісні АС – у 81 (54 %). У 
обстежених хворих визначали такі злоякісні АС: шлуночко-
ва екстрасистолія 3–5 градацій за Лауном зустрічалась у 64 
(92,75 %) хворих; синдром набутого (на тлі прийому аміода-
рона) подовженого інтервалу QT – в 1 (1,45 %) хворого; син-
дром слабкості синусового вузла – в 4 (5,80 %) хворих. У об-
стежених хворих зі злоякісними АС при І (початковому) сту-
пені СН аритмії не зустрічались, при ІІ (помірному) ступені 

– в 45 (65,22 %), при ІІІ (значному) ступені – в 24 (24,78 %) 
хворих. У хворих зі стабільною стенокардією з коморбід-
ною АГ зі злоякісними АС І тип (сповільненої релаксації) ЛШ 
визначався в 50 (72,46) %, ІІ тип (псевдонормальний) – в 
13 (18,84) %, ІІІ тип (рестриктивний) – в 1 (13,6 %) пацієн-
тів. Різні типи діастолічної дисфункції ЛШ у хворих з незлоя-
кісними і злоякісними АС зустрічались в однаковій мірі. При 
визначенні вірогідності різниці показників двох груп порів-
няння достовірності не виявлено (р>0,05).

Висновки. У хворих на хронічну ІХС з коморбідною АГ 
систолічна СН сприяла розвитку злоякісних аритмій серця 
в 46,00 % випадків. Поряд з цим злоякісні АС зустрічались 
в 1,85 разів частіше при СН ІІІ ФК у групі хворих зі злоякіс-
ними АС. У обстежених хворих зі злоякісними і незлоякіс-
ними АС найбільш часто діастолічна дисфункція виникала 
при І (сповільненій релаксації) та ІІ (псевдонормальному) 
типі, в той час як при ІІІ (рестриктивному) типі вони зустрі-
чались рідко.

Діагностика хронічного обструктивного 
захворювання легень у хворих 

на стабільну ішемічну хворобу серця, 
місце спірографії

Д.В. Діденко

Вінницький національний медичний університет 
імені М.І. Пирогова

На сучасному етапі проблема коморбідної патології є 
ключовою. Одним з найбільш поширених поєднань у вну-
трішній медицині є хронічне обструктивне захворювання ле-
гень (ХОЗЛ) та ішемічна хвороба серця (ІХС). В той же час, до 
90 % випадків ХОЗЛ легкого та середньої тяжкості перебігу 
залишаються невиявленими у хворих на ІХС.

Мета – підвищити інформативність діагностики ХОЗЛ у 
пацієнтів зі стабільною ІХС. Оцінити безпечність спірографії 
як скринінгового методу діагностики ХОЗЛ у хворих на ІХС 

Матеріал і методи. У 94 пацієнтів зі стабільними фор-
мами ІХС, що не мали обструктивних захворювань дихаль-
них шляхів в анамнезі проведено опитування за оригіналь-
ною анкетою, створеною на основі рекомендацій GOLD, 
оцінку задишки за модифікованою шкалою медичної до-
слідницької ради (мМДР), спірографію з бронходилятацій-
ним тестом на комп’ютерному спірографі Master Scope CT. 
Середній вік обстежених (63,2±1,8) року, серед них чолові-
ків було 70 (74,5 %), середній вік – (61,3±1,4) року, жінок – 
24 (25,5 %), середній вік (68,2±2,4) року. Проведено добове 
моніторування ЕКГ (DiaCard 03500, Солвейг, Україна) з ме-
тою оцінки частоти серцевих подій під час спірографічного 
обстеження у 30 пацієнтів з ІХС середнього віку (60,2±1,6) 
року. Серед них 10 хворих з ІХС та супутнім ХОЗЛ, серед-
ній вік (64,1±2,1) року, 20 хворих з ІХС без ХОЗЛ, середній 
вік (61,4±1,9) року. 

Результати. Серед 94 хворих на стабільні форми ІХС у 24 
пацієнтів (25,5 %) було діагностовано ХОЗЛ, з них 17 (70,8 %) 
чоловіків та 7 (29,2 %) жінок. Після проведення тесту з оцін-
ки ХОЗЛ розподіл за клінічними групами ХОЗЛ такий: гру-
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па А – 10 (41,7 %), група В – 8 (33,3 %), група С – 2 (12,5 %), 
група D – 3 (12,5 %). 

При проведенні спірографії під час добового моніто -
рування ЕКГ у хворих на ІХС встановлено, що 22 (73,3 %) 
пацієнтів мали серцеві події під час або протягом 1 годи-
ни після проби з форсованим видихом: суправентрикуляр-
на екстрасистолія діагностована у 9 (30 %) хворих, шлуноч-
кова екстрасистолія – 7 (23,3 %), пароксизм фібриляції пе-
редсердь – 1 (3,3 %), пароксизм шлуночкової тахікардії – 
1 (3,3 %), ознаки погіршення коронарного кровообігу (елева-
ція або депресія ST) – 4 (13,3 %). Порушення ритму та коро-
нарного кровообігу однаково часто виявляли у пацієнтів з ІХС 
та при поєднанні ІХС з ХОЗЛ.

Висновки. В результаті прицільного обстеження хворих 
на стабільну ІХС ХОЗЛ виявлено у 25,5 % хворих. Проведення 
комп’ютерної спірографії та проби з бронхолітиком у хворих 
на стабільну ІХС може супроводжуватись появою суттєвих 
кардіальних подій, що зафіксовано у 22 (73,3 %) пацієнтів та 
потребує подальшого вивчення. 

МРТ-діагностика коронарної 
недостатності у пацієнтів з ішемічною 

хворобою серця

Є.Б. Єршова, О.С. Гур’єва, Г.Б. Маньковський, 

О.C. Гальченко

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
і кардіохірургії МОЗ України», Київ

Результати агіографічної оцінки ураження вінцевих судин 
при ішемічній хворобі серця (ІХС) не завжди надають повну 
інформацію, необхідну для прийняття рішення про реваску-
ляризацію міокарда та її можливу ефективність. Тому перева-
ги в оцінці структурних змін в серці та проявів ішемії міокарда 
мають методи візуалізації, серед яких стрес-МРТ із добута-
міном може посідати провідне місце в оцінці коронарної не-
достатності, а також оцінці інотропного міокардіального ре-
зерву. 

Мета – провести оцінку наявності вінцевої недостатності 
і міокардіального резерву у пацієнтів з ІХС і зіставити отрима-
ні дані із даними селективної коронароангіографії. 

Матеріал і методи. Магнітно-резонансна томографія 
серця (Philips, Achiva 1.5 T) проведена 21 пацієнтам з ІХС, се-
редній вік (58±4,2) року. Трансмуральний Q-інфаркт міокарда 
перенесли 15 пацієнтів, у 7 пацієнтів в анамнезі було прове-
дення аорто-коронарного шунтування, у 6 – стентування він-
цевих судин. 

Всім пацієнтам проводилася трансторакальна ехокар-
діографія та навантажувальне тестування (тредміл). Стрес-
МРТ з добутаміном проводилося за стандартною методи-
кою: були отримані кіно-зображення серця в 2-, 4-камерних 
проекціях лівого шлуночка (ЛШ) та 3 стандартних перерізах 
по короткій осі. Для оцінки сегментарної скоротливості ЛШ 
отримання зображень проводилося наприкінці кожної 3-хви-
линної сходинки введення добутаміна: 5, 10, 20, 30, 40 мкг/
(кг·хв) із додатковим введенням 0,25–1,0 мг атропіна суль-
фата при недостатньому прирості ЧСС. У режимі низьких 
доз (5–10 мкг/(кг·хв) оцінювався інотропний міокардіальний 
резерв. При досягненні субмаксимальної ЧСС [(220 - воз-
раст)·0,85] виконувалася візуальна оцінка перфузії міокар-

да з в/в болюсним введенням Gd-місткого контрасту з роз-
рахунку 0,05 ммоль/кг із швидкістю інфузії 4 мл/с. 

Результати. При високих дозах добутаміну [> 10 
мкг/(кг·хв)] у 14 пацієнтів виявлено зниження реґіонарної 
скоротливості міокарда до гіпо-, а- або дискінеза сегмента 
або та/або зменшення систолічного потовщення стінки ЛШ 
(< 30 %). У 11 (78,5 %) з них було виявлено субендокардіаль-
ний дефект перфузії у відповідних дисфункціональних сег-
ментах. У 3 випадках оцінка перфузійних зображень була 
утруднена в зв’язку із наявними динамічними артефактами. 
У коронарних судинах, відповідних до виявлених дисфункціо-
нальних сегментів ступінь стенозу варіював від 40 до 75 %, та 
у 1 пацієнта не було виявлено стенозу кінцевих судин за да-
ними ангіографії. Окрім індукованої ішемії міокарда, у 9 паці-
єнтів були виявлені ділянки нежиттєздатного міокарда із се-
редньою товщиною менш ніж 5 мм та від’ємною відповіддю 
на ізотропну стимуляцію. В 4 випадках виявлені зони приглу-
шеного (stunned) міокарда. В 3 випадках ділянки приглуше-
ного міокарда відповідали зоні кровопостачання прохідної ін-
фаркт-обумовлювальної артерії із наявним приростом ско-
ротливості при підвищення дози добутаміну. Із урахуванням 
отриманих даних МРТ 4 пацієнтам проведено АКШ, 9 паці-
єнтам проведено стентування вінцевих судин. В 6 випадках 
тест був негативним, було рекомендовано медикаментозну 
терапія та спостереження кардіолога. 

Висновки. Цілеспрямоване неінвазивне виявлення про-
явів ішемії міокарда за допомогою МРТ стрес-тесту з добу-
таміном може надати об’єктивну оцінку розповсюдженості 
ішемії міокарда, вираженості постішемічного фіброзу, жит-
тєздатності міокарда, оцінити ізотропний міокардіальний ре-
зерв та визначити ділянки міокарда, які потребують реваску-
ляризації. 

Діагностичні та прогностичні можливості 
кардіотропних аутоантитіл у пацієнтів 
похилого віку з ішемічною хворобою 

серця з різною скоротливою здатністю 
міокарда та можливості 

диференційованого підходу 
до призначення бета-адреноблокаторів

В.Ю. Жарінова, В.О. Табакович-Вацеба, 

Л.А. Бодрецька, І.А. Самоць

ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», 
Київ

Хронічна серцева недостатність (ХСН) є одним з най-
більш тяжких ускладнень серцево-судинних захворювань, 
причиною розвитку якого у більшості хворих є ІХС. Існує 
проблема пошуку нових діагностичних методик, що ви-
значатимуть прогноз захворювань серцево-судинної сис-
теми. З цієї позиції заслуговує уваги можливість вияв-
лення рівня ААТ тропних до різних тканин міокарду (β1-
адренорецепторів, колагену, мембран та цитоплазми кар-
діоміоцитів). Найбільшу цікавість викликають ААТ до β1-
адренорецепторів, довготривала стимуляція яких приво-
дить до десенситизації та даун-регуляції, гіпертрофії та 
зниженню скоротливої здатності міокарду і таким чином це 
має значення в патогенезі ХСН. 
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Мета – визначення ролі кардіотропних ААТ в діагностиці 
систолічної дисфункції міокарду та диференційованого під-
ходу до вибору бета-адреноблокатарів у осіб похилого віку 
з ІХС.

Матеріал і методи. Було обстежено 140 осіб похилого 
віку ((67,8±7,9) року), серед них: 10 практично здорових лю-
дей похилого віку, 130 хворих на ІХС, з них 70 зі зниженою 
систолічною функцією лівого шлуночку (ЛШ), фракцією вики-
ду (ФВ) ЛШ<45 %, та 60 зі збереженою скоротливою здатніс-
тю. Проведене об’єктивне обстеження, тест з 6-хвилинною 
ходьбою, Міннесотський опитувальних та ЕхоКГ, холтерів-
ське моніторування ЕКГ, ЕКГ високого дозволу. У всіх хворих 
вивчали рівень кардіотропних ААТ методом імунофермент-
ного аналізу. Статистичну обробку даних проводили із вико-
ристанням програм Statistica-6,0, Excel 2007.

Результати. Було виявлено, що у хворих з різною ско-
ротливою здатністю ЛШ рівень ААТ відрізнявся. В групі па-
цієнтів на ІХС з підвищеним титром ААТ спостерігалось до-
стовірно більший розмір лівого передсердя, (р <0,05), не-
достовірно більший кінцевосистолічний та кінцеводіастоліч-
ний розмір лівого шлуночка та товщини стінок, але маса мі-
окарда ЛШ була достовірно більшою. Також у хворих на ІХС 
з підвищеним рівнем ААТ достовірно меншою була скорот-
лива здатність міокарда, як ФВ ЛШ так і швидкісних показ-
ників скоротливості базальних відділів ЛШ. Виявлено також 
більш високий середньо-систолічний тиск в легеневій ар-
терії у хворих на ІХС з високим рівнем ААТ. У хворих на ІХС 
зі зниженою скоротливою здатністю ЛШ частота виявлен-
ня ААТ до β1-адренорецепторів була у 2,6 разів вищою, ніж 
у хворих з нормальною скоротливістю ЛШ. При математич-
ній обробці даних розрахований відносний ризик розви-
тку ХСН. Підвищення титру ААТ до β1-адренорецепторів – 
ризик 3,3 (1,2–6,9), при поєднанні підвищення титру до β1-
адренорецепторів та маркера дистрофічних змін в міокарді 
Com2 – ризик 8,4 (1,34–67). У хворих з підвищеним титром 
до β1-адренорецепторів ефективність лікування бета-адре-
ноблокаторами була вищою (вірогідно більше зростала ско-
ротлива здатність ЛШ, зменшувались розміри ЛШ).

Діагностичні показники ІХС у поєднанні 
з хронічною ревматичною 

хворобою серця

Є.Х. Заремба, Л.О. Кобак

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Хвороби системи кровообігу є основною причиною 
смертності та інвалідизації населення працездатного ві-
ку в Україні, вони посідають перше місце в структурі захво-
рюваності. Ревматизм залишається однією з основних при-
чин втрати працездатності, інвалідизації та смертності на-
селення більшості розвинених країн світу. У 2014 р. поши-
реність ІХС у населення працездатного віку в Україні стано-
вила 8929,5, захворюваність – 819,3 на 100 тис. населення, 
поширеність гострої ревматичної лихоманки (ГРЛ) та хроніч-
ної ревматичної хвороби серця (ХРХС) у 2014 р. склала 313,6; 
захворюваність – 7,7 на 100 тис. населення. Частка первин-
ної інвалідизації від ІХС у структурі хвороб системи кровоо-
бігу становить 35,1 % серед дорослих і 37,4 % – працездат-

ного віку, від ГРЛ та ХРХС – 2,1 і 2,0 % відповідно. Саме тому 
питання поєднаної патології ІХС та ХРХС залишається важ-
ливою проблемою медицини, а методи ранньої діагностики 
цих захворювань і відповідні своєчасні методи профілактики, 
первинної і спеціалізованої медичної допомоги заслуговують 
особливої уваги.

Мета – дослідити зміни гострофазових показників 
(С-реактивного протеїну, антистрептолізину-О, серомукої-
дів, ревмофактора) та рівня сечової кислоти крові хворих на 
ІХС у поєднанні з ХРХС.

Матеріал і методи. Обстежено 63 хворих з ІХС, ХРХС та 
ІХС в поєднанні з ХРХС. Середній вік їх становив (61,3±7,2) 
року. Діагноз встановлювали на основі скарг, анамнезу за-
хворювання й життя, лабораторних та інструментальних до-
сліджень (ЕКГ, ЕхоКГ). Хворі рандомізовані на 3 зіставні за ві-
ком та статтю групи: 1-ша група (22 пацієнти) – хворі на ІХС, 
2-га (21 пацієнт) – хворі на ХРХС, 3-тя (20 пацієнтів) – хворі на 
ІХС в поєднанні з ХРХС. Групу контролю склали 15 практично 
здорових осіб.

Пацієнтам проведено загальноклінічне обстеження, до-
слідження гострофазових показників (С-реактивний про-
теїн, серомукоїди, антистрептолізин-О, ревматоїдний фак-
тор) та рівня сечової кислоти крові, які визначали шляхом 
забору венозної крові натще при поступленні хворих у ста-
ціонар.

Статистичну обробку матеріалу здійснювали за допо-
могою програми Statistica 6.0 методом варіаційного ста-
тистичного аналізу з визначенням t-критерію Стьюдента. 
Результати наведені у вигляді середніх величин і стандартної 
похибки середніх даних (M±m). Достовірними вважали зна-
чення р<0,05.

Результати. В усіх групах хворих при госпіталізації ви-
явлено підвищення рівня С-реактивного протеїну: в І групі 
у 39,1 % випадків, в ІІ – у 38,2 %, в ІІІ – у 44,1 % порівняно з 
даними групи контролю. У І групі рівень С-реактивного про-
теїну становив (12,3±0,23) мг/мл (р<0,05), у ІІ – (13,5±0,18) 
мг/мл (р<0,05), у ІІІ – (17,3±0,15) мг/мл (р<0,01). Найвищим 
він був у хворих з поєднаною патологією і в 2,9 разу переви-
щив аналогічний показник групи контролю. У І та ІІ групах рі-
вень С-реактивного протеїну був підвищений у 2,1 та 2,3 ра-
зу відповідно.

Рівень антистрептолізину-О у хворих ІІ групи становив 
(360,5±0,08) МО/мл (р<0,05). У І і ІІІ групах він дорівнював 
(275±0,07) МО/мл (р>0,05), (361±0,05) МО/мл (р<0,01) від-
повідно, що на 80,3; 37,5; 78,0 % перевищував показники гру-
пи контролю.

Рівень серомукоїдів підвищений в усіх групах: в І – у 2 
рази, в ІІ – у 2,2, в ІІІ – у 2,4 разу порівняно з контрольною 
групою та становив 0,334±0,09 ум. од. (р<0,05), 0,375±0,11 
ум. од. (р<0,05), 0,398±0,08 ум. од. (р<0,05) відповідно.

Позитивний ревмофактор виявлено в одного (4,8 %) хво-
рого І групи, у 2 (9,1 %) – ІІ групи та у 4 (21,1 %) пацієнтів з по-
єднаною патологією.

Показник сечової кислоти в крові виявили підвище-
ним на 21,4; 14,2; 30,8 % у І, ІІ та ІІІ групах відповідно порів-
няно з контролем і становив 424,9 мкмоль/л (р<0,05), 399,7 
мкмоль/л (р>0,05), 457,8 мкмоль/л (р<0,05) відповідно.

Висновки. Результати дослідження свідчать про підви-
щення рівнів гострофазових показників (С-реактивного про-
теїну, антистрептолізину-О, серомукоїдів) та сечової кислоти 
крові у хворих з ІХС, ХРХС окремо та при їх поєднанні.
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Найвищий рівень С-реактивного протеїну, антистрепто -
лізину-О, серомукоїдів, ревмофактору, сечової кислоти ви-
явлено у хворих на ІХС у поєднанні з ХРХС, що свідчить про 
взаємне обтяження поєднаних патологій і прогнозує тяжкість 
клінічної симптоматики, перебігу захворювання та погіршує 
якість життя цих хворих.

Встановлені особливості можуть бути використані при 
плануванні лікувальних та профілактичних заходів у цієї гру-
пи хворих.

Ураження коронарних артерій 
при вузликовому поліартеріїті у дітей 
(аналіз трьох автопсійних випадків)

О.О. Зімба, О.І. Бойко

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Вузликовий поліартеріїт (ВП) – системний васкуліт з де-
структивно-проліферативними змінами стінок дрібних та се-
редніх артерій з подальшою периферичною та вісцеральною 
ішемією, яка призводить до інфарктів та некрозів. Ураження 
серця спостерігається у 30–40 % хворих і є однією з найчас-
тіших причин смерті при ВП. Типовим є коронарит, що клініч-
но проявляється стенокардією, інфарктом міокарда, або най-
частіше має безсимтомний перебіг. Зрідка діагностується ге-
моперикард, ексудативний перикардит.

Мета – проаналізувати патоморфологічні зміни коронар-
них артерій при ВП.

Матеріал та методи. Проаналізовано три автопсій-
ні випадки ВП у дітей (дві дитини жіночої та одна чоло-
вічої статі; віком від 7 місяців до 1 року 8 місяців) на ба-
зі КЗ ЛОР «Львівське обласне патологоанатомічне бюро». 
Патоморфологічні зміни у коронарних артеріях досліджені з 
використанням стандартних гістологічних методик.

Результати. Випадок 1. Хлопчик, 7 місяців, початок 
хвороби родичі пов’язують зі щепленням проти віспи. При 
патологоанатомічному дослідженні виявлені множинні ін-
фаркти нирок. Серце збільшене в розмірах (75 г при нор-
мі – 40 г). Гіпертрофія міокарда лівого шлуночка (товщина 
стінки – 0,8 см). Коронарні артерії різко потовщені, блідо-
сірі, звивисті.

Випадок 2. Дівчинка, 1 рік 8 місяців, хворіла ВП із гене-
ралізованим ураженням артерій внутрішних органів. При па-
томорфологічному дослідженні стінка субепікардіальної ко-
ронарної артерії потовщена внаслідок нерівномірної пролі-
ферації субендотеліального шару; в медії – проліферація та 
лізис гладком’язових волокон, вогнищева мукоїдизація. В 
дрібних гілках – стеноз просвіту, фібриноїдний некроз стін-
ки, дифузне продуктивне запалення із поширенням периад-
вентиційно.

Випадок 3. Дівчинка, 1 рік 2 місяці, впродовж півроку хво-
ріла ВП. Періодичні загострення характеризувались підви-
щенням температури тіла, порушеннями серцево-судинної 
діяльності. Останнє загострення супроводжувалось підви-
щенням АТ до 220/130 мм рт. ст. В лабораторних показниках 
– збільшення ШОЕ до 24 мм/год; нейтрофільний лейкоци-
тоз із зсувом формули вліво. Ниркова недостатність – безпо-
середня причина смерті дитини. При патологоанатомічному 
дослідженні виявлені множинні рубцеві втягнення на поверх-

ні нирок та інфаркт правої нирки. Серце масою 60 г (при нор-
мі – 52 г). Міокард лівого шлуночка гіпертрофований (товщи-
на стінки – 1,3 см). Коронарні артерії звивисті, щільної кон-
систенції. Патогістологічно стінки інтрамуральних гілок коро-
нарних артерій різко потовщені; дифузно інфільтровані гіс-
тіоцитами (панартеріїт); з ознаками фібриноїдного некрозу. 
Просвіти судин різко звужені, вогнищево облітеровані.

Висновки. Описані випадки демонструють патоморфо-
логічні зміни коронарних артерій при вузликовому поліарте-
ріїті. Всі стадії активності запального процесу співіснують в 
межах однієї судини, підтримуючи хронічний хвилеподібний 
перебіг вузликового поліартеріїту. Детальне обстеження ко-
ронарних артерій повинно бути складовою частиною авто-
псій, особливо у випадках із генералізованим васкулітом.

Поширеність остеопорозу у хворих 
на ішемічну хворобу серця різних 

вікових груп

К.В. Іванова, Л.М. Пасієшвілі

Харківський національний медичний університет

Патологія системи кровообігу, а саме ішемічна хвороба 
серця (ІХС), посідає провідне місце серед причин інваліди-
зації та смертності у всьому світі, особливо серед осіб стар-
ших вікових груп. З віком, під час розвитку атеросклеротич-
них змін у судинному руслі, також відбувається порушення 
мінеральної щільності кісткової тканини, яке може привести 
до розвитку остеопорозу (ОП) Такі зміни частіше притаман-
ні жінкам постменопаузального віку, однак деякі дослідження 
свідчать про те, що аналогічні зміни відбуваються у чоловіків 
60–65 років, хоча це питання досліджено недостатньо.

Мета – виявити поширеність ОП у хворих на ІХС старше 
55 років.

Матеріал і методи. Досліджено 29 пацієнтів з ІХС віком 
від 55 до 67 років, серед яких переважали жінки 58,62 %. В 
це дослідження було взято хворих із такими формами ІХС: 
атеросклеротичний кардіосклероз (24 %), стабільна стено-
кардія напруження (41 %), післяінфарктний кардіосклероз 
(35 %). Хворих з іншими формами ІХС було виключено із до-
слідження. Тривалість анамнезу хвороби коливалась від 5 до 
12 років. Мінеральна щільність кісткової тканини визначалась 
за допомогою денситометричного методу – рентгенабсорб-
ціометрії поперекового відділу хребта (DEXA-Dual-energyX-
rayAbsorbtiometry).

Результати. Результати цього дослідження виявили 
відсутність порушень мінеральної щільності кісткової тка-
нини у 17,24 % пацієнтів, у 62,07 % хворих мав місце роз-
виток остеопінії та у 20,69 % – був виявлений остеопо-
роз різного ступеня тяжкості. Також була виявлена ген-
дерна та вікова залежність формування остеопоротичних 
змін кісткової тканини. Порушення мікроархітектоніки кіст-
кової тканини (остеопороз, остеопенія) спостерігалось у 
88,24 % жінок, 75 % чоловіків. Формування остеопоротич-
них змін у чоловіків спостерігалось після 60 (до 60 років – 
22,22 %, після 60 років – 77,78 %), у жінок також спостері-
гався взаємозв’язок (після 55 років – 42,6 %, після 60 ро-
ків – 57,4 %). Нижня межа норми розглядалася, як дебют 
формування змін мікроархітектоніки кісткової тканини у 
41,38 % пацієнтів.
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Висновки. Отримані дані можуть свідчити про те, що на-
явність діагнозу ІХС супроводжується супутнім порушен    ням 
метаболізму кісткової тканини і формування ОП у пацієнтів 
старшої вікової групи. У такому разі, пацієнтам із встановле-
ним діагнозом ІХС доцільним є проведення денситометрич-
ного дослідження, визначення ризиків переламів при наяв-
ності ОП (методика FRAX), призначення коригувальної дієти, 
або замісної терапії при діагностуванні остеопорозу.

Зміни фракції викиду лівого шлуночка 
у пацієнтів з ІХС і систолічною 
дисфункцією лівого шлуночка 

після реваскуляризації міокарда

Н.Б. Іванюк 1, О.Й. Жарінов 2, К.О. Міхалєв 3, 

О.А. Єпанчінцева 1

1 ДУ «Інститут серця МОЗ України», Київ  
2 Національна медична академія післядипломної освіти 

ім. П.Л. Шупика, Київ 
3 Державна наукова установа «Науково-практичний центр 

профілактичної та клінічної медицини» Державного управління 
справами, Київ

Мета – встановлення факторів, які дозволяють передба-
чити покращення систолічної функції лівого шлуночка (ЛШ) 
після операції аортокоронарного шунтування (АКШ) у пацієн-
тів з ішемічною хворобою серця (ІХС) і зниженою фракцією 
лівого шлуночка (ФВ ЛШ).

Матеріал і методи. У зрізовому одноцентровому до-
слідженні проаналізували дані, отримані при обстеженні 111 
пацієнтів зі стабільною ІХС, зниженою (менше 45 %) фракці-
єю викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) і клінічними проявами 
серцевої недостатності, послідовно відібраних для опера-
ції АКШ. Серед них було 100 (90,1 %) чоловіків і 11 (9,9 %) жі-
нок, середній вік (62±8) років. Здійснювали загальноклінічне 
обстеження, аналізували частоту супутніх хвороб, дані лабо-
раторних досліджень, ЕКГ, ехокардіографії, коронарографії. 
Медіана показника ФВ ЛШ становила 35 (квартилі 30–39) %. 
У 15 пацієнтів (13,5 %) ФВ ЛШ була менше 25 %, у 35 (31,5 %) 
– 25–34 %, у 61 (55,0 %) – 35–44 %. За даними коронаровен-
трикулографії у 27 (24,3 %) пацієнтів виявили гемодинаміч-
но значуще атеросклеротичне ураження стовбура лівої коро-
нарної артерії (ЛКА), у 60 (54,1 %) – трьох коронарних арте-
рій (передньої міжшлуночкової та огинаючої гілок ЛКА, пра-
вої коронарної артерії) без значущого стенозу стовбура ЛКА, 
у 12 (10,8 %) – двох (без значущого стенозу стовбура ЛКА), у 
12 (10,8 %) – однієї коронарної артерії (без значущого стено-
зу стовбура ЛКА). 

Результати. У пацієнтів з ішемічною кардіоміопатією ФВ 
ЛШ через 6–12 місяців після операції АКШ збільшилася в се-
редньому на 18,9 %. Залежно від динаміки ФВ ЛШ через 6–12 
місяців пацієнтів поділили на три групи. У першій групі (n=22) 
спостерігали від’ємний приріст чи відсутність динаміки ФВ 
ЛШ через 6–12 міс спостереження, у другій (n=58) – збіль-
шення ФВ ЛШ на 1–19 %, в третій (n=31) – збільшення ФВ ЛШ 
на 20 і більше %. Підвищення ФВ ЛШ після операції АКШ ви-
явилося найбільш відчутним у пацієнтів з найнижчими вихід-
ними показниками ФВ ЛШ (медіана по 36 % в перших двох 
групах і 29 % у третій групі), ураженням стовбура лівої коро-
нарної артерії та клінічними проявами застійної серцевої не-

достатності. Предикторами позитивної динаміки ФВ ЛШ бу-
ло також встановлення трьох і більше шунтів, а також вико-
нання супутньої пластики трикуспідального клапана. 

Висновки. Вихідні структурно-функціональні зміни пе-
редсердь і шлуночків не є протипоказанням для операції 
АКШ. Більше того, за умови дотримання діючих узгоджених 
рекомендацій щодо відбору пацієнтів для реваскуляризації 
вони є предикторами відчутної позитивної динаміки ФВ ЛШ. 

Вплив бета-адреноблокаторів 
та івабрадину на віддалений прогноз 

у пацієнтів зі стабільною стенокардією

Т.О. Ілащук, І.В. Окіпняк, І.І. Ілащук, С.В. Широкова

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці

Матеріал і методи. Дослідження ґрунтується на резуль-
татах обстеження 120 осіб, серед яких 90 хворих із діагнозом 
«ІХС. Стабільна стенокардія (СС) II–III функціонального кла-
сів (ФК)», які проходили стаціонарне лікування на базі дер-
жавної комунальної установи «Міська клінічна лікарня №3» 
м. Чернівці. Група контролю – 30 практично здорових осіб. 
За дизайном дослідження всіх обстежених хворих зі СС бу-
ло розподілено на три групи, залежно від лікування, яке во-
ни отримували. Так, усі пацієнти як базову терапію отриму-
вали ацетилсаліцилову кислоту (100 мг/добу), розувастатин 
(10–20 мг/добу), нітрати. На додаток до базової терапії паці-
єнти групи І отримували бісопролол у дозі 1,25–7,5, серед-
ня добова доза – (5,41±1,36) мг/добу; групи ІІ – карведилол 
у дозі 6,25–12,5, середня добова доза – (9,75±1,69) мг/добу; 
групи ІІІ – івабрадин у дозі 5–15 (9,81±2,13) мг/добу. Розподіл 
за групами лікування проводили серед відібраних пацієн-
тів з урахуванням переносності β-адреноблокаторів (β-АБ). 
Так, до групи ІІІ було відібрано пацієнтів, в яких терапія β-АБ 
протипоказана або призначення β-АБ у максимально пере-
носних дозах не призвело до рекомендованого при стабіль-
ній ІХС зниження частоти серцевих скорочень (ЧСС) до 60 за 
1 хв і менше.

Із метою виявлення впливу на довготривалий прогноз 
(через 1 рік спостереження) призначеного лікування нами 
проаналізовані наступні показники: прихильність пацієнтів 
до лікування, розвиток гострого інфаркту міокарда (ГІМ) і ви-
падків декомпенсації кровообігу, що зумовлювали необхід-
ність госпіталізації хворого впродовж року спостереження, 
обчислення ймовірності досягнення пацієнтами кінцевої точ-
ки (виникнення ГІМ, розвиток нестабільної стенокардії (НС), 
необхідність у реваскуляризації, серцево-судинна смерть) із 
використанням концепції відношення шансів і виділенням ва-
гомих складових у прогресуванні захворювання (вік пацієн-
та, збільшення ЧСС вище 60 уд/хв, прихильність до лікуван-
ня, наявність шкідливих звичок та підвищення рівня ендотелі-
ну-1 (Ет-1) та гомоцистеіну (Гц)). 

Результати. За період спостереження в цілому по групі 
спостереження померло 4 пацієнти (4,44 %). При спілкуван-
ні з родичами померлих з’ясовано, що вони цілком припи-
нили прийом усіх призначених препаратів. Аналіз даних до-
сягнення пацієнтами досліджуваних груп кінцевих точок по-
казав, що групи були зіставними за кількістю приступів НС та 
випадків серцево-судинної смерті (дані між групами досто-
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вірно не відрізнялися). Щодо виникнення випадків ГІМ і по-
треби в реваскуляризації, то їхня кількість була достовірно 
нижчою в групі івабрадину. Проведено порівняльний аналіз 
динаміки відношення шансів OR у пацієнтів зі СС із ризиком 
розвитку ГІМ, НС, потреби в реваскуляризації та серцево-су-
динної смерті після 12 місяців лікування. Використання мо-
делі однофакторного регресійного аналізу дозволяє зроби-
ти висновок, що ризик досягнення пацієнтами зі стабільною 
ІХС кінцевої точки збільшувався з віком наступним чином – на 
кожні наступні 5 років після 50 приходилося зростання ризику 
досягнення кінцевої точки в 1,32 разу (СІ: 1,09 – 2,24; р<0,05). 
Окрім того, шанс досягнути кінцеву точку збільшувався в 2,87 
разу зі зростанням ЧСС на кожні 10 уд/хв більше 60 уд/хв (СІ: 
1,72–4,36; р<0,05), у 5,89 разу при відмові від прийому при-
значеного лікування (СІ: 2,61–10,34; р<0,05) та в 2,12 разу 
при наявності в пацієнта шкідливих звичок, зокрема куріння 
(СІ: 1,18–4,32; р<0,05).

Проаналізовано вплив підвищення рівня Гц та Ет-1 на до-
сягнення пацієнтами зі СС кінцевої точки, тобто виникнен-
ня небажаних серцево-судинних подій. Виявлено, що гіпер-
гомоцистеїнемія збільшує ризик досягнення кінцевої точки в 
пацієнтів зі СС – OR – 5,8 (CІ: 2,31-14,57; р<0,05). Аналогічна 
тенденція спостерігається і для рівня Ет-1: підвищення його 
значень призводить до зростання ризику виникнення кінце-
вої точки пацієнтів зі СС – OR – 8,18 (CІ: 3,16-21,21; р<0,05). 

Висновки. Прогноз пацієнтів зі СС через 12 місяців ліку-
вання перш за все залежить від їхньої прихильності до ліку-
вання, а також від віку, частоти серцевих скорочень, наявнос-
ті шкідливих звичок, а також рівня маркерів ендотеліальної 
дисфункції, зокрема Ет-1 та Гц.

Порівняльна ефективність і вплив 
бета-адреноблокаторів та івабрадину 

на показники варіабельності серцевого 
ритму у пацієнтів зі стабільною 

стенокардією

Т.О. Ілащук, І.В. Окіпняк, С.В. Широкова, 

Н.М. Малкович

ВДНЗ «Буковинський державний медичний університет», Чернівці

Мета – порівняльна оцінка впливу бісопрололу, карведи-
лолу та івабрадину на показники варіабельності серцевого 
ритму (ВСР) у хворих із стабільною стенокардією (СС). 

Матеріал і методи. В обстеженні взяли участь 90 паці-
єнтів із СС. Хворі отримували: аспірин (100 мг/добу), стати-
ни (10 мг/добу), нітрати ((23,56±3,27) мг/добу) та додатково 
бісопролол ((5,41±1,36) мг/добу) – група І, 30 хворих; карве-
дилол ((9,75±1,69) мг/добу) – група ІІ, 30 хворих; та івабра-
дин ((9,81±2,13) мг/добу) – група ІІІ, 30 хворих. Всім пацієн-
там до та після проведеного лікування за допомогою холте-
рівського моніторування ЕКГ проводили вивчення часових 
(SDNN ,SDANN, rMSSD, pNN50 %) та спектральних (LF, HF, 
LF/HF) показників ВСР.

Результати. Вивчення показників ВСР загалом у обсте-
жених пацієнтів із СС ІІ–ІІІ ФК до початку лікування вказувало 
на підвищення тонусу симпатичної ланки вегетативної нер-
вової системи, внаслідок чого виявлено зниження значення 
часових показників SDNN (на 67,34 %, р<0,001–0,05), SDANN 

(на 66,21 % р<0,001–0,05), rMSSD (на 29,43 %, р<0,001–
0,05), pNN50 % (на 29,76 %, р<0,001–0,05), що свідчить про 
порушення модулюючих компонентів вегетативної нерво-
вої системи в бік дестабілізації. При первинному обстежен-
ні установлено також зміни спектральних показників ВСР. 
Зафіксоване збільшення у 1,74 разу коефіцієнта симпато-па-
расимпатичного балансу. При цьому виявлено достовірний 
прямий кореляційний зв’язок між частотою серцевих скоро-
чень (ЧСС) і величиною коефіцієнта LF/HF (r=0,55, р<0,05). 
Установлено також зворотний кореляційний зв’язок між ЧСС 
і деякими часовими показниками ВСР (гMSSD (r=-0,47, при 
р<0,05) та pNN 50 (r=-0,51, при р<0,05)). Отже, в усіх обсте-
жених пацієнтів із СС при первинному огляді встановлено 
відхилення параметрів варіабельності серцевого ритму, ви-
значених рекомендаціями Європейського товариства карді-
ологів. Регуляція ритму здійснювалася переважно на гумо-
рально-метаболічному рівні, виявлено зниження активності 
парасимпатичного відділу вегетативної регуляції.

Після проведеної терапії встановлено суттєве збільшен-
ня часових показників у всіх трьох обстежених групах. На фоні 
прийому бісопрололу виявлено збільшення SDNN на 46,27 % 
(р<0,001–0,05), у хворих на фоні прийому карведилолу – на 
46,31 %(р<0,001–0,05), івабрадину – на 55,79 % (р<0,001–
0,05) порівняно з вихідними величинами. Найкращого резуль-
тату вдалося досягти у пацієнтів групи ІІІ ((99,83±8,28) мс). 
Зазначимо також, що спостерігалася статистично достовір-
на різниця цього показника після проведеного лікування між 
групами хворих, які отримували карведилол та івабрадин 
(81,56±7,32 порівняно з 99,83±8,28, р<0,001–0,05).

При аналізі спектральних показників після проведеної 
терапії встановлено достовірне збільшення загальної по-
тужності спектру на 48,33 % (р<0,05) – у пацієнтів групи І, на 
47,38 % (р<0,05) – у пацієнтів групи ІІ та на 53,43 % (р<0,05) – 
відповідно у пацієнтів групи ІІІ. Такі зміни відбулися за раху-
нок збільшення високочастотної складової спектра (HF). На 
фоні прийому бісопрололу HF збільшився у 1,76 разу, на фоні 
прийому карведилолу – у 1,81 разу, на фоні прийому івабра-
дину – у 1,89 разу відповідно. 

Висновки. Проведені дослідження динаміки ВСР указу-
ють на позитивний вплив досліджуваних препаратів на біо-
рефлекторну регуляцію серцевого ритму, спостерігається 
зниження активності симпатичної ланки вегетативної нерво-
вої системи та підвищення активності парасимпатичного від-
ділу на фоні нормалізації симпатико-парасимпатичного ба-
лансу.

Чутливість та специфічність нового 
комбінованого методу неівазивного 
визначення наявності обструктивної 

ішемічної хвороби серця (ІНКО)

О.А. Коваль 1, А.В. Хомич 2, С.В. Романенко 1, 

А.С. Скоромна 2, П.О. Каплан 1

1 ДУ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
2 КЗ «Дніпропетровський обласний клінічний 

центр кардіології та кардіохірургії» ДОР

Визначення претестової ймовірності ішемічної хвороби 
серця (ІХС) є першим діагностичним кроком згідно з чинними 
клінічними рекомендаціями. Водночас в окремих досліджен-
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нях показана висока чутливість локальної систолічної функ-
ції лівого шлуночка (ЛШ) як непрямого маркера ішемічного 
ушкодження міокарда.

Мета – розробити та валідизувати комбінований маркер 
наявності обструктивної ІХС із залученням показників пре-
тестової ймовірності ІХС та сегментарної систолічної функ-
ції ЛШ.

Матеріал і методи. Залучена вибірка (81 особа без ін-
фаркту міокарда чи коронарної реваскуляризації в анамнезі, 
64 % чоловіків, середній вік (56,2±9,9) року) складалась з до-
сліджуваної та контрольної груп (49 та 32 пацієнти відповід-
но), зіставних між собою за віком, статтю та відносною час-
тотою коморбідностей (артеріальна гіпертензія, цукровий ді-
абет 2-го типу, дисліпідемії). Індекс наявності коронарної об-
струкції (ІНКО) виражали в умовних одиницях та розрахову-
вали як відношення претестової ймовірності ІХС до серед-
ньої швидкості систолічного скорочення 12-ти сегментів мі-
окарда, визначеної при тканинній імпульсній допплерографії.

Результати. За даними коронароангіографії обструк-
тивні ураження коронарних артерій були діагностовані у 37 
пацієнтів, зокрема у 23 (47 %) хворих досліджуваної групи та 
14 (44 %) – контрольної. ІНКО досліджуваної групи – 7,8±3,8 
ум. од., з бімодальним розподілом показника та дихотоміч-
ним значенням 8 ум. од., для якого встановлені чутливість 
80 % та специфічність 91 %, площа під кривою в ROC-аналізі 
0,965. Подібні діагностичні властивості ІНКО із значеннями 
більше 8 ум. од. були підтверджені при подальшому аналізі 
контрольної групи: чутливість та специфічність – відповідно 
85 % та 95 %, площа під ROC-кривою 0,971. 

Висновки. Запропонований в роботі новітній комбінова-
ний маркер ІНКО, який ґрунтується на претестовій ймовір-
ності ІХС та результатах тканинної допплерографії, при зна-
ченнях більше 8 ум. од. дозволяє з високою чутливістю та 
специфічністю прогнозувати наявність обструктивних ура-
жень коронарних артерій. Застосування ІНКО може бути де-
шевим та доцільним на ранніх етапах доінвазивної діагности-
ки хворих з підозрою на наявність обструктивної ІХС або та-
ких, що вже перенесли інвазивні втручання.

Кальцифікація еритроцитів як маркер 
наявності, тяжкості і прогресування ІХС

М.А. Когут, Ю.Г. Кияк, О.Ю. Андрушевська, 

Г.Ю. Кияк, О.М. Голтвян

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Мета – з’ясувати вплив серцево-судинних захворювань 
міокарда на кальцифікацію еритроцитів і виявити кореляцію 
цих змін зі ступенем кальцифікації вінцевих артерій (КВА) для 
покращення діагностики ІХС і корекції біохімічних змін в кро-
ві, які сприяють розвитку атеросклерозу.

Матеріал і методи. Обстежено 20 пацієнтів, хворих на 
ІХС, що перебували на стаціонарному лікуванні в кардіо-
логічному відділенні лікарні швидкої медичної допомоги м. 
Львова (база кафедри сімейної медицини ФПДО ЛНМУ іме-
ні Данила Галицького), серед яких було 8 осіб з цукровим ді-
абетом 2-го типу (ЦД) різного ступеня тяжкості, 12 – з ожи-
рінням І–ІІІ ст., 2 – зі шкідливими умовами праці. Контрольна 
група – 10 практично здорових осіб. Середній вік пацієн-

тів – (65±5,6) року. Обидві групи зіставні за віковими та ген-
дерними характеристиками. Пацієнтам з ІХС проводили 
мультиспіральну комп’ютерну томографію (МСКТ) на томо-
графі Somatom Volum Zoom (Siemens, Німеччина) за мето-
дом A. Agatston з використанням програми Calciumscoring. 
Кількісний аналіз КВА здійснювали за алгоритмом, запропо-
нованим A. Agatston та співавторами. Кількість кальцію роз-
раховували для окремих сегментів вінцевих артерій з підра-
хунком загального кальцієвого індексу (КІ). Цитологічне ви-
значення солей кальцію в еритроцитах проводили в нативних 
мазках периферичної крові за допомогою спиртового розчи-
ну алізарину червоного S за методом Мак-Гі-Рассела. Також 
визначали рівень загального та іонізованого кальцію в плаз-
мі і рН крові апаратним методом (Electrolytes Analyzer Elyte 5, 
ELT-1000).

Результати. Виявлено, що у пацієнтів з високим і ду-
же високим індексом кальцифікації вінцевих артерій (від 
400 до 4123) цитологічно спостерігається наявність в ери-
троцитах гранул кальцію різної величини і форми, фіолето-
во-синього забарвлення, а також біохімічно зменшення рів-
ня іонізованого кальцію в сироватці крові при зсуві рН в кис-
лий бік. Наявність ЦД 2-го типу середнього або тяжкого сту-
пеня, шкідливих умов праці, ожиріння і тютюнопаління зна-
чно збільшували ступінь кальцифікації як вінцевих судин, так 
і еритроцитів. У здорових осіб без факторів ризику ІХС депо-
зитів кальцію в еритроцитах не спостерігалося.

Висновки. Високий (400–999) і дуже високий (понад 
1000) індекс КВА асоціюється з кальцифікацією еритроцитів 
в периферичній крові, що дає можливість вчасно запідозри-
ти загрозу розвитку ІХС. Асоціація між кальцифікацією ери-
троцитів може бути маркером КВА, що вимагає подальшого 
дослідження цієї проблеми та корекції метаболічних змін, що 
відбуваються в крові цих пацієнтів.

Вплив терапії з додаванням магнію 
оротату на функціональний клас 
хронічної серцевої недостатності 

у хворих на ішемічну хворобу серця

С.О. Крапівко

Харківський національний медичний університет

Мета – визначити вплив додавання магнію оротату до 
стандартної терапії хворих на хронічну серцеву недостат-
ність ішемічного ґенезу на функціональний клас серцевої не-
достатності та провести аналіз клінічного стану хворих за до-
помогою шкали оцінки клінічного стану. 

Матеріал і методи. Було обстежено 98 хворих на хро-
нічну серцеву недостатність (ХСН) I–III функціонального кла-
су (ФК) згідно з Нью-Йоркською асоціацією серця (NYHA). 
Серед обстежених був 41 (41,8 %) чоловік і 57 (58,2 %) жінок. 
Середній вік – (63,7±1,0) року. Контрольну групу (14 чолові-
ків, 6 жінок віком від 32 до 60 років) утворили майже здоро-
ві особи, які не мали ознак ХСН. Усі пацієнти були розподіле-
ні на групи: 1-ша (n=38) – хворі на ХСН і цукровий діабет (ЦД) 
2-го типу, які отримували стандартну терапію з додаванням 
магнію оротату, 2-га (n=30) – хворі на ХСН і ЦД 2-го типу, що 
одержували тільки стандартну терапію без магнію оротату, 
3-тя (n=30) – хворі на ХСН без ЦД, які отримували стандартну 
терапію та магнію оротат. Магнію оротат призначався у дозі 
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1000 мг 3 рази на добу протягом 7 днів, потім по 500 мг 2 ра-
зи на добу. Повторне обстеження проводили через 12 тижнів.

Результати. При проведенні тесту з 6-хвилинною ходь-
бою було виявлено, що у пацієнтів на ХСН дистанція була 
((233,25±34,54) м) на 61,5 % менша, порівняно з контроль-
ною групою ((605,34±45,12) м, р<0,05). Під час оцінки дина-
міки тесту з 6-хвилинною ходьбою кількість метрів у серед-
ньому (І–ІІІ ФК ХСН), яку проходили хворі за 6 хвилин при 
надходженні до стаціонару, була в 1-й групі (232,64±10,2) 
м; в 2-й групі – (233,14±10,1) м; в 3-й групі – (234,74±10,9) 
м. З наведених значень (р<0,05) видно, що показники тес-
ту з 6-хвилинною ходьбою у всіх групах були однаковими. 
Встановлено вірогідне збільшення дистанції ходьби в проце-
сі лікування у всіх групах хворих, більш виразний ефект до-
сягнуто під час додавання магнію до стандартних схем тера-
пії. Так, процент збільшення після лікування в 1-й групі дорів-
нює 79,49 % ((417,57±20,8) м), у 2-й – 70,85 % ((398,32±24,3) 
м), у 3-й групі – 92,9 % ((452,77±20,7) м).

Клінічний стан аналізувався за шкалою оцінки клінічно-
го стану (ШОКС) в модифікації В.Ю. Марєєва, що відобра-
жує основні симптоми захворювання. Встановлено досто-
вірне зменшення кількості балів через 12 тижнів від почат-
ку дослідження, в 1–2-й групах (на -55,9; -27,08 % відповід-
но; р<0,001). У групі порівняння поліпшення якості життя було 
найменшим, через 12 тижнів воно становило –18,84 %. 

Висновки. Показано позитивний вплив магнію орота-
ту на підвищення якості життя пацієнтів, зниження функціо-
нального класу хронічної серцевої недостатності, при дода-
ванні до стандартної терапії хронічної серцевої недостатнос-
ті та ішемічної хвороби серця.

Патоморфологія позаішемічних відділів 
міокарда при хронічній ішемічній 

хворобі серця

В.А. Кричкевич

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д.Стражеска» НАМН України», Київ

Ішемічна хвороба серця (ІХС) розмежовує міокард на ді-
лянки, різні за кровопостачанням. З клінічної точки зору най-
більш важливою є саме позаішемічна зона, що забезпечує ін-
тегральну насосну функцію серця та визначає прогноз пере-
бігу захворювання і виживання організму в цілому.

Мета – дослідити морфофункціональну перебудову по-
заішемічних відділів міокарда при хронічній ІХС.

Матеріал і методи. Досліджували інтраопераційні кар-
діобіоптати 30 хворих на хронічну ІХС у віці 45–55 років без 
цукрового діабету, артеріальної гіпертензії та інфаркту міо-
карда в анамнезі з використанням напівтонких зрізів, елек-
тронної мікроскопії та гістохімії.

Результати. Різке збільшення навантаження на позаіше-
мічні відділи міокарда призводить до перманентного режи-
му їх компенсаторної гіперфункції. Проте адаптаційні мож-
ливості і резистентність до нових умов функціонування його 
робочих клітин помітно відрізняються. Кардіоміоцити (КМЦ) 
переважно збільшені в об’ємі, в значній частині з них визна-
чається відносно рівномірна, адаптаційна, гіпертрофія та гі-
перплазія міофібрил, мітохондрій та інших органел. У той же 
час в інших КМЦ спостерігається накопичення диспропорцій 

у розподілі органел з погіршенням їх якісних характеристик, 
зростає вміст вторинних лізосом. На адаптаційну гіпертро-
фію клітин поступово нашаровується дизрегенераторна пе-
ребудова і альтеративні явища, що є наслідком дисфункції 
мітохондріому і порушення електролітного гомеостазу КМЦ. 
Зумовлена цим пластична недостатність на тлі активації ме-
ханізмів внутрішньоклітинного катаболізму призводять до 
зростаючої морфофункціональної гетерогенності і загибелі 
КМЦ внаслідок апоптозу або футлярного міоцитолізису.

Висновки. В зміненні КМЦ позаішемічної зони прослід-
ковується певна послідовність, що є наслідком їх приско-
реного зношення через перманентну компенсаторну гіпер-
функцію в умовах енергодефіциту, зумовленого циркулятор-
ною гіпоксією та активація механізмів системи внутрішньо-
клітинного катаболізму на тлі недостатності внутрішньоклі-
тинних регенераторних механізмів.

Нові можливості корекції ендотеліальної 
дисфункції у хворих на ішемічну 

хворобу серця

Н.В. Кузьмінова, В.К. Сєркова, В.О. Романова

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 

Ендотеліальна дисфункція (ЕД) є одним з провідних па-
тогенетичних механізмів розвитку і прогресування більшос-
ті захворювань серцево-судинної системи (ССС) і, насампе-
ред, ішемічної хвороби серця (ІХС), однак можливості її тера-
певтичної корекції вивчені недостатньо.

Мета – вивчити функціональний стан судинного ендоте-
лію у хворих на ІХС та можливості фармакологічної корекції 
ЕД комбінацією мельдонію з γ-бутиробетаїном.

Матеріал і методи. Обстежено 46 хворих (29 чолові-
ків і 17 жінок) на стабільну ІХС II–III функціонального класу 
(ФК), без клінічно значущої супутньої патології (середній вік 
– (54,43±1,97) року) і 28 практично здорових осіб, відповід-
ного віку та статі (контрольна група). Оцінка клінічного ста-
тусу включала: клінічний перебіг, кількість нападів стенокар-
дії, їх тривалість, кількість використаних таблеток нітроглі-
церину. Для оцінки функціонального стану ендотелію плечо-
вої артерії оцінювали її діаметр в спокої, після проби з реак-
тивною гіперемією і фармакологічної проби з нітрогліцери-
ном (D.S. Celermajer, 1992). Визначали ендотелій-залежну 
(ЕЗВД), ендотелій-незалежну вазодилатацію (ЕНЗВД) та їх 
співвідношення – показник ендотеліальної дисфункції (ПЕД). 
Результати дослідження оброблені із застосуванням статис-
тичного пакету програми STATISTICA for Windows 6.0.

Результати. У хворих на стабільну ІХС виявлено пору-
шення вазорегулюючої функції ендотелію, що характери-
зувалося достовірним зниженням як ЕЗВД (на 52,6 %), так 
і ЕНЗВД (на 31,2 %) відносно контрольної групи (р<0,05), з 
більш суттєвим порушенням саме ЕЗВД, що підтверджува-
лось зниженням ПЕД на 30,8 % (р<0,05). 

Надалі хворі на ІХС були розділені на 2 групи. Пацієнти 
1-ї групи (основна група, n=21) додатково до комплек-
сної терапії стабільної ІХС отримували фіксовану комбіна-
цію мельдонію (180 мг) з γ-бутиробетаїном (60 мг) (капі-
кор («Олайнфарм», Латвія)) перорально по 2 капсули дві-
чі на добу протягом 4 тижнів. Пацієнти 2-ї групи (група по-
рівняння, n=25) отримували аналогічну комплексну терапію 
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ІХС згідно зі стандартами та міжнародними рекомендація-
ми, що включала антиангінальні, антитромбоцитарні і гіпо-
ліпідемічні препарати без додавання комбінації мельдонію з 
γ-бутиробетаїном. До лікування вихідні показники клінічного 
статусу та функціонального стану ендотелію в обох групах іс-
тотно не відрізнялися (р>0,05). Всі дослідження проводились 
до призначення терапії та через 1 місяць після її початку. 

Після проведеного лікування в основній групі достовірно 
зменшувалась кількість нападів стенокардії, їх тривалість та 
потреба в нітрогліцерині порівняно з вихідними параметра-
ми, в той час як у групі порівняння достовірно значущим було 
лише зменшення кількості нападів. Комплексна терапія ІХС 
покращувала показники вазорегулюючої функції ендотелію в 
обох групах хворих, проте додаткова корекція ЕД фіксованою 
комбінацією мельдонію з γ-бутиробетаїном призводила до 
більш значущої динаміки таких показників, як ЕЗВД і ЕНЗВД: 
в основній групі вони збільшились на 112,08 % і 37,46 % від-
повідно, а в групі порівняння – на 40,24 % і 32,04 %, відповід-
но (р<0,05 між обома групами).

Висновки. Комплексна сучасна терапія ІХС антиангі-
нальними, антитромбоцитарними і гіполіпідемічними засо-
бами призводила до покращення клінічного статусу хворих 
та функціонального стану ендотелію, що проявлялось зрос-
танням ЕЗВД та ЕНЗВД в обох групах хворих. Додавання до 
призначеної терапії хворих на стабільну ІХС комбінації мель-
донію з γ- бутиробетаїном призводило до більш суттєвої по-
зитивної динаміки клінічного перебігу стенокардії, що ха-
рактеризувалось достовірним зменшенням частоти епізодів 
ішемії, їх тривалості і потреби в прийомі антиангінальних за-
собів та достовірною позитивною динамікою функціонально-
го стану ендотелію порівняно з пацієнтами, які отримували 
традиційну терапію.

Зміни жирнокислотного складу 
фосфоліпідів мембран тромбоцитів 
у патогенезі пароксизму фібриляції 

передсердь у хворих на ішемічну 
хворобу серця

В.Г. Лизогуб, І.О. Меркулова, М.Л. Шараєва, 

Т.С. Брюзгіна

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Порушення ліпідного обміну лежать в основі розвитку 
ішемічної хвороби серця (ІХС), яка є причиною виникнен-
ня фібриляції передсердь (ФП) в більш ніж 20 % випадків. 
Спонтанна активація тромбоцитів з утворенням мікротром-
бів в капілярному руслі міокарда може бути однією з провід-
них ланок патогенезу аритмій.

Мета – вивчення змін жирнокислотного складу (ЖКС) 
фосфоліпідів (ФЛ) мембран тромбоцитів (ТЦ) крові у хворих 
на ІХС під час пароксизму ФП.

Матеріал і методи. Методом газорідинної хроматогра-
фії визначався ЖКС ФЛ мембран ТЦ 40 хворих на ІХС з паро-
ксизмальною та персистуючою клінічними формами ФП під 
час та після пароксизму порівняно з 20 практично здоровими 
особами контрольної групи (КГ). 

Результати. У хворих на ІХС з ФП спостерігається поява 
в ФЛ мембран ТЦ міристинової, пентадеканової, маргарино-

вої та ліноленової кислот, що є нехарактерними для пацієн-
тів КГ. У хворих на ІХС під час пароксизму ФП відзначається 
достовірне зростання відносного вмісту пальмітинової кис-
лоти та насичених жирних кислот (НЖК) та зниження віднос-
ного вмісту арахідонової кислоти, ненасичених жирних кис-
лот (ННЖК) та поліненасичених жирних кислот (ПНЖК) в ФЛ 
мембран ТЦ хворих на ІХС під час нападу ФП порівняно з КГ 
та групою після пароксизму. За результатами кореляційно-
го аналізу виявлено зв’язок між тривалістю пароксизму ФП 
у хворих на ІХС та ЖКС ФЛ мембран ТЦ, а саме між вмістом 
пальмітинової кислоти, арахідонової кислоти, НЖК, ННЖК та 
ПНЖК. 

Висновки. Отримані результати свідчать про наявність 
структурних змін ФЛ мембран ТЦ, порушення метаболізму 
ліпідів в мембранах ТЦ хворих на ІХС з ФП, що може бути 
однією з патогенетичних ланок виникнення ФП у таких па-
цієнтів.

Вільнорадикальне окиснення білків 
та функція ендотелію у пацієнтів 

з раннім розвитком ІХС

О.М. Ломаковський, Л.С. Мхітарян, О.А. Підгайна, 

І.Н. Євстратова, Г.Ф. Лисенко, О.І. Моісеєнко, 

В.В. Бугаєнко, Н.Ю. Чубко, М.П. Слободяник, 

Л.М. Ткаченко, О.В. Циж

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Незважаючи на інтенсивні дослідження щодо вивчен-
ня дисфункції ендотелію, окислювальної модифікації ліпідів 
і білків у розвитку атеросклерозу, багато фундаментальних 
питань залишаються без відповіді донині.

Мета – виявити зв’язок вільнорадикального окиснення 
ліпідів та білків і функції ендотелію з раннім розвитком ІХС.

Матеріал і методи. До першої групи (n=112) увійшли па-
цієнти з розвитком клінічних проявів ІХС після 60 років у се-
редньому – (65,7±4,3) року, до другої групи (n=108) – пацієн-
ти з розвитком клінічних проявів ІХС віком менше ніж 45 років 
у середньому – (43,7±4,8) року.

Порівняльна характеристика пацієнтів другої групи по-
рівняно з пацієнтами першої групи показала, що давність клі-
нічних проявів ІХС на момент обстеження – 2 (1–5) проти 1 
(1–2) років (р=0,065), наявність III–IV функціонального кла-
су – у 58 проти 59 % хворих (р=0,82), толерантність до фі-
зичного навантаження – 75 (50–125) проти 75 (50–100) Вт 
(р=0,45), подвійний добуток на порозі навантаження – 173 
(144–233) проти 194 (163–227) ум. од. (р=0,41), клінічні про-
яви динамічного коронарного стенозу – у 33 проти 14 % хво-
рих (р=0,046) (R=-0,21; р=0,046), наявність післяінфарктного 
кардіосклерозу – у 47 проти 43 % хворих (р=0,67), наявність 
ХСН ІІа стадії та вище – у 6 проти 5 % (р=0,97), ФВ ЛШ – 0,56 
(0,50–0,62) проти 0,58 (0,54–0,63) ум. од. (р=0,20), наявність 
спадковості на ІХС – у 45 проти 15 % хворих (р=0,030) (R=-
0,31; р=0,029), сумарне ураження коронарних артерій серця 
(за Ю.С. Петросян, Д.Г. Іоселіані) – 80 (34–130) проти 89 (56–
124) балів (р=0,76), сумарне ураження коронарних артерій 
серця на рік життя – 1,8 (0,8–2,7) проти 1,3 (0,9–2,0) ум. од. 
(р=0,10), кількісне ураження коронарного русла за Gensini 
G.G. – 30 (16–86) проти 30 (12–70) балів (р=0,64), кількісне 
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ураження коронарного русла за Gensini G.G. на рік життя – 
0,83 (0,35–1,98) проти 0,48 (0,21–1,09) ум. од. (р=0,10), на-
явність багатосудинного коронарного ураження – у 73 проти 
74 % хворих (р=0,94).

Результати. Виявлено деякі відмінності між групами в 
рівні перекисної модифікації атерогенних ліпопротеїнів та 
білків: у групі хворих на ІХС з розвитком клінічних проявів 
ІХС до 45 років порівняно із пацієнтами з їх розвитком піс-
ля 60 років ступінь перекисної модифікації ліпопротеїнів був 
5,1 (3,3–8,5) проти 5,9 (3,2–7,6) ум. од. (р=0,54), вільнора-
дикальне окиснення білків – 5,2 (4,0–6,6) проти 4,2 (1,7–5,7) 
ум. од. (р=0,006), перекисне окиснення апоВ білків – 0,79 
(0,59–1,12) проти 0,80 (0,55–1,10) ум. од. (р=0,57). 

Значення показників перекисного окиснення ліпідів та 
антиоксидантного захисту у пацієнтів на ІХС з розвитком клі-
нічних проявів ІХС до 45 років порівняно із пацієнтами з їх 
розвитком після 60 років були такими: МДА – 9,4 (7,0–11,7) 
проти 9,4 (7,0–13,3) мкмоль/мл (р=0,72), дієнові кон’югати – 
2,9 (2,2–4,5) проти 2,5 (1,5–4,0) ум. од. (р=0,050) (R=-0,07; 
р=0,40), каталаза – 7,4 (5,8–9,8) проти 7,1 (6,2–9,7) мкат/мл 
(р=0,63), СОД – 2143 (1615–3333) проти 2500 (1335–3500) 
U/l (р=0,99), кількість автоантитіл до окиснених ЛПНЩ – 285 
(156–498) проти 238 (135–670) mU/ml (р=0,87), кількість ав-
тоантитіл до окиснених ЛПНЩ в складі ЦІК – 40 (19–123) про-
ти 67 (20–88) mU/ml (р=0,90).

Порівняльний аналіз показників функціонального стану 
ендотелію між пацієнтами з розвитком клінічних проявів ІХС 
до 45 років порівняно із пацієнтами з їх розвитком після 60 
років виявив такі значення показників: стабільний метаболіт 
оксиду азоту крові NO2 – 0,95 (0,58–1,06) протии 1,04 (0,700–
1,54) мг/мл (р=0,036), відсоток пацієнтів з високим рівнем 
ендотеліну – 66 (4–142) проти 66 (20–150) % (р=0,81), цитру-
лін – 78 (57–92) проти 71 (61–94) мкмоль/л (р=0,94), фактор 
Віллебранда – 84 (57–120) проти 91 (76–120) % (р=0,49), ен-
дотелій-залежна вазодилатація при манжетовій пробі – 7,7 
(5,6–9,4) проти 4,8 (3,8–8,5) % (р=0,23), sICAM – 545 (406–
740) проти 573 (421–744) нг/мл (р=0,99), sVCAM – 637 (275–
820) проти 830 (478–105) нг/мл (р=0,036).

Висновки. Ранній розвиток ІХС супроводжується наяв-
ністю спадковості на ІХС, високою активністю вільноради-
кального окиснення білків та виразним порушенням функції 
ендотелію.

Кальциноз коронарних судин та аорти 
у хворих зі стабільною ІХС: діагностичне 

значення та стратифікація ризику

М.І. Лутай, І.П. Голікова, А.Ю. Рибак, В.В. Товстуха

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардиології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

За даними останніх клінічних досліджень статус коро-
нарного кальцію як маркера підвищеного серцево-судин-
ного ризику доведений. Загальна тяжкість атеросклеротич-
ного ураження артерій (об’єм атеросклеротичних бляшок) 
корелює з вираженістю кальцинозу. Відомо, що кальциноз 
аорти та клапанів серця асоціюється з ІХС; залишається пи-
тання прогностичної цінності виявлення кальцифікації цих 
структур. 

Мета – оцінити зв’язок кальцинозу коронарних судин (рі-
вень коронарного кальцієвого індексу (ККІ)) зі станом коро-
нарного русла, аорти та клапанів серця у хворих зі стабіль-
ною ІХС, його зв’язок з іншими факторами ризику (ФР) ІХС, 
діагностичну цінність методу виявлення кальцинозу КА за до-
помогою мультиспіральної комп’ютерної томографії (МСКТ).

Матеріал і методи. Обстежено 180 хворих (69,4 % – чо-
ловіки, середній вік – (60,4±10,8) року). Всім пацієнтам про-
ведена МСКТ серця з кількісною оцінкою коронарного каль-
цінозу та кальцинозу аорти і клапанів серця із застосуванням 
програми SmartScore. Діагноз ІХС верифікувався за допомо-
гою багатопроекційної рентгенконтрастної коронароангіо-
графії (КАГ) або МСКТ-коронарографії (155 пацієнтів). 

Результати. Виявлене достовірне зростання коронар-
ного кальцієвого індексу при збільшенні кількості уражених 
атеросклерозом КА. Так у осіб без ознак атеросклерозу КА 
(n=39, вік – (52,3±9,9) року) коронарний кальцій був 17,6±64,1 
од. порівняно з хворими з ураженням однієї КА (n=41, вік – 
(56,9±10,1) року) – (237,5±367,1) од. (р<0,005), двох КА (n=35, 
вік – (62,7±9,7) року) – (721,3±1005,7) од. (р<0,005) і трьох КА 
(n=40, вік – (65,3±9,7) року) – (1157,7±1076,8) од. Agatston 
(р<0,0001). Максимальним серед обстежених середній по-
казник ККІ був у хворих з ураженням стовбура ЛКА (n=15, вік 
– (66,8±7,4) року) – (1598,2±1192,3) од. Agatston (р<0,0001). 
У хворих з вірогідним мінімальним стенозом КА за результа-
тами МСКТ (ККІ=0–10) при проведенні КАГ в 76 % були вияв-
лені інтактні коронарні артерії, в 11,5 % – «малоуражені» КА 
(стеноз однієї чи кількох КА < 50 %), у жодного пацієнта (0 %) 
не був уражений стовбур лівої КА, і рідко зустрічалось ура-
ження 3-х коронарних артерій (7 %) (р<0,01). У хворих з по-
мірною, середньою і високою вірогідністю значущого стено-
зу (ККІ=11–100; 101–400; 401–1000 та > 1000 од. Agatston) 
ураження стовбура ЛКА було виявлено у 0; 9; 14 та 43 % па-
цієнтів відповідно, стенозуючий атеросклероз усіх трьох КА 
– у 7,5; 18; 42 та 74 % хворих, «малоуражені» КА – у 24; 7; та 
5 та 3 % обстежених. 27,5 % пацієнтів мали неуражені артерії 
при ККІ=11–100 од., 9 % – при ККІ=101–400 од. і не було вияв-
лено жодного пацієнта (0 %) при ККІ=401–1000 та > 1000 од. 
Agatston (р < 0,02). Чутливість визначення коронарного каль-
цію за допомогою МСКТ, порівняно з даними КАГ, за наши-
ми даними становила 96 %, специфічність – 64 %. Показники 
кальцифікації аорти та аортального клапана зростають з під-
вищенням ступеня коронарного кальцинозу (ККІ): аорта – зі 
(137±426) до( 3217±4505) од., АК – з (20±77) до (801±1404) 
од. Agatston у пацієнтів з ККІ < 10 та ККІ > 1000 од. відповід-
но (р<0,0005). Кальцифікація мітрального клапана суттєво не 
відрізняється у пацієнтів різних підгруп. 

Висновки. Спостерігається достовірний позитивний 
зв’язок між збільшенням ККІ і підвищенням вірогідності ви-
явлення значущого стенозу при проведенні КАГ. Якщо за да-
ними МСКТ рівень ККІ  1000 од. Agatston, у хворого при про-
веденні КАГ можна очікувати багатосудинне ураження КА (в 
89 % випадків) та ураження стовбура ЛКА (43 %); при ККІ=0–
10 од. Agatston вірогідність виявлення інтактних КА – 76 %, 
«малоуражених» КА (стеноз однієї чи кількох КА < 50 %) – 
11,5 %. Враховуючи взаємозв’язок кальцинозу КА з кальци-
фікацією аорти та аортального клапана, при виявленні від-
кладень кальцію в цих структурах під час проведення ехокар-
діографії, пацієнта слід відносити до групи з більш високим 
коронарним ризиком. 
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Активність гуморальної ланки набутого 
імунітету як прогностичний маркер 
розвитку серцево-судинних подій 

у хворих на стабільну ІХС

М.І. Лутай, О.М. Ломаковський, О.А. Підгайна, 

Н.О. Рижкова, Г.Ф. Лисенко, О.І. Моісеєнко, 

В.В. Бугаєнко, Н.Ю. Чубко, М.П. Слободяник, 

Л.М. Ткаченко, О.В. Циж

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Прогрес в розумінні біології атеросклерозу і його усклад-
нень дає можливість використовувати біомаркери в уточнен-
ні оцінки серцево-судинного ризику як в первинній, так і у 
вторинній профілактиці.

Мета – оцінити зв’язок розвитку серцево-судинні події 
протягом шести років спостереження з вихідним станом гу-
моральних показників набутого імунітету у хворих на ІХС зі 
стабільною стенокардією.

Матеріал і методи. До першої групи (n=46) увійшли па-
цієнти з хронічною ІХС без перенесених серцево-судинних 
подій за час спостереження, до другої групи (n=36) – паці-
єнти з хронічною ІХС з виникненням таких подій за 6 років 
спостереження. Пацієнти розглянутих груп на початку дослі-
дження не відрізнялися за своїми основними клінічними ха-
рактеристиками.

Матеріалом імунологічного дослідження була периферична 
кров, яку брали натщесерце. Для кількісного визначення анти-
тіл до нормальних та пошкоджених компонентів судинної стінки 
та міокарда використовували методику Н.І. Кондрашової Рівень 
автоантитіл до модифікованих ЛПНЩ визначали методом ІФА з 
використанням тест-систем Biomedica Gruppe (Австрія). CD40 
визначали в сироватці крові методом ІФА.

Результати. При високому (20 ум. од.) та помірному (10 
умов. од.) початкових рівнях антитіл до тканин аорти в плаз-
мі крові у досліджуваних хворих на ІХС частота розвитку сер-
цево-судинних епізодів за шість років спостереження була: 
ІМ – 0 проти 6 % (р=0,64), ГПМК – 25 проти 6 % (р=0,23), клі-
нічні прояви атеросклерозу нижніх кінцівок – 0 проти 11 % 
(р=0,50), серцево-судинна смерть – 33 проти 19 % (р=0,47), 
прогресування стенокардії – 25 проти 16 % (р=0,74). У паці-
єнтів з наявністю комбінованої кінцевої точки за період спо-
стереження (ІМ та прогресування стенокардії) початковий рі-
вень антитіл до тканин аорти в плазмі крові зіставив 20 (10–
20) проти 0 (0–10) % у пацієнтів без таких подій (р=0,023)
(R=0,52; р=0,010).

При високому (10,2 %) та нормальному (6,5 %) початко-
вих рівнях CD40 в плазмі крові у досліджуваних хворих на ІХС 
частота розвитку серцево-судинних епізодів за шість років 
спостереження була: ІМ – 10 проти 0 % (р=0,20), ГПМК – 10 
проти 19 % (р=0,46), клінічні прояви атеросклерозу нижніх 
кінцівок – 15 проти 12 % (р=0,83), серцево-судинна смерть – 
23 проти 17 % (р=0,61), прогресування стенокардії – 15 проти 
40 % (р=0,10). У пацієнтів з наявністю комбінованої кінцевої 
точки за період спостереження (ІМ, ГПМК, серцево-судинна 
смерть, клінічні прояви атеросклерозу нижніх кінцівок) почат-
ковий рівень CD40 в плазмі крові зіставив 8,7 проти 7,1 % у 
пацієнтів без таких подій (р=0,024) (R=0,45; р=0,017).

При високому (662 mU/мл) та нормальному (153 mU/мл) 
початкових рівнях антитіл до окиснених ЛПНЩ у досліджува-
них хворих на ІХС частота розвитку серцево-судинних епізо-
дів за шість років спостереження зіставила: ІМ – 7 проти 7 % 
(р=0,92), ГПМК – 13 проти 11 % (р=0,83), клінічні прояви ате-
росклерозу нижніх кінцівок – 20 проти 7 % (р=0,23), серце-
во-судинна смерть – 21 проти 21 % (р=0,99), прогресуван-
ня стенокардії – 29 проти 27 % (р=0,91). У пацієнтів з наявніс-
тю комбінованої кінцевої точки за період спостереження (ІМ, 
ГПМК, прогресування стенокардії, клінічні прояви атероскле-
розу нижніх кінцівок) початковий рівень антитіл до окислених 
ЛПНЩ в плазмі крові зіставив 243 проти 130 mU/мл у пацієнтів 
без таких подій (р=0,045) (R=0,43; р=0,042). 

Висновки. Активність гуморальної ланки набутого імуні-
тету має прогностичне значення у розвитку серцево-судин-
них подій. Високі початкові рівні показників гуморального іму-
нітету – антитіл до оЛПНЩ, антитіл до тканин артерій та CD40 
– асоціюються з розвитком впродовж шести років таких сер-
цево-судинних подій, як ІМ, інсульт, прогресування стенокар-
дії, серцево-судинна смерть та клінічні прояви атеросклерозу 
нижніх кінцівок. 

Застосування івабрадину у хворих 
на ішемічну хворобу серця 

в поєднанні з хронічним обструктивним 
захворюванням легень з метою контролю 

серцевого ритму

О.Я. Маркова, С.В. Швець

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Кривий Ріг

Відомо, що хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) посідає одне з провідних міст в структурі смертнос-
ті серед населення в світі. Найбільш високі показники захво-
рюваності, інвалідності та смертності від ХОЗЛ спостеріга-
ються у хворих похилого віку. Такі показники ще пов’язані з 
тим, що хворі цієї вікової групи мають коморбідні захворю-
вання, найбільш поширеним є ішемічна хвороба серця (ІХС). 
Така сполучність має прогностично несприятливий перебіг. 
Відомо, що хворі на ХОЗЛ в більшості випадків мають скарги 
на часте серцебиття, що є несприятливим предиктором роз-
витку інфаркту міокарда та інших серцево-судинних усклад-
нень (BEAUTYFUL, 2008). З урахуванням того, що хворим на 
ХОЗЛ прийом β-адреноблокаторів не рекомендовано (нега-
тивний вплив на функцію зовнішнього дихання), виникає пи-
тання як контролювати серцевий ритм такої групи пацієнтів. 
Препаратом вибору може бути івабрадин, який впливає на 
синоатриальний вузол та не має впливу на функцію зовніш-
нього дихання.

Мета – вивчити ефективність івабрадину у хворих на ста-
більну ІХС в поєднанні з ХОЗЛ.

Матеріал і методи. Хворі на стабільну ІХС II–III ФК із су-
путньою тахікардією в поєднанні з ХОЗЛ (21 чоловік та 5 жі-
нок). Середній вік – (69±3,87) року. Усім хворим проводили до-
бове моніторування ЕКГ та спірометрію до лікування та через 
3 тижні після призначення івабрадину в добовій дозі 10 мг. 

Результати. За даними моніторування ЕКГ – середня 
частота серцевих скорочень (ЧСС) до лікування становила 
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98±8, після – 74±6. Показники спірометрії не відрізнялись на 
початку та після лікування.

Висновки. Застосування івабрадину в добовій дозі 10 мг 
у хворих на стабільну ІХС в поєднанні з ХОЗЛ призвело до до-
стовірного (р<0,05) зниження ЧСС через 3 тижні від початку 
лікування. Таким чином, призначення селективних інгібіторів 
if-каналів є вибором для контролю серцевого ритму у пацієн-
тів цієї групи.

Взаємозв’язок структурно-
функціонального стану серця 

з метаболічними порушеннями 
при ішемічній хворобі серця, поєднаній 

з неалкогольною жировою хворобою 
печінки

Н.С. Михайловська, Л.Є. Міняйленко, О.А. Зеленіна

Запорізький державний медичний університет

Мета – дослідити зміни структурно-функціонального стану 
серця у взаємозв’язку з метаболічними порушеннями при іше-
мічній хворобі серця (ІХС), поєднаній з неалкогольною жировою 
хворобою печінки (НАЖХП).

Матеріал і методи. Обстежено 54 хворих з верифікова-
ним діагнозом ІХС: стабільна стенокардія напруження II–III функ-
ціонального класу (ФК). До основної групи увійшли 30 хворих 
(середній вік – (59±2,1) року) з ІХС: стабільною стенокардією на-
пруження II–III ФК у поєднанні з НАЖХП; групу порівняння – 24 
хворих (середній вік – (57,4±2,2) року) з ІХС без НАЖХП. Групи 
зіставні за віком, статтю, характером супутніх захворювань, три-
валістю ІХС. Наявність морфо-функціональних ознак неалко-
гольної жирової хвороби печінки (стаетогепатоз або стеатогепа-
тит) встановлювали за даними УЗД печінки та визначення рівня 
печінкових трансаміназ. Двовимірну ехокардіоскопію та імпуль-
сно-хвильову допплерографію проводили за допомогою уль-
тразвукового сканера SONOACE 8000SE фірми Medison (Корея) 
відповідно до рекомендацій Американського товариства з ехо-
кардіографії та Європейської асоціації з ехокардіографії (2005).

Результати. У хворих на ІХС, асоційовану з НАЖБП, до-
стовірно вище ІМТ на 8,73 % (р<0,05), об’єм талії – на 6,38 % 
(р<0,05) порівняно з хворими на ІХС без НАЖБП. Рівень три-
гліцеридів у пацієнтів з коморбідною патологією переважав 
відповідний показник групи порівняння на 36,7 % (р<0,05), 
рівень загального холестерину суттєво між групами не від-
різнявся. У хворих основної групи спостерігалася тенден-
ція до збільшення ЛПНЩ, індексу атерогенності і зниження 
рівня ЛПВЩ. За рівнем глікемії і артеріального тиску досто-
вірної різниці між групами не виявлено. Встановлено, що в 
основній групі на 50 % частіше спостерігалося абдомінальне 
ожиріння (χ2=7,479; df=1; р<0,01) і на 43,59 % – дисліпідемія 
(χ2=5,32; df=1; р<0,05). За частотою артеріальної гіпертензії 
та цукрового діабету між двома групами достовірних відмін-
ностей не виявлено. У хворих на ІХС з НАЖХП, порівняно з 
хворими на ІХС без супутньої патології печінки, спостеріга-
лось достовірне збільшення товщини задньої стінки ЛШ на 
13 % (р<0,05), відносної товщини стінки ЛШ на 22 % (р<0,05) 
та індексу маси міокарда ЛШ на 9,5 % (р<0,05), зменшення 
ФВ ЛШ на 9 %. У хворих з поєднаним перебігом ІХС та НЖХП 
встановлено зниження швидкості раннього діастолічного на-

повнення ЛШ (Vе) на 10 %, зменшення співвідношення Vе/Vа 
на 17,5 %, збільшення періоду ізоволюмічного розслаблен-
ня ЛШ (IVRT) на 11,34 % порівняно з пацієнтами без струк-
турно-функціональних змін печінки (р<0,05). В групі хворих 
на ІХС з НАЖХП виявлено значно більшу кількість хворих, які 
мали систолічну (χ2=4,95; df=1; p<0,05), діастолічну дисфунк-
цію ЛШ (χ2=4,991; df=1; p<0,05) та концентричну гіпертрофі-
єю міокарда ЛШ (χ2=5,241; df=1; p<0,05) порівняно з хвори-
ми без НАЖХП.

При проведенні кореляційного аналізу в групі хворих на 
ІХС та НАЖХП виявлені взаємозв’язки між компонентами ме-
таболічного синдрому та параметрами кардіогемодинамі-
ки: ІМТ та ІММЛШ (r=0,66; p<0,05), ІМТ та Vа (r=0,88; p<0,05), 
глюкозою та ЗСЛШ (r=0,55; p<0,05), концентрацією загаль-
ного холестерину та ЗСЛШд (r=0,77; p<0,05), рівнем глюко-
зи крові та ІVRT (r=0,75; p<0,05); також встановлено наявність 
зв’язку між функціональними пробами печінки та показника-
ми кардіогемодинаміки: АсАТ та ІММ ЛШ (r=0,8; p<0,05), АсАТ 
та ММЛШ (r=0,65; p<0,05); АлАТ та ІММ ЛШ (r=0,64; p<0,05)

Висновки. Серед метаболічних порушень у пацієнтів з 
ішемічною хворобою серця, що перебігає на тлі неалкоголь-
ної жирової хвороби печінки, найчастіше спостерігаються аб-
домінальне ожиріння і дисліпідемія. Хворим на ІХС, поєдна-
ну з неалкогольною жировою хворобою печінки, притаман-
ні структурно-функціональні зміни серця у вигляді перева-
жання концентричної гіпертрофії міокарда, діастолічної дис-
функції за типом порушення релаксації та зменшення фрак-
ції викиду ЛШ. Показники структурно-функціонального ре-
моделювання міокарда ЛШ у хворих на ІХС, поєднану з не-
алкогольною жировою хворобою печінки, мають кореляцій-
ні взаємозв’язки з функціональними пробами печінки та ком-
понентами метаболічного синдрому, що свідчить про патоге-
нетичний зв’язок виявлених порушень.

Вплив маркерів метаболізму кісткової 
тканини на стан серцево-судинного 

ремоделювання у жінок з ІХС

Н.С. Михайловська, І.О. Стецюк, 

Я.М. Михайловський

Запорізький державний медичний університет

Мета – дослідити вплив маркерів метаболізму кісткової 
тканини на стан серцево-судинного ремоделювання у жінок 
в післяменопаузальний період з ішемічною хворобою серця.

Матеріал і методи. До відкритого проспективного ко-
гортного дослідження було залучено 90 жінок в післямено-
паузальний період з діагнозом ІХС: стенокардія напруги ІІ–
ІІІ ФК (середній вік – (64,59±1,02) року): 1-ша група (осно-
вна) – 33 жінки з остеопорозом (Т-критерій менший за -2,5 
SD), 2-га група – 28 жінок з остеопенією (Т-критерій від -1 
SD до -2,5 SD), 3-тя група (порівняння) – 18 жінок з нормаль-
ними показниками мінеральної щільності кісткової тканини 
(Т-критерій більший за - 1 SD). Контрольна група – 15 здоро-
вих жінок, зіставних за віком та статтю. Усім хворим проводи-
ли дослідження рівня остеокальцину (набір реактивів фірми 
Bender MedSystems GmbH, Австрія), остеопротегерину (на-
бір реактивів фірми Immudiagnostic systems limited, Англія), 
гомоцистеїну (набір реактивів фірми Axis-Shield Diagnostics 
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Ltd., Англія) за допомогою імуноферментного методу, еходо-
плеркардіоскопію, визначення товщини комплексу інтима – 
медіа (ТІМ)  сонних артерій, ультразвукову остеоденситоме-
трію за загальноприйнятою методикою.

Результати. У хворих на ІХС та порушеннями міне-
ральної щільності кісткової тканини обох груп (остеопоро-
зом та остеопенією) відзначалося підвищення концентрації 
остео кальцину ((22,25±2,41) нг/мл в групі з ІХС та остеопо-
розом, (20,46±3,17) нг/мл в групі з ІХС та остеопенією про-
ти (17,51±1,97) нг/мл в групі з нормальними показниками 
МЩКТ), остеопротегерину ((250,14±20,84) пг/мл в групі з ІХС 
та остеопорозом, (244,83±19,18) пг/мл в групі з ІХС та осте-
опенією проти (235,68±11,72) пг/мл в групі з нормальними 
показниками МЩКТ), гомоцистеїну ((17,91±1,36) ммоль/мл 
в групі з ІХС та остеопорозом, (13,04±0,67) ммоль/мл в гру-
пі з ІХС та остеопенією проти (12,47±0,74) ммоль/мл в гру-
пі з нормальними показниками МЩКТ), які були більш вира-
жені в групі хворих з остеопорозом (р<0,05). У міру прогресу-
вання порушень мінеральної щільності кісткової тканини час-
тіше відзначався розвиток діастолічної дисфункції ЛШ 1–2 ти-
пу (53,1 % в групі з ІХС та остеопорозом, 55,5 % в групі з ІХС 
та остеопенією проти 36,8 % в групі з нормальними показни-
ками МЩКТ), достовірно переважала кількість хворих, що ма-
ють кальциноз клапанів серця і великих судин (65,6 % в групі з 
ІХС та остеопорозом, 59,3 % в групі з ІХС та остеопенією про-
ти 36,8 % в групі з нормальними показниками МЩКТ; р<0,05), 
збільшення ТІМ (50 % в групі з ІХС та остеопорозом, 44,4 % в 
групі з ІХС та остеопенією проти 25 % в групі з нормальними 
показниками МЩКТ; р<0,05). При проведенні кореляційного 
аналізу в групі жінок з ІХС та остеопорозом виявлений прямий 
кореляційний взаємозв’язок між рівнем остеопротегерину та 
з DT (r=0,51; р <0,05), IVRT (r=0,77; р<0,01), ММ ЛШ (r=0,42; 
р<0,01); рівнем остеокальцину та ТІМ (r=0,82; р<0,01), КСР ЛШ 
(r=0,61; р<0,05), рівнем гомоцистеїну (r=0,66; р<0,01). В гру-
пі жінок з ІХС та остеопенією виявлений зворотній кореляцій-
ний взаємозв’язок між рівнем остеопротегерину та КСР ЛШ 
(r=0,57; р<0,05), товщиною ЗСЛШ (r=0,50; р<0,01).

Висновки. Жінкам в післяменопаузальний період, хво-
рим на ІХС, при наявності супутнього остеопорозу прита-
манно підвищення рівнів біомаркерів кісткового метаболіз-
му (остеокальцину та остеопротегерину) та ендотеліаль-
ної дисфункції (гомоцистеїну), збільшення товщини ТІМ со-
нних артерій, частоти розвитку діастолічної дисфункції ЛШ 
1–2-го типу, кальцинозу клапанів серця і великих судин. 
Концентрація остеопротегерину та остеокальцину має ко-
реляційні взаємозв’язки з рівнем гомоцистеїну, структурно-
функціональним станом серця та судин, що свідчить про їх 
вплив на процеси серцево-судинного ремоделювання. 

Застосування кардіологічної ударно-
хвильової терапії у хворих зі стабільними 

формами ішемічної хвороби серця 

Н.В. Михайлюк

Одеський національний медичний університет

Мета – підвищення ефективності лікування хворих на 
ІХС: стабільна стенокардія напруження II–III функціонально-
го класу завдяки застосуванню ударно-хвильової терапії у 
комплексному методі лікування; зниження прийому нітратів, 

поліпшення якості життя, запобігання розвитку серцевої не-
достатності.

Матеріал і методи. У дослідженні взяли участь 2 групи 
хворих на ІХС з основним діагнозом: Стабільна стенокардія 
напруження II–III ФК. Перша група – 15 осіб, друга група – 14 
осіб. Основна група та група порівняння приймали медика-
ментозну терапію згідно з чинними протоколами, але осно-
вна група також проходила курс ударно-хвильової терапії. 
Оцінка результатів відбулась через 6 місяців в двох групах. 
Лікування методом ІХТ проводилося на приладі «Кардіоспек» 
(Ізраїль). Були застосовані такі інструментальні методи до-
слідження, як електрокардіографія, ехокардіографія, вело-
ергометрія.

Результати. Зниження функціонального класу стенокар-
дії напруги згідно з результатами велоергометрії, зменшен-
ня застосування нітратів, покращення якості життя згідно зі 
спеціалізованим опитувальникам, покращення скоротливос-
ті лівого шлуночка (збільшення фракції викиду з (31±4) % до 
(36±5) %).

Висновки. Ударно-хвильова терапія є ефективним, без-
печним та неінвазивним методом лікування стабільної сте-
нокардії напруги в комплексній терапії. Завдяки цьому мето-
ду покращується якість життя, зменшується використання ні-
тратів за вимогою, збільшується фракція викиду лівого шлу-
ночка, що запобігає прогресуванню серцевої недостатності. 

Статеві та вікові аспекти коморбідності 
депресивних розладів та захворювань 

серцево-судинної системи

О.Ю. Поліщук

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», Чернівці

Поєднання депресії і серцево-судинних захворювань – 
добре відомий в клінічній практиці факт, що неодноразово 
підтверджувався спеціальними дослідженнями. Згідно із су-
часними даними, у 15–30 % пацієнтів з ішемічною хворобою 
серця виявляються депресії, а у хворих в постінфарктний пе-
ріод частота виявлення депресивних розладів сягає 30–80 % 
випадків. Очевидно, що багато соматовегетативної та психо-
патологічної симптоматики може формально спостерігатися 
як при захворюваннях серця, так і при депресії, що усклад-
нює діагностику депресивного розладу. Депресивні розла-
ди нерідко ховаються під маскою соматичного захворюван-
ня або його супроводжують, залишаючись при цьому нероз-
пізнаними й неоціненими. Тому приблизно 60–80 % хворих на 
депресію не потрапляють у поле зору психіатрів або психоте-
рапевтів та не отримують адекватної терапії. 

Мета – вивчення клінічних особливостей та ступеня ви-
разності депресивної симптоматики у пацієнтів після пере-
несеного інфаркту міокарда. 

Матеріал і методи. Обстежено 120 хворих (54 чоловіки 
та 64 жінки), що перебували на стаціонарному лікуванні з ді-
агнозами «гострий інфаркт міокарда» або «післяінфарктний 
кардіосклероз». Інфаркт міокарда діагностували за загально-
прийнятими критеріями, усім хворим проведено досліджен-
ня з використанням шкали депресії Гамільтона (HDRS).

Результати. В статевому аспекті за ступенем вираже-
ності депресивного розладу частки жінок та чоловіків при-
близно збігалися: легкий ступінь спостерігався у 14,8 % чо-
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ловіків та 13,6 % жінок, середній ступінь частіше спосте-
рігався у жінок – 28,8 % проти 22,2 % у чоловіків, тяжкий та 
вкрай тяжкий ступінь приблизно з однаковою частотою був 
притаманний і чоловікам і жінкам – 18,6 та 22,2 % чоловіків 
проти 18,2 та 24,2 % жінок. Серед осіб, у яких за результа-
тами шкали Гамільтона не виявлено депресії, більшість ви-
явилась чоловіками. У 22,2 % чоловіків та лише у 15,2 % жі-
нок не було ознак депресії. Напевно саме за рахунок біль-
шої частки осіб з відсутністю депресії серед чоловіків абсо-
лютне значення результату шкали Гамільтона виявились біль-
шими у жінок (17,34±2,2) проти (15,81±2,4) хоча розбіжнос-
ті не були значущими. Подальший аналіз проводився із вра-
хуванням віку обстежених хворих. Серед осіб молодшої ві-
кової групи (до 55 років) незначно переважали пацієнти без 
ознак депресивного розладу – 24,4 %, за ступенем тяжкості 
розподіл виявив приблизно однакове поширення від легкого 
до вкрай тяжкого депресивного розладу – від 17,1 до 19,5 % 
відповідно. Натомість у осіб старшої вікової групи найчастіше 
зустрічався депресивний розлад середнього ступеня тяж-
кості – 29,1 %, у чверті пацієнтів (25,3 %) зафіксовано вкрай 
тяжкий депресивний розлад, рідше спостерігались відсут-
ність депресії – 15,2 %, легкий депресивний розлад – 12,7 % 
або депресивний розлад тяжкого ступеня – 17,7 %. У струк-
турі депресивної симптоматики найбільшу вираженість мали 
такі показники: депресивний настрій – 1,59 бала, зниження 
працездатності та активності – 1,52 бала, психічна тривога – 
1,45 бала, загальмованість – 1,36 бала, соматична тривога – 
1,14 бала, почуття провини – 1,13 бала, дещо менший показ-
ник – від 0,83 до 0,94 бали – симптоми загальносоматичні, 
шлунково-кишкові, раннє безсоння та збудження / ажитація. 
Значення від 0,58 до 0,75 бала – показники іпохондрії, суїци-
дальних намірів, середнього та пізнього безсоння.

Висновки. Використання шкали Гамільтона дозволяє ви-
значити статеві та вікові особливості перебігу депресивно-
го розладу у пацієнтів, що перенесли інфаркт міокарда, при 
цьому у хворих переважають такі психопатологічні симпто-
ми: зниження настрою, втрата інтересу до діяльності, відчут-
тя втоми, тривога, розлади сну.

Провоспалительные цитокины 
и чувствительность к ацетилсалициловой 

кислоте у больных ИБС

С.А. Серик, В.В. Рябуха, Т.Н. Бондарь

ГУ «Национальный институт терапии имени Л.Т. Малой 
НАМН Украины», Харьков

Цель – оценить уровни провоспалительных цитокинов 
интерлейкина 6 (ИЛ-6) и фактора некроза опухолей-аль-
фа (ФНО-альфа) у больных ИБС с различной агрегационной 
чувствительностью к ацетилсалициловой кислоте (АСК).

Материал и методы. В исследование было вклю-
чено 157 больных ИБС со стабильной стенокардией на-
пряжения II–III функциональных классов. Уровни ИЛ-6 и 
ФНО-альфа определяли иммуноферментным методом. 
Оценку чувствительности к АСК проводили экспресс-
методом с использованием оптической агрегометрии. 
Оценивали показатели активность индуцированной агре-
гации тромбоцитов с расчетом суммарного индекса агре-

гации (СИАТ) с использованием в качестве индукторов 
агрегации аденозиндифосфат (АДФ) и арахидонат (АА). 
Аспиринрезистентными считали пациентов с показателя-
ми СИАТадф  60 %, а СИАТаа  15 %. Исследование про-
водилось на фоне стандартной терапии, которая включала 
ацетилсалициловую кислоту (75–100 мг), бета-адренобло-
каторы, ингибиторы АПФ, статины. 

Результаты. На основании критерия резистентности по 
АДФ-индуцированной агрегации было выявлено 75 аспирин-
резистентных пациентов, что составило 47,8 % от общего ко-
личества пациентов. В группе резистентных пациентов уро-
вень ИЛ-6 был достоверно выше, чем в группе чувствительных 
к АСК и составил (14,71±0,51) пг/мл, против (7,19±0,93) пг/
мл, соответственно (р<0,05). Уровень ФНО-альфа не имел до-
стоверных отличий в сравниваемых группах – (9,54±1,10) пг/
мл у резистентных к АСК и (10,16±1,07) пг/мл у чувствитель-
ных пациентов (р>0,5). При использовании критерия рези-
стентности по арахидонат-индуцированной агрегации было 
выявлено 19 аспирин-резистентных пациентов, что состави-
ло 12,1 % от общего количества пациентов. Повышение уров-
ня ИЛ-6 до (13,18±1,40) пг/мл, в группе резистентных паци-
ентов по сравнению с группой чувствительных к АСК пациен-
тов (11,26±1,67) пг/мл было не достоверным (р>0,05), в отли-
чие от пациентов, резистентных по СИАТ адф. Уровень ФНО-
альфа в исследуемых группах, также не имел достоверных от-
личий: (8,81±0,99) пг/мл – у резистентных к АСК пациентов и 
(9,98±0,72) пг/мл у чувствительных к АСК. 

Выводы. Снижение агрегационной чувствительности к 
АСК по результатам АДФ-индуцированной агрегации тром-
боцитов ассоциируется с достоверным повышением сыво-
роточного уровня ИЛ-6, тогда как по результатам арахидо-
нат-индуцированной агрегации тромбоцитов повышение 
уровня ИЛ-6 у резистентных к АСК пациентов было не зна-
чимым. При сравнении уровней ФНО-альфа у резистентных 
и чувствительных к АСК пациентов по результатам как АДФ-, 
так и арахидонат-индуцированной агрегации каких-либо за-
кономерностей не выявлено. 

Спекл-трекінг ехокардіографія в оцінці 
тяжкості атеросклеротичного ураження 

коронарних артерій у пацієнтів 
зі стабільною ІХС та збереженою 

систолічною функцією лівого шлуночка

М.П. Слободяник, О.О. Немчина, В.В. Товстуха, 

О.В. Циж

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Мета – оцінити можливості спекл-трекінг ехокардіогра-
фії щодо тяжкості атеросклеротичного ураження коронарних 
артерій. 

Матеріал і методи. Обстежено 62 хворих (середній вік 
(54,1±10) років), усім проведено діагностичну коронарогра-
фію. У групу з діагнозом ІХС (n=52, середній вік (57,2±9) ро-
ків) увійшли пацієнти з гемодинамічно значущим атероскле-
ротичним ураженням (понад 50 %) одніє-трьох коронарних 
артерій. В контрольну групу увійшли пацієнти з інтактними 
коронарними судинами (n=10, середній вік (51±11) років). 
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Контрольна група та пацієнти з ІХС не відрізнялися за фак-
торами ризику (індекс маси тіла, паління, наявність цукрово-
го діабету та артеріальної гіпертензії). Обстеження викону-
валося з використанням ультразвукової системи Phillips IE33 
з програмним забезпеченням QLab 9.1, за допомогою яко-
го проводилась кількісна оцінка деформації з визначенням 
глобального поздовжнього стрейна для 17 сегментної моде-
лі ЛШ. Глобальний поздовжній стрейн розраховували як се-
редньоарифметичне значення всіх сегментів у 3 поздовжніх 
позиціях серця. оздовжній глобальний стрейн розраховува-
ли як деформацію, зміну довжини волокна відносно вихідно-
го у відсотках. Подовження сегмента має позитивне значен-
ня та при укороченні сегмента – негативне значення, тобто із 
знаком «мінус». У досліджуваній групі не було пацінтів з регі-
ональними та глобальними порушеннями скоротливості ЛШ.

Результати. Основні показники двовимірної ехокар -
діографії (фракція викиду, кінцеві діастолічні розміри, діасто-
лічна функція лівого шлуночка) істотно не відрізнялися в обох 
досліджуваних групах. Проте у пацінтів з ІХС показник гло-
бального поздовжнього стрейну був суттєво меншим, ніж  у 
контрольній групі (-13,5±3,5 проти -19±1,8; р=0,0003). Тобто 
найменша величина деформації визначалася у пацієнтів з 
ураженням трьох коронарних артерій і була в межах від «-14» 
до «-12», у пацієнтів з ураженням однієї артерії - від «-19» до 
«-17», за наявності ураження двох коронарних артерій показ-
ники стрейну були в межах  від «-16» до «-14».

Висновки. Визначення глобального систолічного поздо-
вжнього стрейну методом спекл-трекінг ехокардіографії дає 
можливість об’єктивно кількісно оцінити скоротливість міо-
карда лівого шлуночка, значення якого обернено пропорцій-
но залежить від кількості уражених судин. Найгірші показни-
ки (найменша скоротливість) визначалися у пацієнтів з ура-
женням трьох коронарних артерій. 

 Оптимізація лікування хворих 
на стенокардію, що прогресує: 

можливості метаболічної терапії

Т.М. Соломенчук, Н.А. Слаба, В.В. Процько, 

А.О. Бедзай

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Мета – вивчити ефективність та переносність метаболіч-
ної фармакотерапії в комплексі стандартного лікування паці-
єнтів з нестабільною стенокардією (НС) на основі аналізу ди-
наміки її клінічного перебігу, показників добового моніторуван-
ня артеріального тиску (ДМАТ), циркулюючих маркерів ендо-
теліальної дисфункції та перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ). 

Матеріал і методи. У дослідження включено 65 пацієн-
тів з НС у віці 43–76 років (середній вік – (59,6±1,2) року): 43 
(66,2 %) чоловіки і 22 (33,8 %) жінки, які були рандомізовані для 
консервативного лікування. На початку дослідження (у першу 
добу госпіталізації) та через два тижні всім пацієнтам прово-
дили ДМАТ, визначали рівні у плазмі крові ендотеліну (ЕТ-1) та 
ендотеліальної NO-синтази (еNOS), малонового діальдегіду 
(МДА) та церулоплазміну (ЦП). Пацієнти І групи (n=33) на фо-
ні стандартної фармакотерапії НС отримували фіксовану ком-
бінацію γ-бутиробетаїну дигідрату (60 мг) і мельдонію дигідра-

ту (180 мг) (капікор, «Олайнфарм», Латвія) по 2 капсули 2 рази 
на добу, хворі групи ІІ (n=32) – мельдонію дигідрат (мілдронат, 
«Гріндекс», Латвія) по 500 мг два рази на добу. 

Результати. У пацієнтів з НС в період її маніфестації ви-
являють виражену системну ендотеліальну дисфункцію та ви-
соку активність процесів вільнорадикального окиснення (зни-
ження активності eNOS та підвищений рівень ЕТ-1, МДА і ЦП), 
наслідком чого є встановлені при ДМАТ ознаки підвищеної ре-
активності судин та системної дезадаптації механізмів регу-
ляції АТ (підвищення варіабельності АТ, збільшення величини 
ранкового наростання (ВН) АТ, недостатнє нічне зниження АТ 
та майже вдвічі вищі рівні показника «навантаження тиском» – 
індексу часу (ІЧ) у нічний час). Двотижневе лікування пацієн-
тів з НС фіксованою комбінацією мельдонію з γ-ББ (І), порівня-
но з монотерапією мельдонієм (ІІ), істотно пришвидшує про-
цеси відновлення функції ендотелію та зниження активності 
ПОЛ, про що свідчить більш інтенсивна (приблизно у 2–4 ра-
зи) позитивна динаміка середніх рівнів ЕТ-1 (на 22,54 % у І гру-
пі ((15,93±0,89)–(12,34±0,70) пг/мл, р<0,05) проти 11,02 % у 
ІІ групі ((14,25±1,28)–(12,68±0,77) пг/мл, р>0,05)); eNOS (на 
19,12 % у І групі ((189,12±11,69)–(233,82±14,05) пг/мл, р<0,05) 
проти 4,47 % в ІІ групі ((201,53±12,26)–(210,96±9,23) пг/мл, 
р>0,05), МДА і ЦП, відповідно, на 11,67 % (р<0,05) і 6,23 % 
(р<0,05) в І групі проти 8,2 % (р<0,05) і 0,74 % (р>0,05) в ІІ гру-
пі. За відсутності вираженого впливу на середні рівні показ-
ників центральної гемодинаміки – систолічного АТ (САТ), діа-
столічного (ДАТ) і частоти серцевих скорочень, прийом фіксо-
ваної комбінації мельдонію з γ-ББ призводив до більш суттє-
вої, порівняно з монотерапією мельдонієм, оптимізації серед-
ніх значень показників «навантаження тиском» при ДМАТ (ІЧ 
САТ, ІЧ ДАТ, ВН САТ, ВН ДАТ, варіабельності САТ, варіабельнос-
ті ДАТ, добового індексу) та швидшого клінічного антиішеміч-
ного ефекту, про що свідчить у 2,5 разу менша частота реци-
дивів ангінозних нападів, зниження ризику виникнення пору-
шень ритму серця та скорочення термінів госпіталізації з при-
воду НС майже на 2 дні. 

Висновки. Приймання пацієнтами з НС на фоні стандарт-
ної фармакотерапії фіксованої комбінації мельдонію з γ-ББ іс-
тотно пришвидшує у них процеси відновлення функції ендоте-
лію та зниження активності ПОЛ, сприяючи зменшенню пери-
феричного опору, збалансуванню судинного тонусу, стабілі-
зації системного і реґіонарного кровоплину, що виявляється 
швидшою позитивною динамікою середніх значень показни-
ків «навантаження тиском» при ДМАТ, істотним покращенням 
клінічного перебігу НС та скорочення термінів госпіталізації.

Роль сучасних методів кардіоваскулярної 
візуалізації в оцінці ремоделювання ЛШ 

при хронічних формах ІХС

В.С. Танасічук 1, С.В. Федьків 2, 

Н.В. Танасічук-Гажиєва 3, Т.М. Бабкіна 1

1 Національна медична академія післядипломної освіти 
ім. П.Л. Шупика, Київ 

2 ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ 

3 Національній медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Вивчення особливостей ремоделювання лівого шлуночка 
(ЛШ) серця сучасними методами томографічної візуалізації 
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(МДКТ, МРТ) є цілком обґрунтованим та актуальним, оскільки 
розкриває нові перспективи диференційованого підходу до 
діагностичної тактики ведення хворих на хронічні форми іше-
мічної хвороби серця (ІХС).

Мета – підвищити ефективність діагностики ІХС шляхом 
прогнозування ремоделювання ЛШ серця у хворих із ста-
більною стенокардією та післяінфарктним кардіосклерозом 
за допомогою променевих методів кардіоваскулярної візуа-
лізації.

Матеріал і методи. В роботу включені 86 хворих (чоло-
віків – 47, жінок – 39), віком від 37 до 80 років, з хронічни-
ми формами ІХС (стабільна стенокардія – 61 (70,9 %), після-
інфарктний кардіосклероз – 25 (29,1 %), яким проводився 
комплекс кардіологічних променевих досліджень. Із 86 хво-
рих, інфаркт міокарда з патологічним зубцем Q перенесли 47 
(44,3 %), серед яких 12 (11,3 %) пацієнтам виконано ендовас-
кулярна та хірургічна реваскуляризація: стентування КА – у 4 
(4,6 %), коронарне шунтування – у 8 (9,3 %). Використовували 
обладнання: 64-зрізовий спіральний КТ Brilliance 64; 
МРТ – Ingenia 1,5T; ехокардіографи HDI 5000, ACUSON СV 70 
(Siеmens), ангіографічна система Allura Exper FD-10 та спе-
ціальне кардіологічне програмне забезпечення для МДКТ та 
МРТ (Comprehensive cardiac, LV/RV analysis, Сardiac Explorer). 
МДКТ-коронаровентрикулографію застосовували для оцін-
ки атеросклеротичного ураження КА та структурно-функці-
ональних змін ЛШ; відстрочене сканування (на 10 хв.) – для 
виявлення рубцевих змін в міокарді ЛШ. Нативне МРТ до-
слідження проводили для визначення структурно-функціо-
нальних показників ЛШ; МРТ після в/в введення контраст-
ної речовини (на 2 і 15 хв) – з метою визначення локалізації 
і об’єму післяінфарктного кардіосклерозу. За допомогою ме-
тодів МДКТ, МРТ та ЕхоКГ, з використанням стандартизова-
ної 17-сегменарної моделі ЛШ, проводили визначення пору-
шення реґіонарної скоротності міокарда ЛШ за п’ятибальною 
шкалою. Відстрочене накопичення контрастної речовини при 
МДКТ та МРТ оцінювалось з використанням кількісного по-
казника міокарда ЛШ індекса трансмуральності (ІТ).

Результати. За даними МДКТ-коронарографії у всіх хво-
рих виявлено звуження діаметра КА різного ступеня: гемо-
динамічно значущі стенози – у 62 осіб (73 %), субтотальний 
стеноз, або повна оклюзія судини (99–100 %) – у 13 (15 %) 
хворих. При стабільній стенокардії у хворих з гемодинаміч-
но значущими стенозами виявлені зміни глобальної систо-
лічної функції та реґіонарної скоротності ЛШ. Методи ЕхоКГ 
і МДКТ показували приблизно однакові результати при сте-
нозах КА різного ступеня та дозволяли отримати інформа-
цію про головні структурно-функціональні показники стану 
ЛШ з різницею менш ніж 5 %. При оцінці ознак післяінфар-
ктного ремоделювання ЛШ методами МДКТ і ЕхоКГ при по-
мірному та вираженому кардіосклерозі (значення ІТ =1-2 та 
ІТ =3-4) основні морфометричні параметри ЛШ та його гло-
бальна систолічна функція були наближені один до одно-
го, з різницею менш ніж 5 %. За даними МДКТ, МРТ та ЕхоКГ 
виявлена міцна лінійна залежність між ІТ, показниками ФВ 
ЛШ та реґіонарною скоротливою здатністю міокарда ЛШ. 
Встановлено пряму кореляційну залежність між ступенем 
ішемічного ураження міокарда ЛШ та його морфометрични-
ми параметрами: КДР, КСР, КСО та КДО. Доведено високу ді-
агностичну цінність МДКТ та МРТ у визначенні основних по-
казників ремоделювання ЛШ при зіставленні з ЕхоКГ. При по-
рівнянні МДКТ та СКВГ також отримано прямі лінійні залеж-

ності щодо визначення показників глобальної скоротливої 
функції міокарда – КДО, КСО та ФВ ЛШ. У хворих з післяін-
фарктним кардіосклерозом, без реваскуляризаційних втру-
чань в анамнезі за даними МРТ – ІТ був вищий, ніж у осіб після 
реваскуляризації (3,33±1,39 і 1,33±0,57 відповідно, р=0,02), 
що супроводжувалось більш вираженим порушенням реґіо-
нарної скоротливості ЛШ (4,06±1,03 і 2,33±1,15 відповідно, 
р<0,01).

Висновки. Встановлено високу зіставність результа-
тів МДКТ, МРТ з ЕхоКГ та СКВГ в оцінці післяінфарктного ре-
моделювання ЛШ, а також з’ясовано наявність міцної ліній-
ної залежності між показником ІТ та глобальною систоліч-
ною функцією ЛШ: ФВ МДКТ (r=-0,73), МРТ (r=-0,62 ), ЕхоКГ 
(r=-0,75 ), СКВГ (r=-0,70 ) та з реґіонарною скоротливіс-
тю міокарда ЛШ: при МДКТ (r=0,82), МРТ (r=0,91), і ЕХОКГ 
(r=0,78), КВГ (r=0,70). Метод МРТ показав найвищу діагнос-
тичну ефективність (чутливість – 100 %) у виявлені уражено-
го міокарда ЛШ, визначення поширеності та глибини постін-
фарктних рубцевих змін, а також наявність життєздатного мі-
окарда при одночасній оцінці глобальної і реґіонарної функції 
ЛШ. Доведено, що МДКТ може бути застосована для вияв-
лення післяінфарктного кардіосклерозу в міокарді ЛШ (чут-
ливість відносно МРТ склала 88,9 %, специфічність – 77,8 %).

Зміни біомаркерів запалення 
Р-селектину і галектину-3 у хворих 

на ішемічну хворобу серця із супутнім 
цукровим діабетом 2-го типу 

М.О. Хвисюк, О.В. Більченко

Харківська медична академія післядипломної освіти

Мета – вивчити зміни рівнів Р-селектину і  галектину-3 у 
хворих на стабільну стенокардію із супутнім цукровим діабе-
том 2-го типу (ЦД).

Матеріал і методи. У дослідження включені 73 хворих 
зі стабільною стенокардією (II–IV Функціональний клас) у віці 
від 38 до 89 років (в середньому (62±7) років). Для кількісно-
го визначення Р-селектину був використаний набір реагентів 
Humans P-selectin Platinum ELISA. Мінімальна концентрація 
Р-селектину становила 0,2 нг/мл. Для кількісного визначення 
людського  галектину-3 був використаний набір «Людський 
Галектин-3 Elisa». Мінімальна концентрація  галектину-3 ста-
новила 0,12 нг/мл. Також визначався рівень hs-СРБ.

Результати. В групі обстежених хворих з верифікова-
ною ішемічною хворобою серця (ІХС) середній рівень галек-
тину-3 в плазмі становив – (12,21±5,46) нг/мл, а Р-селектину 
– (90,0+46,50) нг/мл. Виявлено вищі рівень Р-селектину в 
підгрупі хворих з супутнім цукровим діабетом порівняно з 
підгрупою хворих з відсутністю ЦД ((95,1±9,9) і (79,3±8,2) 
нг/мл, р<0,05 відповідно). У той же час рівні  галектину-3 в 
плазмі не відрізнялися в підгрупі хворих з супутнім цукровим 
діабетом порівняно з підгрупою хворих без ЦД ((12,1±5,6) і 
(12,4+5,3) нг/мл, відповідно), а рівень hs-СРБ був вище в 
підгрупі хворих з ІХС без супутнього цукрового діабету по-
рівняно з підгрупою хворих, у яких виявлено поєднання ІХС 
та цукрового діабету ((7,8+4,5) і (5,2+3,7) мг/л, р<0,05, від-
повідно). Аналіз взаємозв’язку біомаркерів запалення з рів-
нем глікемії натще дозволив виявити сильну достовірну ко-
реляцію з рівнем Р-селектину (r=0,301, p=0,018). Кореляційні 
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взаємозв’язки між рівнем галектину-3 і глікемії натще були 
відсутні, також як і взаємозв’язок з рівнем hs-СРБ. Проведено 
аналіз взаємозв’язків рівня Р-селектину і Галектину-3 в плаз-
мі хворих з ішемічною хворобою серця. Виявлено достовірна 
кореляція рівнів аналізованих біомаркерів r=0,257, p=0,033. 
Звертає увагу те, що у деяких хворих з рівнем галектину-3 в 
плазмі нижче середнього в групі, виявлено дуже високі рівні 
Р-селектину, що перевищували 200,0 нг/мл. Це може свідчи-
ти про активацію різних шляхів системної запальної реакції. 
При кореляційному аналізі не було виявлено взаємозв’язку 
між плазмовими рівнями Р-селектину і hs-СРБ у хворих з іше-
мічною хворобою серця r=-0,131, p=0,284.

Висновки. Таким чином, якщо Р-селектин і hs-СРБ де-
монстрували зв’язок з наявністю у хворих на ішемічну хворо-
бу серця супутнього цукрового діабету, то для  галектину-3 
такий взаємозв’язок був відсутній. Виявлено достовірний 
взаємозв’язок між рівнями  галектину-3 і Р-селектину в плаз-
мі хворих з ішемічною хворий серця, при цьому була відсут-
ня кореляція обох біомаркерів зі стандартним біомаркером 
hs-СРБ, що створює передумови для отримання за допомо-
гою нових біомаркерів додаткової прогностичної інформації 
у хворих на ішемічну хворобу серця.

Спроба підвищення можливостей 
діагностики стабільної ішемічної хвороби 

серця, поєднаної з хронічним 
обструктивним захворюванням легень

Р.І. Яцишин, П.Р. Герич

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Мета – визначення діагностичних критеріїв коморбід-
ності стабільної ішемічної хвороби серця (СІХС) у хворих на 
тяжкий перебіг хронічного обструктивного захворювання ле-
гень (ХОЗЛ) у фазі загострення за результатами дослідження 
біологічних маркерів системного запалення та ендотеліаль-
ної функції периферійних артерій.

Матеріал і методи. Концентрацію С-реактивного білка 
(С-РБ) і α2-макроглобулінів визначали з використанням не-
розбавлених зразків сироватки крові «сендвіч»-варіантом 
твердофазного імуноферментного аналізу із використан-

ням біотин-стрептавідинової системи підсилення сигналу. 
Ендотеліальну функцію плечової артерії вивчали за допомо-
гою ультразвукової допплерографії при проведенні проб за 
методикою, яка була описана D.S. Celermajer et al., (1992) в 
модифікації О.В. Іванової і співавт. (1997) з визначенням сту-
пеня ендотелійзалежної вазодилатації.

Результати. Обстежено 210 пацієнтів із загостренням 
ХОЗЛ ІІІ ст. За результатами даних анамнезу і додаткових ме-
тодів дослідження у 94 (44,77 %) хворих встановлено поєд-
нану кардіореспіраторну патологію (ХОЗЛ ІІІ ст., групи С і D + 
СІХС, стабільна стенокардія напруження І–ІІ ФК). Із них у 51 
(54,26 %) хворого загострення ХОЗЛ поєднувалося з супут-
ньою СІХС та у 43 (45,74 %) пацієнтів діагностовано коморбід-
ну СІХС. У хворих із коморбідною СІХС тривалість ХОЗЛ пере-
важала у 1,3–1,5 разу перебіг СІХС. У цієї категорії хворих за-
гострення ХОЗЛ супроводжувалося збільшенням рівнів біл-
ків «гострої» фази запалення. Зокрема, вміст С-РБ в серед-
ньому становив (4,85±0,42) мг/л і був вірогідно більший, ніж у 
здорових осіб та пацієнтів із супутньою СІХС (p<0,05). Більше 
того, найбільший рівень α2-макроглобуліну встановлено та-
кож у пацієнтів з ХОЗЛ при поєднанні з коморбідною СІХС, 
який становив (14,74±1,75) мг/л, що, відповідно, у 2,16 разу 
вищий, ніж у групі ПЗО (p<0,05), та у 1,95 разу вірогідно ви-
щий порівняно із пацієнтами із ХОЗЛ при поєднанні з супут-
ньою СІХС (р<0,05). Отримані дані вивчення ендотеліальної 
функції периферійних судин свідчать про більш виразні по-
рушення ендотелійзалежної функції судинної стінки плечової 
артерії у пацієнтів на поєднану КРП. У хворих на ХОЗЛ і супут-
ню СІХС ендотелійзалежна вазодилатація в пробі з реактив-
ною гіперемією вірогідно нижча, ніж у пацієнтів як з ізольова-
ним перебігом ХОЗЛ, так і у хворих на ХОЗЛ при поєднанні з 
коморбідною СІХС(р<0,05).

Висновки. Високі рівні «гострофазних» білків запалення 
та наявність ендотеліальної дисфункції периферійних арте-
рій можуть слугувати діагностичними критеріями коморбід-
ності СІХС у хворих на тяжкий перебіг ХОЗЛ, які визначають 
подальшу лікувальну тактики. Доведена доцільність і ефек-
тивність клінічного застосування комбінації препарату про-
тизапальної дії рофлуміласт і ангіопротекторної дії кверце-
тин в складі базової терапії ХОЗЛ і стандартної терапії СІХС 
з метою профілактики та лікування загрози дестабілізації пе-
ребігу СІХС у хворих із загостренням ХОЗЛ тяжкого перебігу.
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Ранняя постгоспитальная кардиореабилитация 
пациентов после инфаркта миокарда – 

основа эффективной вторичной профилактики 
И.Э. Малиновская, В.А. Шумаков, Н.М. Терещенко

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

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инфаркт миокарда, кардиореабилитация, вторичная профилактика

Багодаря четко спланированной и скрупу-
лезно осуществляемой тактике ведения кардио-
логических пациентов в большинстве развитых 
стран к концу ХХ века удалось почти на 50 % 
снизить смертность от сердечно-сосудистых 
заболеваний [5]. И хотя инфаркт миокарда (ИМ) 
и его последствия продолжают занимать доми-
нирующее положение в структуре смертности 
ИБС, активное применение в последние годы 
современных технологий с использованием 
перкутанных вмешательств и новых групп фар-
макопрепаратов в максимально ранние сроки 
развития острого коронарного синдрома при-
вело к значительному снижению летальности, 
разработанные программы ведения пациентов, 
перенесших ИМ, в постгоспитальный период 
способствовали улучшению выживаемости 
такой категории больных.

Эффективность проводимых мероприятий в 
определенной мере обусловлена развитием 
кардиореабилитации (КР), которая, как не -
отъемлемая составная лечения больных с 
острым ИМ и в постинфарктный период, начала 
активно развиваться в 1960–70-е годы и достиг-
ла своего апогея к 1980-м годам. Определенный 
спад интереса к КР наблюдался к концу прошло-
го века, когда предполагалось, что новые (в тот 
период) методы перкутанных интервенций смо-
гут существенно улучшить прогноз. Этого не 
произошло, и в начале 2000-х КР вышла на 
новый виток своего развития уже не просто как 
самостоятельная мультикомпонентная програм-
ма восстановления кардиологических пациен-
тов, но и в комплексе с вторичной профилакти-
кой (ВП). Поэтому сегодня постгоспитальное 

ведение пациентов рассматривается сквозь 
призму сочетанной имплементации основных 
принципов КР и ВП [13]. 

Основные положення ВП широко обсужда-
лись при различной кардиальной патологии, 
многие вопросы ВП к сегодняшнему дню бази-
руются на данных доказательной медицины и 
вошли в рекомендации по ведению кардиологи-
ческих больных раличных нозологических групп. 
В силу общедоступности, согласованности и 
конкретности фармакологические аспекты ВП 
общепризнаны и в большинстве случав выпол-
няются. В этом плане неудовлетворенность 
остается только от того, что, несмотря на назна-
чение всех необходимых групп препаратов, их 
целевые дозы не достигаются, причем не только 
по вине пациента (боязнь побочных эффектов, 
финансовые расходы, большое количество пре-
паратов, особенно при наличии сопутствующей 
патологии). Нередко и врачи из-за опасения 
снижения артериального давления вследствие 
однонаправленного действия препаратов раз-
ных групп не назначают адекватные дозы инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента 
и бета-адреноблокаторов, недостаточные дозы 
статинов при повышении ферментов АСТ и АЛТ 
даже менее чем в 3–5 раз не позволяют достичь 
целевых уровней липопротеинов низкой плот-
ности, что по совокупности существенно снижа-
ет эффективность лечения. 

Что касается КР, то в нашей стране кардио-
реабилитационные мероприятия предусмотре-
ны для значительно меньших категорий пациен-
тов, чем в мире. Сегодня, по-видимому, перво-
начально правильным было бы воссоздать адек-
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ватную кардиореабилитационную помощь, ори-
ентируясь на мировые стандарты, но и исходя из 
собственных экономических возможностей (но 
не по остаточному принципу). Пациенты с 
острым инфарктом миокарда (ИМ), перенесшие 
операции на сердце (аортокоронарное шунти-
рование и коррекция клапанной патологии), 
перкутанные коронарные вмешательства, 
хирургические вмешательства при лечении 
нарушений сердечного ритма и проводимости, 
должны стать основной когортой больных, 
вовлеченных в КР. При этом в экономически раз-
витых странах, кроме вышеназванных клиниче-
ских состояний, КР подлежат пациенты со ста-
бильной стенокардией, сердечной недостаточ-
ностью со сниженной фракцией выброса, после 
трансплантации сердца и пожилые люди [7].

В мире большинство исследователей наи-
более эффективной считают трехэтапную КР: 
I этап – стационарный, который охватывает в 
Европе от 4 до 100 % пациентов; ІІ этап – ранний 
постгоспитальный, продолжительность которо-
го в разных странах колеблется от 2 до 24 нед (в 
среднем 6–12 недель) и в котором участвует 
3–56 % пациентов, и ІІІ этап –  поздний постго-
спитальный, продолжающийся неопределенно 
долго, основные принципы которого должны 
стать стилем жизни пациента. В США I этап КР 
финансируется клиникой (с последующей реим-
бурсацией), в которую пациент поступил с 
основным заболеванием. Затраты ІІ этапа 
покрываются страховыми компаниями, а 
ІІІ этапа – лично пациентами. В разных странах 
Европы финансирование программ на разных 
этапах КР осуществляется различными источни-
ками. Тем не менее в большинстве стран на 
I этапе на 64 % эти расходы берут на себя госу-
дарство и органы здравоохранения. На ІІ этапе 
КР их финансовая поддержка составляет около 
75 %, при этом почти в 50 % стран частичное 
финансирование проводят частные медицин-
ские страховые компании. ІІІ фаза КР в Европе 
имеет государственную финансовую помощь 
лишь в 10 странах, в то время как в 13 странах 
100 % оплату за ее проведение осуществляют 
46 % пациентов. 

Согласно данным EUROASPIRE IV, в котором 
приняло участие 24 стран, выявлен низкий про-
цент включения пациентов в программы вторич-
ной профилактики. Еще более неутешительные 
цифры (51 % из подлежащих КР) направления 
пациентов на КР, причем только 81 % из них уча-

ствовал хотя бы в половине запланированных 
занятий [9]. 

Согласно данным польских исследователей 
эффективность ВП в течение последних лет не 
была существенной. При сравнении двух реги-
стров (первый – с 1 апреля 2005 года по 31 июля 
2006 года и второй – с 1 апреля 2010 года по 30 
июня 2011 года) с включением пациентов с 
острым ИМ без предшествующих перкутанных 
или хирургических вмешательств на коронарных 
артериях, с нестабильной стенокардией, впер-
вые стентированных и впервые шунтированных 
в возрасте до 80 лет, значительное улучшение 
касалось только уровней артериального давле-
ния, в то время как остальные аспекты ВП в 
повседневной практике привели к умеренной 
эффективности [8].

Будучи мультидисциплинарной програм-
мой, КР вовлекает в работу специалистов раз-
ных профилей. На современном этапе в Украине 
до создания кардиореабилитационной службы с 
адекватной материально-технической базой и 
профессионально подготовленными специали-
стами курировать таких пациентов вынужден 
кардиолог, занимающийся КР, который кроме 
вопросов ВП, должен также хорошо владеть 
основами диетологии, психологии, лечебной 
физкультуры и в определенной степени обла-
дать искусством убеждения, мотивируя пациен-
тов к здоровому стилю жизни и приверженности 
к лечению, привлекая к этим процессам род-
ственников. Несомненно, это дополнительная 
трудоемкая повседневная работа с не сиюми-
нутными, а с перспективными отдаленными 
результатами. 

Во всем мире есть категории пациентов, 
хуже всего вовлекаемые в КР. К ним относятся 
женщины, национальные меньшинства и лица 
пожилого возраста [6]. Существовавшая в Ук  -
раине ранее в 70–80-е годы кардиореабилита-
ционная служба, кроме восстановления толе-
рантности к физической нагрузке, предусматри-
вала в первую очередь возврат к труду и ресоци-
ализацию и автоматически была ориентирована 
на лиц работоспособного возраста. Повсе -
местно хуже всего врачи направляют на КР 
более сложных пациентов с разнообразной 
сопутствующей патологией [1]. 

Не умаляя пользы всех составных КР, необ-
ходимо согласиться с мнением о том, что физи-
ческой реабилитации, основу которой составля-
ют тренирующие режимы физической активно-
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сти (в частности на велоэргометре), принадле-
жит доминирующее значение. Согласно систем-
ному обзору и метаанализу 34 рандомизирован-
ных контролируемых исследований установле-
но, что программы КР, включающие физические 
тренировки, ассоциируются со снижением 
риска повторных ИМ (ОР 0,53; 95 % ДИ: 0,38–
0,76), сердечной смерти (ОР 0,64; 95 % ДИ: 
0,46–0,88) и смертности от всех причин (ОР 
0,74; 95 % ДИ: 0,58–0,95) [12]. В другом мета-
анализе рандомизированных контролируемых 
исследований показано, что в группе пациентов, 
участвоваших в программах физической КР, 
отмечалось значительное улучшение факторов 
риска атеросклеротических кардиоваскулярных 
заболеваний (ASCVD), в частности, уровней 
липидов крови, артериального давления и числа 
курильщиков [12]. В научном руководстве по 
физическому тестированию и тренировкам 
Американской Ассоциации сердца написано, 
что упражнения могут рассматриваться как пре-
вентивное медикаментозное лечение, подобное 
таблетке, которую нужно принимать почти каж-
дый день как основу лечения [4]. 

В отделе инфаркта миокарда и восстанови-
тельного лечения Национального научного цен-
тра «Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско» 
проводится клинико-научное исследование, 
посвященное изучению эффективности КР с 
применением программы физических трениро-
вок у пациентов, перенесших ИМ, в ранний пост-
госпитальный период. Нами обследованы 40 
пациентов, мужчин, с первичным Q-ИМ, которые 
составили две группы. 27 из обследованных (1-я 
группа) были включены в программу КР с про-
ведением физической реабилитации в виде тре-
нировок на велоэргометре, 13 пациентам (2-я 
группа) физическая реабилитация проводилась 
в виде рекомендаций по дистанционной ходьбе 
и комплексам лечебной физкультуры. Всем 
пациентам в первые часы госпитализации была 
проведена ургентная коронароангиография, и 
установлен стент в инфаркт-обусловившую 
коронарную артерию. Пациенты обеих групп 
практически не различались по большинству 
исходных показателей (возраст, локализация 
ИМ, время госпитализации и установки стента 
от начала развития заболевания, характер пора-
жения коронарного русла). Все пациенты полу-
чали общепринятую терапию согласно рекомен-
дациям по ведению пациентов с элевацией сег-
мента ST Европейского общества кардиологов 

(2015) и Ассоциации кардиологов Украины 
(2013), включая двойную антитромбоцитарную и 
статинами. 

Пациентам обеих групп рекомендовали 
соответствующие срокам ИМ комплексы лечеб-
ной физкультуры и увеличение дистанционной 
ходьбы по 500 м в неделю. Кроме такой физиче-
ской нагрузки, пациентам 1-й группы проведены 
тренировки на велоэргометре. Структуриро -
ванные занятия осуществлялись в течение 
60 минут 3 раза в неделю (суммарно 30 занятий) 
в индивидуально подобранном режиме.

На всех этапах исследования велоэргоме-
трию проводили по ступенчато-возрастающей 
методике, начиная с 25 Вт и увеличивая каждую 
следующую ступень (продолжительностью 
5 минут) на 25 Вт. Пробу с дозированной физи-
ческой нагрузкой прекращали в соответствии с 
общепринятыми электрокардиографическими и 
клиническими критериями. Тренирующий ре   -
жим рассчитывали на основании результатов 
ВЭМ при первом обследовании. Данные кон-
трольной ВЭМ через 15 занятий позволяли про-
вести коррекцию тренирующего режима. На 
обоих этапах тренирующая нагрузка составляла 
75 % пороговой мощности. 

Обследования проведены через 3–6 недель 
после развития ИМ и в динамике через 2, 4 и 
6 месяцев от его начала. Второе и третье обсле-
дования соответствовали времени 15-го и 30-го 
занятия тренировок на велоэргометре (трижды 
в неделю) у пациентов 1-й группы, и в эти же 
сроки проведен контроль ВЭМ у пациентов 2-й 
группы. 

При первом тесте пациенты 1-й группы 
достигли пороговую мощность (W) (86,8±2,3), 
2-й группы – (85,2±3,5) Вт (p>0,05), при этом 
частота сердечных сокращений на высоте 
нагрузки (ЧСС) составила соответственно 
(117,9±0,8) и (115,0±1,5) в 1 мин, а уровень 
артериального давления (АД) (145,0±3,5) и 
(147,2±4,1) мм рт. ст., в связи с чем показатель 
«двойное произведение» (ДП) не различался. 
При втором обследовании в 1-й группе произо-
шел существенный прирост W, которая состави-
ла (113,0±2,0) Вт, в то время как во 2-й группе 
(87,5±3,6) Вт (p<0,05). При этом ЧСС составила 
соответственно (98,8±2,1) и (104,3±2,9) в 1 мин, 
а уровень АД (139,0±2,3) и (152,2±4,6) мм рт. ст. 
К третьему обследованию пациенты 1-й группы 
выполнили W (128±2,6) Вт, а во 2-й группе при-
роста практически не наблюдалось ((85,2±3,5) 
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Вт), соответственно были достигнуты ЧСС 
(111,0±2,0) и (103±3,4) в 1 мин и АД (151,0±2,6) 
и (150,0±5,6) мм рт. ст. К четвертому обследова-
нию в 1-й группе показатель W сохранился на 
прежнем уровне (127,0±2,8) Вт, а во 2-й группе 
увеличился до (100,0±5,3) Вт, при этом ЧСС 
составила (111,0±1,7) и (108,0±4,2) в 1 мин, 
АД – (158,0±2,8) и (160,0±4,2) мм рт. ст. 

Предварительные результаты проводимого 
исследования продемонстрировали преимуще-
ство программы физической реабилитации для 
обеспечения гемодинамической эффективно-
сти нагрузочного тестирования на велоэргоме-
тре, что проявилось в достоверно более высоких 
уровнях достигнутой мощности у пациентов 1-й 
группы по сравнению со 2-й при практически 
одинаковых значениях гемодинамических пока-
зателей на высоте нагрузок. Физические трени-
ровки приводили к более быстрому восстанов-
лению толерантности к физической нагрузке (к 
4-му месяцу), и их эффект сохранялся спустя 2 
месяца после их прекращения. 

При выписке из стационара все пациенты 
получали рекомендации как в устной форме, так 
и в медицинской справке, а также в виде нагляд-
ных инструкций по правильному стилю жизни, 
необходимости отказаться от курения и бороть-
ся с избыточным весом, контроля основных 
гемодинамических и биохимических показате-
лей. Большинству обследованных 1-й группы 
удалось придерживаться нового характера пита-
ния, все пациенты прекратили курение, стара-
лись уменьшить избыточный вес. Контроль 
артериального давления и периодическое опре-
деление липидного спектра крови стали обыч-
ной практикой. Многочасовые беседы и ответы 
на волнующие пациентов и их родственников 
вопросы также способствовали приверженно-
сти к лечению, пониманию проблемы, осозна-
нию хронического течения болезни и приобре-
тению знаний для своевременного и адекватно-
го реагирования на возникновение неизвестных 
симптомов. Более частое общение с врачом во 
время тренирующих занятий также способство-
вало возрастанию самоконтроля. Групповые 
обучающие занятия (4–6 человек) с взаимным 
обсуждением с врачом и друг с другом по типу 
обратной связи клинического состояния, успе-
хов в коррекции факторов риска служили стиму-
лирующим элементом для формирования пра-
вильной жизненной позиции с личным самосто-
ятельным ощущением пользы изменений при-

вычек, эффекта от постоянной регулярной 
физической активности.

Сегодня в тактике ведения пациентов после 
ИМ необходимо придерживаться принципов КР 
и ВП. А существует ли между ними разница? При 
ВП больший акцент делается на индивидуализа-
цию лечения и медикаментозную коррекцию с 
подбором оптимальных препаратов, их комби-
наций, длительности приема и доз. С другой 
стороны, основные точки соприкосновения КР и 
ВП заключаются в изменении стиля жизни и воз-
действии на факторы риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Исключительно прерогати-
вой КР является физическая активность. Хотя 
можно увидеть различие между КР и ВП преиму-
щественно во временном аспекте. Реабилита -
ция подразумевает восстановление физическо-
го, психического и социального состояния пос -
ле какого-то определенного события – будь то 
ИМ, интервенционное или хирургического вме-
шательство. С этих позиций проведение КР 
должно быть ограничено во времени. К примеру, 
если говорить об ИМ, в Украине на санаторный 
этап реабилитации могли быть направлены 
пациенты с острым ИМ в стабильном состоянии 
при отсутствии противопоказаний для расшире-
ния физической активности только в течение 
первых 28 дней от момента развития заболева-
ния. В США на КР направляют пациентов в тече-
ние 12 месяцев после развития острого ИМ [11]. 
В конце концов в каждой стране возможны раз-
ные системы КР, более подходящие с учетом 
уровня оказания медицинской помощи, мен-
тальности, экономических условий.

И, если разрабатывать программы КР в 
Украине, то ожидаемая эффективность КР мо   -
жет быть получена в результате максимально 
полного вовлечения в ее мероприятия пациен-
тов, которые в ней нуждаются. На сегодняшний 
день в мировой практике выделяют 3 основных 
препятствия для проведения КР, связанные с: 
а) пациентами (недостаточное финансирова-
ние, страховки, не покрывающие такой характер 
помощи, нежелание лично пациента участвовать 
в программе КР); б) службой КР (недостаточное 
направление врачами пациентов на КР); 
в) системой здравоохранения (недостаточные 
ресурсы, неудобное расположение кардиореа-
билитационного центра по отношению к дому 
пациента, отсутствие удобной логистики) [3, 
14]. И все же даже среди подходящих или авто-
матически направленных на КР пациентов, 
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согласно данным S. Parashar и соавторов, часть 
из них не были включены в программу занятий, а 
многие просто перестали их посещать. Только 
29 % включенных в КР пациентов участвовали в 
КР через 1 месяц и 48 % – через 6 месяцев после 
ИМ [10].

Если взять за основу ИМ, то при выписке из 
стационара после острого ИМ все пациенты 
должны быть направлены в кардиореабилатаци-
онные центры (отделения). Появляются мнения 
о том, что подобно существующим регистрам 
острого ИМ во многих странах, такие же реги-
стры должны быть и при КР, а подавляющее 
большинство пациентов, перенесших ИМ, долж-
но быть направлено на КР. Исключение могут 
составлять лица, которые по тем или иным сооб-
ражениям лично отказываются от участия в про-
граммах КР. В этих странах предполагают, что 
врач должен нести ответственность в случаях не 
направления пациентов после госпитального 
этапа лечения острого ИМ на КР [10]. По мнению 
польских авторов пациенты с острым ИМ с 
успешным перкутанным коронарным стентиро-
ванием могут быть переведены в КР центры 
через 3–7 дней после вмешательства [2]. В кар-
диореабилитационных центрах всем перенес-
шим ИМ должна быть оказана квалифицирован-
ная помощь кардиологом, диетологом, психоло-
гом, врачом лечебной физкультуры, проведены 
обучающие тренинги. Оправданным нужно счи-
тать наблюдение в таких центрах в течение 
1 года после перенесенного ИМ, с учетом того, 
что именно в это время риск повторных коро-
нарных катастроф остается достаточно высо-
ким. 

Не решенным остается вопрос о включении 
больных в группы физических тренировок. 
Понятно, что все пациенты после острого ИМ с 
успешным стентированием единственно пора-
женной коронарной артерией могут быть вклю-
чены в программу физической КР. Определения 
более строгих показаний и противопоказаний 
требуют пациенты с многососудистым пораже-
нием (2 или 3 артерий или ствола левой коро-
нарной артерии), нуждающихся в стентирова-
нии или шунтировании артерий, но вынужден-
ных в ближайшее время отказаться от таких 
вмешательств по экономическим соображени-
ям. Таких пациентов с ИМ в Украине большин-
ство. И это важная не только медицинская, но и, 
в первую очередь, государственная задача, 
которую нужно решать. Не проведение в первые 

часы ИМ коронароангиографии ограничивает 
определение четкого прогноза. Поэтому к 
моменту выписки из стационара всем пациен-
там, у которых нет данных о характере пораже-
ния коронарного русла, должна быть проведена 
велоэргометрия, результаты которой наряду с 
клиническими и гемодинамическими показате-
лями должны стать основополагающими для 
включения пациентов в программу физической 
КР. Понятно, что высокий функциональный класс 
стенокардии, повторяющиеся ангинозные боли 
будут препятствием для физических трениро-
вок. Нужно стремиться к тому, чтобы в програм-
мы физической КР включались пациенты с вос-
становленным коронарным кровотоком не толь-
ко по инфаркт-обусловившей коронарной арте-
рии, но с полной реваскуляризацией. Именно 
такой подход позволит провести многокомпо-
нентную КР в полном объеме и извлечь из нее 
максимальную долгосрочную пользу. 

Что касается информационных и рекомен-
дательных документов, то для того, чтобы реко-
мендации (и приказы!) выполнялись, они долж-
ны быть четкими, конкретными и лаконичными. 
Следовать необходимо древним грекам, кото-
рые пропагандировали не только высокий уро-
вень физической активности и придерживались 
его, что, в определенной степени способствова-
ло здоровому образу жизни, но и их философ-
скому изречению – словам должно быть тесно, а 
мыслям – просторно. Именно это необходимо 
большинству директивных документов, какими и 
представляются Рекомендации по кардиореа-
билитации пациентов, перенесших инфаркт 
миокарда, Ассоциации кардиологов Украины. 

Литература

1. Balady G.J., Ades P.A., Bittner V.A. et al. Referral, enrollment, 
and delivery of cardiac rehabilitation/ secondary prevention 
programs at clinical centers and beyond: a presidential advisory 
from the American Heart Association // Circulation.– 2011.– 
Vol.124.– N 25.– P. 2951–2960.
2. Dudek D., Siudak Z., Solheim S.. New model of secondary 
cardiovascular prevention for patients after acute coronary 
syndromes in Poland with regard to Norwegian experiences // 
Kardiologia Polska.– 2016.– Vol. 74.– N 2.– P.101–103.
3. Dunlay S.M., Witt B.J., Allison T.G., et al. Barriers to 
participation in cardiac rehabilitation // Am Heart J.– 2009.– 
Vol. 158.– P. 852–859.
4. Fletcher G.F., Ades P.A., Kligfield P. et al. American Heart 
Association Exercise, Cardiac Rehabilitation,and Prevention 
Committee of the Council on Clinical Cardiology, Council on 
Nutrition, Physical Activity and Metabolism, Council on 
Cardiovascular and Stroke Nursing, and Council on Epidemiology 
and Prevention. Exercise standards for testing and training: a 



131Передова стаття

scientific statement from the American Heart Association // 
Circulation.– 2013.– Vol.128.– P. 873–934.
5. Ford E.S., Ajani U.A., Croft J.B. et al. Explaining the decrease 
in U.S. deaths from coronary disease, 1980–2000 // N. Engl. J. 
Med.– 2007.– Vol. 356.– P. 2388–2398.
6. Franklin B.A., Brinks J. Cardiac Rehabilitation: Under-
recognized/ Underutilized // Curr. Treat Options Cardio Med.– 
2015.– Vol. 17.– P. 62–79.
7. http://www.medicare.gov/coverage/cardiac-rehab-pro-
grams.html (accessed May 21, 2014) 
8. Jankowski P., Czarnecka D., Łysek R. et al. Secondary pre-
vention in patients after hospitalisation due to coronary artery 
disease: what has changed since 2006? // Kardiologia Polska.– 
2014.– Vol. 72.– N 4.– P. 355–362.
9. Kotseva K., Rydén L, De Backer G, De Bacquer D, Wood D. 
EURObservational research programme: EUROASPIRE The 
EUROASPIRE survey of cardiovascular prevention and diabetes 
in 24 countries in Europe // European Heart Journal.– 2015.– 
Vol. 36.– P. 950–951. 

10.  Parashar S., Spertus J.A., Tang F. et al. Predictors of early 
and late enrollment in cardiac rehabilitation, among those 
referred, after acute myocardial infarction // Circulation.– 2012.– 
Vol. 126.– Р. 1587–1595.
11.  Sandesara P.B., Lambert C.T., Gordon N.F. et al. 
Cardiac Rehabilitation and Risk Reduction Time to 
«Rebrand and Reinvigorate» // JACC.– 2015.– Vol. 65.– 
N 4.– P. 389–395.
12. Taylor R.S., Brown A., Ebrahim S. et al. Exercise-based reha-
bilitation for patients with coronary heart disease: systematic 
review and meta-analysis of randomized controlled trials // Am. 
J. Med.– 2004.– Vol. 116.– P. 682–692.
13. Thomas R.J., Denna T. The Role of Cardiac Rehabilitation 
Following Acute Coronary Syndromes // Curr. Cardiol. Rep.–
2014.– Vol.16.– P. 534–540. 
14. Witt B.J., Thomas R.J., Roger V.L. Cardiac rehabilitation after 
myocardial infarction: a review to understand barriers to partici-
pation and potential solutions // Eura Medicophys.– 2005.– 
Vol. 41.– P. 27–34.



132 Тези наукових доповідей  

Прогностичеcкая ценность плазменного 
уровня стромелизина-1 в отношении 

клинических исходов у пациентов 
с острым Q-инфарктом миокарда 

при длительном наблюдении

А.Е. Березин, Т.А. Самура

Запорожский государственный медицинский университет

Цель – сопоставить прогностическое значение эле-
вации плазменных концентраций стромелизина-1 и 
N-терминального мозгового натрийуретического пептида 
(NT-pro-МНУП) в отношении одногодичной смертности у па-
циентов с острым инфарктом миокарда (ИМ).

Материал и методы. Обследовано 108 больных 
(62 мужчин) в возрасте 46–66 лет с документированным 
острым Q-ИМ с фракцией выброса левого желудочка ме-
нее 50 %. В исследование не включались пациенты с хро-
нической СН III–IV ФК NYHA. Концентрации циркулирующе-
го стромелизина-1 и NT-pro-МНУП были измерены с помо-
щью ELISA. В качестве твердых клинических точек исполь-
зовались все кардиоваскулярные события, включая внезап-
ную сердечную смерть, ОКС, повторный ИМ, впервые воз-
никшую СН и связанные с ними случаи ургентной госпита-
лизации.

Результаты. Анализ полученных результатов пока-
зал, что через 1 год наблюдения  элевация NT-pro-МНУП 
выше точки разделения 440 пмоль/л демонстрирова-
ла 67,9 % (95 % ДИ=58,0-76,3) чувствительность, 71,7 % 
(95 % ДИ=63,2–85,1) специфичность и 74,7 % (95 % 
ДИ=66,8–81,5) предсказующую ценность в отношении 
возникновения твердых конечных точек. Элевация цирку-
лирующего стромелизина-1 выше точки разделения 620 
нг/мл ассоциировалась с высоким риском возникнове-
ния конечных точек (по сравнению с превышением уров-
ня NT-pro-МНУП) (ОР=1,20; Р=0,012) при чувствительно-
сти 67,5 % (95 % ДИ=59,1–78,0) и специфичности 73,1 % 
(95 % ДИ=65,2–88,0). Использование двух биомаркеров 
приводило к повышению чувствительности теста до 93,0 % 
(95 % ДИ=86,6–96,9), специфичности – до 82,4 % (95 % 
ДИ=76,4–92,8) и предсказующей ценности – до 80,2 % 
(95 % ДИ=71,0–88,3).

Выводы. Предсказующая ценность элевации 
NT-pro-МНУП в отношении возникновения неблагоприятных 
клинических событий при одногодичном наблюдении за па-
циентами, перенесшими Q-ИМ, может быть повышена при 
дополнительном использовании в качестве биомаркера цир-
кулирующего стромелизина-1.

Структура інтракоронарних тромбів, 
отриманих при мануальній тромбоаспіра-

ції, у пацієнтів з гострим інфарктом 
міокарда з підйомом сегмента ST

Д.І. Беш, О.І. Бойко

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Черезшкірні коронарні втручання (ЧКВ) в перші години 
гострого інфаркту міокарда з підйомом сегмента ST (ГІМ) 
суттєво покращують як короткотерміновий, так і віддалений 
прогноз пацієнтів. Проте в окремих пацієнтів не вдається до-
сягти оптимальної перфузії міокарда після втручання. Одним 
із можливих пояснень такої ситуації є різна структура інтра-
коронарних тромбів (ІТ). 

Мета – вивчити структуру ІТ, отриманих при тромбоаспі-
рації, у пацієнтів з ГІМ та проаналізувати її зв’язок із коротко-
терміновими результатами ЧКВ.

Матеріал і методи. В дослідження увійшло 21 (жінок – 3 
(14,29 %), чоловіків – 18 (85,71 %) пацієнтів віком (53,95±1,35) 
року з ГІМ, яким в перші 12 (в середньому – (5,80±0,67))  го-
дин від початку симптомів було проведено ЧКВ із застосу-
ванням мануальної тромбоаспірації. Чотирьом (19,05 %) з 
них було проведено тромболітичну терапію. У двох (50 %) з 
них вона була неуспішною. Отримані ІТ досліджували морфо-
логічно після фарбування за стандартною методикою гема-
токсилін-еозином, а також за методикою Д.Д. Зербіно, яка 
дозволяє визначити давність фібрину. Згідно з останньою фі-
брин терміном до 24 годин («свіжий») зафарбовується в чер-
воний, а понад 24 години («старий») – у синій колір. За мор-
фологічними характеристиками ІТ розподілили на три групи: 
з пошаровим розташуванням фібрину та еритроцитів; з фор-
муванням мікроканалів; з суцільним пластом фібрину та клі-
тин крові. Окремо аналізували наявність запального інфіль-
трату в периферичних ділянках ІТ. В подальшому було про-
аналізовано взаємозв’язок поміж морфологічними характе-
ристиками ІТ та ресолюцією сегмента ST після ПЧКВ.

Результати. За час госпіталізації помер один пацієнт 
(4,76 %). У 7 (33,33 %) пацієнтів не відбулося ресолюції сег-
мента ST через 60 хв після ПЧКВ. Аналіз віку ІТ продемон-
стрував, що 14 (66,66 %) зразків  в основному складалися із 
«старого»  фібрину. Детальний аналіз анамнезу захворюван-
ня дозволив встановити, що у 10 (47,62 %) пацієнтів із «ста-
рими» тромбами відзначався дискомфорт за грудниною, або 
короткочасні (до 5 хв) ангінозні болі за кілька днів до розви-
тку ГІМ.  В усіх пацієнтів без ресолюції сегмента ST виявле-
но тромби, в яких також переважав «старий» фібрин. Тромби, 
що складались із «старого» фібрину виявлені і в обох пацієн-
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тів з неуспішним тромболізисом. Аналіз морфологічних осо-
бливостей ІТ дозволив виявити, що  пошарове розташування 
фібрину та еритроцитів переважало в 4 (19,05 %) пацієнтів, 
формування мікроканалів – у 11 (52,38 %), а суцільний пласт 
фібрину – у 6 (28,57 %). В усіх пацієнтів без ресолюції сегмен-
та ST виявлені тромби з ознаками формування мікроканалів. 
У 9 (42,86 %) ІТ було виявлено запальні інфільтрати у перифе-
рійних ділянках тромбів. В усіх таких пацієнтів відбулась ре-
солюція сегмента ST. 

Висновки. У пацієнтів, госпіталізованих з ГІМ в перші 
12 годин від початку захворювання, виявлені різні за віком та 
морфологічними характеристиками ІТ.  Особливості структу-
ри ІТ можуть мати вплив на прогноз після ПЧКВ, що обумов-
лює доцільність розширення і подальшого  проведення на-
ших досліджень.

Феномен турбулентності серцевого 
ритму та оцінка коронарного ризику 

у хворих на гострий інфаркт міокарда

О.В. Гончарь, М.П. Копиця,    Н.В. Титаренко, 

О.Ю. Юхновський, О.В. Петюніна, 

І.Р. Вишневська, О.М. Аболмасов

ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої 
НАМН України», Харків

Турбулентність серцевого ритму (ТСР) – феномен корот-
кострокових коливань в тривалості серцевого циклу, що на-
стають за ектопічним шлуночковим комплексом (ШЕС), та 
полягає у швидкому, короткотривалому (кілька комплексів) 
підвищенні частоти серцевих скорочень з подальшим від-
новленням її вихідних значень. Діагностична значущість па-
раметрів ТСР сьогодні продовжує бути предметом вивчення, 
у першу чергу як маркерів, що сприяли б виділенню когор-
ти хворих з наявністю електричної гетерогенності міокарда 
шлуночків, а значить, підвищеним ризиком розвитку загроз-
ливих для життя аритмій і раптової серцевої смерті.

Мета – дослідити особливості параметрів ТСР та їх 
зв’язок із даними ехокардіографії, короткостроковим і відда-
леним прогнозом захворювання після перенесеного гостро-
го інфаркту міокарда (ГІМ).

Матеріал і методи. У ході дослідження обстежено 114 
хворих на гострий інфаркт міокарда. Усім пацієнтам прово-
дилося ехокардіографічне дослідження на 8–10-ту добу за-
хворювання та протягом 4 тижнів спостереження, а також 
добове моніторування ЕКГ в період 4–6 тижнів після ГІМ. Із 
загальної кількості хворих за даними Холтер-ЕКГ 25 пацієн-
тів (16 чоловіків і 9 жінок) мали ШЕС, що оброблялися за ал-
горитмом розрахунку параметрів ТСР. Для цієї групи хворих 
проведено обчислення показників початку турбулентності То 
(ступінь прискорення серцевого ритму після ШЕС, %) і нахи-
лу турбулентності Ts (інтенсивність подальшого уповільнен-
ня ритму, мс/RR).

Результати. Дослідження зв’язків маркерів ТСР із пара-
метрами ехокардіографічного дослідження у строк 8–10 діб 
спостереження виявило зворотний зв’язок середньої си-
ли То із фракцією викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) (R=-0,46, 
р<0,05), середньої сили зворотний зв’язок Тs із кінцевосис-
толічним розміром ЛШ (R=-0,46, р<0,05), а також середньої 
сили прямий зв’язок Тs із ФВ ЛШ (R=0,55, р<0,05). Крім того, 

проведений кореляційний аналіз дозволив виявити сильний 
зворотний зв’язок між показниками To і Ts (R=-0,70, р<0,05). 

Для пацієнтів зі значеннями початку турбулентності, що 
перевищували нормальні (То>0 %) характерним було вірогід-
не підвищення рівнів ризику за шкалою GRACE: госпітальної 
смертності (7,5 (4,5; 29,0) % проти 2,0 (1,5; 3,0) %, р=0,056), 
госпітальної смертності/ГІМ (24,0 (20,0; 37,5) % проти 16,0 
(11,5; 17,0) %, р=0,018), 6-місячної смертності (15,5 (9,0; 
44,0) % проти 5,0 (3,5; 7,5) %, р=0,056), 6-місячної смертнос-
ті/ГІМ (38,0 (31,5; 59,0) % проти 25,0 (19,0; 27,5) %, р=0,045). 
Аналіз зв’язку Ts з ризиком за шкалою GRACE не виявив по-
дібних залежностей. Аномальні значення нахилу турбулент-
ності (Ts<2,5 мс/RR) асоціювалися зі збільшенням на 8–10-ту 
добу після ГІМ кінцевосистолічного розміру ЛШ (4,00 (3,80; 
4,30) см проти (3,50 (3,20; 3,90) см, р=0,044), а також підви-
щенням середньодобової ЧСС у термін 4–6 тижні спостере-
ження (75 (70; 81) уд/хв. проти (69 (63; 70) см, р=0,030) по-
рівняно з групою (Ts>2,5 мс/RR).Серед пацієнтів зі значен-
нями То>0 % ФВ ЛШ на 8–10-ту добу спостереження стано-
вила 40,5 (32,0; 42,9) % проти (53,0 (48,5; 61,0) % у хворих із 
нормальними показниками То,  р=0,019. У групі хворих зі зни-
женням Ts<2,5 мс/RR ФВ ЛШ становила (46,0 (27,0; 53,0) % 
проти (52,5 (48,5; 61,0) % серед хворих із Ts>2,5 мс/RR, 
р=0,089). Слід особливо відзначити, що описані залежності 
не відтворювалися при аналізі даних ЕхоКГ, що були отримані 
через 4 тижні після перенесеного ГІМ.

Висновки. Параметри ТСР, отримані в строк 4–6 тиж-
нів після ГІМ, достовірно пов’язані з ризиком за шкалою 
GRACE і скоротливістю ЛШ у гострий період захворювання. 
Додаткова їх оцінка є перспективною в плані уточнення про-
гнозу захворювання у віддалений термін спостереження, ви-
явлення когорти осіб із підвищеним ризиком розвитку рапто-
вої серцевої смерті, індивідуалізації плану спостереження та 
реабілітації у таких пацієнтів.

Гострий інфаркт міокарда: 
ретроспективний аналіз 5-річної 

динаміки за даними локального реєстру

М.В. Гребеник 1, Л.І. Зелененька 1, В.Р. Микуляк 1, 

С.М. Маслій 2

1 ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет 
імені І.Я. Горбачевського МОЗ України» 

2 Рівненська обласна клінічна лікарня

Мета – проаналізувати дані локального осередку невід-
кладної кардіології щодо перебігу гострого інфаркту міокар-
да (ГІМ) та виживання хворих під впливом використання ін-
тервенційних, фармакоінвазивних втручань та консерватив-
ного лікування без застосування реперфузійних методик. 

Матеріал і методи. Дослідженням охоплено 1186 хво-
рих з ГІМ, що проходили стаціонарне лікування в кардіологіч-
ному відділенні впродовж 5 років (з 2011 до 2015 рр.). Діагноз 
ГІМ верифіковано згідно з рекомендаціями ESC (2012). 

Середній вік пацієнтів, що увійшли в дослідження ста-
новив (64,63±11,43) року, за віковими групами переважа-
ли особи похилого (44,1 %) та середнього (28,6 %) віку. Слід 
зазначити, що частка осіб старечого віку тільки за останній 
аналізований  рік (2015) зменшилася більш ніж у 1,7 разу за 
рахунок молодшої вікової категорії пацієнтів. Крім того, на-
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ми підтверджена гендерна залежність (переважали чолові-
ки – 72,2 %) розвитку ГІМ. Проте, за останні 3 роки (2013–
2015 рр.) спостерігається тенденція збільшення частки хво-
рих жінок (з 23,1 до 34,2 % осіб). Нами проведений аналіз по-
ширеності модифікуючих факторів ризику розвитку серце-
во-судинних захворювань у цій популяційній групі. Наявність 
паління виявлена у третини (28,9 %) пацієнтів. Ця катего-
рія пацієнтів мала надмірну масу тіла ((27,88±0,14) кг/м2). 
Наявність коморбідних станів встановлена у 75,1 % хворих. 
Серед них найпоширенішими була артеріальна гіпертензія 
– у 82,1 % випадків, цукровий діабет (в т.ч. вперше виявле-
ний) – у 23,4 % осіб, хвороби шлунково-кишкового тракту – у 
26,0 %, цереброваскулярна патологія (інсульти, транзиторні 
ішемічні атаки) – у 8,2 %, хронічне обструктивне захворюван-
ня легень – у 8,8 %, онкопатологія – у 3,8 % хворих. Серед ме-
тодів лікування застосовувалися фармакоінвазивні методи – 
у 2,8 % пацієнтів, тромболітична терапія – у 13,2 % осіб та ін-
тервенційне втручання зі стентуванням – у 38,9 %. За 2015 р. 
обсяг інтервенційних втручань у хворих на ГІМ становив 74 % 
випадків. 

Результати. Частка померлих пацієнтів за 5-річний пе-
ріод спостереження становила 18,8 % (n=223) осіб від за-
гальної кількості. Серед причин смерті основну частку ста-
новили ГІМ (58,75 %) у ранній (до 1 міс) та віддалений  (до 
1 року) післяінфарктний період унаслідок повторного ГІМ, 
хронічна ІХС (31,84 %) та онкопатологія (5,82 %). Нами про-
аналізована смертність у хворих з ГІМ в ранній (до 3 міс) та 
пізній (від 3 до 12 міс) післяінфарктний період залежно від 
інтервенційного втручання (з часу втілення у 2012 р.). Так, 
у 2012 р. та 2013 р. смертність у віддалений період стано-
вила 29,4 та 29,1 %, за рахунок частки пацієнтів, які не під-
лягали стентуванню, – 21,8 та 64,3 % відповідно, у 2015 р. – 
42,9 % за рахунок хворих, яким було проведено стентуван-
ня (21,4 %) в гострий період ІМ проти нестентованих осіб 
(14,3 %). 

Висновки. Попередній аналіз даних показав, що впро-
вадження інвазивних технологій в практику лікування ГІМ до-
зволило зменшити, порівняно з попередніми роками більше 
ніж в 3,9 разу, частку померлих пацієнтів. Таким чином, ран-
ня реваскуляризація (стентування) у хворих з ГІМ сприятли-
во впливає на виживання пацієнтів як в ранній, так і віддале-
ний період.

Взаємозв’язок між показниками 
ендотеліальної функції та рівнем актив-

них форм кисню у хворих на гострий 
інфаркт міокарда в умовах коморбідності

М.В. Гребеник, В.Р. Микуляк, Л.І. Зелененька 

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет 
імені І.Я. Горбачевського МОЗ України»

В останні роки при вивченні патогенезу гострого інфарк-
ту міокарда (ІМ) все більшу увагу дослідників привертає про-
блема дисфункції ендотелію як первинної ланки ураження 
стінки судини та фактора, що ініціює розвиток атероскле-
розу. У механізмах розвитку та прогресування ендотеліаль-
ної дисфункції при ІМ провідну роль відіграє оксидативний 
стрес, а саме неконтрольоване виділення активних форм 
кисню (АФК).

Мета – вивчення взаємозв’язків між рівнем оксидатив-
ного стресу та вираженістю ендотеліальної дисфункції у хво-
рих на гострий ІМ в умовах коморбідності.

Матеріал і методи. Обстежено 506 хворих на гострий 
ІМ. Діагноз ІМ верифіковано згідно з рекомендаціями ESC 
(2012). Пацієнти були поділені на групи залежно від супут-
ньої патології. Перша (І гр.) – хворі на ІМ із артеріальною гі-
пертензією (АГ) і цукровим діабетом (ЦД) (n=118), друга 
(ІІ гр.) – хворі на ІМ із АГ (n=285), третя (ІІІ гр.) – хворі на ІМ 
без супутньої патології (n=103). Також обстежено 20 практич-
но здорових осіб, які суттєво не відрізнялися за віком та стат-
тю від груп дослідження. Рівень продукції АФК нейтрофіла-
ми крові визначали на проточному цитофлуориметрі Epics XL 
(Beckman Coulter, США). Функціональний стан ендотелію ви-
значали за методикою D. Celermajer.

Результати. Аналіз отриманих даних показав, що у пер-
ші доби ІМ у всіх пацієнтів спостерігалось різке зростанням 
рівня АФК, надлишок яких спричинює посилення процесів лі-
попероксидації. Найвищий показник АФК виявлено у хворих 
на ІМ із супутнім ЦД і АГ (46,28±1,32) %, найнижчий – у паці-
єнтів без супутньої патології (37,73±1,17) %, p<0,05, що свід-
чить про більшу інтенсивність оксидативного стресу у хворих 
із коморбідною патологією. 

У всіх хворих на гострий ІМ незалежно від супутньої па-
тології виявлено порушення функції ендотелію, зокрема до-
стовірне зниження ендотелійзалежної вазодилатації (ЕЗВД) 
порівняно із групою контролю. Слід відзначити, що у хво-
рих на ІМ із супутньою АГ і ЦД показник приросту діаметра 
плечової артерії у відповідь на реактивну гіперемію був най-
нижчим і становив лише (4,46±0,10) %. Також у 7,0 % паці-
єнтів було зареєстровано патологічну вазоконстрикторну 
реакцію, що свідчить про тяжкий ступінь ураження судин-
ного ендотелію. У ІІ групі ЕЗВД становила (6,34±0,05) %, у 
ІІІ – (7,40±0,09) %. Проведений кореляційний аналіз вия-
вив тісний прямий зв’язок між рівнем АФК та ЕЗВД (r=0,201, 
p=0,001), при зростанні рівня АФК спостерігалось погір-
шення ЕЗВД, що є предиктором несприятливого прогнозу 
при гострому ІМ.

Висновки. Отже, розуміння взаємозв’язку між показни-
ками ендотеліальної функції та рівнем оксидативного стре-
су дає підстави щодо отримання реальної клінічної користі 
від додаткового застосування препаратів із мембранопро-
текторними та антиоксидантними властивостями у лікуванні 
хворих на гострий ІМ в умовах коморбідності.

Поєднання бета-адреноблокатора 
та інгібітора f-каналів синусового вузла 

у контролі серцевого ритму у хворих 
на гострий коронарний синдром

С.І. Гречко, О.Ю. Поліщук, І.В. Трефаненко, 

Мохамед Аль Салама

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці

Мета – досягнення цільового рівня частоти серцевих 
скорочень ЧСС є одним із важливих завдань лікування хво-
рих з гострим коронарним синдромом (ГКС), а бета-адре-
ноблокатори розглядаються як основний засіб вирішен-
ня цього завдання. У дослідження були включені 64 хворих 
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з ГКС без елевації сегмента ST та оцінювали можливість 
оптимізації та клінічної і прогностичної ролі зниження час-
тоти серцевих скорочень з івабрадину. Ефективний контр-
оль частоти серцевих скорочень був досягнутий менш ніж 
у 20 % пацієнтів, госпіталізованих у зв’язку з ГКС у реальній 
клінічній практиці.

Матеріал і методи. Серед обстежених та пролікова-
них пацієнтів 27 (42 %) хворим виставлено діагноз неста-
більна стенокардія, 25 (39 %) – інфаркт міокарда без еле-
вації сегмента ST, 11 (17 %) – інфаркт міокарда з елеваці-
єю сегмента ST, за якого тромболізис проводили в 3 (27 %) 
випадках. Медикаментозна терапія, як правило, проводи-
лась відповідно до національних рекомендацій з ведення 
пацієнтів на ГКС.

Результати. У 89 % випадків у хворих на ГКС засто-
совувались бета-адреноблокатори. Найбільш часто вико-
ристовували бісопролол (73,8 %). Цільової частоти серце-
вих скорочень (50–60 за 1 хв в стані спокою) 18,8 % хво-
рих досягли на третій день захворювання і 19,1 % пацієнтів 
при виписці з лікарні, з них у 1/3 хворих частота серцевих 
скорочень була більше 70 за 1 хв. Бета-адреноблокатори 
в цільових дозах призначаються тільки в 10,1 % випадків, 
титрування дози препаратів проводили у 22,7 % хворих. 
Розвиток брадикардії, порушення провідності, гіпотонії, 
бронхіальній обструкції або обмеженого титрування до-
зи спостерігали у 22,4 % випадків. Решті 54,9 % пацієнтів з 
об’єктивних причин збільшення дози бета-адреноблокато-
рів не проводили.

Недостатнє зниження частоти серцевих скорочень 
у хворих з ГКС упродовж перших 3–7 днів госпіталізації, 
пов’язаної з підвищеним ризиком рецидиву стенокардії або 
рецидивуючого інфаркту міокарда, незалежно від режиму 
уповільнює пульс-терапію (івабрадину та/або бісопрололу). 
Вже на 7-му добу (3–4-ту добу від моменту рандомізації) 
ЧСС в спокої достовірно і практично знизилася в обох гру-
пах (Р<0,05). При цьому цільовий рівень ЧСС був досягну-
тий у 27 (56 %), які отримують тільки бісопролол, і у 35 (70 %) 
пацієнтів, які отримують комбіновану терапію бісопрололом 
та івабрадином.

Висновки. Монотерапія бісопрололом показує ефек-
тивний контроль серцевого ритму у хворих з ГКС, але ком-
бінована терапія з використанням івабрадину та бісопро-
лолу показала кращі результати протягом перших 3–4 днів 
лікування. Недостатнє зниження частоти серцевих скоро-
чень у хворих з ГКС протягом перших 3–7 днів госпіталі-
зації, пов’язаних з підвищеним ризиком рецидиву стено-
кардії або рецидивуючого інфаркту міокарда. Таким чи-
ном, її перевага, щоб почати комбіновану терапію з вико-
ристанням івабрадину. Відповідно до сучасних рекоменда-
цій пацієнти з гострим коронарним синдромом на фоні те-
рапії повинні досягати цільової ЧСС 60 за 1 хв, тому мож-
на стверджувати, що більш ніж у 3/4 таких хворих лікування 
є неадекватним. Не меншу тривогу викликає той факт, що 
40 % пацієнтів мають ЧСС  70 за 1 хв, і це не дивлячись на 
широке використання бета-адреноблокаторів. Таким чи-
ном, абсолютно очевидно, що особи з ІХС та стенокардією 
потребують більш жорсткого контролю ЧСС для покращен-
ня клінічних результатів.

Динаміка копептину, MRproADM 
та тропоніну І у хворих 

на гострий інфаркт міокарда і ожиріння 
залежно від наявності гострої серцевої 

недостатності 

О.С. Єрмак 

Харківський національний медичний університет

Перше місце у структурі ішемічної хвороби серця (ІХС) 
посідає гострий інфаркт міокарда (ГІМ). Наявність коморбід-
ної патології у вигляді ожиріння (ОЖ) значно ускладнює пере-
біг захворювання. Некроз міокарда тягне за собою розвиток 
ускладнень – гострої серцевої недостатності (ГСН), розриву 
міокарда або аритмії.

Мета – оцінити роботу вазоконстрикторної та вазоди-
лататорної нейрогуморальних систем на підставі визначен-
ня копептину та MRproADM у хворих з гострим інфарктом мі-
окарда і ожирінням з урахуванням ускладнень та проаналі-
зувати прогностичні властивості цих маркерів у відношенні 
розвитку гострої серцевої недостатності.

Матеріал і методи. У дослідження було включено 75 
пацієнтів з ГІМ та ОЖ, 38 з них мали ускладнений пере-
біг захворювання у вигляді ГСН. Killip 2 клас мали 44,8 %, 
а у 55,2  % виявили 3 клас. Копептин і MRproADM визнача-
ли імуноферментним методом за допомогою набору ре-
агентів Human Copeptin (Biological Technology, Shanghai) 
і Human mid-regional pro-adrenomedullin (MRproADM) 
(Biological Technology, Shanghai), тропонін I визначали іму-
ноферментним методом за допомогою набору реаген-
тів Troponin I (ХЕМА, РФ). Статистична обробка отриманих 
даних проводилася з використанням пакету статистичних 
програм Microsoft Excel. Дані представлено у вигляді се-
редніх величин та похибки середнього. Статистична значу-
щість різних середніх визначалася за критерієм F-Фішера.

Результати. У хворих з ускладненим перебігом ГІМ 
за рахунок розвитку ГСН за наявності ожиріння виявле-
но вірогідно більш високий рівень MRproADM на 15,9 % 
(р<0,01) порівняно з хворими, що мали ГІМ і ожиріння без 
ускладнень. Що стосується рівня копептину, то концен-
трація цього показника мала тенденцію (р=0,05) до зрос-
тання за наявності ГСН у хворих на ГІМ та ожиріння, що не 
досягала рівня вірогідності при зіставленні з пацієнтами з 
ожирінням і неускладненим перебігом ГІМ. Рівень тропо-
ніну I вірогідно не відрізнявся у хворих на ГІМ і ожиріння за 
наявності або відсутності ГСН (р>0,05). З метою удоско-
налення аналізу отриманих результатів використано ран-
жування (за F-критерієм) ступеня відмінностей резуль-
татів у хворих з ГСН порівняно із хворими без ГСН на тлі 
ГІМ та ожиріння. Перше рангове місце посідав MRproADM 
(F=10,19), друге – копептин (F=1,37), третє – тропонін I 
(F=0,8). 

Висновки. Наявність ускладнень у вигляді гострої сер-
цевої недостатності у хворих на гострий інфаркт міокар-
да та ожиріння асоціювалася з підвищеною активністю 
MRproADM, що дає можливість використовувати його як 
маркер прогнозу.
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Рівні sVE-кадгерину та sCD40-ліганду 
при ГІМ із супутнім ЦД 2-го типу 

залежно від часу, що минув від початку 
больового синдрому

Т.С. Заїкіна, В.Д. Бабаджан

Харківський національний медичний університет

Мета – вивчити значення рівнів маркерів ендотеліальної 
дисфункції – sVE-кадгерину та sCD40-ліганду (sCD40L) при 
гострому інфаркті міокарда (ГІМ) із супутнім цукровим діабе-
том (ЦД) 2-го типу залежно від часу, що минув від початку бо-
льового синдрому.

Матеріал і методи. У дослідження увійшли 70 хворих на 
ГІМ із супутнім ЦД 2-го типу та 55 хворих на ГІМ без ЦД 2-го ти-
пу, яких було розподілено на групи: I – хворі з давністю інфарк-
ту міокарда менше 2 годин; II – хворі з давністю інфаркту міо-
карда від 2 до 6 годин; III – хворі з давністю інфаркту міокарда 
більше 6 годин. Рівні sVE-кадгерину та sCD40-ліганду визна-
чалися імуноферментним методом з використанням комер-
ційних тест-систем. Задля статистичної обробки даних прово-
дився розрахунок середньої арифметичної (М) та похибки се-
редньої (m) та вірогідності отриманих відмінностей (р). 

Результати. Згідно з отриманими даними встановлено, 
що пік підвищення рівня sCD40-ліганду спостерігався у хворих 
з тривалістю атеротромбозу від 2 до 6 годин: (3,95±0,01) нг/мл 
у хворих із супутнім ЦД 2-го типу та (3,47±0,01) нг/мл у хворих 
без порушень вуглеводного обміну (р<0,05) з поступовим зни-
женням після 6 годин  (3,82±0,01) та (3,17±0,01) нг/мл відповід-
но; р<0,05). Це свідчить про максимальну інтенсивність імунно-
го запалення саме в діапазоні часу від 2 до 6 годин.

Виявлено, що рівень sVE-кадгерину досягає максималь-
них значень одразу після гострої оклюзії артерії та зберіга-
ється протягом перших 6 годин у хворих на ГІМ із ЦД 2-го ти-
пу (1,87±0,01) нг/мл, у хворих на ГІМ без порушень вуглевод-
ного обміну пік досягається тільки через 2 години після роз-
витку атеротромбозу ((1,48±0,01) нг/мл; р<0,05).

Висновки. Продемонстрована крива зростання рівня 
sCD40-ліганду, sVE-кадгерину свідчить про максимальну ак-
тивність запальної реакції, дезінтеграції ендотелію та про-
тромбогенного статусу протягом перших годин, при чому пік 
ушкодження ендотелію у хворих на ГІМ із ЦД 2-го типу насту-
пає суттєво раніше, ніж у хворих без порушень вуглеводного 
обміну. Це пояснює необхідність більш швидкого відновлен-
ня кровотоку в інфаркт-залежній артерії задля уникнення по-
дальших ускладнень.

Кореляція факторів ризику ІХС 
з кальцифікацією і апоптозом клітин 

крові у пацієнтів з гострим коронарним 
синдромом

Ю.Г. Кияк, М.А. Когут, О.Ю. Андрушевська,

Г.Ю. Кияк, О.Ю. Барнетт

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Мета – на основі статистичного аналізу клінічного ма-
теріалу вивчити наявність та ступінь кореляції тяжкості пе-

ребігу серцево-судинних захворювань із змінами в ультра-
структурі та клітинному імунітеті лейкоцитів у цитологіч-
них мазках препаратів крові у пацієнтів із факторами ри-
зику ІХС.

Матеріал і методи. Проведено ультраструктурні та іму-
нологічні дослідження клітин крові пацієнтів, що перебували 
на стаціонарному лікуванні в кардіологічному відділенні лі-
карні швидкої медичної допомоги м. Львова (база кафедри 
сімейної медицини ФПДО ЛНМУ імені Данила Галицького). 
Обстежені пацієнти були розподілені на 2 групи. Основну 
групу становили 20 хворих на гострий коронарний синдром 
(ГКС), серед яких було 8 осіб з цукровим діабетом 2-го типу 
(ЦД) різного ступеня тяжкості, 12  – з ожирінням І–ІІІ ст., 2 – 
з шкідливими умовами праці. Контрольна група представле-
на 10 практично здоровими особами. Середній вік пацієнтів 
– (65±5,6) року. Обидві групи зіставні за віковими та гендер-
ними характеристиками.

Імунологічне дослідження апоптозу лейкоцитів (нейтро-
фільних гранулоцитів, моноцитів і лімфоцитів) проводило-
ся за допомогою набору ApoLect для виявлення апоптичних 
та некротично-змінених клітин у зразках цільної крові (лабо-
раторія кафедри імунології ЛНМУ імені Данила Галицького). 
Методика базується на виявленні специфічних гліканів і то-
му є придатна для виявлення відмираючих клітин у цільній 
крові після проведення лізису еритроцитів, що значно поси-
лює чутливість та точність отриманих результатів. Виявлення 
апоптичних та некротично змінених клітин базується на де-
текції флуоресценції і може здійснюватись за допомогою 
флуоресцентного мікроскопу чи проточного цитометру або 
іншого обладнання, яке не вимагає стандартних флуорес-
центних міток FITC та PI.

Ультраструктурні ознаки апоптозу лейкоцитів вивчали та-
кож за допомогою електронної мікроскопії у зразках крові 
цих же пацієнтів.

Результати. При проведенні імунологічних досліджень 
було виявлено достовірне збільшення кількості апоптично 
змінених переважно моноцитів, а також лімфоцитів та  поя-
ву некротично змінених клітин крові у пацієнтів з ГКС і супут-
нім ЦД, а також за наявності шкідливих умов праці і шкідли-
вих звичок (тютюнопаління). Класичні ультраструктурні озна-
ки апоптозу лейкоцитів проявлялися їх надмірною осміофілі-
єю, конденсацією ядерного гетерохроматину, пікнозом та ка-
ріорексисом ядер, появою мікроміхурців, вакуолізацією ен-
доплазматичної сітки та комплексу Гольджі, а також наявніс-
тю дрібних, округлої форми мітохондрій. Апоптоз лейкоцитів 
позитивно корелював з тяжкістю факторів ризику ІХС, а та-
кож віком пацієнтів.

Висновки. Наявність у пацієнтів з ІХС старшого і похило-
го віку факторів ризику, а також таких, як артеріальна гіпер-
тензія, дисліпідемія з гіперхолестеринемією, цукровий діа-
бет 2-го типу, гіподинамія, ожиріння, тютюнопаління та шкід-
ливі умови праці, –  призводять до активації процесів апопто-
зу лейкоцитів, зокрема  нейтрофільних гранулоцитів та моно-
цитів/макрофагів. Їх можна виявити за допомогою сучасних 
специфічних імунологічних тестів та електронно-мікроскопіч-
них досліджень. Ця проблема потребує подальшого погли-
бленого вивчення впливу апоптично змінених клітин крові на 
процеси атеросклерозу, реологію крові і тромбоутворення, 
що, можливо,  дозволить досягти кращого розуміння причин 
розвитку ІХС та оптимізувати методи лікування цього контин-
генту пацієнтів.
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Роль ST2 в прогнозировании 
30-дневной летальности у пациентов 

с острым инфарктом миокарда

Н.П. Копица, Я.В. Гилева, И.Р. Вишневская,

О.В. Петюнина, Н.В. Титаренко, 

Л.Л. Петенева, И.Н. Кутя 

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины, Харьков

В настоящее время продолжается поиск новых прогно-
стических маркеров неблагоприятных событий  после пе-
ренесенного  инфаркта миокарда. Определенные надежды 
клиницистов связаны с новым биомаркером ST2 – предста-
вителем семейства рецепторов интерлейкина-1. 

Цель – определить роль ST2 в прогнозировании 30-днев-
ной смертности у пациентов после инфаркта миокарда.

Материал и методы. Обследовано 83 пациента, пе-
ренесших инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, ко-
торые были госпитализированы в клинику с 2014 по 2016 
год. Из них – 58 (70 %) мужчин   и 25 (30 %) женщин, сред-
ний возраст составил (61,70±1,35) года. Всем пациентам 
проводили ЭКГ, эхокардиографию, коронароангиографию. 
Определение сердечного тропонина I выполняли для стра-
тификации риска по шкале GRACE. Была рассчитана ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ) по методу Кокрофта – 
Голта. Кроме того, всем пациентам были определены уров-
ни ST2 при помощи иммуноферментного метода с использо-
ванием набора Presage ST2 Assay, CriticalDiagnostics (США), 
а также  N-терминального про B-типа натрийуретического 
пептида (NT-Pro BNP) с использованием набора Biomedica 
(Словакия) в первые сутки госпитализации. Для определе-
ния чувствительности и специфичности ST2 в прогнозе не-
благоприятного исхода был использован метод построения 
ROC-кривой. Конечной точкой была смертность от кардиаль-
ных причин к 30-м суткам заболевания.

Результаты. Сравнивали различные клинические, инстру-
ментальные и лабораторные переменные у выживших и умер-
ших пациентов. За период наблюдения в течение 30 дней умер-
ло 13 (15,7 %) пациентов. В обследуемых группах достоверно 
отличались следующие показатели: баллы по шкале GRACE 
138,4±4,9 у выживших и 187,3±14,1 у умерших (p0,0004), уро-
вень креатинина сыворотки – 113,5±3,0 и 138,8±8,5 (p0,002), 
СКФ – 73,85±3,23 и 53,74±6,48  (p0,01), а также уровень NT-
Pro BNP 549,8±98,1 и 1 692,6±496,3  (p0,0006). Среднее значе-
ние ST2 в группе выживших пациентов  было (47,5±5,8) нг / мл, 
в группе умерших пациентов – (150,9±31,0) нг/мл (p0,00001). 
В связи с поставленной целью проведена оценка значения  
ST2 в прогнозировании 30-дневной смертности. При построе-
нии ROC-кривой выявили, что площадь под  кривой составила 
0,88; (р<0,0001; доверительный интервал 95 %: 0,790–0,941).  
Чувствительность ST2 в предсказании летального исхода в те-
чение 30 дней у пациентов после перенесенного инфаркта ми-
окарда составила 98 %, а  специфичность 63 %.

Выводы. Новый биомаркер ST2 является высокочув-
ствительным предиктором смертности от кардиальных при-
чин у пациентов в течение 30 дней после перенесенного  ин-
фаркта миокарда. Для повышения специфичности прогно-
за у данной категории больных необходимы дальнейшие ис-
следования ST2 в комбинации с другими маркерами.

ST2 как предиктор снижения почечной 
функции у пациентов 

с острым инфарктом миокарда

Н.П. Копица, Я.В. Гилева, И.Р. Вишневская, 

О.В. Петюнина, Н.В. Титаренко, 

Л.Л. Петенева, И.Н. Кутя

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины, Харьков

У пациентов с острым инфарктом миокарда (ОИМ) ве-
лика вероятность развития острого повреждения почек, что 
особенно актуально для пациентов, перенесших чрескож-
ные коронарные вмешательства. С целью прогнозирования 
возникновения и прогрессирования почечной недостаточно-
сти в острый период ИМ в последнее время изучаются новые 
биомаркеры, к которым относится ST2 – представитель се-
мейства рецепторов интерлейкина-1.

Цель – изучить уровни ST2 у пациентов с ОИМ в зависи-
мости от функционального состояния почек.

Материал и методы. Обследовано 83 пациента с ОИМ 
с подъемом сегмента ST, которые были госпитализиро-
ваны в клинику с 2014 по 2016 год. Из них: 58 (70 %) муж-
чин и 25 (30 %) женщин, средний возраст которых составил 
(61,70±1,35) года. Всем пациентам проводились следующие 
исследования, которые включали в себя: электрокардиогра-
фию, эхокардиографию, коронароангиографию, определе-
ние тропонина I, креатинина в сыворотке крови. Для оценки 
функционального состояния почек определяли скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) по формуле Кокрофта – Голта. 
Всем пациентам при госпитализации определяли уров-
ни нового биомаркера ST2 при помощи иммунофермент-
ного метода с использованием набора Presage ST2 Assay, 
CriticalDiagnostics (США), а также N-терминального про 
B-типа натрийуретического пептида (NT-Pro BNP) с исполь-
зованием набора Biomedica (Словакия).

Результаты. По результатам статистического ана-
лиза получено среднее значение ST2 для всех пациен-
тов – (63,73±7,96) нг/мл и NT-Pro BNP – (686,93±111,78) пг/
мл. После сравнения уровней креатинина в сыворотке кро-
ви с ST2 был определен коэффициент ранговой корреля-
ции (r=0,57; р<0,05), что соответствует связи средней си-
лы. Показатель СКФ для всех групп пациентов составил 
(70,66±3,0) мл/мин. Установлены достоверные различия меж-
ду уровнем ST2 в группе пациентов с СКФ < 60  мл/мин  (n=27) 
(112,71±19,24) нг/мл и СКФ > 60 мл/мин (n=56) (40,12±4,96) 
нг/мл (р<0,000007). Корреляционный анализ изученных па-
раметров показал значительную отрицательную взаимосвязь 
между уровнем СКФ и ST2 (r=-0,51, р<0,05).   Достоверные 
различия также отмечались между уровнем NT-Pro BNP  в 
группе пациентов с СКФ < 60 мл/мин ((1 357±246) нг/мл) и  
СКФ > 60 мл/мин ((352±81) нг/мл) (р<0,000007).   Выявлена 
выраженная корреляционная взаимосвязь между уровнем 
ST2 и  NT-Pro BNP (r=0,7, р<0,05).  

Выводы. Исследуемый новый биомаркер – представи-
тель семейства рецепторов интерлейкина-1 ST2 может ис-
пользоваться в клинической практике для оценки риска раз-
вития острого почечного повреждения у пациентов с ОИМ, 
он является таким же информативным, как и широко исполь-
зуемый  NT-pro BNP.
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Гендерно-вікові особливості 
призначення ад’ювантної терапії 

при гострому коронарному синдромі 
з елевацією сегмента ST

С.В. Король

Українська військово-медична академія, Київ

Мета – оцінити частоту призначення ад’ювантної терапії у 
пацієнтів з гострим коронарним синдромом (ГКС) з елевацією 
сегмента ST різного віку та статі.

Матеріал і методи. У реєстр STIMUL (з елевацією ST 
Інфаркти Міокарда в Україні та їх Летальність) увійшли 1103 
хворих з ГКС з елевацією ST віком 18 років і більше, які були 
госпіталізовані в кардіологічні та кардіохірургічні стаціонари 
м. Вінниці та м. Хмельницького (3 центри) за період від січня 
2008 до червня 2011 років протягом перших 24 годин з момен-
ту розвитку симптомів. 

Оцінку ризику виникнення великих кровотеч здійснювали 
за шкалою CRUSADE. Сума балів від 41 до 50 відповідала ка-
тегорії високого ризику розвитку ускладнення, більше 50 ба-
лів – дуже високого. Серед хворих, які увійшли в досліджен-
ня, високий ризик виникнення великих кровотеч мали 117 
(10,6 %) осіб, дуже високий – 58 (5,2 %) хворих.

У дослідження увійшли 74,3 % чоловіків, середній вік яких 
був на 9 років меншим, ніж жінок, – (61,1±6,8) та (70,3±7,7) року.

Результати. Результати реєстру продемонстрували висо-
ку частоту призначення подвійної антитромбоцитарної тера-
пії в пацієнтів із ГКС. Однак, хворим старечого віку достовірно 
рідше призначали клопідогрель – 82,1 проти 87,9 %, порівняно 
з більш молодими хворими (р<0,05). Більшість пацієнтів отри-
мували навантажувальні дози клопідогрелю – 72,3 %, особли-
во, перед проведенням інтервенційних втручань. Блокатори 
ІІb/ІІІа GP рецепторів були призначені 1,0 % хворих молодше 
75 років перед проведенням реперфузії.

Частота призначення антикоагулянтної терапії у хворих на 
ГКС із елевацією сегмента ST становила 93,4 %. Прямі антико-
агулянти частіше приймали чоловіки (94,5 %) та пацієнти мо-
лодше 75 років (94,4 %; р<0,001). Менша частота прийому ан-
титромбоцитарних засобів та антикоагулянтів у пацієнтів ста-
речого віку була пов’язана з вищим ризиком великих кровотеч 
за шкалою CRUSADE при поступленні – 25,0 проти 13,9 % у мо-
лодшому віці (р<0,01).

Нефракціоновані та низькомолекулярні гепарини також 
частіше були призначені чоловікам та пацієнтам до 75 років 
(р<0,01), що пояснюється більшим відсотком проведення 
РТ, а особливо первинних коронарних втручань у таких хво-
рих. Переважна більшість жінок – 61,6 % та осіб старечого 
віку – 61,2 % обґрунтовано отримувала фондапаринукс на-
трію (р<0,01), оскільки останній має переваги перед іншими 
антикоагулянтами при проведенні тромболізису стрептокі-
назою та у пацієнтів, яким не планується перкутанне втру-
чання.

Висновки. Частота призначення лікарських засобів в ста-
ціонарі була високою незалежно від статі. Частота призначен-
ня клопідогрелю, прямих антикоагулянтів у осіб старечого ві-
ку була достовірно нижчою (р<0,01), що додатково погіршує 
їх прогноз.

Пацієнти з високим ризиком виникнення 
великих кровотеч з гострим коронарним 

синдромом з елевацією сегмента ST: 
особливості ведення та прогноз

С.В. Король

Українська військово-медична академія, Київ

Мета – оцінити частоту виникнення великих кровотеч у хво-
рих з гострим коронарним синдромом (ГКС) з елевацією сег-
мента ST та їх вплив на тактику ведення та найближчий прогноз.

Матеріал і методи. У реєстр STIMUL (з елевацією ST 
Інфаркти Міокарда в Україні та їх Летальність) увійшли 1103 
хворих з ГКС з елевацією сегмента ST віком 18 років і більше, 
які були госпіталізовані в кардіологічні та кардіохірургічні стаці-
онари м. Вінниці та м. Хмельницького (3 центри) за період від 
січня 2008 до червня 2011 років протягом перших 24 годин з 
моменту розвитку симптомів. 

Оцінку ризику виникнення великих кровотеч здійснювали 
за шкалою CRUSADE. Сума балів від 41 до 50 відповідала ка-
тегорії високого ризику розвитку ускладнення, більше 50 ба-
лів – дуже високого. 

Результати. Серед хворих, які ввійшли в дослідження, ви-
сокий ризик виникнення великих кровотеч мали 117 (10,6 %) 
осіб, дуже високий – 58 (5,2 %) хворих.

За час перебування в стаціонарі велика кровотеча мала 
місце у 10 (0,9 %) хворих, інфузії кровозамінників потребували 
троє (0,3 %) осіб. Малу кровотечу реєстрували у 13 (1,2 %) па-
цієнтів. Великі кровотечі – шлунково-кишкова та легенева – бу-
ли причиною смерті у двох (1,6 %) хворих.

Висновки. У пацієнтів, які увійшли в дослідження, крово-
течі виникли у 23 (2,1 %) проти 82 (4,3 %) осіб у другому реє-
стрі ГКС, проведеному Європейським товариством кардіо-
логів (р<0,05). Частота виникнення кровотеч у хворих з ГКС 
з елевацією сегмента ST у Вінницькій та Хмельницькій облас-
тях є низькою (2,1 %), що було пов’язано з меншою частотою 
проведення реперфузійної терапії – 29,92 % проти 75,7 % 
(р<0,05) у країнах Західної Європи, а також непризначенням 
антитромбоцитарних засобів та антикоагулянтів хворим висо-
кого та дуже високого ризику виникнення кровотеч.

Особливості ураження коронарних 
артерій у хворих на гострий інфаркт 

міокарда та цукровий діабет 2-го типу

М.Ю. Котелюх

Харківський національний медичний університет

Мета – проаналізувати  зв’язок між компонентами поза-
клітинного матриксу та  станом коронарних артерій у хворих 
на  ГІМ залежно від наявності та відсутності ЦД 2-го типу.

Матеріал і методи. У дослідженні взяли участь 100 хво-
рих. Основну групу становили 60 хворих на ГІМ із супут-
нім ЦД 2-го типу (з них 31 особа – чоловіки,  29 осіб – жін-
ки, віком від 45 до 88 років), групу порівняння – 40 хворих 
на ГІМ без ЦД 2-го типу (чоловіки і жінки від 45 до 75 років). 
Проведено коронарографію в основній групі – 12 хворим та 
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в групі порівняння – 16 хворим. До складу контрольної групи 
(20 осіб) увійшли  практично здорові особи. Матриксну ме-
талопротеїназу-13 (ММП-13) визначали iмуноферментним 
методом за допомогою набору реагентiв HumanMMP-13 
(RayBiotech, США). Тканинний інгібітор металопротеїна-
зи-4 (ТІМП-4) – iмуноферментним методом за допомогою 
набору реагентiв HumanTIMP-4 (R&DSystems, США), те-
насцин   С – iмуноферментним методом за допомогою на-
бору реагентiв HumanTenascin-CLarge (FNIII-C) (Immuno-
BiologicalLaboratoriesCo. Ltd. (IBL), Японія). Тяжкість ура-
ження коронарних артерій у хворих на ГІМ залежно від наяв-
ності чи відсутності ЦД 2-го типу оцінювали на основі шка-
ли  SyntaxScore, яка розроблена у зв’язку з дослідженням 
SYNTAX (Synergy between Percutaneous Coronary Intervention 
with TAXUS and Cardiac Surgery). Ліпідний профіль (загаль-
ний холестерин (ЗХС), ліпопротеїни низької щільності (ХС 
ЛПНЩ), ліпопротеїни дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ), 
ліпопротеїни високої щільності (ХС ЛПВЩ), коефіцієнт ате-
рогенності (КА), тригліцериди (ТГ)) визначали за загально 
прийнятою методикою.

Результати. Вивчення ліпідного спектра  свідчить, що 
у хворих на ГІМ з ЦД 2-го типу та без нього відбувається ві-
рогідне збільшення тригліцеридів, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ, 
КА порівняно з контрольною групою (р<0,05). У результа-
ті дослідження визначено кореляційний зв’язок між ліпідним 
спектром та ступенем тяжкості ураження коронарних артерій 
(шкала Syntax). У хворих на ГІМ та ЦД 2-го типу спостеріга-
ється достовірний прямий зв’язок між ЗХС – r=0,54; p<0,05; 
ТГ – r=0,57; p<0,05 та тяжкістю ураження коронарних арте-
рій. У хворих на ГІМ з відсутністю ЦД 2-го типу виявлена пря-
ма достовірна залежність між ТГ та кількістю коронарних ар-
терій – r=0,61; p<0,05 і ХС ЛПДНЩ та кількістю уражених ар-
терій – r=0,54; p<0,05.  Аналіз результатів компонентів між-
клітинного матриксу засвідчив кореляційний зв’язок між 
ММП-13, ТІМП-4, тенасцину С та ліпідним обміном. У хворих 
на ГІМ та ЦД 2-го типу відбувається достовірний зв’язок між  
ХС ЛПВЩ та ММП-13 – r=-0,31; p<0,05; між КА та ММП-13 
– r=0,31; p<0,05, що може свідчити про прогресування ате-
росклеротичного процесу в коронарній артерії та виникнен-
ня нових нестабільних атеросклеротичних бляшок. У хворих 
на ГІМ та ЦД 2-го типу спостерігається прямий зв’язок між 
ТІМП-4 та ХС ЛПНЩ – r=0,59; p<0,05. Відмінним є те, що у 
хворих на ГІМ без ЦД 2-го типу  є негативний зв’язок між те-
насцином С та ХС ЛПДНЩ – r=-0,62; p<0,05.

Висновки. Атерогенна перебудова ліпідограми в умо-
вах гіперактивності компонентів позаклітинного матриксу 
може спричинити нестабільність атеросклеротичної бляш-
ки, наслідком чого може бути розвиток гострого інфаркту 
міокарда.

Показники діастолічної дисфункції 
міокарда при гострому інфаркті міокарда 

з підйомом сегмента ST

П.Г. Кравчун, В.І. Золотайкіна

Харківський національний медичний університет

Мета – аналіз діастолічної функції лівого шлуночка при 
гострому інфаркті міокарда з підйомом сегмента ST (ГІМЗST) 
залежно від обраної стратегії лікування. 

Матеріал і методи. Обстежено 77 осіб чоловічої статі, 
яких було госпіталізовано з діагнозом ГІМЗST. Залежно від 
методу реваскуляризації міокарда все хворі були розділені 
на 3 групи. Перша група – 22 чоловіків, які зазнали первин-
них черезшкірних коронарних втручань (ЧКВ) протягом пер-
ших двох годин від моменту розвитку нападу. Друга група – 
30 чоловіків, яким реваскуляризація міокарда проводилася з 
використанням фармакологічних методів (дошпитальна або 
шпитальна тромболітична терапія (ТЛТ) без можливості про-
ведення ЧКВ). Третя група – 25 чоловіків, реваскуляризація 
міокарда яким проводилася з використанням фармако-інва-
зивного методу (дошпитальна або шпитальна ТЛТ з подаль-
шим ЧКВ). У хворих всіх груп визначали маркери ушкоджен-
ня міокарда в динаміці (тропонін I) в 1-шу добу і через 48 го-
дину після проведеної реваскуляризації, проводили ехокар-
діографію (ЕхоКГ) при надходженні і через 1 місяць. У всіх па-
цієнтів оцінювали параметри діастолічної функції лівого шлу-
ночка, отримані за допомогою пульсового допплеру під час 
дослідження трансмітрального кровотоку (ТМК): швидкості 
Е, А (см/с) і їхнє відношення (Е/А), час ізоволюмічного роз-
слаблення лівого шлуночка (IVRT, мс), час зниження швидко-
сті потоку Е (мс).

Результати. У всіх 3 групах при шпиталізації відзначала-
ся дисфункція діастоли за типом порушення релаксації. При 
вивченні діастолічної функції лівого шлуночка через 1 міс по-
казник раннього наповнення лівого шлуночка (Е) достовір-
но підвищився в I групі у хворих в порівнянні з II і III група-
ми ((72,0±0,5) см/с; (62,3±0,7) см/с і (65±1,3) см/с відповід-
но, р0,05). Показник пізнього діастолічного наповнення лі-
вого шлуночку (А) у всіх групах достовірно зменшився порів-
няно з вихідним рівнем без достовірних відмінностей в гру-
пах. Співвідношення Е/А через 1 міс спостереження було 
1,22±0,02 в I групі, 1,04±0,07 в II групі і 1,06±0,04 в III групі 
відповідно, що продемонструвало достовірну позитивну ди-
наміку в групі з первинною ЧКВ. Час уповільнення раннього 
діастолічного наповнення лівого шлуночка (DT) через 1 мі-
сяць збільшився у всіх трьох групах без достовірної перева-
ги ((190,3±5,3) мс, (188,4±4,2) мс, (189,5±3,7) мс відповід-
но). Ініціальний рівень тропоніну I достовірно не відрізнявся 
в кожній з 3 груп (5,45±2,28; 4,99±1,78 і 5,3±2,1 відповідно). 
Через 48 годин динаміка тропоніну I дозволила визначити, 
що в I групі він достовірно знизився (Δ23 %) в порівнянні з II 
(Δ6 %) і III (Δ11 %) групами, р>0,05. 

Висновки. У роботі було доведено перевагу механічної 
реперфузії над фармакологічною або їх комбінацією.

Уровень миелопероксидазы 
и степень нарушений функции 

эндотелия в первые сутки острого 
инфаркта миокарда

Я.М. Лутай, Н.А. Рыжкова, Т.И. Гавриленко

ГУ «Национальный научный центр "Институт кардиологии 
им. акад. Н.Д. Стражеско" НАМН Украины», Киев

Миелопероксидаза (МПО) – это лизосомальный фер-
мент, который содержится в нейтрофильных гранулоцитах и 
высвобождается в экстрацеллюлярное пространство при их 
дегрануляции для обеспечения неспецифической бактери-
цидной активности. Гипогалогеновые кислоты, которые про-



140 Тези наукових доповідей  

дуцируются МПО, также принимают активное участие в про-
цессах атерогенеза и дестабилизации коронарного атеро-
склероза. 

Цель – оценить роль МПО в развитии эндотелиальной 
дисфункции у пациентов с острым инфарктом миокарда 
(ОИМ).

Материал и методы. В исследование включили 94 па-
циента, поступивших в первые 12 часов от развития симпто-
матики ОИМ, которым с целью реперфузии была проведена 
первичная ангиопластика. Концетрация МПО определялась 
методом ELISA, оценка функции эндотелия проведена по ре-
зультатам пробы с поток-зависмой вазодилатацией (ППЗВ). 
Обследование пациентов проводилось на первые и седьмые 
сутки ОИМ.

Результати. Концентрация МПО у пациентов с ОИМ 
была существенно выше, чем у пациентов со стабильной 
стенокардией и здоровых добровольцев ((74,5±16,3) нг/
мл у добровольцев против (218,4±30,9) нг/мл при стабиль-
ной стенокардии против (606,0±59,3) нг/мл у пациентов с 
ОИМ соответственно, p<0,01). Анализ полученных данных 
показал наличие сильной обратной корреляционной связи 
(r=-0,46; p=0,006) между содержанием МПО в плазме крови 
и степенью прироста диаметра плечевой артерии при прове-
дении ППЗВ в первые сутки ОИМ (рисунок). 

Correlation: r = -,4614
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Анализ зависимости изменений результатов пробы с 
реактивной гиперемией в течение госпитального пери-
ода от динамики уровня МПО в плазме крови у больных 
с ОКС также обнаружил сильную обратную корреляци-
онную связь (r=-0,40, p=0,01). Однако на седьмые сут-
ки ОИМ корреляция между уровнем МПО и результатами 
пробы с реактивной гиперемией отсутствовала (r=-0,20; 
p=0,309). 

Висновки. Отмечена сильная обратная корреляция 
между уровнем МПО и результатами ППЗВ на первые, но не 
на седьмые, сутки ОИМ, что может свидетельствовать о ро-
ли прооксидантных факторов в развитии эндотелиальной 
дисфункции в первые сутки ОИМ. Отсутствие корреляции на 
седьмые суки вероятно связано с увеличением роли других 
механизмов регуляции (размер ОИМ, осложнения, воспале-
ние в ответ на повреждение и т.д.) функции эндотелия в ди-
намике заболевания.

Постинфарктный период 
у пациентов, перенесших острый ИМ, 

в первые 6 месяцев после его развития: 
влияние физических тренировок 

на показатели атерогенеза 

И.Э. Малиновская, В.А. Шумаков, Л.С. Мхитарян, 

Е.Б. Кучменко, Н.М. Терещенко

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

Наиболее значимыми объективными критериями эффек-
тивности лечения пациентов, перенесших инфаркт миокар-
да (ИМ), является повышение уровня переносимости фи-
зической нагрузки и показатели, характеризующие процес-
сы прогрессирования/регресса атеросклероза. Физическая 
реабилитация у данной категории пациентов является од-
ним из возможных факторов влияния на эти процессы. 

Цель – изучить факторы атерогенеза на основании ди-
намики показателей, характеризующих качественный со-
став липопротеинов (ЛП) и установить эффективность фи-
зических тренировок в дополнение к общепринятой меди-
каментозной терапии у пациентов в первые4 месяца после 
развития ИМ. 

Материал и методы. В исследование включены 40 па-
циентов с первичным Q-ИМ, которые были разделены на 
две группы в зависимости от участия в программе физиче-
ской реабилитации: 1-ю группу составили 27 пациентов, ко-
торые в течение 3 месяцев  трижды в неделю участвовали  в 
физических тренировках на велоэргометре;  13 пациентов 
(2-я группа) не участвовали в программе тренировок и со-
ставили группу сопоставления. Пациенты были обследова-
ны дважды: через 4–6 недель и через 4 месяца после ИМ. 
Содержание карбонильных продуктов свободнорадикаль-
ного окисления белков (КПСОБ) (1,4-динитрофенилгидра-
зонов (1,4-ДНФГ)) в сыворотке крови, суммарной фракции 
липопротеинов (ЛП) низкой (ЛПНП) и очень низкой плотно-
сти (ЛПОНП), и фракции ЛП высокой плотности (ЛПВП), ин-
декс перекисной модификации липопротеинов атерогенных 
фракций (ИПМАЛ) определяли спектрофотометрическим 
методом. Пациенты обеих групп были сопоставимы по воз-
расту (средний возраст – (50,1±3,7) и (53,3±2,6) года),  вре-
мени госпитализации, локализации поражения, наличию со-
путствующих заболеваний (артериальной гипертензии и са-
харного диабета). Всем пациентам в первые часы ИМ выпол-
нены коронароангиография и успешное восстановление ко-
ронарного кровотока в инфаркт-обусловившей коронарной 
артерии с помощью стентирования. Пациенты обеих групп 
не различались по характеру поражения коронарного рус-
ла и времени успешного стентирования от момента разви-
тия острого ИМ. Медикаментозная терапия была назначе-
на в соответствии с рекомендациями по ведению пациен-
тов с острым коронарным синдромом с элевацией сегмен-
та ST (2013). На основании результатов ВЭМ было установ-
лено, что в 1-й группе от первого ко второму обследованию 
происходило постепенное увеличение уровня выполненной 
работы (А) от (63,3±4,4) до (121,0±4,5) кДж (p<0,05); во 2-й 
группе эти показатели составили соответственно (58,6±4,1) 
и (69,8±4,5) кДж.  Показатель отношения разницы величины 
двойного произведения (ДП) к уровню выполненной работы 
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(ΔДП/А), который характеризует гемодинамическую эконо-
мичность ее выполнения, составил в 1-й группе (1,69±0,09) 
усл. ед. и (0,76±0,04) усл. ед. (p<0,05), во 2-й группе – со-
ответственно (1,94±0,21) и (1,31±0,17) усл. ед. (p<0,05). 
Реабилитационные мероприятия увеличивают привержен-
ность пациентов к лечению. Вместе с тем у большинства об-
следованных целевых значений ЛП достигнуто не было. В то 
же время, изучение качественного состояния ЛП позволи-
ло установить снижение атерогенного потенциала у пациен-
тов 1-й группы, что проявлялось уменьшением  содержания 
КПСОБ в сыворотке крови и фракции ЛПНП+ЛПОНП соот-
ветственно на 16 и 17 %,  величины ИПМАЛ – на 15 %, и уве-
личением  содержания КПСОБ во фракции ЛПВП на 13 %, в 
то время как у пациентов 2-й группы динамики величин этих 
показателей не отмечено. 

Выводы. Установлено, что программа физической реа-
билитации, кроме ожидаемого прироста толерантности к на-
грузкам, позволяет уменьшить атерогенный потенциал кро-
ви, воздействуя на качественное состояния липоротеиновых 
фракций крови.

Ефективність аспіраційної тромбектомії 
під час первинного перкутанного 

коронарного втручання 
при гострому коронарному синдромі 

з елевацією сегмента ST

Г.Б. Маньковський, Є.Ю. Марушко, С.О. Кузьменко

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
та кардіохірургії МОЗ України», Київ

Ряд досліджень застосування інгібіторів IIb/IIIa рецепто-
рів тромбоцитів у хворих із гострим інфарктом міокарда (ГІМ) 
та елевацією сегмента ST, яким проводять первинне перку-
танне втручання, вказують на користь від використання цієї 
групи препаратів стосовно короткотривалого та довготрива-
лого прогнозу таких пацієнтів. Актуальним питанням залиша-
ється ефективність аспіраційної тромбектомії на фоні одно-
часного використання інгібітора  IIb/IIIa рецепторів тромбо-
цитів у пацієнтів з ГІМ та елевацією сегмента ST.

Мета – оцінка ефективності та безпечності аспіраційної 
тромбектомії під час первинного ПКВ у хворих з ГКС та еле-
вацією сегмента ST на фоні тривалої інфузії ептифібатиду.

Матеріал і методи. У дослідження було включено 
37 пацієнтів, які в ургентному порядку були доставлені з 
01.01.2014 по 15.12.2015 рр. до відділення екстреної рент-
ген-хірургічної допомоги ДУ «Науково-практичний медичний 
центр дитячої кардіології та кардіохірургії МОЗ України» з ді-
агнозом «ГКС з елевацією сегмента ST», внаслідок ангіогра-
фічно підтвердженої ГТО однієї з коронарних артерій. Хворі 
були розподілені на 2 групи. Пацієнтам основної групи (n=27) 
після проходження зони ГТО коронарним провідником про-
водили аспіраційну тромбектомію аспіраційним катетером 
TerumoEliminate, надалі після предилатації балонним катете-
ром – стентування інфаркт-залежної артерії (стент з медика-
ментозним покриттям). Пацієнтам групи порівняння (n=10) 
аспіраційна тромбектомія не проводилася. Після втручанні 
на ГТО всім хворим двічі болюсно вводився ептифібатид (ін-
тегрилін, Schering-Plough, США) в дозі 180 мгк/гк (перший 

раз – інтракоронарно, другий – внутрішньовенно) із подаль-
шою тривалою внутрішньовенною інфузією в дозі 2 мкг/кг/
хв (1 мкг/кг/хв при кліренсі креатиніну 30–50 мл/хв) протя-
гом 18 годин.

Результати. На контрольній коронарографії після про-
ведення ПКВ прохідність інфаркт-залежної артерії в ділян-
ці ГТО була ефективно відновлена у всіх хворих. «No-reflow» 
феномен був констатований у 2 пацієнтів основної групи, то-
ді як в групі контролю цього ускладнення не спостерігалося. 
Проаналізовано катамнез протягом 30 днів від первинного 
ПКВ у 22 (81,5 %) хворих основної групи та 8 (80,0 %) пацієн-
тів групи порівняння. В першій групі мав місце 1 летальний 
випадок в першу добу після процедури, тоді як серед пацієн-
тів другої групи летальні випадки були відсутні. Рецидивів ін-
фаркту міокарда в перші 30 днів після втручання не спостері-
галося. При статистичному аналізі, хоча в основній групі ма-
ли місце поодинокі випадки «no-reflow» феномена та одна ле-
тальність, при аналізі за допомогою точного тесту Фішера не 
знайдено достовірної різниці в частоті наведених випадків 
відносно групи порівняння (р>0,05).

Висновки. Проведення аспіраційної тромбектомії під час 
первинного перкутанного коронарного втручання у хворих з 
гострим коронарним синдромом та елевацією сегмента ST 
на фоні інтракоронарного введення ептифібатиду та подаль-
шої його внутрішньовенної інфузії не дає переваг стосовно 
частоти «no-reflow» феномена, рівня летальності та частоти 
рецидиву інфаркту міокарда протягом перших 30 днів після 
втручання.

Вплив розчинного CD40 ліганду на 
клінічний перебіг Q-інфаркту міокарда 

у хворих на залізодефіцитну анемію 

О.В. Назаренко, О.О. Солов’юк, В.П. Брильова

Запорізький державний медичний університет

Розчинний CD40 ліганд (рCD40L) має важливу роль в про-
цесі дестабілізації атеросклеротичної бляшки та є чутливим 
маркером запалення і внутрішньосудинного тромбоутворен-
ня у хворих на ІХС. Існують дані клінічних досліджень про висо-
ку прогностичну цінність цього фактору щодо ризику розвитку 
серцево-судинних та цереброваскулярних захворювань.

Мета – дослідження зв’язку рівня розчинного CD40 ліган-
ду в сироватці крові з несприятливим перебігом Q-інфаркту 
міокарда (Q-ІМ) у хворих на залізодефіцитну анемію (ЗДА). 

Матеріал і методи. У дослідження було включено 115 
хворих на гострий Q-ІМ (65 чоловіків та 50 жінок) віком від 43 
до 80 років (середній вік – (62,7±0,94) року). Пацієнти були 
розділені на дві групи. До першої увійшли 69 хворих на Q-ІМ в 
поєднанні із ЗДА. До другої групи було включено 46 хворих на 
Q-ІМ без анемічного синдрому. Контрольна група – 10 прак-
тично здорових осіб. Діагноз гострого Q-ІМ встановлювали 
відповідно до рекомендацій ВООЗ та Європейського товари-
ства кардіологів. Діагноз ЗДА верифікували за наявності ха-
рактерної гематологічної картини периферичної крові, зни-
ження рівня феритину в сироватці крові. У дослідження не 
включали хворих на туберкульоз, злоякісні новоутворення, 
хронічну ниркову недостатність, з гострими кровотечами в 
анамнезі. Усі пацієнти отримували лікування Q-ІМ та ЗДА від-
повідно до діючих стандартів лікування. На 3-5 добу ІМ усім 
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хворим визначали концентрацію рCD40L в сироватці крові 
імуноферментним методом з використанням тест-системи 
фірми Elisa (США). Період спостереження тривав три роки. 
Аналізували комбіновану кінцеву точку – смерть та повтор-
ний ІМ. Аналіз проводили за допомогою методу Каплана – 
Мейєра, логрангового критерію, регресійної моделі Кокса.

Результати. У хворих на Q-ІМ рівень рCD40L був вищим, 
ніж у здорових осіб – (11,5±5,17) та (5,24±1,52) нг/мл, р<0,001. 
Більш висока концентрація рCD40L спостерігалася у пацієн-
тів із ЗДА порівняно з хворими на Q-ІМ без анемічного синдро-
му – (13,36±0,86) проти (9,63±0,65) нг/мл відповідно, р<0,01. 
Збільшення рівню рCD40L було пов’язано з тяжкістю анемії 
(r=-0,48, p<0,001). Клінічний перебіг гострого Q-ІМ у хворих на 
ЗДА характеризувався збільшенням кількості ускладнень порів-
няно з пацієнтами без анемічного синдрому. Гостра серцева не-
достатність (ГСН) спостерігалася у 20 (29 %) осіб в 1-й групі та 
4 (8,7 %) в 2-й, р<0,05; аритмії (вентрикулярні екстрасистоли 
високих градацій, фібриляція передсердь) були відзначені у 39 
(56,5 %) та у 17 (36,9 %) пацієнтів відповідно, р<0,05; рання піс-
ляінфарктна стенокардія спостерігалася у 38 (55 %) осіб 1-ї та 
16 (35 %) пацієнтів 2-ї групи (р<0,05). Збільшення частоти ран-
ньої післяінфарктної стенокардії корелювало зі зниженим рів-
нем феритину у хворих на Q-ІМ із ЗДА (r=-0,40, р<0,05).

Протягом трирічного спостереження комбінованої кін-
цевої точки досягли 14 (20,3 %) хворих на Q-ІМ та ЗДА і 3 
(6,5 %) пацієнти з Q-ІМ без анемічного синдрому (р<0,05). 
За наявності високих показників рCD40L у хворих на Q-ІМ 
ризик виникнення комбінованої кінцевої точки був збільше-
ний у 1,3 разу (ВР [95 % довірчий інтервал] 1,28 [1,16–1,42], 
р<0,001). За допомогою ROC-аналізу встановлено, що най-
більш інформативним був рівень рCD40L >10,1 нг/мл (чутли-
вість – 88,2 %, специфічність – 50,8 %). Також предикторами 
несприятливого перебігу Q-ІМ у хворих на ЗДА були усклад-
нення у гострий період ІМ – гостра серцева недостатність 
(р<0,05), аневризма лівого шлуночка (р<0,001), порушення 
серцевого ритму (р<0,05).

Висновки. Наявність ЗДА асоціюється з вірогідним збіль-
шення кількості ускладнень гострого Q-ІМ. Підвищення вміс-
ту рCD40L свідчить про більшу вираженість процесів тромбо-
утворення та запалення у хворих на Q-ІМ в поєднанні із ЗДА. 
Збільшення рівня CD40 ліганду більше 10,1 нг/мл у пацієн-
тів із Q-ІМ та ЗДА має несприятливий прогноз щодо розвитку 
кардіоваскулярної смерті та повторного інфаркту міокарда. 

Роль цистатина С в развитии 
кардиоваскулярных событий  у больных 

ИБС в сочетании с СД 2-го типа после 
перенесенного ОКС при длительной 

двойной антитромбоцитарной терапии 

Т.Г. Оврах

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины», Харьков

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и, в первую 
очередь, ишемическая болезнь сердца (ИБС) являются ве-
дущей причиной смертности населения во многих стра-
нах, в том числе и в Украине. Сахарный диабет (СД) счи-
тается независимым фактором риска развития ИБС, зна-

чительно повышает сердечно-сосудистую смертность и 
риск коронарных осложнений. Поиск новых биомаркеров, 
которые могли бы дополнить модели оценки сердечно-со-
судистого риска и тем самым помогли в раннем выявлении 
и прогнозировании течения ССЗ – актуальная задача совре-
менной кардиологии. Одним из таких биомаркеров является 
цистатин С. Цистатин С является не только маркером почеч-
ной дисфункции, но и независимым предиктором возникно-
вения атеротромботических событий у пациентов, которые 
перенесли острый коронарный синдром (ОКС) и чрескожное 
коронарное вмешательство (ЧКВ), даже при сохраненной 
функции почек. До конца не ясна связь цистатина С с риском 
возникновения тромбозов и кровотечений. Так, по данным 
исследования Tromsø, у пациентов с сохраненной функци-
ей почек повышенные уровни цистатина С были предвест-
никами венозного тромбоза. В тоже время, метаанализ ис-
следования HORIZONS-AMI продемонстрировал, что наряду 
с другими биомаркерами, повышенный уровень цистатина С 
был связан с риском развития кровотечений у пациентов с 
инфарктом миокарда и подъемом сегмента ST после ЧКВ. С 
учетом этого, исследование уровня цистатина С у пациентов 
с ОКС и СД и изучение его взаимосвязи с риском возникно-
вения кардиоваскулярных событий, несомненно, интересно 
и требует дальнейшего изучения.

Цель – оценить уровни цистатина С и его связь с риском 
развития кардиоваскулярных событий у больных ишемичес-
кой болезнью сердца (ИБС) в сочетании с сахарным диабе-
том (СД) 2-го типа после ОКС при длительной двойной анти-
тромбоцитарной терапии (ДАТ).

Материал и методы. В обследование включено 70 
больных ИБС (50 больных с СД 2-го типа и 20 больных без 
СД), которые за (6±2) недели до включения в исследова-
ние перенесли острый коронарный синдром (ОКС) и на-
ходились на ДАТ (ацетилсалициловая кислота (АСК) 75–
100 мг/сут и клопидогрель 75 мг/сут), а так же 30 больных 
ИБС, которые принимали только АСК 75–100 мг/сутки (15 
больных с СД 2-го типа и 15 больных без СД 2-го типа). 
Группу контроля составили 15 лиц без ИБС и СД, не прини-
мавших антитромбоцитарных препаратов. Всем пациентам 
при включении в исследование измерялся уровень цистати-
на С в сыворотке крови. В течение 1 года регистрировались 
повторные кардиоваскулярные события (нестабильная сте-
нокардия, инфаркт миокарда, инсульт, смерть).

Результаты. Уровни цистатина С у больных ИБС и СД при 
приеме ДАТ были значимо выше ((2530,45±117,33) нг/мл), 
чем у пациентов без СД ((2035,81±256,36) нг/мл) (р<0,05). 
В группе больных СД,  принимавших АСК, показатели циста-
тина С также были достоверно выше ((2435,01±120,54) нг/
мл), чем в группе больных без СД ((1420,53±102,96) нг/
мл), (р<0,05). При сравнении уровней цистатина С у па-
циентов с СД на ДАТ и на АСК достоверных отличий меж-
ду группами не выявлено – ((2530,45±117,33) нг/мл) vs 
((2435,01±120,54) нг/мл), соответственно (р>0,05). У паци-
ентов без СД, принимающих ДАТ, уровень цистатина С был 
достоверно выше ((2035,81±256,36) нг/мл), чем у больных на 
терапии АСК ((1420,53±102,96) нг/мл) (р<0,05). Цистатин С 
в группах больных ИБС на ДАТ, независимо от наличия СД, 
а также у больных ИБС и СД на АСК достоверно превышал 
уровень цистатина С группы контроля ((1727,79±149,24) нг/
мл) (р<0,05). Отличия уровня цистатина С у больных ИБС без 
СД на АСК от группы контроля были недостоверны (р>0,05).
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За время наблюдения у 20 больных ИБС после перене-
сенного ОКС при приеме ДАТ наблюдались повторные карди-
оваскулярные события, частота развития повторных кардио-
васкулярных событий у больных с СД была выше (16 больных 
(32,00 %)), чем у больных без СД (4 больных (20,00 %)). 

Уровень цистатина С у больных СД на ДАТ, у которых 
развились повторные кардиоваскулярные события со-
ставил ((2801,71±174,39) нг/мл) и был достоверно вы-
ше, чем у больных СД без кардиоваскулярных событий 
((2317,40±135,82) нг/мл) и у пациентов без СД, у которых раз-
вились кардиоваскулярные события ((2105,20±613,59) нг/
мл) (р<0,05). У больных без СД и наличием повторных карди-
оваскулярных событий уровень цистатина С хотя и был выше 
((2105,20±613,59) нг/мл), чем у больных без кардиоваску-
лярных событий ((2001,12±271,51) нг/мл), однако различия 
были недостоверны (р>0,05).

Выводы. У больных ИБС и СД после ОКС при приеме ДАТ 
уровень цистатина С значимо выше, чем у больных без СД. 
Повышение уровня цистатина С у больных ИБС и СД после 
ОКС при приеме ДАТ было незначимо, по сравнению с паци-
ентами с ИБС и СД при приеме АСК.

У больных после перенесенного ОКС и СД на фоне прие-
ма ДАТ кардиоваскулярные события развивались чаще, чем 
у больных без СД. Повторные кардиоваскулярные события у 
больных ИБС и СД после ОКС ассоциировались с высокими 
уровнями цистатина С, в отличие от больных без СД.

Опыт применения контрастного 
МРТ-исследования для выявления 

микроваскулярной обструкции 
у пациентов с ОИМ и ее значение 

для развития ремоделирования ЛЖ

А.Н. Пархоменко, Я.М. Лутай, А.А. Степура, 

Д.А. Белый, С.Н. Кожухов, Т.М. Шаповалов, 

С.В. Федькив

ГУ «Национальный научный центр "Институт кардиологии 
им. акад. Н.Д. Стражеско" НАМН Украины, Киев

Микроваскулярная обструкции (MO) или феномен no-
reflow является признанным осложнением реперфузи-
онной терапии при остром инфаркте миокарда (ОИМ). 
Исследования последних лет однозначно свидетельствуют о 
роли данного феномена в развитии последующих сердечно-
сосудистых осложнений и неблагоприятного ремоделиро-
вания ЛЖ. Хотя МО может быть оценена с использованием 
различных методов визуализации, включая электрокарди-
ографию, эхокардиографию с контрастированием миокар-
да, сцинтиграфию и коронарную ангиографию, оценка MO 
с использованием магниторезонансной томографии (МРТ) 
повышает вероятность и точность ее диагностики и количе-
ственной оценки, а также может быть оценена в динамике.

Материал и методы. Обследовано 15 пациентов с 
первым ОИМ передней локализации, поступивших через 
(2,7±1,6) ч (с 1,5 до 5,8 ч) от начала симптоматики заболева-
ния. Средний возраст – (50,1±8,0) года, мужчин – 13 (86,7 %) 
пациентов. Всем пациентам была проведена коронароан-
гиография с реваскуляризацией миокарда. ЭхоКГ проводи-
лась в первые и на 90-е сутки от развития ОИМ на аппара-

те AplioARTIDA (Toshiba, Япония). Постинфарктная дилата-
ция ЛЖ (ПИД) определялась как увеличение конечнодиасто-
лического индекса (КДИ) на 15 % и более к 90-м суткам забо-
левания по сравнению с исходными значениями. МРТ про-
водилось на 2–4-е и на 90-е сутки после развития ОИМ на 
МР-томографе VantageTitan-1,5T в стандартных проекци-
ях: SA, 4ch, 2ch, 3ch; с использованием Т1 и Т2 импульсных 
последовательностей без и с подавлением сигнала от жи-
ра. Методика МРТ-исследования включала оценку перфу-
зии миокарда ЛЖ с внутривенным болюсным введением па-
рамагнитного контрастного вещества (Гадовист-0,1 мл/кг), а 
также раннее и позднее отсроченное контрастирование.

Результаты. Первое МРТ-исследование проводилось 
в среднем через (2,95±1,28) сут от развития ОИМ. МО при 
первом МРТ-исследовании выявлялась у 11 (73,3 %) пациен-
тов, причем сроки от развития симптоматики заболевания 
до поступления у пациентов с МО и без таковой существен-
но не отличались (пациенты с МО поступили в среднем че-
рез (2,5±1,5) ч против (3,2±1,8) ч у пациентов без МО, p>0,1). 
При повторном МРТ-исследовании на 90-е сутки от разви-
тия ОИМ МО определялась у 3 из 13 пациентов (23,1 %). У 
2 пациентов, у которых МО была определена на 1-е сутки, 
повторное исследование по техническим причинам не про-
водилось. Развитие ПИД ЛЖ отмечалось у 6 (40,0 %) паци-
ентов. При этом у пациентов без признаков МО на 1-е сут-
ки ОИМ (4 пациента) развитие ПИД не регистрировалось ни 
водном из случаев, в то время как у пациентов с признаками 
МО на 1-е сутки вероятность ПИД составляла 54,5 % (у 6 из 
11 пациентов). У всех 3 пациентов, у которых признаки МО 
сохранялись к 90-м суткам заболевания, было отмечено раз-
витие ПИД, причем средний прирост КДИ в этой группе па-
циентов составил (32,7±7,2) %.

Выводы. МРТ-исследование сердца с контрастирова-
нием позволило выявить признаки МО у 73,3 % пациентов на 
3-и сутки от развития первого переднего ОИМ. Наличие МО 
на 3-и сутки ОИМ ассоциировалось с последующим разви-
тием ПИД.

Профилактика острого повреждения 
почек у больных ОКС с подъемом 

сегмента ST, перенесших чрескожное 
коронарное вмешательство: сравнение 

розувастатина и аторвастатина 
(исследование «случай-контроль»)

А.Н. Пархоменко, А.В. Шумаков

ГУ «Национальный научный центр "Институт кардиологии 
им. акад. Н.Д. Стражеско" НАМН Украины», Киев

Широкое использование инфузионных рентген-кон-
трастных агентов (РКА) во время чрескожных коронарных 
вмешательств (ЧКВ) создает предпосылки для увеличения 
частоты развития острого повреждения почек (ОПП) у боль-
ных острым коронарным синдромом (ОКС) с подъемом сег-
мента ST. Несмотря на то, что этот фактор, как правило, зна-
чительно ухудшает прогноз таких пациентов, методы эффек-
тивной профилактики ОПП находятся на стадии разработки. 
Раннее назначение статинов является перспективным под-
ходом в плане уменьшения частоты развития ОПП при ис-
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пользовании РКА, но сравнительная оценка эффективно-
сти различных статинов в этом отношении не проводилась. 
Также нет данных об эффективности профилактической ста-
тинотерапии, начатой в сроки менее 12 часов до введения 
РКА.

Материал и методы. В ретроспективный анализ было 
включено 264 пациента с ОКС с элевацией сегмента ST. Все 
пациенты прошли коронароангиографию (КВГ), с последу-
ющими ангиопластикой / стентированием при наличии по-
казаний. Для всех больных имелись данные динамики уров-
ня креатинина в сыворотке крови от исходного уровня до 3-х 
суток. ОПП (определяемое как повышение сывороточного 
креатинина  44 мкмоль/л или рост уровня креатинина по 
сравнению с исходным на  25 %) присутствовало в 45 слу-
чаях (17 %). В дальнейшем с помощью автоматизированно-
го алгоритма подбора сопоставимых пар случаев, из общей 
когорты были отобраны две сопоставимые группы пациен-
тов, которым в ранние сроки ОКС (при поступлении, в сред-
нем за 30 мин перед проведением КВГ) давались статины: 
23 пациента получили розувастатин (Р-группа) и 23 пациен-
та составили группу аторвастатина (А-группа). Случаи были 
сопоставимы по 8 клиническим критериям (возраст, пол, 
вес, исходный уровень креатинина, назначение ингибиторов 
АПФ, энтеросорбентов, триметазидина, кверцетина). Кроме 
того, группы были сопоставимы по дозировке статинов, час-
тоте встречаемости сахарного диабета, частоте исходной 
регистрации левожелудочковой недостаточности (ЛЖН). В 
анализируемые группы не вошли больные с тяжелой застой-
ной сердечной недостаточностью, нефропатией, анемией 
и системной гипотонией / кардиогенным шоком на момент 
госпитализации. 

Результаты. Средний исходный уровень креатинина 
в сыворотке крови составлял 92 мкмоль/л в обеих груп-
пах. Динамика увеличения уровня креатинина в сыворотке 
крови наблюдалось у 30,4 % и 47,8 % Р-группы и А-группы, 
соответственно (при этом, средний прирост уровня кре-
атинина в группах составил (16,1±3,2) % и (31,5±3,5) %, 
соответственно, р<0,05). Частота регистрации ОПП к 
3-м суткам лечения составила 4,3 % в Р-группе и 26,1 % 
в А-группе (р<0,05). Совокупный показатель частоты 
побочных эффектов, ассоциированных с основным забо-
леванием (рецидивирующая ишемия / инфаркт миокар-
да, персистирующая ЛЖН, острая аневризма ЛЖ, поздние 
желудочковые аритмии) и геморрагических событий за 
2–10 день лечения составила 8,7 % в Р-группе и 43,5 % в 
А-группе (р<0,01). 

Выводы. Полученные результаты позволяют предпо-
ложить, что различные статины могут иметь различную 
эффективность в предупреждении развития ОПП, ассоции-
рованной с ОКС и введением РКА. В частности, при назна-
чении в сроки менее чем за 12 часов до проведения контр-
астной ангиографии у больных ОКС с элевацией сегмента ST 
розувастатин показал превосходство над аторвастатином 
в плане предупреждения развития ОПП к 3-м суткам лече-
ния и улучшения клинического течения основного заболева-
ния.  Эти данные требуют дальнейшего изучения в проспек-
тивном исследовании с привлечением большего количества 
пациентов.

Використання антагоністів альдостерону 
у хворих на гострий інфаркт міокарда 

з гострою серцевою недостатністю

О.С. Полянська, В.К. Тащук, О.І. Гулага,

Г.І. Хребтій, Т.М. Амеліна

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці

Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) з гострою серцевою не-
достатністю (ГСН) часто призводить до зростання смертнос-
ті та захворюваності. 

Мета – виявлення маркерів прогресування ГСН за не-
йрогуморальними показниками та протеолітичною активніс-
тю плазми у хворих на ГІМ з ГСН. 

Матеріал і методи. Клінічний матеріал – 121 хворий, се-
редній вік – (51,5±3,94) року. У всіх хворих діагностовано ГІМ 
з ГСН за Killip І–ІІ. Досліджували рівень передсердного натрі-
йуретичного пептиду (ПНУП) та процеси протеолітичної ак-
тивності за азоколагеном. Всіх пацієнтів було поділено на дві 
групи: до першої групи відносились пацієнти, що отримува-
ли терапію спіронолактоном, до другої – хворі, яким, окрім 
основної терапії, було додано еплеренон в дозі 25 мг впро-
довж 10 днів. 

Результати. До проведеного лікування рівень ПНУП 
був в 2,02 разу вищим, ніж у контролі ((28,62±8,35) про-
ти (57,87±9,95) пг/мл; р<0,001). Після проведеного лікуван-
ня рівень ПНУП зменшувався, більше у другій групі (І група 
– з (56,97±8,42) до (45,20±9,21) пг/мл; р<0,001, ІІ група – з 
(58,77±11,48) до (30,68±5,30) пг/мл; р<0,001). До лікуван-
ня лізис за азоколагеном був майже в 1,5 рази нижчим, ніж 
у контролі ((0,0097±0,0013) та (0,0096±0,0017) Е440/мл/год 
проти (0,03±0,001) Е440/мл/год; р<0,01). Після проведено-
го лікування протеоліз за азоколагеном в обох досліджуваних 
групах суттєво зростав ((0,019±0,0024) проти (0,041±0,0060) 
Е440/мл/год; р<0,01), однак більш виражено у другій групі, у 
лікування якої було включено еплеренон. 

Висновки. Включення в комплексне лікування хворих на 
ГІМ з ГСН еплеренону призводить до нормалізації нейрогу-
морального балансу та процесів протеолітичної активнос-
ті плазми крові, що впливає на процеси ремоделювання лі-
вого шлуночка та клінічні прояви СН. Показники рівня натрі-
йуретичного пептиду та протеолітичної активності за азоко-
лагеном можна використовувати як маркери прогресування 
серцевої недостатності та можливості формування адекват-
ної сполучної тканини в ураженому міокарді. Не виключено, 
що більш виражений позитивний ефект використання епле-
ренону пов’язаний із зростанням протеїназної активності 
до цитокінів та системи комплементу, активація яких харак-
терна для ГІМ з СН. А виявлена відмінність може відобража-
ти різну клінічну ефективність спіронолактону і еплеренону. 
Зростання  протеолітичної активності до високомолекуляр-
них білків плазми, у склад яких входять основні гуморальні 
регулятори функції серцево-судинної системи (ангіотензин, 
альдостерон, калікреїн та ін.) є одним з механізмів  інактива-
ції цих біологічно активних субстратів. Доказом цього є ви-
явлене нами більш виражене зниження у хворих другої гру-
пи  концентрації загалом всіх досліджених нейрогумораль-
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них медіаторів (альдостерону, ангіотензинперетворюваль-
ного ферменту, передсердного натрійуретичного пептиду, 
фактора Віллебранда). А запропонований підхід з впрова-
дженням антагоністів альдостерону, пригнічуючи його син-
тез, суттєво знижують пошкоджуючу дію на міокард та спри-
яють відновленню рівноваги нейрогуморальної регуляції ор-
ганів і систем.

Стан коронарного кровообігу у периме-
нопаузальних жінок з гострим коронар-

ним синдром залежно від звички куріння

В.В. Процько, Т.М. Соломенчук, А.О. Бедзай

Львівський  національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Мета – дослідити стан коронарного кровообігу у жінок в 
перименопаузі з гострим коронарним синдром (ГКС), в за-
лежності від звички куріння.

Матеріал і методи. Проведено агіографічне обстежен-
ня коронарних судин 61 хворої жіночої статі (загальна гру-
па), які були госпіталізовані з діагнозом «Гострий коронар-
ний синдром (ГКС) без елевації сегмента ST». Середній вік 
– (60,98±1,12) року. До першоъ (І) групи (n=29) увыйшли жін-
ки-курці, які протягом останніх 5 років викурювали більше 10 
цигарок в день. До другоъ (ІІ) (n=32) – пацієнтки без цієї шкід-
ливої звички.

Результати. В загальній групі хворих домінує збалансо-
ваний тип кровопостачання серця (44,3 %), лівий тип виявле-
но у 34,4 %, у 21,3 % – правий тип кровопостачання. Серед 
жінок-курців однаково часто зустрічається збалансований та 
лівий типи кровопостачання, які реєструються приблизно у 
кожної третьої жінки. В структурі типів коронарного кровоо-
бігу в жінок, які не мають шкідливої звички куріння, достовір-
но частіше, порівняно з жінками-курцями, зустрічається зба-
лансований тип кровопостачання (53,1 % (ІІ) проти 34,5 % (І), 
р<0,05). Натомість у жінок-курців втричі частіше виявляється 
правий тип коронарного кровообігу (31,0 % (І) та 12,5 % (ІІ), 
р<0,05).

Серед всіх обстежених жінок з ГКС суттєві ураження він-
цевих артерій виявляли у двох третин, при чому гемодинаміч-
но значущі ураження (стенози > 50 %) – у 59,3 %. Водночас, 
у 19 осіб (31,1 %) не було виявлено візуальних атеросклеро-
тичних змін в коронарному руслі. Гемодинамічно значущі ура-
ження вінцевих артерій достовірно частіше виявляються у жі-
нок-курців (І група, 72,4 %), ніж у жінок, які не палять цигарок 
(ІІ група, 46,9 %) (р<0,05). Жінки ІІ групи достовірно частіше 
мали інтактні коронарні судини (43,8 % (ІІ) проти 17,3 % (І), 
р<0,05). Частіше у жінок загальної групи реєстрували  одно- 
(38,4 %) та двосудинні (28,3 %) ураження. Водночас, багато-
судинні ураження, хоч без достатньої достовірності, частіше 
виявлялись у жінок, які не курять (27,8 % (ІІ) проти 16,7 % (І), 
р>0,05). 

Аналіз локалізації уражень вінцевих судин в загальній гру-
пі засвідчив, що найчастіше уражається ліва коронарна арте-
рія (ЛКА) (63,9 %) та її передня міжшлуночкова гілка (ПМШГ) 
(59,0 %). У жінок-курців (І група) достовірно частіше зустріча-
ються стенози ЛКА (75,9 %) та її ПМШГ (72,4 %), ніж у жінок, 
які не курять (53,1 і 46,9 % відповідно). Ураження стовбура лі-
вої коронарної артерії частіше виявлялись у жінок з ГКС без 

звички куріння (15,6 % (ІІ) проти 3,4 % (І), р<0,05). Однаково 
часто виявлені ураження огинаючої гілки – у кожної третьої 
жінки. В загальній групі ураження правої коронарної артерії 
(ПКА) виявлено у 39,3 % випадків, у жінок, які курили (І група), 
частота її ураження була вищою  (44,8 %,  р>0,05). В ПКА час-
тіше уражається медіальний сегмент (62,5 %) і причому прак-
тично однаково у двох групах. В ПМШГ частіше відзначають-
ся ураження проксимального сегмента (61,1 %), майже од-
наково в обох групах хворих. Ураження дистальних сегмен-
тів коронарних судин виявляються у 14,3 % в загальній гру-
пі, причому у жінок ІІ групи достовірно частіше (31,2 %), ніж в 
І групі. Водночас у жінок-курців (І група) частіше зустрічаєть-
ся поєднання ураження проксимально-медіальних сегментів 
(62,8 %).

У 61,1 % осіб загальної групи візуалізувались непрямі 
ознаки порушення коронарної мікроциркуляції (затримка ви-
вільнення контрасту більше 6–7 систол), що достовірно час-
тіше відзначалося у групі жінок-курців (75,9 % (І) проти 53,1 % 
(ІІ), р<0,05). Це явище реєстрували достовірно частіше се-
ред жінок з ГКС, у яких не виявляли візуальних ознак ура-
ження магістральних вінцевих судин (84,21 % проти 55,5 %, 
(p<0,05). Розвиток колатерального коронарного кровото-
ку виявився більш виразним у жінок-курців (41,4 %  (І) проти 
9,4 % (ІІ). Розгалужена колатеральна сітка більш характерна 
для тих хворих, які мали істотні гемодинамічні ураження су-
дин (52,4 % проти 20,5 %, p<0,05).

Висновки. У третини жінок у перименопаузі ГКС виникає 
на фоні практично незмінених коронарних артерій. У жінок-
курців переважно реєструються гемодинамічно значущі й ба-
гатосудинні  ураження з локалізацією у проксимально-меді-
альних сегментах, що поєднуються з  ознаками добре роз-
винутих колатералей. У понад 60 % жінок виявляють істотні 
порушення коронарної мікроциркуляції, особливо у випад-
ках відсутності гемодинамічно значущих стенозів коронар-
них артерій.

Характер атерогенных дислипидемий 
у больных с сахарным диабетом 
2-го типа, переносящих острый 

коронарный синдром

Т.В. Пугач, Е.А. Коваль, П.А. Каплан, С.В. Романенко

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»

Цель – изучить особенности липидных нарушений у 
больных сахарным диабетом 2-го типа (СД2), переносящих 
острый коронарный синдром (ОКС).

Материал и методы. В рамках проводимого моно-
центрового рандомизированного клинического исследо-
вания раннего применения комбинированной липидосни-
жающей терапии статином и фенофибратом у пациентов с 
СД2 и ОКС скринировано 936 больных с данной патологи-
ей (41,5 % мужчин), в возрасте от 39 до 92 лет, (средний – 
(68,3±8,4) года). ОКС был представлен Q-инфарктом мио-
карда, не-Q-инфарктом миокарда и нестабильной стенокар-
дией у 175 (18,7 %), 458 (48,9 %) и 303 (32,4 %) соответствен-
но. Медиана длительности СД2 составила 5,4 года.

Результаты. Липидные критерии включения в иссле-
дование (уровень  триглицеридов (ТГ) плазмы натощак 1,7 
ммоль/л и более) были выявлены у 92 (9,8 %) больных. В этой 



146 Тези наукових доповідей  

выборке пациентов средний уровень общего холестерина 
(ХС) составил (4,64±1,3) ммоль/л, ХС липопротеинов высокой 
плотности – ((0,88±0,28) ммоль/л, ХС липопротеинов низкой 
плотности – (2,72±1,1) ммоль/л, ТГ – (2,93±1,5) ммоль/л, ХС 
не липопротеинов высокой плотности – (3,73±1,2) ммоль/л. 
Изолированная гипертриглицеридемия была выявлена у 20 
пациентов, у остальных обследованных дислипидемия но-
сила комбинированный характер. Несоответствие целевому 
уровню ХС согласно актуальных рекомендаций Европейского 
общества кардиологов для пациентов очень высокого риска 
установлено у 72 (78,2 %) и 74 (80,4 %) больных при исполь-
зовании показателей ХС липопротеинов низкой плотности и 
ХС липопротеинов невысокой плотности. У 83 % пациентов 
СД 2 находился в состоянии субкомпенсации, средний уро-
вень гликемии натощак на момент включения в исследова-
ние составлял (10,0±4,2) ммоль/л, гликированный гемогло-
бин – (8,9±1,98) %.

Выводы. Относительная частота гипертриглицериде-
мии, изолированной или в составе комбинированной дисли-
пидемии, в популяции пациентов с СД2, переносящих ОКС, 
достигает 10 %.  Этим больным может рассматриваться на-
значение комбинированной липидоснижающей терапии ста-
тином и фенофибратом для эффективной коррекции атеро-
генной дислипидемии.

Ефективність організації медичної 
допомоги та особливості перебігу 

гострого інфаркту міокарда у пацієнтів 
з інтактними та малозміненими вінцевими 

артеріями, які проживають у гірській 
місцевості українських Карпат

М.В. Рішко, О.В. Устич, А.В. Кедик, О.О. Куцин

ДВНЗУ «Ужгородський національний університет»

Добре відомо, що нестабільні форми ішемічної хвороби 
серця особливо небезпечні через гострий несподіваний по-
чаток, часто з розвитком життєво небезпечних ускладнень, і 
нерідко закінчуються фатально. Це, головним чином, стосу-
ється нестабільної стенокардії та інфаркту міокарда. За таких 
умов швидка та точна діагностика має важливі медичні та со-
ціально-економічні наслідки. Умови проживання мешканців 
гірської місцевості різних регіонів України і особливо жите-
лів Українських Карпат є неоднорідними, а у вітчизняній літе-
ратурі бракує ґрунтовних досліджень, присвячених особли-
востям перебігу серцево-судинних захворювань серед го-
рян, особливо профілактичних заходыв, ще перед початком 
хвороби.

Мета – оцінити ефективність організації медичної допо-
моги у хворих до моменту виникнення інфаркту міокарда, що 
є мешканцями  гірських та рівнинних  регіонів Закарпаття, в 
яких під час коронарографії були виявлені інтактні чи мало-
змінені вінцеві артерії.

Матеріал і методи. Обстежено  98 пацієнтів з гірських 
та рівнинних населених пунктів Закарпаття, які лікувалися в 
Закарпатському обласному клінічному кардіологічному дис-
пансері, яким була виконана коронароангіографія (КАГ). 
Основну групу (ОГ)  склали 37 пацієнтів-корінних мешкан-
ців гірської зони Закарпаття (медіана віку (49,32±1,26) ро-

ку). Контрольна група (КГ) включала 61 пацієнта-мешкан-
ця рівнинних населених пунктів Закарпаття (медіана віку 
(57,42±0,89) року).  При аналізі врахували такі показники: вік, 
стать, місце проживання (гірська чи рівнинна зона), клінічні 
особливості захворювання, дані електрокардіографії (ЕКГ), 
холтерівського моніторування, коронароангіаграфії та дані 
амбулаторних карточок пацієнтів. Статистична обробка да-
них проводилася за допомогою програми Microsoft Excell 
2010.

Результати. У обстежених хворих були отримані такі се-
редні показники: вік на момент надходження до стаціонара 
– (54,43±1,11) року, вік на момент інфаркту міокарда (ІМ) – 
(51,41±1,2) року, час, що минув з моменту ІМ – 2,85±0,44 р., 
тривалість стенокардитичних проявів (0,98±0,24) року, три-
валість ГХ – (8,94±0,50) року. Частота зверненьза медич-
ною допомогою у жителів гірської місцевості до моменту ви-
никнення ІМ була 29,7 %, а в рівнинних мешканців-72,1 % 
(р<0,05). Кратність консультацій лікаря до моменту виник-
нення ІМ в горян становила (0,32±0,08) разу, в мешканців рів-
нини – (3,66±0,36) разу (р<0,05). 

Висновки. Горяни на момент виникнення інфаркту мі-
окарда були на 8 років молодшими за мешканців рівнинних 
населених пунктів Закарпаття. Мешканці гірських населених 
пунктів рідше зверталися за медичною допомогою  до розви-
тку інфаркта міокарда та частіше навіть не лікувалися при на-
явності загрозливих симптомів з боку серцево-судинної сис-
теми.

Цистатин С и риск кардиоваскулярных 
событий у больных ИБС в сочетании с СД 

2-го типа после перенесенного острого 
коронарного синдрома при длительной 
двойной антитромбоцитарной терапии 

С.А. Серик, Т.Г. Оврах, Т.Н. Бондарь

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины», Харьков

Цель – оценить уровни цистатина С и его связь с риском 
развития кардиоваскулярных событий у больных ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) в сочетании с сахарным диабе-
том (СД) 2-го типа после перенесенного острого коронарно-
го синдрома (ОКС) при длительной двойной антитромбоци-
тарной терапии (ДАТ).

Материал и методы. В обследование включено 70 
больных ИБС (50 больных с СД  2-го типа и 20 больных без 
СД), которые за 6±2 недели до включения в исследова-
ние перенесли острый коронарный синдром (ОКС) и на-
ходились на ДАТ (ацетилсалициловая кислота (АСК) 75–
100 мг/сут и клопидогрель 75 мг/сут), а так же 30 больных 
ИБС, которые принимали только АСК 75–100 мг/сутки (15 
больных с СД 2-го типа и 15 больных без СД 2-го типа). 
Группу контроля составили 15 человек без ИБС и СД, не 
принимавших антитромбоцитарных препаратов. Всем па-
циентам при включении в исследование измерялся уро-
вень цистатина С в сыворотке крови. В течение 1 года ре-
гистрировались повторные кардиоваскулярные события 
(нестабильная стенокардия, инфаркт миокарда, инсульт, 
смерть).
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Результаты. Уровни цистатина С у больных ИБС и СД 
при приеме ДАТ были значимо выше ((2530,45±117,33) нг/мл), 
чем у пациентов без СД ((2035,81±256,36) нг/мл) (р<0,05). 
В группе больных СД,  принимавших АСК, показатели ци-
статина С так же были достоверно выше ((2435,01±120,54) 
нг/мл), чем в группе больных без СД ((1420,53±102,96) 
нг/мл), (р<0,05). При сравнении уровней цистатина С у па-
циентов с СД на ДАТ и на АСК достоверных отличий меж-
ду группами не выявлено – ((2530,45±117,33) нг/мл) vs 
((2435,01±120,54) нг/мл), соответственно (р>0,05). У паци-
ентов без СД, принимающих ДАТ, уровень цистатина С был 
достоверно выше ((2035,81±256,36) нг/мл), чем у больных на 
терапии АСК ((1420,53±102,96) нг/мл) (р<0,05). Цистатин С 
в группах больных ИБС на ДАТ, независимо от наличия СД, 
а также у больных ИБС и СД на АСК достоверно превышал 
уровень цистатина С группы контроля ((1727,79±149,24) 
нг/мл) (р<0,05). Отличия уровня цистатина С у больных 
ИБС без СД на АСК от группы контроля были недостоверны 
(р>0,05).

За время наблюдения, у 20 больных ИБС после пере-
несенного ОКС при приеме ДАТ наблюдались повторные 
кардиоваскулярные события, частота развития повторных 
кардиоваскулярных событий у больных с СД была выше 
(16 (32,00 %) больных), чем у больных без СД (4 (20,00 %) 
больных). 

Уровень цистатина С у больных СД на ДАТ, у которых 
развились  повторные кардиоваскулярные события со-
ставил ((2801,71±174,39) нг/мл) и был достоверно вы-
ше, чем у больных СД без кардиоваскулярных событий 
((2317,40±135,82) нг/мл) и у пациентов без СД, у которых 
развились кардиоваскулярные события ((2105,20±613,59) 
нг/мл) (р<0,05). У больных без СД и наличием повторных 
кардиоваскулярных событий, уровень цистатина С хотя и 
был выше ((2105,20±613,59) нг/мл), чем у больных без кар-
диоваскулярных событий, ((2001,12±271,51) нг/мл), однако 
различия были недостоверны (р>0,05).

Выводы. У больных ИБС и СД после ОКС при приеме ДАТ 
уровень цистатина С значимо выше, чем у больных без СД. 
Повышение уровня цистатина С у больных ИБС и СД после 
ОКС при приеме ДАТ было незначимо, по сравнению с паци-
ентами с ИБС и СД при приеме АСК.

У больных после перенесенного ОКС и СД на фоне прие-
ма ДАТ кардиоваскулярные события развивались чаще, чем 
у больных без СД. Повторные кардиоваскулярные события у 
больных ИБС и СД после ОКС ассоциировались с высокими 
уровнями цистатина С, в отличие от больных без СД.

Вплив блокади альдостерону на 
виживаність хворих з Q-інфарктом 

міокарда та ризик формування гострої 
постінфарктної аневризми та тромбу 

лівого шлуночка

В.Д. Сиволап, С.М. Кисельов

Запорізький державний медичний університет

Мета – оцінити вплив селективного блокатора альдосте-
рону еплеренону на госпітальну та річну виживаність, ризик 
виникнення гострої постінфарктної аневризми і формуван-

ня тромбу у порожнині лівого шлуночка хворих на Q-інфаркт 
міокарда.

Матеріал і методи. Під спостереженням перебували 89 
хворих (53 чоловіків та 36 жінок, середній вік – (62,1±5,2) ро-
ку), з діагнозом гострий Q-інфаркт міокарда (ІМ) лівого шлу-
ночка (ЛШ), що отримали базисну терапію у повному об-
сязі згідно з наказом МОЗ України №455 від 02.07.2014 р. 
Залежно від отриманого блокатора альдостерону, хворих 
розподілили на групи: перша група –  30 хворих, що отримали 
селективний блокатор рецепторів альдостерону еплеренон; 
друга – 32 пацієнти, які приймали неселективний блокатор 
рецепторів альдостерону спіроналоктон; третя – 27 хворих, 
яких лікували петльовим діуретиком торасемідом. Відносний 
ризик (ВР) настання несприятливих кардіоваскулярних по-
дій (госпітальної летальності, річної смертності, формування 
гострої постінфарктної аневризми ЛШ та аневризми з тром-
бом ЛШ) оцінювали з розрахунком 95 % довірчого інтерва-
лу (ДІ). Для оцінки функції виживання використовували ме-
тод множинних оцінок Каплана – Мейєра. Для порівняння ви-
живаності в групах застосовували Log-rankтест, достовірни-
ми вважали розбіжності при р<0,05.

Результати. За допомогою Log-rank тесту при порівнян-
ні виживаності протягом госпітального періоду встановлено 
достовірну різницю між групою хворих, які отримали еплере-
нон, та пацієнтами, які отримували спіроналоктон (р=0,018) і 
без застосування блокатора альдостерону (р=0,003); при по-
рівнянні груп хворих, яких лікували за допомогою спіроналок-
тону та без застосування блокатора альдостерону різниця не 
була достовірною (р=0,59). Розрахунок відносного ризику до-
зволив встановити, що порівняно з лікуванням з включенням 
еплеренону, застосування спіроналоктону достовірно підви-
щує відносний ризик смерті в 2,47 разу (95 % ДІ 1,57–3,88; 
р=0,008), а відсутність в лікуванні блокатора альдостерону – в 
2,98 разу (95 % ДІ 2,02–4,39; р=0,034) протягом госпітально-
го періоду. При порівнянні виживаності хворих протягом року 
встановлено достовірну різницю між групою хворих, які отри-
мали еплеренон, та групами зі спіроналоктоном (р=0,012) і 
без застосування блокатора альдостерону (р=0,007); при по-
рівнянні груп хворих, яких лікували за допомогою спірона-
локтону та без застосування блокатора альдостерону різни-
ця не була достовірною (р=0,45). Розрахунок відносного ри-
зику дозволив встановити, що порівняно з лікуванням з вклю-
ченням еплеренону, застосування спіроналоктону достовір-
но підвищує відносний ризик смерті в 1,83 разу (95 % ДІ 1,56–
2,15; р=0,001), а відсутність в лікуванні блокатора альдосте-
рону – в 1,95 разу (95 % ДІ 1,63–2,34; р=0,034) протягом ро-
ку. Ефективність застосування антагоніста альдостерону що-
до формування гострої аневризми ЛШ та гострої аневриз-
ми з тромбом ЛШ у хворих на ІМ оцінювали протягом госпі-
тального періоду. При порівнянні кумулятивного ризику фор-
мування аневризми ЛШ у хворих на інфаркт міокарда залеж-
но від блокатора альдостерону достовірних розбіжностей не 
встановлено. При порівнянні кумулятивного ризику форму-
вання аневризми з тромбом ЛШ встановлено достовірну різ-
ницю між групами хворих, які отримували еплеренон та ліку-
вались без застосування антагоніста альдостерону (р=0,016). 
В результаті аналізу пропорційних ризиків Кокса встановлено, 
що порівняно з групою хворих, яких лікували без застосування 
антагоніста альдостерону, використання еплеренону знижує 
відносний ризик формування аневризми з тромбом ЛШ в 2,99 
разу (95 % ДІ 2,21-4,05; р=0,032).
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Висновки. В групі хворих на гострий Q-інфаркт міокарда, 
які отримали селективний антагоніст альдостерону еплере-
нон, спостерігались суттєве зниження відносного ризику смер-
ті протягом госпітального періоду та року, формування гострої 
постінфарктної аневризми з тромбом лівого шлуночка.

Профіль ризику госпітальної смертності 
при фібриляції передсердь у хворих 

на інфаркт міокарда

О.Л. Сидоренко, Н.М. Ковбаса, М.Я. Бенів

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет 
ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України»

Фібриляція передсердь (ФП) — часте порушення серце-
вого ритму в клінічній практиці, поширеність якого становить 
1–2 % в загальній популяції. За результатами епідеміологіч-
ного дослідження дорослого населення (ATRIA, 2001), у США 
близько 2,3  мільйона людей страждають на цю патологію, а 
в країнах Європейського Союзу — 4,5  мільйона. Ця аритмія 
спостерігається у 7–21 % хворих на інфаркт міокарда (ІМ). 
Асоціація ФП з ІМ зумовлює зростання госпітальної смерт-
ності у цієї категорії пацієнтів до 9,9 %. Сучасні підходи для 
визначення ризику госпітальної смертності при ІМ пропону-
ють використовувати шкалу GRACE.

Мета – аналіз ризику госпітальної смертності у хворих з 
неклапанною формою фібриляції передсердь та гострим ін-
фарктом міокарда.

Матеріал і методи. Всім пацієнтам було проведено клі-
ніко-анамнестичне, біохімічне дослідження (креатинін, тро-
понін Т, МВ фракція КФК), трансторакальну ехокардіографію, 
ЕКГ. Ризик госпітальної смертності та смертності протягом 
6 місяців після виписки згідно з шкалою GRACE. Для оцінки 
даних використовували непараметричні методи статистики: 
Манна – Уітні U-тест для порівняння показників у двох групах.

Результати. Нами було обстежено 67 пацієнтів: 33 з ді-
агнозом «Гострий ІМ та ФП»  та 34 з діагнозом «Гострий ІМ» 
(контрольна група); віком від 39 до 85 років, що перебували 
на стаціонарному лікуванні в кардіологічному відділенні КЗ 
ТОР «ТУЛ» за період січень 2015 – січень 2016 року. Середній 
вік пацієнтів становив (66,3±10) років. Серед досліджува-
ного контингенту переважали чоловіки (61 %). За результа-
тами нашого дослідження у пацієнтів з ІМ в поєднанні з ФП 
більшість обстежених (82 %) мали високий ризик госпіталь-
ної смертності (р=0,02), 15 % – середній і лише 3 % – низький. 
Причому розподіл щодо форми ФП у пацієнтів високого ри-
зику був такий: пароксизмальна форма була виявлена у 33 % 
хворих, персистуюча – у 37 %, постійна – у 30 % хворих. У па-
цієнтів контрольної групи (ІМ без ФП) встановлено, що 47 % 
мали високий ризик госпітальної смертності, 26 % – серед-
ній і 27 % – низький ризик. Ризик смерті впродовж 6 місяців 
після виписки у дослідній групі пацієнтів залишався високим 
у 79 % хворих, середнім – у 18 % (р=0,032) і низьким – у 3 % 
(р=0,004) обстежених. У контрольній же ж групі хворих висо-
кий ризик смерті протягом 6 місяців після виписки спостері-
гався лише у 41 % обстежених, середній ризик – у 44 % паці-
єнтів,  а низький –  у 15 % пацієнтів. 

Висновки. Таким чином, у групі пацієнтів з ІМ в поєднанні 
з ФП вірогідно частіше переважає високий ризик госпіталь-
ної смерті та смерті протягом 6 місяців після виписки порів-

няно з пацієнтами без ФП, що вимагає застосування у них 
постійного моніторингу та корекції антикоагулянтної та деза-
грегантної терапії.

Медикаментозная коррекция 
когнитивных нарушений у больных 

острым инфарктом миокарда

Е.С. Строенко, А.А. Хижняк, М.Г. Мовчан

Харьковский национальный медицинский университет 
Харьковская городская клиническая больница скорой 

неотложной медицинской помощи им. проф. А.И. Мещанинова

Течение острого инфаркта миокарда (ОИМ) может 
осложняться сосудистыми нарушениями головного мозга, 
в число которых входят когнитивные нарушения. В комплек-
сном лечении ОИМ рекомендованным лекарственным сред-
ством является кверцетин, влияние которого в коррекции 
когнитивных нарушений изучено недостаточно. Имеющиеся 
данные об эффективном использовании антигипоксантов 
(2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина сукцинат) как при ле-
чении ОИМ, так и при цереброваскулярных нарушениях го-
ворят о благоприятном прогнозе течения заболевания и 
повышения качества жизни пациентов. Использование анти-
гипоксантов в комплексе с кверцетином для коррекции ког-
нитивной недостаточности у пациентов с ОИМ требует наше-
го пристального внимания. 

Цель – изучение влияния 2-этил-6-метил-3-гидрокси  -
пиридина сукцината в коррекции когнитивных нарушений у 
больных ОИМ. 

Материал и методы. В исследования включены 40 па-
циентов с ОИМ и когнитивной дисфункцией до 60 лет, без 
отягощенного неврологического анамнеза. Дополнительно 
изучались уровни С-реактивного белка и кортизола крови (1-
е и 10-е сутки заболевания), для оценивания течения и про-
гноза заболевания. Когнитивные нарушения выявлялись те-
стами на когнитивную дисфункцию (ММSE, тест рисования 
часов, тест запоминания). В зависимости от вида терапии 
больные поделены на 2 группы: 1-я группа (n=20) – пациенты 
со стандартной схемой лечения при ОИМ, 2-я группа (n=20) 
– к стандартной терапии был добавлен 2-этил-6-метил-3-
гидроксипиридина сукцинат.

Результаты. При проведении исследований у пациен-
тов выявлено повышение кортизола и С-реактивного белка 
крови в первые сутки заболевания – 15,1±0,04 и 17,2±0,01 
соответственно. На фоне проводимой терапии, в 1-й груп-
пе, уровни кортизола снизились до 13,1±0,04, тогда как 
у пациентов 2-й группы наблюдали достоверно большее 
снижение уровня кортизола крови до 10,9±0,04 (Р<0,05). 
Показатели С-реактивного белка крови во 2-й группе снизи-
лись до 13,7±0,01, тогда как в 1-й группе остались на уровне 
17,1±0,01 (Р<0,05). 

Результаты тестов показали, что когнитивная дисфунк-
ция проявляется предметными когнитивными нарушениями 
у 59 %, деменцией легкой степени выраженности – у 21 %, де-
менцией умеренной степени выраженности – у 20 % больных 
с ОИМ в первые сутки заболевания. Добавление к стандарт-
ной схеме лечения 2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина 
сук    цината привело к значительному снижению когнитивной 
дисфункции у 74 % исследуемых, тогда как у пациентов, по-
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лучающих стандартную терапию, регресс когнитивных нару-
шений был выявлен только у 44 % пациентов. 

Выводы. Нарушение высших мозговых функций и их изу-
чение у больных ОИМ играет важную роль в прогнозе тече-
ния заболевания. Своевременная диагностика и дальнейшая 
медикаментозная коррекция когнитивных нарушений у па-
циентов с ОИМ приведет к повышению качества жизни паци-
ентов. Использование 2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина 
сукцината в комплексе с кверцетином для коррекции когни-
тивной недостаточности у пациентов с ОИМ является пер-
спективной, требует нашего пристального внимания и даль-
нейшего изучения.

Нейромедіатори та вазоактивні чинники 
в патогенезі гострого інфаркту міокарда 

– оцінка ефективності лікування

В.К. Тащук 1, О.С. Полянська 1, І.О. Маковійчук 2

1 ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці 

2 КМУ «Чернівецький обласний клінічний кардіологічний диспансер»

Менеджмент і, як наслідок, результат лікування гостро-
го коронарного синдрому, значно покращилися  протягом 
останніх десятиліть, але вони залишаються найбільш важли-
вою причиною повторної госпіталізації, повторного втручан-
ня, серцевої недостатності (СН) і врешті смерті. Одним з на-
прямків профілактичного впливу зазначено пошук нових ас-
пектів патофізіології підйому сегмента ST за інфаркту міокар-
да (ІМ), а отже нових механізмів його розвитку та лікування 
(T.F. Lüscher, 2016; F. Montecucco et al., 2016). 

Мета – дослідження патогенетичних змін, ролі нейроме-
діаторів та вазоактивних чинників у пацієнтів із синдромом з 
елевацією сегмента ST.

Матеріал і методи. У дослідження включили 78 хворих 
на гострий Q-інфаркт міокарда (Q-ІМ) з елевацією сегмен-
та ST, у яких імуноферментним шляхом досліджували вміст 
рівнів альдостерону, ангіотензинперетворювального фер-
менту, передсердного натрійуретичного пептиду, фактора 
Віллебранда та вазопресину, оцінювали їх вихідні рівні та рів-
ні під час лікування антикоагулянтами, дезагрегантами, ні-
тратами пролонгованої дії, ß-адреноблокаторами, інгібіто-
рами ангіотензинперетворювального ферменту, статинами і 
антагоністами альдостерону. 

Результати. В цілому по групі виявлено збільшення по-
казників, що вивчали, в зіставленні з нормативними показни-
ками у здорових осіб, що становило для  альдостерону 240,58 
пмоль/л (в 1,6 разу більше норми, р<0,001), ангіотензинпе-
ретворювального ферменту – 70,9 мкмоль/хв/л (в 1,4 разу 
більше норми, р<0,01), передсердного натрійуретичного пеп-
тиду – 57,9 пг/мл (в 2 рази більше норми, р<0,001), фактора 
Віллебранда – 1,17 мг/л  (в 2 рази більше норми, р<0,001), 
вазопресину – 2,12 пг/мл (недостовірно, p>0,5). Аналізуючи 
збільшення альдостерону під час Q-ІМ, слід вважати, що його 
гіперпродукція є відображенням надмірної активації ренін-ан-
гіотензин-альдостеронової системи, патогенна дія ангіотен-
зинперетворювального ферменту при Q-ІМ свідчить про ак-
тивацію перетворення ангіотензину І в ангіотензин ІІ і підси-
лення скорочення гладеньком’язових клітин (компенсація па-
тогенезу розвитку СН, як і збільшений передсердний натрійу-

ретичний пептид – фізіологічний антагоніст активації ренін-
ангіотензин-альдостеронової системи), в той же час зростан-
ня фактора Віллебранда може свідчити про надмірну актива-
цію коагуляційного потенціалу через виражену ендотеліальну 
дисфункцію, що за врівноважених впливів на процеси ремо-
делювання за призначеного лікування оптимізує його негатив-
не спрямування в бік профілактики СН за відсутності достовір-
ної розбіжності для вазопресину. Цікавим фактом в патогене-
зі процесів інфаркціювання є визначене суттєве переважан-
ня вазоконстрикторного нейропептиду вазопресину за по-
єднанного перебігу Q-ІМ і гіпертонічної хвороби (збільшення 
показника на 28,2 %, p<0,002), яке зменшується за лікування 
(зменшення показника на 36,7 %, p<0,002), яке також свідчить 
про профілактику СН, вочевидь переважно за застосування 
ß-адреноблокаторів, інгібіторів ангіотензинперетворювально-
го ферменту і антагоністів альдостерону, що потребує подаль-
ших досліджень, оскільки, незважаючи на визнання концеп-
ції розриву або ерозії коронарної атеросклеротичної бляшки 
як домінантної для виникнення ІМ, в 2016 році запропоновано 
перейти від континууму «вразливої» бляшки до «вразливого» 
пацієнта з його патогенетичними особливостями характерис-
тики бляшки, циркулюючих біомаркерів, реакції пошкодження 
міокарда тощо.

Висновки. Процес інфаркціювання є динамічним, не-
лінійним і непередбачуваним, спроби перспективної оцін-
ки конкретних морфологічних ознак прогнозування розриву 
бляшки є важливим з огляду на ефективну стратегію стабілі-
зації, а використання запропонованої патогенетичної моде-
лі є доцільним.

Эффективность физической реабилита-
ции пациентов, перенесших инфаркт 

міокарда: основные точки воздействия

Н.М. Терещенко

ГУ «Национальный научный центр «Институт кардиологии 
им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины», Киев

Среди составляющих кардиореабилитации на ранних 
этапах инфаркта миокарда (ИМ) доминирующее положе-
ние занимает программа физической реабилитации, кото-
рая способна увеличить толерантность к физической нагруз-
ке и способствовать адекватному восстановлению профес-
сиональной деятельности. 

Цель – оценить эффективность программы физической 
реабилитации в ранний постинфарктный период. 

Материал и методы. Проводили общеклиническое ис-
следование, велоэргометрию, эхокардиографию, изуча-
ли липидный спектр и качественный состав липопротеинов 
(ЛП). Обследованы 40 пациентов с Q-ИМ через 1,5; 3; 4 и 6 
месяцев после развития заболевания. Они были разделе-
ны на две группы: в 1-ю группу вошли 27 пациентов, кото-
рым проведен 12-недельный курс тренировок на велоэрго-
метре (трижды в неделю) и во 2-ю – 13 пациентов, которым 
проводилась физическая реабилитация в виде дистанцион-
ной ходьбы. В первые часы развития ИМ всем проведена ко-
ронароангиография с ургентным стентированием инфаркт-
обусловившей коронарной артерии. При включении в иссле-
дование пациенты обеих групп были сопоставимы по всем 
изучаемым показателям. 
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Результаты. В исходе пациенты 1-й группы выпол-
нили пороговую мощность (W) на уровне (86,8±2,3), 2-й 
группы – (85,2±3,5) Вт (p>0,05). Через 6 недель трениро-
вок прирост W в 1-й группе составил 24,6 % (до (113,0±2,0) 
Вт), а во 2-й группе практически не изменился ((87,5±3,6) 
Вт, p<0,05). Через 12 недель пациенты 1-й группы выпол-
нили  W (128±2,6) Вт, а во 2-й группе W оставалась преж-
ней ((85,2±3,5) Вт). Только к 6 мес уровень W во 2-й группе 
увеличился до (100,0±5,3) Вт, оставаясь на прежнем уровне 
((127,0±2,8) Вт) в 1-й группе спустя 2 мес после прекраще-
ния тренировок. За период наблюдения во 2-й группе про-
исходило некоторое увеличение конечнодиастолического 
объема (от (117,0±6,2) до (127,0±9,3) мл) при параллельном 
увеличении конечносистолического объема  (от (63,9±4,5) 
до (73,8±5,7) мл) и соответственно неизмененной фракции 
выброса ((51,4±1,7) и (49,8±1,6) %). В 1-й группе конечно-
диастолический объем составил (121,0±4,9) и (113,0±5,8) 
мл, конечносистолический объем – (62,5±4,2) и (63,8±3,8) 
мл, фракция выброса – (50,6±1,2) и (55,9±1,2) %. При этом 
в 1-й группе достоверно увеличилось число пациентов с 
улучшением кинеза стенок. Что касается динамики уров-
ней ЛП, то, несмотря на снижение их атерогенных фрак-
ций в обеих группах, достичь целевых значений не удалось. 
Результаты анализа качественного состояния ЛП на осно-
вании изучения содержания карбонильных продуктов сво-
боднорадикального окисления белков (КПСОБ) в сыворотке 
крови, суммарной фракции ЛП низкой (ЛПНП) и очень низ-
кой (ЛПОНП), и фракции ЛП высокой плотности (ЛПВП), ин-
декса перекисной модификации ЛП атерогенных фракций 
(ИПМАЛ), которые определяли спектрофотометрическим 
методом, свидетельствовали об активации процессов сво-
боднорадикального окисления белковых молекул на осно-
вании повышения КПСОБ в среднем на 31; 38 и 42 % соот-
ветственно в сыворотке крови, во  фракциях ЛПНП+ЛПОНП 
и ЛПВП по сравнению с практически здоровыми лицами. 
Через 4 мес в 1-й группе содержание  КПСОБ в сыворотке 
крови и фракции ЛПНП+ЛПОНП снизилось соответственно 
на 16 и 17 % и повысилось на 13 % во фракции ЛПВП при от-
сутствии изменений во 2-й группе. 

Выводы. В динамике у пациентов сохраняется интенси-
фикация процессов СОБ с переокислением ЛПНП, ЛПОНП и 
ЛПВП с увеличением атерогенного потенциала крови.  Через 
4 месяца после ИМ у пациентов 1-й группы величины этих 
показателей изменялись  в сторону их нормализации в отли-
чие от 2-й группы. Продемонстрирована дополнительная 
многогранная эффективность физической реабилитации в 
ранний постинфарктный период в дополнение к медикамен-
тозной терапии при приверженности пациентов к лечению.

Хирургическое лечение острого инфар-
кта миокарда: опыт Института cердца

Б.М. Тодуров, А.Г. Бицадзе, М.Д. Глагола, 

И.А. Долгова, А.И. Кваша, В.Б. Демянчук

ГУ «Институт сердца МОЗ Украины», Киев

Острый инфаркт миокарда (ОИМ) был и остается одной 
из основных причин смертности и инвалидизации населе-
ния. Медикаментозное лечение инфаркта показало свою не-
полноценность в смысле кардинального изменения этой си-

туации к лучшему. В связи с этим методы хирургического ле-
чения приобретают особую актуальность.

Цель – анализ непосредственных результатов экстрен-
ной  хирургической реваскуляризации миокарда у пациен-
тов с ОИМ.

Материал и методы. Исследование базировалось на 
ретроспективном анализе результатов хирургического ле-
чения 129 последовательных пациентов с ОИМ, которым в 
период с 01/2011 по 01/2016 была выполнена экстренная 
реваскуляризация миокарда в «Институте сердца» МОЗ 
Украины. Средний возраст пациентов составил (62±12,5) 
года, время от начала заболевания – (9,3± 5,5) часа, STEMI 
был зарегистрирован у 100 (77,5 %) пациентов, NSTEMI – у 
29 (22,5 %), поражение ствола левой коронарной артерии – 
у 89 (69 %), острая митральная недостаточность – у 9 (7 %). 
Оперативное лечение проводились в условиях  искусствен-
ного кровообращения, гипотермии и искусственной фи-
брилляции в 107 (83 %) случаев и без искусственного крово-
обращения – в 22 (17 %).

Результаты. Госпитальная летальность составила 
12,4 % (6 из 129 больных). Среди умерших со STEMI было 9 
(7 %) пациентов, с кардиогенным шоком – 5 (3,9 %), с острой 
митральной недостаточностью – 2 (1,5 %). Среди выживших 
больных полная реваскуляризация достигнута в 81,4 % слу-
чаев.

Выводы. Наш опыт продемонстрировал целесообраз-
ность и  эффективность выполнения экстренной реваскуля-
ризации миокарда у пациентов с ОИМ с нестабильной сер-
дечной гемодинамикой или кардиогенным шоком, или в слу-
чаях неэффективного интервенционного вмешательства. 
Методика проведения шунтирования с использованием ис-
кусственной фибрилляции сердца у пациентов с ОИМ позво-
ляет достичь удовлетворительных результатов, сопоставимых 
с ведущими кардиохирургическими клиниками.

Інтраопераційна оцінка безпосередніх 
результатів секвенційного коронарного 

шунтування

Б.М. Тодуров, М.Ф. Ротарь, А.В. Марковец, 

В.В. Студнікова, О.В. Зеленчук 

ДУ «Інститут серця МОЗ України», Київ

Зростання кількості пацієнтів з ішемічною хворобою сер-
ця, зміна і модернізація методик виконання операцій ревас-
куляризації міокарда, диктує необхідність оцінки якості анас-
томозів і вибору кращої методики з числа інших.

Мета – оцінити якість накладених анастомозів за допо-
могою прямої інтраопераційної допплерометрії (флоуметрії) 
шунтів, а також параметри кровоплину по секвенційним шун-
там порівняно із стандартними лінійними шунтами.

Матеріал і методи. Дослідження базувалося на аналізі 
результатів флуометрії у 76 пацієнтів, яким в Інституті Серця 
МОЗ України з 01/2015 по 07/2016 була проведена реваску-
ляризація міокарда з використанням методики секвенційно-
го аутовенозного шунтування. Оцінка параметрів кровоплину 
по секвенційним шунтам проводилася після основного ета-
пу операції за допомогою прямої інтраопераційної доппле-
рометрії (флоуметрії). Для цього використовувався апарат 
MediStim VeryQ С (Норвегія). При цьому реєструвалися пара-
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метри об’ємної швидкості кровоплину та опір кровоплину (РІ 
індекс). Результати порівнювались з параметрами кровопли-
ну по лінійним шунтам. 

Результати. Усі секвенційні шунти показали добрі па-
раметри об’ємної швидкості кровоплину, в середньому 
(72,3±10,1) мл/хв та низький опір кровоплину в середньому 
PI – 1,6±0,32, порівняно з лінійними шунтами, де показники 
були відповідно 38,2±12 і 2,3±0,75.

Висновки. Пряма допплерометрія є ефективним ін-
струментом для періопераційної перевірки якості накладе-
них анастомозів та допомагає запобігти ранній оклюзії шун-
та. Висока об’ємна швидкість і низький опір кровоплину по 
секвенційним шунтам свідчить, що вони можуть використо-
вуватися при операціях реваскуляризації міокарда як надій-
на альтернатива лінійним шунтам.

Застосування кардіо-МРТ 
у виявленні ранніх внутрішньосерцевих 
ускладнень гострого інфаркту міокарда 

з елевацією сегмента ST

С.В. Федьків, Т.М. Шаповалов, 

О.В. Бачинський, В.А. Федьків

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Новітні розробки МРТ-методик у кардіології дозволяють 
проводити на сучасному рівні розширені кардіологічні дослі-
дження, щоб візуалізувати не тільки структурно-функціональ-
ні особливості серця у хворих на різні форми ішемічної хво-
роби серця, але й оцінити ішемічні зміни міокарда та вияви-
ти внутрішньосерцеві постінфарктні ускладнення: мікровас-
кулярну обструкцію, інтрамуральний крововилив, пристінко-
ві тромби та ознаки ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ).

Мета – визначити діагностичні можливості кардіо-МРТ у 
виявленні ранніх внутрішньосерцевих ускладнень гострого 
інфаркта міокарда (ГІМ) з елевацією сегмента ST.

Матеріал і методи. Проведено всього 27 кардіо-МР- до-
сліджень в 2 етапи: 1-й – на 2–3-тю добу після коронарно-
го стентування та 2-й – в динамічному спостереженні через 
3 місяці після стентування інфарктзалежної коронарної арте-
рії з відновленням коронарного кровотоку. На 1-му етапі про-
ведено МР-дослідження 16 хворих віком від 36 до 67 років, 
із яких жінок – 3 та чоловіків – 13, що перенесли ГІМ з еле-
вацією сегмента ST. У 11 хворих виконано повторне кардіо-
МР-дослідження для динамічної оцінки ішемічних змін мі-
окарда ЛШ та виявлення внутрішньосерцевих постінфар-
ктних ускладнень. Кардіо-МР-дослідження проводилось на 
МР-томографі VantageTitan-1,5T, в стандартних проекціях: 
SA, 4ch, 2ch, 3ch; із використанням Т1 та Т2 імпульсних по-
слідовностей з пригніченням сигналу від жиру та без нього. 
Методика кардіо-МР-дослідження включала: перфузію міо-
карда ЛШ з внутрішньовенним болюсним введенням пара-
магнітної контрастної речовини (Гадовіст-0,1 мл/кг) та ран-
нє й пізнє відтерміноване контрастування, а також виконан-
ня кіно-МР-зображень з вивченням глобальної та регіональ-
ної скоротливої функції міокарда ЛШ.

Результати. Із проведених 27 кардіо-МР-досліджень, на 
першому етапі у 16 хворих виявлено ознаки трансмурально-
го ішемічного ураження міокарда відповідних сегментів ЛШ, 

у хворих, що перенесли ГІМ з елевацією сегмента ST та ран-
ніх внутрішньосерцевих ускладнень. При цьому в 11 випад-
ках (69 %) було виявлено ознаки мікроваскулярної обструкції 
міокарда (як наслідок феномену «no-reflow»), які визначались 
субендокардіальними ділянками зниження МР-сигналу у тов-
щі зон затримки вимивання контрастної речовини при від-
термінованому контрастуванні (зони ішемічного ураження). 
У 3 (19 %) випадках  виявлено аневризматичне вип’ячування 
верхівки ЛШ; у 1 (6 %) випадку  – пристінковий верхівковий 
тромб у порожнині ЛШ, у 1 (6 %) випадку  – інтрамуральний 
крововилив.

На другому етапі – при кардіо-МРТ, через 3 місяці після 
ГІМ, серед повторно обстежених хворих – у 2 (18 %) випад-
ках залишились ознаки мікроваскулярної обструкції та озна-
ки раннього ремоделювання ЛШ. В решті випадків, у 9 (82 %)  
хворих відзначена позитивна МР-динаміка щодо розміру та 
глибини постінфарктних ішемічних змін міокарда ЛШ на тлі 
медикаментозного лікування.

Висновки. Отже, кардіо-МРТ як високоінформативний 
метод, дозволяє виявляти ішемічні зміни міокарда ЛШ і ран-
ні ускладнення в постінфарктному періоді, що сприяє оцінці 
стану міокарда ЛШ та визначення подальшого прогнозу цьо-
го захворювання.

Досвід інтервенційного лікування 
пацієнтів з гострим коронарним 

синдромом

А.В. Хохлов

ДУ «Інститут Серця МОЗ України», Київ

Матеріал і методи. Цілодобова невідкладна допомо-
га пацієнтам з гострим коронарним синдромом (ГКС) нада-
ється у відділенні рентгенендоваскулярної діагностики та лі-
кування ДУ «Інститут Серця МОЗ України». Кількість хворих 
ГКС, пролікованих за 2009–2012 рр., – 1011; 1065; 939 і 975 
осіб відповідно, з них більшість з ГКС та стійкою елевацією 
сегмента ST на ЕКГ. Хворі з інфарктом міокарда (ІМ) станови-
ли 57,2; 60,5; 62,3 та 65,9 % пацієнтів з ГКС. 

Результати. Розвиток служби рентгенендоваскулярної 
хірургії та застосування на практиці сучасних рекомендацій 
Європейського та Американського товариств кардіології до-
зволили збільшити кількість черезшкірних коронарних втру-
чань (ЧКВ), в тому числі первинних (46; 81; 161 і 203), ургент-
них (9; 29; 54 та 94), а також процедур, виконаних в перші 3 
доби від моменту госпіталізації (11; 29; 22 і 60). Кількість від-
термінованих втручань (пізніше 3 діб від моменту госпіталіза-
ції) – 74; 68; 62 та 62 відповідно. Одночасно знизилася кіль-
кість випадків системної тромболітичної терапії – у динаміці 
102; 75; 23 і 14 процедури. Рятівне ЧКВ отримали 6; 10; 8 та 7 
пацієнтів. Активніше інвазивне лікування дозволило знизити 
летальність по ІМ (11,0; 8,7; 7,6 та 7,3 %). Основною причи-
ною смерті залишається кардіогенний шок (56,6; 54,9; 52,4 і 
54,3 %). Середні строки перебування в стаціонарі станов-
лять 16,5; 16,9; 17,8 та 17,0 днів при нестабільній стенокардії 
і 20,3; 19,4; 18,8 та 18,3 при гострому ІМ відповідно. 

Висновки. Збільшення кількості ЧКВ як найбільш ефек-
тивного методу реперфузійної терапії дозволяє поліпшити 
прогноз у пацієнтів з ГКС. Перспективи розвитку: раннє про-
ведення ЧКВ при ГКС без стійкої елевації сегмента ST на ЕКГ 
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(стратифікація ризику), вдосконалення допомоги пацієнтам 
з кардіогенним шоком.

Значення реваскуляризації 
та прихильності до медикаментозної 
терапії в розвитку серцево-судинних 

ускладнень при тривалому спостереженні 
за хворими з інфарктом міокарда 

правого шлуночка

В.Й. Целуйко 1, Т.А. Лозова 2

1  Харківська медична академія післядипломної освіти 
2  Сумська міська клінічна лікарня № 1

Мета – оцінити роль відтермінованої хірургічної реваску-
ляризації та прихильності до медикаментозної терапії в роз-
витку серцево-судинних (СС) ускладнень протягом 30,6 мі-
сяця у хворих з інфарктом міокарда (ІМ) правого шлуночка 
(ПШ) на фоні  Q-ІМ задньої стінки лівого шлуночка (ЗС ЛШ).

Матеріал і методи. Обстежено 155 хворих (66,5 % чо-
ловіків та 33,5 % жінок) з ІМ ПШ на фоні Q-ІМ ЗСЛШ у віці 
(64,11±0,78) року. Тривалість спостереження – (30,6±4,5) мі-
сяця. Прихильність до медикаментозної терапії, кількість про-
ведених черезшкірних коронарних втручань (ЧКВ) та операцій 
аортокоронарного шунтування (АКШ) оцінювали через 6 мі-
сяців і по закінченню періоду спостереження. Визначали три-
валість прийому блокаторів β-адренорецепторів (БАБ), інгібі-
торів АПФ (іАПФ) або антагоністів рецепторів до ангіотензи-
ну (АРА), статинів, ацетилсаліцилової кислоти (АСК) та кло-
пидогрелю. До серцево-судинних ускладнень відносили: СС-
смерть, повторний ІМ, ГПМК та нестабільну стенокардію (НС). 

Результати. В групу пацієнтів з СС-подіями увійшло 62 
(40 %) хворих, у яких реєструвались: 50 (32,2 %) госпіталі-
зацій з приводу НС,  15 (9,6 %) випадків повторного ІМ та  9 
(5,8 %) – ГПМК, 16 хворих (10,3 %) померло внаслідок СС-
причин. Через 6 місяців після ІМ ПШ у групі пацієнтів з СС-
ускладненнями частота застосування БАБ (80,6 % проти 
84,9 %; p=0,604) суттєво не відрізнялась, визначалась до-
стовірно нижча прихильність до використання іАПФ/АРА 
(69,4 % проти 89,2 %; p=0,002), статинів (22,6 % проти 72 %; 
p=0,00001) та клопідогрелю (43,5 % проти 76,3 %; p=0,00001) 
порівняно з пацієнтами без ускладнень. По завершенню пе-
ріоду спостереження частота застосування основних груп 
препаратів вторинної профілактики достовірно знизилась в 
обох групах (p<0,05), проте суттєво не відрізнялась у відно-
шенні  БАБ (50 % проти 50,6 %; p=0,948) та іАПФ/АРА (59,7 % 
проти 69,9 %; p=0,189). Поряд з цим у пацієнтів з СС-подіями 
визначалась достовірно нижча прихильність до застосуван-
ня статинів (8,1 % проти 34,4 %; p=0,0002) та АСК  (38,7 % 
проти 56,9 %; p=0,00011). Кількість ЧКВ (9,7 % проти 37,6 %; 
p=0,0001) та АКШ (8,1 % проти 23,7 %; p=0,012) була досто-
вірно нижчою в групі хворих з ускладненим прогнозом. У ре-
зультаті багатофакторного регресійного аналізу було вста-
новлено, що незалежними факторами ризику розвитку СС-
ускладнень у хворих після ІМ ПШ протягом 30,6 місяців спо-
стереження було недостатнє використання максимальних 
доз статинів (10,18 %; p<0,00014), відмова від прийому кло-
підогрелю (8,48 %; p<0,021) та статинів (7,27 %; p<0,037) в 
перші 6 місяців після ІМ ПШ. 

Висновки. Незалежними чинниками розвитку СС-подій 
у віддалений період ІМ ПШ є недостатнє використання ме-
тодів хірургічної реваскуляризації та низька прихильність до 
препаратів прогноз-модифікуючої терапії, зокрема, статинів, 
клопідогрелю, АСК та іАПФ/АРА.

Покращення скоротливої здатності 
гібернованого міокарда у хворих 
на гострий коронарний синдром: 

можливості івабрадину

Г.В. Чнгрян, Л.М. Копчак, Н.А. Слаба, В.В. Процько

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Мета – вивчити динаміку основних показників ЕхоКГ та 
індексів регіонарної скоротливості міокарда лівого шлуноч-
ка (ЛШ) у хворих на гострий коронарний синдром з гіберно-
ваним (життєздатним) і незворотно ураженим (нежиттєздат-
ним) міокардом на фоні лікування івабрадином.

Матеріал і методи. Обстежено 59 хворих з нестабіль-
ною стенокардією на фоні постінфарктного кардіосклеро-
зу. Сформовано 2 групи хворих: І група – 27 осіб з гіберно-
ваним міокардом (середній вік – (61,94±2,39) року, ІІ гру-
па – 32 хворих із незворотно ураженим міокардом (середній 
вік – (63,09±2,24) року. Критерієм життєздатності міокарда 
вважали збільшення фракції викиду (ФВ) ЛШ на  5 % в ди-
наміці спостереження між 1-ю та 14-ю добою госпіталізації. 
Вивчали динаміку основних ЕхоКГ-показників та регіонарної 
скоротливості міокарда ЛШ: індекс асинергії (ІндА) та ступінь 
порушення локальної скоротливості (СПЛС). Залежно від 
прийому івабрадину (по 5 мг 2 рази на добу), пацієнти кож-
ної групи розділені у дві підгрупи – А та В. Пацієнти підгруп ІА 
(n=12) та ІІА (n=15) на тлі стандартної терапії додатково при-
ймали івабрадин, пацієнти підгруп ІВ (n=17) та ІІВ (n=15) не 
приймали цей препарат.

Результати. Повторна ЕхоКГ засвідчила, що у підгру-
пі ІА спостерігалось зменшення кінцевосистолічного роз-
міру (КСР) та об’єму ЛШ приблизно на 12 % (відповідно  з 
(4,62±0,13) до (4,07±0,13) см (р<0,05) та (87,38±6,88) до 
(76,97±6,13) см (р<0,05)). У пацієнтів підгрупи ІВ відзнача-
лось значно менш виражене покращення: КСР зменшився 
лише на 2,6 % (з (4,68±0,14) до (4,56±0,14) см, р<0,05), а кін-
цевосистолічний об’єм (КСО) – на 8,5 % (з (96,71±6,35) до 
(88,48±5,78) мл, р<0,05). Ударний об`єм (УО) у ІА підгрупі ви-
ріс на 18,5 % (з (60,11±4,8) до (73,82±5,28) мл, р<0,05) та на 
13,9 % у ІІВ (з (54,33±2,40) до (63,10±2,56) мл, р<0,05)). ФВ 
ЛШ збільшилась на 22,56 % (з (38,32±1,68) до (49,48±1,49) %, 
р<0,05) у хворих ІА підгрупи, в осіб ІВ підгрупи – на 15,25 % (з 
(36,48±1,27) до (43,04±1,18) %, р<0,05). СПЛС зменшилася у 
підгрупі ІА на 23,31 % (з 1,33±0,09 до 1,02±0,17 од, р<0,001), 
у підгрупі ІВ – лише на 2,82 % (з 1,42±0,11 до 1,38±0,09 
од, р<0,05). У підгрупі хворих ІА ІнА знизився на 16,77 % (з 
1,67±0,06 до 1,39±0,05 балів, р<0,001), у ІВ – на 8,48 % (з 
1,77±0,08 до 1,62±0,07 балів, р<0,001).

Серед хворих ІІА підгрупи виявлено зменшення у КСР 
і КСО – відповідно з (4,27±0,19) до (4,25±0,15) см (р>0,05) 
та з (85,21±8,18) до (82,85±7,00) мл (р>0,05), а УО – незна-
чно збільшився (з (55,14±3,51) до (57,57±4,04) мл, р>0,05). 
В підгрупі ІІВ є тенденція до погіршення КСР (з (4,30±0,16) до 
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(4,31±0,15) см, р>0,05), КСО (з (87,08±7,71) до (87,32±7,40) 
мл, р>0,05) та УО (з (70,40±3,29) до (69,40±3,05) мл, 
р>0,05). Зокрема, ФВ ЛШ у хворих підгрупі ІІА має тенден-
цію до певного зростання (майже на 2 %, з (40,03±2,62) % до 
(40,83±2,38) %, р>0,05), в той час, як у підгрупі ІІВ зареєстру-
вали регрес (з (39,24±2,03) % до (38,87±1,22) %, р>0,05). У 
підгрупі ІІА спостерігалось достовірне зниження як СПЛС на 
9,70 % (з (1,65±0,18) до (1,49±0,14) од., р<0,001), так і ІндА – 
на 8,84 % (з (1,81±0,19) до (1,65±0,13) бала, р<0,001), а  під-
групі ІІВ спостерігалось суттєве зростання СПЛС на 13,7 % (з 
(1,45±0,13) до (1,68±0,11) од., р<0,05) та ІндА – на 14,52 % (з 
(1,59±0,15) до (1,86±0,12) бала, р<0,05).

Висновки. Додавання івабрадину по 10 мг на добу до 
стандартної терапії суттєво поліпшує як загальну, так і регі-
ональну скоротливість міокарда ЛШ, особливо у хворих з гі-
бернованим міокардом. У хворих з незворотно ураженим мі-
окардом івабрадин сприяє збереженню його регіонарної 
скоротливості, а за відсутності лікування спостерігають по-
гіршення реґіонарної скоротливості ЛШ.

Кардіометаболічні ризики та їх вплив на 
процес реабілітації хворих на інфаркт 

міокарда із супутньою патологією

М.І. Швед 1, Л.В. Левицька 1, І.Б. Левицький 2, 

Н.М. Вічар 2, З.А. Ясеник 3, Н.Д. Шимончик 3

1 ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет 
ім. І.Я. Горбачевського», 

2 КЗ ТОР «Тернопільська університетська лікарня», 
3 Микулинецька обласна фізіотерапевтична лікарня, Тернопіль

Мета – підвищення кардіальних резервів та толерант-
ності до фізичного навантаження у хворих на гострий  ін-
фаркт міокарда (ІМ) із коморбідною патологією (КП) шляхом 
розробки оригінальних програм кардіореабілітації.

Матеріал і методи. Узагальнено результати обстежен-
ня 273 хворих на гострий інфаркт міокарда (ІМ), які проходи-
ли  стаціонарний період реабілітації у КЗ ТОР «Тернопільська 
університетська лікарня» з наступним періодом післястаці-
онарної реабілітації в санаторно-курортних та диспансер-
но-поліклінічних лікувальних закладах за місцем проживан-
ня. Основну частку пацієнтів становили не реваскуляризо-
вані хворі на QІМ, які звернулися за медичною допомогою 
в пізні терміни. Частина пацієнтів (33 особи) отримали ран-
ню реабілітацію в місцевому кардіологічному санаторії (смт 
Микулинці), 30 пацієнтів високого ризику проходили реа-
білітаційну програму з використанням математичної моде-
лі прогнозування зміни гемодинамічних показників, 28 хво-
рих перебували на індивідуальному контролі амбулаторно.  
Медикаментозне лікування проводили згідно зі стандартним 
протоколом. Реабілітаційні заходи проводились персональ-
ним лікарем і спеціалістом з фізичної реабілітації на стаціо-
нарному етапі та кардіологом або лікарем первинної ланки 
за місцем проживання пацієнта. Всім пацієнтам проводилось 
стандартне клінічне та лабораторно-інструментальне обсте-
ження з визначенням функціонального класу за реабілітацій-
ною класифікацією, включенням 6-хвилинного тесту (ТШХ), 
ЕКГ після відповідного рівня фізичного навантаження на кож-
ному етапі реабілітації, а також обліковувався об’єм добової 
фізичної активності. 

Результати. До закінчення ІІ етапу реабілітації пацієн-
ти контрольної групи (без супутньої патології) в кінці стаці-
онарного періоду реабілітації освоїли тренувальну ходьбу 
(1725±371) м, середнє значення ТШХ в цій групі становило 
(451,7±84,3) м, підйом по сходах становив 36,8±7,4 сходин-
ки і 88 % хворих цієї групи освоїли VII ступінь рухової актив-
ності. Що стосується  дослідної групи (ІМ, ускладнений ко-
морбідною патологією), то лише 45 % пацієнтів освоїли VII 
ступінь фізичної активності, тренувальну ходьбу (1264±260) 
м, середнє значення ТШХ в цій групі – (279,2±87,3) м, підйом 
по сходах становив 24,8±7,9 сходинки. У більшості пацієнтів 
контрольної групи (84,2 %) в кінці стаціонарного періоду бу-
ло досягнуто стабілізації гемодинаміки та у 79,2 % досягну-
то цільових рівнів ЧСС проти 61,8 % і 45,4 % в дослідній гру-
пі. Дослідження внутрішньосерцевої гемодинаміки виявило, 
що у 64,2 % хворих дослідної групи після закінчення ІІ етапу 
реабілітації відзначено ознаки патологічного ремоделюван-
ня міокарда та зменшення ФВ проти 38,0 % хворих контроль-
ної групи. Кардіометаболічні показники в дослідній групі та-
кож були суттєво гіршими. 

Висновки. Теперішні кардіореабілітаційні програми не 
адекватні сучасним вимогам, не відповідають потребам по-
вноцінного відновлення здоров’я післяінфарктних хворих, не 
розраховані на агресивний контроль факторів ризику серце-
во-судинних подій. В існуючі програми реабілітації не вклю-
чена рання ВЕМ або адекватна їй заміна, яка б чітко регла-
ментувала дозування фізичного навантаження на етапах ре-
абілітації. Максимально ефективними виявилися програми 
кардіореабілітації, які є індивідуально орієнтованими, з ви-
користанням антропометрії, шкали задишки, шкали Борга, 
Graseriskscore, Ноттінгемського профілю якості життя, ма-
тематичної моделі прогнозування безпечних рівнів пульсу 
та тиску, ТШХ, обліком об’єму добової фізичної активності. 
Одним із видів контролю індивідуалізованої програми карді-
ореабілітації є телефонний або електронний ресурс. 

Особливістю контролю за реабілітацією хворих на ІМ з 
коморбідною патологією є індивідуалізований підхід до роз-
ширення фізичної активності, необхідність додатково про-
водити моніторинг показників кардіогемодинаміки, глікемії, 
урикемії та ліпідограми.

Динамика показателей велоэргометрии 
у пациентов на разных этапах 

физической реабилитации в ранний 
постинфарктный период

В.А. Шумаков, И.Э. Малиновская, Н.М. Терещенко, 

Л.Н. Бабий, Ю.О. Хоменко, Е.П. Погурельская, 

Л.Ф. Кисилевич, Т.В. Симагина

ГУ «Национальный научный центр «Институт кардиологии 
им. акад. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины» Киев

В лечении пациентов с острым инфарктом миокарда 
(ИМ) и в постинфарктном периоде важное место принадле-
жит  кардиореабилитации. Будучи многокомпонентной сис-
темой восстановления пациентов, перенесших ИМ, она спо-
собствует улучшению качества жизни, повышения возврата 
пациентов к трудовой и социальной активности.    

Цель – изучить динамику показателей велоэргометрии 
на разных этапах программы физической реабилитации на 
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фоне проводимой терапии в соответствии с современными 
рекомендациями по ведению пациентов с острым коронар-
ным синдромом с элевацией сегмента ST в первые 6 меся-
цев после развития острого ИМ

Материал и методы. Обследованы 40 пациентов с 
первичным Q-ИМ: 27 из них (1-я группа) прошли програм-
му физической реабилитации с использованием велоэр-
гометрии (ВЭМ), еще 13 пациентов   составили 2-ю груп-
пу, которым физическая реабилитация была ограничена 
дистанционной ходьбой и соответствующими срокам ИМ 
комплексами лечебной физкультуры. Ургентная коронаро-
гангиография с установкой стента в инфаркт-обусловив-
шую коронарную артерию выполнена всем обследован-
ным. Исходные данные пациентов обеих групп (возраст, 
локализация ИМ, время госпитализации и установки стен-
та от начала развития заболевания, количество гемодина-
мически значимых стенозов коронарных артерий) практи-
чески не различались. Все пациенты получали общепри-
нятую терапию, включая двойную антитромбоцитарную 
и статины. Обследования проведены через 1–1,5 меся-
ца после развития ИМ и в динамике через 3, 4 и 6 меся-
цев от его начала. Второе и третье обследования соответ-
ствовали времени 6-недельных и 12-недельных трениро-
вок на велоэргометре (трижды в неделю) у пациентов 1-й 
группы, и в эти же сроки проведен контроль ВЭМ у паци-
ентов 2-й группы. При первом тесте пациенты 1-й группы 
достигли пороговую мощность (W) (86,8±2,3), 2-й группы – 
(85,2±3,5) Вт (p>0,05), при этом частота сердечных сокра-
щений на высоте нагрузки (ЧСС) составила соответствен-
но 117,9±0,8 и 115,0±1,5 в 1 мин, а уровень артериального 
давления (АД) (145,0±3,5) и (147,2±4,1) мм рт. ст., в связи 
с чем показатель «двойное произведение» (ДП) не разли-
чался. При втором обследовании в 1-й группе произошел 
существенный прирост W, которая составила (113,0±2,0) 
Вт, в то время как во 2-й группе (87,5±3,6) Вт (p<0,05). При 
этом ЧСС составила соответственно 98,8±2,1 и 104,3±2,9 в 
1 мин, а уровень артериального давления (АД) (139,0±2,3) 
и (152,2±4,6) мм рт. ст. К третьему обследованию пациен-
ты 1-й группы выполнили  W (128±2,6) Вт, а во 2-й группе 
прироста практически не наблюдалось ((85,2±3,5) Вт), со-
ответственно были достигнуты ЧСС 111,0±2,0 и 103±3,4 в 
1 мин и АД (151,0±2,6) и (150,0±5,6) мм рт. ст. К четверто-
му обследованию в 1-й группе величина W сохранилась на 
прежнем уровне (127,0±2,8) Вт, а во 2-й группе увеличи-
лась до 100,0±5,3 Вт, при этом ЧСС составила  111,0±1,7 и 
108,0±4,2 в 1 мин и АД (158,0±2,8) и (160,0±4,2) мм рт. ст. 

Выводы. Полученные результаты продемонстрирова-
ли преимущество программы физической реабилитации для 
обеспечения гемодинамической эффективности нагрузоч-
ного тестирования на велоэргометре, что проявилось в до-
стоверно более высоких уровнях достигнутой мощности у 
пациентов 1-й группы по сравнению со 2-й при практичес-
ки одинаковых значениях гемодинамических показателей на 
высоте нагрузок. Физические тренировки приводили к более 
быстрому восстановлению толерантности к физической на-
грузке (к 4-му месяцу), и их эффект сохранялся даже спустя 
2 месяца после их прекращения.

Time intervals from symptom onset to first 
medical contact and admission in patients 

with acute coronary syndrome: results 
from the single-center registry in ukraine

D. Diachuk, M. Kolomoiets, A. Kravchenko, 

K. Mikhaliev, I. Simak, O. Sopko

State Institution of Science «Research and Practical Center 
of Preventive and Clinical Medicine» State Administrative 

Department, Kyiv, Ukraine

Purpose: to evaluate time intervals «symptom onset-to-first 
medical contact» (T1) and «symptoms onset-to-admission» (T2) in 
patients (pts) with acute coronary syndrome (ACS), enrolled in the 
single-center myocardial infarction (MI) registry in Ukraine (CR).

Methods. Retrospective analysis of CR 583 pts (625 cas-
es) enrolled between 2010 and 2015 (for all cases: mean age 
73±10.9 ys ( 75 ys – 272 cases [43.5 %]); 426 males (68.2 %); 
397 STEMI cases (63.5 %)). Data on logistics of care were availa-
ble in 194 (33.2 %; T1) and 192 pts (32.9 %; T2). Some registries 
were selected as comparators: Ukrainian (UR, n=262), Polish 
registries (PR) STEMI and NSTEMI (n=60120), ACS-I STEMI 
(n=4431) and ACS-II STEMI (n=3004).

Results. The average T1 in the CR was [median (interquar-
tile range)] 528 (85–2880) minutes (min); for NSTEMI (n=126) 
it was longer, than for STEMI (n=68): 1440 (127–4320) min vs 
149 (60–1470) min (p<0,001). The T1 structure was as follows: 
<1 hour (h) – 17.0 %; 1–3 h – 20.1 %; 3–6 h – 8.8 %; 6–12 h – 
7.7 %; 12–24 h – 4.1 %; 24–48 h – 10.8 %; 48–72 h – 11.9 % 
and  72 h – 19.6 % pts. The proportion of pts with T1 from 1 
to 3 hours and  72 hours differed in both groups: 35.2 % and 
12.9 %, respectively, in STEMI; 7.4 % and 28.5 %, respectively, 
in NSTEMI (p=0,001). The average T2 was 494 (180–2993) min; 
for NSTEMI (n=125) it was longer, than for STEMI (n=67): 1206 
(210–4357) min vs 250 (165–860) min (p=0.002). The T2 struc-
ture was as follows: <1 h – 1.0 %; 1–3 h – 22.4 %; 3–6 h – 21.3 %; 
6–12 h – 8.9 %; 12–24 h – 6.3 %; 24–48 h – 9.9 %; 48–72 h – 
10.9 % and  72 h – 19.3 % pts. The proportion of pts with T2 
from 3 to 6 hours and  72 hours differed in both groups: 29.9 % 
and 16.8 %, respectively, in STEMI; 7.5 % and 25.6 %, respec-
tively, in NSTEMI (p=0.012). According to the UR results, there 
were observed differences in proportion of pts, hospitalized in 
certain T2 intervals, in UR and CR: 4.6 % (95 % confidence in-
terval [CI] 2.4–7.4 %) and 1.0 (95 % CI 0.1–3.0 %), respective-
ly, in the first h; 34.0 (95 % CI 28.2–39.7 %) and 23.4 % (95 % 
CI 17.7–29.7 %), respectively, in the first 3 h; 66.0 % (95 % CI 
60.2–71.6 %) and 44.8 % (95 % CI 37.8–51.9 %), respectively, 
for the first 6 h; 77.1 % (95 % CI 71.8–82.0 %) and 53.6 % (95 % 
CI 46.6–60.6 %), respectively, for the first 12 h from the symp-
toms onset. The STEMI pts T2 in CR was longer, than those for 
ACS-I (176 (90–465) min) and ACS-I STEMI (145 (80–330) min) 
registries, and comparable with PR (260 (132–750) min), whilst 
the NSTEMI T2 was substantially longer, than in PR (405 (160–
1498) min). These times delay in CR could be partially associated 
with the high prevalence of the elderly pts.

Conclusions. Time intervals of logistics of care (from symp-
tom onset to first medical contact and admission) in ACS pts, in-
cluded in the Ukrainian single-center registry, were longer, than 
those in the national and some European MI registries. The logis-
tics of care optimizing by time intervals delays reduction (espe-
cially pts delay) is of crucial importance.
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Treatment strategies for acute myocardial 
infarction in real clinical practice: 

description the results from the 
single-center registry in ukraine

D. Diachuk, M. Kolomoiets, A. Kravchenko, 

K. Mikhaliev, I. Simak, O. Sopko

State Institution of Science «Research and Practical Center 
of Preventive and Clinical Medicine» State Administrative 

Department, Kyiv, Ukraine

Purpose: to evaluate the proportion of treatment strategies (pri-
mary percutaneous coronary intervention (P-PCI), thrombolytic (TLT) 
and no reperfusion therapy) in patients (pts) with acute myocardial in-
farction (MI), enrolled in the single-center registry in Ukraine (CR).

Methods. Retrospective analysis of 583 patients (pts) (625 
cases) prospectively enrolled in СR between 2010 and 2015 (for 
all cases: mean age [mean±standard deviation] 73±10.9 ys; 426 
males (68.2 %); 397 STEMI (63.5 %), 199 recurrent MI (31.8 %) 
cases). Data on treatment strategies were available in 587 
(93.9 %) cases. Some registries were selected as comparators: 
Ukrainian (STIMUL, n=1103), ACS-I NSTEMI (n=5367), ACS-II 
NSTEMI (n=3063) and several European registries.

Results. Totally, during the period of 2010–2015, P-PCI was 
performed in 245 cases (41.7 %; including 170 (28.9 %) cases with 
stenting), TLT in 34 (5.8 %) STEMI cases; no reperfusion – in 308 
(52.5 %) cases. The proportion of P-PCI cases between MI types 
was comparable: in STEMI cases (n=372), P-PCI was performed in 
147 (39.5 %; including 111 (29.8 %) cases with stenting), no reper-
fusion – in 191 (51.4 %) cases; in NSTEMI cases, P-PCI was per-
formed in 98 (45.6 %; including 59 (27.5 %) cases with stenting), 
no reperfusion – in 117 (54.4 %) cases. The proportion of P-PCI 
cases was inversely associated with the age group:  59 ys (n=77) 
– 70.1 % (n=54); 60–74 ys (n=262) – 48.9 % (n=128); 75–89 ys 
(n=231) – 26.4 % (n=61);  90 ys (n=17) – 11.8 % (n=2) (p˂0.001). 
P-PCI was less frequent in the recurrent MI group (22.7 % vs. 
50.2 % in the first MI group; p˂0.001) and female group (33.5 % vs. 
45.3 % among males; p=0.015). Totally, along the period of 2010–
2015, the increase of P-PCI cases proportion was observed: 2010 
(n=123) – 29.3 %; 2011 (n=94) – 29.8 %; 2012 (n=104) – 42.3 %; 
2013 (n=92) – 42.4 %; 2014 (n=94) – 53.2 %; 2015 (n=80) – 60.0 % 
(p for trend˂0,001). Such a trend was observed for both STEMI 
and NSTEMI cases groups. The proportion of P-PCI among STEMI 
cases was higher than in STIMUL (39.5 % (95 % confidence inter-
val (CI) 34.6–44.5 %) vs. 21.5 % (95 % СI 19.1–24.0 %), respec-
tively; p˂0.001). While comparing P-PCI proportion in 2010 (22.7 % 
(95 % CI 13.3–33.7 %)) and 2015 (56.6 % (95 % CI 42.9–69.8 %)) 
with several European registries, there was observed a shift from 
such country cluster, as Serbia (19 %), Portugal (19 %) and Bulgaria 
(21 %), towards such cluster, as Italy (45 %), Israel (49 %), Finland 
(45 %) and Hungary (64 %). The P-PCI among NSTEMI cases 
(45.6 % (95 % CI 39.0–52.3 %)) was less frequent, than in ACS-I 
(52.0 %) and ACS-II (62.9 %) NSTEMI registries.

Conclusions.The results of single-center registry in Ukraine 
suggested the shift towards increase the proportion of P-PCI 
treatment for both STEMI and NTEMI along the period of 2010–
2015, corresponding with the European tendency. The study of 
intervention therapy outcomes, especially in the elderly and pts 
with recurrent MI, is essential for optimizing treatment strategies.

Cyp2c19 genetic testing for personalisation 
using of anti-platelet therapy in patients 

with history of myocardial infarction

O.O. Karpenko, V.Z. Netiazhenko, O.I. Karpenko, 

O.M. Plenova

Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Background. Clopidogrel is one of the most important an-
tithrombotic drugs in patients with coronary artery disease (CAD) 
but has different efficacies. The aim of the present study was to 
evaluate the contribution of hepatic cytochrome P450, Family 2, 
Subfamily C, Polypeptide 19 (CYP2C19) genetic polymorphisms 
to the inhibition of ADP-induced platelet aggregation by clopi-
dogrel.

Purpose. To compare the antiplatelet effects of clopidogrel 
between groups with different G681A polymorphism (rs4244285 
or *1/*2) CYP2C19 gene in patients with myocardial infarction 
(MI) after percutaneous coronary intervention (PCI). 

Methods. In our study we included 52 patients (26.9 % 
women) aged 43 to 86 years (mean – 66,6), with verified di-
agnosis of myocardial infarction. The diagnosis was based on 
clinical manifestations, typical changes in the electrocardio-
gram (ECG), the dynamics of markers of myocardial necrosis 
(MB-CK and troponin T). All patients underwent coronary angi-
ography stenting of the infarct-related coronary artery. To car-
ry out the standard treatment of MI (including clopidogrel – 300 
mg – loading dose, than – 75 mg once daily). Blood samples 
were taken to measure ADP-induced platelet aggregation af-
ter first dose of clopidogrel. G681A polymorphism (rs4244285 
or *1/*2) CYP2C19 gene was determined by polymerase chain 
reaction (PCR) using the two-primer system. All patients were 
divided into two groups: I – extensive metabolizer *1/*1 (EM – 
G/G) group and II – group with intermediate metabolizer *1/*2 
(IM – G/A) and poor metabolizer *2/*2 (PM – A/A) according 
to CYP2C19 genotype. 

Results. Polymorphism CYP2C19*1/*1 gene (EM-G/G) was 
determined in 82.5 % of patients. The gender analysis of spread-
ing of polymorphism CYP2C19 gene show that in 14 studied 
women CYP2C19*1/*1 genotype was detected in 78.6 % (n=11), 
CYP2C19*1/*2-CYP2C19*2/*2 genotype – in 21.4 % (n=3). Of 
the 38 studied men CYP2C19*1/*1 genotype was detected in 
81.58 % (n=31), CYP2C19*1/*2-CYP2C19*2/*2 genotype – in 
18.42 % (n=7). we don’t found significant differences in genders 
according to polymorphism CYP2C19 gene.

In I group we found more depressed spontanuous platelet ag-
gregation (1.52±0.53 % vs 7.7±2.24 %, p=0.0000672) and ADP-
induced platelet aggregation (14.16±4.96 % vs 21.78±7.77 %, 
p=0.0127). No significant difference in Arachidonic Acid-
aggregation was found between the two groups (15.36±5.96 % 
vs 16.22±3.23 %, p=0.57).

Conclusion. The prevalence of G681A polymorphism 
(rs4244285 or *1/*2) CYP2C19 gene is almost equal between 
men and women. According to the main mechanism of clopi-
dogrel action depressed ADP-platelet aggregation results con-
firm that G/G – carriers of polymorphism CYP2C19 gene are 
better responders to clopidogrel therapy. Polymorphisms 
(rs4244285 or *1/*2) CYP2C19 gene are not affect AA-induced 
platelet aggregation.
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Отдаленные результаты наблюдения 
за больными, перенесшими инфаркт 

миокарда и стентирование 
коронарных артерий

Л.Н. Бабий, В.А. Шумаков,  Е.П. Погурельская, 

Ю.О. Хоменко, Т.В. Симагина, Л.Ф. Кисилевич

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

С внедрением в практику методов эндоваскулярных вме-
шательств при остром коронарном синдроме с подъемом 
сегмента ST (ОКCпST) актуальным является оценка резуль-
татов наблюдения за пациентами в отдаленном периоде, в 
том числе и  развития конечных точек.

Цель – изучить отдаленные (годичные) результаты ле-
чения пациентов, перенесших острый инфаркт миокарда 
(ОИМ), которым проводили  коронароангиографию (КАГ) и 
стентирование инфаркт-обусловившей коронарной артерии 
с оценкой основных конечных точек (смертельные исходы, 
повторные ИМ, дестабилизации, оперативные вмешатель-
ства (АКШ), повторные эндоваскулярные вмешательства и 
частоту инвалидизации.

Материал и методы. Обследовано   108   больных с ОКС 
и подъемом сегмента ST,  поступивших  в ГУ ННЦ «Институт 
кардиологии им. М. Д. Стражеско» НАМН  и проходивших ле-
чение в отделениях реанимации и интенсивной терапии и ин-
фаркта миокарда и восстановительного лечения в период с 
марта по июнь 2015 года. Всем пациентам в отделении рент-
генэндоваскулярной хирургии (РЭВХ) была проведена КАГ и 
у 100 больных – стентирование инфаркт-обусловившей ко-
ронарной артерии, 1 пациенту проведена тромбосакция без 
установки стента, 7 пациентам – вмешательство не проводи-
лось по причине необходимости проведения АКШ или про-
ходимости ранее установленных стентов. В исследование 
вошли 86 мужчин и 22 женщины, средний возраст которых 
был 58,5 (52–67) лет. Среди них Q-ИМ развился у  87 паци-
ентов (80,6 %), non-Q-ИМ – у 9 лиц (8 %). Повторный ИМ был 
диагностирован у 11 больных. У 1 пациента не развился ИМ. 
Гипертоническая болезнь  в анамнезе встречалась у 89 боль-
ного (82,4 %). Из общего количества пациентов у 47 (43,5 %) 
лиц на КАГ выявили однососудистое поражение, у 33 боль-
ных (30,6 %) – двухсосудистое поражение, и у 28 человек 
(25,9 %) – трехсосудистое поражение коронарных артерий. 
Наблюдение осуществляли в течение года. Оценивали раз-
витие смертельных исходов (и их причин), реинфарктов, 
ОНМК, оформление группы инвалидности, фактическое про-
ведение хирургических или эндоваскулярных вмешательств.                                                                  

Результаты. За период наблюдения, составивший 1 год, 
из 108 пациентов контакт установлен с  97 лицами, включен-
ными в обследование. Из них умерли 3 человека (3 %). Все 
случаи смерти связны с фатальным повторным ИМ. У 1 паци-
ента развилось нефатальное острое нарушение мозгового 
кровообращения, 2 пациента госпитализировались в связи 
с нестабильной стенокардией. У 1 пациента развилось же-
лудочно-кишечное кровотечение, потребовавшее госпита-
лизации.

Из обследованного числа больных у 5 из 97 (5 %) выпол-
нена операция аортокоронарного шунтирования, и одной из 
пациенток АКШ с протезированием митрального клапана в 
связи с наличием митральной регургитации.  Стентирование  
в течение года было выполнено 6 из 97 (6 %) пациентов. 
Инвалидность II группы оформили 18 пациентов (18 %), ин-
валидность III группы – 14 пациентов.

Выводы. За год наблюдения у больных, перенесшими 
ИМ с проведением эндоваскулярных вмешательств, частота 
смертельных исходов составила 3 %. У 5 % больных проведе-
на рекомендованная  хирургическая коррекция в виде АКШ. 
Отсроченное стентирование коронарных артерий проведе-
но у 6 % больных.

Тромбози стента: аналіз поширеності 
та предиктори виникнення

О.П. Дідик 2, Л.В. Распутіна 1

1 Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 
2 КЗ «Вінницький регіональний центр серцево-судинної патології»

Тромбоз стента зустрічається у 0,87–8 % пацієнтів протя-
гом року після стентування, є рідкісним, але небезпечним за 
своїми наслідками ускладненням, що клінічно проявляється 
інфарктом міокарда, нестабільною стенокардією, або рапто-
вою коронарною смертю. Летальність у випадках тромбозів 
протягом 30 діб становить 26 %.

Мета – оцінити поширеність та виявити предиктори роз-
витку тромбозів стента у хворих на гострий коронарний син-
дром (ГКС).

Матеріал і методи. За період спостереження з 01.07. 
2014 по 01.05.2016 (22 місяці) було проведено  625 стенту-
вань у хворих з ГКС (2014 р. – 123 стентування, 2015 р. – 351, 
2016 р. – 151). У 27 пацієнтів виник тромбоз стента (2014 р. – 
4 тробози стента, 2015 р. – 14, 2016 р. – 9), із них у 23 пацієн-
тів чоловічої статі, у 4 – жіночої. Помер 1 пацієнт.

Результати. Поширеність тромбозу стентів у хворих 
з ГКС за період спостереження становила 4,3 % (2014 р. – 
3,3 %, 2015 р. – 3,9 %, 2016 р. – 5,9 %). Пацієнти чоловічої 
статі – 85,2 %, жіночої – 14,8 %, середній вік хворих (58,9±10) 
року. Гострий тромбоз стента виник у 7 (25,9 %) пацієнтів, 
ранній – у 14 (51,9 %), пізній – у 4 (14,8 %), дуже пізній – у 2 
(7,4 %). Летальність становила 3,7 %. Артеріальна гіпертензія 
(АГ) наявна у 21(77,8 %) пацієнта, надмірна вага/ожиріння – у 
17 (63 %); час госпіталізації  у 22 (81,5 %) пацієнтів – через 6 
та більше годин від початку больового синдрому, більшість ін-
фарктів Q – 23 (85,2 %) та передні поширені – 18 (72 %), з пе-
реважним ураженням передньої міжшлуночкової гілки лівої 
коронарної артерії (ПМШГ ЛКА) – 20 (74,1 %), з багатосудин-
ним ураженням коронарних артерій – 21(77,8 %). Адекватна 
допомога на догоспітальному етапі була надана 6 (22,2 %) 
пацієнтам: навантажувальну дозу ацетилсаліцилової кислоти 
250–300 мг отримали 20 (74,1 %) пацієнтів, навантажуваль-
ну дозу клопідогреля 300–600 мг – 15 пацієнтів або тікагре-
лора 180 мг – 5 пацієнтів (74,1 %). На госпітальному етапі у 
складі подвійної антитромбоцитарної терапії (ПАТ) 17 (63 %) 
пацієнтів отримували клопідогрель 75 мг та 10 (37 %) пацієн-
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тів – тікагрелор 90 мг 2 рази на добу. У переважної більшості 
аналізованих пацієнтів використовувались генеричні препа-
рати клопідогреля 16 (94,1 %) або змінювалась схема подвій-
ної антитромбоцитарної терапії (перехід з тікагрелора 90 мг 2 
р/добу на клопідогрель 75 мг 1 р/добу ) – 8 (80 %).

Висновки. Поширеність тромбозів стента становила 
4,3 %. У 2015 р. та у 2016 р. зріс відсоток тромбозів стента, 
що ймовірно пов’язано із зміною схеми ПАТ. Найчастіше ви-
никали тромбози стентів  в період від 24 год. до 30 діб від 
моменту стентування, тобто ранні тромбози. Серед супут-
ніх захворювань у цієї групи пацієнтів переважає АГ – 77,8 % 
та надмірна вага/ожиріння – 63 %. Більшість цих хворих бу-
ли госпіталізовані через 6 та більше годин від початку больо-
вого синдрому – 81,5 %. Більшість інфарктів були Q – 85,2 % 
та передні поширені – 72 %, з переважним ураженням ПМШГ 
ЛКА – 74,1 %. У переважної більшості пацієнтів наявне бага-
тосудинне ураження коронарних артерій – 77,8 %. Адекватна 
допомога на догоспітальному етапі була надана 22,2 % паці-
єнтів. Однією з основних причин розвитку тромбозів стента, 
за даними нашого дослідження, є прийом генеричного кло-
підогреля – 94,1 %, ймовірно з недостатньою антитромбоци-
тарною активністю, а також зміна схеми подвійної антитром-
боцитарної терапії, а саме перехід з тікагрелора на клопідо-
грель – 80 %.

Стадія та функціональний клас серцевої 
недостатності у пацієнтів з імплантова-

ними електрокардіостимуляторами 
на річному етапі медикаментозної і 

апаратної оптимізації 

І.М. Коломицева 1, Д.Є. Волков 2, М.І. Яблучанський 1

1 Харківський національний університет ім. В.Н. Каразіна 
2 ДУ «Інститут загальної та невідкладної хірургії ім. В.Т. Зайцева 

НАМН України», Харків

Мета – оцінити стадії та функціональні класи (ФК) хроніч-
ної серцевої недостатності (ХСН) у пацієнтів з електрокарді-
остимуляторами (ЕКС) на річному етапі апаратної та медика-
ментозної оптимізації.

Матеріал і методи. Було обстежено 162 пацієнта (89 чо-
ловіків і 73 жінки) у віці (69±10) років з постійними ЕКС з ре-
жимами DDD/DDDR і VVI/VVIR і серцевою ресинхронізуваль-
ною терапією (CRT- P і CRT-D) до, в ранньому післяоперацій-
ному (3–5 днів), піврічному і річному періодах. У всіх періодах 
спостереження визначалися стадії та ФК ХСН. Для визначен-
ня ФК і стадій ХСН були використані рекомендації Асоціації 
кардіологів України (2013). Проводилися апаратна і меди-
каментозна оптимізація на кожному з етапів спостережен-
ня. У медикаментозній оптимізації використовувалися анти-
коагулянти прямої дії, антиагреганти, серцеві глікозиди, ін-
гібітори ангіотензинперетворювального ферменту (АПФ), 
β-адреноблокатори, статини, діуретики, блокатори кальці-
євих каналів, блокатори ренін-ангіотензину II, антиаритміч-
ні препарати. Дані оброблялися методами непараметричної 
статистики.

Результати. До імплантації ЕКС ХСН різних стадій зустріча-
лася практично у всіх пацієнтів, у тому числі з I ФК – у 11,6 %, з 
II ФК – у 50 %, з III ФК – у 33,3 % і IV ФК – у 5,1 % пацієнтів. Більш 
високі ФК ХСН відповідали великим стадіями ХСН, особливо 

що стосується стадій IIА і IIБ. З імплантацією ЕКС і ретельної ме-
дикаментозною терапією спостерігався перехід пацієнтів від 
більш високих ФК і стадій ХСН до більш низьких через зниження 
ФК ХСН. Через рік після імплантації ЕКС основна маса пацієнтів 
зосереджувалася в I і II ФК і I і IIА стадіях за рахунок переходу з 
більш високих ФК ХСН до більш низьких.

Висновки. Отримані результати не тільки підтверджують 
ефективність ЕКС, але і показують необхідність адекватної 
медикаментозної підтримка пацієнтів на всіх періодах елек-
трокардіостимуляції.

Комплексний аналіз клініко-
демографічної структури дорослих 

з природженими вадами серця

І.Г. Лебідь, Н.М. Руденко, В.А. Ханенова, 

О.В. Стогова, І.М. Ємець

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
та кардіохірургії МОЗ України», Київ

Перебіг природжених вад серця (ПВС) у дорослих, не-
зважаючи на покращання кардіологічної та кардіохірургічної 
допомоги чітко не визначені, внаслідок відсутності великих 
регіональних регістрів, значної варіабельності дизайну до-
сліджень та використання різних патологічних описів. Більш 
ніж 85 % таких пацієнтів доживають до повноліття. Оцінка ко-
горти пацієнтів із ПВС буде сприяти аналізу поширеності цих 
аномалії в дорослій популяції та дозволить окреслити пере-
біг та віддалені результати хірургічного лікування по кожній 
ваді серця, сформувати алгоритми та систему надання кар-
діологічної допомоги, покращити якість та тривалість життя.

Мета – проаналізувати клініко-демографічні показники у 
дорослих із ПВС для формування стратегії кардіологічної до-
помоги таким пацієнтам та прогнозування ризику кардіоло-
гічних та кардіохірургічних втручань у хворих з природженою 
патологією серця.

Матеріал і методи. З квітня 2011 року всі послідов-
ні пацієнти в віці 18 років і старше з діагнозом ПВС згідно 
з Міжнародною системою кодування дитячих і природже-
них серцевих аномалій, а також з додатковим перекладом 
українською мовою (білінгвальна номенклатура), які спо-
стерігалися на диспансерному обліку в ДУ «НПМЦДКК МОЗ 
України», були відібрані, зібрані та включені ретроспективно 
в системну базу даних ПВС у дорослих. 

Результати. З квітня 2011 по 31 грудня 2015 з електро-
нної бази даних ДУ «НПМЦДКК МОЗ України» в роботу було 
вибрано 2032 послідовних пацієнтів, у тому числі 1056 (52 %) 
чоловіків і 976 (48 %) жінок віком 18–88 років, у середньому 
(26,16±0,20) року. Переважна кількість пацієнтів (n=1837) 
представлена в віці до 40 років, що становило 90 %. Серед 
усіх вад серця значну перевагу мали дефекти перегородок 
(n=793, 39 %) та патологія лівих відділів серця (n=488, 24 %), 
природжена патологія грудних артерій та вен (n=326, 16 %) 
та вади правих відділів серця (n=206, 10 %). Щорічна кількість 
обстежених пацієнтів прогресуюче зростала (з 2011 року по 
2015 рік – від 121 до 418 хворих. Більше зростала кількість 
хворих, у віці старше 18 років). Зростання кількості пацієнтів 
у віці старше 40 років з ПВС – з 9 пацієнтів у 2011 р. до 75 в 
2015 р. За віком на початку спостереження під наглядом пе-
ребували більш молоді дорослі з ПВС (в 2011 від 18 до 54 ро-
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ків, середній вік (24,62±0,75) року, в 2014 та 2015 рр. серед-
ній вік дорослих з ПВС був достовірно вище, порівняно з по-
чатковими роками (18–87 та 17–85 років відповідно, серед-
ній вік (28,70±0,72) р. та (29,28±0,69) р. відповідно р<0,05). 
Пацієнти після кардіохірургічних та черезшкірних транскате-
терних втручань становили 1213 (60 %) хворих, порівняно з 
неоперованими n=819 (40 %). Переважна кількість таких хво-
рих (n=974; 80 %) потребувала лише одного втручання при 
ПВС, (n=152; 13 %) потребували 2 втручань, (n=57; 5 %) – 3, 
(n=18 2 %) – 3 та більше втручань.

Висновки. 1. Клініко-демографічними особливостями 
пацієнтів з ПВС було переважання більш молодих пацієнтів 
в віці до 40 років, склавши переважну більшість (90 %), при 
відсутності значних гендерних розбіжностей. 2. В структу-
рі вад переважали септальні вади (ДМПП, ДМШП), патоло-
гія лівих відділів серця (природжений аортальний клапан-
ний стеноз та аортальна недостатність) та природжені ано-
малії грудних судин (ВАП та коарктація аорти). 3. При що-
річному зростанні загальної кількості пацієнтів, відзначено 
переважне збільшення кількості хворих у віці старше 18 ро-
ків. 4. Переважна кількість операцій на 1 хворого у підлітків 
та дорослих з природженою патологією серця становила од-
не втручання (80 %): операція чи черезшкірна інвазивна про-
цедура. Важливо зазначити, що пацієнти з повторними втру-
чаннями незважаючи на меншу кількість (до 1/5 всіх втру-
чань), мають більший ризик для подальших кардіохірургічних 
процедур, і їх кількість буде неухильно зростати. 

Визначення факторів впливу 
на формування інвалідності у дорослих 

з природженими вадами серця 
після хірургічних корекцій

О.М. Лисунець, І.Я. Ханюкова, Ю.В. Ткаченко, 

І.М. Зубко, О.В. Танцура

ДУ «Український державний науково-дослідний інститут 
медико-соціальних проблем інвалідності МОЗ України», Дніпро

У зв’язку з досягненнями вітчизняної кардіохірургії оче-
видна необхідність осмислення сучасного контексту фено-
мену інвалідності у дорослих з природженими вадами серця 
(ПВС) після успішних хірургічних корекцій та напрями реабілі-
тації. 

Мета – визначення за допомогою факторного аналізу ве-
дучих факторів впливу на стан пацієнтів з ПВС у віддалений 
період після хірургічних корекцій, що мали статус інваліда. 

Матеріал і методи. В клініці інституту обстежено 218 
хворих (116 чоловіків і 102 жінки) з природженими вадами 
серця після хірургічних корекцій, що визнавались інвалідами. 
Середній вік обстежених – (29,5±1,37) року. 61 пацієнт мав 
природжені вади розвитку серцевої перегородки; 51 пацієнт 
– тетраду Фалло, 60 хворих – природжені вади розвитку ве-
ликих артерій, 46 хворих – природжені вади розвитку клапа-
нів серця. Для проведення факторного аналізу в обстежені 
були використані дані клінічних, біохімічних, інструменталь-
них, нейрофізіологічних, психологічних методів обстеження. 

Статистичний опис вибірки проводили методами первинно-
го статистичного аналізу, кореляційного аналізу, застосову-
вали коефіцієнт точково-бісеріальної кореляції. Факторний 
аналіз проводився за методом головних компонентів з варі-

максним обертанням факторної матриці для виділення при-
хованих (латентних ) показників, що називаються фактора-
ми. Статистичну обробку даних здійснювали засобами авто-
матизованої системи VerMed.

Результати. Результати комплексного обстеження і фак-
торного аналізу дозволили визначити 15 провідних факторів 
впливу і їх зв’язок з початковими ознаками. На частку виділених 
факторів припадає 92,9 відсотків загальної дисперсії вибірки. 
Найбільше факторне навантаження у обстежених пацієнтів ма-
ли: невротизація (D-депресія (-0,965), Hy-іпохондрія (-0,688); 
поліцитемія (гемоглобін (0,954), гематокрит (0,924); діастолічна 
дисфункція лівого шлуночка (максимальна швидкість раннього 
кровонаповнення на мітральному клапані (0,964); варіабель-
ність серцевого ритму (квадратний корінь дисперсії загально-
го масиву інтервалів NN (-0,957); вентиляційне співвідношення 
(величина об’єму форсованого видиху за секунду (-0,978); со-
ціальна ізоляції (Ма-гіпоманія (0,978), Sc-шизоїдність (0,866); 
когнітивно-мнестичні функції (наочне мислення (0,866); то-
лерантність до фізичного навантаження (дистанція 6-хвилин-
ної ходи (-0,971); навантаження об’ємом правого передсер-
дя (максимальна швидкість пізнього кровонаповнення на три-
куспідальному клапані (-0,949); дисрегуляція артеріального 
тиску (середній рівень ДАТ вночі (0,964); коагулопатія (час ре-
кальцифікації плазми (-0,974); якість життя (рівень незалежнос-
ті (-0,962); судинне ремоделювання (величина комплексу інти-
ма–медіа (-0,918); серцева недостатність (рівень сечової кис-
лоти крові (0,967); геометрія лівого передсердя (площа лівого 
передсердя (0,929). 

Висновки. Таким чином, основну вагу у факторній струк-
турі формування обмеження життєдіяльності дорослих з 
ПВС після хірургічних корекцій несуть: стан серцево-судин-
ної системи (29,9 % загальної дисперсії); соціально-психоло-
гічні фактори (невротизація, соціальна ізоляція; когнетивно-
мнестичні функції – 27,3 % загальної дисперсії); хронічна гі-
поксемія (13 % загальної дисперсії).

Спрямованість таких досліджень має бути важливим кро-
ком у пошуку потенційних превентивних стратегій та/або те-
рапевтичних втручань для підвищення ефективності реабілі-
тації і відновлення працездатності у хворих з вродженими за-
хворюваннями серця після хірургічних корекцій.

Лечение митрального стеноза, 
осложненного массивным тромбозом  

левого предсердия

В.И. Мнишенко

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучение особенностей хирургического лечения 
митрального порока (МП) в условиях искусственного крово-
обращения (ИК), осложненного  массивным  тромбозом ле-
вого предсердия (МТЛП)

Материал и методы. В анализируемую группу включе-
ны 334 пациентов с МП, осложненным МТЛП, находивших-
ся в Институте  с 01 января 1984 года до 01 января 2013 го-
да. Генез поражения МП в большинстве случаев был ревма-
тический. Митральный стеноз был отмечен во всех  случаях, 
и  все пациенты находились в IV классе NYHA. Мужчин было 
133 (39,8 %), а женщин – 201 (60,2 %). Возраст оперируемых 
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составил (55,2±7,2) года. Кальциноз митрального клапана 
(Мк) отмечен у 291 (87,1 %) пациентов. Предшествующая 
закрытая митральная комиссуротомия (ЗМК) отмечена в 97 
(27,8 %) случаях, а у 6 из которых она имела место 2 раза (ре-
комиссуротомия). Дооперационные эпизоды тромбоэмбо-
лии наблюдались у 75 (25,4 %) пациентов. Следующие про-
цедуры были выполнены: протезирование Мк (ПМК) (n=255), 
ПМК + пластика трикуспидального клапана (Тк) по Амосову 
– de Vega (n=47), открытая митральная комиссуротомия 
(ОМК) (n=38), ОМК + пластика  Тк по Амосову – de Vega  (n=4). 
Использовались только механические протезы: МКЧ-25, 
МКЧ-27 (n=29), монодиск (n=116),  двухстворчатые (n=157).  
Операции выполнены в условиях искусственного кровообра-
щения, умеренной гипотермии  и кристалоидной кардиопле-
гии. Тромботическая выстилка удалена и ушко левого пред-
сердия легировано у 184 (59,5 %) пациентов. 

Результаты. Госпитальная летальность (ГМ) за период 
(1999–2012 гг.) составила 4,7 %. Причинами летальных исходов 
явились: острая сердечно-сосудистая недостаточность (n=4), 
поражение ЦНС (тромбоэмболия) (n=6), кровотечение (n=1), 
полиорганная недостаточность. При ПМК (в том числе в соче-
тании с коррекцией Тк) – 6,1 %  и  0 % при ОМК.  В группе паци-
ентов с удалением тромботической выстилки величина госпи-
тальной летальности и уровень тромбоэмболических осложне-
ний были в 2 раза ниже, чем в альтернативной группе.

Факторами риска на госпитальном этапе явились: полно-
та удаления основания-выстилки, легирование ушка левого 
предсердия, малая полость ЛЖ – КСО/S < 15 мл/м2, систо-
лическое давление в легочной артерии > 90 мм рт. ст., пред-
шествующая операция на сердце, гигантское ЛП, кальци-
ноз Мк + 3. Комбинация данных факторов риска увеличива-
ет  госпитальной летальности. В отдаленный период (сред-
ний (17,1±3,3) года)  летальность составила при ПМК (n=243) 
24,5 %, а при ОМК (n=27) – 4,7 %, а тромбоэмболические 
смертельные событиях  при ПМК имели место в 15,8 % слу-
чаев, а при ОМК отмечены в  2,1 % (p<0,05).

Выводы. Важным элементом коррекции является уда-
ление основания-выстилки и перевязка ушка ЛП, что су-
щественно снижает риск госпитальной летальности, 
тромбоэмболических осложнений  на госпитальном этапе. 
Для отдаленного периода характерна повышенная частота 
тромбоэмболических осложнений.

Зміни систолічної функції лівого шлуноч-
ка у пацієнтів з аортальним стенозом 

після протезування аортального клапана

Н.В. Понич, О.А. Єпанчінцева, 

О.Й. Жарінов, Б.М. Тодуров

ДУ «Інститут серця МОЗ України», Київ
Національна медична академія післядипломної освіти 

ім. П.Л. Шупика, Київ

Мета – оцінити клініко-ехокардіографічні предиктори по-
кращення систолічної функції серця у пацієнтів з аортальним 
стенозом (АС) і зниженою фракцією викиду лівого шлуночка 
(ФВ ЛШ) після протезування аортального клапана (ПАК).

Матеріал і методи. Проаналізували дані, отримані при 
клініко-інструментальному обстеженні 78 послідовно обсте-
жених пацієнтів з вираженим аортальним стенозом (АС) і 

систолічною дисфункцією лівого шлуночка (фракція викиду 
лівого шлуночка менше 45 %), відібраних для протезування 
аортального клапана (ПАК) з або без аортокоронарного шун-
тування (АКШ). Середній вік пацієнтів становив (64±10) років 
(діапазон від 54 до 74 років). Усім пацієнтам до операції про-
вели комплексне клініко-лабораторне дослідження, в тому 
числі трансторакальну ехокардіографію і коронаровентрику-
лографію. Прооперовані пацієнти були ретроспективно поді-
лені на дві групи: 48 (61,6 %) пацієнтів, у яких фракція викиду 
лівого шлуночка після операції зросла більше ніж на 30 % та 
30 (38,4 %) – менше ніж на 30 %. У 23 (29,44 %) пацієнтів ПАК 
поєднувалося з АКШ.

Результати. Група пацієнтів з більшим приростом ФВ 
ЛШ (на 30 % і більше  порівняно з вихідним рівнем) характе-
ризувалася меншим індексом маси тіла, у цих пацієнтів рід-
ше спостерігали артеріальну гіпертензію, порушення серце-
вого ритму та перенесені раніше інсульти порівняно з групою 
з меншим приростом ФВ ЛШ. Водночас, у пацієнтів з біль-
шим приростом ФВ ЛШ виявлені більш значущі вихідні ура-
ження міокарда ЛШ, зокрема, більші об’єми ЛШ, більш вира-
жені ознаки систолічної, діастолічної дисфункції ЛШ і легене-
вої гіпертензії. 

 Висновки. Зниження фракції викиду ЛШ нижче 45 % у 
пацієнтів з аортальним стенозом не є протипоказанням для 
протезування аортального клапана. Відчутніша позитивна 
динаміка ФВ ЛШ була досягнута у пацієнтів з більш вираже-
ними вихідними змінами міокарда ЛШ, асоціювалася з мен-
шою частотою супутньої артеріальної гіпертензії, фібриляції 
передсердь, перенесених раніше інсультів, але не залежа-
ла від частоти супутньої ІХС та перенесених раніше інфарктів 
міокарда.

Функциональные показатели 
кровообращения у пациентов 

с имплантированными электрокардиости-
муляторами и кардиоресинхронизирую-
щей терапией в классах пульсового АД 

на годичном этапе наблюдения 

М.В. Починская 

Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина

Цель – оценить изменения функциональных показате-
лей кровообращения у пациентов с имплантированными 
электрокардиостимуляторами (ЭКС) и кардиоресинхрони-
зирующей терапией (КРТ) в классах пульсового артериаль-
ного давления (ПАД) на годовом этапе наблюдения. 

Материал и методы. Наблюдали 110 мужчин и 110 жен-
щин, средний возраст (70±9) в ранний период (3–5 дней), че-
рез 6 месяцев и 1 год после ЭКС и КРТ в режимах DDD(R), 
VVI(R), CRT(P/D). Медикаментозная поддержка осуществля-
лась антикоагулянтами, антиагрегантами, сердечными гли-
козидами, амиодароном, ивабрадином, диуретиками, бло-
каторами бета-адренорецепторов, антагонистами каль-
ция, ингибиторами ангиотензинпревращающего фермен-
та (АПФ), блокаторами рецепторов ангиотензина II (БРА), 
статинами. Пациенты были отнесены к пяти классам ПАД: 
I – очень низкое ПАД – менее 20 мм рт. ст., II – низкое более 
20 – менее 40 мм рт. ст., III – норма – 40–60 мм рт. ст., IV – 
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высокое – более 60 – менее 80 мм рт. ст., V – очень высо-
кое ПАД – более 80 мм. рт. ст. Оценивались систолическое 
артериальное давление (САД), диастолическое артериаль-
ное давление (ДАД), конечный систолический объем (КСО), 
конечный диастолический объем (КДО), фракция выброса 
(ФВ) левого желудочка, толщина задней стенки левого же-
лудочка (ТЗСЛЖ) и межжелудочковой перегородки (ТМЖП), 
размер левого предсердия (ЛП) и правого желудочка (ПЖ), 
для которых в группах ПАД рассчитывали среднее значение 
– М и стандартное отклонение sd. Достоверность различий в 
показателях между группами ПАД определялась с помощью 
t-критерия Стьюдента при ожидаемом уровне достоверно-
сти p<0,05 и p<0,01.

Результаты. Исходный уровень САД в группах ЭКС и КРТ 
был в пределах физиологической нормы во II и III и повышен 
в IV и V классах ПАД. После имплантации устройств он не из-
менился в классах II и III и показал тенденцию к снижения в 
классах IV и V. ДАД находилось в пределах физиологической 
нормы у пациентов с ЭКС и КРТ на всех этапах наблюдения. 
Исходно высокие КСО и КДО во всех классах ПАД после имп-
лантации ЭКС и КРТ снижались на протяжении всего пери-
ода наблюдения, что сопровождалось увеличением исход-
но низкой ФВ. ТЗСЛЖ, ТМЖП и ММЛЖ во всех классах ПАД 
были одинаково увеличены до и после имплантации ЭКС и 
КРТ не изменялись. Исходно увеличенные размеры ЛП и 
ПЖ до имплантации устройств после их имплантации имели 
лишь тенденцию уменьшения к концу периода наблюдения.

Выводы. Имплантация ЭКС и КРТ на годовом этапе на-
блюдения приводит к нормализации САД, ДАД, КСО, КДО и 
ФВ во всех классах ПАД. Незначительное уменьшение разме-
ров ЛП и ПЖ и отсутствие изменений ТЗСЛЖ, ТМЖП и ММЛЖ 
на годовом этапе наблюдения свидетельствует о необходи-
мости усиления медикаментозной терапии пациентов.

Отдаленные результаты при 
протезировании митрального клапана

Е.В. Пукас

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучение особенностей отдаленного периода 
при протезировании митрального клапана (ПМК) 

Материал и методы. В анализируемую группу включе-
ны 569 пациентов, выписавшихся после ПМК в Институте за 
период 2005–2006 гг. Это составило 96,7 % от числа выпи-
савшихся на госпитальном этапе. Мужчин было 268 (47,1 %), 
женщин 301 (52,9 %). Возраст больных колебался от 39 до 
71 года (средний (53,1±7,5) года). 49 (8,6 %) пациентов от-
носились ко II классу по классификации NYHA, 179 (31,4 %) 
пациентов относились к III классу по классификации NYHA, 
а 341 (60,0 %) пациентов – к IV классу. Фибрилляция пред-
сердий отмечена у 532 (93,4 %) пациентов. Сопутствующий 
трикуспидальный порок отмечен у 135 (23,7 %) пациен-
тов. Предшествующая операция на сердце (закрытая ко-
миссуротомия) имела место у 129 (21,4 %) пациентов.  
Имплантированы только механические протезы: двухствор-
чатые (Saint Jude, Carbomedics, ATS, Edwsrds-Mira, On-X) 
(482 пациента) и моностворчатые (87 пациентов).

Результаты. Через 10 лет после операции выживае-
мость составила 69,4 %, стабильность хороших результатов 
имела место в 67,2 % случаев, отсутствие тромбоэмболиче-
ских осложнений наблюдалось в 79,7 %. Синусовый ритм от-
мечался у 31 (5,4 %) пациента. Основными факторами риска 
отдаленного периода являются IV функциональный класс, 
фибрилляция предсердий, левая атриомегалия (диаметр 
6,0 см и более), фракция выброса менее 0,45, монодиско-
вый протез. 

Выводы. Хороший результат операции в отдаленный пе-
риод наблюдается в большинстве случаев при имплантации 
двухстворчатых моделей (исключение Edwards-Mira – снят 
с производства), оперированных во II–III функциональном 
классе и с синусовым ритмом.  Элемент редукции левого 
предсердия до физиологических норм, резекции ушка явля-
ется важными для восстановления синусового ритма и сни-
жения риска тромбоэмболических осложнений.

Особливості перебігу гострого інфаркту 
міокарда з елевацією сегмента ST, 
ускладненого гострою серцевою 

недостатністю, у хворих з проведеною 
коронарографією та стентуванням

В.М. Сало, Я.В. Мизак, О.В. Заремба

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Діагностика пацієнтів з високим ризиком розвитку сер-
цевої недостатності під час госпіталізації є надзвичайно важ-
ливою, оскільки застосування цілеспрямованого терапев-
тичного лікування на ранніх етапах розвитку гострого інфарк-
ту міокарда  можна попередити розвиток серцевої недостат-
ності і покращити прогноз. Рання діагностика гострої серце-
вої недостатності, спрямування процесу відновлення функ-
цій міокарда й системної гемодинаміки в цілому є актуаль-
ною проблемою інтенсивної терапії, що вимагає ретельного 
вивчення.

Мета – провести ретроспективний аналіз перебігу  го-
строго інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST у хворих 
з гострою лівошлуночковою недостатністю до- та під час ен-
доваскулярної реперфузії інфарктзалежної артерії при стен-
туванні.

Матеріал і методи. Проведений аналіз 79 хворих з го-
стрим інфарктом міокарда з елевацією сегмента SТ. Середній 
вік – (57,6±4,2) року. Хворі перебували на стаціонарному ліку-
ванні в інфарктному відділенні  КМК ЛШМД  м. Львова. Усім 
хворим проведено інтервенційне втручання.  

Результати. Ускладнення гострого інфаркту міокар-
да з елевацією сегмента ST у вигляді гострої серцевої недо-
статності виникло у 38 (48,1 %) хворих, кардіогенний шок – у 
4  (5,06 %) хворих. Один летальний випадок (1,26 %) під час 
проведення інтервенційного втручання. 

Сформовано розподіл хворих з гострим інфарктом мі-
окарда, ускладненим  гострою серцевою недостатністю за 
Killip і Kimball. У групі хворих з  гострою серцевою недостат-
ністю клас І за Killip був у 41 (52 %) хворого, клас ІІ–ІІІ — у 33 
(41,7 %),  клас ІV – у 5 (6,3 %).
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У 15 (13,7 %) хворих з односудинним ураженням коронар-
них артерій розвинулася гостра серцева недостатність клас І 
за Killip, у 17 (15,6 %) з двосудинним ураженням і в 9 (8,25 %) 
з багатосудинним ураженням. Гостра серцева недостатність 
клас ІІ–ІІІ за Killip розвинулась у 8 хворих (7,3 %) з односудин-
ним ураженням, у 15 (13,7 %) з двосудинним ураженням і в 10 
(9,17 %) хворих з багатосудинним ураженням. Гостра серце-
ва недостатність клас IV за Killip розвинулась в одного хворо-
го (0,91 %)  з односудинним ураженням і в 4 (3,66 %)  хворих з 
багатосудинним ураженням.

Висновки. 1. Причиною  гострої лівошлуночкової не-
достатності найчастіше є коронарна хвороба серця  (60–
70 %), яка переважає у хворих похилого віку. 2. У хворих з го-
стрим інфарктом міокарда, ускладненим кардіогенним шо-
ком, домінує багатосудинне ураження коронарних артерій. 
3. Рання діагностика гострої серцевої недостатності у хво-
рих з гострим інфарктом міокарда при коронарографії є ак-
туальною проблемою інтенсивної терапії, своєчасне дослі-
дження сприяє детальному  вибору адекватних терапевтич-
них заходів.

Природжена коригована транспозиція 
магістральних артерій: особливості 
клінічного перебігу, діагностики та 

лікування у пацієнтів різних вікових груп

О.В. Стогова, І.Г. Лебідь, В.А. Ханенова, І.М. Ємець

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
та кардіохірургії МОЗ України», Київ

Коригована транспозиція магістральних артерій (КТМА) 
– рідка природжена вада серця (ПВС), що характеризується 
поєднанням атріовентрикулярної та вентрикуло-артеріаль-
ної дискордантності. Частота коригованої транспозиції магі-
стральних судин становить приблизно 0,02 на 1000 народже-
них живими. Частота цієї вади серед симптоматичних ново-
народжених з ПВС становить від 0,6 до 0,95 %.  Час виник-
нення клінічних проявів, зміни функціонального стану пацієн-
тів з цією аномалією варіює від народження до 80 років і за-
лежить від поєднання супутніх вад серця та ступеня їх вира-
женості. За даними літератури, у віці 45 років 67 % пацієнтів із 
значними супутніми вадами мають ознаки хронічної серцевої 
недостатності, 70 % – дисфункцію правого шлуночка, 82 % – 
тристулкову регургітацію. 

Мета – дослідити та узагальнити дані про особливос-
ті клінічного перебігу, об’єм діагностичних заходів та можли-
вості кардіологічного та кардіохірургічного лікування дітей з 
природженою коригованою транспозицією магістральних 
артерій (КТМА) на основі власного досвіду.

Матеріал і методи. Дані клінічного та інструментального 
обстеження  пацієнтів з природженою КТМА , що перебували 
на обліку в ДУ НПМЦДКК за період з 2003 до 2016 рік. 

Результати. За даний період в ДУ «НПМЦДКК» спосте-
рігається 80 пацієнтів з природженою КТМА віком від наро-
дження до 68 років (середній вік – 11,3 року).

Ізольована КТМА виявлена у 15 (18,7 %) пацієнтів, 65 
(81,3 %) мають супутні аномалії. Декстрокардія діагностована 
у 10 пацієнтів, Situs inversus – у 5 пацієнтів. Серед супутніх вад 
серця, що діагностовано у цих пацієнтів дефект міжшлуночкової 
перегородки (ДМШП) виявлено у 36 (45 %) пацієнтів, стеноз ле-

геневої артерії (ЛА) – у 16 (20 %), атрезія легеневої артерії – у 8 
(10 %), коарктація аорти – у 6 (7,5 %). Повна атріовентрикулярна 
блокада, що потребувала імплантації електокардіостимулятора 
(ЕКС), була діагностована у 10 (12,5 %) пацієнтів.

Хірургічне  лікування КТМА виконувалося 50 (62,5 %) па-
цієнтам, загалом виконано 81 операція. Радикальна анато-
мічна корекція (поєднання операції передсердного та арте-
ріального переключення) була проведена 8 (10 %) пацієн-
там у віці в середньому (54±44,2) міс (від 5 міс до 134 міс). 
Госпітальна летальність становила 12,5 % – померла одна ди-
тина під час операції.

Звужування легеневої артерії як етапна операція при ін-
тактній МШП або при наявності ДМШП виконана 16 пацієн-
там (20 %) у віці від 1 доби до 7 років. Операційна летальність 
становила 6,25 (1 пацієнт). Летальність в пізньому післяопе-
раційному періоді також становила 6,25 % (1 пацієнт).

Хірургічне лікування шляхом етапного створення кава-
пульмональних анастомозів було виконано семи пацієнтам у 
віці від 1 року 7 міс до 14 років. Рання післяопераційна смерт-
ність була 0 %. 

Висновки. 1. Природжена КТМА – складна природже-
на вада серця, клінічні прояви якої варіюють від незначних 
до виражених залежно від анатомічних особливостей супут-
ніх внутрішньосерцевих аномалій. 2. Лікування КТМА вклю-
чає в себе як терапевтичні заходи, так і широкий спектр кар-
діохірургічних втручань, вид та об’єм яких залежить від ва-
ріантів внутрішньосерцевої анатомії. 3. Велика різноманіт-
ність анатомічних варіантів вади та методів лікування потре-
бують забезпечення великим спектром діагностичних мето-
дів для оцінки якості кардіологічного та кардіохірургічного 
лікування.

Технология ультразвуковой 
декальцинации в лечении больных 

с кальцинозом аортального клапана

Б.М. Тодуров, А.В. Марковец, А.Р. Зограбьян, 

А.И. Кваша, В.Б. Демянчук

ГУ «Институт сердца МОЗ Украины», Киев

Сегодня золотым стандартом лечения стеноза аорталь-
ного клапана (САК) является хирургическое вмешательство. 
Несмотря на то, что операции протезирования аортально-
го клапана хорошо разработаны и сопровождаются высокой 
эффективностью, они далеки от идеала, поскольку ассоци-
ируются с большим количеством осложнений, среди кото-
рых кровотечения, тромбозы, тромбоэмболии, инфекцион-
ный эндокардит, реоперации. В этой связи методы хирурги-
ческого лечения, основанные на клапаносохраняющей фи-
лософии, что особо актуально у пациентов пожилого и стар-
ческого возраста.

Цель – анализ результатов хирургического лечения па-
циентов, имеющих САК, методом ультразвуковой декальци-
нации.

Материал и методы. Исследование базировалось на 
ретроспективном анализе результатов хирургического ле-
чения 40 последовательных пациентов с САК и кальцино-
зом створок клапана, которым в период с 01.2014 по 12.2015 
было выполнена ультразвуковая декальцинация клапа-
на в «Институте сердца» МОЗ Украины. Возраст пациен-
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тов колебался от 61 до 80 лет (в среднем (70,2±7,4) года). 
Максимальный градиент систолического давления на клапа-
не более 50 мм рт. ст. был зарегистрирован у 31 (77,5 %) па-
циента, у 34 ( 85 %) была выявлена сопутствующая патоло-
гия. Оперативное лечение проводились в условиях  искус-
ственного кровообращения и умеренной гипотермией (32 
°С), стандартной гепаринизацией (300 Ед/кг), кардиоплеги-
ей  (раствор Custodiol в объеме 1 литр в устья коронарных 
артерий). После поперечного пережатия и вскрытия восхо-
дящей аорты производили визуальный анализ створок аор-
тального клапана. Если включения кальция располагались 
исключительно на аортальной поверхности створок и не за-
хватывали кольцо клапана, то выполняли ультразвуковую де-
кальцинацию створок с помощью ультразвукового диссек-
тора Sonoca 300/МВС 601 UAM (Soring GmbH, Германия). 
Использовался режим максимальной мощности (35 кГц) с 
подачей стерильного физиологического раствора со скоро-
стью 7 мл/мин и одновременной вакуумной эвакуацией каль-
циевого детрита из раны. По окончании декальцинации про-
веряли створки клапана на предмет их подвижности и ком-
петентности.

Результаты. Среди прооперированных больных был 
зарегистрирован 1 случай госпитальной летальности, что 
составило 2,5 %. Причиной летального исхода (41 сут-
ки после операции) была полиорганная недостаточность. 
Послеоперационное ЭхоКГ исследование у 39 выживших па-
циентов продемонстрировало достоверное снижение мак-
симальных и средних градиентов на аортальном клапане,  
а также увеличение площади эффективного отверстия аор-
тального клапана (AVA) и индекса AVA. По данным послеопе-
рационного МСКТ отмечалось отсутствие зон выраженного 
кальциноза створок аортального клапана. 

Выводы. Полученные хорошие непосредственные ре-
зультаты хирургического лечения больных с кальциниро-
ванным аортальным стенозом позволяют говорить об эф-
фективности декальцинации и рекомендовать эту мето-
дику в качестве операции по сохранению нативного АК в 
группе пациентов пожилого возраста. Изучение большего 
количества пациентов особенно в отдаленные сроки после 
операции абсолютно необходимо для дальнейших иссле-
дований.

К  вопросу о распространенности 
диспластических аномалий 

сердца у детей 

Т.А. Филонова, Ю.В. Сороколат

Харьковская медицинская академия последипломного 
образования

Актуальность проблемы диспластических аномалий 
сердца связана с их значительной распространенностью в 
детской популяции, наличием определенных сложностей  
в клинической интерпретации и диагностике перехода 
пограничных состояний в патологию.

Цель – изучить частоту встречаемости и структуру дис  -
пластических аномалий сердца у детей с диспласти  ческими 
кардиомиопатиями. 

Материал и методы. Анализ медико-статистической 
документации 1825  детей в возрасте 0–18 лет, на основании 
медицинской статистической отчетности и результатов 
клинико-эхокардиографического  исследования.

Результаты. Дети в возрасте 0–6 лет составили 28,3 %,  
7–14 лет – 47,6 %, 15–18 лет – 24,1 %; т.е., около 2/3 всех 
наблюдаемых пациентов были школьного возраста, что об-
условлено, по-видимому, как клинической манифестацией 
по мере роста ребенка, так и возросшей медицинской ак-
тивностью, ролью профилактических  осмотров. Среди па-
циентов первого  года жизни диспластическая кардиоми-
опатия диагностирована при наличии эктопических хорд 
левого желудочка и межпредсердного сообщения по типу 
функционирующего овального окна у 0,7 % детей. Среди 
всех пациентов с диспластическими структурными анома-
лиями сердца пролапс митрального клапана (ПМК) уста-
новлен у 58,1 % детей,  при этом изолированный ПМК – у 
38,4 %,  ПМК в сочетании с аномальными хордами (АХ) – 
у 17,5 %  и ПМК в сочетании с открытым овальным окном 
(ООО) – у 2,2 %. 

Среди анализируемой группы детей изолированные 
АХ  установлены у 15,1 % пациентов,  в сочетании с други-
ми  МАРС – у 24,2 % детей диспансерной группы.  Меньшая 
представленность частоты встречаемости  АХ левого желу-
дочка, по сравнению с данными популяционных исследова-
ний,  связана с  их клинической трактовкой и дифференци-
рованным подходом к последующему наблюдению детей: 
учитывались гемодинамически значимые АХ и ассоцииро-
ванные с нарушением сердечного ритма и проводимости. 
Так, в наблюдаемой группе у 3,6 % детей  с  АХ диагности-
рован синдром/феномен WPW, что определило их наблю-
дение и как пациентов с дизритмиями. Функционирующее 
овальное окно как вариант межпредсердного сообщения 
выявлен у 27,8 % детей, из них в качестве самостоятельной 
аномалии у 18,9 %, у 8,9 % детей в сочетании с АХ и ПМК. 
Указанные данные не противоречат  литературным источ-
никам о распространенности ООО. В то же время имеет 
место вариабельность групп диспансерного учета детей с 
ООО, что, по-видимому, является отражением существую-
щих точек зрения на данную проблему. Реже встречались 
пролабирование трикуспидального и аортального клапа-
нов, аневризма межпредсердной перегородки, аномалии 
аортального клапана. Первичная диагностика  малых ано-
малий развития сердца приходится преимущественно на  
возраст детей    4–11 лет.

Выводы. Диспластические аномалии сердца пред-
ставляют большую и разнородную группу наблюдения.  
Дальнейшее изучение МАРС с разработкой четких критери-
ев дифференцированного наблюдения детей и стратифика-
цией риска позволит оптимизировать   организационно-ме-
тодические вопросы  диспансерной работы и способство-
вать совершенствованию лечебно-профилактической помо-
щи детскому населению.
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Зміни маркерів системного запалення 
у хворих на ревматоїдний артрит у період 

клініко-лабораторної ремісії як фактор 
ризику розвитку кардіоваскулярної 

патології

Ю.Г. Бурмак, Ю.М. Казаков, Н.І. Чекаліна, 

Л.М. Шилкіна, Є.Є. Петров, С.І. Треумова

ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», Полтава

В останній час значну увагу приділяють асоціації ревма-
тоїдного артриту (РА) з раннім розвитком кардіоваскуляр-
ної патології і пов’язують це з наявністю хронічного запа-
лення, що відіграє важливу роль у розвитку атеросклерозу. 
Наголошується на характері змін маркерів системного запа-
лення, підкреслюється роль порушень функції ендотелію та 
особливостях змін цитокінового профілю. 

Мета – оцінка показників судинно-тромбоцитарної лан-
ки первинного гемостазу (тест Кончаловського–Румпеля–
Лєєде, проба Дьюка, вміст тромбоцитів периферичної кро-
ві), індукованої ристоміцином агрегації тромбоцитів (спек-
трофотометричний метод), вмісту у сироватці крові стабіль-
них метаболітів оксиду азоту (реактив Гріса), пептиду ендо-
теліального походження ендотеліну-1 (імуноферментний ме-
тод) та визначення активності сироваткових прозапальних 
(туморнекротичного фактора альфа – TNF-α, інтерлейкіну 
(IL) 1β – IL-1β) і протизапального (IL-10) цитокінів (імунофер-
ментний метод) у 21 хворого (віком від 31 до 48 років) на рев-
матоїдний артрит (РА) в період клініко-лабораторної ремісії; 
для отримання референтних показників було обстежено гру-
пу практичного здорових осіб (n=21), що не відрізнялась за 
віком і статтю від досліджуваних хворих.

Отримані дані свідчили про відсутність змін з боку кліні-
ко-функціональних тестів судинно-тромбоцитарної ланки 
первинного гемостазу та вмісту тромбоцитів, проте показ-
ник індукованої ристоміцином агрегації тромбоцитів у дослі-
джуваних хворих на РА перевищував значення референтної 
норми у 1,55 разу (р<0,001) і, окрім того, мало місце вірогід-
не підвищення вмісту стабільних метаболітів оксиду азоту та 
ендотеліну-1 (в 1,22 (р<0,01) та 1,31 разу (р<0,001) відпо-
відно). Означені зміни у показниках тканинної складової ПГ 
та вмісту метаболітів нітроксиду та ендотеліну-1 у хворих на 
РА супроводжувались підвищеним, порівняно з референт-
ною нормою, вмістом у крові прозапальних цитокінів – TNF-α 
(у 1,59 разу) та IL-1β -у 1,64 разу (р<0,001 в обох випадках). 
За наявності таких змін TNF-α та IL-1β співвідношення TNF-α/
IL-10 у хворих на РА перевищувало показник референтної 
норми у 1,38 разу, а IL-1β/IL-10 – у 1,43 разу (р<0,001 в обох 
випадках). 

Таким чином, наявність зсувів тканинної складової пер-
винного гемостазу (за даними дослідження індукованої рис-
томіцином агрегації тромбоцитів) у хворих на РА в період клі-
ніко-лабораторної ремісії, а також підвищення вмісту у кро-
ві стабільних метаболітів оксиду азоту, ендотеліну-1, проза-
пальних цитокінів (TNF-α, IL-1β) та підвищення прозапальної 

активності сироватки крові у цілому (за індексами TNF-α/IL-
10 та IL-1β/IL-10) слід розглядати, загалом, як наявність ак-
тивованих маркерів системного запалення, що є додатко-
вим фактором ризику розвитку серцево-судинної патоло-
гії. З урахуванням означеного вище можливо вважати опти-
мальним розробку рекомендацій щодо моніторингу означе-
них показників у хворих на ревматоїдний артрит задля опти-
мального їх лікування і ефективної реабілітації на амбулатор-
ному етапі, а також своєчасної профілактики розвитку серце-
во-судинної патології.

Кардиальный амилоидоз: главные 
МРТ-паттерны заболевания

Е.Б. Ершова, Т.А. Ялынская, Н.Н. Руденко, 

Є.Ю. Марушко

ГУ «Научно-практический медицинский центр детской 
кардиологии и кардиохирургии МОЗ Украины», Киев

Магнитно-резонансная томография (МРТ) является чув-
ствительным инструментом для обнаружения депозитов 
амилоида, позволяя выявить вовлечение сердца до морфо-
логической манифестации заболевания при Эхо-КГ, которое 
проявляется утолщением миокарда с аномальной грануляр-
ной эхо-структурой – вид «звездного» неба. Кардиальный 
амилоидоз имеет неблагоприятное течение, и хотя возмож-
ности методов лечения ограничены, постановка правильно-
го диагноза и раннее распознавание заболевания улучшают 
долгосрочный прогноз, а также необходимы для исключения 
других, излечимых патологий, которые сходны с КА по сво-
им проявлениям.

Цель – продемонстрировать основные МРТ-модели 
позднего контрастирования миокарда у пациентов с гистоло-
гически верифицированным диагнозом амилоидоза сердца. 

Материал и методы. Оценка моделей позднего контра-
стирования миокарда (LGE) проводилась у 12 пациентов с 
диагнозом амилоидоз, поступивших на МРТ обследование 
в ГУ «НПМЦДКК» МОЗ Украины в период с 2014 по 2016 гг.: 
(мужчины/женщины 10:2; средний возраст (62,17±9,77) го-
да; возрастной диапазон 48–77 лет). МРТ сердца выполне-
на на МР-сканере Philips Achiva 1.5 Тесла. Оценка изображе-
ний с контрастным усилением проводилась в режиме инвер-
сии c отсроченной регистрацией сигнала (PSIR-ВИ) путем 
избирательного подавления сигнала от нормального мио-
карда на 3, 5, 10, 15 минутах после в/в ручного введения Gd-
контраста из расчета 0,2 ммоль/кг. Постконтрастные изо-
бражения получены в середине диастолы при TI 250–300 мс. 
Дополнительно протокол сканирования включал стандарт-
ные динамические изображения в 2, 4-камерных проекциях 
и изображения по короткой оси левого желудочка с толщи-
ной среза 6–8 мм. Для анализа экскурсии стенки и измене-
ния ее толщины использовались изображения со сбаланси-
рованной устойчивой прецессией – b-SSFP.

Результаты. Наиболее часто (n=9, 75 %) при кардиаль-
ном амилоидозе обнаруживалась диффузная задержка вы-
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мывания контраста (инвертированные изображения нормы: 
яркий миокард, темная кровь) с более интенсивным повыше-
нием МР-сигнала циркулярно в субэндокардиальных отде-
лах миокарда. У 6 (50 %) из них отмечалось субоптимальное 
подавление МР-сигнала от миокарда: пул крови темнее, чем 
обычно, с «зернистым» изображением миокарда. В 2 случаях 
(17 %) обнаружено изолированное субэндокардиальное уси-
ление, у одного пациента (8 %) – пятнистое LGE с преимуще-
ственной локализацией в субэндо-/мезокардиальных отде-
лах миокарда. Толщина миокарда в базальных и средних от-
делах сердца при КА варьировалась от 6,8 до 21 мм (сред-
ние значения 12 мм). Помимо диастолической дисфункции, 
выявляемой по данным Эхо-КГ, у всех обследованных паци-
ентов отмечалось снижение общей сократимости, средние 
показатели фракции выброса ЛЖ составили (48±5,1) %. У 
большинства пациентов с КА отмечаются сочетанные формы 
LGE (75 %). Так как амилоидоз является системным заболе-
ванием, то LGE в 70–100 % случаев носит диффузный харак-
тер и изменения отмечаются во всей толще миокарда. Из-
за быстрого вымывания контраста из крови и миокарда при 
КА, подобрать время инверсии для обнуления МР-сигнала от 
миокарда бывает сложно. С учётом этих особенностей, для 
более точного определения модели контрастирования, це-
лесообразно получать скаут времени инверсии миокарда (TI 
scout/LOOK LOKER) и PSIR-ВИ сразу после в/в введения кон-
траста, в нашем исследовании оптимально через 3 минуты, 
а не классически через 5-10-20 минут как при других заболе-
ваниях миокарда. 

 Диагноз кардиальный амилоидоз устанавливается на 
основании клинических симптомов, лабораторных данных, 
результатов Эхо-КГ, при этом окончательные выводы при-
нимаются после проведения эндомиокардиальной биопсии. 
В тоже время, диагностическая стратегия при использова-
нии МРТ может потенциально измениться, исключив Эхо-КГ 
и инвазивную эндомиокардиальную биопсию.

Выводы. Основным преимуществом МРТ при амилои-
дозе следует считать безопасность и системный подход в 
оценке кардиальной дисфункции. Позднее усиление (LGE) 
является перспективным методом для ранней диагности-
ки КА, так как методика высокочувствительна в обнаруже-
нии отложения амилоида в миокарде. Для грамотного ана-
лиза и детальной интерпретации, а также дифференциаль-
ной диагностики различной патологии миокарда, радиологи 
должны быть четко ориентированы во всех возможных МРТ-
паттернах кардиального амилоидоза, основанных на осо-
бенностях «раннего» позднего контрастирования. 

Можливості кардіо-МРТ 
у діагностиці некоронарогенних 

захворювань міокарда

В.М. Коваленко 1, С.В. Федьків 1, В.А. Федьків 2

1 ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ 

 Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Некоронарогенні захворювання серця в сучасній меди-
цині є найбільш складними та маловивченими в діагностич-
ному аспекті, оскільки мають різноманітні етіологічні уражен-
ня міокарда. Магнітно-резонансна томографія (МРТ) на сьо-

годнішній день є високоінформативною діагностикою, яка 
дозволяє проводити кардіологічні дослідження для виявлен-
ня патологічних змін перикарда, міокарда, ендокарда з візуа-
лізаційною оцінкою внутрішньосерцевих та перикардіальних 
структур. 

Мета – провести кардіо-МРТ-дослідження та встанови-
ти діагностичні можливості методу МРТ в виявленні патоло-
гічних змін зі стороні структур серця у хворих на некоронаро-
генні захворювання міокарда.

Матеріал і методи. Проведено кардіо-МРТ обстежен-
ня у 51 хворого віком від 22 до 69 років, з яких 42 чолові-
ки та 9 жінок, що перебували в Центрі на стаціонарному лі-
куванні з приводу некоронарогенних захворювань. Кардіо-
МРТ-дослідження проводились на МР-томографі Vantage 
Titan-1,5T (Toshiba). Обробка МРТ-даних проводилась на 
кардіологічній станції з вивченням МР-зрізів серця в стан-
дартних проекціях та відповідних режимах сканування, з 
використанням методик МР-перфузіографії міокарда лі-
вого шлуночка (ЛШ), раннього та пізнього відстроченого 
контрастування, а також МР-аналізу в режимі «кіно» з ви-
вченням скоротливої функції міокарда ЛШ. Також проведе-
но аналіз кількісних й якісних структурно-функціональних 
показників серця.

Результати. При обробці даних 51 кардіо-МРТ-
обстеження у 8 (15,7 %) пацієнтів ознак патологічних змін мі-
окарда не виявлено. У решти 43 (84,3 %) хворих встановлено 
МР-ознаки некоронарогенних захворювань серця, а саме: гі-
пертрофічної кардіоміопатії – у 5 хворих (з асиметричною – 4 
та концентричною формами – 1), дилатаційної кардіоміопатії 
– 4, ексудативного перикардиту – 4 та констриктивного пе-
рикардиту – 1 (постзапального генезу), вогнищевого та ди-
фузного міокардиту – 23 (гострого – 1, підгострого – 12, хро-
нічного – 10, з урахуванням анамнезу захворювання), аміло-
їдозу серця – 2, хвороби Фабрі – 1, аритмогенної дисплазії 
правого шлуночка – 2, ліпоми кардіо-діафрагмального сину-
су – 1.

У всіх хворих на міокардит за даними МРТ вивчено по-
рушення скоротливої функції ЛШ та зіставлено з результа-
тами ЕхоКГ. При цьому встановлено ознаки помірного та ви-
раженого зниження глобальної скоротливої функції ЛШ у 17 
(73,9 %) хворих та дилатації ЛШ у 16 (69,6 %). Також у цих 
хворих проаналізовано дані ЕКГ, з яких патологічний зубець 
Q сформувався у 7 хворих, синусова тахікардія виявлена – у 
9 та атріовентрикулярна блокада ніжок пучка Гіса ІІ–ІІІ ступе-
ня – 12. 

Висновки. Отже, встановлено діагностичні можливос-
ті методу кардіо-МРТ, які дозволяють проводити обстежен-
ня кардіологічних хворих на сучасному діагностичному рів-
ні та виявляти ознаки некоронарогенних захворювань. В хо-
ді проведення кардіологічних МРТ-обстежень виявлено МР-
ознаки дилатаційної та гіпертрофічної кардіоміопатії, ексу-
дативного і констриктивного перикардиту та гострого, підго-
строго й хронічного міокардиту, а також інших некоронаро-
генних захворювань і рідкісних хвороб серця. Отримані ре-
зультати продемонстрували можливості методу МРТ дифе-
ренціювати/верифікувати некоронарогенні ураження пери-
карда, міокарда, ендокарда. Отже, кардіо-МРТ – це сучасний  
метод візуалізації, який має потенційне діагностичне значен-
ня та допомагає у виборі необхідної подальшої фармакоте-
рапії та тактики спостереження кардіологічних хворих з різ-
ними етіологічними ураженнями міокарда. 
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Сучасні підходи до надання 
спеціалізованої кардіохірургічної та 

перинатальної допомоги в групі вагітних 
високого ризику: досвід  роботи 
мультидисциплінарної команди

В.В. Лазоришинець, С.О. Сіромаха , М.В. Марченко, 

Л.М. Прокопович

ДУ «Національний інститут серцево-судинної  хірургії  
ім. М.М. Амосова НАМН України», Київ

Незважаючи на значні удосконалення медичних техно-
логій в кардіохірургії, перинатології, фармакологіі, серцево-
судинна патологія посідає перше рангове місце серед не-
прямих причин материнської смертності в Україні, а майже 
у 0,2–4 % всіх вагітних виявляються захворювання серце-
во-судинної системи, наслідки яких призводять до фаталь-
них виходів у 6–8 жінок принаймні при аневризмах аорти. 
Слід зазначити, що в нашій країні існує значна когорта жі-
нок фертильного віку, які перенесли кардіохірургічну опе-
рацію з приводу вродженої або набутої вади серця та ма-
гістральних судин, які також відносяться до групи ризику. 
Запровадження сучасних принципів  надання спеціалізова-
ної допомоги жінкам з тяжкою серцево-судинною патоло-
гією за рекомендаціями ESC (2011), здійснюється у складі 
мультидисціплінарної команди.

Мета – зниження материнської та малюкової захворюва-
ності та смертності, шляхом удосконалення тактики ведення 
та розродження вагітних з тяжкою серцево-судинною пато-
логією.

Матеріал і методи. На базі НІССХ ім. Амосова з 2013 
по сьогоднішній день, спільними зусиллями з ІПАГ НАМН 
України було надано спеціалізовану кардіохірургічну та пери-
натальну допомогу 40 вагітним та породіллям з тяжкою сер-
цево-судинною патологією. Всі жінки були розподілені на 3 
групи. Перша група (n=15), консервативна – це вагітні з па-
тологією серцево-судинної системи, що не потребують кар-
діохірургічного втручання під час вагітності, але мають знахо-
дитись під мультидисциплінарним наглядом, враховуючи ви-
сокий ризик виникнення у них серйозних «кардіальних подій» 
за стратифікацією цього ризику згідно зі шкалою ZAHARA. До 
другої групи (n=13) були віднесені вагітні з патологією сер-
цево-судинної системи, які потребують кардіохірургічного 
втручання в умовно-плановому порядку в терміні 13–28 тиж-
нів з наданням подальшої антенатальної допомоги і розро-

дженням. Третя група пацієнток (n=12) – це вагітні та поро-
діллі, які потребують екстреного або невідкладного кардіо-
хірургічного втручання в будь-якому терміні вагітності (з на-
ступним виношуванням та родорозрішенням) або в післяпо-
логовому періоді.

Результати. За модифікованою шкалою ВООЗ оцінки 
материнського серцево-судинного ризику значна кількість 
вагітних відносилась до 4 класу (WHO 4), а саме 22 пацієнт-
ки, до 3 класу (WHO 3) – 10 осіб і до 2 (WHO 2) – 8 вагітних. В 
умовно-плановому та екстреному порядку було виконано 25 
кардіохірургічних втручань, з них, в різних термінах вагітнос-
ті, з використанням апарату штучного кровообігу було вико-
нано 6 операцій, одна гібридна, закритих операцій 8, вста-
новлено 4 ШВРС та проведено 3 RF-абляції та встановлено 
3 вагітним стенти в коарктацію аорти.  Також в умовах стаці-
онару НІССХ ім. М. Амосова було проведено 13 розроджень 
абдомінальним шляхом.

Висновки. За умови злагодженої міжсекторальної вза-
ємодії фахівців – акушерів-гінекологів, кардіологів, кардіохі-
рургів, анестезіологів значно знижується ризик смертності 
та інвалідизації матері і дитини. Стратифікація кардіоваску-
лярного ризику за міжнародними шкалами дає можливість 
правильно та вчасно оцінити тяжкість захворювання, а та-
кож необхідність проведення екстренного або планового, 
хірургічного чи терапевтичного лікування. Розроблені та за-
провадженні протоколи анестезіологічного та перфузіоло-
гічного забезпечення довели свою ефективність. В мульти-
дисциплінарну команду для нагляду за вагітними, які відно-
сяться до групи ризику ВООЗ більше ІІ має бути залучений 
кардіохірург.

Первинна профілактика виникнення значних «кардіаль-
них подій» у вагітних з тяжкою серцево-судинною патологією 
та тяжких перинатальних ускладнень у новонароджених по-
лягає  в удосконаленні діагностики патології ССС спільними 
зусиллями лікарів первинної, вторинної ланки, преконцеп-
ційному консультуванні жінок фертильного віку з патологією 
серцево-судинної системи спеціалістами з екстрагеніталь-
ній патології, та вчасній корекції виявлених у прегравідарно-
му періоді модіфікуємих факторів ризику з боку серцево-су-
динної та репродуктивної систем в високоспеціалізованих 
закладах охорони здоров’я.

Запровадження мультидисциплінарного підходу до  на-
дання спеціалізованої кардіальної та перинатальної допомо-
ги вагітним та породіллям з серцево-судинною патологією 
дієвий спосіб вторинної профілактики материнської та ма-
люкової захворюванності смертністі. 

Патологія
Умовно планове кардіохі-

рургічне втручання (n=13)

Екстрене та невідкладне карді-

охірургічне втручання (n=12)

Відсутність кардіохірур-

гічного втручання (n=15)

Критичний стеноз клапанів серця 5 5 1

Неоперабельні вроджені вади серця - - 1

Розширення кореня аорти 2 2 -

Аневризма аорти 1 1 -

Тромбоз штучного капана серця - 2 -

Коарктація аорти 2 +1 гібридна -

Тетрада Фалло - 1 -

Патологія міокарда 1(ЕКМО) - 1

Життєзагрозливі порушення ритму серця 4 3 9
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Хірургічне лікування набутих вад серця 
з використанням біологічних протезів

П.М. Лукач, В.В. Лазоришинец

ДУ «Національний інститут серцево-судинної  хірургії  
ім. М.М. Амосова НАМН України», Київ

Мета – обґрунтувати застосування та вивчити ефектив-
ність імплантації біоклапанів при хірургічній корекції набутих 
вад серця, знизити частоту ускладнень, поліпшити віддалені 
результати операції. 

Матеріал і методи. За період 2003–2008 рр в Інституті 
прооперовано 235 пацієнтів з мітральними та аортальни-
ми вадами вадами серця старшої вікової групи (середній вік 
67,4 року).  Чоловіків було 131 (55,7 %), жінок – 104 (44,7 %). 
До ІІІ функціонального класу за Нью-Йоркською класифікаці-
єю належало 34 (14,5 %), до IV – 291 (85,5 %) пацієнтів.  В 
основній групі А (94 пацієнта) імплантація протезів викону-
валась біологічними протезами Carpentier–Edwards, а в гру-
пі порівняння Б (141 пацієнт) механічними типа On-X, Saint 
Jude, Carbomedics, ATS. Всі операції виконані в умовах штуч-
ного кровообігу та помірної гіпотермії. 

Результати. Госпітальна летальність в групі з викорис-
танням біопротезів становила -3,2 %, а в групі механічних 
3,5 % (p>0,05). Серцева недостатність відзначалась в 2 рази 
частіше при використанні механічних протезів, ніж біопроте-
зів (p<0,05). Більший відсоток тромб емболічних ускладнень 
був визначений в групі з використанням механічних протезів 
ніж біопротезів при тромбозі лівого передсердя: 9,2 % та 0 
% (p<0,05).

Піковий градієнт, ефективний отвір на біопротезах бу-
ли суттєво нижчими ніж при використанні механічних проте-
зів при всіх розмірах протезів як в мітральну, так і в аорталь-
ну позиції як на госпітальному етапі, так і у віддалений тер-
мін (p<0,05). Через 10 років актуарні показники виживання, 
стабільності гарних результатів, відсутність тромбемболічних 
ускладнень були суттєво кращими в групі біопротезів ніж при 
використанні механічних(p<0,05). Реоперації за рахунок діс-
функції протезів  були відсутні в обох групах.

Висновки. Біопротези у пацієнтів старшої вікової групи 
мають суттєві переваги перед механічними протезами як на 
шпитальному етапі, так і у віддалений термін, і тому можуть 
бути пропоновані як операція вибору.

Экссудативный перикардит: 
проблемы решенные и нерешенные 

В.В. Телепов, Е.В. Руденко

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучение особенностей клинического течения 
пациентов с экссудативным перикардитом (ЭП), снижение 

частоты осложнений и уровня летальности, повышения каче-
ства и продолжительности жизни пациентов.

Материал и методы. В анализируемую группу вклю-
чен 721 пациент, находившийся на хирургическом лечении в 
Институте за период 1987–2014 гг. с ЭП. Мужчин было 331 
(36,5 %), женщин – 390 (63,5 %). Возраст больных колебался 
от 29 до 77 лет (средний (54,1±7,3) года). 339 (47,0 %) паци-
ентов относились ко II классу по Нью-Йоркской классифика-
ции, 161 (22,3 %) пациент относился к III классу по классифи-
кации NYHA, а 209 (29,0 %) пациентов – к IV классу. К послед-
нему функциональному классу относились пациенты с онко-
логической патологией. Фибрилляция предсердий отмечена 
у 89 (12,3 %) пациентов. Этиология поражения при ЭП пред-
ставлена в следующем виде: 1) онкология – 239 (47,8 %) па-
циентов, 2) вирусная – 189 (26,2 %) пациентов, 3) систем-
ное, аутоиммунное заболевание – 47 (6,6 %) пациентов, 4) 
неясной этиологии – 181 (25,1 %) пациентов, 5) другие – 75 
(10,3 %) пациентов.

Основные лечебныеи мероприятия: пункция перикарда 
654 (85,5 %) и перикардэктомия 104 (14,5 %). В последние 
годы (2005–2014) перикардэктомию применяем при неэф-
фективном медикаментозном лечении. Идет идентификация 
возбудителя по анализам пункции и назначается патогене-
тическое лечение.

В этот же период времени, по согласованию с онколога-
ми, стали применять внутриперикардиальную химиотерапии 
при ЭП, связанным с онкопатологией у 49 пациентов, что по-
зволило оттерминировать примерно на 2–3 месяца прогрес-
сирование и тяжесть основного заболевания – основной ис-
точник поражение бронхо-легочного дерева.

Показаниями к пункции перикарда является наличие 
уровня экссудата в перикарда по задней стенке не менее 2 
см, что является безопасным. Перикардэктомия выполня-
ется при рецидивировании ЭП более 3 раз, кроме случаев 
гнойного генеза, когда перикардэктомия выполняется сра-
зу же. При онкологическом поражении перикардэктомия не 
показана.

Результаты. Госпитальная летальность при перикар-
дэктомии составила 1,8 %, снизившись с 3,5 до 0,3 % за по-
следние 10 лет. Госпитальная летальность при пункции пери-
карда снизилась с 1,2 до 0,4 % за последний период. Число 
рецидивов ЭП снизилось в 2,7 раза за последние 10 лет. 
Длительность пребывания в отделении интенсивной тера-
пии составила (12,1±0,5) часа, а время послеоперационно-
го периода (0,5±0,1) дня для пункции и (6,5±0,8) дня для пе-
рикардэктомии. 

Выводы. Хирургическое лечение ЭП на современном 
этапе является безальтернативным и эффективным посо-
бием. Предложенные нововведения на госпитальном эта-
пе позволили оптимизировать лечение, снизить частоту ре-
цидивов ЭП за счет назначения патогенетического лечения. 
Онкологических пациентов требуют накопления материала. 
Пациенты с ЭП должны находиться под пожизненным дис-
пансерным наблюдением и ЭХОКГ-контролем.
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Депрессивное расстройство у больных 
с фибрилляцией предсердий 

В.Е. Азаренко 

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МОЗ Украины»

Эпидемиологические данные последних десятилетий 
свидетельствуют о высокой распространенности депрес-
сивных и тревожных расстройств в общемедицинской и кар-
диологической практике. Взаимосвязь стресса, тревоги и 
депрессии у пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями давно известна исследователям, но лишь в последние 
годы эта связь начала подтверждаться с позиций доказа-
тельной медицины, где указывается на то, что подобные рас-
стройства являются одной из причин значительного ухудше-
ния качества жизни больных, снижают приверженность па-
циентов к лечению, влияют на их трудоспособность. 

Цель – изучить тревожные и депрессивные расстрой-
ства у больных с фибрилляцией предсердий (ФП).

Материал и методы. Обследовано 43 пациента, сре-
ди которых 23 мужчины и 20 женщин, средний возраст ко-
торых составил 68,6 года. У 27 (62,7 %) пациентов наблюда-
лась постоянная форма ФП, у 9 (20,9 %) – длительно перси-
стирующая ФП, у 7 (16,2 %) – пароксизмальная ФП. Из 27 
пациентов с постоянной формой ФП нарушение сердечно-
го ритма более 5 лет (по данным медицинской документа-
ции) отмечалось у 11 (68,7 %) и у 5 пациентов (31,3 %) дли-
тельность ФП не превышала 5 лет. У 2 (7,4 %) пациентов  в 
анамнезе ишемический инсульт, предшествовавший ФП. 
Информированное согласие на участие в исследовании под-
писали все больные.

Для оценки психического функционирования исполь-
зовалась шкала Гамильтона для оценки депрессии (HDRS, 
M. Hamilton, 1959). Шкала предназначена для выявления и 
оценки тяжести депрессии и тревоги в условиях общемеди-
цинской практики, обладает высокой дискриминантной ва-
лидностью в отношении двух расстройств: тревоги и депрес-
сии. Регистрационный бланк заполняется врачом при прове-
дении клинического интервью. Оценка уровня тревожных и 
депрессивных расстройств проводилась согласно следу-
ющим значениям: 0–6 баллов – отсутствие достоверно вы-
раженных симптомов тревоги и/или депрессии; 7–15 бал-
лов – субклинически выраженные тревога и/или депрес-
сия; 16 и более баллов – клинически выраженная тревога 
и/или депрессия.

Результаты. Согласно проведенному тестированию, от-
сутствие достоверно выраженных симптомов тревоги и де-
прессии выявлено у 9 (20,9 %) обследуемых. У 11 (25,58 %) 
пациентов выявлены субклинически выраженные тревога и 
депрессия. Средний балл по шкале Гамильтона (HDRS ) со-
ставил 9,2. У 19 (44,1 %) пациентов выявлены клинически 
выраженная тревога и депрессия. Средний балл по шкале 
Гамильтона (HDRS) составил 15,7. У женщин средний балл 
по шкале Гамильтона (HDRS ) составил 13,5, у мужчин – 12,4. 

Выводы. Полученные результаты свидетельствуют о 
значительной распространенности депрессивных наруше-

ний у больных с фибрилляцией предсердий, что указывает 
на необходимость проведения тестирования данной катего-
рии больных на предмет выявления нарушений психическо-
го функционирования и их своевременной коррекции.

Особенности изменений галектина-3 и 
натрийуретических пептидов у больных 

с различными формами фибрилляции 
предсердий на фоне сахарного диабета

А.Н. Беловол, Л.Р. Бобронникова, И.А. Ильченко 

Харьковский национальный медицинский университет

Цель – выявить особенности изменений уровней галек-
тина-3 (Г-3), N-терминальных предсердного (NT-proANP) и 
мозгового (NT-proBNP) натрийуретических пептидов у боль-
ных с различными формами фибрилляции предсердий (ФП) 
и сахарным диабетом 2-го типа (СД-2).

Материал и методы. Обследовано 56 больных, сред-
ний возраст – (59,4±3,8) года, из них 25 женщин с ФП и суб-
компенсированным СД-2 (HbA1c – (7,5±0,5) %) с хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) ІІ функционального 
класса (ФК) по NYHA, без артериальной гипертензии, инфар-
кта миокарда и острого нарушения мозгового кровообра-
щения. Оценивались данные суточного мониторирования 
электрокардиограммы (СМЭКГ), уровни Г-3 (иммунофер-
ментным анализатором с использованием реактивов Human 
Galectin-3 Platinum ELISA, Австрия), NT-proANP и NT-proBNP 
и особенности их изменений при различных формах ФП – 
пароксизмальной (ФПпр) – 1-я группа (16 больных), перси-
стирующей (ФПпс) – 2-я группа (19 больных) и постоянной 
(ФПп) – 3-я группа (21 больной). 

Результаты. У пациентов с СД-2 и ФП установле-
ны особенности изменений уровней Г-3, NT-proANP и NT-
proBNP в зависимости от формы ФП. У больных 3-й груп-
пы с ФПп концентрации Г-3, NT-proANP и NT-proBNP были 
наибольшими и достоверно превышали аналогичные пока-
затели больных 1-й и 2-й групп (p<0,05). У больных с ФПпс 
2-й группы уровень Г-3 достоверно (p<0,05), а уровень 
NT-proANP значительно, но не достоверно (p>0,05) превы-
шал аналогичные показатели больных 1-й группы с ФПпр. 
Достоверной разницы между уровнями NT-proBNP у боль-
ных с ФПпс и ФПпр не установлено. У больных с ФП и СД-
2 наибольшая динамика была характерна для Г-3. Так, уве-
личение Г-3 на 1,326 повышало частоту ФПп на 1,612 (95 %; 
ДИ: 1,139–3,184; p<0,05).

Выводы. У больных с ФП и СД-2 уровни Г-3, NT-proANP 
и NT-proBNP повышаются, с определенными особенностя-
ми в зависимости от формы ФП. По мере прогрессирова-
ния ФП от ФПпр, ФПпс до ФПп происходит нарастание кон-
центраций Г-3 и NT-proANP, в меньшей мере – NT-proBNP. 
Наибольшую значимость имеет повышение Г-3, завися-
щее, вероятно, от усиления процессов гликозилирования 
при СД-2 и имеющее прогностическое значение в форми-
ровании ФПп.

АРИТМІЇ СЕРЦЯ
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Алгоритм вибору aнтитромботичної 
терапії для вторинної профілактики 

інсульту в хворих з фібриляцією 
передсердь

В.В. Бугерук, О.Б. Волошина, О.Р. Дукова, І.С. Лисий 

Одеський національний медичний університет

Мета – встановити практичну ефективність довготрива-
лої вторинної профілактики інсульту, обраної згідно із сучас-
ним алгоритмом, в пацієнтів з фібриляцією передсердь (ФП). 

Матеріал і методи. Були обстежені та перебували під 
наглядом протягом 2 років 72 пацієнти з різними формами 
ФП та гострим порушенням мозкового кровообігу (ГПМК) 
чи транзиторною ішемічною атакою в анамнезі. Середній вік 
пацієнтів – (66,9±4,3) року. Пароксизмальну форму ФП ма-
ли 14 (19,44 %) хворих, персистуючу – 8 (11,11 %), тривало 
персистуючу – 6 (8,33 %), постійну – 44 (61,11 %) пацієнти. 
Антикоагулянтна терапія для вторинної профілактики оби-
ралась згідно із сучасним алгоритмом (EHRA 2013, 2015), 
який включав: 1) оцінку наявності структурного ураження 
серця, 2) встановлення тромбоемболічного ризику за шка-
лою CHA2DS2-VASc, 3) виявлення геморагічного ризику хво-
рого за шкалою HASBLED, 4) дослідження ниркової функції, 
5) можливість досягнення та тривалого утримання міжнарод-
ного нормалізаційного співвідношення (МНС) в цільовому ді-
апазоні за шкалою SAMe-TT2R2, 6) урахування коморбідності 
хворого, 7) встановлення ризику загострення ішемічної хво-
роби серця, 8) попередній досвід антитромботичної терапії, 
9) можливу взаємодію між призначеними ліками, 10) почат-
кову прихильність хворого до тривалого прийому антитром-
ботичної терапії, 11) вибіp пацієнта та його родини за інших 
рівних умов. 

Результати. Середній тромбоемболічний ризик об-
стежених за шкалою CHA2DS2-VASc становив (5,4±1,6) ба-
ла, середній геморагічний ризик за шкалою HASBLED – 
(3,4±1,1) бала. 10 (13,89 %) хворих з протезованим мітраль-
ним клапаном та ГПМК в анамнезі мали клапанний варіан-
том ФП. Їм продовжувалась терапія кумаринами (варфарин 
чи синкумар) з контролем МНС на рівні 2,5–3,5 та признача-
лась монотонна за вмістом вітаміну К дієта. 36 (50 %) пацієн-
там  були призначені прямі оральні антикоагулянти (ПОАК): 
12 (16,67 %) хворих приймали ривароксабан 20 мг щовечо-
ра, 10 (13,89 %) хворих – ривароксабан ривароксабан 15 мг/
день, бо мали геморагічний ризик за шкалою HASBLED  3 
балів, та 10 (13,89 %) хворих приймали таку ж знижену дозу 
ривароксабану 15 мг/день на фоні кліренсу креатиніну 30–
49 мл/хв. 4 (5,56 %) хворих приймали дабігатран 150 мг двічі 
на добу. 26 (36,11 %) пацієнтів з неклапанною ФП приймали 
варфарин з контролем МНС на рівні 2,0–3,0. Протягом 2 ро-
ків спостереження найкращу прихильність до продовження 
обраної антитромботичної терапії виявили хворі з клапан-
ною ФП, що приймали антагоністи вітаміну К. Прийом збе-
регли 100 % хворих, однак половина обстежених не контр-
олювали МНС щомісячно. Комплаєнс хворих, що прийма-
ли ПОАК, протягом першого року спостереження становив 
77,78 %, протягом другого року – 66,67 %. Прихильність до 
прийому варфарину у хворих з неклапанною ФП протягом 
першого року становила – 57,69 %, протягом другого року 
– 42,31 %. Початкова оцінка за шкалою SAMe-TT2R2 у хво-

рих, що продовжили прийом варфарину протягом першо-
го року, становила (2,2±1,0) бала, протягом двох років – 
(2,4±1,4) бала. Для хворих, які припинили приймати кума-
рини протягом першого року початкова оцінка за шкалою 
SAMe-TT2R2 становила (3,2±2,0) бала; у пацієнтів, які від-
мінили варфарин протягом другого року, – (2,2±1,9) бала. 
Тромбоемболічні ускладнення протягом періоду спостере-
ження мали 1 (10 %) хворий з клапанною ФП, 2 (5,56 %) хво-
рих, що приймали ПОАК, та 2 (7,69 %) хворих з неклапан-
ною ФП на фоні нерегулярного прийому варфарину без на-
лежного контролю МНС та 3 (11,54 %) хворих, які припинили 
приймати антикоагулянти.

Висновки. Найкращу прихильність до тривалої вторин-
ної антитромботичної профілактики інсульту, обраної згід-
но із сучасним алгоритмом, виявили хворі ФП з протезова-
ним мітральним клапаном, що приймали антагоністи вітаміну 
К, та хворі з неклапанною ФП та профілактичним прийомом 
ПОАК. Тромбоемболічні ускладнення мали мінімальну часто-
ту в хворих на фоні регулярного прийому ПОАК; найбільшою 
частота тромбоемболій була у хворих, які припинили при-
ймати антикоагулянти. 

Шлуночкова та надшлуночкова 
ектопія – оптимальна тактика: 

клінічні рекомендації та власний досвід

М.В. Гребеник 

ДВНЗУ «Тернопільський державний медичний університет 
ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України»

Проаналізовано понад 25-річний досвід лікування пацієн-
тів з порушеннями ритму, зважаючи на відповідні часу клінічні 
рекомендації та власні дослідження.

Матеріали і методи. Спостереження торкаються у пер-
шу чергу хворих на ІХС (1-ша група), у тому числі з перенесе-
ним інфарктом міокарда (найчисельніша база даних, що охо-
плює 2897 хворих з катамнезом 450 пацієнтів до 15 років), з 
артеріальною гіпертензією (АГ – 67 % серед усієї сукупнос-
ті обстежених) та іншими коморбідними станами (ХОЗЛ – у 
18 %, цукровий діабет (ЦД) у – 23 %).

До іншої великої групи (2-га група) увійшли хворі з неко-
ронарогенними аритміями. Це досить різнорідна група паці-
єнтів, яка зокрема була представлена «метаболічними кар-
діопатіями» (клімактерична, на тлі порушень функції щитопо-
дібної залози, на тлі хронічної залізодефіцитної анемії), піс-
ля перенесених запальних і токсичних уражень міокарда (мі-
окардитичний кардіосклероз, тонзилогенна кардіопатія, кар-
діопатія на тлі терапії цитостатиками) та молоді особи з про-
явами ВСД, вагітні, «непрофесійні» спортсмени-любителі. 
Сюди ж віднесені випадки представлені малими аномаліями 
серця (ідіопатичний ПМК без значної регургітації, аномаль-
ні хорди лівого шлуночка). Об’єднуючою складовою 2-ї групи 
була наявність шлуночкової ектопії (ШЕ) за відсутності вира-
жених структурних і функціональних порушень серця при до-
обстеженні. 

Для діагностики фонового захворювання, оцінки арит-
могенного потенціалу застосовували ЕКГ, ЕКГ за Холтером 
(ХМЕКГ), ЕхоКС, дослідження варіабельності серцевого рит-
му (ВСР), дисперсії інтервалу Q-T (QTc), визначення пізніх 
потенціалів шлуночків (ППШ), велоергометрію, в ряді випад-
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ків перед застосуванням антиаритмічних препаратів (ААП) 
проводився гострий медикаментозний тест або контрольне 
ХМЕКГ.

Результати. У 1-й групі хворих ШЕ (у 27,8 % – політоп-
на екстрасистолія високих градацій, у 4,5 % – рецидивна 
шлуночкова тахікардія і у 2,9 % – фібриляція шлуночків на 
піку ішемічного синдрому) однозначно розглядались з по-
зицій прогнозування раптової серцевої смерті, тому анти-
аритмічна тактика обмежувалась корекцією ішемії міокар-
да (рання реваскуляризація, антиішемічна терапія). При 
цьому також враховували потенційну небезпеку проарит-
мії, зважаючи на виявлення ППШ у цих пацієнтів від 68 до 
76 % випадків залежно від коморбідності з АГ, ХОЗЛ, ЦД, 
зниження ВРС (особливо критичне – симпато-вагально-
го індексу у 48 %), достовірне збільшення QTc (понад 74 
мс) на тлі гетерогенності міокарда зумовленої післяінфар-
ктним ремоделюванням серця, які корелювали з віддале-
ною смертністю пацієнтів (подано нами у попередніх публі-
каціях). 

У 2-й групі пацієнтів аритмічний синдром асоціював із 
суттєвим зниженням якості життя і вимагав окремого втру-
чання. Спектр власне ААП, зокрема І класу, які були вико-
ристані, змінювався від новокаїнаміду, лідокаїну, хінідину, 
аймаліну, дізопіраміду (ритмілену), етмозину, етацизину 
у 1980-ті і на початку 1990-х рр., нині суттєво скоротився 
(низка препаратів не зареєстрована в Україні) і обмежив-
ся практично пропанормом і етацизином, і, в окремих ви-
падках, прокаїнамідом. З одного боку, в цьому є досить ра-
ціональний зміст, зважаючи на отримані результати бага-
тоцентрових досліджень, щодо ризиків застосування ААП 
І класу, з іншого, поява поняття «структурне захворювання 
серця» відкрило шляхи для індивідуалізації антиаритмічної 
терапії.

Оглядаючись на пройдений шлях проб, успіхів та невдач, 
сумнівів, пов’язаних з відсутністю «класичної» доказової бази 
та ретроспективний аналіз багатьох конкретних клінічних ви-
падків, багаторічне спостереження за пацієнтами, зокрема, 
які тривало отримували етацизин з приводу симптомної ШЕ, 
а також пароксизмальної фібриляції передсердь.

Необхідно брати до уваги участь вегетативної нерво-
вої системи в аритмогенезі, так як це дозволить визначи-
ти тактику і ефективність ААТ. Вибір препарату залежить від 
особливостей аритмії – адренергічна, вагус-опосередкова-
на ФП або змішаний тип. Найдоцільніше застосування ета-
цизину в осіб ваготонією (максимальна ефективність пре-
парату саме при такому вегетативному балансі відзначена 
в більшості робіт та в нашій практиці). Також можливе за-
стосування етацизину у змішаних випадках (коли ША іс-
нує і вдень і вночі, але при цьому прогресує при фізично-
му навантаженні) можлива комбінація БАБ (вдень) і етаци-
зин (ввечері).

Згідно з резолюцією IV Ради експертів з питань аритмо-
логії (2015) етацизин ефективний як в монотерапії, так і в 
складі комбінованої терапії, може застосовуватися на будь-
якому етапі ведення пацієнтів з пароксизмальною/персисту-
ючою формою ФП, особливо «фокусного» вагус-залежного 
характеру; тривалість терапії етацизином визначається клі-
нічною необхідністю.

Противоречия в радиочастотной 
катетерной деструкции фибрилляции 

предсердий

А.В. Доронин 1, М.С. Мешкова 2 
1 Национальная академия последипломного образования 

им. П.Л. Шупика, Киев 
2 ГУ «Научно практический медицинский центр 

детской кардиологии и кардиохирургии» МЗ Украины, Киев

Цель – в настоящее время нет единой методики ради-
очастотного катетерного лечения фибрилляции предсердий 
(ФП). Мы решили проанализировать в динамике основные 
методы, применяемые в настоящее время.

Материал и методы. Были проанализированы как 
данные литературы, так и собственные результаты.

Результаты. Многими авторами признается, что при па-
роксизмальной форме ФП достаточно произвести электри-
ческую изоляцию легочных вен, а при непароксизмальной 
ФП применяют пошаговую методику: дополнительно выпол-
няют фрагментацию предсердий и модификацию субстра-
та аритмии. Однако появились работы, которые показыва-
ют целесообразность применения пошаговой методики при 
пароксизмальной ФП и отсутствие эффекта при ее приме-
нении у пациентов с непароксизмальной ФП. Несмотря на 
значительный технический прогресс, накопленный опыт, 
эффективность катетерного лечения ФП не повышается. 
Считается, что электроды с функцией охлаждения уменьша-
ют риск осложнений, а у 430 последовательных пациентов, 
получивших катетерное лечение ФП в нашем Центре, не бы-
ло ни одного осложнения, которое можно было бы связать 
с использованием нами деструкционных электродов без 
функции охлаждения.

Выводы. Требуются дальнейшие исследования для усо-
вершенствования методики радиочастотной катетерной де-
струкции ФП.

Клінічний перебіг уперше виявленої 
фібриляції передсердь при 6-місячному 

проспективному спостереженні

О.Й. Жарінов, Ю.І. Залізна

Національна медична академія післядипломної 
освіти ім. П.Л. Шупика, Київ 

 Київський обласний кардіологічний диспансер

Особливості клінічного перебігу вперше виявленої фібри-
ляції передсердь (ВВФП) та прогнозу пацієнтів до цього часу 
не з’ясовані. Це, в свою чергу, зумовлює невизначеність що-
до тактики превентивної антиаритмічної і антитромботичної 
терапії у хворих з ВВФП в узгоджених рекомендаціях.

Мета – оцінити клінічний перебіг та прогноз у пацієнтів із 
ВВФП при 6-місячному спостереженні.

Матеріал і методи. Послідовно включили 124 пацієн-
та із ВВФП, середній вік – (62±14) років, які були доставле-
ні каретою швидкої допомоги (n=32; 25,8 %) або звернулись 
в поліклініку (n=92; 74,2  %). У 50 пацієнтів (40,3 %) пацієнтів 
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діагностована постійна форма ФП, у 74 (59,7 %) – пароксиз-
мальна або персистентна форма ФП. У дослідження не вклю-
чали пацієнтів із ВВФП на тлі гострих коронарних синдромів, 
гострих порушень мозкового кровообігу, вад серця, з після-
операційною ФП. Під час повторного візиту через 6 міс оці-
нювали наявність рецидивів ФП, повторних госпіталізацій з 
різних причин.

Результати. За 6 міс померли 9 пацієнтів (7,25 %); 34 па-
цієнти (27,4 %) були госпіталізовані повторно з різних при-
чин, у тому числі 9 – з декомпенсацією серцевої недостат-
ності, 8 – з гострим порушенням мозкового кровообігу. Із 72 
пацієнтів з минущими формами аритмії рецидив пароксизму 
спостерігався у 33 (45,8 %), серед них у 7 пацієнтів через 6 мі-
сяців діагностували постійну форму ФП. Натомість, у 3 паці-
єнтів, в яких діагностували постійну форму ФП, при повтор-
ному візиті зареєстрували синусовий ритм. 

Висновки. ВВФП характеризується високим ризиком 
смерті та повторних госпіталізацій, зумовлених серцево-су-
динними ускладненнями і/або рецидивом аритмії. Майже в 
половини пацієнтів протягом перших 6 місяців після віднов-
лення синусового ритму спостерігається рецидив аритмії, 
що визначає потребу у профілактичній антиаритмічній і анти-
тромботичній терапії.

Особливості ремоделювання лівих 
відділів серця у хворих на ішемічну 

хворобу серця та фібриляцію передсердь

Л.А. Ільницька

Рівненський обласний клінічний лікувально-діагностичний центр  
ім. Віктора Поліщука 

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Фібриляція передсердь (ФП) асоціюється з різними сер-
цево-судинними захворюваннями, підвищенням ризику 
смерті, інсульту, тромбоемболічних ускладнень, серцевої не-
достатності, погіршенням фізичної працездатності та якості 
життя, дисфункцією лівого шлуночка (ЛШ).

Мета – оцінити характер ремоделювання лівих відділів 
серця у хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС), ускладнену 
хронічною серцевою недостатністю (ХСН) та ФП.

Матеріал і методи. Було обстежено 68 пацієнтів із ХСН 
І–ІV функціональних класів (ФК) за NYНА ішемічної етіології. 
Критеріями виключення були перенесений інфаркт міокар-
да та артеріальна гіпертензія. Хворі були розділені на дві гру-
пи залежно від наявності ФП: І група – 38 осіб з ІХС та ФП, 
ІІ група – 30 осіб з ІХС. Серед обстежених було 40 чолові-
ків та 28 жінок, середній вік хворих становив (62±2,3) року. 
Контрольна група – 30 здорових осіб. 

Функціональний стан міокарда та показники внутрішньо-
серцевої гемодинаміки досліджувались за допомогою доп-
плерехокардіографії на апараті Toshibanemio XGSSA – 580A. 
Визначались лінійні та об’ємні показники ЛШ та лівого пе-
редсердя (ЛП) з розрахунком індексу маси міокарда лівого 
шлуночка (ІММ ЛШ) за формулою Американського товари-
ства з ехокардіографії (АSE) та оцінкою геометрії ЛШ за фор-
мулою А. Ganau.

Результати. Було встановлено, що у хворих І–ІІ ФК без 
ФП спостерігають недостовірне збільшення кінцевосисто-

лічного (КСР та КСО) та кінцеводіастолічного (КДР та КДО) 
розмірів та об’ємів, порівняно з контрольною групою. По мі-
рі збільшення ФК хворих та приєднання ФП відзначено до-
стовірне збільшення КСО і КДО, ІММ ЛШ, зниження фракції 
викиду (ФВ) ЛШ на фоні зменшення відносної товщини сті-
нок (ВТС) ЛШ.

Найбільш суттєві зміни лівих відділів серця спостеріга-
лись у пацієнтів ІІІ–ІV ФК при наявності ФП. Зокрема, від-
значено зниження ФВ ЛШ до (38,2±1,9) %, р<0,05; підви-
щення КДО (178,0±5,4) см3, р<0,05; зменшення ВТС ЛШ 
(0,40±0,08), р<0,05. Зміни геометрії ЛШ спостерігались у 
76 % хворих із ФП, переважно була зафіксована ексцентрич-
на гіпертрофія ЛШ. Одночасно виявлено, що при наявності 
ФП навіть на початкових етапах серцевої недостатності спо-
стерігається збільшення передньо-заднього та верхньо-ниж-
нього розмірів ЛП. Максимальні значення параметрів ЛП за-
фіксовані у пацієнтів ІІІ–ІV ФК, зокрема значно зростав об’єм 
ЛП (104,3±6,2) см3, р<0,05. Слід відзначити, що ступінь дила-
тації ЛП корелював із особливостями геометрії ЛШ: найбільш 
виражене розширення ЛП спостерігалось при концентричній 
гіпертрофії ЛШ.

Висновки. Процеси ремоделювання у хворих на ІХС 
пов’язані з тяжкістю ХСН та наявністю ФП, найбільш сут-
тєва структурно-функціональна перебудова лівих відділів 
серця спостерігається у хворих на ІХС, ускладнену тяж-
кою серцевою недостатністю та наявністю фібриляції пе-
редсердь.

Сучасні проблеми надання медичної 
допомоги при порушеннях серцевого 
ритму у загальній лікарській практиці

І.П. Катеренчук, І.Ф. Шумейко, К.Є. Вакуленко 

ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», Полтава 
Департамент охорони здоров’я Полтавської обласної 

державної адміністрації 
 Полтавський обласний клінічний кардіологічний диспансер

Згідно з даними популяційних досліджень, у 2,5 % лю-
дей працездатного віку реєструються різні форми миготли-
вої аритмії, а у кожного третього – порушення ЕКГ в спокої. 
ФП і тріпотіння передсердь є причиною більш ніж 20 % моз-
кових інсультів. Частота виникнення раптової серцевої смер-
ті в розвинених країнах світу становить 1–2 випадки на 1000 
дорослих на рік. У 80 % випадків їх причина – шлуночкові по-
рушення ритму серця. Соціальна значущість проблеми ді-
агностики та лікування аритмій обумовлена значною поши-
реністю цього синдрому, з яким стикається лікар практично 
будь-якого профілю і передусім сімейний лікар. Тому своє-
часна діагностика порушень серцевого ритму, їх верифікація, 
своєчасне направлення пацієнта у спеціалізований центр та 
проведення адекватної антиаритмічної терапії є надзвичай-
но актуальними.

Матеріал і методи. Проведений статистичний аналіз ді-
агностики і лікування порушень серцевого ритму у центрах 
первинної медичної допомоги Полтавської області, визначе-
ні головні проблеми діагностики і терапії порушень серцево-
го ритму та визначені напрямки покращення діагностики і те-
рапії в умовах центрів первинної медико-санітарної допомо-
ги. Проведено вивчення ефективності фазаграфії та системи 
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«Телекард» у оцінці вегетативної регуляції серцевого ритму 
та діагностиці порушень серцевого ритму. 

Результати. Встановлено, що у повсякденній діяльності 
сімейного лікаря найбільш важливою складовою є своєчасне 
розпізнавання захворювань і чинників, що провокують виник-
нення аритмій, а також прогностично несприятливих факто-
рів перебігу захворювання.

 Визначені головні проблеми ЕКГ-діагностики у віддале-
них лікувальних закладах, серед яких найбільш поширени-
ми є відсутність ЕКГ-апаратури, а при можливості запису ЕКГ 
відсутня кваліфікована інтерпретація електрокардіограм; не-
обхідність підвищення кваліфікації персоналу центрів пер-
винної медико-санітарної допомоги на робочих місцях.

Серед факторів, що негативно впливають на своєчас-
ність діагностики та лікування сільського населення на пер-
винному рівні, найбільш актуальними проблемами є значна 
відстань від лікувально-профілактичних закладів та відсут-
ність кваліфікованих кадрів на місцях, відсутність або заста-
рілість діагностичного обладнання, відсутність або низька 
якість диспансеризації населення сіл, відсутність ефективно-
го оперативного реагування на виникнення гострих та невід-
кладних станів.

Висновки. Доведено доцільність використання фазагра-
фії для оцінки варіабельності серцевого ритму та оцінки ве-
гетативної дисфункції як предикторів порушення серцевого 
ритму, а також роботи системи «Телекард», яка успішно ви-
користовується центрами первинної медико-санітарної до-
помоги на Полтавщині з метою якісної та своєчасної діагнос-
тики порушень серцевого ритму на первинному рівні надан-
ня медичної допомоги.

Частота аритмій у пацієнтів з поєднанням 
ішемічної хвороби серця, артеріальної 

гіпертензії та ХОЗЛ

О.В. Князєва 

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», 
Кривий Ріг

Останнім часом все більше уваги в клініці внутрішніх хво-
роб приділяється питанню лікування пацієнтів з поєднанням 
декількох хвороб. Коморбідність хронічного обструктивно-
го захворювання легень (ХОЗЛ) та ішемічної хвороби сер-
ця (ІХС), артеріальної гіпертензії (АГ) є одним з найбільш по-
ширених поєднань в клініці внутрішніх хвороб. Її поширеність 
пов’язана зі спільними патогенетичними чинниками: гіпок-
семія, системне запалення, оксидативний стрес, порушен-
ня метаболізму, ендотеліальна дисфункція, зростання ак-
тивності прокоагулянтних факторів, імунні порушення тощо. 
Поєднання ІХС та ХОЗЛ, за даними різних досліджень, у осіб 
старших вікових груп досягає 62 %, а 15-річна виживаність 
таких пацієнтів становить не більше 25 %. ХОЗЛ у поєднанні з 
ІХС та АГ характеризується високою частотою атипового пе-
ребігу стенокардії та безбольової ішемії міокарда, яка асоці-
юється з підвищенням кардіоваскулярного ризику, зокрема 
розвитком загрозливих для життя аритмій.

Мета – дослідити поширеність та структуру порушень 
серцевого ритму у пацієнтів з ІХС, АГ в поєднанні з ХОЗЛ.

Матеріал і методи. Обстежені 52 пацієнти (38 чоловіків та 
14 жінок) віком (59,4±10,1) року, яких поділено на клінічні гру-

пи ХОЗЛ згідно з наказом МОЗ України №555 від 27.06.2013 р. 
Діагностику ІХС та АГ проводили згідно з наказом МОЗ України 
№152 від 02.03.2016 р. та №384 від 24.05.2012 р. відповідно. 
Контрольна група включала 26 осіб (19 чоловіків і 7 жінок) ві-
ком (58,1±4,83) року з ІХС та АГ, але без патології органів ди-
хання в анамнезі та за результатами обстеження. Методи до-
слідження включали клінічне обстеження, ЕКГ, добовий моні-
торинг ЕКГ, одно- і двомірну ЕхоКГ, кольорову, імпульсно-хви-
льову і безперервно-хвильову допплерЕхоКГ, спірометрію, 
пульсоксиметрію, лабораторні і біохімічні показники активнос-
ті запального процесу, ліпідного, вуглеводного обміну, елек-
тролітів і математико-статистичні методи.

Результати. У пацієнтів основної групи, що мали по-
єднання ІХС, АГ та ХОЗЛ, частота надшлуночкових пору-
шень серцевого ритму на ЕКГ спокою виявлялись у 32,7 %, 
а за даними добового моніторування – у 46,1 %. У контроль-
ній групі – 26,9 % та 38,5 % відповідно. Шлуночкова екстра-
систолія зареєстрована на ЕКГ спокою у 35,6 % випадків, а 
за даними добового моніторингу – у 63,5 % хворих. У контр-
ольній групі шлуночкова екстрасистолія у стані спокою ма-
ла місце в 23,1 %, а при добовому моніторуванні – в 60,1 %. 
Пароксизмальна фібриляція передсердь виявлена у 7,6 % 
хворих з основної групи, постійна фібриляція передсердь – 
19,2 %. В групі порівняння постійна фібриляція передсердь 
виявлена в 12 %. Надшлуночкова екстрасистолія переважно 
виявлялась у пацієнтів клінічних груп А та В ХОЗЛ. Фібриляція 
передсердь та шлуночкові порушення ритму переважно ви-
являлись у хворих клінічної категорії D ХОЗЛ, а також хворих 
з показником ОФВ1 < 60 %.

Висновки. Поєднання ХОЗЛ з ІХС та АГ сприяє підви-
щенню частоти аритмій серця. Частота та тяжкість порушень 
серцевого ритму у цієї категорії хворих корелюють з тяжкіс-
тю перебігу ХОЗЛ, ступенем порушення бронхіальної прохід-
ності та ступенем вираженості гіпоксемії.

Порушення ритму 
при дисфункції жовчного міхура

О.В. Ковальова 1, О.В. Кошля 1, С.В. Островська 2

1 Запорізька медична академія післядипломної освіти 
2 Міська багатопрофільна клінічна лікарня № 9, Запоріжжя

Патологія жовчовивідної системи посідає друге місце за 
значущістю після виразкової хвороби. Порушення ритму, та-
кі як шлуночкові екстрасистоли та синусова аритмія – неми-
нучий супутник у хворих з патологією шлунково-кишкового 
тракту. В переважній більшості вони резистентні до лікування. 
Безуспішність стандартної аритмічної терапії в цій групі хворих, 
вочевидь, пов’язані з дисфункцією вегетативної нервової сис-
теми, що виникає при патології шлунково-кишкового тракту.

Мета – вивчити можливості диференційної діагностики 
порушення ритму кардіального і екстракардіального ґенезу 
у віковому та гендерному аспекті та оптимізувати лікування 

Матеріал і методи. Досліджено 104 пацієнта з патологі-
єю жовчовивідної системи. 64 жінки (середній вік – (47±2,1) 
року) та 40 чоловіків (середній вік – (51±3,2) року). Пацієнти 
поділені на дві групи, ідентичні за віком, патологією та статтю. 
Відчуття дискомфорту, порушення ритму змушували зверта-
тися в клініку з середини лютого до кінця березня, що узго-
джується з концепцією весняно-осіннього типу загострен-
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ня. У всіх діагностовано хронічний безкам’яний холецистит 
з дискінезією жовчовивідних шляхів за гипомоторним типом, 
котрий підтверджується ультразвуковим дослідженням. У 18 
пацієнтів холецистит поєднувався з гепатомегалією, у 4 – з 
хронічним панкреатитом. У 25 осіб зареєстровано пролапс 
мітрального клапана. Як скринінгове дослідження застосову-
вали ЕКГ і УЗД. Тест толерантності до фізичного навантажен-
ня з аналізом варіабельності серцевого ритму проводили на 
комплексі Cardiolab ХАІ (велоергометрія) за методикою без-
перервного зростання навантажень кожні 3 хвилини. 

Результати. Лікування полягало в призначенні урсохолу 
в стандартних дозах як жовчогінної терапії, дієти (стіл № 5), 
сліпого зондування, в головній групі додатково стимулюван-
ня рефлексогенних зон низькочастотним модульованим ім-
пульсом (LEIT-терапія проводилася на ділянці печінки і жов-
чного міхура протягом 10 хвилин з частотою 77 Гц (7–10 що-
денних процедур тривалістю 30–40 хвилин).

Високий рівень толерантності до фізичного навантажен-
ня до лікування виявлено у 1, після – у 4; середній рівень – у 
27, після лікування – у 30; рівень нижче середнього – у 12, піс-
ля лікування – у 16; рівень низький – у 12 після лікування – у 
2, толерантність до навантаження в контрольній групі майже 
не змінювалась. 

Синусова аритмія в спокої до лікування реєструвалася у 
43, після лікування – у 19; синусова брадикардія до лікування – 
у 2, після лікування – не визначена; помірна синусова тахікар-
дія до лікування – у 17, після лікування – у 12; виражена тахі-
кардія до лікування – у 9, після лікування – у 7; у 25 – нормокар-
дія після лікування. Збільшення навантаження виявило норма-
лізацію показників, що характеризують варіабельність ритму. 

Екстрасистолія спочатку зареєстрована у 68 пацієнтів 
(11,16±1,3 екстрасистол за 1 хв), причому більш ніж 5 в хви-
лину у 43 хворих. Після лікування екстрасистолія так само у 68, 
але кількість екстрасистол більш ніж 5 за 1 хв було виявлено 
у 12, і в середньому становила 5,9±0,7 за 1 хв. У кон  трольній 
групі на тлі лікування лише у 5 осіб зникла екстрасистолія.

Висновки. Дослідження змін ритму на тлі велоергоме-
тричного навантаження доречні для диференційної діагнос-
тики порушень ритму кардіального і екстракардіального ґе-
незу. Отримані результати дозволили оптимізувати лікуван-
ня. Стійкий терапевтичний ефект отримано (стабілізація ве-
гетативної нервової системи під впливом нейроадаптивно-
го сигналу) у хворих, раніше резистентних до антиаритмічної 
терапії, отримана завдяки впливу низькочастотних модульо-
ваних імпульсів. Запропонована диференційна діагностика 
дозволяє уникнути помилок, відрізнити справжню кардіальну 
патологію від аритмій екстракардіального походження та на-
дати адекватну та своєчасну терапію.

Візуалізація розподілу струмів у період 
реполяризації шлуночків серця при ІХС, 
ускладненій шлуночковою тахікардією

В.І. Козловський

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М. Д. Стражеска» НАМН України, Київ

Мета – вивчення та візуалізація електрофізіологічного 
стану міокарда при ІХС, яка ускладнилася шлуночковою та-
хікардією (ШТ), та дослідження можливостей застосування 

магнітокардіографічного картування (МКГ) як специфічного 
методу діагностики.

Матеріал і методи. Було обстежено 86 осіб, з них 44 – 
волонтери без кардіальної патології віком (45±2) роки, а 42 – 
хворі на ІХС та ШТ віком (57±2) роки. Всі хворі мали верифі-
кований діагноз. 

Результати. Для діагностики та візуалізації електрофізі-
ологічних змін при ІХС з ШТ є доцільним представлення дже-
рела поля у вигляді розподілу струму у площині, яка січе сер-
це на певній відстані. Всі показники визначались по 32 рівно-
мірно розподіленим у часі МКГ-картам протягом S-T інтер-
валу. Проводився кореляційний аналіз карт – обчислення ко-
ефіцієнтів подібності поточних карт з першою і останньою з 
набору. Проведено кількісний аналіз (кореляційний, статис-
тичний) магнітних карт, кількісний аналіз джерел електричної 
активності міокарда. Аналіз даних показав, що одним із зна-
чущих показників є напрямок основного збудження aJ.

Вперше для його визначення застосовано діаграми на-
правленості вектора збудження. Виявлено, що на початку ді-
лянки реполяризації для здорових людей aJ=-45°, а для хво-
рих ІХС з ШТ він має протилежний напрямок, aJ=+135°. 

Високу діагностичну цінність мають 7 показників. Така 
кількість створює умови для надійної дискримінації ІХС з ШТ 
по відношенню до інших патологій тому, що деякі з критеріїв 
можуть бути неспецифічними до них. Отже, наявність великої 
кількості показників є запорукою того, що будуть знайдені та-
кі, що є специфічними тільки до ІХС з ШТ.

При статистичній обробці за критерієм Стьюдента дові-
рча ймовірність р<0,01. За таких умов достовірно відрізня-
ються такі показники: МР, ПНС, ПВС, Nst, αst,Y, Nj.

Висновки. Проаналізувавши джерела магнітного поля у 
вигляді розподілу струму та враховуючи різницю кількісного 
значення отриманих показників, можна зробити висновок, 
що у хворих ІХС з ШТ мають місце значні порушення процесу 
розподілу струмів в період реполяризації, які можна виявити 
та візуалізувати за допомогою МКГ-картування.

Рисунок. Розподіл струмів на вершині Т для здорового (зверху) та 
хворого на ІХС з ШТ (знизу).
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Електрофізіологічні зміни реполяризації 
шлуночків серця при миготливій аритмії 

за даними МКГ-картування

В.І. Козловський, М.М. Будник, І.А. Чайковський

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України, Київ 

 Інститут кібернетики ім. В.М. Глушкова НАН України, Київ

Магнітокардіографічне картування (МКГ) пацієнтів з МА 
проводилось з метою виявлення електрофізіологічних змін в 
міокарді шлуночків серця при цій формі порушення серцевого 
ритму. Важливість виявлення МКГ-критеріїв диктується тим, що 
прослідкувати електрофізіологічні механізми виникнення МА та 
їх вплив на функцію шлуночків серця за допомогою інших неін-
вазивних методів (ЕКГ, ЕхоКГ та ін.) не можливо, а інвазивні ме-
тодики складні, небезпечні та часто мало інформативні. 

Матеріал і методи. Обстежено 44 волонтерів без карді-
ологічної патології віком (45±2) роки та 34 пацієнтів з МА ві-
ком (57±3) роки. Діагноз МА ставився на основі клінічних та ін-
струментальних методів дослідження. Такі ж обстеження про-
водились волонтерам. Для здорових та хворих МА аналізува-
лись магнітні карти та карти розподілу струмів та 12 кількісних 
МКГ-показників, які відображали зміни електрофізіологічних 
процесів в міокарді. 

Результати. Попередні результати показують, що кар-
ти розподілу струмів (рис. 1.) та 6 кількісних МКГ-показників 
суттєво відрізняються між групами здорових і хворих з МА. 
При статистичній обробці за критерієм Стьюдента довірча 
ймовірність становила р<0,05. За таких умов достовірно від-
різняються показники: МР, ПНС, ПВС, Nst, αst, Nt. Дані об-

робки приведені в таблиці. Отже, 4 показники (МР, ПНС, ПВС, 
Nst) повинні використовуватись для оцінки електрофізіоло-
гічних змін у хворих з МА

Статистична обробка МКГ-показників хворих з МА

Показ-

ники

М±m, при 

р=95%

Діагностична цінність, %
Value

Sn Sp PPV NPV

МР 15,5±1 86 93 71 97 86,75

Nst 17,6±2,5 64 91 60 93 77

αst -39,4±11 54 91 54 91 72,5

ПВС 3,2±0,25 71 71 33 92 66,75

ПНС 10,1±3,0 38 88 38 88 63

Nt 4,1±0,5 64 57 23 89 58,25

Висновки. У хворих з МА спостерігають порушення про-
цесу реполяризації шлуночків серця, що є не тільки важли-
вим діагностичним критерієм, а й переводить питання про 
порушення електрофізіологічних процесів в міокарді в іншу 
площину: від змін електрофізіологічного стану передсердь, 
до змін електрофізіологічного стану усього міокарда.

Особенности нарушений сердечного 
ритма у пациентов с хроническим 

обструктивным заболеванием легких в 
сочетании с ишемической болезнью 

сердца при наличии синдрома обструк-
тивного апноэ/гипопноэ сна

Е.О. Крахмалова, Ю.Е. Харченко, В.В. Шторх 

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины», Харьков

Коморбидная патология представляет сегодня все боль-
ший интерес для ученых во всех областях медицины, в том 
числе и пульмонологов. Особый интерес вызывает вариа-
бельность нарушений ритма при сочетании хронического 
обструктивного заболевания легких (ХОЗЛ), ишемической 
болезни сердца (ИБС) и синдрома обструктивного апноэ/
гипопноэ сна (СОАГС). Данный симптомокомплекс много-
кратно повышает риск смертности больных.

Цель – изучение особенностей нарушения сердечного 
ритма у пациентов с СОАГС при наличии коморбидной пато-
логии – ХОЗЛ и ИБС.

Материал и методы. Обследовано 132 пациента (90 
мужчин и 42 женщины, средний возраст – (64,51±8,03) го-
да) с ХОЗЛ группы В, С (GOLD 2014) в сочетании с ИБС II–
III ФК. Всем пациентам было проведено суточное мони-
торирование ЭКГ. Для диагностики СОАГС был использо-
ван скрининговый респираторный монитор – «Somnochek-
micro». Основным критерием оценки тяжести СОАГС явил-
ся индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ, количество эпизодов в час): 
легкая форма – 5  ИАГ  15 эпизодов/час, умеренная – 15 
< ИАГ  30 эпизодов/час, тяжелая – ИАГ > 30 эпизодов/час. 
СОАГС был выявлен у 88 пациентов, 62 мужчин и 26 женщин, 
средний возраст – (63,21±8,46) года (группа I). Группу срав-
нения составили 44 пациента, 28 мужчин и 16 женщин, сред-
ний возраст (60,77±5,89) года (p>0,05), без СОАГС (группа 
II). В зависимости от степени тяжести СОАГС все пациенты 
были разделены на 3 подгруппы: 1-я подгруппа (легкая 

Рис. 1. Розподіл струмів на вершині Т для здорового (зверху) та хво-
рого з МА (знизу).
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степень СОАГС) – 38 пациентов (ИАГ составлял (М±ϭ) – 
(8,45±3,44)/ч); 2-я подгруппа (средняя степень СОАГС) – 21 
пациент (ИАГ составлял (М±ϭ) – (19,60±4,09)/ч); 3-я подгруп-
па (тяжелая степень СОАГС) – 29 пациентов (ИАГ составлял 
(М±ϭ) – (43,00±13,87)/ч).

Результаты. В целом, у пациентов из группы I были 
выявлены следующие нарушения ритма: желудочковая 
экстрасистолия (ЖЭ) – у 57 (64,7 %) лиц, наджелудочковая 
экстрасистолия (НЖЭ) – у 56 (63,6 %) лиц, АВ-блокады I–II 
степени – у 4 (4,5 %) лиц, пароксизмальная форма фибрил-
ляции предсердий (ФП) у 2 (2,2 %) пациентов. 

В группе II: желудочковая экстрасистолия – у 8 (18,1 %) 
лиц, наджелудочковая экстрасистолия – у 13 (29,5 %) лиц, 
АВ-блокады I–II степени – у 2 (4,5 %) осіб, пароксизмаль-
ной формы фибрилляции предсердий не зарегистрирова-
но. При анализе частоты нарушений сердечного ритма сре-
ди пациентов 3 подгрупп было выявлено: ЖЭ: в 1-й подгруп-
пе отмечены у 14 (36,84 %) пациентов, во 2-й подгруппе – у 
17 (80,95 %) пациентов, в 3-й подгруппе – у 26 (89,65 %) па-
циентов; НЖЭ: в 1-й подгруппе – у 22 (57,89 %) пациентов, во 
2-й подгруппе – у 20 (95,23 %) пациентов, в 3-й подгруппе – 
у 14 (48,28 %) пациентов; АВ-блокады I–II степени: в 1-й по-
дгруппе не выявлены, во 2-й подгруппе – у 1 (4,76 %) пациен-
та, в 3-й подгруппе – у 3 (10,34 %) пациентов; пароксизмаль-
ная форма ФП: в 1-й, 2-й подгруппах не была выявлена, в 3-й 
подгруппе выявлена у 2 (6,89 %) пациентов.

Выводы. У пациентов с более тяжелой степенью СОАГС 
отмечаются более выраженные нарушения сердечного рит-
ма, что позволяет предположить наличие прямой зависи-
мости между тяжестью СОАГС и риском развития фатальных 
последствий имеющейся сердечно-легочной патологии. 
Однако данное утверждение требует более глубокого комп-
лексного изучения.

Предикторы возникновения ФП 
в отдаленный период после 

протезирования митрального клапана

В.В. Лазоришинец, Е.В. Пукас

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучение особенностей электрической актив-
ности сердца в отдаленный период при протезировании ми-
трального клапана (ПМК) 

Материал и методы. В анализируемую группу включе-
ны 569 пациентов выписавшихся после ПМК в Институте за 
период 2005–2006 гг. Это составило 96,7 % от числа выпи-
савшихся на госпитальном этапе. Мужчин было 268 (47,1 %), 
женщин – 301 (52,9 %). Возраст больных колебался от 39 
до 71 лет (средний (53,1±7,5) года). 49 (8,6 %) пациента от-
носились ко II классу по классификации NYHA, 179 (31,4 %) 
пациента относились к III классу по классификации NYHA, а 
341 (60,0 %) пациентов – к IV классу. Сопутствующий три-
куспидальный порок отмечен у 135 (23,7 %) пациентов. 
Ведущей этиологической причиной порока явился ревма-
тизм. Предшествующая операция на сердце (закрытая ко-
миссуротомия) имела место у 129 (21,4 %) пациентов. 
Имплантированы только механические протезы: двухствор-
чатые (SaintJude, Carbomedics, ATS, Edwsrds-Mira, On-X) (482 

пациента) и моностворчатые (87 пациентов). На момент вы-
писки по ЭКГ имели место: фибрилляция предсердий у 408 
(71,7 %) пациентов, синусовый ритм – у 88 (15,5 %) пациен-
тов, суправентрикулярный ритм – у 32 (5,6 %) пациентов, 
нижнепредсердный ритм – у 29 (5,1 %) пациентов, синдром 
слабости синусового узла – у 7 (1,2 %) пациентов, импланта-
ция ЭКС – у 5 (0,9 %) пациентов.

Результаты. Через 10 лет после операции выживае-
мость составила 69,4 %, стабильность хороших результатов 
имела место в 67,2 %, отсутствие тромбоэмболических ос-
ложнений наблюдалось в 79,7 %. За данными ЭКГ были вы-
явлены: фибрилляция предсердий – у 524 (92,1 %) пациен-
тов, синусовый ритм – у 31 (5,4 %) пациентов, суправентри-
кулярный ритм – у 3 (0,5 %) пациентов, нижнепредсердный 
ритм – у 2 (0,4 %) пациентов, синдром слабости синусового 
узла – у 5 (0,9 %) пациентов, имплантация ЭКС – у 4 (0,8 %) 
пациентов. Основными предикторами возникновения фи-
брилляции предсердий в отдаленный период являются: IV 
функциональный класс, время аноксии миокарда более 120 
минут, левая атриомегалия (диаметр 6,0 см и более), дли-
тельность существования ревматического порока более 15 
лет, фракция выброса – менее 0,45. Тромбоэмболические 
осложнения отсутствовали в группе пациентов с синусовым 
ритмом.

Выводы. Снижение величины правильного ритма в по-
слеоперационный период с 15,2 до 5,4 % после ПМК пре-
допределено рядом предоперационных показателей. Фи  -
брилляция предсердий увеличилась в отдаленный период с 
71,7 до 92,1 % в структуре электрической активности и явля-
ется ведущей причиной тромбоэмболических осложнений, 
снижения выживаемости и стабильности хороших резуль-
татов. Пациентов целесообразно оперировать во II–III функ-
циональном классе и с синусовым ритмом. Элемент редук-
ции левого предсердия до физиологических норм, резекции 
его ушка является важными для восстановления синусового 
ритма и снижения риска тромбоэмболических осложнений. 
Операция Лабиринт может быть рассмотрена как профилак-
тическая для снижения риска возникновения фибрилляции 
предсердий в отдаленный период.

Клініко-лабораторні особливості 
у хворих з неклапанними формами 

фібриляції передсердь та ожирінням

Д.А. Лашкул, М.А. Федоренко, Н.П. Корнієнко, 

Ю.В. Гуляш, В.В. Земляний, Н.В. Можайська, 

В.В. Демиденок 

Запорізький державний медичний університет
Обласний медичний центр серцево-судинних захворювань

Індекс маси тіла (ІМТ) є відомим фактором ризику роз-
витку фібриляції передсердь (ФП) і незалежним предикто-
ром переходу пароксизмальної форми ФП у стійкі форми. 
Останнім часом обговорюються дані, які свідчать про те, що 
наявність зайвої маси тіла асоційована з більш сприятливим 
прогнозом у пацієнтів з встановленими серцево-судинними 
захворюваннями.

Мета – проаналізувати особливості клініко-лаборатор-
них показників при неклапанній фібриляції передсердь за-
лежно від наявності ожиріння. 
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Матеріал і методи. Обстежено 80 пацієнтів з некла-
панною ФП (46 чоловіків, середній вік (63,4±11,1) року). У 
58 (72,5 %) хворих з ФП встановлена гіпертонічна хворо-
ба (ГХ), у 13 (16,3 %) – ішемічна хвороба серця (ІХС) у по-
єднанні з ГХ, у 5 (6,3 %) ізольована ІХС. Проводили еходоп-
плеркардіографію на ультразвуковому сканері GE VIVID 3 
PRO EXPERT (США) з визначенням систолічної та діастоліч-
ної функції. Хворих розподілили на дві групи залежно від ІМТ: 
перша група 29 пацієнтів з ІМТ<30 кг/м2 та друга група 51 па-
цієнт з ІМТ>30 кг/м2. Статистична обробка проводилася за 
допомогою пакета статистичних програм Statistica 6.0 (пакет 
StatSoft Inc, США, № ліцензії AXXR712D833214FAN5).

Результати. У хворих на неклапанну ФП з ожирінням по-
рівняно з групою ІМТ<30 кг/м2 більш виражені ступінь симпто-
мів за шкалою EHRA (2,67±0,55 проти 2,38±0,56; р=0,02), ризик 
інсульту за шкалою CHA2DS2-VASc (3,18±1,4 проти 2,48±1,2; 
р=0,03), ризик кровотеч за шкалою HAS-ВLED (1,47±0,08 про-
ти 1,1±0,6; р=0,04), вище діастолічний АТ (89,22±11,3 проти 
82,9±10,4; р=0,01), частота дихальних рухів (19,1±2,8 проти 
17,6±1,8; р=0,01), рівень глюкози (5,22±1,44 проти 4,56±1,1; 
р=0,03), ШКФ (80,7±22,8 проти 69,62±19,8; р=0,03), ударний 
об’єм (75,5±20,1 проти 58,9±16,1; р=0,0001) та нижче рівень 
калію (4,24±0,35 проти 4,43±0,35; р=0,02).

При проведенні кореляційного аналізу в групі хворих на не-
клапанну ФП з ожирінням встановлений прямий зв’язок між ІМТ 
та діастолічним АТ (r=0,25; р=0,04), ШКФ (r=0,48; р=0,0001), 
Е/е’ (r=0,61; р=0,02) та CHA2DS2-VASc (r=0,42; p=0,02).

Висновки. У хворих на неклапанну ФП з ожирінням вияв-
лені більш високий функціональний клас симптомів за EHRA, 
ризик виникнення інсульту та кровотеч (CHA2DS2-VASc, HAS-
ВLED), рівень діастолічного АТ, глюкози та швидкість клубоч-
кової фільтрації. Зважаючи на наявність прямого кореляцій-
ного взаємозв’язку між індексом маси тіла та ШКФ, збере-
ження фільтраційної спроможності нирок у хворих з ожирін-
ням, виглядає доцільним подальше вивчення зазначених 
змін, з метою уточнення їх прогностичної ролі.

Діагностичне значення С-реактивного 
протеїну у хворих із перманентною 

формою ФП та інсулінорезистентністю 
залежно від типу перебігу пароксизмів

М.А. Оринчак, М.М. Василечко, І.І. Вакалюк, 

О.С. Човганюк, І.О. Гаман, Н.Р. Артеменко 

ДВНЗУ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Мета – оцінити активність хронічного системного запа-
лення за рівнем С-реактивного протеїну (С-РП) в крові у хво-
рих із перманентною формою фібриляції передсердь (ФП) 
залежно від типу перебігу пароксизму та рівня ендогенного 
інсуліну (ЕІ) в крові.

Матеріал і методи. Обстежено 62 хворих на артеріаль-
ну гіпертензію із вперше діагностованою ФП та інсуліноре-
зистентністю (45 – чоловіки; 17 – жінки; вік – (70±8) років). 
Залежно від типу перебігу пароксизмів хворих розділили на 3 
групи: 1-ша група – 20 хворих із адренергічним типом перебі-
гу пароксизмів; 2-га група – 18 хворих із вагусним типом; 3-тя 
група – 24 хворих зі змішаним типом. Проведено холтерівське 
моніторування електрокардіограми, пероральний глюкозо-
толерантний тест з паралельним визначенням глюкози (глю-

козооксидазний метод), рівня ЕІ та С-РП (імуноферментний 
метод) в плазмі крові, кореляційний аналіз, кумулятивна част-
ка виживання за методом Каплана – Майєра впродовж 1 року. 
Контроль – 20 практично здорових осіб.

Результати. В кожній групі виявлено хворих із нормаль-
ним рівнем ЕІ та спонтанною гіперінсулінемією (ГІ). Зокрема, 
в 1-й групі у 11 (35 %) випадках ЕІ коливався в межах контро-
лю – натще (15,43±1,06) мкОд/мл, через 2 год після наванта-
ження глюкозою – (18,04±1,44) мкОд/мл, у 13 (65 %) випадках 
спонтанна ГІ – рівень ЕІ натще становив (29,41±2,61) мкОд/мл 
та через 2 год після навантаження – (37,40±5,60) мкОд/мл від-
повідно; у 2-й групі у 11 (61 %) випадках нормальний рівень ЕІ 
– натще (16,07±3,41) мкОд/мл та через 2 год – (18,19±1,63) 
мкОд/мл відповідно і у 7 (38 %) випадках спонтанна ГІ – рі-
вень ЕІ становив натще (21,40±3,57) мкОд/мл та через 2 год – 
(29,33±4,37) мкОд/мл відповідно; в 3-й групі у 14 (58 %) випад-
ках нормальний ЕІ – натще (18,19±1,46) мкОд/мл та через 2 год 
– (19,03±0,21) мкОд/мл відповідно та у 10 (42 %) випадках ЕІ = 
(25,56±3,07) та (31,43±4,81) мкОд/мл відповідно, в контролі ЕІ – 
(15,69±0,66) мкОд/мл (р<0,05). Виявлено зростання рівня С-РП 
у 51 (82 %) випадках (р<0,05). Залежно від типу пароксизмів у 
хворих із ГІ виявлено підвищення рівня С-РП у 1,5 разу (1-ша 
група) та у 1,3 разу (2-га та 3-тя групи) порівняно із нормальним 
рівнем ЕІ та в контролі – (114,73±8,51) пг/мл (р<0,05). Виявлено 
прямий сильний кореляційний зв’язок (r=0,7627, p=0,0001)між 
рівнем ЕІ в крові та С-РП. З несприятливим перебігом асоцію-
валася активація імунного запалення із підвищенням концен-
трації С-РП, причому, прогноз суттєво погіршувався, при рівні 
С-РП > 7,0 мг/л: кумулятивна частка виживання за рік станови-
ла 13,6 %.

Висновки. Інсулінорезистентність сприяє активації за-
пального процесу, особливо при адренергічному типі па-
роксизмів ФП. Підвищення рівня ЕІ супроводжується зрос-
танням рівня С-РП, що підтверджується наявністю прямого 
сильного кореляційного зв’язку між даними показниками та 
зниженням кумулятивної частки виживання. 

Розрахунок дози варфарину у хворих 
на ФП із урахуванням демографічних 
та антропометричних характеристик

О.М. Плєнова, Т.Й. Мальчевська, Г.І. Мишанич, 

Т.Й. Залєвська, Ю.В. Ковбаснюк 

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Особлива значущість поєднання фібриляції передсердь 
(ФП) та ожиріння визначає можливість ранньої інвалідиза-
ції та зниження загальної тривалості життя внаслідок таких 
ускладнень, як гострий інфаркт міокарда, церебральний ін-
сульт. На фоні ФП у 5 % пацієнтів протягом року розвивається 
ішемічний інсульт. Наявність ожиріння, супутніх захворювань 
та особливостей способу життя певною мірою може зміню-
вати дозування антикоагулянтних та антиаритмічних препа-
ратів, що застосовується в лікуванні ФП. 

Мета – створити прогностичну модель розрахунку дози 
варфарину у хворих із ФП на основі аналізу анамнестичних, 
антропометричних та демографічних даних.

Матеріал і методи. Нами обстежено 75 пацієнтів з по-
стійною формою неклапанної ФП (чоловіки – 45 пацієнтів, 
жінки – 30), які були розподілені по групах за індексом ма-
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си тіла: до І групи увійшов 21 пацієнт із нормальним ІМТ, до 
ІІ групи – 22 пацієнти із надмірною масою тіла (ІМТ від 25 до 
29,9 кг/м2, в середньому (27,3±0,3) кг/м2), ІІІ групу стано-
вили 32 пацієнти з ожирінням (ІМТ>30 кг/м2, в середньому 
(34,0±0,6) кг/м2). Антикоагулянтна терапія всім хворим про-
водилась варфарином у початковій дозі 5 мг з подальшою 
тиртрацією для досягнення цільових рівнів МНВ. Контроль 
показників коагуляції крові проводили через 1, 3, 5, 7, 14, 21 
та 30 днів. Процедура визначення МНВ проводилась за допо-
могою апарату CoaguChekXS (Roche, Швейцарія). Всім хво-
рим проводилось повне фізикальне обстеження із деталь-
ним визначенням анамнестичних та антропометричних да-
них згідно з метою дослідження. 

Результати. За допомогою методу множинної регресії 
нами було встановлено найбільш прогностично значущі по-
казники, які мали визначальний вплив на дозу варфарину на 
5-ту добу лікування. Такими показниками виявились: стать, 
зріст, ІМТ, окружність талії (ОТ), із супутніх станів – наявність 
цукрового діабету 2-го типу, перенесених інфаркту міокарда, 
гострого порушення мозкового кровообігу за ішемічним ти-
пом, тромбоемболії легеневої артерії, а також вживання ал-
коголю більше 30 г3 разів на тиждень. З урахуванням цих 
показників нами була розроблена прогностична модель, яка 
відображає необхідну для досягнення цільових рівнів МНВ 
дозу варфарину, що мала такий вигляд: Доза Варфарину = 
0,23*СТАТЬ – 0,04*ВІК - 0,05*МАСА + 0,04*ЗРІСТ + 0,25*ІМТ 
+0,015*ОТ + 0,28*СУП_ЗАХВ -28,55

Проте після вилучення з моделі менш інформативних по-
казників, ми отримали остаточну формулу для прогнозуван-
ня дози варфарину, яка має такий вигляд: Доза Варфарину = 
0,097*ІМТ – 0,03*ВІК + 0,30*СУП_ЗАХВ + 0,02*ОТ + 1,88.

Ця формула була протестована при призначенні варфари-
ну 30 хворим із постійною формою ФП. У 13 пацієнтів ФП по-
єднувалась із супутнім ожирінням, у 9 – з надмірною масою ті-
ла, решта мали нормальний ІМТ. У 18 хворих були наявні від 1 
до 3 вищезгаданих супутніх станів, які враховувались при виве-
денні формули. Спостереження за хворими проводилося упро-
довж 30 днів з моменту призначення препарату з визначенням 
МНВ у 1-й тиждень щоденно, після стабілізації МНВ в межах те-
рапевтичного вікна – 1 раз на тиждень. За період спостережен-
ня, тільки у 3 пацієнтів значення МНВ виходило за межі 2,0–3,0, 
що потребувало незначної корекції дози варфарину. При цьо-
му в жодному випадку не фіксувалися геморагічні ускладнення.

Висновки. Таким чином, виведена формула є репрезен-
тативною щодо визначення оптимальної дози варфарину з 
урахуванням прогностично значущих показників хворого, в 
ній враховані доступні та легко відтворювані в клінічній прак-
тиці параметри. Враховуючи вище вказане, вона може бути 
рекомендована для застосування при визначенні лікувальної 
тактики у пацієнтів з ФП.

Восстановление синусового ритма 
при ФП и коррекции клапанов сердца

В.В. Попов, В.В. Рой

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучение возможностей интраоперационного 
восстановления синусового ритма при коррекции клапанов. 

Материал и методы. В анализируемую группу вклю-
чены 316 пациентов с клапанной патологией, находивших-
ся на хирургическом лечении в отделении хирургии приоб-
ретенных пороков сердца Института с 01 января 2009 года 
до 01 мая 2016 года. Мужчин было 136 (43,0 %), женщин 180 
(57,0 %). Возраст больных колебался от 39 до 71 лет (сред-
ний (63,3±7,8) года). 79 (25,8 %) пациентов относились к III 
классу по классификации NYHA, а 227 (74,2 %) – к IV клас-
су. Длительность существования фибрилляции предсер-
дий до операции составила (2,4±0,6) года. Длительность 
существования порока составила (15,3±3,7) года. У всех 
пациентов была выполнена коррекция клапанного поро-
ка в условиях искусственного кровообращения: протези-
рование митрального клапана (n=264), протезирование 
аортального клапана (n=27), протезирование митрально-
го и аортального клапанов (n=16) и другие (n=9). Для ле-
вых отделов операция Лабиринт-3 (n=149), Лабиринт-4 
(n=42) (box) и полный Лабиринт-4 (n=115) выполнялась у 
всех пациентов радиочастотным методом (25–35 Ватт). У 
всех пациентов выполнено лигирование ушка левого пред-
сердия (ЛП) за счет его прошивания под основание сна-
ружи с последующей резекцией. Редукция ЛП выполне-
на у 209 (66,1 %) пациентов посредством параанулярной 
пликации задней стенки ЛП (n=64), треугольной пластики 
(n=76) и арочной пластики ЛП (n=69) с целью его умень-
шения его размера менее 5,0 см. Диаметр ЛП при редук-
ции ЛП изменился с (6,2±0,5) до (4,9±0,4) см. Операции 
выполнялись в условиях умеренной гипотермии (34 °C) и 
антеретроградной кардиоплегии (Кустадиол). Время пе-
режатия аорты составило (85,5±9,5) минут. Время манипу-
ляций при выполнении операции полный Лабиринт-4 со-
ставило (24,3±3,7) минут. Осложнений, связанных с мето-
дикой восстановления ритма – фрагментации предсер-
дий, не отмечено.

Результаты. Из 316 оперированных пациентов на го-
спитальном этапе умерло 6 (1,8 % госпитальная леталь-
ность). Причины – пневмония (2), полиорганная недоста-
точность (2), инсульт (2). Инотропная поддержка (добу-
тамин) составила в пределах 3–5 мкрг/мин/кг в течение 
первых 72 часов. Длительность пребывания на ИВЛ со-
ставила (7,5±1,7) часа, в отделении интенсивной терапии 
(76,2±4,4) часа. Синусовый ритм при выписке по ЭКГ от-
мечался у 258 (81,6 %) пациентов. Восстановление сину-
сового ритма в группе пациентов с пластикой ЛП было вы-
ше, чем в альтернативной группе: 85,8 и 69,4 % (р<0,05). 
Через (4,5±0,5) год после операции прослежено 289 паци-
ентов. Из 248 пациента из группы с восстановленным пра-
вильным ритмом у 229 (92,3 %) удерживается синусовый 
ритм. Из 41 пациента из группы выписанных с фибрилля-
цией предсердий у 24 (58,5 %) восстановился синусовый 
ритм от 3 до 6 месяцев после операции. В группе с восста-
новленным правильным ритмом отсутствовали тромбоэм-
болические осложнения.

Выводы. Коррекция клапанов в сочетании с фрагмен-
тирующей операцией по схеме MazeIV – box в обоих пред-
сердиях позволяет успешно восстановить правильный 
ритм в 81,6 % случав на госпитальном этапе и стабилизи-
ровать его в отдаленный период. Элементы редукции ЛП, 
снижения величины его размера менее 5,0 см, резекции 
ушка являются важными для восстановления синусового 
ритма. 
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Фрагментирующие операции 
в предсердиях при фибрилляции 

предсердий и коррекции 
клапанов сердца

В.В. Попов, В.В. Рой

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучение возможностей интраоперационного 
восстановления синусового ритма при коррекции клапанов. 

Материал и методы. В анализируемую группу вклю-
чены 306 пациент с клапанной патологией, находившим-
ся на хирургическом лечении в отделении хирургии приоб-
ретенных пороков сердца Института с 01 января 2009 го-
да до 01 января 2016 года. Мужчин было 131 (42,8 %), жен-
щин – 175 (57,2 %). Возраст больных колебался от 39 до 71 
лет (средний (62,1+7,4) года). 79 (25,8 %) пациента относи-
лись к III классу по классификации NYHA, а 227 (74,2 %) – к 
IV классу. Длительность существования фибрилляции пред-
сердий до операции составила (2,5+0,5) года. У всех паци-
ентов была выполнена коррекция клапанного порока в ус-
ловиях искусственного кровообращения: протезирование 
митрального клапана (n=254), протезирование аортально-
го клапана (n=27), протезирование митрального и аорталь-
ного клапанов (n=16) и другие (n=9). Для левых отделов опе-
рация Лабиринт-3 (n=149), Лабиринт-4 (n=42) (box) и пол-
ный Лабиринт-4 (n=115) выполнялась у всех пациентов ра-
диочастотным методом (25–35 Ватт). У всех пациентов вы-
полнено лигирование ушка левого предсердия (ЛП) за счет 
его прошивания под основание снаружи с последующей его 
резекцией (n=72). Редукция ЛП выполнена у 199 (65,0 %) па-
циентов посредством параанулярной пликации задней стен-
ки ЛП (n=64), треугольной пластики (n=68) и арочной пласти-
ки ЛП (n=67) с целью его уменьшения менее 5,0 см. Диаметр 
ЛП при редукции ЛП изменился с (6,3±0,4) до (4,9±0,3) см. 
Операции выполнялись в условиях умеренной гипотер-
мии (34 °C) и антеретроградной кардиоплегии (Кустадиол). 
Время пережатия аорты составило (87,3±9,8) минут. Время 
манипуляций при выполнении операции полный Лабиринт-4 
составило (25,3±3,3) минут. Осложнений, связанных с мето-
дикой выполнения операции, не отмечено.

Результаты. Из 306 оперированных пациентов на го-
спитальном этапе умерло 6 (1,9 % госпитальная леталь-
ность). Причины – пневмония (2), полиорганная недостат-
ность (2), инсульт (2). Инотропная поддержка (добутамин) 
составила в пределах 3–5 мкрг/мин/кг в течение первых 72 
часов. Длительность пребывания на ИВЛ составила (7,5±1,7) 
часа, в отделении интенсивной терапии – (76,2±4,4) ча-
са. Синусовый ритм при выписке по ЭКГ отмечался у 248 
(81,1 %). При выписке восстановление синусового ритма в 
группе пациентов с пластикой ЛП было выше, чем в альтер-
нативной группе: 84,9 % и 69,4 % (р<0,05). Через (4,5±0,5) 
год после операции прослежено 289 пациентов. Из 248 па-
циента из группы с восстановленным правильным ритмом у 
229 (92,3 %) удерживается синусовый ритм. Из 41 пациен-
та из группы выписанных с фибрилляцией предсердий у 24 
(58,5 %) восстановился синусовый ритм. 

Выводы. Коррекция клапанов в сочетании с операцией 
Лабиринт позволяет успешно восстановить правильный ритм 

в 81,1 % случав на госпитальном этапе и стабилизировать его 
в отдаленный период. Элемент редукции ЛП, резекции ушка 
является важным для восстановления синусового ритма. 

Влияние внутривенного введения 
пропафенона на эффективность 

кардиоверсии трепетания предсердий 
с помощью чреспищеводной 

стимуляции сердца

С.А. Правосудович, О.Б. Бондаренко, Л.Л. Бельмас, 

Д.А. Мисюра, Л.Д. Сущенко

КУ «Днепропетровский областной клинический центр 
кардиологии и кардиохирургия ”ДОР”», Днипро

Цель – оценить влияние внутривенного (в\в) введения 
пропафенона (П) на эффективность кардиоверсии трепета-
ния предсердий (ТП) с помощью чреспищеводной стимуля-
ции сердца (ЧПЭС).

Материал и методы. В течение 2013–2015 годов у 14 
пациентов (4 женщины) в возрасте 39–54 года без постоян-
ной антиаритмической терапии с редкими (от 2 до 6 в год) 
приступами ТП (атипичное у 6–42,8 %) при проведении ле-
чебной ЧПЭС было применено в/в болюсное введение П. 
ЧПЭС кардиоверсия выполнялась при длительности при-
ступа до 2 суток короткими сериями (до 10 импульсов) с ча-
стотой стимуляции, превышающей частоту ТП на 30–50 % 
до возникновения ФП или восстановления синусового рит-
ма (СР). П вводился в дозе 2 мг/кг в/в в течение 10 минут 
с максимальной дозой 175 мг в случае перехода ТП в фи-
брилляцию предсердий (ФП). Препарат применялся при 
условии стабильной гемодинамики, отсутствия ЭКГ проти-
вопоказаний, фракции выброса левого желудочка не менее 
40 %. При обратной трансформации ФП в ТП после введе-
ния П продолжалась ЧПЭС. Все предшествовавшие проце-
дуры ЧПЭС (не менее 2/пациента) у данных пациентов за-
канчивались при наличии устойчивой ФП. Критериями эф-
фективности считались восстановление СР и отсутствие 
побочных эффектов.

Результаты. Выполнено 48 лечебных ЧПЭС (14 с 
применением П). После в/в болюсного введения П: в 4 
(28,6 %) случаях синусовый ритм (СР) восстановился сра-
зу; в 7 (50 %) случаях ФП трансформировалась в ТП I или 
II типа, из которых при продолжении ЧПЭС СР восстанов-
лен у 6 (85,7 %) пациентов, в 1 случае сохранилась устой-
чивая ФП; в 3 (21,4 %) случаях сохранялась устойчивая 
ФП. В итоге СР восстановлен у 10 (71,4 %) пациентов в хо-
де комбинированной (ЧПЭС + в/в П) лечебной процедуры. 
В 1 случае (7,1 %) отмечалось кратковременное снижение 
гемодинамики, не потребовавшее дополнительного лече-
ния. 

Значимых изменений в морфологии интервалов QRS и 
QT не было. 

Выводы. П повышает эффективность лечебной ЧПЭС 
при купировании ТП в отношении интрапроцедурального 
восстановления СР более чем на 70 %, не ухудшая безопас-
ности процедуры. П может быть рекомендован в виде в/в бо-
люсного применения в случае возникновения ФП в ходе про-
ведения ЧПЭС для купирования ТП.



178 Тези наукових доповідей  

Эффективность болюсного применения 
антиаритмических препаратов 

І и ІІІ классов для купирования 
персистирующей фибрилляции 

предсердий в поликлинических условиях

С.А. Правосудович, О.Б. Бондаренко, Л.Л. Бельмас, 

Д.А. Мисюра, Л.Д. Сущенко

КУ «Днепропетровский областной клинический центр кардио-
логии и кардиохирургии» ДОС”, Днепропетровск

Цель – сравнить эффективность болюсного внутривен-
ного введения антиаритмических препаратов (ААП) I и III 
классов для купирования персистирующей фибрилляции 
предсердий (ПФП) в условиях поликлиники.

Материал и методы. В течение 2012–2015 годов у 122 
(52 женщины – 43 %) пациентов в возрасте 26–79 лет выпол-
нены попытки медикаментозной кардиоверсии (МКВ) ПФП 
в поликлинических условиях. Фоновая патология: ишемиче-
ская болезнь сердца у 88 (72 %) человек (у 9 (10,2 %) – по-
стинфарктный кардиосклероз), гипертоническая болезнь 
у 81 (66 %), миокардитический кардиосклероз – у 7 (5,7 %), 
проведенная транскатетерная деструкция по поводу ФП 
в анамнезе – у 49 (40,7 %). В 17 (21 %) случаях МКВ прово-
дилась после процедуры чреспищеводной электрокардио-
стимуляции по поводу трепетания предсердий. Постоянная 
антиаритмическая терапия (ААТ) была у 56 (45,7 %) паци-
ентов: амиодарон (А) – у 25 (20,3 %), пропафенон (П) – у 
15 (11,9 %), соталол – у 12 (10,2 %), этацизин – у 4 (3,4 %). 
Длительность эпизода ПФП до 2-х суток. МКВ выполнялась 
при условии стабильной гемодинамики, отсутствия ЭКГ про-
тивопоказаний, фракции выброса левого желудочка не ме-
нее 40 %. Пациенты были распределены на группы по ААП. 
В группе I вводился П – 40 (31,6 %) лиц; в группе II вводился 
А – 41 (33,7 %) лиц; в группе III вводился новокаинамид (Н) – 
41 (33,7 %) лиц. Группы были сопоставимы по полу, возрасту, 
основному диагнозу, приему постоянной ААТ. Схемы введе-
ния ААП: П – 2 мг/кг в течение 10 минут с максимальной до-
зой 175 мг; А – 5 мг/кг на 40 % растворе глюкозы (до 14 мл) в 
течение 10 минут с максимальной дозой 300 мг; Н – 15 мг/кг 
на 40 % растворе глюкоза (до 45 мл) в течение 20–30 минут 
с максимальной дозой 1500 мг. Проводилась гепаринизация 
5000–10000 ЕД. МКВ выполнялась на фоне ЭКГ мониторин-
га. В течение первого часа после введения препаратов па-
циенты были под наблюдением в условиях поликлиники. На 
следующие сутки проводился контроль ритма. Учитывались: 
сроки восстановления синусового ритма (СР) в течение су-
ток, наличие побочных эффектов. В случаях сохранения на-
рушения ритма при контрольном посещении при документи-
рованном согласии пациентов проводилась электрическая 
кардиоверсия (ЭКВ) на фоне антикоагулянтной терапии со-
гласно рекомендациям Рабочей группы по нарушению рит-
ма сердца Ассоциации кардиологов Украины. В случаях не-
восстановления СР и воздержания от ЭКВ продолжался под-
бор ААТ. 

Результаты. Восстановление СР. В процессе процеду-
ры и в первый час наблюдения: в группе I у 10 (25,4 %) па-
циентов, группе II – у 12 (29,5 %), в группе III – у 12 (29,5 %). 
В течение суток: в 1-й группе – у 8 (20,3 %) пациентов, во 
2-й – у 5 (11,5 %), в 3-й – у 7 (17 %). Методом ЭКВ: в груп-

пе I – у 10 (25 %), II – у 7 (17 %), III – у 8 (19,5 %). Побочные 
эффекты. Кратковременное умеренное снижение гемоди-
намики: в группе I – у 1 пациента (2,5 %), II – у 5 (11,5 %), III 
– у 13 (32,8 %). Ортостатический коллапс у 2 (4,8 %) пациен-
тов группы III. Введение дексазона (8–16 мг) и 40 % раствора 
глюкозы 10–20 мл потребовалось в 9 (21,9 %) случаях у паци-
ентов группы III. Транзиторная тошнота у 5 (8,2 %) пациентов 
группы II. Значимых изменений в морфологии интервалов 
QRS и QT не было. Суммарная эффективность восстановле-
ния СР при болюсном введении П – 18 (45 %), А – 17 (41,5 %), 
Н – 19 (46,3 %). 

Выводы. Достоверных различий в эффективности вос-
становления СР при болюсном применении П, А и Н в поли-
клинических условиях не выявлено. Наибольшее количество 
побочных эффектов в группе III. При болюсном введении П 
в сравнении с А и Н минимальное количество побочных эф-
фектов, что дает ему преимущество при использовании в по-
ликлинических условиях.

Опыт лечения некоронарогенных 
желудочковых аритмий методом 

радиочастотной катетерной абляции

С.А. Правосудович, О.Б. Бондаренко, Л.Л. Бельмас, 

Д.А. Мисюра, Л.Д. Сущенко, Н.П. Аносова, 

Н.В. Яковлева, А.В. Новичихин

КУ «Днепропетровский областной клинический центр 
кардиологии и кардиохирургии» ДОС”, Днипро

Цель – на основе ретроспективного анализа оценить эф-
фективность лечения пациентов с некоронарогенными желу-
дочковыми аритмиями (НКЖА) методом радиочастотной ка-
тетерной абляции (РЧКА) субстрата аритмии (СА).

Материал и методы. За период с 1994 года по 2015 
год включительно методом РЧКА пролечено 386 (212 жен-
щин – 55 %) пациентов с НКЖА в возрасте 11–66 лет (в сред-
нем (38±20,6) года). Показаниями к РЧКА служили: симпто-
матичность, вид и характер течения аритмии, прогрессирую-
щее ухудшение эхокардиографических (ЭхоКГ) показателей 
функции желудочков, снижение толерантности к нагрузке на 
фоне прогрессирующего течения аритмии. Динамическое 
обследование в до- и послеоперационный период включа-
ло: опрос, данные анамнеза, физикальное обследование, 
регистрацию ЭКГ, суточное мониторирование ЭКГ (СМ ЭКГ), 
ЭхоКГ, пробы с физической нагрузкой, магниторезонансную 
томографию (МРТ), коронароангиографию (КАГ) и вентрику-
лографию (ВГ), лабораторное обследование. Определялось 
наличие или отсутствие структурной патологии сердца, ис-
ключалась ишемическая болезнь сердца и структурные из-
менения сосудов сердца. Локализация субстрата и механизм 
НКЖА определялись стандартными методами. Аппликации 
мощностью 30–45 Вт продолжительностью 10–60 секунд вы-
полнялись электродами 7F (дистальный полюс 3,5 и 4 мм) с 
конвекционным или наружным охлаждением (10–20 мл/ми). 
Критерием окончания процедуры было отсутствие спонтан-
ной эктопической активности и провоцируемости аритмии в 
течение 60 минут. Эффективным лечение считалось при от-
сутствии симптоматики дооперационного характера, отсут-
ствии регистрации аритмии, остаточной единичной эктопи-
ческой активности не более 2 % за сутки, необходимости ме-
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дикаментозного контроля. Периодичность контрольных об-
следований первые 3–5 дней, 3, 6, 9 и 12 месяцев, ежегодно. 
Сроки наблюдения от 6 месяцев до 10 лет. 

Результаты. Идиопатическая аритмия была у 94 (24,4 %) 
пациентов Синдром Бругада – 3 (0,8 %). Синдром удлинен-
ного QT интервала – 15 (3,9 %). Врожденный порок сердца 
– 24 (6,2 %). Аритмогенная дисплазия сердца – 109 (28,2 %). 
Миокардитический кардиосклероз – 141 (36,5 %). 

Выполнено 455 РЧКА: в выходном тракте правого же-
лудочка (ВТПЖ) – 197 (43,3 %) у 174 (45,1 %) пациентов, в 
выходном тракте левого желудочка (ВТЛЖ) – 54 (11,9 %) у 
44 (11,4 %), в межжелудочковой перегородке (МЖП) – 124 
(27,3,1 %) у 101 (26,2 %), система Гиса – Пуркинье (СГП) – 
10 (2,2 %) у 8 (2,1 %), политопные (ПТЖА) – 70 (15,4 %) у 59 
(15,3 %). Осложнения: гемоперикард – 3 (0,66 %), острый ко-
ронарный синдром – 2 (0,44 %), транзиторная ишемическая 
атака – 2 (0,44 %), АВБ 3 ст. – 1 (0,22 %), гематома – 1 (0,22 %), 
торакалгия – 1 (0,22 %), всего – 10 (2,2 %). Летальность – 0. 
Эффективность лечения с учетом повторных РЧКА: ВТПЖ – 
169 (97,1 %), ВТЛЖ – 43 (97,7 %), МЖП – 94 (93,1 %), СГП – 8 
(100 %), ПТЖА – 55 (93,2 %). 

Выводы. РЧКА является высокоэффективным и отно-
сительно безопасным методом лечения НКЖА. РЧКА наибо-
лее эффективна при локализации субстрата НКЖА в ВТПЖ, 
ВТЛЖ и СГП. РЧКА может служить альтернативным методом 
лечения НКЖА.

Ефективність контролю частоти серцевих 
скорочень при постійній формі фібриляції 

передсердь неклапанної етіології

 П.Б. Романюк

 ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска“ НАМН України», Київ

Мета – вивчити ефективність досягнення контролю час-
тоти серцевих скорочень у хворих із постійною формою фі-
бриляції передсердь неклапанного ґенезу на фоні терапії 
β-адреноблокаторами.

Матеріал і методи. Проведено ретроспективне дослі-
дження 223 хворих, які перебували на стаціонарному лікуванні 
в ДУ ННЦ “Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска“ 
НАМН України з 2010 по 2014 рр. віком до 65 років із постійною 
формою фібриляції передсердь (ПФФП) неклапанної етіоло-
гії. Пацієнтів розділено на 2 групи згідно із показником фракції 
викиду лівого шлуночка за даними ЕхоКГ – відповідно із збере-
женою фракцією викиду (ЗФВ ЛШ) та його систолічною дис-
функцією (СД ЛШ). Контроль проводилось шляхом титрування 
доз бісопрололу або карведилолу до досягнення цільових зна-
чень частоти серцевих скорочень (ЧСС) за час госпіталізації в 
стаціонарі: < 80 за 1 хв у спокої та  110 за 1 хв при фізичних 
навантаженнях (жорсткий контроль) або < 110 за 1 хв у спокої 
за умови нормальної переносності симптомів аритмії (м’який 
контроль) при відсутності побічних ефектів.

Результати. За результатами дослідження в обох групах 
не знайдено статистично значущих відмінностей між віком, 
гендерною приналежністю, поширеністю основного та су-
путніх захворювань, даних ЕхоКГ, окрім більшої кількості хво-
рих із СН ІІА ст. у групі ЗФВ ЛШ, яким призначали карведи-
лол, що пов’язано, на нашу думку, із стереотипом його при-

значення для зниження ризику смерті у пацієнтів із СН (пра-
вомірно лише за наявності СД ЛШ). У групі із ЗФВ ЛШ бісо-
пролол застосовувався у 132 пацієнтів, а карведилол – у 27, 
у групі із СД ЛШ – у 39 та 25 хворих відповідно. Варто відзна-
чити, що під час лікування використовувався дигоксин, час-
тота застосування та дозування якого в обох групах не відріз-
нялись, – (0,19±0,01) і (0,19±0,03) мг (p=0,89) та (0,27±0,02) і 
(0,22±0,02) мг (p=0,26) – відповідно у групі із ЗФВ ЛШ та СД 
ЛШ. Для виявлення предикторів не досягнення жорсткого 
контролю ЧСС у хворих були використані методи побудови 
багатофакторних логістичних моделей регресії. 

Висновки. Із 159 пацієнтів із ПФФП та ЗФВ ЛШ на мо-
мент виписки у 101 (63,5 %) було досягнуто жорсткого контр-
олю ЧСС і у 58 (36,5 %) – м’якого контролю.

Застосування бісопрололу у хворих із ПФФП та ЗФВ ЛШ 
для досягнення жорсткого контролю ЧСС на момент виписки 
не має переваги (p=0,57) порівняно із карведилолом, проте 
наявний дозозалежний ефект (p=0,01).

Можливість досягнення жорсткого контролю ЧСС у хво-
рих із ПФФП та ЗФВ ЛШ на момент виписки знижується 
(p=0,02) із використанням високих доз (середня терапевтич-
на і вище) β-адреноблокаторів, при стандартизації за інши-
ми факторами.

Із 64 пацієнтів із ПФФП та СД ЛШ на момент виписки у 
22 (34,4 %) було досягнуто жорсткого контролю ЧСС і у 42 
(65,6 %) хворих контроль ЧСС проводився згідно із стратегі-
єю м’якого контролю.

Можливість досягнення жорсткого контролю ЧСС для 
хворих із ПФФП та супутньою СД ЛШ на момент виписки, 
за умови використання бісопрололу, статистично значуще 
(p=0,049) вища, ВШ = 0,25 (95% ВІ 0,06 – 0,99) порівняно з 
карведилолом, при стандартизації за іншими факторами.

Метеорологічні фактори 
як предиктор розвитку аритмій

О.В. Савчук, Г.І. Хребтій, Н.І. Стецик, 

Мохамед Аль Салама

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці

Загальновідомий факт, що погодні умови мають значний 
вплив на самопочуття людини. Феномен метеочутливос-
ті вивчається дуже давно. Спостереження продемонструва-
ли, що залежить від метеорологічних факторів близько 35 % 
дорослого населення. Симптоми цієї залежності, як прави-
ло, мігрені та інші види головного, а деколи і ангінозного бо-
лю. Під час різких перепадів погоди, тобто різкого підвищен-
ня або пониження температури навколишнього середовища, 
коливання тиску та вологості повітря найчастіше трапляють-
ся напади у тих, хто страждає хронічними захворюваннями 
серцево-судинної системи. Людям з високим або низьким 
артеріальним тиском, а також тим, хто страждає від стено-
кардії або перенесли інфаркт міокарда, виражений диском-
форт можуть доставляти низький тиск повітря і висока воло-
гість. Зокрема різка зміна метеорологічних чинників завжди 
призводить до суттєвих порушень в роботі серцево-судинної 
системи, а саме до розвитку аритмій. На сьогоднішній день 
це питання вимагає ретельного вивчення у зв›язку із значним 
негативним впливом на здоров’я населення. 
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Мета – провести аналіз впливу таких метеофакторів, як 
атмосферний тиск, температура та вологість повітря, на роз-
виток і перебіг аритмій.

Результати. Проаналізувавши дані швидкої медичної 
допомоги про виклики до пацієнтів з пароксизмальними по-
рушеннями ритму, ми отримали такі результати: cумарна 
кількість хворих за рік – 386 осіб віком від 51 до 92 років (129 
чоловіків та 255 жінок). Цих пацієнтів розділили на 4 групи за-
лежно від часу виникнення пароксизму аритмії (00.01–6.00 
год, 6.01–12.00 год., 12.01–18.00 год., 18.01–00.00 год.). 
Було виявлено, що найбільша кількість викликів (31 %) за-
фіксована за період часу з 12.01 по 18.00 год і лише 15 % – 
з 00.01 до 6.00 год ранку. Ми проаналізували метеороло-
гічні чинники, які були на час викликів швидкої допомоги, і 
з’ясували, що найбільша частота виникнення аритмій спо-
стерігалось при температурі повітря +1– +5С (в 23 % хворих), 
атмосферному тиску 731–735 мм рт. ст. (у 34 % хворих) та во-
логості повітря 75–100 % (в 50 % хворих). 

Висновки. Отже, існує чіткий зв’язок між пароксизмаль-
ними порушеннями ритму та зміною погодних умов, оскільки 
метеофактори суттєво впливають на розвиток аритмій і по-
гіршують їх перебіг.

Особливості варіабельності ритму серця 
в осіб з ішемічною хворобою серця при 

проведенні епідуральної анестезії

Ю.О. Світлик, М.О. Гарбар, Г.В. Світлик, О.Р. Макар

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Відомо, що епідуральне введення анестетика супрово-
джується симпатектомією. Варіабельність ритму серця (ВРС) 
є одним із методів оцінки глибини анестезії. Найбільш типо-
вими показниками активності парасимпатичної ланки нерво-
вої системи є співвідношення LF/HF, що відображає симпато-
парасимпатичну активність, а також показник pNN50.

У літературних джерелах практично нема даних про осо-
бливості відповіді організму при проведенні анестезії при різ-
них патологічних станах. Мета – порівняти зміни показників 
LF/HF та pNN50 у пацієнтів з ішемічною хворобою серця (ІХС) 
та без неї, яким проводилось оперативне втручання з приводу 
пахових гриж із застосуванням епідуральної анестезії.

Матеріал і методи. Нами обстежено 79 осіб чолові-
чої статі віком від 38 до 67 років, яким проводилось опе-
ративне втручання з приводу пахових гриж із застосуван-
ням епідуральної анестезії. 39 особам була діагностова-
на ІХС. Усім пацієнтам під час герніотомії проведено моніто-
ринг ЕКГ з оцінкою ВРС. Середня тривалість моніторингу ста-
новила (37±7) хвилин. Як стандарт для порівняння показни-
ків ВРС ми використовували дані умовно здорових волонтерів: 
LF/HF 1,83±0,2 та pNN50 6,3±0,8. Адекватність анестезії була 
оптимальною у всіх пацієнтів та оцінювалась за допомогою візу-
альної аналогової шкали та словесної рейтингової шкали згідно 
з рекомендаціями Американського товариства анестезіологів.

Результати. У всіх пацієнтів ми спостерігали статистич-
но достовірне (p0,05) зростання парасимпатичного тонусу 
(показник pNN50 становив 10,03±1,2) та незначне зростання 
симпатичної активності (LF/HF 2,19±0,02). У групі осіб без ІХС 
величина pNN50 становила 13,29±0,13, а LF/HF – 1,43±0,12 

(очікувана тенденція). Але у пацієнтів з ІХС значення pNN50 
було 5,62±0,05 (надто низьким), а співвідношення LF/HF – 
3,71±0,3 (високим).

Висновки. Протягом хірургічного втручання з приво-
ду пахових гриж, проведених із застосуванням епідуральної 
анестезії, ми спостерігали загальну тенденцію до зростан-
ня тонусу парасимпатичної нервової системи у пацієнтів без 
ІХС. Однак, у пацієнтів із ІХС виявлено парадоксальне зни-
ження активності парасимпатичної нервової системи та зна-
чну симпатикотонію. Такі зміни можна обґрунтувати наявніс-
тю патологічної симпатикотонії в осіб із ІХС, відповідно, ВРС 
не рекомендовано застосовувати для об’єктивної оцінки гли-
бини анестезії в цієї категорії пацієнтів.

Ризик виникнення аритмій 
при проведенні епідуральної анестезії 

та роль метаболічної терапії

Г.В. Світлик 1, Ю.О. Світлик 1, М.О. Гарбар 1, 

З.Д. Либа 2, О.В. Максимов 2

1 Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького, 

2 Комунальна міська клінічна лікарня швидкої медичної 
допомоги м. Львова

Мета – з’ясувати характер порушень ритму і провіднос-
ті серця в периопераційний період, зокрема в пацієнтів з ІХС, 
на фоні проведення епідуральної анестезії (ЕА) із застосу-
ванням різних місцевих анестетиків (МА) під час оперативних 
втручань з приводу пахових гриж та дослідити вплив метабо-
лічної терапії (МТ) на перебіг ЕА.

Матеріал і методи. У дослідження включено 129 пацієн-
тів (середній вік – (51,98±1,07) року), які оперувались з при-
воду пахових гриж із застосуванням ЕА. Групу І –  75 пацієн-
тів (середній вік – (59,12±0,78) року) з ІХС, стабільною сте-
нокардією І–ІІІ ФК, серед яких були виділені 3 підгрупи – із 
застосуванням лідокаїну (1Л, 21 пацієнт), ропівакаїну (1Р, 32 
пацієнти) та бупівакаїну (1Б, 22 пацієнти). До групи ІІ увійшли 
54 особи без наявності ІХС (середній вік – (42,33±1,55) року), 
яким теж як МА були призначені лідокаїн (2Л, 17 осіб), ропіва-
каїн (2Р, 18 осіб) та бупівакаїн (2Б, 19 осіб).

У 18 пацієнтів групи І та 18 – групи ІІ упродовж стаціонар-
ного етапу лікування була застосована МТ (загальна трива-
лість – 10 днів): 10 % розчин мельдонію вводили внутрішньо-
венно щоденно – до оперативного втручання, безпосередньо 
перед операцією та в післяопераційний період до моменту ви-
писки із стаціонару, з рекомендацією продовжувати вживання 
препарату перорально в дозі 500 мг/добу до 4 тижнів.

В периопераційний період реєстрували ЕКГ (за 1 добу до 
операції, на висоті ЕА, через 3 год. та через добу від початку 
проведення ЕА); проводили добовий моніторинг ЕКГ.

Результати. Упродовж періоду спостереження реє-
струвались надшлуночкові і шлуночкові екстрасистоли (ЕС), 
епізоди порушення АВ-провідності (5 випадків) та мігра-
ції водія ритму (4 випадки). Середня кількість ЕС (з розра-
хунку на 1 пацієнта): 1) надшлуночкові – 2Л: 26,60±11,54; 
1Л: 295,95±179,86; 2Р: 31,06±10,70; 1Р: 510,00±310,40; 
2Б: 114,72±45,95; 1Б: 519,00±418,62; 2) шлуночко-
ві – 2Л: 22,38±15,81; 1Л: 65,24±41,16; 2Р: 19,75±11,48; 1Р: 
301,48±245,71; 2Б: 12,27±6,28; 1Б: 188,13±117,64.
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ЕС вірогідно частіше (p<0,001) виникали у пацієнтів із за-
стосуванням ропівакаїну та бупівакаїну порівняно з лідокаї-
ном; шлуночкові екстрасистоли (ШЕ) переважали в осіб під-
групи ропівакаїну (рР-Б=0,0014). Епізоди АВ-блокад частіше 
реєструвались на фоні лідокаїну, міграції водія ритму – бупі-
вакаїну. Достовірно частіше (p<0,001) ЕС виникали в пацієн-
тів з ІХС. ШЕ в цих осіб нерідко були поліморфними, ранніми, 
за типом бі- і тригемінії, надшлуночкові – аберантними, пар-
ними, груповими чи у вигляді «пробіжок».

На фоні ЕА подовжувався інтервал РQ (6,67 %, р<0,01), не-
залежно від використаного МА. Тривалість комплексу QRS зрос-
тала при застосуванні лідокаїну (на 0,01 с, р=0,0066), достовірно 
значуще в осіб з ІХС. Наявний прямий кореляційний зв’язок між 
тривалістю інтервалу РQ і шириною комплексу QRS в оперова-
них з ІХС на висоті ЕА з використанням лідокаїну (r=0,66; р<0,05).

Вірогідно зростав на висоті анестезії коригований ін-
тервал QT (QTc) (р<0,0001); середні значення QTс у пацієн-
тів з ІХС достовірно перевищували відповідні в пацієнтів без 
ІХС, найвідчутніше при використанні ропівакаїну, порівняно 
з лідокаїном (pЛ-Р<0,0001) та бупівакаїном (pР-Б=0,0005). 
Порогове значення QTc на висоті анестезії, згідно з даними 
ROC-аналізу, становило 0,4125 с; перевищення його є потен-
ційно загрозливим щодо виникнення шлуночкових аритмій.

При застосуванні мельдонію, згідно з даними дискримі-
нантного аналізу та t-тесту, реєструвалось достовірно менше 
(р=0,0134) ШЕ. Виявлено обернений кореляційний зв’язок 
між призначенням МТ і тривалістю QRS під час операції (r=-
0,49; р<0,05) на фоні ропівакаїну. Достовірно нижчими при 
застосуванні мельдонію були середні значення QTc. Більш 
ефективною виявилась МТ серед пацієнтів з використанням 
ропівакаїну за наявності ІХС: згідно з даними ROC-аналізу, 
порогове значення дисперсії інтервалу QT (QTd) під час опе-
рації на фоні МТ для цієї категорії пацієнтів при застосуванні 
ропівакаїну становило 0,045 с, на фоні ж бупівакаїну та лідо-
каїну – 0,050 і 0,050 с, відповідно.

Висновки. МА мають проаритмогенні ефекти: ропівака-
їн та бупівакаїн підвищують ектопічну активність серця, лідо-
каїн негативно впливає на процеси провідності. Потенційно 
чутливішими до можливих проаритмогенних впливів МА є па-
цієнти з ІХС. Позитивно впливає на перебіг ЕА метаболічна 
терапія. Застосування мельдонію покращує проведення ім-
пульсу по провідній системі, зменшує ектопічну активність 
серця, тривалість QTc, QTd, попереджуючи виникнення шлу-
ночкових аритмій, які можуть загрожувати життю пацієнта. 
Кращий ефект від призначення МТ отримано при викорис-
танні ропівакаїну, зокрема в пацієнтів з ІХС.

Особливості структурно-
функціонального ремоделювання серця 

і функції нирок залежно від клінічної 
форми неклапанної ФП

В.Д. Сиволап, Д.А. Лашкул, В.В. Марченко, 

І.М. Курпаяніді, Л.Г. Пумпинець

Запорізький державний медичний університет
Обласний медичний центр серцево-судинних захворювань

Мета – вивчити особливості структурно-функціонального ре-
моделювання серця, фільтраційну здатність нирок у хворих з різни-
ми клінічними формами неклапанної фібриляції передсердь (ФП).

Матеріал і методи. Обстежено 80 пацієнтів з неклапан-
ною ФП (46 чоловіків), середній вік – (63,4±1,1) року. У 58 
(72,5 %) пацієнтів з ФП виявлено гіпертонічну хворобу (ГХ), 
у 13 (16,25 %) – ішемічну хворобу серця (ІХС) в поєднанні з 
ГХ, у 5 (6,25 %) ізольована ІХС. Залежно від клінічної форми 
ФП всіх хворих розділили на три групи: 1-ша група – 28 паці-
єнтів з пароксизмальною формою; 2-га група – 35 пацієнтів 
з персистуючою формою, 3-тя група – 17 пацієнтів з постій-
ною формою. Проводили стандартне загальноклінічне дослі-
дження, електрокардіографію, дослідження гемодинамічних 
показників за допомогою еходопплеркардіографіі відповід-
но до рекомендацій ASE/EAE. Функцію нирок оцінювали за 
швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ), яку розраховували 
за формулою MDRD.

Результати. У пацієнтів з пароксизмальною формою ма-
ли місце клінічно менш виражені прояви серцевої недостат-
ності (ФК по NYHA) порівняно з персистуючою (1,36±0,23 і 
2,26±0,15, р=0,001, відповідно) і постійної (1,36±0,23 про-
ти 2,65±0,21, р=0,0004) формами ФП. У міру прогресування 
аритмії спостерігалося зниження фільтраційної здатності ни-
рок. Середня ШКФ у групі пацієнтів з постійною формою ФП 
була достовірно нижче, ніж у пацієнтів з пароксизмальною 
формою ФП (61,3±3,5 проти 71,5±3,2, р=0,04). При цьому 
ШКФ нижче 90 мл/хв/1,73 м2 спостерігалося у 100 % хворих 
з постійною ФП і у 80 % з персистуючою ФП (р=0,05). У групі 
хворих з постійною формою ФП частка пацієнтів з хронічною 
хворобою нирок (ШКФ нижче 60 мл/хв/1,73 м2) достовірно 
більше, порівняно з пароксизмальною формою (47,06 % про-
ти 17,86 %, р=0,04).

Пацієнти з пароксизмальною формою ФП, порівняно з 
постійною формою ФП, мали менші показники діаметра ЛП 
на 10,2 % (р<0,001), ПП – на 11,32 % (р=0,005), КДР ЛШ – на 
5,32 % (р=0,04), КДО ЛШ – на 12,5 % (р=0,04). При персисту-
ючий формі, в порівняння з постійною формою ФП, виявле-
но менший діаметр ЛП – на 8,76 % (р<0,001), ПП – на 4,52 % 
(р=0,04), індекс об’єму ЛП – на 15,46 % (р=0,03), КДО ЛШ – 
на 12,88 % (р=0,01), КСО ЛШ – на 18,2 % (р=0,04), систоліч-
ний тиск у ЛА – на 18,86 % (р=0,005).

При пароксизмальній ФП виявлено: концентрична гіпер-
трофія – 52,17 %, ексцентрична гіпертрофія – 34,78 %, кон-
центричне ремоделювання – у 4,35 %, нормальна геометрія 
– у 8,7 %. У пацієнтів з персистуючою ФП також переважа-
ла концентрична гіпертрофія ЛШ – 50 %, ексцентрична – у 
40,63 %, нормальна геометрія – у 9,37 %. У групі з постійною 
ФП – 71,43 % пацієнтів мали ексцентричну гіпертрофію ЛШ, а 
28,57 % – концентричну гіпертрофію.

У пацієнтів з пароксизмальною формою ФП встановлено 
позитивний кореляційний взаємозв’язок між ШКФ і рівнем 
гемоглобіну (r=0,56; p <0,01), гематокритом (r=0,48; p<0,01), 
питомою вагою сечі (r=0,47; p=0,01); і негативна – з віком (r=-
0,76; p<0,01), тривалістю анамнезу ІХС (r=-0,45; p=0,02) і АТ 
(r=-0,45; p=0,02), рівнем глюкози крові (r=-0,44; p=0,02), діа-
метром ЛП (r=-0,46; p=0,02), ступенем мітральної регургіта-
ції (r=-0,54; p<0,01), ризиком інсульту за шкалою CHA2DS2-
VASc (r=-0,72; p<0,01), ризиком кровотеч за шкалою HAS-
ВLED (r=-0,55; p=0,02).

Висновки. Прогресуючий перебіг неклапанної ФП, від 
пароксизмальної до постійної форми, характеризується 
збільшенням діаметра лівого і правого передсердь, перева-
жанням прогностично несприятливого типу ремоделюван-
ня, зниженням скорочувальної здатності ЛШ, фільтраційної 
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здатності нирок, з дворазовим збільшенням пацієнтів з про-
явами хронічної хвороби нирок.

Ризик неутримання синусового ритму 
у пацієнтів з неклапанною ФП через 

1 рік після кардіоверсії: взаємозв’язок 
з поліморфізмом rs10465885 гена 

конексину-40 та наявністю СН

О.С. Сичов 1, Т.В. Міхалєва 1, Т.В. Гетьман 1, 

Г.М. Дорохіна 1, В.Г. Гур’янов 2,3, К.О. Міхалєв 3, 

П.Б. Романюк 1

1 ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ 

2 Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ 
3 ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної 

медицини» Державного управління справами, Київ

Мета – встановити клінічні, ехокардіографічні (структур-
но-функціональний стан міокарда) та генетичні предикто-
ри неутримання синусового ритму (СР) у пацієнтів з некла-
панною фібриляцією передсердь (ФП) через 1 рік після кар-
діоверсії, а також порівняти ризики (ймовірність) повторного 
виникнення ФП у таких пацієнтів з урахуванням поліморфно-
го варіанту rs10465885 гена конексину-40 (Cx40) і наявності 
серцевої недостатності (СН).

Матеріал і методи. Обстежили 186 пацієнтів у віці 
до 65 років (середній вік [середнє ± стандартне відхилен-
ня] (55±10) років; чоловіки 123 [66,1 %]) з неклапанною ФП 
(пароксизмальна – 86, персистуюча – 72, постійна – 28 па-
цієнтів; уперше виявлена ФП – 48 пацієнтів: відомої дав-
нини [ВВВД] – 21; давнину точно встановити неможливо 
[ВВНД] – 27). Аналізували клінічні та ехокардіографічні дані. 
Поліморфізм rs10465885 гена Сх40 визначали за допомогою 
полімеразної ланцюгової реакції в реальному часі (Т – рефе-
рентний алель, С – мінорний алель) у 112 пацієнтів. Розподіл 
генотипів rs10465885 був наступним: TT – 25,9 % (n=29); CT 
– 49,1 % (n=55); CC – 25,0 % (n=28). Відновлення СР (кардіо-
версію) здійснювали в 121 випадку (104 пацієнти) з минущи-
ми формами ФП: 31 – медикаментозна (МК), 64 – електрич-
на кардіоверсія (ЕІТ), 26 випадків – радіочастотна катетерна 
абляція (РЧА). Через 1 рік динамічного спостереження проа-
налізували 113 випадків: 30 – МК; 62 – ЕІТ; РЧА – 21. Повторні 
епізоди ФП реєструвалися у 74 (66 %) випадках; при цьому, 
відповідно, у 39 (34 %) пацієнтів утримувався СР. Для вияв-
лення та ранжування предикторів неутримання СР через 1 
рік після кардіоверсії застосовували нейромережевий аналіз 
(модель багатошарового персептрону з одним прихованим 
шаром [БШП]).

Результати. Повторне виникнення ФП після кардіоверсії 
(генетичний нейромережевий алгоритм) асоціювалось з на-
ступними ознаками: наявність і стадія СН (І, ІІА); rs10465885 
(«СС» чи «не-СС»); передньо-задній розмір (ПЗР) лівого пе-
редсердя (ЛП); анамнез ФП (рецидивна [ФП(р)]; ВВВД; 
ВВНД); а також стратегія кардіоверсії. Згідно з результатами 
аналізу чутливості, предиктори неутримання СР через 1 рік 
після кардіоверсії у моделі БШП ранжувались наступним чи-
ном (тестова вибірка): наявність і стадія СН (показник «ratio» 
[R] 1,90); rs10465885 (R 1,69); ПЗР ЛП (R 1,71); анамнез ФП 
(R 1,49); і стратегія кардіоверсії (R 1,24). «Ризик» (імовір-

ність) неутримання СР визначався за величиною функції ак-
тивації у моделі БШП. Ризик неутримання СР через 1 рік піс-
ля МК за відсутності СН та наявності генотипу «СС» перева-
жав при генотипі «не-СС» у пацієнтів практично з усіма комбі-
націями клінічних ознак: ФП(р)/ЛП(N); ФП(ВВВД)/ЛП(N; або 
[+1]; або [+2]) та ФП(ВВНД)/ЛП([+1] або [+2]). У той же час, 
на тлі СН І стадії відмінності у профілі ризиків між порівню-
ваними генотипами практично нівелювались, а у пацієнтів з 
такими клінічними комбінаціями, як: ФП(р)/ЛП([+1] або [+2]) 
та ФП(ВВНД)/ЛП([+1] або [+2]), – ризик повторного виник-
нення ФП через 1 рік після МК за генотипу «не-СС» удвічі пе-
ревищував такий у генотипу «СС». На тлі СН ІІА стадії ризик 
повторного виникнення ФП через 1 рік після МК за геноти-
пу «не-СС» перевищував такий при генотипі «СС» у пацієн-
тів з усіма клінічними комбінаціями. Подібні закономірнос-
ті спостерігались і серед пацієнтів, яким була проведена ЕІТ. 
Однак, на відміну від МК та ЕІТ, у пацієнтів з відсутністю СН 
та генотипом «СС», яким була проведена РЧА, ризик неутри-
мання СР через 1 рік був більшим за такий у пацієнтів з гено-
типом «не-СС» та нормальним чи незначно збільшеним ЛП: 
ФП(р)/ЛП(N; або [+1]), ФП(ВВВД) ЛП(N) та ФП(ВВНД) ЛП(N). 
Разом з тим, при СН І стадії профіль підвищеного ризику не-
утримання СР через 1 рік після РЧА у пацієнтів з генотипом 
«СС» суттєво змінювався за рахунок приєднання пацієнтів з 
усіма іншими комбінаціями клінічних ознак, у той час як при 
ФП(р)/ЛП(N; або [+1]) відмінності у ризику між порівнювани-
ми генотипами нівелювались. Профіль підвищеного ризику 
неутримання СР через 1 рік після РЧА на тлі СН ІІА стадії у па-
цієнтів з порівнюваними генотипами практично не змінював-
ся: відмінність полягала лише щодо пацієнтів з ФП(ВВНД)/
ЛП(N; або [+1]), де різниця ризиків нівелювалась.

Висновки. Серед пацієнтів з неклапанною ФП, яким об-
рана стратегія контролю СР, при визначенні ризику (ймо-
вірності) повторного виникнення ФП (неутримання СР) че-
рез 1 рік після кардіоверсії, окрім самої стратегії (МК, ЕІТ чи 
РЧА), слід ураховувати також такі ознаки, як: поліморфізм 
rs10465885 гена Сх40, наявність СН та її стадія (І, ІІА), анам-
нез ФП (рецидивна, ВВВД, ВВНД) та ПЗР ЛП. Ймовірно, па-
тогенетична роль поліморфізму rs10465885, а саме варіан-
ту «СС», як предиктора неутримання СР після кардіоверсії, 
більш значуща у пацієнтів з неклапанною ФП та доклінічною 
СН чи за її відсутності.

Аритмогенная готовность миокарда 
предсердий и ее основные детерминанты 
у больных с пароксизмальной фибрилля-

цией предсердий неклапанного генеза

А.Н. Соловьян

ГУ «Национальный нучный центр “Институт кардиологии 
им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины, Киев

Цель – изучение аритмогенной готовности миокарда 
предсердий и ее основных детерминант у больных с парок-
сизмальной фибрилляцией предсердий (ФП) на основании 
электрофизиологических свойств и структурно-функцио-
нальных параметров сердца в зависимости от функции си-
нусового узла.

Материал и методы. В исследование включено 343 па-
циента с пароксизмальной ФП неклапанного генеза (279 
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мужчин, 73 женщины) в возрасте от 17 до 71 года (средний 
возраст – (49,6±0,5) года). Частота рецидивирования парок-
сизмов ФП составляла в среднем (10,3±0,3) раза месяц, их 
продолжительность – (34,7±2,3) часа. У 220 (64,1 %) паци-
ентов основным заболеванием была ишемическая болезнь 
сердца (ИБС). Артериальная гипертензия (АГ) была у 114 
(33,2 %) больных: сочетание ИБС и АГ имели 91 (26,5 %) па-
циентов и изолированную АГ – 23 (6,7 %). У 100 (29,2 %) боль-
ных нарушение ритма возникло на фоне миокардиофибро-
за. У части пациентов основное заболевание осложнялось 
сердечной недостаточностью (СН), из них симптомы СН I–
IIA ст. диагностировались у 78,1 и 14,9 % соответственно. 
Обследованные пациенты были распределены на две груп-
пы в зависимости от функционального состояния синусо-
вого узла (СУ) по данным чреспищеводного электрофизи-
ологического исследования (Чп ЭФИ): 1-ю группу состави-
ли 252 больных с нормальной функцией СУ; 2-я группа вклю-
чала 91 пациента с нарушением функции СУ. Использовали 
двухмерную и допплерэхокардиографию, 24-часовое холте-
ровское мониторирование ЭКГ (ХМ ЭКГ) с анализом вариа-
бельности сердечного ритма (ВСР). Функцию проводящей 
системы сердца (ПСС) и уязвимость предсердий (УП) изуча-
ли при ЧП ЭФИ. УП оценивали на основании индуцируемости 
ФП и определения частотного порога (ЧПИ) и частотной точ-
ки (ЧТИ) индуцирования пароксизма ФП, а также длительно-
сти межфибрилляторного интервала f-f во время ФП. У части 
больных для уточнения функции СУ проводили атропиновый 
тест (0,025 мг/кг массы тела больного).

Результаты. Сравнение эхокардиографических пока-
зателей (1–2 группы) выявило увеличение размера лево-
го предсердия (ЛП) у больных с нарушением функции СУ 
(38,78±0,58) и (37,57±0,31) мм, р<0,05. При ХМ ЭКГ умень-
шение ЧСС ср (р<0,001) и ЧСС мин (p=0,008), регистриру-
емых в течение суток, отмечено у обследованных при сни-
жении функции СУ. Максимальные значения показателей, 
характеризующих функцию СУ, регистрировались у боль-
ных 2-й группы, и их различия были статистически значи-
мыми по главному параметру – корригированному ВВФСУ 
(567,50±54,78) против (345,84±6,08) мс, (р<0,001). При 
оценке функциональных свойств АВ-соединения снижение 
точки Венкебаха и увеличение эффективного рефрактерно-
го периода АВ (ЭРП АВ) выявлены также у больных с нару-
шением функции СУ (p<0,001). Установлено, что у больных 
с нарушенной функцией СУ ЧТИ была статистически значи-
мо, а ЧПИ – незначимо ниже по сравнению с аналогичными 
показателями в группе пациентов с нормальной функцией 
СУ: (275,79±26,07) против (335,82±14,84) имп/мин, р<0,05 и 
(275,00±35,60) против (306,06±20,84) имп/мин, р>0,05.

Выводы. Установлено, что функциональное состояние 
синусового и АВ-узлов у больных с пароксизмальной ФП 
причастно к уязвимости предсердий. Увеличение корриги-
рованного времени восстановления функции синусового 
узла, свидетельствующее об ухудшении его автоматизма, 
является маркером снижения частотной точки индуцирова-
ния стойкого пароксизма аритмии и возрастания уязвимос-
ти предсердий. У больных с пароксизмальной ФП при нор-
мальной функции СУ выявлена значимая корреляционная 
связь между уязвимостью предсердий и показателями ФВ, 
КДО, КСО ЛЖ, SDNNi; при нарушенной функции СУ – между 
уязвимостью предсердий и ФВ, стенкой ЛЖ, ЭРП АВ соеди-
нения и SDNNi. 

Фібриляція передсердь і метаболічний 
синдром як причини когнітивної 

дисфункції

С.М. Стаднік

Військово-медичний клінічний центр Західного регіону, м. Львів

У наш час серцево-судинні захворювання (ССЗ) та їх 
ускладнення є основною причиною смертності та інваліднос-
ті серед населення України. Особливе місце серед ССЗ посі-
дають порушення серцевого ритму, зокрема фібриляція пе-
редсердь (ФП). Разом з тим однією з найбільш актуальних 
медико-соціальних проблем сучасного суспільства є зрос-
тання когнітивних розладів(КР) у популяції населення. Так, за 
даними I.O. Poon, поширення когнітивної дисфункції у 2012 р. 
у світі становило 33 млн випадків, а до 2040 р. ця цифра може 
зрости до 81,1 млн осіб. Соціальними наслідками розвитку 
КР, тяжкість яких коливається від ступеня м’якого когнітивно-
го зниження у рамках біологічного старіння до деменції, є на-
самперед зниження професійної кваліфікації і працездатнос-
ті фахівців, загальносоціальна та побутова дезадаптація та 
погіршення якості життя пацієнтів.

Причини виникнення КР численні, серед них – зловжи-
вання алкоголем, паління, нездорове харчування, низька фі-
зична і розумова активність, генетичні фактори, артеріальна 
гіпертензія, метаболічний синдром, гормональні зміни, за-
палення, депресивні і тривожні порушення. Актуальність ви-
вчення «проміжних» стадій когнітивного зниження, таких як 
«м’яке когнітивне порушення» (mild cognitive impairment), при 
яких ще відсутні ознаки соціальної дезадаптації, визначаєть-
ся тим, що подібні порушення в подальшому трансформу-
ються в деменцію, поєднуються з іншими психічними розла-
дами і соматичними захворюваннями, а можливо, є предик-
торами цих станів.

Мета – порівняння стану когнітивних функцій в осіб з ФП 
у поєднанні з метаболічним синдромом (МС) та в осіб з МС на 
фоні синусового правильного ритму.

Матеріал і методи. В дослідженні брали участь пацієнти 
віком 35–65 років, які були розподілені на дві групи: основна 
– 78 пацієнтів з персистуючою або пароксизмальною форма-
ми ФП у поєднанні з МС та контрольна – 32 пацієнти з МС 
на фоні синусового правильного ритму. Використовували 
батарею нейропсихологічних методик: коротка шкала оцін-
ки психічного статусу, тест таблиці Шульте, тест «10 слів» за 
Лурія, тест «малювання годинника», опитувальник самооцін-
ки пам’яті, тест пам’яті Векслера, тест на вербальну швид-
кість (категорія «тварини») і тест «Госпітальна шкала триво-
ги і депресії».

Результати. КР, що характеризувалися зниженням 
пам’яті, уваги, порушеннями сприйняття, вербальної швид-
кості і виконавчих функцій, діагностовано у 88,3 % пацієн-
тів основної групи. У 47,4 % пацієнтів встановлено легкі КР, у 
26,3 % – помірні КР, у 11,7 % – тяжкі КР. Разом з тим, у пацієнтів 
контрольної групи 66,1 % пацієнтів мали КР, причому 64,7 % 
– легкого ступеня. У пацієнтів основної групи, додементні і 
тяжкі КР зустрічалися частіше, ніж у хворих контрольної гру-
пи. Ступінь вираженості КР у пацієнтів не залежав від струк-
турних змін сонних артерій і серця. Додатковими фактора-
ми ризику розвитку когнітивної дисфункції були наявність аб-
домінального ожиріння та підвищений рівень С-реактивного 
протеїну в сироватці крові. Показники якості життя у пацієнтів 



184 Тези наукових доповідей  

основної групи були значно нижчі, ніж у контрольній групі, та 
корелювали зі станом когнітивних функцій. Вираженість три-
воги в момент обстеження негативно впливали на результа-
ти тестування за когнітивним методиками, що пояснюється 
ефектом емоційного обрамлення.

Висновки. Отримані результати свідчать про перева-
гу легкого когнітивного зниження у досліджуваних групах. 
Пацієнтам з ФП у поєднанні з МС необхідно оцінювати когні-
тивні функції для ранньої діагностики та попередження про-
гресування КР.

Оптимизация катетерного лечения 
аритмий, обусловленных наличием 

дополнительных предсердно-
желудочковых соединений

А.С. Стычинский, П.А. Альмиз, Н.В. Мельник, 

А.В. Ковальчук, С.Л. Ткачук 

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев 

Аритмии, связанные с дополнительными предсердно-
желудочковыми соединениями (ДПЖС), являются одним из 
основных объектов катетерного лечения нарушений сердеч-
ного ритма. Несмотря на имеющийся значительный опыт в 
этом виде лечения, устранить аритмию удается не у всех па-
циентов. Данные международных регистров последних лет 
сообщают, что частота успешных результатов при этих про-
цедурах находится в пределах 90 %, а частота осложнений 
составляет 3–5 %.

Цель – анализ результатов применяемых нами мер по 
повышению эффективности катетерного устранения ДПЖС. 

Материал и методы. Данные 186 последовательных 
процедур по катетерному устранению ДПЖС, произведен-
ных в период с 1.01.2014 по 1.05.2016 г. Предвозбуждение 
желудочков имело место в 98 случаях, скрытые ДПЖС – в 
88. Левосторонняя локализация ДПЖС была в 105 случа-
ях, септальная – в 56, в т.ч. мид- и переднесептальная у 18. 
Правосторонние ДПЖС были в 15 случаях, в т.ч. типа Mahaim 
– в 5. Множественные ДПЖС были в 10 случаях. 

Результаты. В нашей серии наблюдений ДПЖС были 
устранены в 185 (99,5 %) из 186 случаев. У одного пациента 
мидсептальный ДПЖС решено было не устранять в связи с 
высоким риском повреждения специализированной проводя-
щей системы. Ни в одном из случаев не наблюдалось каких-
либо осложнений. В анализируемой серии наблюдений эф-
фективность устранения ДПЖС выше, чем в международных 
регистрах, а осложнения отсутствуют полностью. Мы связы-
ваем это с внедрением в нашу практику модификаций тради-
ционных методик. Причины отсутствия эффекта при устране-
нии ДПЖС могут быть следующие: а) достичь места располо-
жения ДПЖС не удается; б) место расположения ДПЖС опре-
делено неверно; в) энергетические параметры аппликации 
недостаточны; г) риск повреждения расположенных рядом 
жизненно важных структур велик. Переход на транссепталь-
ный доступ при устранении левосторонних ДПЖС значитель-
но облегчил манипуляции в передней и переднелатераль-
ной зонах. Использование в качестве единственного крите-
рия топической диагностики наличия потенциала ДПЖС типа 
Mahaim позволило не только добиться 100 % эффективности 

при устранении, но и значительно сократило время процеду-
ры. При устранении ДПЖС, расположенных в правом контуре 
сердца, для улучшения контакта электрода с тканями считаем 
целесообразным применение транссептальных интродьюсе-
ров. В 5 из 38 случаев ДПЖС заднесептальной локализации 
устранение их стало возможным лишь при применении ох-
лаждаемых катетеров. При устранении мидсептальных ДПЖС 
во всех случаях использовали методику титрованной достав-
ки энергии, начиная с величины 45°С с последующим увеличе-
нием на 3–4° на каждом этапе.

Выводы. Модификации применения традиционных ме-
тодик катетерного устранения ДПЖС позволили нам добить-
ся практически 100 % эффективности при полном отсутствии 
осложнений. 

30-річний досвід застосування 
електричної кардіоверсії 

при фібриляції передсердь

М.І. Швед, О.Л. Сидоренко, Л.В. Садлій, 

Н.М. Ковбаса, М.Я. Бенів

ДВНЗУ «Тернопільський державний медичний університет 
ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України»

Фібриляція передсердь (ФП) — часте порушення серце-
вого ритму в клінічній практиці, поширеність якого становить 
1–2 % у загальній популяції, а питома частка у структурі гос-
піталізацій з приводу аритмій становить майже 40 %. Згідно 
із результатами епідеміологічного дослідження серед дорос-
лого населення України поширеність ФП становить близько 
3,2 %. На сьогоднішній день не визначено чітких переваг між 
фармакологічною та електричною кардіоверсією (ЕК) для від-
новлення синусового ритму при цій аритмії. Разом з тим біль-
шість дослідників вказують на високу ефективність електроім-
пульсної терапії (ЕІТ) (80–90 %) та її кращу безпечність порів-
няно з медикаментозним лікуванням. 

Мета – оцінка ефективності планової електричної карді-
оверсії при резистентній персистуючій фібриляції/тріпотінні 
передсердь (ТП).

Матеріал і методи. Обстежено 910 хворих, які були по-
слідовно госпіталізовані в ПІТ кардіологічного відділення 
КЗ ТОР «Тернопільська університетська лікарня» в період з 
1986 по 2015 рр. з приводу резистентної персистуючої ФП/
ТП. Вікова структура хворих була такою: до 29 років – 3,9 %, 
30–39 – 11,0 %, 40–49 – 16,1 %, 50–59 – 51,0 %, 60–69 ро-
ків – 18,0 %. Серед досліджуваного контингенту переважа-
ли чоловіки (78,1 %). Всім пацієнтам було проведено клініко-
анамнестичне, біохімічне дослідження, в тому числі визна-
чення рівня гормонів щитоподібної залози, трансторакаль-
ну та черезстравохідну ехокардіографію, ЕКГ та добове мо-
ніторування ЕКГ. ЕК проводилась з використанням двофаз-
них синхронізованих дефібриляторів при передньому розмі-
щенні електродів. У 73,4 % пацієнтів розряд потужністю 150 
кДж наносився 1 раз, у 26,6 % хворих застосовували повтор-
ні розряди потужністю 170 – 200 кДж. Максимальна кількість 
нанесених електричних розрядів становила 3.

Результати. Розподіл хворих щодо тривалості аритмо-
логічного анамнезу був таким: тривалість ФП/ТП до 1 міся-
ця – 81,1 %, від 1 місяця до 1 року – 18,9 %. У 68,4 % пацієнтів 
ФП/ТП перебігала без ознак серцевої недостатності (СН) або 
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з її мінімальними проявами (ФВ лівого шлуночка – 45–50 %). 
У 31,6 % хворих ЕІТ проводили після ліквідації клінічних ознак 
СН та стабілізації гемодинамічних показників.

Згідно із клінічними рекомендаціями підготовка пацієнтів 
до планової ЕК була такою: 81,1 % хворим було призначено 
антикоагулянтну терапію – прямі антикоагулянти (еноксапа-
рин натрію) протягом 3–5 днів та антиаритмічну терапію (амі-
одарон 300–900 мг) протягом 7 днів, у решти хворих (18,9 %) 
антиаритмічна терапія тривала 2–3 тижні (аміодарон 400 мг) 
та застосовувались непрямі антикоагулянти – синкумар, фе-
нілін або варфарин в дозі для досягнення цільових рівнів МНВ 
(2–3). Крім того, всі пацієнти отримували дезагрегантну та 
метаболічну терапію.

Згідно з отриманими результатами відновлення синусо-
вого ритму після ЕК спостерігалось у 86,4 % обстежених хво-
рих. У більшості пацієнтів (73,4 %) конверсія ритму була ви-
явлена вже після першого розряду, а після повторних розря-
дів ритм відновився ще у 13,0 % обстежених. Важливо відзна-
чити, що тромбоемболічні ускладнення (транзиторні ішемічні 
атаки) після ЕІТ були зафіксовані у 6 випадках. У 22,8 % хво-
рих з відновленим синусовим ритмом протягом 1–3 місяців 
розвинувся рецидив ФП/ТП. 

Висновки. Таким чином, отримані результати свідчать, 
що ЕК є високоефективним, неінвазивним та безпечним ме-
тодом лікування ФП/ТП. ЕІТ виявилась також оптимальним 
лікувальним методом у випадку неефективності фармаколо-
гічної конверсії ритму.

Вивчення спектра порушень ритму 
у хворих з міокардитом 

С.О. Шейко, А.М. Василенко, Н.С. Єльчанінова, 

Н.О. Колб

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»

Міокардит – ушкодження м`яза серця запального харак-
теру, обумовлена безпосереднім або опосередкованим че-
рез імунні механізми впливом інфекції, паразитарної або 
протозойної інвазії, хімічних і фізичних факторів, що виникає 
при алергійних, аутоімунних захворюваннях і транспланта-
ції серця. Найбільш частою причиною розвитку міокардиту в 
більшості країн світу є вірусна інфекція..

Мета – вивчення спектра порушень ритму у пацієнтів з 
міокардитом для підвищення ефективності їх диференційо-
ваного лікування. 

Матеріал і методи. Обстежено 157 хворих у віці 32–
60 років. Чоловіків – 119 (75,7 %), жінки – 38 (24,3 %) об-
стежених. 

Здійснювали загальноклінічне обстеження. Структурно-
функціональний стан серця вивчали за допомогою од-
но- і двомірної ехокардіографії (ЕхоКГ) на апараті HDI-1500 
(РHILIPS, Нідерланди). Здійснювали електрокардіографічне 
дослідження (ЕКГ), добовий моніторинг ЕКГ. Серед всіх хво-
рих у 121 пацієнта діагностовано дифузний міокардит (ДМ), 
у 36 – вогнищевий. Клінічні варіанти ДМ були представлені 
змішаним (аритмічним і декомпенсаційним) варіантом у 90 % 
пацієнтів, змішаним (аритмічним, кардіологічним і деком-
пенсаційним) – у 10 % хворих. Порушення ритму діагносту-
вали у всіх пацієнтів з міокардитом (100 %). Більш тяжкі пору-
шення ритму діагностували при дифузному міокардиті. При 

ДМ реєстрували шлуночкові порушення ритму високих гра-
дацій, фібриляцію передсердь, АВ-ІІ–ІІІ ступеня, інфарктопо-
дібні зміни ЕКГ. У 68,6 % хворих з ДМ діагностована фібриля-
ція передсердь (ФП). У 16,7 % хворих ФП діагностувалась у 
поєднанні з тріпотінням передсердь (2:1). ФП характеризу-
ється високим тахітемпом (до 120 шлуночкових скорочень за 
1 хв і більше). ФП потенціює прогресування серцевої недо-
статності, погіршує прогноз захворювання. При вогнещево-
му міокардиті частіше реєстрували синусову тахікардію, шлу-
ночкові порушення ритму (ІІ–ІІІ класу за Лауном), АВ-блокаду 
І–ІІ ступеня. Критеріями якості лікування було поліпшення за-
гального стану. Позитивна динаміка показників лаборатор-
них та інструментальних методів дослідження. При хронічно-
му тяжкому дифузному міокардиті – усунення або зменшення 
вираженості суб’єктивних симптомів ХСН, підвищення фрак-
ції викиду ЛШ, поліпшення якості життя, збільшення терміну 
між госпіталізаціями. З метою корекції порушень серцево-
го ритму у пацієнтів з вогнищевим міокардитом призначали 
β-адреноблокатори. Пацієнти з ДМ на тлі базисної протиза-
пальної терапії отримували кордарон. Корекцію гіперактив-
ності симпатоадреналової і ренін-ангіотензинової системи 
виконували, застосовуючи інгібітори АПФ, сартани, спіроно-
лактон. Здійснювали корекцію електролітного балансу. 

Застосовували також антикоагулянти, дезагреганти, три-
метазидин, анаболіки.

Висновки. У всіх (100 %) пацієнтів з міокардитом діа-
гностуються порушення серцевого ритму та провідності від 
синусової тахікардії до шлуночкових порушень ритму (ІІ–ІІІ 
класу за Лауном) та АВ-блокади І–ІІІ ступеня.

У 68,6 % хворих з ДМ діагностується фібриляція перед-
сердь. Враховуючи різноманітність спектра порушень рит-
му антиаритмічна терапія повинна бути диференційованою. 

Інтерпретація результатів дослідження 
варіабельності серцевого ритму 

в кардіологічній практиці

М.І. Яблучанський

Харківський національний університет ім. В.Н. Каразіна

Метою презентації є ознайомлення лікарської спільноти 
з сучасними уявленнями про варіабельність серцевого рит-
му (ВСР), її дослідження та використання в наукових, діагнос-
тичних та лікувальних завданнях в кардіологічній практиці. 

ВСР детермінується як сукупність всіх її властивостей, від 
змінності миттєвого періоду серцевих скорочень до її при-
чин, обумовлених і визначених нелінійністью симпатичної, 
парасимпатичної та гуморальної регуляції їх розгалужени-
ми зв’язками між собою, з підкірковими і корковими утворен-
нями, а також реакціями на ментальний, фізичний і інші ви-
ди стресу.

ВСР є «дзеркало» регуляторних систем (у впливі на сер-
це). При тому, що високочастотні спектри мають тяжіння до 
парасимпатичної, середньо (низько) частотні спектри – до 
симпатичної та довго (вкрай низько) частотні спектри – до 
гуморальної регуляції, вони взаємодіють як єдиний функці-
ональний оркестр.

ВСР виступає мірою загального рівня здоров’я, відобра-
жаючи генетично детерміновану та фенотипічно набуту інди-
відуальність нейрогуморальної регуляції (НГР), є надійним 
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предиктором катаклізмів та ефективним інструментом діа-
гностики і контролю лікарських втручань. 

В інтерпретації результатів ВСР, що стосується не ли-
ше функціональних та фармакологічних проб, але і самих 
досліджуваних явищ, як то хвороб, важливо враховувати, 
що вони відображають перехідні процеси в НГР, до яких 
звичайні підходи не можуть бути застосовані. Так, в актив-
ній ортостатичній пробі (активний тилт-тест), в якому пе-
рехід в положення стоячи пов’язують з активацією і зна-
ходження в ньому – з перерегулюванням барорецептор-
ного контролю, реально велике значення належить неви-
вченим системам навігації (утримання положення рівно-
ваги), коли якість переходу в положення стоячи визнача-
ється якістю швидкого регулювання, а якість знаходження 
в положенні стоячи визначається якістю повільного і дуже 
повільного регулювання, і тому фактично вона є результа-
том і відображає цілісні зміни в системі НГР. Для прикла-
ду гостру фармакологічну пробу з бета-адреноблокатором 
пропранололом пов’язують з його впливом на периферич-
ні бета-адренорецептори, тоді як фактично ці реакції зна-
чною мірою визначаються прямим впливом препарату на 

ядра блукаючого нерва і інші мозкові структури, а тому йо-
го дія визначається якістю НГР в цілому та якістю і співвід-
ношенням її частотних ланок, і являються часово-залежни-
ми. Те ж стосується самих захворювань, коли НГР зміню-
ється відповідно до їх фазового розвитку і одній фазі хво-
роби відповідає одна, а іншій інша НГР. Хвороба може про-
тікати сприятливо без ускладнень (оптимальний варіант) і 
несприятливо з ускладненнями, до летального результату 
включно (неоптимальні варіанти), і на кожній з фаз кожно-
го з варіантів хвороби будуть свої зміни НГР, що відповідно 
відображається в показниках ВСР.

 Відповідно, за даними дослідження ВСР, природно гово-
рити про потужність впливів НГР, їх якість, відповідність і не-
відповідність загальному стану здоров’я пацієнта та розви-
тку хвороби, у тому числі що стосується лікарських втручань.

 Як усякий інший метод, ВСР має свої переваги і недолі-
ки, і ставитися до нього потрібно як до будь-якого іншого ме-
тоду. При правильному застосуванні метод розширює, а при 
неправильному – звужує або навіть робить помилковими лі-
карські судження, що відповідним чином відображається і на 
самих результатах діагностики та лікування.
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Дослідження факторів запалення 
у хворих на ХСН та ЦД 2-го типу 

залежно від збереження фракції викиду

І.М. Асоян

Харківська медична академія післядипломної освіти

Мета – порівняти значення показників маркерів запаль-
ного процесу (інтерлейкіну-1β (ІЛ-1β), інтерлейкіну-6(ІЛ-6), 
фактора некрозу пухлини-α (ФНП-α), С-реактивного білка 
(CРБ) залежно від збереження фракції викиду (ФВ) у хворих 
на хронічну серцеву недостатність (ХСН) та цукровий діабет 
2-го типу (ЦД 2-го типу).

Матеріал і методи. Нами було обстежено 100 хворих 
з хронічною серцевою недостатністю ІІ–ІІІ функціонально-
го класу (NYНA) та цукровим діабетом 2-го типу. Залежно від 
значень фракції викиду всі пацієнти були поділені на дві гру-
пи: перша (n=62) – зі збереженою фракцією викиду (ФВ > 
45 %), друга (n=38) – зі зниженою ФВ < 45 %.

Морфологічні показники, скоротливу здатність міокарда 
та показники гемодинаміки вивчали за допомогою ультраз-
вукової ехокардіографії.

Визначення в сироватці крові маркерів запалення (ІЛ-1β, 
ІЛ-6, ФНП-α, CРБ) проводилося методом імуноферментно-
го аналізу (ІФА) за допомогою тест-систем фірми «Вектор-
Бест» (Росія).

Результати. При вивченні показників запалення  у па-
цієнтів з ХСН та цукровим діабетом 2 типу виявлено, що у 
хворих з зі зниженою ФВ < 45 % відзначався достовірний 
(р<0,05) ріст концентрацій всіх досліджуваних маркерів за-
палення у порівнянні з пацієнтами зі збереженою ФВ. Так 
рівень СРБ в групі з ФВ < 45 % був у межах від 2,32 до 9,67 
мг/л та в середньому становив (6,20±0,33) мг/л й  був  досто-
вірно (р<0,001) більше на 62,30 %, ніж у хворих з  ФВ > 45 % 
((3,82±0,22) мг/л), який коливався від 1,03 до 9,92 мг/л. 

Цифри концентрації ФНП-α у пацієнтів зі зниженою ФВ 
змінювались від 87,3 до 247,3 пг/мл та в середньому ста-
новили (182,37±7,26) пг/мл й достовірно (р<0,001) відріз-
нялись (на 69,08 % більше), ніж у хворих зі збереженою ФВ 
((107,86±6,64) пг/мл), індивідуальні значення ФНП-α у цієї 
когорти пацієнтів були в межах від 17,4 до 243,5 пг/мл. 

Також у хворих з ФВ < 45 % відзначалось достовірне 
(р<0,001) збільшення (на 79,83 %) середніх значень ІЛ-1β 
((178,70±7,45) пг/мл) по відношенню до хворих з ФВ > 45 % 
((99,37±6,10) пг/мл), їх індивідуальні показники були в межах 
від 55,1 до 247,4 пг/мл та від 26,1 до 234,9 пг/мл відповідно.

ІЛ-6 у когорти пацієнтів зі зниженою ФВ змінювався від 
63,1 до 281,4 пг/мл, а у хворих зі збереженою ФВ від 12,9 
до 267,2 пг/мл, що призвело до достовірного (р<0,001) 
збільшення середніх значень ІЛ-6 у хворих з ФВ < 45 % 
((184,75±9,12) пг/мл) на 64,51 % порівняно з пацієнтами з 
ФВ > 45 % ((112,30±7,63) пг/мл).

Аналізуючи кореляційну залежність по Пірсону між зна-
ченнями фракції викиду та запальними агентами було вияв-
лено наступні статистично значимі зворотні зв’язки: серед-
ні (-0,7 < r < -0,5) з рівнями СРБ (r=-0,649; р<0,001), з ІЛ-1β 
(r=-0,664; р<0,001) та ІЛ-6 (r=-0,670; р<0,001); високі 
(-0,9 < r < -0,7) з ФНП-α (r=-0,704; р<0,001).

Висновки. Проаналізувавши зміни рівнів індикаторів за-
палення, залежно від збереження фракції викиду нами бу-
ло виявлено достовірне (р<0,001) збільшення концентра-
цій  СРБ, ФНО-α, ІЛ-1β та ІЛ-6, що вказує на одночасне поси-
лення процесів запалення з погіршенням систолічної функції 
серця та прогресуванням хронічної серцевої недостатності у 
хворих на цукровий діабет 2-го типу.

Характеристика показників дисинхронії 
міокарда у хворих на ХСН та цукровий 

діабет 2-го типу залежно від збереження 
систолічної функції

І.М. Асоян

Харківська медична академія післядипломної освіти

Мета – порівняти значення показників дисинхронії серця 
(ДС), залежно від збереження фракції викиду (ФВ) у хворих 
на хронічну серцеву недостатність (ХСН) та цукровий діабет 
2-го типу (ЦД 2-го типу).

Матеріал і методи. Нами було обстежено 100 хворих 
з хронічною серцевою недостатністю ІІ–ІІІ функціонального 
класу (NYНA) та цукровим діабет 2-го типу. Залежно від зна-
чень фракції викиду всі пацієнти були поділені на дві групи: 
перша (n=62) – зі збереженою фракцією викиду (ФВ > 45 %), 
друга (n=38) – зі зниженою ФВ < 45 %.

ЕКГ-критерієм наявності електричної дисинхронії серця 
було розширення інтервалу QRS більше 120 мс. Механічні 
типи ДС визначалися за допомогою ехокардіографії при на-
явності показників: внутрішньошлуночкової дисинхронії – Ts 
 100 мс (час від початку QRS до піка систолічної швидко-
сті), Ts-SD  30 мс (середньоквадратичне значення часу від 
початку QRS до піка систолічної швидкості), APEI  120 мс 
(час передвигнання в аорту) та PPEI  110 мс (час передви-
гнання в легеневу артерію); міжшлуночкової механічної за-
тримки – IVMD > 40 мс (різниця між APEI і PPEI) та атріовен-
трикулярної дисинхронії міокарда – LVFT  40 % (час напо-
внення ЛШ). 

Результати. Під час вивчення показників електричної дис-
инхронії міокарда в залежності від збереження фракції викиду 
у хворих на ХСН та ЦД 2-го типу було виявлено що у хворих зі 
зниженою ФВ < 45 % відзначалось істотне на 13,86 % (р<0,05) 
розширення комплексу QRS ((0,115±0,004) мс) по відношен-
ню до пацієнтів зі збереженою ФВ ((0,101±0,003) мс).

Під час порівняння значень показників  внутрішньош-
луночкової дисинхронії виявлено, що середні значення Ts у 
хворих ІІ групи становили (126,11±7,97) мс, що на 60,88 % 
(p<0,001) було більше, ніж у пацієнтів І групи ((78,39±4,05) 
мс). Середнє значення Ts-SD у групі зі зниженою ФВ 
((43,12±2,91) мс) було на 58,82 % (p<0,001) більше від паці-
єнтів зі збереженою ФВ. Показники АРЕІ в ІІ когорті хворих 
((136,08±8,67) мс) були більшими на 17,31 % (p<0,05) порів-
няно з І групою ((116,00±3,54) мс). А показники РРЕІ в дру-
гій групі мали менші значення ((95,53±3,77) мс), ніж в першій 
групі ((105,15±2,42) мс) на 10,07 % (p<0,05).

Середні значення міжшлуночкової дисинхронії (IVMD) 
були найвищими в групі зі зниженою ФВ ((40,32±10,01) мс) 
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та достовірно  відрізнялися від групи зі збереженою ФВ 
((10,90±4,37) мс) на 269,91 % (p<0,05).

Найменше середнє значення атріовентрикулярної дис-
инхронії (LVFT) відзначалося в когорті пацієнтів ІІ групи 
((47,63±1,37) %), що достовірно відрізнялось від значень па-
цієнтів І групи ((53,00±1,13) %) на 11,27 % (p<0,05), що гово-
рить про подальше порушення синхронності міокарда на всій 
протяжності провідної системи серця.

У результаті кореляційного аналізу по Пірсону між фрак-
цією викиду та показниками дисинхронії виявлено та-
кі взаємозв’язки: слабкі прямі (0,2<r<0,5) з LVFT (r=0,279; 
р<0,001) та РРЕІ (r=0,279; р<0,001); зворотні слабкі (-0,5<r<-
0,2) з QRS (r=-0,328; р<0,001) та IVMD (r=-0,280; р<0,001); 
зворотні середні (-0,7<r<-0,5) з Ts (r=-0,696; р<0,001) та Ts-
SD (r=-0,649; р<0,001). Між значеннями ФВ та АРЕІ статис-
тично значущих зв’язків виявлено не було (r=-0,193; р>0,05).

Висновки. Виявлено, що зі зниженням фракції вики-
ду достовірно (p<0,05) підвищуються значення маркерів як 
електричної, так і механічної (Ts, Ts-SD, APEI та IVMD) дис-
инхронії серця, та достовірно (p<0,05) зменшуються (РРЕІ та 
LVFT) у хворих на хронічну серцеву недостатність ІІ–ІІІ функці-
онального класу та цукровий діабет 2-го типу.

Соотношение количества эндотелиаль-
ных прогениторных клеток и апоптотиче-

ских эндотелиальных микрочастиц 
у пациентов с ХСН

A.E. Березин 1, А.А. Кремзер 1, Т.А. Березина 2, 

Ю.В. Мартовицкая 3, Е.А. Громенко 4

1 Запорожский государственный медицинский университет  
2 «Вита-Центр», Запорожье 

3 Клиническая лаборатория «Диа-Сервис», Запорожье 
4 Патолого-анатомическое бюро, Запорожье

Цель – изучить паттерн ангиогенных эндотелиальных 
прогениторных клеток (ЭПК) и апоптотических эндотели-
альных микрочастиц (ЭМЧ) у пациентов с хронической сер-
дечной недостаточностью (СН) со сниженной и сохраненной 
фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ).

Материал и методы. В исследование включено 164 па-
циента с хронической СН удовлетворяющих критериям вклю-
чения. Пациенты с ФВ ЛЖ  50 % были включены в группу лиц 
с документированной СН с сохраненной ФВ (n=79). При ФВ 
ЛЖ   45 % верифицировали СН со сниженной ФВ (n=85). Для 
сопоставления уровня циркулирующих биомаркеров допол-
нительно было обследовано 35 практически здоровых лиц, 
которые составили группу контроля. Все больных с хрониче-
ской СН были сопоставимы между собой по возрасту и ген-
дерной принадлежности. Циркулирующий уровень биологи-
ческих маркеров был измерен у пациентов при включении в 
исследование. Количество ЭПК и ЭМЧ оценивалось с помо-
щью проточной цитофлуометрии. Для идентификации пат-
терна ЭПК оценивалась экспрессия антигенов CD45, CD34, 
CD14, Tie-2, CD309. ЭПК с фенотипами CD14+CD309+ и 
CD14+CD309+Tie-2 рассматривались как ангиогенные про-
гениторные клетки. ЭМЧ с фенотипом CD31+/annexinV+ рас-
сматривались как апоптотические микрочастицы.

Результаты. В мультивариантной регрессионной мо-
дели сахарный диабет 2-го типа (R2=0,26; P=0,001), ожире-

ние (R2=0,22; P=0,001), перенесенный инфаркт миокарда 
(R2=0,17; P=0,012), галектин-3 (R2=0,67; P=0,012), количе-
ство ЭМЧ с фенотипом CD31+/annexinV+ (R2=0,11; P=0,001), 
содержание N-терминальный фрагмент мозгового натрий-
уретического (NT-proМНУП) пептида (R2=0,11; P=0,046), 
количество ЭПК с фенотипами CD14+CD309+ (R2=0,058; 
P=0,001) и CD14+СD309+ Tie-2+ (R2=0,044; P=0,028) были 
идентифицированы как независимые предикторы СН с со-
храненной ФВ ЛЖ. Используя мультивариантную регресси-
оную модель Cox, корригированную по таким  факторам, как 
перенесенный инфаркт миокарда, ожирение, сахарный ди-
абет 2-го типа, мы обнаружили, что NT-proМНУП (OР=1,08; 
95 % доверительный интервал [ДИ] 1,03–1,12; P=0,001) и со-
отношение количества ЭМЧ с фенотипами CD31+/annexinV+ 
к количеству ЭПК с фенотипом CD14+CD309+ (OР=1,06; 95 
% ДИ 1,02–1,11; P=0,02) явились наилучшими предикторами 
СН с сохраненной ФВ ЛЖ. 

 Выводы. Соотношение количества ЭМЧ с феноти-
пом CD31+/annexinV+ и количества ЭПК с фенотипом 
CD14+CD309+ обладает независимым дискриминационным 
потенциалом и высокой надежностью в модели прогнозиро-
вания СН с сохраненной ФВ ЛЖ.

Кластерин як маркер прогресування 
хронічної серцевої недостатності у хво-
рих з постінфарктним кардіосклерозом, 

цукровим діабетом 2-го типу й ожирінням

О.М. Біловол, П.П. Кравчун

Харківський національний медичний університет

Мета – оцінити можливу роль кластерину в прогресу-
ванні хронічної серцевої недостатності у хворих з постінфар-
ктним кардіосклерозом, цукровим діабетом 2-го типу й ожи-
рінням.

Матеріал і методи. Відповідно до мети досліджен-
ня проведено комплексне обстеження 71 хворого з постін-
фарктним кардіосклерозом, цукровим діабетом (ЦД) 2-го 
типу й ожирінням. Визначення рівня кластерину проводи-
ли імуноферментним методом з використанням комерцій-
ної тест-системи Human Clusterin ELISA виробництва фірми 
«BioVendor» (Чеська Республіка). Статистичну обробку даних 
здійснювали за допомогою пакета Statistica, версія 6,0. 

Результати. Визначення ролі кластерину в прогресуван-
ні хронічної серцевої недостатності (ХСН) у хворих з постін-
фарктним кардіосклерозом, ЦД 2-го типу й ожирінням від-
бувалось завдяки розподілу хворих на підгрупи залежно від 
функціонального класу (ФК) ХСН. Рівень кластерину у хворих 
ХСН II ФК був (42,485±0,364) мкг/мл, що на 13,95 % і 33,16 % 
вище, ніж у хворих ХСН III і IV ФК, у яких значення цього по-
казника були (36,558±0,257) і (28,397±0,308) мкг/мл відпо-
відно (р<0,001).

Таким чином, отримані дані свідчать про безпосередню 
роль кластерину в прогресуванні ХСН у хворих з постінфар-
ктним кардіосклерозом, ЦД 2-го типу та ожирінням.

Висновки. Зниження рівня кластерину відбувалося па-
ралельно збільшенню ФК ХСН у хворих з постінфарктним 
кардіосклерозом, ЦД 2-го типу та ожирінням, що надає 
змогу вважати цей маркер індикатором діагностики тяж-
кості ХСН.
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Вплив поліморфізмів гена KCNJ11 
АТФ-залежних калієвих каналів на 

кінцеводіастолічний об’єм та ММ ЛШ 
у хворих із систолічною ХСН

Л.Г. Воронков 1, В. Досенко 2, І. Мазур 1, 

Р. Струтинський 2

1 ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ 

2 Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ

АТФ-залежні калієві (КАТФ) канали відіграють ключо-
ву роль у роботі міокарда, особливо в умовах стресу. Так, за 
відсутності гена KCNJ11, що кодує субодиницю Kir6.2 КАТФ-
каналу у тварин, інтенсивне фізичне навантаження або сис-
темна гіпертензія у них призводять до швидкого розвитку 
серцевої недостатності та смерті. Попередні експеримен-
тальні  дані свідчать, що поліморфізми гена KCNJ11 можуть 
змінювати роботу КАТФ-каналів.

Мета – дослідити зв’язок поліморфізмів гена KCNJ11 
КАТФ-каналів з основними показниками ехокардіографії 
(Ехо-КГ) у пацієнтів із систолічною хронічною серцевою не-
достатністю (ХСН).

Матеріал і методи. Обстежено 98 стабільних  (NYHA II–
III) пацієнтів із систолічною ХСН (фракція викиду лівого шлу-
ночка (ФВ ЛШ)  45 %), які отримували стандартну тера-
пію. Ехо-КГ обстеження включало вимір кінцевосистолічно-
го об’єму (КСО) ЛШ, кінцеводіастолічного об’єму (КДО) ЛШ, 
масу міокарда (ММ) ЛШ, ФВ ЛШ, стандартні виміри лівого 
передсердя та правого шлуночка, визначення систолічного 
тиску в легеневій артерії. Поліморфізми гена KCNJ11 (Ile337 
Val (rs5215) та Lys23Glu (rs5219) визначалися за допомогою 
полімеразної ланцюгової реакції.

Результати. Частота генотипів поліморфізму Ile33 Val: 
Ile/Ile – 40,8 % (n=40), Ile/Val – 44,9 % (n=44), Val/Val – 14,3 % 
(n=14). У носіїв генотипу Val/Val  ММ ЛШ становила 362,3 
[238,0;392,0] г, що достовірно нижче порівняно із гетерози-
готами Ile/Val – 400,2 [288,0;450,0] г, (p=0,037).

Частота генотипів поліморфізму Glu23Lys: Glu/Glu – 
42,9 % (n=42), Glu/Lys – 44,9 % (n=44), Lys/Lys – 12,2 % (n=12). 
Пацієнти з генотипом Lys/Lys мали КДО ЛШ 170,0 [150,0;210,5] 
мл,  ММ ЛШ  335,3 [268,5;365,3] г, що достовірно менше порів-
няно з гетерозиготами Lys/Glu: КДО ЛШ – 221,5 [154,5; 270,0] 
мл (p=0,052) та ММ ЛШ – 428,4 [306,3; 460,1] г (p=0,036).

Висновки. У стабільних (NYHA II–III) пацієнтів із систолічною 
ХСН  вищі значення КДО ЛШ асоціюються із генотипом Glu/Lys 
поліморфізму Glu23Lys, тоді як більша ММ ЛШ пов’язана з гено-
типом Ile/Val поліморфізму Val337Ile та генотипом Glu/Lys полі-
морфізму  Lys23Glu гена KCNJ11 КАТФ-каналу.

Патоморфологія лімфатичного русла 
серця при гострій і хронічній коронарній 

недостатності

О.С. Гавриш

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Кардіотоксичні і склерогенні властивості застою лімфи в сер-
ці  підтверджені на клінічному і експериментальному матеріалі.

Мета – змінення лімфатичного русла серця (ЛРС) при 
ішемічній хворобі серця  (ІХС).

Матеріал і методи. В роботі використано секційний і 
експериментальний матеріал: інтраопераційні кардіобіопсії 
хворих на ІХС та при її моделюванні на кролях. Застосовано 
ін’єкціїна візуалізація  ЛРС, гістологічні, гістохімічні методи-
ки, електронна мікроскопія.  Результати. В умовах патології  
компенсаторна гіперфункція ЛРС у відповідь на зростаючу 
гідратацію інтерстицію включає комплекс процесів, які по-
силюючи роботу цього дренажного механизму, поступово 
виснажують його адаптаційний потенціал. При гострій коро-
нарній недостатності основою цього є перевантаження ЛРС 
надлишком рідини, що поступає з кровоносних мікросудин. 
За умов хронізації  патологічної ситуації лімфоциркуляторна 
недостатність формується вже не тільки через   порушення 
гемо-тканинного обміну, а й внаслідок клітинного дисмета-
болізму та змінення фізико-хімічних властивостей і структу-
ри інтерстицію. Навколо витоків ЛРС формується бар’єр з 
грубодисперсних білково-полісахаридних субстанцій  і но-
воутворених фібрилярних структур.  Морфогенез хроніч-
ного застою лімфи в серці характеризується закономір-
ною зміною послідовних фаз. При ще зворотних зрушеннях 
з’являються ознаки неадекватності дренажу тканини у ви-
гляді нерівномірного набряку інтерстицію міокарда. Надалі 
компенсаторно-пристосувальна реакція ЛРС: помірне роз-
ширення просвітів  капілярів, посткапілярів і дрібніх судин, 
гіпертрофія і гіперплазія органел ендотеліальних клітин, по-
силення мікропіноцитозу, доповнюється суто патологічни-
ми зрушеннями. Під впливом периваскулярного набряку і 
компресії надлишком нерезорбованої рідини  дилатація різ-
них  елементів ЛРС стає дедалі більш нерівномірною, а в ен-
дотеліоцитах виникають деструктивні явища. Наступна фа-
за – закріплення неадекватності лімфовідтоку, являє собою  
комплекс патологічних и компенсаторно-пристосуваль-
них змін з домінуванням останніх, що розвиваються на фо-
ні персистувальної циркуляторної гіпоксії. Спостерігається 
деструктивна і адаптаційна перебудова  ендотеліоцитів, на-
копичення в інтерстиції грубодисперсних метаболітів, об-
меження лабільності міжендотеліальних стиків на всіх рів-
нях ЛРС, деформація його елементів і ініціація росту лім-
фатичних капілярів. У фазу  стійкої неадекватності відтоку 
лімфи деякі змінення  ЛРС самі стають  стимуляторами па-
тологічного процесу. Периваскулярний склероз утруднює 
надходження рідини у резорбуючі її капіляри, зменшує єм-
ність різних елементів лімфатичного русла, обмежує рухо-
мість їх стінок і здатність  ортоградно транспортувати лім-
фу. Недостатність відтоку лімфи набуває комбінованого ха-
рактеру і  включає всі її виділені нами форми: динамічну, ре-
зорбційну, евакуаційну і, певною мірою, механічну, набува-
ючи стійкого, важко коригувального характеру. Це сприяє 
подальшому перерозподілу функціонального навантаження 
між різними регіонами ЛРС поглиблюючи його структурну і 
функціональну гетерогенність.

Висновки. Застій лімфи в серці стає важливим фак-
тором порушення гомеостазу внутрішньотканинного се-
редовища і трофіки КМЦ. Це дозволяє визначити лімфо-
циркуляторну недостатність при хронічній ІХС як патоге-
нетично важливий фактор, що не тільки стимулює дифуз-
ний кардіосклероз, посилюючи мозаїчність патологічних 
змін міокарда, а й активно  сприяє розвитку серцевої не-
достатності.
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Технологія ресинхронізації у лікуванні 
серцевої недостатності

О.М. Грицай, Я.В. Скибчик, Є.В Житинський, 

В.В. Зарецький, Т.В. Кучмей

ДУ «Інститут серця МОЗ України», Київ

Хронічна серцева недостатність (ХСН) залишається акту-
альною медико-соціальною проблемою у всьому світі, в тому 
числі в Україні  з показником поширеності ХСН серед дорос-
лого населення від 1,5 до 5,5 % та зростає пропорційно до ві-
ку, а в осіб віком понад 70 сягає 10–15 %. Приблизно половина 
пацієнтів з маніфестованою ХСН вмирають протягом 4 років, а 
серед хворих з тяжкою ХСН смертність протягом найближчого 
року сягає 50 %. У наш час стандартом лікування хворих з ХСН 
визнана серцева ресинхронізувальна терапія (СРТ).

Мета – оцінити результати серцевої ресинхронізуваль-
ної терапії (СРТ) у лікуванні серцевої недостатності.

Матеріал і методи. Обстежено 29 пацієнтів у віці від  50 
до 78 років з імплантованими системами СРТ-Р (19 випад-
ків) і СРТ-D (10 випадки) з приводу ХСН внаслідок ішемічної і 
дилатаційноъ кардіоміопатії. Початково у цих пацієнтів спосте-
рігалися  III–IV ФК за NYHA, блокада лівої ніжки пучка Гіса, QRS 
> комплекс 120 мс, фракція викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) 
< 35 %. У 10 осіб спостерігалися пароксизми шлуночкової та-
хікардії (ШТ). Для оцінки СРТ враховували зміни якості життя 
(ЯЖ) за опитувальником SF-36, результати добового  монітору-
вання ЕКГ, тесту з 6-хвилинною ходьбою (ТХХ) і ехокардіогра-
фії (ЕХО-КГ). Середній термін спостереження – (24±6) місяців.

Результати. Після імплантації у 20 (75,8 %) хворих спо-
стерігалося поліпшення КЧ, у більшості – знизився ФК до II. 
Дистанція ТХХ збільшилася з (256,5±53,6) до (350,4±30,2) 
м (р<0,001). За даними ЕХО-КГ спостерігалося збільшення 
ФВ ЛШ, зменшення об’ємів: КСО з (195±67) до (157±45) мл 
(р <0,05), КДО – з (240±60) до (180±40) мл (р<0005). За до-
помогою СРТ-D купіровано 6 нападів шлуночкової тахікардії. 
Спостерігалося 2 летальні випадки: один – невідома етіоло-
гія,  другий – внаслідок хронічної ниркової недостатності.

Висновки. Ресинхронізувальна терапія є достовірно діє-
вим методом лікування серцевої недостатності ІІІ–IV функціо-
нального класу, що дозволяє покращити як якість, так і трива-
лість життя цих пацієнтів, а при імплантації ресинхронізуваль-
них пристроїв з функцією автоматичного кардіовертера-дефі-
брилятора якісно забезпечує  профілактику раптової серцевої 
смерті.

Ендотеліальна синтаза оксиду азоту та 
ступені ГЛШ при ІХС, ускладненій сер-

цевою недостатністю зі збереженою і 
зниженою фракцією викиду  

 В.І. Денесюк, Н.О. Музика

Вінницький національний медичний університет
 ім. М.І. Пирогова                                               

Мета – вивчити стан показників ендотеліальної синта-
зи оксиду азоту (NOS3) та ступені гіпертрофії лівого шлуноч-
ка (ГЛШ) при ІХС, стабільній стенокардії ІІ–ІІІ ФК, ускладне-

ній серцевою недостатністю (СН) зі збереженою і зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ).

Матеріал і методи. Для  вивчення поставленої мети 
було проведене повне клінічне обстеження 153 хворих на 
ІХС, стабільну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, ускладнену хронічною 
серцевою недостатністю (ХСН) (105 чоловіків і 48 жінок), які 
перебували на лікуванні в кардіологічному відділенні для 
пацієнтів з порушеннями ритму Вінницького регіонального 
центру серцево-судинної патології. Усіх хворих було роз-
поділено на 2 групи: 1-шу групу (n=47) склали хворі на ІХС, 
стабільну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, ускладнену СН зі зниженою 
ФВ ЛШ; 2-гу групу (n=106) – хворі на ІХС, стабільну сте-
нокардію ІІ–ІІІ ФК, ускладнену СН зі збереженою ФВ ЛШ. 
Серед пацієнтів, що брали участь у дослідженні, перева-
жали чоловіки. Середній вік пацієнтів – (68,80±0,90) року. 
Обстеженим хворим проводили клінічні (скарги, анамнез, 
об’єктивне обстеження пацієнтів); лабораторні (загально-
клінічні аналізи крові та сечі, вміст  цукру в крові, білірубіну, 
холестерину, β-ліпопротеїнів, креатиніну, сечовини, показ-
ники коагулограми); вміст ендотеліальної синтази оксиду 
азоту (NOS3) в сироватці крові – імуноферментним мето-
дом за набором Nitric Oxide Synthase 3, Endothelial (NOS3) 
Human ELISA Kit (Cloud-CloneCorp, США); інструментальні 
(ЕКГ, ЕхоКГ). Ступені ГЛШ, визначали згідно з  Патентом на 
корисну модель № 86395 «Спосіб діагностики ступенів гі-
пертрофії лівого шлуночка у хворих з серцево-судинними 
захворюваннями від 25.12.2013 року». Статистичний ана-
ліз проводили з використанням стандартного статистич-
ного пакету STATISTICA 6,0. Для первинної підготовки та-
блиць та проміжних розрахунків використовували пакет 
Microsoft Excel.  

Результати. В обстежених пацієнтів 1-ї групи пере-
важає ІІІ (значний) ступінь ГЛШ – у 25 (53,19 %) випадків, 
дещо рідше визначався ІІ (помірний) ступінь ГЛШ – у 12 
(25,53 %), та І (початковий) ступінь – у 10 (21,27 %). В об-
стежених хворих 2-ї групи у переважної більшості визнача-
ється ІІ ступінь ГЛШ – у 52 (49,05 %) випадках, дещо рідше 
ІІІ ступінь ГЛШ – у 36 (33,96 %) випадках, І ступінь ГЛШ зу-
стрічався у 18 (16,98 %). Поряд з цим у хворих на ІХС, ста-
більну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, ускладнену СН зі зниженою ФВ 
ЛШ та І ступенем ГЛШ, рівень NOS3 у сироватці крові ста-
новить (463,93±43,55) пг/мл, тоді як у хворих на ІХС, ста-
більну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, ускладнену СН зі збереженою 
ФВ ЛШ та І ступенем ГЛШ – (693,18±46,13) пг/мл (р<0,01). 
При ІІ ступені ГЛШ у хворих 1-ї групи рівень NOS3 становить 
(459,80±64,95) пг/мл, у хворих 2-ї групи – (615,71±39,40) 
пг/мл (р<0,05). А при ІІІ ступені ГЛШ у хворих 1-ї та 2-ї групи 
рівень NOS3 становить (239,38±11,98) та (610,35±47,72) пг/
мл (р<0,01) відповідно. 

Висновки. У хворих на ІХС, стабільну стенокардію ІІ–
ІІІ ФК, ускладнену СН зі збереженою ФВ ЛШ, визначався 
переважно ІІ (помірний) ступінь ГЛШ. З прогресуванням 
СН і зниженням ФВ ЛШ відбувалось зростання ІІІ ступеня 
ГЛШ та достовірне зниження рівня NOS3 у сироватці кро-
ві. При порівнянні отриманих результатів дослідження між 
хворими на ІХС, стабільну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, усклад-
нену СН зі зниженою ФВ ЛШ, та групою пацієнтів зі збе-
реженою ФВ ЛШ, визначалось достовірне зниження рів-
ня NOS3.



191Серцева недостатність

ЕКМО у лікуванні гострої серцевої 
недостатності

О.М. Дружина, О.А. Лоскутов, С.М. Судакевич

ДУ «Інститут серця МОЗ України», 
Національна медична академія післядипломної освіти 

ім. П.Л. Шупика МОЗ України, Київ

ЕКМО – це один з методів екстракорпоральної підтрим-
ки життєдіяльності, пов’язаний з використанням процедури 
штучного кровообігу для забезпечення респіраторної та/або 
циркуляторної підтримки у пацієнтів з дихальною та/або сер-
цевою недостатністю.

Основними критерієм підключення ЕКМО є потенційна 
зворотність патології та використання усіх можливих методів 
лікування. ЕКМО використовується у пацієнтів з рефрактер-
ним кардіогенним шоком; при неможливості відключення від 
штучного кровообігу після кардіохірургічних втручань; як еле-
мент серцево-легеневої реанімації; як міст до трансплантації 
серця та/або легень чи LVAD; при тяжкій дихальній недостат-
ності з неможливістю нормалізації показників, незважаючи 
на оптимізацію параметрів вентиляції (FiO2, PEEP, I:E); при гі-
перкапнічній дихальній недостатності з pH < 7.0.

Матеріал і методи. Лікування із застосуванням методи-
ки ЕКМО на базі ДУ «Інститут серця МОЗ України» з 2013 року 
пройшли 76 пацієнтів, з них 10 дітей.

Результати. Власний досвід використання ЕКМО в кар-
діології – 29 пацієнтів: 

– Планові чрезшкірні втручання високого ризику – 8 паці-
єнтів (усі вижили).

– Рефрактерний кардіогенний шок – 14 пацієнтів (8 вижило).
– Неможливість відключення від штучного кровообігу піс-

ля кардіохірургічних втручань – 5 пацієнтів (4 вижило, з них – 
2 дітей).

– Транспортування пацієнтів з ТЕЛА – 2 пацієнти (2 вижило).
Висновки. ЕКМО: ефективна методика у пацієнтів з го-

строю серцевою недостатністю та під час коронарних ін-
тервенцій у пацієнтів високого ризику; ефективна методи-
ка у пацієнтів з тяжкою дихальною недостатністю; ефектив-
на методика у пацієнтів (дорослих та дітей) при неможливос-
ті від’єднання від штучного кровообігу після оперативного 
втручання; перспективний напрямок, що потребує подаль-
шого дослідження та вдосконалення, проте потребує зна-
чних фінансових та людських ресурсів.

Клинический случай прогрессирования 
сердечной недостаточности у пациента с 
отрывом хорды задней створки митраль-
ного клапана и коморбидной патологией 

Л.В. Журавлёва 1, Н.А. Лопина 1, И.В. Кузнецов 2, 

Д.А. Лопин 3

1 Харьковский национальный университет 
2 КУОЗ «Центр экстренной медицинской помощи 

и медицины катастроф», Харьков 
3 ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В.Т. Зайцева 

НАМН Украины», Харьков

Отрыв хорды митрального клапана является редкой, но 
важной причиной тяжелой недостаточности митрального 
клапана и прогрессирования сердечной недостаточности.  

Описание клинического случая. Женщина в возрасте 
76 лет поступила в кардиологическое отделение  КУОЗ «Центр 
экстренной медицинской помощи и медицины катастроф» г. 
Харькова с жалобами на выраженную одышку, отеки нижних 
конечностей, возникшие внезапно около недели назад, а так-
же повышение температуры до 380С в   течение предыдущих 
нескольких дней, сердцебиение, перебои в работе сердца, 
выраженную общую слабость. При выполнении рентгеногра-
фии органов грудной клетки в ЦРБ по месту жительства вы-
явлена двухсторонняя застойная нижнедолевая пневмония, в 
связи  с чем пациентка была направлена в кардиологическое 
отделение. В течение последних 20 лет страдала артериаль-
ной гипертензией, антигипертензивные препараты принима-
ла регулярно. В анамнезе также имел место длительный стаж 
(около 30 лет) работы с лакокрасочными материалами. При  
проведении объективного осмотра выявлено ослабление 
перкуторного звука в базальных отделах легких, аускультатив-
но жесткое дыхание, единичные сухие хрипы над всей поверх-
ностью лёгких, перкуторно –  расширение границ относитель-
ной сердечной тупости влево на 1 см, систолический шум во 
всех точках аускультации, преимущественно в области проек-
ции митрального клапана, проводящийся в левую подмышеч-
ную область, отеки стоп и голеней.

Методы обследования, дифференциальная диагно-

стика. При проведении трансторакальной эхокардиографии 
отмечено расширение левых полостей сердца, 1-я степень 
стеноза аортального клапана, 2-я степень легочной гипер-
тензии (73 мм рт. ст.),  а также отрыв хорды задней створки 
митрального клапана с тяжелой митральной регургитацией. 
Коронарная ангиография показала 40 % стеноз проксималь-
ного сегмента левой передней нисходящей артерии и 40 % 
стеноз проксимального сегмента правой коронарной арте-
рии. Мультидетекторная компьютерная томография с анги-
ографией легочной артерии продемонстрировали наличие 
кардиомегалии, легочной артериальной гипертензии и уме-
ренного двустороннего гидроторакса, признаков тромбоэм-
болии ветвей легочных артерий при проведении исследова-
ния не выявлено. При оценке ФВД выявлены значительные 
обструктивные нарушения (ОФВ1 0.7). После назначения 
бронходилататоров ОФВ1 увеличился до 1.5, одышка умень-
шилась, однако сохранялась. Дифференциальную диагно-
стику прогрессирующей сердечной недостаточности прово-
дили с аортальным стенозом, ишемической кардиомиопати-
ей, тромбоэмболией мелких ветвей легочной артерии, хро-
ническим обструктивным заболеванием легких.

Выводы. Острый отрыв хорды задней створки митраль-
ного клапана может приводить к возникновению тяжелой не-
достаточности митрального клапана, острой сердечной не-
достаточности или прогрессированию хронической сердеч-
ной недостаточности. Постановка диагноза и проведение 
дифференциальной диагностики у пациентов с коморбид-
ной патологией может быть затруднена из-за низкой насто-
роженности врачей кардиологов в отношении данной пато-
логии. Острый отрыв хорды митрального клапана следует 
рассматривать как одну из причин прогрессирования сер-
дечной недостаточности у пожилых пациентов с гипертензи-
ей, дисфункцией левого желудочка, ишемической болезнью 
сердца и хроническим обструктивным заболеванием легких.



192 Тези наукових доповідей  

Особливості вегетативної реактивності 
в пацієнтів із серцевою недостатністю 

ішемічного генезу та можливість її 
корекції мебікаром

О.І. Катеренчук

ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», Полтава

Однією з складових вегетативної дисфункції у пацієнтів 
з серцевою недостатністю (СН) є порушення функціонуван-
ня барорефлекторного, хеморефлекторного та психовегета-
тивного механізмів адаптації. На сьогоднішній день способи 
ефективного та безпечного медикаментозного й немедика-
ментозного впливу на процеси вегетативної реактивності ви-
вчені недостатньо.

Мета – визначити характер порушень вегетативної реак-
тивності у пацієнтів з серцевою недостатністю ішемічної етіо-
логії та можливість їх корекції медикаментозним засобом ме-
бікар.

Матеріал і методи. Вивчення стану вегетативної реак-
тивності здійснювалась шляхом фазаграфії з використан-
ням стрес-тестів: ортостатичного (оцінка барорефлексу), 
дихального (оцінка хеморефлексу) та ментального (оцінка 
психовегетативного механізму) з формуванням висновків на 
основі класифікації на 3 типи реакцій (збережена, знижена, 
парадоксальна). Повторне обстеження виконувалось через 3 
місяці. Усі пацієнти отримували оптимальну медикаментозну 
терапію з приводу СН при відсутності протипоказань та здій-
снювали регулярні аеробні фізичні навантаження згідно інди-
відуальних можливостей. В досліджуваній групі корекція по-
рушень виконувалась додаванням медикаментозного засобу 
мебікар у разовій дозі 500 мг з прийомом двічі на добу про-
тягом 3 місяців. Група з додатковим призначенням мебікару 
та контрольна були однорідні за демографічними та медико-
анамнестичними параметрами. В статистичній оцінці вико-
ристовувався метод однофакторного дисперсійного аналізу 
для непараметричних величин (пов’язані вибірки). Виявлені 
відмінності вважались достовірними при р<0,05.

Результати. В дослідження було залучено 147 паці-
єнтів, розподілених на групи активного лікування (53 паці-
єнти) та контрольну (94 пацієнти). Середній вік пацієнтів – 
(60±8,6) року. Вибірка пацієнтів була представлена доміну-
ванням діастолічних типів дисфункції міокарда (120 пацієн-
тів). Виявлено статистично значуще покращення показни-
ків барорефлекторної адаптації в обох досліджуваних гру-
пах, щоправда в групі терапії мебікаром ефект був виразні-
шим (р<0,0001 порівняно з р=0,007). Більш виразним вия-
вився вплив мебікару щодо покращення психовегетативної 
реактивності (р=0,0006 порівняно з контрольною – р=0,038). 
Статистично значущого впливу на функціонування хемореф-
лекторного механізму не виявлено в обох групах (р>0.05). 
Під впливом лікування мебікаром не погіршувався перебіг 
ішемічної хвороби серця, що оцінювалось середньою кількіс-
тю прийнятих таблеток нітрогліцерину за тиждень, результа-
том тесту з 6-хвилинною ходьбою та зміною параметрів фа-
заграм (індекс ßТ, коефіцієнти симетричності та альтернації 
Т). Прийом мебікару не супроводжувався статистично значу-
щим змінами лабораторних параметрів оцінки функції печін-
ки (активність амінотрансфераз, білірубін) та нирок (концен-
трація креатиніну в плазмі, швидкість клубочкової фільтрації).

Висновки. Динамічний моніторинг за станом здоров’я па-
цієнтів з СН доповнений оптимізацією медикаментозного лі-
кування та регулярними аеробними фізичними навантажен-
нями призводить до покращення вегетативної реактивності. 
Додаткове призначення медикаментозного засобу мебікар су-
проводжується підкоренням функціонування барорефекторно-
го та психовегетативного механізмів у більшої кількості хворих. 
Водночас, відсутність впливу мебікару на хеморефлекторний 
механізм очевидно обумовлено складними порушеннями веге-
тативної регуляції акту дихання, відмінними в своїй локалізації 
від точок фармакотерапевтичного впливу мебікару.

Хирургические методы лечения больных 
ДКМП в терминальной стадии сердечной 

недостаточности

Г.И. Ковтун, С.А. Шелудько, А.В. Ревенко

ГУ «Институт сердца МОЗ Украины», Киев

Среди причин, приводящих к развитию терминальной 
стадии сердечной недостаточности (ТССН), кроме ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), врожденных и приобретенных 
пороков сердца, ведущую роль играет дилатационная кар-
диомиопатия (ДКМП).

Трансплантация сердца является «золотым стандар-
том» в лечении ТССН. Однако,  в виду значительных медико-
социальных и правовых препятствий трансплантации сердца 
в Украине, единственным решением для больных ДКМП яв-
ляется хирургический «мост» к трансплантации.

Цель – улучшение результатов лечения больных  ДКМП 
в терминальной стадии СН путем разработки показаний и 
выбора оптимального метода хирургического лечения для  
удлинения периода ожидания трансплантации сердца.

Материал и методы. Проанализированы результаты 
лечения 50 больных с ТССН обусловленной ДКМП, которым 
было проведено хирургическое лечение. Из них 4 пациентам 
была выполнена ортотопическая трансплантация сердца. 46 
пациентам – операция по ремоделированию левого желудоч-
ка с пластикой митрального и трикуспидального клапанов. 

При поступлении в клинику состояние всех больных было 
тяжелым: 14 пациентов (28 %) с III ФК по NYHA, 36 пациентов 
(72 %) – с IV ФК по NYHA.

Результаты. После проведения трансплантации серд-
ца один пациент прожил 13 лет, второй – 10 лет. Оба живы 
до сегодняшнего дня и относятся ко II ФК по NYHA. Из 46 па-
циентов, которым было выполнено хирургическое ремоде-
лирование ЛЖ, 30 пациентов имели II ФК по NYHA, 12 паци-
ентов – III ФК по NYHA. Госпитальной летальности не было. В 
отдаленный послеоперационный период умерло 4 пациента.

Наилучшие результаты операции по ремоделирова-
нию ЛЖ были у тех пациентов, которым дополнительно 
выполнялась пластика митрального и трикуспидального кла-
панов опорными кольцами. 

Выводы. Трансплантация сердца является наиболее 
эффективным методом лечения сердечной недостаточнос-
ти. Проведение операции по ремоделированию левого же-
лудочка с пластикой митрального и трикуспидального кла-
панов  дает возможность многим больным с ТССН избежать 
трансплантации сердца и уменьшить время ожидания на ТС 
другим больным.
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Кроме сохранения и продолжения жизни, транспланта-
ция сердца несет в себе для пациентов улучшение качества 
жизни, социальную адаптацию и возвращение к приемлемо-
му образу жизни.

Зміна метаболізму ксантинів у механізмі 
розвитку ендотеліальної дисфункції 

у хворих на ХСН та супутню хронічну 
хворобу нирок

М.В. Коломієць, О.В. Більченко

Харківська медична академія післядипломної освіти

В останні роки особливу увагу в механізмі розвитку окси-
дативного стресу і ендотеліальної дисфункції в умовах гіпок-
сії та ішемії тканин приділяється зміні метаболізму ксантинів. 
Активність ксантиноксидази та її роль у механізмах розвитку 
ендотеліальної дисфункції у хворих на хронічну серцеву не-
достатність (ХСН) не вивчена до теперішнього часу. 

Мета – аналіз рівня сечової кислоти та показника актив-
ності ксантиноксидази залежно від наявності дисфункції ен-
дотелію у хворих ХСН з супутньою хронічною хворобою нирок 
(ХХН) та без неї.

Матеріал і методи. Визначення рівнів сечової кислоти 
сироватки крові  за допомогою РАР-методу с антиліпідним 
фактором та показників активності ксантиноксидази фото-
метрично с використанням набору Xanthine Oxidase Activity 
Assay Kit. Для оцінки ендотеліальної дисфункції 48 хворим 
проведена проба з реактивною гіперемією. Приріст діаметра 
плечової артерії після чотирихвилинної манжет очної оклюзії 
менше 10 % від початкового, або вазоконстрикція трактува-
лися як наявність у хворих ендотеліальної дисфункції. Групу 
хворих з дисфункцією ендотелію (ДЕ) склали 52 % хворих на 
ХСН, серед яких 33 % – з реакцією вазоконстрикції і 19 % – 
з приростом діаметра плечової артерії < 10 %; групу хворих 
без ДЕ – 48 % хворих на ХСН.

Результати. Відзначено, що в групі пацієнтів із ДЕ рів-
ні сечової кислоти і активність ксантиноксидази вище, по-
рівняно з групою хворих без ендотеліальної дисфункції. 
Так, середній рівень сечової кислоти становив (9,1±0,66) 
і (7,27±0,46) мг/дл відповідно (р=0,03), а активність ксан-
тиноксидази – (10,2±1,36) і (4,72±0,72) мО/мл відповідно 
(р=0,001). Середні значення вихідного діаметра плечової ар-
терії та її діаметра після оклюзії достовірно не відрізнялися 
в групі хворих на ХСН з супутньою ХХН порівняно з хворими 
на ХСН без ХХН: вихідний діаметр – (4±0,15) та (3,95±0,19) 
мм відповідно (р>0,05); діаметр після оклюзії – (4,36±0,22) та 
(4,31±0,22) мм відповідно (р>0,05). Проте в середньому при-
ріст діаметра плечової артерії після оклюзії в групі хворих на 
ХСН без ХХН був 12 %, а у хворих на ХСН з ХХН – 9,5 %, що 
вказує на більш виражений ступінь порушення ендотеліаль-
ної функції у більшості пацієнтів групи ХСН з ХХН.

При аналізі вираженості ендотеліальної дисфункції за-
лежно від динаміки урикемії виявлено, що у хворих на ХСН 
з нормальним рівнем сечової кислоти ( 7 мг/дл) приріст ді-
аметра плечової артерії після манжет очної оклюзії був у се-
редньому (21,6±2,4) %. З подальшим наростанням гіперури-
кемії показник приросту зменшився і досяг середнього зна-
чення (-0,3±7,8) % при рівні урикемії > 9 мг/дл. Більш вира-
жені зміни виявлені при аналізі динаміки показника прирос-

ту діаметра плечової артерії залежно від активності ксанти-
ноксидази. Так, при значеннях активності ксантиноксидази 
 6 мО/мл ми реєстрували нормальну функцію ендотелію: 
середнє значення приросту діаметра плечової артерії піс-
ля оклюзії у середньому було (24,5±6,6)%. Проте вже з під-
вищенням показника активності ксантиноксидази > 6 мО/мл 
відзначалася вазо спастична реакція плечової артерії у відпо-
відь на оклюзію. Ми також виявили сильний негативний коре-
ляційний зв’язок між активністю ксантиноксидази і показни-
ком приросту діаметра плечової артерії у когорті обстежених 
хворих (r=-0,6, p<0,05).

Висновки. Таким чином, отримані дані вказують на важ-
ливу роль системи ксантиноксидази в механізмі розвитку ен-
дотеліальної дисфункції. У хворих на ХСН з супутньою ХХН пе-
реважають явища дисфункції ендотелію, про що свідчить по-
рушення ендотелійзалежної вазодилатації у цій групі хворих.

Місце поліморфізму гена ендотеліальної 
синтази оксиду азоту (Glu298Asp) у роз-
витку хронічної серцевої недостатності 

у хворих на ішемічну хворобу серця 
із супутнім ожирінням

П.Г. Кравчун, О.І. Кадикова

Харківський національний медичний університет

Мета – оцінити можливу роль поліморфізму гена ендоте-
ліальної синтази оксиду азоту (Glu298Asp) у розвитку хроніч-
ної серцевої недостатності у хворих на ішемічну хворобу сер-
ця з супутнім ожирінням.

Матеріал і методи. Із метою дослідження проведе-
но комплексне обстеження 222 хворих на ішемічну хворобу 
серця (ІХС) та ожиріння. Групу порівняння склали 115 хворих 
на ІХС з нормальною масою тіла. До контрольної групи уві-
йшло 35 практично здорових осіб. Дослідження алельного 
поліморфізму Glu298Asp гена ендотеліальної синтази оксиду 
азоту (eNOS) проводили методом полімеразної ланцюгової 
реакції з електрофоретичною детекцією результатів з вико-
ристанням наборів реактивів «SNP-ЕКСПРЕС» виробництва 
ТОВ НВФ «Літех» (РФ). Виділення дезоксирибонуклеїнової 
кислоти з цільної крові виконували за допомогою реагенту 
«ДНК-експрес-кров» виробництва ТОВ НВФ «Літех» (РФ) від-
повідно до інструкції. Правильність розподілу частот геноти-
пів визначалася відповідністю рівноваги Харді – Вайнберга 
(pi2 + 2 pipj + pj2 = 1). Згідно з Гельсінкською декларацією всі 
пацієнти були поінформовані про проведення клінічного до-
слідження і дали згоду на визначення поліморфізму дослі-
джуваного гена. Статистичну обробку даних здійснювали за 
допомогою пакета Statistica 6,0. Для порівняння розподілу 
частот алелей і генотипів між групами використовували кри-
терії χ2 Пірсона та Фішера. Для визначення відносного ризи-
ку розвитку захворювань розраховували відношення шансів 
(ВШ). Як відсутність асоціацій розглядали ВШ=1; як позитив-
ну асоціацію – ВШ>1; як негативну асоціацію алеля або гено-
типу з захворюванням (низький ризик розвитку захворюван-
ня) вважали ВШ<1. Довірчий інтервал (ДІ) – цн інтервал зна-
чень, у межах якого з вірогідністю 95 % перебуває прогнос-
тичне значення ВШ. Статистично достовірними вважали від-
мінності при р<0,05.
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Результати. Наявність G-алеля та G/G генотипу полі-
морфізму гена eNOS (Glu298Asp) у хворих на ІХС з супут-
нім ожирінням була пов’язана з розвитком ХСН, відповідно 
(ВШ=2,74, 95 % ДІ [1,22–10,46], χ2=8,2; р<0,05) і (ВШ=2,58, 
95 % ДІ [1,46–9,95], χ2=5,8; р<0,05), тоді як алель А був 
пов’язаний зі зниженням ризику розвитку ХСН (ВШ=0,33, 95 
% ДІ [0,19–0,57], χ2=15,7; р<0,05).

Висновки. Наявність G-алеля та G/G генотипу полімор-
фізму гена eNOS (Glu298Asp) у хворих на ІХС з супутнім ожи-
рінням була пов’язана з розвитком ХСН, тоді як алель А був 
пов’язаний зі зниженням ризику розвитку ХСН.

Клінічні та патоморфологічні особливості 
сімейного випадку дилатаційної 

кардіоміопатії

Ю.І. Кузик 1,  І.І. Гошовська 2,  Б.А. Гошовський 1

1 Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького 

2 Львівське обласне патологоанатомічне бюро 

Дилатаційна кардіоміопатія (ДКМП) в дитячому віці є 
формою природжених патологій серця, часто сімейного ха-
рактеру. Сімейні ДКМП діагностуються при наявності хворо-
би більше як в одного члена сім’ї або коли кожна зміна фе-
нотипу викликана тією самою генетичною мутацією. Серед 
причин сімейних ДКМП виділяють мутації протеїну саркоме-
ри, генів цитоскелету, десміну, саркогліканового комплексу, 
мембран клітин, в частині випадків причина мутацій залиша-
ється не встановленою.      

Мета – вивчення клініко-патоморфологічних особливос-
тей родинного випадку ДКМП. 

Матеріал і методи. Проведено аналіз історій хвороби 
рідних сестер, що страждали на ДКМП та протокол патолого-
анатомічного дослідження однієї із пацієнток. 

Результати. У старшої сестри з перших днів від наро-
дження спостерігалась знижена скоротливість міокарда, яка 
вимагала постійної ізотропної підтримки. Дівчинка раптово 
померла у віці 1 місяця. Патологоанатомічне дослідження не 
проводилося на вимогу батьків. Від медико-генетичного до-
слідження батьки відмовилися. Через рік після смерті стар-
шої сестри в родині народилася друга дівчинка. У віці 18 днів 
вона була госпіталізована в дуже важкому стані з ознаками 
вираженої серцевої недостатності: тотальний ціаноз, часто-
та дихання 80/хв, ЧСС 190/хв, АТ 70/30 мм рт. ст., печінка +0,5 
см з-під краю реберної дуги, надмірна пітливість, вага 3,6 кг.  
У півторамісячному віці проведено МРТ з контрастуванням. 
Виявлено: ліві камери серця розширені; скоротливість обох 
шлуночків значно знижена. Визначається підвищена трабе-
кулярність міокарда лівого шлуночка. Товщина «некомпактної 
зони» 0,63 см при товщині «компактного» міокарда 0,2 см (ді-
астола). При введенні контрасту — гіпоперфузія міокарда 
міжшлуночкової перетинки. При віддаленому контрастуванні 
ділянок патологічного нагромадження контрастної речовини 
не виявлено. Помірна кількість рідини в плевральних порож-
нинах і порожнині перикарда. Фракція викиду лівого шлуноч-
ка – 28–30 %. Рентгенографія органів грудної клітки: збага-
чений легеневий рисунок, серце кулясте, кардіоторакальний 
індекс 60 %. ЕКГ: ознаки об’ємного перевантаження лівого 
шлуночка. Ехо-КГ: міжшлуночкова перегородка і задня стінка 

лівого шлуночка потовщена (0,4 см),  ознаки некомпактності 
міокарда бокової, передньої стінок і верхівки лівого шлуноч-
ка, дифузно знижена скоротливість міокарда. Незважаючи на 
проведене лікування дівчинка померла від наростаючої сер-
цевої недостатності. При патологоанатомічному розтині ви-
явлено кардіомегалію (вага серця 60 г) із дилатацією порож-
нини лівого шлуночка. При патогістологічному дослідженні 
міокарда спостерігається гіпертрофія кардіоміоцитів та хор-
дальних м’язів, вакуольна дистрофія кардіоміоцитів, хаотич-
на структура м’язових волокон лівого шлуночка. 

Висновки. Проаналізовано клінічні та патоморфологіч-
ні  особливості родинного випадку ідіопатичної дилатаційної 
кардіоміопатії. Клінічні та параклінічні дані дозволили відне-
сти цю кардіоміопатію до дилатаційної. Однак патоморфо-
логічні особливості  (асиметрична гіпертрофія та некомпак-
тність міокарда лівого шлуночка) свідчать на користь синдро-
му некомпактного міокарда лівого шлуночка. Це вказує на те, 
що синдром некомпактного міокарда часто не має специфіч-
ної клінічної картини і проявляється клінікою серцевої недо-
статності, що вимагає проведення диференційної діагности-
ки із іншими формами природжених кардіоміопатій для ран-
нього встановлення правильного діагнозу.

Рівень галектину-3 у хворих на ХСН 
зі збереженою фракцією викиду

Ю.С. Кушнір 1, О.В. Курята 1, Д.Л. Чвора 2

1 ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
2 КЗ «Обласна клінічна лікарня ім. І.І. Мечнікова», Дніпро

Незважаючи на значні досягнення сучасної кардіології в 
профілактиці та лікуванні хронічної серцевої недостатності 
(ХСН), рівень смертності від неї залишається досить високим. 
Продовжується пошук нових маркерів ХСН, що дозволяють 
діагностувати її на ранньому етапі розвитку та оцінити ефек-
тивність проведеної терапії. На сьогоднішній день галектин-3 
розглядають як універсальний маркер процесів, що лежать в 
основі кардіального та васкулярного ремоделювання. 

Мета – встановити рівень галектину-3 у хворих з ХСН та 
збереженою систолічною функцією.

Матеріал і методи. Обстежено 26 хворих з ХСН ІІ–ІІІ 
функціонального класу (ФК) (згідно з класифікацією Нью-
Йоркської асоціації кардіологів (NYHA)) зі збереженою фрак-
цією викиду лівого шлуночка (фракція викиду (ФВ) більше 
45 %) у віці від 51 до 75 років (середній вік –  (65,8±1,4) року). 
Чоловіків – 73,0 % (19 осіб), жінок – 27,0 % (7 осіб). Критерії 
включення: наявність ХСН ІІ–ІІІ функціонального класу, обу-
мовленої  ішемічною хворобою серця (ІХС); ФВ  45 %; ін-
формована згода хворого. Термін спостереження – 3 міся-
ці. Всі пацієнти були обстежені та отримували базисну тера-
пію, відповідно до стандартів діагностики та лікування хворих 
з ХСН (Наказ МОЗ України від 03.07.2006 № 436). До групи 
контролю увійшло 8 хворих від 48 до 72 років (середній вік – 
(56,8±2,2) року) з ІХС без клінічних та об’єктивних даних за 
наявність ХСН, зіставлених за індексом маси тіла (ІМТ) та ФВ 
(p>0,05 при всіх порівняннях). Визначення кількісного рівня 
галектину-3 проводилось методом імуноферментного аналі-
зу Elisa.

Результати. У хворих на ХСН зі збереженою ФВ рівень 
галектину-3 зареєстровано від 19,4 до 62,8 нг/мл (середній 
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рівень – (37,2±2,54) нг/мл), в групі контролю – від 5,7 до 16,1 
нг/мл (середній рівень – (9,2±1,8) нг/мл) (р<0,05). Згідно з 
літературними даними, підвищений рівень галектину-3 мо-
же свідчити про прогресуючий розвиток серцевої недо-
статності. Виявлено тенденцію до зростання рівня галекти-
ну-3 залежно від ФК (NYHA). Так, при ІІ ФК середній рівень 
був (32,7±2,4) нг/мл, при ІІІ ФК – (36,1±3,1) нг/мл (р-0,07). 
Встановлено, що рівень галектину-3 мав певні гендерні від-
мінності: у жінок середній рівень був (48,2±2,7) нг/мл, у чо-
ловіків – (31,8±1,9) нг/мл (р<0,05). У хворих на ХСН показни-
ки рівня галектину-3 достовірно зростали при збільшенні ІМТ 
(р<0,05).

Висновки. Наявність ХСН зі збереженою фракцією вики-
ду лівого шлуночка асоціюється з підвищенням рівня галек-
тину-3. Галектин-3 може бути перспективним діагностичним 
та прогностичним критерієм категорії хворих, але потребує 
пролонгації дослідження.

Чинники розвитку хронічної серцевої 
недостатності зі збереженою фракцією 

викиду залежно від віку

Ю.С. Кушнір, О.О. Шевченко

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»

Результати досліджень останніх років свідчать про збіль-
шення хворих з хронічною серцевою недостатністю (ХСН) зі 
збереженою фракцією викиду (ФВ), що обумовлює потребу 
пошуку можливих чинників розвитку та прогресування ХСН 
за умов збереженої фракції викиду.  

Мета – визначити чинники розвитку  ХСН зі збереженою 
ФВ залежно від віку на підставі вивчення кардіальних факто-
рів, кардіогемодинаміки та частоти коморбідної патології. 

Матеріал і методи. Було проведено ретроспектив-
ний аналіз історій хвороб 198 пацієнтів з ХСН зі збереже-
ною фракцією викиду (ФВ більше 45 %, середня (M±m) 
– (63,8±6,3) %), віком від 40 років (середній вік (M±m) – 
(51,7±9,4) року), які перебували на стаціонарному лікуванні 
протягом 2014 року. Чоловіки становили 53,5 % (n=106), жін-
ки – 46,5 % (n=92). Відповідно до мети і задач дослідження, 
всі пацієнти були розподілені з урахуванням віку на три гру-
пи: перша (n=74) – хворі віком від 40 до 59 років, друга (n=73) 
– хворі віком від 60 до 75 років, третя (n=51) – хворі віком від 
75 років. Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки та їх 
зміни оцінювали за допомогою ехокардіографічного дослі-
дження. Усім хворим проводили ультразвукове дослідження 
щитоподібної залози та нирок. Обчислювали індекс маси ті-
ла (ІМТ) та швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) за фор-
мулою MDRD. Статистичну обробку матеріалів дослідження 
проводили з використанням методів біостатистики, реалізо-
ваних у пакеті програм Statistica 6.1.

Результати. Стенокардію напруження II та III функціо-
нального класу було виявлено у 173 осіб (87,3 %) усіх віко-
вих груп. Артеріальна гіпертензія зростала з віком: в І групі 
– 83,8 % хворих та сягала 100 % в ІІІ групі. Майже чверть хво-
рих в І та ІІІ групі мали в анамнезі інфаркт міокарда, при цьому 
найчастіше зустрічався в ІІ групі (31,5 % хворих). При ХСН зі 
збереженою ФВ з віком визначено збільшення розмірів ліво-
го передсердя, середнього тиску в легеневій артерії та змін 
кореня аорти, при цьому максимальні показники виявлено у 

хворих більше 75 років. В діапазоні 60–75 років в порівнян-
ні з хворими першої групи достовірно підвищувалися кінце-
восистолічний об’єм (КСО) на 21,3 % (р<0,05) та кінцевосис-
толічний розмір (КСР) на 41,8  % (р<0,05). Проте в групі ві-
ком понад 75 років не зареєстровано подальше підвищення 
КСР та КСО.

При аналізі коморбідної патології встановлено, що час-
тота реєстрації ХОЗЛ збільшується з віком: в другій віковій 
групі частота ХОЗЛ на 7,5 % вища, ніж в першій, в третій – 
на 4,1 %. З віком збільшується поширеність функціональних 
змін нирок: ШКФ нижче 60 мл/хв/1,73 м2 було виявлено у 15 
(20,2 %) хворих в першій групі, 27 (37 %) хворих в другій гру-
пі та  29 (56,9 %) у третій групі. Виявлено, що серед хворих на 
ХСН зі збереженою ФВ значна кількість була у стані гіпоти-
реозу, при цьому їх кількість також збільшувалась з віком: від  
5,4 % у хворих віком від 40 до 59 років до 12 % у пацієнтів ві-
ком  75  років. Встановлено зростання середнього рівня се-
чової кислоти з віком в усіх групах. При цьому, частота реє-
страції гіперурикемії є максимальною (21,6 %) у хворих від 76 
років, що може свідчити про несприятливий прогноз у цієї ві-
кової групи. В усіх вікових групах майже половина хворих ма-
ють ожиріння та чверть хворих – цукровий діабет. 

Висновки. Всі хворі з ХСН зі збереженою фракцією вики-
ду відповідали концепції коморбідності, яка мала гетероген-
ний характер змін залежно від віку.

Сучасні підходи до діагностики та 
лікування дилатаційної кардіоміопатії

В.В. Лазоришинець, К.В. Руденко, О.А. Крикунов, 

В.В. Шаповалова, Л.О. Невмержицька, 

О.О. Чижевська

ДУ «Національний інститут серцево-судинної хірургії 
ім. М.М. Амосова НАМН України», Київ

За даними літератури, питома вага дилатаційної кардіо-
міопатії (ДКМП) серед інших кардіоміопатій становить 60 %. 
Важливість цієї проблеми підкреслюється і тим, що хворі на 
ДКМП швидше за інших хворих із некоронарогенними захво-
рюваннями міокарда стають стійкими інвалідами. Таким чи-
ном, залишається  актуальним детальне вивчення особли-
востей патогенетичних механізмів розвитку ДКМП, алгорит-
мізація та оптимізація діагностики та відповідно до них роз-
робка стандартів  лікування ДКМП.

Мета – покращити якість та тривалість життя хворих на 
ДКМП шляхом більш детального вивчення етіопатогенезу 
хвороби та вдосконалення алгоритмів діагностики та ліку-
вання ДКМП, враховуючи всі можливі причини розширення 
порожнин серця.

Матеріал і методи. За період з 2014 по 2016 рр. в НІССХ 
ім. М. Амосова обстежено та проліковано 305 пацієнтів, з них 
чоловіків 195 осіб (63,9 %), жінок – 110 осіб (36,1 %), фрак-
ція викиду (ФВ) до лікування – (31,4±6,3) %. Всім пацієнтам з 
ДКМП проводили загальноклінічні та імунологічні методи об-
стеження, комплексну ехокардіографію, інвазивні гемодина-
мічні та електрофізіологічні дослідження, МРТ та КТ серця.

Результати. Всі пацієнти з ДКМП залежно від отримано-
го лікування були поділені на 5 груп. До І групи увійшло 90 па-
цієнтів з високими титрами антитіл до TORCH-інфекцій, яким 
було проведено каскадну плазмафільтрацію. До проведено-
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го лікування ФВ (32,4±7,1) %, після лікування ФВ (39,4±6,2) % 
(р<0,001). ІІ групу становили 48 пацієнти з повною блокадою 
лівої ніжки пучка Гіса, яким було проведено ресинхронізацій-
ну терапію. ФВ в цій групі збільшилась з (28,3±8,3) % до лі-
кування  до (37,2±5,6) % після лікування (р<0,001). ІІІ група – 
пацієнти зі значними токами та мітральному (МК) та трикуспі-
дальному (ТК) клапанах, яким проведено хірургічне лікування 
– пластику МК та ТК, ФВ безпосередньо в період спостере-
ження суттєво не змінилася – до лікування (31,3±3,2) %, піс-
ля лікування – (33,6±4,3) % (р0,5). IV група – 58 пацієнтів з 
ФВ  25 %, яким видано направлення на трансплантацію сер-
ця, з низ 5 пацієнтам виконано трансплантацію серця за кор-
доном. V група – 72 пацієнти, яким в результаті обстеження 
не було показано інвазивні методи лікування, яким призна-
чено медикаментозну терапію серцевої недостатності згідно 
з протоколами.

Висновки. Пацієнти з ДКМП потребують ретельного ди-
ференційного підходу до діагностики та лікування. Це до-
зволить отримати позитивний гемодинамічний та клінічний 
ефекти від лікування цієї патології, що надасть можливість 
значно зменшити медикаментозне навантаження на пацієн-
тів, зменшити частоту госпіталізацій, поліпшити якість життя.

Прогностичне значення біологічних 
маркерів ниркової функції у хворих на 

хронічну серцеву недостатність 
ішемічного генезу

Д.А. Лашкул

Запорізький державний медичний університет

Порушення функції нирок у хворих на хронічну серцеву 
недостатність (ХСН) ішемічного генезу, за даними рівня кре-
атиніну або розрахунковій швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ), асоціюється з несприятливим прогнозом. Викликає 
науковий інтерес пошук ранніх біологічних маркерів ниркової 
дисфункції у хворих на ХСН.

Мета – вивчити прогностичне значення біологічних мар-
керів ниркової функції у хворих на хронічну серцеву недо-
статність ішемічного генезу. 

Матеріал і методи. Обстежено 388 пацієнтів з ХСН (318 
чоловіків, середній вік 59 (57–60) років). Причиною ХСН у 269 
(69,3 %) був перенесений інфаркт міокарда, у 51 (13,2 %) – 
ізольована ІХС, у 337 (86,8 %) – поєднання ІХС і артеріаль-
ної гіпертензії. І–II функціональний клас (ФК) ХСН мали 144 
(37,2 %), III – 224 (57,7 %), IV – 20 (5,1 %) хворих. ШКФ роз-
раховували за формулою MDRD (Modification of Diet in Renal 
Disease). За допомогою імуноферментних наборів визнача-
ли рівень N-термінального фрагменту натрійуретичного пеп-
тиду (NT-proBNP), цистатину С (ЦисС), нейтрофільного же-
латиназо-асоційованого ліпокаліну (NGAL). Проводили ехо-
допплеркардіографію на ультразвуковому сканері GE VIVID 
3 PRO EXPERT (США) з визначенням систолічної та діасто-
лічної функцій лівого шлуночка. Фракція викиду лівого шлу-
ночка була 51,3 (49,3–53,8) %. Систолічну дисфункцію діа-
гностовано у 137 (35,3 %) хворих. Середня ШКФ станови-
ла 78 (76–80) мл/хв/1,73 м2, у 45 (11,6 %) хворих ШКФ була 
нижче ніж 60 мл/хв/1,73 м2. Первинна кінцева точка: час до 
першої серцево-судинної події, що визначається як комбіна-
ція серцево-судинної смерті, інфаркту міокарда, госпіталіза-

ції з приводу гострої декомпенсації хронічної серцевої недо-
статності. Статистичний аналіз отриманих даних проведено 
за допомогою програм системи SPSS для Windows, версія 21 
(SPSS Inc, США). Для вивчення прогностичної значущості по-
казників виконували ROC-аналіз і регресійний аналіз Кокса. 
Відмінності вважали значущими при р<0,05.

Результати. Аналіз результатів показав, що у хворих на 
хронічну серцеву недостатність ішемічного генезу протягом 
(3,3±1,4) року спостереження кінцеві точки зареєстровано у 
165 пацієнтів (42,5 %). Пацієнти, що досягли кінцевої точки 
мали більш виражені симптоми за шкалою Борга ((6,1±1,8) 
проти (4,3±1,7) бали; р=0,0001), вище ЧСС ((86,5±21,1) про-
ти (73,5±13,3) уд/хв; р=0,003), нижче ФВ ЛШ (46,3 [40,4–
52,5] проти 52,7 [50,4–55,1] %; р=0,006), більш високий рі-
вень цистатину С (858 [641–934] проти 636 [532–719] нг/
мл; р=0,03). Підвищення концентрації NTproBNP та NGAL не 
досягло статистично вірогідної різниці. В результаті уніва-
ріантного аналізу пропорційних ризиків Кокса встановлено 
залежні предиктори, що асоційовані з кумулятивними кар-
діоваскулярними наслідками: рівень цистатину С > 813 нг/
мл (ВР=2,34; 95 % ДІ 1,21–4,57; р=0,01), рівень діастоліч-
ного АТ < 85 мм рт. ст. (ВР=2,26; 95 % ДІ 0,98–5,21; р=0,04), 
фракція викиду ЛШ < 42 % (ВР=2,13; 95 % ДІ 1,42–3,18; 
р=0,0003). Нейтрофільний желатиназо-асоційований ліпо-
калін та N-тер     мі  нальний фрагмент натрійуретичного пепти-
ду не продемонстрували високого предикторного потенціалу 
в настанні несприятливих клінічних результатів. В багатофак-
торній моделі тільки рівень цистатину С, в поєднанні з віком 
> 69 років, ШКФ < 72 мл/хв/1,73 м2, зберіг незалежний пред-
икторний потенціал щодо прогнозу у хворих на ХСН ішеміч-
ного генезу (Chi2=8,13; р=0,04).

Висновки. Рівень цистатину С, швидкість клубочкової 
фільтрації, фракція викиду ЛШ та вік у хворих на хронічну сер-
цеву недостатність ішемічного генезу є незалежними пред-
икторами настання трирічної кумулятивної точки серцево-су-
динних подій.

Рівні адипокінів та про-, протизапальних 
цитокінів при ХСН із синдромом 

інсулінорезистентності

А.В. Ляшенко, М.Р. Ільницька, Т.І. Гавриленко, 

Л.Г. Воронков

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України, Київ

Феномен інсулінорезистентності (ІР) спостерігається у 
30–49 % хворих з хронічною серцевою недостатністю (ХСН). 
Втім, стан гуморальної ланки імунозапальної відповіді та рів-
ні  адипокінів у пацієнтів з ХСН з феноменом ІР досліджені не-
достатньо.

Мета – дослідити рівні адипонектину, лептину,  про- та 
протизапальних цитокінів у пацієнтів з ХСН та ІР.

Матеріал і методи. Досліджено 107 пацієнтів з ХСН ІІ–ІV 
ФК за NYHA без цукрового діабету  із систолічною дисфунк-
цією лівого шлуночка. Критерієм ІР була величина індексу 
HOMA  2,77, що відповідає чинним рекомендаціям. Інсулін 
та гормони жирової тканини (лептин, адипонектин) визнача-
ли імуноферментним методом. Індекс системного запалення 
(ІСЗ) розраховували по співвідношенню прозапальних цито-
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кінів ІЛ 6, ФНП- та протизапального ІЛ 10 в сироватці крові. 
Статистична обробка даних проводилася за допомогою па-
кету програм SP Statistics. 

Результати. Обстежені пацієнти були розподілені на дві 
групи залежно від величин індексу HOMA: в 1-шу групу уві-
йшли 62 хворих з ХСН без ІР (HOMA < 2,77, що становило 
58 %), в 2-гу групу – 45 пацієнтів з ІР (HOMA  2,77, що стано-
вило 42 %). Більш істотне збільшення рівня інсуліну спостері-
гається в 2-й групі пацієнтів (р<0,05). У пацієнтів з ХСН та ІР 
виявлені вірогідно більш високі рівні лептину та адипонектину 
порівняно з контрольною групою. У пацієнтів з ХСН з наявніс-
тю ІР та без неї в сироватці крові були виявлені вірогідно під-
вищені рівні не тільки прозапальних факторів ФНП- та ІЛ-6, 
а також і протизапального ІЛ 10 порівняно з контрольною гру-
пою. Пацієнти з ІР продемонстрували  достовірно більш ви-
сокий рівень ІСЗ порівняно з пацієнтами без ІР.

Показник
Контрольна 

група (n=15)

HOMA

1-ша група 2-га група

Інсулін, мкМО/мл 9,3±1,1 7,60,4 24,83,5* **

Глюкоза, ммоль/л 4,70,2 5,00,1 5,40,1*

Індекс НОМА 1,50,2 1,70,1 6,00,9 * **

Лептин, нг/мл 3,70,2 5,53,0* 8,33,1*

Адипонектин, мкг/мл 7,90,7 10,80,6* 11,60,6*

ФНП-, пг/мл 32,84,5 50,932,9 144,875,6

ІЛ-6, пг/мл 1,80,5 10,42,4* 20,511,1*

ІЛ-10, пг/мл 1,30,2 7,21,7* 11,04,8*

ІСЗ 7,71,6 59,49,6* 127,618,3* **

* – вірогідні відмінності відносно контрольної групи (р<0,05); ** – 
вірогідні відмінності між 1-ю та 2-ю групами пацієнтів (р<0,05).

Висновки.  ІР при ХСН асоціюється з підвищеними рівня-
ми лептину та адипонектину, чому відповідає активація гумо-
ральної ланки імунозапальної відповіді.

Зв’язок поліморфних варіантів гена 
ангіотензиногену М235Т у пацієнтів 

з ХСН зі збереженою ФВ ЛШ та 
діастолічною функцією лівого шлуночка

О.О. Меденцева, Ю.С. Рудик

ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», 
Харків

Мета – вивчити клініко-генетичні аспекти впливу полі-
морфних варіантів генів ангіотензиногену (ATG) М235Т у хво-
рих з хронічною серцевою недостатністю (ХСН) зі збереже-
ною фракцією викиду лівого шлуночка (з ФВ ЛШ) та цукро-
вим діабетом (ЦД) 2-го типу та діастолічною функцією (ДФ) 
міокарда ЛШ.

Матеріал і методи. Проведено комплексне обстежен-
ня 132 хворих з ХСН II–III ФК за NYHA з ФВ ЛШ (58 чоловіків та 
74 жінок), серед них 82 пацієнта з ЦД 2-го типу та 50 пацієнтів 
без ЦД 2-го типу, та група контролю – 27 практично здорових 
людей. Середній вік хворих – (61,8±9,7) року; середній стаж 
ХСН – (7,48±5,3) року. Додатково для визначення алелей і ге-
нотипів поліморфного гена ATG М235Т  проводили виділення 
геномної ДНК з венозної крові. Молекулярно-генетичне тес-
тування ДНК виконували методом ПЛР з використанням на-

бору реагентів для виявлення поліморфізмів в геномі людини 
методом ПЛР з електрофоретичною схемою детекції резуль-
тату «SNP-Експрес»  з подальшим аналізом поліморфізму до-
вжини рестрикційних фрагментів на ампліфікаторі «Терцик». 
Правильність розподілу частот генотипів визначалася відпо-
відністю рівноваги Харді – Вайнберга. ДФ ЛШ оцінювали уль-
тразвуковим методом на апараті Vivid3 (Японія) з механіч-
ним датчиком 3,5 МГц. Визначали співвідношення швидкості 
раннього діастолічного наповнення ЛШ до швидкості потоку 
в систолу (Е/А), час ізоволюмічного розслаблення (IRVT) та 
час уповільнення кровотоку раннього діастолічного наповне-
ння (ДсТ). Статистичну обробку отриманих даних проведено 
із використанням пакета статистичних програм.

Результати. Частота генотипів M235T ATG у хворих з ХСН 
з ФВ ЛШ без ЦД 2-го типу становила: ММ генотип – 25 %, МТ 
генотип – 50 %,  ТТ генотип – 25 %, у хворих з ХСН з ФВ ЛШ 
та ЦД 2-го типу становила: ММ генотип – 24,1 %, МТ гено-
тип – 48,22 %,  ТТ генотип – 27,7 %. Розподіл генотипів в гру-
пі контролю був такий: ММ генотип – 14,8 %, МТ генотип – 
55,6 %,  ТТ генотип – 29,6 %. Групи достовірно не відрізняли-
ся за частотою виявлення генотипів. У групі пацієнтів с ХСН 
з ФВ ЛШ без ЦД 2-го типу, що є носіями генотипу ТТ, рівень 
САД був достовірно вищій (р<0,05), чого не спостерігалось у 
групі з ЦД 2-го типу. Показники діастолічної функції міокарда 
– Е/А, Дст, у групі ХСН з ФВ ЛШ з ЦД 2-го типу достовірно від-
різнялись у носіїв різних варіантів поліморфізмів та були гір-
шими при генотипі МТ (р<0,05).

Висновки. У вивченій популяції хворих не було виявле-
но достовірних відмінностей у розподілі генотипів гену ATG 
М235Т між групою хворих з ХСН з ФВ ЛШ на тлі ЦД 2-го ти-
пу та без нього і контрольною групою. Хворі на ХСН з ФВ ЛШ 
без ЦД 2-го типу носії ТТ генотипу  достовірно мають вищій 
рівень САД; носійство генотипу МТ у групі ХСН з ФВ ЛШ з ЦД 
2-го типу асоціювалось з більш вираженою діастолічною дис-
функцією, що може ускладнювати перебіг ХСН із супутнім ЦД 
2-го типу.

Влияние апоптоз-опосредованных 
факторов на показатели массы тела 

у больных ХСН

Ю.Н. Мозговая, П.И. Рынчак

Харьковский национальный медицинский университет 

Истощение при хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) является предиктором неблагоприятного течения за-
болевания и одним из проявлений патологического воздей-
ствия иммуновоспалительных и апоптоз-опосредованных 
механизмов. Несмотря на значительные достижения в изу-
чении ХСН, проблема прогрессирующей потери массы тела 
у таких больных, является актуальной на сегодняшний день.

Цель – изучение взаимосвязей между изменением пока-
зателей массы тела и уровнями сигнальных молекул апопто-
за (sCD95 (APO1/Fas) и протеина р53) у больных ХСН. 

Материал и методы. Обследованы 106 больных ХСН 
І–ІV ФК, средний возраст – (66,1±5,1) года. В соответствии 
с функциональными классами ХСН, больные были распре-
делены на группы. В исследование не включали больных с 
острыми воспалительными процессами и онкологическими 
заболеваниями. Содержание апоптоз-опосредованных фак-
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торов sCD95 и белка р53 определяли иммуноферментным 
методом в сыворотке крови. Для оценки массы тела рассчи-
тывали индекс массы тела (ИМТ, кг/м2) и значение жировой 
массы тела (ЖМТ, кг). 

Результаты. Анализ данных показал наличие отрица-
тельной корреляционной зависимости средней силы меж-
ду ИМТ и содержанием sCD95 при IIIФК (r=-0,43; pr<0,05). 
По мере прогрессирования ХСН при IV ФК отмечалась от-
рицательная зависимость значимо большей силы (r=-0,81; 
pr<0,02). Выявлен достоверный рост различий значений 
коэффициентов корреляций от III к IV ФК ХСН. Показатель 
ЖМТ и сывороточный уровень сигнальной молекулы апоп-
тоза  белка р53 находятся в отрицательной корреляцион-
ной зависимости средней силы (r=-0,40; pr<0,05) при III 
ФК и отрицательной зависимости большей силы (r=-0,75; 
pr<0,01) при IV ФК. Рост коэффициента корреляции от III к 
IV ФК достоверный.

Выводы. У больных ХСН III–IV ФК наблюдается отри-
цательная корреляционная зависимость между ИМТ и со-
держанием sCD95, величиной ЖМТ и сывороточным уров-
нем р53, с последующим усилением зависимости от III к IV 
ФК ХСН. Данная динамика указывает отрицательное влия-
ние факторов апоптоза на истощение компенсаторных меха-
низмов и усиление дистрофических изменений по мере про-
грессирования ХСН.

Ефективність допоміжного застосування 
L-аргініну у хворих на стабільну ІХС, 
ускладнену серцевою недостатністю 

зі збереженою та зниженою фракцією 
викиду лівого шлуночка  

Н.О. Музика

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

Мета – оцінити ефективність допоміжного застосуван-
ня L-аргініну у хворих на стабільну ІХС, ускладнену серцевою 
недостатністю зі збереженою та зниженою фракцією викиду 
лівого шлуночка.

Матеріал і методи. Для  вивчення поставленої мети бу-
ло проведене повне клінічне обстеження 153 хворих на ста-
більну ІХС, ускладнену хронічною серцевою недостатністю 
(ХСН) (105 чоловіків і 48 жінок), які знаходились на лікуван-
ні в кардіологічному відділенні для пацієнтів з порушеннями 
ритму Вінницького регіонального центру серцево-судинної 
патології. Усіх хворих було розподілено на 2 групи: 1-шу гру-
пу склали хворі на стабільну ІХС, ускладнену СН зі зниженою 
ФВ ЛШ (n=47); 2-гу групу – хворі на стабільну ІХС, ускладне-
ну СН зі збереженою ФВ ЛШ (n=106). Критерії включення. 
Хворі на стабільну ІХС, яка ускладнилась ХСН І–ІІІ ФК ( ХСН 
І–ІІА ст.) за інформованою згодою пацієнта. Критерії виклю-
чення. ХСН ІV ФК за NYHA; термін до 3-х місяців від пере-
несеного гострого інфаркту міокарда або інсульту; СА- і АV-
блокади ІІ–ІІІ ступеня, імплантований штучний водій рит-
му (ШВР) або потреба імплантації; тяжкі захворювання ди-
хальної системи, нирок, печінки з печінковою недостатніс-
тю, анемічні стани з рівнем гемоглобіну 90 г/л і нижче; зло-
якісні утворення та тяжкі невропсихічні розлади. Серед па-
цієнтів, що брали участь у дослідженні, переважали чолові-

ки. Середній вік пацієнтів – (68,80±0,90) року. Артеріальна 
гіпертензія визначалась у 132 (86,27 %) хворих. Систолічний 
АТ становив (142,40±5,01) мм рт. ст., діастолічний АТ – 
(88,30±2,95) мм рт. ст. Обстеженим хворим проводили клі-
нічні (скарги, анамнез, об’єктивне обстеження пацієнтів); 
лабораторні (загальноклінічні аналізи крові та сечі, вміст  
цукру в крові, білірубіну, холестерину, β-ліпопротеїнів, креа-
тиніну, сечовини, показники коагулограми); вміст ендотелі-
альної синтази оксиду азоту (NOS3) в сироватці крові – іму-
ноферментним методом за набором Nitric Oxide Synthase 3, 
Endothelial (NOS3) HumanELISAKit (Cloud-CloneCorp, США); 
вміст метаболітів нітроген монооксиду – нітритів та нітра-
тів з застосуванням реакції з реактивом Гриса, після попе-
редньої депротеїнізації сироватки крові ацетонітрилом; ін-
струментальні (ЕКГ, ЕхоКГ). Кров для дослідження набира-
ли двічі: при надходженні на стаціонарне лікування та піс-
ля проведення стандартної комплексної терапії ХСН про-
тягом 10 днів з додатковим використанням L-аргініну гід-
рохлориду 100 мл 4,2 % внутрішньовенно протягом 10 днів. 
Статистичний аналіз проводили з використанням стандарт-
ного статистичного пакету Statistica 6,0. Для первинної під-
готовки таблиць та проміжних розрахунків використовували 
пакет Microsoft Excel.

Результати. У обстежених хворих на стабільну ІХС, 
ускладнену СН зі зниженою ФВ ЛШ на момент надхолження 
на стаціонарне лікування рівень NOS3 у сироватці крові ста-
новив (371,98±29,30) пг/мл, тоді як у хворих на стабільну ІХС, 
ускладнену СН зі збереженою ФВ ЛШ – (555,70±22,53) пг/мл 
(р<0,01). Після проведення стандартної комплексної терапії 
ХСН протягом 10 днів з додатковим використанням L-аргініну 
гідрохлориду 100 мл 4,2 % внутрішньовенно у хворих 1-ї гру-
пи рівеньNOS3 становив (664,80±85,68) пг/мл, у хворих 2-ї 
групи – (837,81±49,98) пг/мл (р<0,01). Сумарний рівень ні-
тратів та нітритів в сироватці крові у хворих 1-ї групи до про-
веденої терапії становив (16,73±0,52) мкмоль/л, у хворих 2-ї 
групи – (19,54±0,63) мкмоль/л  (р<0,01). При повторному за-
борі крові показник сумарного рівня нітратів та нітритів у па-
цієнтів 1-ї та 2-ї групи становив (17,25±1,29) та (21,08±0,87) 
мкмоль/л, (р<0,01), відповідно. Зокрема, рівень нітритів до 
лікування становить (4,20±0,25) мкмоль/л для хворих 1-ї гру-
пи та (4,98±0,17) мкмоль/л для хворих 2-ї групи (р<0,01). 
Після проведеної терапії у хворих на стабільну ІХС, усклад-
нену СН зі зниженою ФВ ЛШ ті зі збереженою ФВ ЛШ, – від-
повідно (4,50±0,52) та (5,64±0,33) мкмоль/л (р<0,05). Рівень 
нітратів в сироватці крові у обстежених пацієнтів 1-ї групи 
становить (12,54±0,61)  мкмоль/л та для пацієнтів 2-ї групи 
– (14,55±0,59) мкмоль/л (р<0,01). Після проведеної терапії у 
хворих 1-ї групи – (12,75±1,32) мкмоль/л та у хворих 2-ї групи 
– (15,44±0,86) мкмоль/л (р<0,01).

Висновки. При порівнянні отриманих результатів дослі-
дження між хворими на стабільну ІХС, ускладнену СН з зни-
женою ФВ ЛШ, та групою пацієнтів з збереженою ФВ ЛШ ви-
значалось достовірне зниження рівня NOS3, сумарного рівня 
нітратів та нітритів, нітратів та нітритів. Поряд з цим, визна-
чалось достовірне збільшення рівня факторів вазодилатації, 
зокрема NOS3, після проведення стандартної комплексної 
терапії ХСН протягом 10 днів з додатковим використанням 
L-аргініну гідрохлориду 100 мл 4,2 % внутрішньовенно, як се-
ред пацієнтів зі стабільною ІХС, ускладненою СН зі зниженою 
ФВ ЛШ, так і серед хворих на стабільну ІХС, ускладнену СН зі 
збереженою ФВ ЛШ.
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Частота виявлення факторів ризику сер-
цево-судинних захворювань серед хво-
рих на хронічну серцеву недостатність 
зі збереженою фракцією викиду лівого 

шлуночка з фібриляцією передсердь

Мухаммад Мухаммад

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) до сьогодні ма-
ють лідируючу позицію як у структурі захворюваності, так 
і смертності. Особливою і найменш вивченою проблемою 
є ситуація поєднання хронічної серцевої недостатнос-
ті (ХСН) з фібриляцією передсердь (ФП) – станів, які час-
то співіснують і можуть несприятливо впливати як на ха-
рактер перебігу, так і на віддалений прогноз. Дискусія про 
взаємозв’язок ХСН і ФП тривалий час залишається одним 
з актуальних напрямків кардіології. На сьогодні  однією 
з основних причин високої смертності від ССЗ є несвоє-
часне виявлення та неадекватна корекція факторів ризику 
(ФР). У наш час концепція ФР є основною концепцією про-
філактики ССЗ. 

Мета – оцінити частоту виявлення факторів ризику сер-
цево-судинних захворювань серед хворих на хронічну серце-
ву недостатність зі збереженою фракцією викиду лівого шлу-
ночка з фібриляцією передсердь.

Матеріал і методи. Проведено ретроспективний ана-
ліз 114 історій хвороб пацієнтів з ХСН I–III функціонально-
го класу за NYHA (58 чоловіків та 56 жінок, середній вік – 
(64,21±2,75) року). Пацієнти були розподілені на дві групи: 
перша – 67 (58,8 %) хворих на ХСН без наявності ФП та друга 
– 47 (41,2 %) з ХСН та ФП. Проводилась оцінка клініко-анам-
нестичних даних, рівня глюкози крові, гемоглобіну, загаль-
ного холестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ). Індекс маси тіла 
(ІМТ) та швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) розрахову-
вались за формулами.

Результати. Серед обстежених хворих артеріальна гі-
пертензія спостерігалась в 100 % випадків в першій групі, 
проти 89,6 % – у другій. Наявність цукрового діабету в пер-
шій групі була майже в 2 рази більше, ніж в другій (25,5 та 
13,4 % відповідно). Перенесений гострий інфаркт міокарда 
реєструвався у 40,4 % пацієнтів першої групи проти 8,9 % 
хворих другої. Збільшений рівень ЗХС та ТГ спостерігався 
у 48,9 та 29,8 % хворих відповідно в першій та другій гру-
пах (22,4 та 10,4 % відповідно). Серед хворих першої групи 
ознаки анемії встановлено у 27,6 % пацієнтів, що в 3,7 ра-
зу більше, ніж серед хворих другої групи (7,4 % відповід-
но). При обчисленні індексу маси тіла ожиріння серед хво-
рих першої групи було виявлено у 74,4 %, що в 2 рази біль-
ше, ніж серед хворих другої групи (34,3 % відповідно). При 
розрахунку ШКФ у всіх хворих виявлено її зниження, серед-
ня ШКФ – (82,3+8,0) мл/хв. При цьому ШКФ серед хворих на 
ХСН з ФП була нижча ((64,0+6,1) мл/хв), ніж серед пацієнтів 
з ХСН без ФП ((78,0+6,9) мл/хв).

Висновки. Результати аналізу показали, що наявність 
ФП серед пацієнтів з ХСН зі збереженою фракцією лівого 
шлуночка збільшує частоту виявлення факторів ризику ССЗ, 
що своєю чергою потребує більш детальної уваги до цієї ка-
тегорії хворих.

Визначення наявності поліморфних 
генотипів гена МНП як шлях 

до більш ефективної діагностики 
серцевої недостатності у чоловіків 

з гіпертонічною хворобою

Ю.П. Пашкова

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

Мозковий натрійуретичний пептид (МНП) – є загально-
визнаним диференційно-діагностичним маркером серцевої 
недостатності. Опираючись на його величину, лікар приймає 
рішення щодо проведення відповідних маніпуляцій. В останні 
роки з’явились поодинокі дані про залежність концентрацій в 
плазмі крові пептиду від успадкування певного варіанту гена 
МНП. В Україні подібні дослідження не проводились. 

Мета – покращити діагностику серцевої недостатнос-
ті у хворих з гіпертонічною хворобою (ГХ) шляхом визначен-
ня рівнів плазмової концентрації мозкового натрійуретично-
го пептиду при наявності різних варіантів гена МНП.

Матеріали і методи. Було обстежено 112 чоловіків 40–
60 років, мешканців Подільського регіону України, що уві-
йшли до основної групи: з них у 62 осіб діагностували ГХ ІІ 
стадії із гіпертрофією лівого шлуночка, 0–І ФК (за NYHA), се-
редній вік – (49,19±0,66) року (1-ша група) та 50 осіб чолові-
чої статі з ГХ, ускладненою ХСН ІІА стадії, ІІ–ІІІ ФК (за NYHA), 
середній вік – (50,14±0,99) року (2-га група). До контрольної 
групи дослідження увійшло 79 чоловіків без доказів серцево-
судинних захворювань в історії хвороби і на момент прове-
дення дослідження, середній вік – (49,01±0,73) року.  Шляхом 
полімеразної ланцюгової реакції визначали поліморфізм ге-
на МНП (заміна тиміну на цитозин у положенні 381 (Т-381С), а 
рівень його плазмової концентрації встановлювали методом 
імуноферментного аналізу. Усім пацієнтам були проведені 
загальні лабораторні дослідження, ЕКГ, УЗД серця. Перевірка 
розподілу частот поліморфних генів у популяції проводилась 
відповідно до закону рівноваги Харді – Вайнберга.

Результати. Встановлено, що як у пацієнтів основної, так 
і представників контрольної груп дослідження домінує гено-
тип Т381С та алель С гена МНП (р<0,05). В ході статистич-
ного аналізу було об’єднано гетерозигот Т381С гена МНП 
та гомозигот С381С в спільну групу – носіїв алеля С. При ви-
вченні частотного розподілу генотипів гена МНП було вста-
новлено, що серед представників контрольної групи  часто-
та виявлення носіїв алеля С дорівнює 68,35 % (n=54), гомо-
зигот Т381Т гена МНП – 31,65 % (n=22) (р<0,001). Серед па-
цієнтів 1-ї групи частота виявлення носіїв алеля С становила 
64,52 % (n=40), гомозигот Т381Т гена МНП – 35,48 % (n=22) 
(р<0,001), серед пацієнтів 2-ї групи частота виявлення носіїв 
алеля С становить 58,00 % (n=29), гомозигот Т381Т гена МНП 
– 42,00 % (n=21) (р0,05). 

Рівень МНП в плазмі крові у осіб контрольної групи ста-
новила (21,74±0,50) пг/мл (1), у пацієнтів 1-ї (основної гру-
пи) – (77,40±2,85) пг/мл (2), у чоловіків 2-ї основної групи 
– (185,88±5,69) пг/мл (р2-1<0,001; р3-1<0,001; р3-2<0,001). 
При аналізі концентрація МНП в плазмі крові у представни-
ків контрольної групи гомозигот Т381Т та носіїв алеля С було 
знайдено, що у носіїв генотипу Т381Т рівень пептиду дорів-
нює (15,95±0,69) пг/мл (n=25), носіїв алеля С – (24,41±0,48) 
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пг/мл (n=54) (р<0,05). Рівень МНП в плазмі крові у чоловіків з 
ГХ ІІ стадії носіїв генотипу Т381Т становить (48,16±0,63) пг/мл 
(n=22), носіїв алеля С – (93,49±0,94) пг/мл (n=40) (р<0,001). 
Плазмова концентрація МНП у чоловіків з ГХ, ускладненою 
ХСН ІІА стадії, у носіїв генотипу Т381Т дорівнює (156,00±6,99) 
пг/мл (n=21), носіїв алеля С – (207,50±5,70) пг/мл (n=29) 
(р<0,001). Встановлено, що рівень пептиду у чоловіків з ГХ, 
ускладненою ХСН ІІА стадії, достовірно вищий, ніж у пацієн-
тів з ГХ ІІ стадії і представників контрольної групи, як у носіїв 
генотипу Т381Т, так і алеля С гена МНП. Найбільша плазмова 
концентрація пептиду визначається в осіб з ГХ, ускладненою 
ХСН ІІА стадії носіїв алеля С гена МНП.

Висновки. У чоловіків, носіїв генотипу Т381Т гена МНП, 
визначається вірогідно менший рівень МНП в плазмі крові, 
ніж у носіїв алеля С як у представників контрольної групи, так 
і хворих з ГХ різної тяжкості. Можна думати, що носійство ге-
нотипу Т381Т гена МНП та відповідно низька плазмова кон-
центрація мозкового натрійуретичного пептиду є одним із 
патогенетичних факторів ХСН. Це потребує подальших по-
глиблених досліджень для уточнення генетичного впливу на 
плазмову концентрацію МНП поряд з іншими чинниками і мо-
же стати підставою для перегляду нормативних рівнів МНП у 
здорових осіб і при патологіях, при яких маркер МНП має діа-
гностичне значення. 

Поліморфізм C825T (RS5443) гена 
β3-субодиниці G-протеїну 

та перебіг серцевої недостатності

С.М. Пивовар 

ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», 
Харків

Мета – визначити поширеність та вплив поліморфізму 
C825T (RS5443) гена β3-субодиниці G-протеїну на перебіг 
серцевої недостатності (СН). 

Матеріал і методи. До дослідження включено 170 хво-
рих з серцевою недостатністю. Оцінювали клінічний пере-
біг захворювання. Параметри внутрішньосерцевої гемоди-
наміки визначали за допомогою допплер-ехокардіографії. 
Молекулярно-генетичне дослідження поліморфізму C825T 
(rs5443) гена GNB3 (β3-субодиниці G-протеїну) проводили 
в лабораторії біохімічних і імуноферментних методів дослі-
дження з клінічною морфологією (свідоцтво про атестацію 
№ 100-256/2013, чинне до 01.09.2017 р.). Матеріалом для 
молекулярно-генетичного дослідження були лейкоцити пе-
риферичної крові пацієнтів. Виділення геномної ДНК із лей-
коцитів крові для молекулярно-генетичних досліджень здій-
снювали за допомогою комерційного набору «ДНК-сорб-В» 
(«Амплісенс», РФ) відповідно до інструкції до набору. Для по-
лімеразно-ланцюгової реакції використовували праймерні 
послідовності.

Результати. Із 170 хворих з СН, 80 були гомозиготними 
носіями дикого алеля С825 (СС). 11 пацієнтів мали два муто-
вані алелі Т825 (ТТ). 79 хворих з СН є гетерозиготами (С825Т) 
(СТ). Носії С-алеля (гомозиготні та гетерозиготні) мали біль-
ший вік до розвитку серцевої недостатності ((65,9±10,6) ро-
ку), порівнюючи з гомозиготними носіями Т-алеля (59,3±7,8) 
року) (р<0,05). Також носії С-алеля (гомозиготні та гетерози-
готні) мали менший рівень моноцитів крові (4,1±1,9), порів-

нюючи з гомозиготними носіями Т-алеля (6,3±4,5) (р<0,001). 
Хворі, що є гомозиготними носіями Т-алеля (ТТ), мають 
найбільшу частоту відхилення від норми креатиніну крові 
(18,2 %), в той час, як гомозиготні носії С-алеля (СС-генотип) 
мали відхилення від норми креатиніну крові лише у 13,7 %.

Висновки. 1) 47,1 % хворих є гомозиготними носіями 
«дикого» алеля С825, 46,5 % пацієнтів – гетерозиготи (С825Т), 
6,5 % хворих є гомозиготами за «мутованим» алелем (С825Т); 
2) носії «мутованого» Т-алеля гена β3-субодиниці G-протеїну 
мають молодший вік на момент розвитку СН ((59,3±7,8) року) 
порівняно з хворими з СС-генотипом  ((65,9±10,6) року) та ви-
щий рівень моноцитів крові (6,3±4,5 проти 4,1±1,9 (р<0,001)); 
3) хворі, що є гомозиготними носіями Т-алеля (ТТ) мають ве-
лику частоту відхилення від норми креатиніну крові (18,2 %) 
на відміну від гомозиготних носіїв С-алеля (13,7 %).

Функціональний стан лівого передсердя 
у пацієнтів з хронічною серцевою 

недостатністю, асоційованою зі 
стабільною ІХС у поєднанні з ХОЗЛ

В.А. Потабашній

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», 
Кривий Ріг

Роль порушень функції лівого передсердя (ЛП) у розвитку 
хронічної серцевої недостатності (ХСН) залишається пред-
метом дискусій. Для з’ясування цього питання останнім ча-
сом запропоновано визначати резервуарну, кондуїтну і на-
сосну функції ЛП за допомогою ехокардіографії (ЕхоКГ) у зі-
ставленні з параметрами ЕКГ, які відображають окремі фа-
зи серцевого циклу. Однак при ХСН у пацієнтів зі стабільною 
ішемічною хворобою серця (ІХС) у поєднанні з хронічним об-
структивним захворюванням легень (ХОЗЛ), що в клінічній 
практиці зустрічається досить часто, це питання залишаєть-
ся нез’ясованим.

Матеріал і методи. До дослідження включено 30 паці-
єнтів віком від 50 до 70 років (20 чоловіків і 10 жінок) зі ста-
більною ІХС у поєднанні з ХОЗЛ. Стабільну ІХС діагностува-
ли згідно з Наказом МОЗ України № 152 від 02.03.2016 ро-
ку, а ХОЗЛ відповідно до Наказу МОЗ України № 555 від 
27.06.2013 року. Верифікацію і стратифікацію ХСН прово-
дили за рекомендаціями Асоціації кардіологів України від 
2012 року. Дослідження функції ЛП проводили за допомо-
гою 2-мірної ЕхоКГ (HP Sonos-1000) методом «площа–до-
вжина» у 4- і 2-камерній апікальній позиції з одночасною ре-
єстрацією ЕКГ згідно з рекомендаціями Американського то-
вариства з ЕхоКГ і Європейської асоціації з візуалізації серця 
2015 року. Для визначення резервуарної функції ЛП викорис-
товували індекс експансії ЛП (ІЕлп) протягом систоли лівого 
шлуночка (ЛШ). Кондуїтну функцію ЛП визначали за об’ємом 
(ОПСЛП) і фракцією (ФПСЛП) пасивного спорожнення ЛП від 
його максимального об’єму до об’єму на рівні зубця Р на ЕКГ. 
Насосну функцію ЛП розраховували за об’ємом (ОАСЛП) і 
фракцією (ФАСЛП) активного спорожнення ЛП від зубця Р на 
ЕКГ до мінімального об’єму ЛП. ЯК контрольну групу обсте-
жено 20 осіб, підібраних за віком і статтю, без серцевої і ле-
геневої патології.

Результати. Під час дослідження було доведено, що змі-
ни функції ЛП при ХСН, асоційованій з ІХС і ХОЗЛ, залежать 
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від тяжкості та типу ХСН, що визначається домінуючою пато-
логією – ІХС, ХОЗЛ або без чіткого переважання. При ХСН І 
стадії реєстрували помірне зростання ІЕлп, ФПСЛП змінюва-
лася недостовірно, а ФАСЛП на тлі тенденції до дилатації ЛП 
зростала. При ХСН ІІА і ІІБ стадії зменшувалися ІЕлп (на тлі 
чіткої дилатації ЛП), ФПСЛП і ФАСЛП. При домінуючій пра-
вошлуночковій ХСН реєстрували значне збільшення ІЕлп та 
ФАСЛП та незначне зростання ФПСЛП.  

Висновки. На відміну від визначення стану ЛП за його лі-
нійними розмірами, який на практиці найчастіше застосову-
ється, визначення окремих функцій ЛП дає можливість діа-
гностувати дисфункцію ЛП навіть при відсутності вираженої 
його дилатації. На початкових стадіях лівошлуночкової ХСН 
спостерігається компенсаторна гіперфункція ЛП, яка поля-
гає у зростанні резервуарної і насосної функції за рахунок ак-
тивізації механізма Франка–Старлінга. Але в міру прогресу-
вання ХСН реєструється зниження резервуарної, кондуїтної 
і насосної функцій ЛП. При правошлуночковій ХСН активізу-
ється резервуарна і насосна функції ЛП при відсутності йо-
го дилатації.

Аналіз якості життя хворих з синдромом 
кардіоренальної анемії при хронічній 

серцевій недостатності

Н.Г. Риндіна, О.Ю. Борзова

Харківський національний медичний університет

Хронічна серцева недостатність (ХСН) не залишає про-
відних позицій у структурі смертності та захворюваності на-
селення України. Супутня патологія багато у чому обумовлює 
перебіг ХСН. Хронічна хвороба нирок (ХХН) є коморбідністю, 
що найбільш часто зустрічається при ХСН. Поєднаний пере-
біг ХСН та ХХН асоціюються з розвитком анемії. Останнє де-
сятиріччя привертає увагу трикутник – серце, нирки, анемія, 
яких було об’єднано у синдром кардіоренальної анемії.

Мета – оцінити якість життя хворих з анемією, що розви-
нулася на тлі ХСН та ХХН ІІ та ІІІ стадії з використанням опиту-
вальників MLHFQ та FACT-An.

Матеріал і методи. Обстежено 100 хворих з ХСН ІІ–ІV 
функціонального класу, що виникла внаслідок ішемічної хво-
роби серця, та супутньою ХХН 2–3 стадії. Групу порівнян-
ня складали хворі з ХСН без анемії та ХХН. Наявність та ста-
дії ХХН визначали за класифікацію, запропонованою експер-
тами Національного ниркового фонду США (NKF) K/DOQ і у 
2005 році затверджену ІІ З’їздом нефрологів України. Діагноз 
анемії встановлювали згідно з критеріями Медичного коміте-
ту стандартів гематології (ICST, 1989): зниження концентра-
ції гемоглобіну у венозній крові менш ніж 120 г/л для жінок та 
менш ніж 130 г/л для чоловіків. ЯЖ оцінювали згідно з опиту-
вальниками MLHFQ та FACT-An.

Результати. Дослідження параметрів ЯЖ у хворих з ане-
мією на тлі ХСН при ІХС залежно від стадії ХХН показало на-
явність вірогідних різниць у вигляді зниження FACT-G на 
14,46 % (p<0,05), PWB – на 24,48 % (p<0,005), тенденцію до 
зниження SWB, FWB у хворих з ІІІ стадією ХХН порівняно з ІІ 
стадією. Порівняння ЯЖ за FACT-Аn показало зростання PWB 
у хворих з ХХН ІІІ ст. порівняно з групою зіставлення на 44,5 % 
(p<0,001), у хворих з ХХН ІІ ст. порівняно з групою зіставлен-
ня на 31,44 % (p<0,001), SWB на 35,75 % (p<0,001) і 29,91 % 

(p<0,001) відповідно, EWB на 48,53 % (p<0,001) і 42,39 % 
(p<0,001) відповідно, FWB на 48,13 % (p<0,001) і 41,52 % 
(p<0,001) відповідно, AnS на 28,99 % (p<0,001) і 28,11 % 
(p<0,001) відповідно, FACT-G на 56,11 % (p<0,001) і 49,76 % 
(p<0,001) відповідно, FACT-Antotal на 37,63 % (p<0,001) і 
32,63 % (p<0,001) відповідно.

У хворих з ХХН ІІІ стадії порівняно з пацієнтами ІІ стадії з 
анемією на тлі ХСН знайдено зменшення дистанції з 6-хви-
линною ходьбою на 29,09 % (p<0,001), зростання загальної 
кількості балів за MLHFQ на 12,35 % (p<0,05), фізичної сфери 
– на 9,45 % (p<0,05), емоційної сфери – на 10,89 % (p<0,05), 
шкали депресії – на 35,19 % (p<0,001), когнітивно-афектив-
ної субшкали – на 35,41 % (p<0,001), субшкали соматичних 
проявів – на 39,7 % (p<0,001) і сумарного ФК ХСН – на 26,92 % 
(p<0,001). При порівнянні шкали ЯЖ з групою зіставлення ви-
явлено, що у хворих на ХСН і анемією з ХХН ІІІ ст.. рівень за-
гальної суми балів за MLHFQ був вище на 77,46 % (p<0,001), 
а у пацієнтів з ХХН ІІ ст. – на 55,54 % (p<0,01), фізичної сфе-
ри – на 57,08 % (p<0,001) і 42,23 % (p<0,001) відповідно, емо-
ційної сфери на – 154,25 % (p<0,001) і 126,53 % (p<0,001) 
відповідно, шкали депресії – на 111,63 % (p<0,001) і 37,14 % 
(p<0,001) відповідно, субшкали когнітивно-афективних роз-
ладів – на 114,04 % (p<0,001) і 38,25 % (p<0,001) відповід-
но, субшкали соматичних проявів – на 136,75 % (p<0,001) і 
42,75 % (p<0,001) відповідно, а також зменшення дистанції з 
6-хвилинною ходьбою на 42,29 % (p<0,001) і 18,61 % (p<0,01) 
відповідно. Дослідження сумарного ФК ХСН при ІХС показа-
ло, що у хворих з ІІІ ст. ХХН порівняно з групою зіставлення рі-
вень цього показника був вище (p<0,001). Знайдено тенден-
цію до зниження сумарного ФК ХСН при ІХС у хворих з ІІ ст. 
ХХН порівняно з групою зіставлення.

Висновки. У хворих з анемією, що розвинулася на тлі 
ХСН та ХХН спостерігається зниження параметрів якості по-
рівняно з пацієнтами з ХСН без анемії та ХХН за рахунок фі-
зичного функціонування, соціальної активності та емоційної 
складової здоров’я.

Сравнительный анализ переносимости и 
эффектов длительной терапии высокими 

дозами карведилола у больных с ХСН 
различного генеза

Д.В. Рябенко, Е.В. Онищенко, Е.С. Рей

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

ГУ «Институт сердца МЗ Украины», Киев

Материал и методы. Обследованы 105 пациентов с 
ХСН IIА–IIБ стадии, ІІ–ІІІ ФК по NYHA, с ФВ ЛЖ < 45 % (в сред-
нем (34,5±0,56) %). Длительность ХСН в среднем составля-
ла (24,99±3,47) мес. У 82 больных ХСН развились в резуль-
тате ДКМП или хронического миокардита (группа НЕКОР), у 
23 пациентов – в результате ИБС (группа КОР). К стандарт-
ной терапии эналаприлом и диуретиком присоединяли кар-
ведилол (К). Целевой дозой К были 100 мг/сутки (в два прие-
ма), которая достигалась медленным титрованием. Изучали 
возможность достижения целевой дозы К, изменения гемо-
динамических параметров левых отделов сердца (ЭхоКГ 2D 
режим) и динамику ФК пациентов в результате такой дли-
тельной терапии. Суммарная продолжительность лечения 
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в группе НЕКОР составила (18,5±1,5) мес, а в группе КОР – 
(22,1±8,8) мес. 

Результаты. Выявлено, что в результате медленного ти-
трования целевой суточной дозы К удалось достичь у 91,7 % 
больных из группы НЕКОР и у 100 % пациентов из группы 
КОР. Период титрования К до целевой дозы составил в груп-
пе НЕКОР (10,6±1,0) нед, а в группе КОР – (16,3±3,3) нед.

Установлено, что длительное лечение с использованием 
высокой дозой К не вызывает серьезных побочных эффектов 
(гипотензии, брадикардии, развитие блокад и т.д.) в обеих 
группах. Однако более выраженные положительные сдвиги 
в результате такой терапии отмечены в группе НЕКОР. В дан-
ной группе выявлено более значительное изменение ФК па-
циентов (с (2,57±0,05) до (1,16±0,07) усл. ед.), чем у больных 
группы КОР (с (2,58±0,10) до (2,00±0,00) усл. ед.). При этом 
только в группе НЕКОР было выявлено уменьшение значений 
иКДО ЛЖ (со (125,95±4,28) до (100,37±6,25) мл/м2) и увели-
чение ФВ ЛЖ (с (34,25±0,53) до (50,44±2,04) %) (р<0,05). 
Расчеты показали, что к концу исследования у 30 % больных 
группы НЕКОР происходит нормализация значений иКДО 
ЛЖ (< 29 мл/м2), а у 50 % – нормализация ФВ ЛЖ (> 54 %). 

Висновки. Полученные данные показывают, что в ре-
зультате медленного титрования у большинства больных с 
ХСН удается достичь высоких доз К. Такая терапия позволяет 
не только добиться улучшения ФК пациентов, но и приводит 
к обратному ремоделированию полости ЛЖ и нормализации 
его ФВ у части пациентов с некоронарогенным генезом ХСН.

Рівні GDF 15 і NTproBNP та структурно-
функціональний стан серця у хворих на 

серцеву недостатність зі збереженою 
фракцією викиду залежно від локалізації 

перенесеного інфаркту міокарда

В.Д. Сиволап, Я.В. Земляний, А.В. Брік

Запорізький державний медичний університет 

Мета – дослідити рівні ростового фактора диференцію-
вання 15 (GDF 15) та N-термінального фрагменту мозково-
го натрійуретичного пептиду (NTproBNP) в сироватці крові та 
особливості структурно-функціонального стану серця у хво-
рих на серцеву недостатність зі збереженою фракцією вики-
ду (СНЗФВ) залежно від локалізації перенесеного інфаркту 
міокарда (ІМ).

Матеріал і методи. Обстежено 57 хворих (середній вік 
(64,2±1,2) року) на серцеву недостатність зі збереженою 
фракцією викиду, які перенесли інфаркт міокарда на тлі ар-
теріальної гіпертензії: 35 пацієнтів з ІМ передньої локаліза-
ції, 22 пацієнтів з ІМ нижньої локалізації. Групи були порівня-
ні за віком і статтю. Оцінку внутрішньосерцевої гемодинамі-
ки проводили за допомогою ехокардіографії на апараті VIVID 
3 Expert (General Electric, США) за стандартною методикою з 
використанням тканинної допплерографії. Діастолічна функ-
ція визначалась згідно з консенсусом Європейського карді-
ологічного товариства та рекомендаціями Американського 
товариства ехокардіографії. Рівні GDF 15 та NTproBNP в 
сироватці крові визначали імуноферментним методом. 
Використовували стандартні набори реактивів Human GDF-
15/MIC-1 ELISA Kit (BioVendor, Чехія) та NT-proBNP ELISA Kit 

(Biomedica, Словаччина). Статистична обробка проводилась 
із застосуванням пакету статистичних програм Statistica 6.0 
for Windows.

Результати. У хворих на СНЗФВ з ІМ передньої локаліза-
ції виявлено достовірно більш високі рівні GDF 15 (на 17,4 %; 
p<0,05) та NTproBNP (на 33,6 %; p<0,05) в сироватці крові в 
порівнянні з ІМ нижньої локалізації. При порівнянні показни-
ків структурно-функціонального стану серця у пацієнтів з пе-
реднім ІМ спостерігалось достовірно більш високе співвідно-
шення E/E’ (на 7,9 %; p<0,05) порівняно з хворими, які пере-
несли нижній ІМ. Інші показники суттєво не відрізнялись між 
групами хворих залежно від локалізації ІМ.

У групі хворих з ІМ передньої локалізації виявляли екс-
центричну гіпертрофію (42,8 %) та концентричну гіпертрофію 
(48,6 %) і переважно тип діастолічної дисфункції (ДД) з пору-
шенням релаксації (71,4 %). У пацієнтів, які перенесли ниж-
ній ІМ, спостерігалася переважно концентрична гіпертрофія 
(59,1 %) та тип ДД з порушенням релаксації (68,1 %). 

Висновки. У хворих на СНЗФВ, які перенесли ІМ пе-
редньої локалізації, виявлено збільшення рівнів GDF 15 та 
NTproBNP порівняно з пацієнтами з нижнім ІМ в анамнезі. 
При передній локалізації ІМ спостерігалася більш важка діа-
столічна дисфункція, що підтверджується збільшенням спів-
відношення E/E’. У хворих на СНЗФВ, які перенесли ІМ пе-
редньої локалізації, спостерігалася ексцентрична та концен-
трична гіпертрофія та діастолічна дисфункція з порушенням 
релаксації. У пацієнтів, що перенесли нижній ІМ, переважа-
ла концентрична гіпертрофія та діастолічна дисфункція за ти-
пом порушення релаксації.

Вплив івабрадину на процеси 
ремоделювання міокарда при хронічній 

серцевій недостатності

С.В. Федоров, С.Б. Геращенко, О.І. Дєльцова

Івано-Франківський національний медичний університет 

Мета – вивчення впливу івабрадину на процеси ремо-
делювання міокарда в умовах експериментальної хронічної 
серцевої недостатності.

Матеріал і методи. Ішемічна модель ХСН була відтво-
рена на 30 статевозрілих рандомбредних щурах (Rattus 
Norvegicus L.) чоловічої статі (вагою 200–250 г, віком 6 тиж-
нів) шляхом введення агоніста β-1-адренорецепторів ізадри-
ну (ізопротеренолу). Тварини були розподілені на 3 групи. 
Щурам І групи (контроль) вводили підшкірно 0,1 мл ізотоніч-
ного розчину NaCl з інтервалом 24 год (10 тварин). У щурів 
ІІ групи (10 тварин) моделювали серцеву недостатність, як 
описано вище. 10 тваринам ІІІ групи після введення ізопрена-
ліну гідрохлориду протягом 30 діб вводили внутрішньошлун-
ково івабрадин  в дозі 10,0 мг/кг маси тіла, розчинений у 1,0 
мл дистильованої води. На 31 добу після наркотизації шля-
хом внутрішньоперітонеального введення кетаміну (80 мг/
кг) щурів декапітували та проводили забір матеріалу для гіс-
тологічного і морфометричного аналізу. Статистичну оброб-
ку проводили з використанням пакету програм Statistika 12.

Результати. У тварин 3-ї групи, які щоденно отримува-
ли івабрадин, після завершення експерименту спостерігала-
ся доволі поліморфна патоморфологічна картина. У багатьох 
пучках визначалися гіпертрофовані кардіоміоцити з велики-
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ми ядрами та стоншені, деформовані клітини. Нерідко в ци-
топлазмі візуалізувалися ділянки гомогенізації або просвіт-
лення, перинуклеарний набряк, поодинокі вакуолі. У бага-
тьох кардіоміоцитах спостерігалася хвилеподібна деформа-
ція, ділянки звуження та розширення. У стромі – розростання 
ніжноволокнистої сполучної тканини з наявністю нечислен-
них фібробластів. 

Поряд з цим, визначалися численні пучки, представлені 
кардіоміоцитами з різним ступенем гіпертрофії або звичайного 
діаметру. Клітини переважно з чіткими контурами, незначною 
деформацією. У більшості міофібрили рівномірно розподілені 
у товщі цитоплазми. Ядра переважно ізоморфні. Розростання 
сполучної тканини менш виражені. На поздовжніх зрізах чітко 
диференціюється поперечна посмугованість.

У тварин 3-ї групи практично не визначалися ділянки роз-
ростань сполучної тканини великих розмірів, проте дово-
лі частою знахідкою були дрібні вогнища інтерстиційного фі-
брозу полігональної форми. Нерідко виявлявся сіткоподіб-
ний характер розростань сполучної тканини. Тонкі прошар-
ки ніжноволокнистої добре васкуляризованої сполучної тка-
нини тісно прилягають до кардіоміоцитів. При цьому, зазви-
чай, виражених явищ деформації та атрофії клітин не спосте-
рігався. 

Висновки. Таким чином, введення івабрадину виявляє 
помірно виражений позитивний ефект на міокард при за-
стосуванні ізадринової моделі серцевої недостатності, який 
проявляється зменшенням глибини паренхіматозної дистро-
фії та зниженням вираження фіброзу міокарда.

Особливості цитогенетичного статусу 
хворих із хронічною серцевою 

недостатністю

С.В. Федоров, Л.В. Глушко, Л.Є. Ковальчук

Івано-Франківський національний медичний університет 

Мета – вивчення цитогенетичного статусу хворих із син-
дромом хронічної серцевої недостатності (ХСН) на тлі ішеміч-
ної хвороби серця (ІХС).

Матеріал і методи. Обстежено 389 хворих із синдромом 
хронічної серцевої недостатності (ХСН) ішемічного ґенезу з 
функціональним класом (ФК) ІІ–IV (NYHA). Контрольну групу 
склали 30 практично здорових осіб, репрезентативних за ві-
ком і статтю. Проведення дослідження ґрунтувалося на заса-
дах етичних принципів щодо наукових досліджень із включен-
ням людей (Хельсинська декларація) та положень рекомен-
дацій належної клінічної практики (GCP – goodclinicalpractice). 

Із метою вивчення цитогенетичного статусу при ХСН про-
водили оцінку кардіологічних показників моноцитів/макро-
фагів периферійної крові, виділених за методом H. Recalde.

Препарати  досліджували  методом  світлової  мікро-
скопії  за допомогою мікроскопу Laboval-4 (Carl Zeiss, Jena, 
Німеччина) із збільшенням 40×15 та програмного забез-
печення оптико-електронного комплексу «Метаскан-2». 
Визначали такі 4 групи кардіологічних показників: 1 – цито-
генетичні (мікроядра, протрузії, мости в двохядерній кліти-
ні, ядра атипової форми); 2 – показники проліферації (двох-
ядерні клітини з ізольованими чи здвоєними ядрами); 3 – по-
казники ранньої деструкції ядра (перінуклеарні вакуолі, ваку-
олізація ядра, конденсація хроматину); 4 – показники пізньої 

стадії деструкції ядра (каріопікноз, каріорексис, каріолізис). 
Обчислювали співвідношення виявлення ушкоджених ядер 
до неушкоджених («нормальних») клітин.

Статистичну обробку проводили з використанням пакету 
програм Statistika 12.

Результати. Серед цитогенетичних кардіологічних по-
казників атипові ядра частіше виявлялися в когорті пацієнтів 
із ХСН: 0,149 [0,100; 0,189] проти 0,076 [0,067; 0,148], про-
те дана різниця не була вірогідною (p>0,05). Натомість, різ-
ного ступеня протрузія ядер була більш притаманною для 
практично здорових осіб: 0,033 [0,012; 0,038] проти 0,005 [0; 
0,022] (p<0,01).

Здвоєні ядра, як ознака проліферації, однаково рідко зу-
стрічалися в обох групах обстежених (рис. 3.11): 0 [0; 0,036] 
– у хворих із ХСН, 0 [0; 0,017] – у групі контролю (p>0,05). 
Натомість, містки в двохядерних моноцитах/макрофагах час-
тіше траплялися за умови наявності ХСН – у 3,96 разу: від-
повідно, 0,190 [0,099; 0,379] та 0,048 [0,035; 0,133] (p<0,05).

Початкові ознаки апоптозу/некрозу моноцитів/макрофа-
гів були чітко виявлені в хворих із ХСН. Зокрема, в цієї когор-
ти обстежених осіб, порівняно з групою контролю, в 3,57 разу 
частіше виявлялася перинуклеарна вакуолізація ядер: 0,104 
[0,094; 0,159] проти 0,029 [0,025; 0,062] (p<0,01); вакуоліза-
ція ядер – у 1,76 разу: 0,352 [0,259; 0,670] проти 0,20 [0,141; 
0,308] (p<0,05); конденсація хроматину – в 1,32 разу:  0,783 
[0,692; 1,524] проти 0,592 [0,495; 0,594] (p<0,01). 

Висновки. Таким чином, для ХСН ішемічного генезу ха-
рактерна інтенсифікація процесів проліферації та апоптозу/
некрозу основних імунокомпетентних клітин, джерела для 
формування атеросклеротичних бляшок – моноцитів/ма-
крофагів.

Діагностична інформативність рівня 
мозкового натрійуретичного пептиду як 
індикатора тяжкості хронічної серцевої 

недостатності ішемічного генезу 
в пацієнтів з анемічним синдромом

С.О. Шейко, А.М. Василенко, О.Л. Глінка, 

В.Л. Шейко

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»

Відповідно до сучасних уявлень підвищення рівня цир-
кулюючого мозкового натрійуретичного пептиду (МНУП), а 
також неактивних N- і/або C-термінальних фрагментів про-
молекули МНУП (NT-pro-BNP/СТ-pro-BNP) має високу діа-
гностичну цінність для маніфестації дисфункції міокарда лі-
вого шлуночка (ЛШ) при наявності клінічних ознак серцевої 
недостатності (СН). Крім того, встановлено тісний позитив-
ний взаємозв›язок між вмістом МНУП і NT-pro-BNP та показ-
ником серцево-судинної смертності як в загальній популяції, 
так і в когортах хворих з СН незалежно від її етіології та інших 
супутніх до неї коморбідних станів.

Мета – вивчення діагностичної інформативності рів-
ня N-термінального фрагмента попередника мозкового на-
трійуретичного пептиду (NT-pro-BNP) щодо тяжкості хроніч-
ної серцевої недостатності (ХСН), що розвинулася внаслідок 
ішемічної хвороби серця залежно від наявності анемічного 
синдрому.
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Матеріал і методи. Основну групу склали 309 хворих (238 
жінок і 71 чоловік) з ХСН і АС. З них 207 хворих (159 жінок і 48 
чоловіків) мали збережену фракцію викиду (ФВ) ЛШ (ФВ ЛШ > 
45 %) і 102 хворих (79 жінок і 23 чоловіки) знижену ФВ ЛШ (ФВ 
ЛШ > 45 %). Групу порівняння склали 73 хворих (18 чоловіків та 
55 жінок) з ХСН зі збереженою ФВ ЛШ (> 45 %) без АС. 
Середній вік хворих  (M±s) – (66,8±6,3) року. Анемію діагнос-
тували при зниженні концентрації гемоглобіну в венозній кро-
ві нижче 120 г/л. Виконували ЕхоКГ, допплерехокардіографію 
(ДэхоКГ), визначали рівень NТ-pro BNP. Статистичну обробку 
результатів проводили з використанням пакетів Statistica 6.0. 
Для кожної з безперервних величин залежно від їх типу роз-
поділу визначали або середнє значення (M) і стандартне від-
хилення (SD), або медіану (Me) і 95% довірчий інтервал (ДІ).

Результати. Рівень NТ-pro BNP  у хворих похилого ві-
ку з ХСН і КРС як зі збереженою ФВ ЛШ, так і з систолічною 
дисфункцією його має значно вищі значення ((8072±1123) і 
(9271±1221) пг/мл проти (7475±1120) пг/мл) порівняно з та-
ким маркером у хворих з ХСН без КРС, що вказує на більш 
тяжкий стан хворих з  ХСН і КРС.  Тобто, NТ-pro BNP є марке-
ром тяжкості ХСН з КРС. Це підтверджує  прямий кореляцій-
ний зв’язок між рівнем NТ-pro BNP і ФК ХСН (r=0,58; р<0,05). 
Водночас, NТ-pro BNP віддзеркалює вираженість кардіоцир-
куляторних розладів у хворих з ХСН і КРС. У міру прогресу-
вання ДД ЛШ від ПР до РТ типу наповнення ЛШ рівень по-
казника збільшується (між Е/А і NТ-pro BNP r=0,64; p<0,05). 
При тяжкому порушенні ДФ  ЛШ  реєстрували значно біль-
ший рівень Nt-pro-BNP. У хворих з ПР ЛШ його значення бу-
ло в межах 5429–7185 пг/мл, при псевдонормальному типо-
ві наповнення ЛШ – в межах 7137–8990 пг/мл, при рестрик-
тивному порушенні ДД реєструвався найвищий рівень цього 
маркера – 8683–12759 пг/мл.

Висновки. Рівень NТ-pro BNP у хворих похилого з ХСН 
і анемічним синдромом, як зі збереженою фракцією викиду 
лівого шлуночка, так і з систолічною дисфункцією його, має 
вищі значення ((8072±1123) і (9271±1221) пг/мл) порівняно 
з даним маркером у хворих з ХСН без анемічного синдрому 
((7475±1120) пг/мл), що відображає вираженість кардіоцир-
куляторних розладів у хворих з кардіоренальним синдромом. 

Стан ендотеліальної функції у хворих 
похилого віку з хронічною серцевою 

недостатністю і анемічним синдромом 

С.О. Шейко, А.М. Василенко,  О.Л. Глінка, 

В.Л. Шейко

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»

Останнє десятиліття ознаменувалося кардинальними 
змінами в поглядах на патогенез хронічної серцевої недо-
статності (ХСН). Останні дослідження довели, що ендотелій 

– це не пасивний бар’єр між кров’ю і тканинами, а активний 
орган, дисфункція якого є обов’язковим компонентом пато-
генезу практично всіх серцево-судинних захворювань, вклю-
чаючи атеросклероз, гіпертензію, ішемічну хворобу сер-
ця (ІХС), ХСН. Ендотеліальні клітини беруть участь в запаль-
них реакціях, автоімунних процесах, діабеті, тромбозі, сеп-
сисі, зростанні злоякісних пухлин. Однією з ключових ланок 
патогенезу ХСН вважається ендотеліальна дисфункція (ЕД). 
Причинами пригнічення при ХСН синтезу ендотелієм азоту 
оксиду (N0) є сповільнення системного кровоплину, вільно-
радикальний стрес, дія підвищених концентрацій ангіотен-
зину II та прозапальних цитокінів. Негативними для перебігу 
ХСН наслідками дисфункції ендотелію є обмеження контрре-
гуляторної вазодилататорної відповіді, активація системно-
го імунного запалення, підвищення ризику внутрішньосудин-
ного тромбозу. Останнім часом доведено, що при ХСН ви-
щий ступінь ендотеліальної дисфункції асоціюється з гіршим 
5-річним виживанням хворих. Негативна роль ендотеліальної 
дисфункції у хворих з ХСН похилого віку особливо актуальна 
з огляду на пропорційне вікове погіршення NO-продукуючої 
функції ендотелію та дії азоту оксиду на активне розслаблен-
ня лівого шлуночка (ЛШ).

Мета – вивчення особливостей ендотеліальної функції у 
хворих похилого віку з ХСН  і анемічним синдромом (АС). 

Матеріал і методи. До основної групи увійшли 309 
хворих (238 жінок і 71 чоловік) з ХСН і АС. З них 207 хво-
рих (159 жінок і 48 чоловіків) мали збережену фрак-
цію викиду (ФВ) ЛШ (ФВ ЛШ > 45 %) і 102 хворих (79 жі-
нок і 23 чоловіки) знижену ФВ ЛШ (ФВ ЛШ > 45 %). 
Групу порівняння становили 73 хворих (18 чоловіків та 
55 жінок) з ХСН зі збереженою ФВ ЛШ (> 45 %) без АС. 
Середній вік хворих  (M±s) – (66,8±6,3) року. Анемію діа-
гностували при зниженні концентрації гемоглобіну в веноз-
ній крові нижче 120 г/л. Виконували ЕхоКГ, допплерехокарді-
ографію (ДэхоКГ). Визначали ендотелін у крові.

У хворих похилого віку з ХСН і КРС ЕД розвивається значно 
більшою мірою, порівняно з хворими з ХСН без КРС. При ІІ ФК 
ХСН у хворих зі збереженою ФВ ЛШ і КРС рівень ендотеліну-1 
(Е-1) перевищував значення показника в групі порівняння в 
1,5 разу. У хворих з ІІІ–ІV ФК ХСН, систолічною дисфункцією 
ЛШ і КРС, порівняно з ІІІ–ІV ФК ХСН групи порівняння, рівень 
Е-1 збільшився в 2 рази. Про значення ЕД у хворих похилого 
віку з ХСН свідчить зворотний кореляційний зв’язок між рівнем 
ШКФ і Е-1 (r=-0,83; p<0,05). Максимальний рівень Е-1 зареє-
стровано при IV ФК ХСН з СД ЛШ ((0,94±0,12) нг/мл). У паці-
єнтів з ІІ, ІІІ та ІV ФК ХСН з СД ЛШ, порівняно з аналогічними 
ФК ХСН зі збереженою ФВ, рівень Е-1 збільшився відповідно 
в 1,4; 1,7; 1,5 разу. 

Висновки. Зважаючи на більш високий рівень ендотелі-
ну-1 у хворих похилого віку з ХСН і анемічним синдромом, па-
тогенетично доцільним вбачається застосування препаратів, 
що поліпшують стан ендотеліальної функції.
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Для вивчення чинників впливу (спадкових, 
соціально-економічних, умов праці, сімейного 
статусу та психічного здоров’я) проведено до   -
слідження 508 пацієнтів (256 чоловіків, 
252 жінки), які перебували на лікуванні в клініці 
ДУ «ННЦ «Інститут кардіології імені академіка 
М.Д. Стражеска» НАМН України.

Критеріями включення були: вік до 65 років 
(21–74 роки, в середньому – (53,6±8,56) року), 
ішемічна хвороба серця – ІХС (з інфарктом 
міокарда в анамнезі та без нього), артеріальна 
гіпертензія (АГ), поєднані стани (ІХС + АГ), 
цереброваскулярні захворювання, міокардіо  -
патія. Критерії виключення: стани, які потребу-
ють невідкладної допомоги, онкопатологія, 
захворювання шлунково-кишкового тракту і 
хронічні обструктивні захворювання легень, 
посттравматичні стани.

Мінімальний середній вік був у пацієнтів з 
некоронарогенними захворюваннями серця 
(НЗС) – (40±3,3) року, максимальний – у групі АГ 
+ ІХС – (61±2,8) року. Частка осіб з АГ – 26±2,4 %, 
ІХС – 22±1,7 %, аритміями – 19±2,01 %.

Міське населення – 362 (71±2,5 %) особи, 
сільське – 146 (9±2,2 %). За освітою: 50 % – 
пацієнти з вищою освітою і 50 % – із середньою 
та середньою спеціальною.

Показники індексу маси тіла (ІМТ): у межах 
норми – у 21,66±1,9 % хворих, надлишкова вага 
та ожирінням різних ступенів – у 42,5±1,8 % осіб 
(р<0,05), з них першого ступеня – у 24±1,6 %, 
другого та третього – 8,5 та 3 % відповідно.

Найбільша частка осіб з нормальною масою 
тіла серед осіб з НЗС – 35,5 %, надлишкову масу 
мали чверть (24,5±2,6 %) хворих з порушенням 

ритму та третина (27,3±1,2 %) пацієнтів з ІХС. 
Кожен третій (38,3±3,1 %) хворий з АГ має 
ожиріння.

До госпіталізації на лікуванні перебувало 
48,0±2,5 %. На диспансерному обліку було 275 
осіб (54,1±3,1 %).

Займаються фізичною активністю 95 (18±1,9 
%) осіб, взагалі не займаються – 296 (58±3,1 %) 
(р<0,05), нерегулярно – 117 (23±1,7 %).

Суттєвими чинниками впливу на серцево-
судинну систему є шкідливі звички, такі як 
паління та зловживання алкоголем. За результа-
тами дослідження 157 (30,9±5,96 %) пацієнтів 
зазначили, що палять, з них 52 (33,0±2,5 %) хво-
рих припинили палити одразу після госпіталіза  -
ції у зв’язку з настанням ургентної ситуації 
(інфаркт міокарда, гіпертонічний криз, не   -
стабільна стенокардія та інше). Не палили 351 
(70,1±2,6 %) обстежених.

За соціальним статусом: працівники з пов -
ною зайнятістю – 254 (50±2,3 %) особи, з частко-
вою – 27 (5±2,3 %), з інвалідністю – 11 (2±1,1) %, 
безробітних – 51 (10±2,3 %) особа, з них 30 
(5,9±2,5 %) чоловіки, осіб пенсійного віку – 165 
(32±2,8 %), з них 65 (12,2±2,2 %) чоловіків.

Задоволення від роботи, якою займаються, 
отримують 158 (56±2,4 %) особи (р<0,05), з них 
88 (31,3 %) чоловіків та 70 (24,9 %) жінок (р=0,05). 
Частково задоволені – 83  (30 %), взагалі не 
задоволені – 40 (14 %) осіб.

Санітарно-технічні умови роботи оцінювали 
за 10-бальною шкалою, де відмінні умови 
відзначили 111 (39±1,8 %) осіб, добрі – 87 
(31±2,3 %), задовільні – 60 (22±2,6 %) та погані 
– 23 (8±2,8 %) пацієнти.

Вплив факторів ризику на розвиток та перебіг 
хвороб системи кровообігу

В.М. Корнацький

ДУ «ННЦ «Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска» НАМН України

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хвороби системи кровообігу, фактори ризику, перебіг, прогноз

Корнацький Василь Михайлович, д. мед. н., проф.,
заст. директора з клінічної роботи 
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Таким чином, відсоток хворих, які мають 
відмінні та добрі санітарно-технічні умови праці, 
достовірно переважає частку респондентів з 
задовільними та поганими умовами праці – 
70±1,9 % та 30 % відповідно (р<0,05).

Психологічні умови роботи пропонувалось 
оцінити за 10-бальною шкалою. За результатами 
опитування відмінні (9–10 балів) умови від -
значили  46 (16±0,9 %)  осіб, добрі (7–8 балів) – 
64 (23±1,1 %), задовільні (5–6 балів) – 94 (34±1,4 
%) та погані (4 та менше балів) – 77 (27±1,8 %).

60±2,6 % пацієнтів відзначають, що працю-
ють у стресових умовах. Майже кожен третій 
(27±0,9 %) вказав, що психологічні умови є вкрай 
стресовими, ще 34±1,2 % визнає їх неза до  -
вільними. Серед стресових факторів називалися 
конфліктні ситуації, високий ступінь відпо   ві -
дальності за виконувану роботу, керівна посада, 
робота з великою кількістю людей. Відмінні та 
добрі психологічні умови праці мали 39±1,5 % 
пацієнтів.

Серед причин, що впливають негативно на 
психологічний клімат робочого середовища, 
відзначають конфлікти з колегами та керів -
ництвом, невідповідність оплати праці та затра-
чених зусиль, «вимушеність» перебування на 
займаній посаді через фінансові мотиви, потре-
ба «дотягти» до пенсії. 

Не менш важливим фактором впливу на 
психоемоційний стан є сімейний стан. Більшість 
пацієнтів перебувають у шлюбі – 397 (78±1,91 %) 
осіб, неодружених – 17 (4±1,5 %), розлучених – 47 
(9±2,3 %), з них 29 62±1,6 % жінок та 18 (38±1,7 %) 
чоловіків (р<0,05), вдівців – 47 (9±2,3 %), з них 42 
(89,4±1,9 %) жінки та 5 (10,6±2,7 %) чоловіків.

При оцінюванні сімейних стосунків 388 
(76±2,07 %) осіб відзначали гармонійні (7–10 
балів), 120 (24±2,7 %) – конфліктні (6 та нижче 
балів). Серед причин конфліктів матеріальні 
труднощі, непорозуміння з дітьми та/або батька-
ми, стан здоров’я, навантаження на роботі.

Аналізуючи, оцінювали суб’єктивне сприй-
няття свого фінансового стану. Більшість осіб 
оцінювали свій матеріальний стан, як середній – 
325 (63±3,15 %) осіб (р<0,05); як поганий – 104 
(20±2,4 %), з них 63±1,9 % – пенсіонери, інваліди 
та безробітні; як добрий – 77 (15±2,9 %), як дуже 
поганий та дуже добрий – по одній особі.

Обтяжена спадковість встановлена у 330 
(64,0±3,07 %) осіб, 178 осіб  (36,0±2,8 %) не 
відзначали подібні захворювання серед най-
ближчих родичів (р<0,05).

Вважалось суттєвим аспектом релігійність 
хворого, оскільки це сприяє здоровому способу 
життя, незалежно від віросповідання. Позитивно 
відповіли 442 (87,2±1,13 %) пацієнта, негативно 
– 66 (12,8±3,1 %) (р<0,05). 

Для оцінки психічного здоров’я використо-
вувались: госпітальна шкала тривоги та депресії 
(HADS), опитувальник здоров’я (PHQ), шкала 
рівня якості життя, які вважаються загально-
прийнятими у світі.

За шкалою HADS депресивні ознаки (8 та 
більше балів) виявлені у 39 (7,7±1,8 %) осіб, три-
вога – у 159 (31,3±3,1 %), тривожно-депресивні 
стани – у 115 (22,6±2,8 %). Загалом, частота 
порушень становила 61,6±3,3 %.

За даними опитувальника PHQ для діаг -
ностики на рівні ПМСД, соматоформний розлад 
відзначали у 35 (6±0,9 %) пацієнтів; депресивний 
– у 88 (17±1,4 %), з них виражений у 49 (9,6±1,1 
%); тривожний – у 234 (46±1,9 %), з них панічний 
у 91 (17±1,4 %); невротичну булімію – у 9 (1,8±0,5 
%); переїдання – у 2 (0,4±1,2 %); зловживання 
алкоголем – у 8 (1,5±0,4 %) опитаних.

Загальна кількість порушень у загальній 
вибірці досягає 74,2±1,6 %, при цьому серед 
жінок майже вдвічі частіше (42,92±1,9 %), ніж у 
чоловіків (28,19±1,7 %) при р<0,05. Частка три-
вожних порушень (разом з панічним синдро-
мом), як серед чоловіків, так і серед жінок 
(відповідно 60,5±1,8 % та 63,2±2,3 %). Депре  -
сивні розлади переважають у чоловіків – 
29,6±1,7 %, порівняно з 19,7±1,5 % у жінок 
(р<0,05).

З віком, спостерігають тенденцію до зро-
стання кількості психічних розладів, крім триво-
ги, яку частіше виявляють у чоловіків до 55 років 
(43,9±2,9 %), та соматоформних розладів, які 
переважають у жінок до 55 років (15,4±3,5 %).

Таким чином, за результатами опитуваль-
ника PHQ, тривожні та депресивні стани є 
найбільш поширеними психічними розладами 
серед хворих з ХСК. Панічний синдром 
відзначають у 24,2±1,9 %, великий депресив-
ний синдром – у 13±2,5 %, соматоформний 
розлад –  у 9,3±3,2 %, невротичну булімію – у 
2,4±1,6 %, зловживання алкоголем – у 2,1±2,3 
%, переїдання – у 0,5±1,9 %.

Якість життя залежить від стану здоров’я та 
навпаки – захворювання змінює біосоціальний 
статус, що відображається на якості життя. 
Переважна більшість осіб – (211 (42±0,9 %) осіб) 
відзначили середній рівень, 185 (37±1,5 %) – 
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високий, 78 (15±1,9 %) – низький, 27 (5±2,6 %) 
– дуже високий та 7 (1±0,8 %) – дуже низький.

Важливим є аналіз чинників, які призводять 
до зниження якості життя. 

На першому місці показники здоров’я (се  -
редній бал 1,2). Наступні три соціальної сфери – 
«соціальний статус» (1,4), «робота» (1,5), «со  -
ціальна активність» (1,5). Більшість втішені 
сімейним життям, мають друзів.

За критерій «любов» отриманий найвищий 
середній бал – 2,5, «друзі» – 2,2 та «сім’я» – 1,9. 
Наступні мають посередню оцінку – «задоволен-
ня від життя» – 1,8, «фінансове благополуччя» – 
1,7, «реалізованість» – 1,6.

Аналіз соціальних факторів показав, що кож-
ного другого хвилюють політичні події, мате  -
ріальні труднощі та погіршення стосунків з 
рідними. Третину – засоби масової інформації, 
чутливі до навколишнього середовища, перей-
маються нестабільністю сьогодення та не     -
передбаченістю майбутнього. 

Досліджено тривогу, депресію та поєднані 
тривожно-депресивні стани у взаємозв’язку з чин-
никами впливу на здоров’я (вік, стать, ІМТ, регіон 
проживання, освіта, нозологія, характер лікування, 
фізична активність, паління, зловживання алкого-
лем, робота, сімейні стосунки, матеріальний стан, 
віра) та взаємозалежність між ними.

Найбільша частка тривожних порушень 
(47,2±1,5 %) у віковій групі 50–59 років, депре-
сивних – у 50–59, 60–69 (по 38,5±1,9 %), тривож-
но-депресивних – 50–59, 60–69 (36,5±2,1 %, 
34,8±2,3 %). Спостерігається тенденція до 
збільшення частки всіх психоемоційних пору-
шень з віком, з піком в періоді 50–59 років, з 
поступовим зменшенням після 69 років. В абсо-
лютному вимірі найбільше у групі 50–59 років, 
модальне значення – 55,7 років.

Найбільше депресивних (11,3±2,5 %) у групі 
60–69 років, тривожних (45,2±1,2 %) – у 40–49 
років та тривожно-депресивних – у групі 20–29 
(34,6±1,8 %). 

Всіх порушень найбільше у віці 40–49 
(71,2±2,4 %) та 20–29 років (69,2±2,5 %). Зага  -
лом 61,6±3,34 %.

При аналізі гендерного розподілу тривож-
ний та тривожно-депресивний синдром має 
більший прояв серед жінок – відповідно 62,9±0,8 
% та 61,7±0,9 %; у чоловіків – 37,1±3,1 % та 
38,3±3,4 % (р<0,05). Частка депресивних пору-
шень вища у чоловіків – 56,4±2,6 % проти 
43,6±2,8 % у жінок (р>0,05).

Аналіз виявив, що до 60 років вірогідність 
психічних порушень підвищується, тенденція до 
поступового зниження після 70 років (OR=0,52; 
95 % CI: 0,19–1,39). Найвищий ризик виникнення 
у віці 50–59 років (OR=7,77; 95 % CI: 2,18–27,63).

При аналізі ІМТ достовірно вищий відсоток 
(26,7±2,1 %) тривожно-депресивних розладів у 
групі з ожирінням (р<0,05), а з нормальною 
масою тіла тривожних (38,2±2,5 %) та депресив-
них (8,2±3,6 %).

У розвитку порушень залежно від ІМТ, не 
виявлено залежності з надлишковою масою 
(OR=0,74; 95 % CI:0,46–1,19) та ожирінням 
(OR=0,89; 95 % CI: 0,54–1,46), що може бути 
обґрунтовано здатністю пацієнтів з тривогою та 
депресією використовувати вживання їжі, як 
спосіб справляння зі стресовими ситуаціями – 
“заїдати стрес”.

У сільській місцевості частка тривожно-де  -
пресивних розладів достовірно вища (42,0±1,3 
%) порівняно з містом (20,2±2,3 %) при р<0,01.

Залежно від освіти тривога переважає серед 
пацієнтів з вищою – (36,9±1,3 %), тоді як із 
середньою – (25,7±1,7%) (р>0,01); депресія – з 
середньою  (9,1±2,4 %) порівняно (6,3±2,7 %) із 
вищою освітою (р>0,01). Тривожно-депресивні 
прояви майже на 10 % вище у хворих із серед-
ньою освітою (27,7±2,1 %) порівняно з вищою 
(17,7±2,5 %) при р>0,01.

Найбільше тривожних з артеріальною гіпер-
тензією – (28,3±0,5 %), депресивних – з ІХС 
(38,5±0,7 %), тривожно-депресивних – із НЗС 
(27,1±1,7 %). 

Сумарна частка всіх непсихотичних психіч  -
них порушень у вибірці становила (61,6±3,3 %). 
Найбільший відсоток (78 %) у групі хворих з 
некоронарогенними захворюваннями серця, 
64 % – з ішемічною хворобою серця, 63,5 % – 
ішемічна хвороба з артеріальною гіпертензією. 
Найменша кількість (41,5 %) спостерігається у 
групі з інфарктом міокарда.

Частка порушень у групі регулярного 
лікування вдвічі (при депресії – втричі) переви -
щує з частковим та без нього (р<0,01), а серед 
депресивних  найменше у раніше нелікованих – 
15,4 %, вказуючи на те, що хвороба поки не 
змінила біосоціальний статус пацієнта, ставлен-
ня до себе та оточення. Навпаки, у групі з 
постійним лікуванням висока питома вага депре-
сивних проявів може підтверджувати факт впли-
ву хронічних захворювань на зниження рівня 
серотоніну, та, як наслідок – розвиток депресії.
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Ці процеси схильні запускати тривожний 
компонент, що з плином часу може поєднуватись 
з депресивними розладами. Як наслідок, люди-
на, яка не знає про існування хвороби й не 
лікується, не має підстав для хвилювання. 

Гіподинамія як один з факторів ризику роз-
витку ХСК підтверджує вірогідність розвитку у 
групах нерегулярної фізичної активності 
(OR=1,24; 95 % CI: 0,71– 2,16) та її відсутності 
(OR=1,03; 95 % CI: 0,65–1,66).

Паління як фактор ризику заслуговує окре  -
мої уваги. При розподілі тривожних та депресив-
них порушень не отримано достовірної різниці в 
показниках жодної з груп (р>0,01) (значна части-
на курців вважають паління, як спосіб справляти-
ся зі стресовими ситуаціями). 

Значна роль належить соціальним факто-
рам, таким як робота та сім’я. Майже кожен 
третій пацієнт з повною та частковою зайнятістю 
– тривожний (35,4±1,6 % та 40,7±0,8 %) та кожен 
четвертий пенсіонер (23,6±1,9 %). 

Найбільша частка депресивних розладів 
виявлена серед пенсіонерів (11,5±3,1 %) та 
безробітних (11,8±3,0 %), тривожно-депресив-
ний синдром також у групі пенсіонерів (29,7±1,7 
%) та безробітних (25,5±1,9 %).

За аналізом залежності психічного стану та 
санітарно-технічних умов роботи, найвищий 
відсоток тривожних осіб серед тих, хто оцінює 
технічні умови своєї роботи, як добре (34±2,2 %) 
та відмінно (43±1,7 %); кожен другий має три -
вожно-депресивні прояви серед тих, хто працює 
в добрих умовах (46,8±1,3 %) та кожен третій 
серед тих, хто має задовільні умови.

Не отримано достовірного підтвердження, 
що погані та задовільні санітарно-технічні умови 
роботи підвищують шанс виникнення психічних 
розладів, а навіть отримали тенденцію до 

збільшення вірогідності при добрих умовах 
(OR=2,31; 95 % CI: 1,29–4,13), що може бути 
пояснено закономірним хвилюванням у ситуації 
соціально-політичної нестабільності у державі, 
будь-що утриматись на робочому місці з гарни-
ми умовами.

Найвища частка тривожних пацієнтів 
(32,0±0,9 %) серед тих, хто вважає психологічні 
умови роботи поганими, депресивних та три-
вожно-депресивних – серед задовільних психо -
логічних умов роботи (61,5±0,5 % та 38,3±2,3 %), 
у групі з відмінними, найнижча частка тривожно-
депресивних (4,3±2,8 %), тривожних (13,0±2,6 
%) та не відзначались депресивні.

Частка тривожних виявилась найвищою 
серед неодружених (41,2±2,2 %) (р>0,01), де  -
пресивних – серед розлучених (17,0±3,3 %) 
(р>0,01), тривожно-депресивних розладів серед 
вдівців (46,8±0,9 %) (р<0,01).

Найвищий рівень всіх психічних непсихотич-
них порушень у групі з поганим матеріальним 
станом (74±0,5 %) при р<0,01. Групи «дуже 
добрий» та «дуже поганий» є малочисельні. 

Вивчено вплив рівня якості життя на 
психоемоційний стан. Найвищі рівні депресивних 
та тривожно-депресивних розладів у групах низь-
кого (22,1±3,2 % та 57,1±2,1 %) та дуже низького 
(50±1,9 % та 50±2,1 %) рівнів. Частка тривоги 
найвища у середньої оцінки (40,6±2,3 %). У 
вірогідності розвитку виявлено пряму залежність 
між низьким (OR=10,19; 95 % CI: 4,83–21,49) та 
дуже низьким (OR=7,98; 95 % CI: 0,94–67,43).

Таким чином, комплексна оцінка чинників 
впливу на розвиток та перебіг хвороб системи 
кровообігу дозволила виявити фактори, які нале-
жать до факторів ризику ХСК та доведено 
погіршують перебіг та прогноз кардіологічної 
патології.
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Анализ результатов собственных исследо-
ваний и сведений, имеющихся в литературе, 
свидетельствует о том, что   при достаточно 
интенсивных и долготекущих воздействиях ини-
циальная реакция тревоги мобилизирует защит-
ные силы организма, обеспечивающие его отно-
сительно стабильное функционирование  по  -
средством повышенного напряжения соответ-
ствующих органов-мишеней и регуляторных 
механизмов. При экзо- и эндогенном стрессе 
обеспечение гомеостаза его внутренней среды 
предполагает мобилизацию регуляторных функ-
ций нервной, эндокринной и иммунной систем с 
передачей информации посредством гормонов, 
цитогеонов, нейротрасмиттеров, стресс-белков 
с накоплением в крови продуктов ПОЛ. В случае 
недостаточности компенсаторно-приспособи-
тельных возможностей  этих систем стадия 
резистентности переходит в стадию истощения, 
а вновь появляющиеся признаки тревоги приоб-
ретают качественно новый характер, обусловли-
вая глубокие изменения наиболее напряженно 
работающих органов-мишеней стрессорного 
воздействия. На клеточном уровне стресс-
реакция сопряжена с модификацией структур-
но-функционального состояния цитомембран и 
ионного равновесия клеток, объективным отра-
жением чего является изменение интенсивно-
сти оксидативных процессов. При этом облигат-
ной мишенью комплексного дестабилизирую-
щего воздействия помимо форменных элемен-
тов крови  оказывается эндотелиальный моно-
слой с проатерогенной модификацией форми-
рующих его полифункциональных клеточных 
структур [3].    

Медицинская статистика свидетельствует  о 
том, что основной причиной инвалидизации и 
смертности населения экономически развитых 

регионов были и остаются болезни системы 
кровообращения, прежде всего сосудистые 
поражения головного мозга и ишемическая 
болезнь сердца, чаще всего обусловленные ате-
росклеротическим повреждением сосудистой 
стенки [10]. Повышение требований к адаптаци-
онным механизмам организма на современном 
этапе развития цивилизации при не всегда опти-
мальных социальных и экологических условиях 
приводит к хроническому «психосоциальному» 
стрессу, который в наиболее урбанизированных 
странах уже давно приобрел эпидимический 
характер [21, 27]. Избыточный поток информа-
ции, обусловленный урбанизацией, уже сам по 
себе является достаточной предпосылкой для 
формирования состояния стресса [5]. При этом, 
если его кратковременное переживание практи-
чески не влияет не частоту инфарктов миокарда, 
повторение более или менее пролонгированных 
стрессорных ситуаций повышает риск коронар-
ной катастрофы до 38 %, а перманентный нега-
тивный психоэмоциональный фон двухкратно 
повышает ее вероятность [1]. 

Идея о проатерогенных свойствах хрониче-
ского стресса не нова, его способность прово-
цировать атерогенез подтверждена эксперимен-
тально. Установлено, что дискомфортная психо-
социальная стрессорная ситуация провоцирует 
проатерогенную дислипопротеидемию: увеличе-
ние в крови уровня холестерина во фракции 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и рост 
индекса атерогенности. В экспериментах на 
животных было четко показано, что, как интен-
сивный однократный, так и хронический эмо-
циональный стресс приводят к атерогенной дис-
липопротеидемии, обусловливая при ХЭБС  раз-
витие коронар ного атеросклероза [15,18,33]. 
Однако и сам факт эндотелиальной дисфункции, 
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непосредственно обусловленной хронической 
стрессорной ситуацией, ее  механизмы и морфо-
функциональные эквиваленты все еще остаются 
в сфере гипотез и предположений, требуя даль-
нейшего анализа, что и определило основную 
цель данного исследования.

В собственных наблюдениях хронический 
эмоционально-болевой стресс (ХЭБС) воспро-
изводили на кролях породы шиншилла массой 
2,5–3,5 кг, используя модифицированную элек-
троимпульсную модель пролонгированного воз-
действия на экспериментальное животное [3]. 
Суммарная продолжительность эсперимента – 
14 суток. Достоверный рост флуориметрических  
показателей уровня 11 оксикортикостероидов в 
плазме крови [22], отмечавшийся уже на 4–5-е 
сутки эксперимента, свидетельствовал о хрони-
зации воспроизводившейся патологической 
ситуации. 

При исследовании образцов ткани аорты 
использовали импрегнирование AgNO3 [11], ги   -
с    тохимические методики, электронную микро-
скопию и морфометрию. Для электронной 
микроскопии образцы ткани  фиксировали в 
забуференных изотонических растворах 4 % 
параформа, 1 %  OsO4 и заключали в эпон-арал-
дит по стандартной прописи. Ультратонкие 
срезы получали на приборе LKB-8800 (Швеция)  
контрастировали солями тяжелых металлов и 
исследовали в электронном микроскопе ПЭМ-
125К (Украина).  Ультрацитохимически опреде-
ляли  активность и локализацию АТФазы, сукци-
натдегидрогеназы (СДГ), аденилатциклазы 
(АДЦ), фосфодиэстеразы циклических нуклео-
тидов (ФДЭ), моноаминоксидазы (МАО), кон-
центрацию и распределение анионных групп 
гликозаминогликанов (тест с ферризолем) [4], а 
также Са2+ [35]. Морфометрические   данные 
анализировали с помощью статистического 
пакета Microsoft Excel XP. 

В процессе становления и развития ХЭБС 
проходит фазу относительной резистентности, 
обеспечивающую эффективную адаптацию 
органов и тканей к изменившимся условиям,  
которая при пролонгировании стрессорной 
ситуации переходит в фазу истощения, характе-
ризующуюся дискоординацией регуляторных 
механизмов и активированием дезинтегратив-
ных процессов в наиболее функционально отя-
гощенных системах организма. Трансформация 
стресса из важнейшего звена приспособления 
организма к новым условиям функционирова-

ния в фактор повреждения основных структур-
но-функциональных систем поддержания его 
гомеостаза осуществляется главным образом 
путем чрезмерного увеличения и дискоордина-
ции адаптационных эффектов [6, 14]. 

Первой мишенью для всех этих воздей-
ствий становятся форменные элементы крови и 
выстилающий сосуды эндотелиальный моно-
слой [5,8]. Реализация эндотелиотропных 
свойств катехоламинов посредством сложного, 
многофактороного механизма предопределяет 
неоднозначность ответной реакции объекта 
воздействия.     Начинаясь как универсальная 
адаптационная реакция, ориентированная на 
сохранение и обновление липидного бислоя 
мембран, стресс в случае долговременного 
повышения уровня катехоламинов и гликопро-
теидов прямо или опосредованно стимулирует 
экспрессию ряда цитокинов и других гумораль-
ных факторов, включая вазоконстрикторы анги-
отензин и эндотелин, нарушает баланс про- и 
антиоксидантной систем, обусловливая небла-
гоприятную для клеток модификацию липопро-
теидных комплексов плазмы крови и цитомем-
бран [7, 16].

Инициальное повышение уровня Са2+ в 
цитоплазме эндотелиоцитов, генерируемое 
вазоактивными веществами, является импера-
тивом для перестройки актинового и акто-мио-
зинового компонентов их цитоскелета. Изме  -
нения микровезикулярного транспорта и фор-
мирование трансэндотелиальных канальцев из 
микропиноцитозных везикул (МПВ), а также 
дилатация межэндотелиальных стыков, которые 
при нарушении стабилизирующей связи плаз-
молеммы с межклеточным матриксом транс-
формируются в интерцеллюлярные щели, повы-
шает проницаемость активированного эндоте-
лиального монослоя, снижая ее селективность. 
В проксимальном сегменте аорты и других ее 
«синих зонах» сочетание сложного рецепторно-
го аппарата, высокоразвитого цитоскелета 
эндотелиоцитов и большей, чем в других регио-
нах, суммарной протяженности межклеточных 
границ при максимальном гемодинамическом 
воздействии обусловливает более высокую  
проницаемость эндотелиального компонента 
гистогематического барьера при воздействии 
катехоламинов и, надо полагать, прочих нару-
шающих кальциевый гомеостаз эндотелиоцитов 
агентов по сравнению с другими участками 
сосудистой стенки.
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Ускоренный износ клеточных структур и 
повышенные требования к восстановительным 
механизмам постепенно истощает компенса-
торно-приспособительные возможности клеток 
эндотелия вплоть до их альтерации. Такие орто-
доксальные изменения не имеют тотального 
характера, однако резко усугубляют морфо-
функциональную гетерогенность эндотелиаль-
ного монослоя, антитромботические, регуля-
торные свойства, реактивность и проницае-
мость которого существенно изменяются. В 
менее выгодных условиях оказывается эндоте-
лий регионов сосудистой стенки, подвергаю-
щихся повышенному гемодинамическому воз-
действию, что еще более снижает резистент-
ность выстилающих их клеток к любым неблаго-
приятным воздействиям. 

В системе «кровь–сосудистая стенка» 
адаптационная и патологическая перестройка 
определяется взаимодействием стресс-инду -
ци  рованных изменений гуморального и липид-
ного гомеостаза внутренней среды организма, 
провоцирующим многофакторные взаимопо-
тенциирующиеся ответные реакции формен-
ных элементов крови и сосудистого эндотелия. 
Фор   мируясь как универсальная адаптационная 
реакция организма, ХЭБС тем не менее обяза-
тельно сопровождается интенсивным образо-
ванием активированных форм кислорода и вто-
ричных продуктов свободнорадикального окис-
ления с дальнейшим смещением в фазе исто-
щения соотношения про- и антиоксидативных 
процесов с базового на качественно иной уро-
вень.

Переход ХЭБС в фазу истощения влечёт 
повышение концентрации Са2+ в цитоплазме 
клеток эндотелия, индуцирует  дискоординацию 
таких  вторичнымх мессенджеров и внутрикле-
точных регуляторов, как цАМФ, NO, цГМФ, ФДЭ, 
кальмодулин, протеинкиназы, простациклин. 
Это сопровождается интенсификацией свобод-
норадикального окисления липидов и белков и в 
то же время угнетением системы антиоксидант-
ной защиты эндотелиоцитов. Ситуация, опреде-
ляемая избыточным образованием и накоплени-
ем в ткани активированных форм кислорода, 
вторичных продуктов свободнорадикального 
окисления и недостаточное противодействие 
этим процессам защитных систем клетки и орга-
низма рассматривается как один из важнейших 
общепатологических механизмов нарушения 
его гомеостаза [17].

Общая тенденция, определяемая данной 
ситуацией, состоит в угнетении факторов, стаби-
лизирующих метаболические процессы и струк-
туру эндотелиоцитов на фоне активации меха-
низмов, избыточность которых повреждает клет-
ки. В результате при ХЭБС оксидативный стресс, 
продукты которого активно влияют практически 
на все регуляторные и метаболические процес-
сы, становится фактором увеличения эндотели-
альной проницаемости и фоном адаптационной и 
патологической перестройки эндотелия как важ-
нейшего звена системы гомеостаза.

Явления альтерации внутриклеточных стру -
ктур, гибель и отторжение эндотелиоцитов 
представляют собой конечный результат ком-
плексного воздействия различных факторов, 
определяющих механизмы стресс-индуци  ро -
ванной дисфункции эндотелиоцитов, в основе 
которых лежат гуморальнозависимые рецептор-
опосредованные эффекты и прямые мембрано-
тропные свойства стресса. Связывание рецеп-
торов эндотелиоцитов с лигандами, поступаю-
щими в кровь при стрессорной ситуации, число 
которых по мере трансформирования адаптаци-
онной реакции в патологический процесс растет  
за счет присоединения факторов, которые в 
избытке генерируются самими эндотелиоцита-
ми, приводит к неконтролируемой трансдукции 
через их сигнальную систему ширящегося пото-
ка информации. Это инициирует и поддержива-
ет массированное несогласованное воспроиз-
водство вторичных месседжеров, дискоордини-
руя регуляторные механизмы и метаболизм 
клетки. Параллельно текущие оксидативные 
процессы, перерастая в оксидативный стресс, 
приводят к недостаточности стресс-лими   ти  -
рующих систем эндотелиоцитов, которые ста-
билизируют свободнорадикальные реакции на 
уровне, адекватном их участию в нормально 
протекающих метаболических и регуляторных 
процессах.

Свободнорадикальная модификация раз-
личных глико- и липопротеидных компонентов 
инфраструктуры клетки тесно переплетается с 
дестабилизацией ее электролитного гомеоста-
за, гуморально- и перекисностимулируемой 
активностью липаз и фосфолипаз, повышением 
активности как стимулируемых Са2+, так и Са2+-
независимых протеаз. В цитозоле накапливают-
ся биодетергенты, лизофосфатиды, свободные 
жирные кислоты, которые вместе с продуктами 
свободнорадикального окисления и фермента-
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ми, расщепляющими макромолекулы, в услови-
ях нормы детерминируют темпы обновления и 
деградации цитомембран. При этом изменяют-
ся фазовое состояние фосфолипидов, связыва-
ние воды их полярными головками и соответ-
ственно, степень гидрадации и набухания ли  -
пидного бислоя, доступность его гидрофобных 
участков, трансмембранный потенциал и ионная 
проницаемость, диффузионная подвижность 
мембранных белков, конформационное сосото-
яние и активность липидзависимых ферментов 
[17].

Пролонгирование этой ситуации изменяет 
характер оказываемых на эндотелиоциты гумо-
ральных воздействий, осуществляющихся на 
фоне переключения их энергетического обмена 
с преимущественно «углеводного» типа на пре-
имущественно «липидный». В кровь поступают 
продукты липотического каскада, индуцируемо-
го в адипиоцитах хроническим стрессом, – жир-
ные кислоты, ассоциирующиеся с альбуминами 
плазмы, и липопротеиды (ЛП), образующиеся из 
них в печени. Повреждения гликокаликса, пе -
роксидация фосфолипидов и белков, изменяя 
отрицательный потенциал плазмолеммы и ЛП 
плазмы крови, облегчает их ассоциирование, не 
опосредуемое рецепторами.

Долговременным качественным и количе-
ственым изменениям гуморального профиля 
внутренней среды организма сопутствует пере-
стройка рецепторного аппарата эндотелиоци-
тов, обусловленная их неизбежным в подобной 
ситуации блокированием избытком агонистов и 
тахифилаксией, а также деструкцией вместе с 
гликокаликсом, покрывающим поверхность кле-
ток. Наряду с прямыми мембранотропными 
эффектами катехоламинов накоплению эндопе-
роксидов способствует избыточная реализация 
процессов фосфоинозитолового обмена и, в 
частности, активировние липооксигеназы, соче-
тающееся со стимулируемым Са2+ высвобожде-
нием арахидоновой кислоты из мембранных 
фосфолипидов. Определяюще важным след-
ствием этого является изменение активности 
еNOS, экспрессия ангиотензина II, эндотели-
на-1 и других гуморальных факторов, в частно-
сти, цитокинов с мощным ауто- и паракринным 
воздействием на эндотелиоциты [12]. 

Нарушение нормального метаболизма NO 
как фактора генетически детерминированной 
устойчивости эндотелия к стрессовым повреде-
ниям [24], который является не только антиокси-

дантом, но и естественным антагонистом ангио-
тензина и эндотелина, антиагрегантом и анти-
адгезивным фактором для форменных элемен-
тов крови, сопровождается активацией индуци-
бельной NO-синтазы, производящей NO на 
порядок больше, чем еNOS, цитопротекторные 
свойства и регуляторные функции которого 
уступают место токсическим эффектам свобод-
норадикальных агентов, генерируемых им в дан-
ных условиях. Вместе со свободными радикала-
ми, избытком Са2+ и катаболическими энзимами 
это способствует повреждению цитомембран, 
ограничивая анаэробное и аэробное воспроиз-
водство АТФ, пластическую функцию клетки, 
лабилизирует лизосомы. Объектом модифици-
рующего воздействия избытка NO, пероксини-
трита и свободных радикалов неизбежно стано-
вится содержимое МПВ и прежде всего транс-
портируемые ими липорпротеиды.

Нарушение водно-электролитного гомео-
стаза эндотелиоцитов дестабилизирует состоя-
ние и дискоординирует контрактильную функ-
цию их  цитоскелета, который определяет эла-
стичность плазмолеммы, обеспечивает иммо-
билизацию ее интегральных протеинов, контро-
лирует динамические изменения клеточной 
поверхности и межклеточных контактов, а также 
участвует в экзо- и эндоцитозе. В условиях хро-
нического стресса в клетке присутствуют все 
факторы, определяющие как переход глобуляр-
ного Г-актина в F-форму и формирование 
стресс-фибрилл, так и деструктивные измене-
ния фибриллярных структур цитоскелета. 

Продукты активированного фосфоинозито-
лового обмена и свободный Са2+ при наличии 
пальмитиновой кислоты и диацилглицерола 
способствуют полимеризации актина, его реор-
ганизации  в миозинсодержащие пучки-стресс-
фибриллы и их связыванию с плазмолеммой. 
Дискоординация регуляторных механизмов на  -
рушает кинетику цитоскелета и влечет мозиач-
ные, более или менее значительные поврежде-
ния его элементов. Срабатывающий в обычных 
условиях Са2+, кальмодулинзависимый контрре-
гуляторный механизм, который через еNOS – 
NO – цГМФ и далее, через ФДЭ, снижает уро-
вень цАМФ и в то же время стимулирует цГМФ-
зависимую протеинкиназу I, освобождая клетку 
от избытка Са2+ и всех сопряженных с этим явле-
ний, становится неэффективным.

Взаимодействие актина с миозином в во  -
локнах напряжения цитоскелета, перестройка 
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узловой системы и кортикальной сети цитоске-
лета ремоделирует поверхность эндотелиоци-
тов, обусловливая формирование полиморфных 
экструзий и щелевидных втяжений плазмолем-
мы, воздействует на кинетику МПВ, во многом 
обусловливая их неравномерное распределе-
ние в клетке. При чрезмерной выраженности это 
приводит к истончению тел эндотелиоцитов, 
повышению их электроннооптической плотно-
сти и деформации.

Наряду с деформацией рельефа эндотелио-
цитов важнейшим следствием этого является 
модификация межклеточных контактов и нару-
шение проницаемости эндотелиального моно-
слоя. Сокращение краев эндотелиоцитов с фор-
мированием межклеточных щелей – контроли-
руемый клеткой динамический процесс реали-
зации кинетических потенций цитоскелета 
через актин-миозиновый механизм [12]. 
Снижение уровня цГМФ посредством ингибиро-
вания киназы легкой цепи миозина, стабилизи-
рующего волокна напряжения, активирование 
протеинкиназы С, в число субстратов которой 
входят и узловая сеть цитоскелета, и протеины, 
связывающие ее с плазмолеммой (например, 
плаксин и фокальная киназа адгезии), в сово-
купности с ретракцией волокон напряжения под 
воздействием биогенных аминов, брадикинина 
и Са2+, нарушает этот контроль вплоть до появ-
ления в эндотелиальном монослое «стомат» и 
«стигмат» на препаратах, импрегнированных 
AgNO3, – локусов утечки, обнаруживающихся 
под электронным микроскопом. Обусловленное 
этим повышение проницаемости эндотелиаль-
ного монослоя и инфильтрация интимы грубо-
дисперсными компонентами плазмы крови 
потенцируется дестабилизацией артериального 
давления вследствие вовлечения в патологиче-
ский процесс гладкомышечных элементов сосу-
дистой стенки. 

Таким образом, длительное напряжение 
механизмов, оптимизирующих адаптацию орга-
низма к неблагоприятным условиям, превраща-
ет стрессорную реакцию из общего звена ком-
пенсаторно-приспособительных процессов в 
стереотипный компонент патогенеза различных 
заболеваний [23, 24]. Индуцируемое стрессом  
поступление в кровь АКТГ, катехоламинов, гор-
монов коры надпочечников мобилизирует глю-
козу, повышение  уровня которой  поддержива-
ется неоглюкогенезом, усиливающимся под 
влиянием кортикостероидов. Этому способ-

ствует также снижение интенсивности гликоли-
за, связанное с угнетением его ключевых энзи-
мов избытком мобилизуемых из жировых депо 
неэстерифицированных жирных кислот, обу-
словленным теми же гормонами. 

Гипергликемия, в свою очередь, стимулиру-
ет секрецию инсулина, эндотелина и других 
гуморальных эндотелиотропных факторов [28, 
31]. При этом гиперинсулинемия потенцируется 
контринсулярными свойствами жирных кислот, 
которые конкурируют за гормон при трансмем-
бранном  переносе в метаболизме мышечной 
ткани, что однако не проявляется на уровне 
жировых депо. В результате инсулин, активиру-
ющий биосинтез жирных кислот, подключается к 
другим гуморальным механизмам, стособствуя 
трансформированию стресс-индуцированной 
«мо     билизационной» дислипопротеидемии в 
«метаболическую», пролонгируемую длитель-
ным напряжением системы ЦНС – гипофиз – 
надпочечники и других звеньев организменного 
гомеостаза  [2, 19, 32]. 

Потенцируясь негативными особенностями 
образа жизни, хронический стресс становится 
фактором, инициирующим симптоматику мета-
болического синдрома, развитие атеросклероза 
и соответственно, цереброваскулярной и карди-
альной патологии [20, 29]. В результате любая 
ситуация, связанная с пролонгированным 
стрессом, становится потенциальным тригге-
ром атерогенеза и инфаркта миокарда [25, 30]. 
Это определяется  дезорганизующим воздей-
ствием стрессорной ситуации на белковый, 
углеводный и липидный обмен с мобилизацией 
жировых резервов адипоцитов, утилизируемых 
различными тканями в виде жирных кислот, 
которые частично трансформируются печенью в 
липопротеиды [9, 26, 34].

Изменения, претерпеваемые сосудистым 
эндотелием при ХЭБС, могут быть определены 
как эндотелиальная дисфункция, а точнее, эндо-
телиопатия с соответствующими структурно-
метаболическими эквивалентами. В результате 
эндотелий из ключевого звена системы поддер-
жания гемостаза трансформируется в самый 
обширный по площади и массивный по объему 
источник дестабализирующих гуморальных 
факторов, включая модифицирование липопро-
теидов. С учетом универсального характера 
общего адаптационного синдрома, который при 
любых неблагоприятных воздействиях, истоща-
ющих компенсаторные возможности организма, 
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переходит в хронический стресс, имеются все 
основания рассматривать его как одно из клю-
чевых звеньев инициации атерогенеза, интегри-
рующее проатерогенные эффекты подавляюще-
го большинства факторов риска атеросклероти-
ческого повреждения сосудистой стенки. 

Анализ результатов собственных исследо-
ваний и сведений, имеющихся в литературе, 
свидетельствует о том, что при достаточно 
интенсивных и долготекущих воздействиях 
инициальная реакция тревоги мобилизирует 
защитные силы организма, обеспечивающие 
его относительно стабильное функционирова-
ние по   средством повышенного напряжения 
соответствующих органов-мишеней и регуля-
торных механизмов. Обеспечение гомеостаза 
общеорганизменной внутренней среды в 
стрессорной ситуации предполагает мобили-
зацию регуляторных функций нервной, эндо-
кринной и иммунной систем с передачей 
информации посредством гормонов, нейро-
трасмиттеров, стресс-белков с накоплением в 
крови продуктов ПОЛ. В случае недостаточно-
сти компенсаторно-приспособительных воз-
можностей этих систем стадия резистентности 
переходит в стадию истощения, а вновь появ-
ляющиеся признаки тревоги приобретают ка  -
чественно новый характер. На тканевом уровне  
это провоцирует симтоматику метаболическо-
го синдрома, на клеточном же уровне стресс-
реакция сопряжена с модификацией структур-
но-функционального состояния цитомембран и 
ионного равновесия клеток, объективным отра-
жением чего является изменение интенсивно-
сти оксидативных процессов. При этом обли-
гатной мишенью комплексного дестабилизиру-
ющего воздействия, помимо форменных эле-
ментов крови, оказывается эндотелиальный 
монослой с проатерогенной модификацией 
формирующих его полифункциональных кле-
точных структур и инициацией атерогнеза.   
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РІЗНІ ПРОБЛЕМИ КАРДІОЛОГІЇ

Взаємозв’язок дисфункції ендотелію 
та протеїназо-інгібіторних зрушень 

при коморбідній патології

Т.М. Амеліна, О.С. Полянська, П.Р. Іванчук, 

Н.А. Турубарова-Леунова

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», Чернівці

Одним з основних механізмів розвитку і прогресуван-
ня ішемічної хвороби серця (ІХС) є дестабілізація гемовас-
кулярного гемостазу: порушення функціонального стану ен-
дотелію, підвищення агрегаційної активності тромбоцитів, 
в’язкості крові виступають у ролі тригера розвитку ІХС, обу-
мовлюючи тяжкість перебігу і прогноз захворювання. 

Мета – вивчення взаємозв’язку дисфункції ендотелію 
(ДЕ) і змін протеїназо-інгібіторного гомеостазу у хворих з ко-
морбідним перебігом ІХС і хронічним обструктивним захво-
рюванням легень (ХОЗЛ).

Матеріал і методи. Обстежено 113 хворих на хроніч-
ну ІХС. До контрольної групи увійшли 20 практично здоро-
вих осіб відповідного віку та статі. З метою дослідження клі-
ніко-патогенетичних особливостей перебігу ІХС у поєднанні 
з ХОЗЛ обстежені були розподілені за групами: І група – 63 
хворих на ІХС; ІІ група – 50 пацієнтів із поєднаним перебігом 
ІХС і ХОЗЛ. Оцінювали протеолітичну (за лізисом низькомо-
лекулярних (ЛНБ) і високомолекулярних білків (ЛВБ) плаз-
ми крові) і колагенолітичну активність плазми (КАП) крові, 
сумарну фібринолітичну активність (СФА), її ферментатив-
ну (ФФА) та неферментативну (НФА) ланки. ДЕ визначали за 
рівнем ендотеліну-1 (ЕТ-1) у плазмі крові за допомогою іму-
ноферментного аналізу з використанням наборів реагентів 
Biomedica (Австрія).

Результати. Дослідження підтвердили дисбаланс в сис-
теми протеолізу та фібринолізу плазми крові в обох групах 
пацієнтів порівняно з групою контролю, що виражався у ві-
рогідному зниженні ЛНБ (р<0,0001), ЛВБ (р<0,0001) і КАП 
крові (р<0,0001). Наявність ХОЗЛ поглиблює патогенетичні 
зрушення, підтвердженням цьому є вірогідне зниження ЛНБ 
і КАП крові порівняно з хворими на ІХС без супутньої патоло-
гії. Дослідження фібринолітичної активності встановило зни-
ження СФА у пацієнтів І і ІІ груп порівняно з групою контро-
лю (р<0,0001), при чому в групі хворих на ІХС проходить за 
рахунок зниження НФА, в той час як у хворих на ІХС з супут-
нім ХОЗЛ НФА переважає над ФФА. Проведений кореляцій-
ний аналіз між показниками протеолітичної і фібринолітичної 
активності та ДЕ встановив зворотний кореляційний зв’язок 
між ЕТ-1 та ЛНБ (rs=-0,6, р<0,05), між ЕТ-1 та КАП (rs=-0,5, 
р<0,05), кількістю ЕТ-1 та НФА (rs=-0,5, р<0,05) у пацієнтів ІІ 
групи. 

Висновки. Отримані результати свідчать про дисбаланс 
протеїназо-інгібіторної системи та функціонального стану 
ендотелію у пацієнтів на ІХС. Зазначені зрушення мають вза-
ємостимулюючий характер, основна роль в яких належить 
ЕТ-1: зростання його рівня потенціює розлади протеолітич-
ної та фібринолітичної активності (зменшення лізису низько-
молекулярних протеїнів, лізису колагену та пригнічення не-

ферментативної ланки фібринолізу), як наслідок – погіршен-
ня мікроциркуляції, прогресування ремоделювання серця та 
судин, порушення вентиляційно-перфузійних процесів, дес-
табілізація та прогресування обох нозологій. Встановлені 
зміни вимагають п ризначення адекватної медикаментозної 
терапії з метою розірвання патогенетичного ланцюга та при-
пинення каскадності патологічних змін.

Випадок домінуючого фатального 
ураження серця при тромботичній 

тромбоцитопенічній пурпурі

А.Є. Ареф’єва

Клінічна лікарня Львівської залізниці

Тромботична тромбоцитопенічна пурпура (хвороба 
Мошковіца) – рідкісне системне захворювання невідомої еті-
ології, що характеризується масивним внутрішньосудинним 
гемолізом еритроцитів і тромбоцитопенією в комбінації із 
підвищеною кровоточивістю і розсіяним мікроангіотромбо-
зом. Складність діагностики хвороби Мошковіца пояснюєть-
ся відсутністю у хворих специфічних клінічних симптомів, за-
хворювання розвивається, як правило, раптово на фоні по-
вного здоров’я. Часто виникає продрома, що нагадує вірус-
ну, простудоподібну хворобу, потім розвивається розгорну-
та клінічна картина. E.L. Amorosi і J.E. Ultmann виявили харак-
терну для тромботичної тромбоцитопенічної пурпури (ТТП) 
класичну пентаду: 1. тромбоцитопенія із геморагічним син-
дромом та можливими кровотечами; 2. мікроангіопатична 
гемолітична анемія; 3. неврологічні порушення: від незна-
чних розладів свідомості до коми; 4. ураження нирок з мож-
ливим розвитком гострої ниркової недостатності; 5. лихо-
манка. При ТТП частини хворих (35 %) виникає абдоміналь-
ний синдром, зумовлений вісцеральною ішемією. Серед рід-
кісних проявів ТТП описують ураження підшлункової залози, 
печінки, кишківника, серця та шкіри. 

Мета – клініко-патоморфологічний аналіз випадку ТТП із 
рідкісним проявом ураженням серця. 

Матеріал і методи. Проведено аналіз історії хвороби та 
протоколу розтину померлої жінки віком 61 рік із ТТП з рідкіс-
ним серцевим проявом у вигляді геморагічного панкардиту.

Результати. Жінка 61 року поступила у терапевтичне від-
ділення з ознаками серцевої недостатності. З анамнезу відо-
мо, що за два тижні до поступлення хвора лікувала гостру 
респіраторну вірусну інфекцію. Під час перебування в ста-
ціонарі у пацієнтки виникла гемолітична анемія, жовтяниця і 
тромбоцитопенія. Тяжка неврологічна симптоматика із про-
гресуючою церебральною комою призвела до смерті хво-
рої. Хвороба Мошковіца була діагностована прижиттєво на 
основі даних клініко-лабораторних досліджень – тромбоци-
топенія, геморагічний синдром, гемолітична анемія, лихо-
манка, тяжкі неврологічні розлади. Під час посмертного па-
томорфологічного дослідження виявлено масивне поліор-
ганне ураження внутрішніх органів із домінуючою перевагою 
змін в серці і головному мозку. Серце на розтині різко зміне-
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не: під епікардом, в товщі міокарда та ендокарді спостеріга-
лися дифузні зливні точкові і лінійні крововиливи – геморагіч-
ний панкардит. Ознак атеросклерозу у вінцевих артеріях ви-
явлено не було. При патогістологічному дослідженні міокар-
да (фрагменти лівих та правих відділів серця) виявлені озна-
ки геморагічного панкардиту із дифузним мікроангіотромбо-
зом – множинні обтуруючі фібринові мікротромби в просві-
тах більшості судин мікроциркуляторного русла, множинні 
некоронарогенні некрози міокарда із перифокальними діа-
педезними крововиливами та дрібновогнищевою запальною 
інфільтрацією. Аналогічні зміни різного ступеня вираженості 
було виявлено в інших внутрішніх органах. 

Висновки. Демонструється випадок рідкісного доміную-
чого ураження серця при ТТП, що проявилося тотальним ге-
морагічним панкардитом із множинними некоронарогенни-
ми некрозами міокарда. Ураження серця при ТТГ діагносту-
ється крайнє рідко. Цей випадок свідчить про можливе ура-
ження серця при ТТП, що повинно враховуватися в процесі 
встановлення діагнозу та проведенні диференційної діагнос-
тики. Хвороба Мошковіца та її клініко-патоморфологічні про-
яви на сьогоднішній день вивчені мало, тому цей випадок ста-
новить практичний інтерес для лікарів різних спеціальностей. 

Резервні можливості міокарда у хворих 
з холецистокоронарними проявами: 

лікувальні аспекти

Н.В. Бачук-Понич, Т.О. Ілащук

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці

Поліморбідність захворювань у сучасному світі набуває 
дедалі більшого значення. Нерідко поєднання ішемічної хво-
роби серця (ІХС) та хронічного холециститу (ХХ) характери-
зується взаємообтяжуючим перебігом, що зумовлює необ-
хідність оптимізації шляхів діагностики і в подальшому об-
ґрунтування концепції лікування таких хворих. 

Мета – вивчити коронарний резерв міокарда у хворих із 
поєднаним перебігом ІХС та ХХ при проведенні велоергоме-
трії (ВЕМ) та особливості лікувальної дії екстракту гінкго бі-
лоба (ЕГБ) в комплексній терапії зазначеної мікст-патології. 

Матеріал і методи. Обстежено 90 хворих на ІХС, ста-
більну стенокардію напруги II–III функціонального класу, ві-
ком від 30 до 56 років, із них контрольну групу склали 27 осіб 
(30 %) з ізольованою ІХС, основну – 63 (70 %) пацієнти із ІХС в 
поєднанні з хронічним некалькульозним холециститом (ХНХ). 
Всім хворим проводили ВЕМ на діагностичному комплек-
сі “Кардіо+” (Україна) в першій половині доби до вживання 
їжі та лікарських засобів та після додаткового застосування 
в базовій терапії ЕГБ в дозі 80 мг двічі на добу впродовж 16–
18 днів із визначенням таких показників: відсоток досягнуто-
го навантаження до розрахункового, кількісні показники іше-
мії (сумарне зміщення сегмента ST (EST, мм), кількість відве-
день з ознаками ішемії (NST), середнє зміщення сегмента ST 
(AST)), толерантність до фізичного навантаження (ТФН, %).

Результати. Аналіз отриманих даних свідчить про суттє-
ве зростання частоти реєстрації позитивної проби у контр-
ольній групі порівняно з основною групою ((75±6,5) % та 
(56±5,9) %, р<0,05). Аналогічна тенденція спостерігалась і 
для показника відсотка досягнутого навантаження до роз-

рахункового, який був вірогідно нижчим у пацієнтів осно-
вної групи ((52,56±3,28) %) порівняно з групою контролю 
((72,41±3,19) %, р<0,05), порогове навантаження станови-
ло відповідно (65,32±2,74) та (83,26±3,59) Вт. При зістав-
ленні показника ТФН слід відзначити, що він був значно мен-
шим у хворих із супутнім ХНХ порівняно з групою пацієн-
тів без нього (цей показник становив відповідно (45±4,12) % 
та (61,5±6,01) %, р<0,05). Аналіз показав, що величина по-
казника ЕST була достовірно більшою у пацієнтів із СС та су-
путнім МС ((8,43±0,87) мм) порівняно з хворими з ізольо-
ваною СС ((6,12±0,41) мм, р<0,05), значення NST було та-
кож достовірно більшим у пацієнтів основної групи порівня-
но з контрольною (8,13±0,42 відведень проти 4,94±0,31 від-
ведень, р<0,01). Показник АST, за аналогією з попередніми 
показниками, був достовірно більшим у хворих на СС та МС 
((1,54±0,13) мм) порівняно з таким у пацієнтів з ізольованою 
СС ((1,26±0,08) мм, р<0,05),

Згідно з аналізом результатів ВЕМ після курсового ліку-
вання вдалося досягти вірогідного зростання показників по-
рогового навантаження, ТФН у пацієнтів із ІХС без ХНХ (від-
повідно до (76,21±2,96) Вт і (56,34±4,74) %, р<0,05 порівня-
но з вихідними даними). У хворих на ІХС та ХНХ динаміка іше-
мічних змін після лікування була менш вираженою без досто-
вірної міжгрупової різниці, що можливо, потребує збільшен-
ня тривалості прийому ЕГБ та корекції його дозування у цьо-
го контингенту хворих.

Висновки. При поєднаному перебігу ІХС та ХХ відбува-
ється зменшення толерантності до фізичного навантаження 
та зростання кількісних показників ішемії за даними ВЕМ, що 
ймовірно, є наслідком спільних факторів ризику обох нозо-
логій, поглибленням гемодинамічних змін в організмі. Тому, 
своєчасна діагностика і терапевтична корекція ХХ є важли-
вим профілактичним напрямком, що дозволить попереди-
ти розвиток і подальшу дестабілізацію ІХС. Включення екс-
тракту гінкго білоба в комплексну терапію ІХС із супутніми ХХ 
справляє позитивний вплив на коронарний резерв міокарда 
шляхом зменшення ішемічних змін та підвищення функціо-
нальної здатності міокарда, а також зменшує клінічні прояви 
зазначеної мікст-патології.

Особливості інвалідності при хворобах 
системи кровообігу в учасників 

антитерористичної операції

Н.М. Беляєва, І.В. Куриленко, О.Г. Яворовенко, 

О.Ю. Галютіна

НДІ реабілітації інвалідів Вінницького національного медичного 
університету ім. М.І. Пирогова

За час проведення антитерористичної операції (АТО) в 
Україні – держава зіштовхнулась з проблемою необхіднос-
ті надання соціальної допомоги особам, які постраждали від 
військових дій, в т.ч. пенсія у зв’язку з інвалідністю та прове-
дення медико-соціальної реабілітації.

Сучасні військові технології призводять до вкрай важких 
медичних та соціальних наслідків, подолати або пом’якшити 
які можливо тільки комплексними зусиллями. В процесі вій-
ськової операції виникають не тільки вогнепальні травматич-
ні ураження різних органів та систем, які мають пріоритетне 
значення в структурі патології в учасників АТО, але й захво-
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рювання, в т.ч. органів системи кровообігу, які виникли впер-
ше або загострились та потребували медичної допомоги. 

Мета – на підставі дослідження медико-експертної до-
кументації визначити структуру патології серцево-судинної 
системи, її значення в інвалідизації учасників АТО.

Матеріал і методи. Дослідження проведено в 20 облас-
тях України, проаналізовані дані 167 учасників АТО, які ма-
ли захворювання серцево-судинної системи та проходили 
освідчення на МСЕК у 2015 р. Використані методи: статис-
тичний, аналітичний, метааналіз за даними медико-експерт-
ної документації.

Результати. Отримані дані свідчать про те, що ці захворю-
вання в структурі загальної патології учасників АТО – 5,4 %. За 
даними МСЕК, у 89,22 % хворих встановлена інвалідність, 10,78 
% інвалідами визнані не були, їм визначені страхові відсотки. В 
числі терапевтичної патології найбільше значення мала ішеміч-
на хвороба серця (ІХС), на другому місці – гіпертонічна хвороба 
(ГХ), на третьому – ревматичні хвороби серця (РХС). Визнані ін-
валідами з числа осіб з ІХС – 95,9 %, з ГХ – 92,69 %, з числа РХС 
– 100 %. В структурі тяжкості інвалідності переважала ІІІ група 
інвалідності, так при ІХС її питома вага була 74,5 %, при ГХ – 68,0 
%, при РХС – 83,3 %, друга група інвалідності була визначена 
відповідно 25,5; 28,0 та 16,67 %, в окремому випадку при ГХ ви-
значена ІА група інвалідності. Серед причин інвалідності: «при 
проходженні військової служби» – 62,2–83,3 % відповідно у ін-
валідів І та ІІ груп, а «при захисті Батьківщини» – 26,7–16,7 %. 
Причини інвалідності відповідно до чинного законодавства ви-
значають ступінь соціального захисту інваліда. В останніх най-
більше часто серцево-судинна патологія поєднувалась з пато-
логією шлунково-кишкового тракту, множинними осколковими 
ураженнями м’яких тканин. 

Висновки. Отримані дані свідчать про те, що патологія 
системи кровообігу займає відповідне місце в структурі за-
гальної патології учасників АТО, має високий рівень інваліди-
зації та потребує реабілітаційних заходів.

До питання оптимізації системи 
медико-соціальної реабілітації інвалідів 
із захворюваннями органів кровообігу

Н.М. Беляєва, І.В. Куриленко, О.Б. Яворовенко, 

Л.В. Кульчевич, В.В. Бойко

НДІ реабілітації інвалідів Вінницького національного медичного 
університету ім. М.І. Пирогова

Соціальна політика держави відносно інвалідів спрямова-
на на побудову для них «рівних можливостей» в різних сфе-
рах життєдіяльності. Основним інструментом для здійснен-
ня цього є реабілітація інвалідів. Не дивлячись на деякі по-
зитивні кроки в плані побудови медико-соціальної реабілі-
тації інвалідів в Україні, на сьогодні відсутня єдина система 
реабілітації інвалідів, в т.ч. інвалідів з патологією серцево-су-
динної системи, що координує та спрямовує діяльність різ-
них відомств та закладів, які відповідають за виконання за-
ходів медичної, психологічної, професійно-трудової, педаго-
гічної, соціально-побутової, соціально-середовищної реабі-
літації, забезпечення засобами медичної та технічної реабі-
літації, не розроблений порядок взаємодії закладів різної ві-
домчої підпорядкованості, немає послідовності та спадкоєм-
ності у проведенні реабілітаційних заходів.

Мета – оцінка ефективності системи медико-соціальної 
реабілітації інвалідів з захворюваннями органів кровообігу.

Матеріал і методи. Дослідження проведено на підставі 
матеріалів кардіо МСЕК 22 областей України. Аналізувалась 
структура закладів, куди були спрямовані інваліди, результа-
ти реабілітації. Використані методи: статистичний, аналітич-
ний, математичного моделювання з використанням багато-
факторного лінійного дискримінантного аналізу Фішера.

Результати. Отримані результати свідчать, що існуюча 
структура призводить до «не відновлення» обмежень життє-
діяльності (у 52 %), або ж до «наростання» обмежень життє-
діяльності (у 48 %). Нагальним на сьогодні є питання зміни 
маршруту інваліда за рахунок активізації та розширення зон 
впливу закладів саме «реабілітаційного», а не лише «загаль-
нолікувального» профілю. А саме, з метою підвищення ефек-
тивності реабілітації інвалідів з патологією органів кровообігу 
потребують удосконалення та оптимізації такі структурні ре-
абілітаційні підрозділи, як лікарні відновного лікування, реа-
білітаційно-оздоровчі центри, центри здоров’я, реабілітацій-
ні відділення санаторіїв, центри соціально-психологічної ре-
абілітації дітей та молоді з функціональними обмеженнями, 
спеціальні загальноосвітні школи-інтернати, центри фізичної 
культури та спорту інвалідів, центри та відділення медико-
соціальної реабілітації, лікувально-фізкультурні диспансери, 
центри та відділення професійної та соціально-трудової ре-
абілітації інвалідів, центри зайнятості, громадські організації 
інвалідів та інші недержавні організації. 

Висновки. Отже, отримані дані дозволили визначити ва-
гомий вплив на ефективність відновлення здоров’я інвалідів 
реабілітаційної спрямованості та необхідність удосконалення 
системи медико-соціальної реабілітації інвалідів.

Хвороба Кавасакі: аналіз трьох клінічних 
спостережень та аутопсійного випадку 

з дослідженням патоморфологічних змін 
коронарних артерій

О.І. Бойко, О.Ф. Кіндрат, О.Р. Макар

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Хвороба Кавасакі (ХК) – це системний васкуліт невідо-
мої етіології, що виникає в ранньому дитячому віці та є осно-
вною причиною коронаритів у дітей. Коронарит внаслідок ХК 
є основною причиною формування ішемічної хвороби сер-
ця в дитячому та молодому віці. Дилятація та аневризми ко-
ронарних артерій виникають у 20–25 % нелікованих хворих. 
Внутрішньовенне введення імуноглобуліну зменшує ризик 
розвитку аневризм до менше, ніж 5 %. Летальність при хво-
робі Кавасакі становить 0,1–0,2 %. В Україні відомі лише по-
одинокі випадки ХК. В Японії, Північній Америці та Європі ХК 
стає все поширенішим варіантом набутої патології серцево-
судинної системи у дитячому віці, витісняючи гостру ревма-
тичну лихоманку.

Матеріал і методи. Проаналізовано три клінічні спостере-
ження ХК у пацієнтів віком від 11 місяців до 28 років; три особи 
чоловічої та одна жіночої статі. Досліджений автопсійний ви-
падок смерті хлопчика у віці чотирьох років. Патоморфологічні 
зміни коронарних артерій вивчені з використанням стандарт-
них гістологічних та гістохімічних методик.
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Результати. Перший випадок – дівчинка 11 місяців, гос-
піталізована в педіатричне відділення на четвертий день за-
хворювання з гарячкою, гіперемованим зівом, відмовою від 
їжі. Антибактеріальна та дезінтоксикаційна терапія вияви-
лася неефективною. На другий день перебування в стаціо-
нарі з’явився плямисто-папульозний висип на шкірі тулуба, 
ін’єкція судин склер, сухість та тріщини губ. Встановлений 
діагноз ХК; введено в/в імуноглобулін. Стан дитини з пози-
тивною динамікою. Другий випадок – чоловік 28 років посту-
пив в стаціонар зі скаргами на загрудинні болі та нічні напа-
ди серцевої астми. На черезстравохідній ЕхоКГ в атріовен-
трикулярній борозні візуалізувався великий круглий утвір ді-
аметром 4,0 см, частково виповнений ехогенним вмістом з 
чіткими контурами (дифузно-дилятовані коронарні артерії з 
частково реканалізованими тромбами). Відомо, що в дитя-
чому віці переніс захворювання, яке супроводжувалося три-
валою лихоманкою, «червоними» очима, лущенням шкіри з 
пальців рук та ніг. Пацієнт від проведення коронарографії 
відмовився, покинув спеціалізований стаціонар та через 3 
тижні уві сні помер. Третій випадок – хлопець 18 років, госпі-
талізований з приводу сильних болів у грудній клітці, які ма-
ли типовий характер стенокардії напруження. В ранньому 
дитинстві переніс тривале захворювання, яке розцінили як 
алергічну реакцію на прийом ліків з приводу високої гаряч-
ки, що супроводжувалася лущенням шкіри пальців рук. На 
ЕхоКГ-ознаки постінфарктного кардіосклерозу бокової стін-
ки лівого шлуночка з його помірною дилятацією і зниженням 
фракції викиду до 38 %; на рівні аортального клапана вияв-
лено розширення стовбура лівої коронарної артерії та її пе-
редньої низхідної гілки. Призначене медикаментозне ліку-
вання: варфарин, аспірин, бісопролол, периндоприл. Стан 
хворого стабілізувався. Перебуває впродовж двох років на 
диспансерному спостереженні. Четвертий аутопсійний ви-
падок смерті хлопчика у віці 4 років з ХК. Захворювання про-
тікало з явищами коронариту, міокардиту, недостатності мі-
трального клапана. Гостра лівошлуночкова недостатність – 
безпосередня причина смерті. При патологоанатомічному 
дослідженні виявлено числені дрібні аневризми гілок лівої 
та правої коронарних артерій; велику аневризму лівої коро-
нарної артерії, діаметром 2,0 см, з розшаруванням стінки та 
тромбозом просвіту.

Висновки. Хвороба Кавасакі діагностується рідко, 
оскільки ховається за маскою найпоширеніших педіатрич-
них захворювань. Своєчасна діагностика і введення іму-
ноглобуліну знижують ризик кардіоваскулярних усклад-
нень та покращують прогноз. Летальний випадок хвороби 
Кавасакі обумовлений розшаруванням стінки, тромботич-
ною оклюзією коронарних аневризм з розвитком гострої 
лівошлуночкової недостатності. Особливістю патогістоло-
гічних змін коронарних артерій при хворобі Кавасакі є ди-
фузні склероз та гіаліноз субендотеліального шару; мно-
жинні кистоподібні порожнини з мукоїдизацією та вогни-
щеві петрифікати в медії.

Травматическая митральная 
недостаточность

А.А. Большак, В.И. Мнишенко, А.О. Руснак, 

Р.М. Витовский

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии им. 
Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучение особенностей морфометрии, клиничес-
кого течения пациентов с травматической митральной недо-
статочностью (ТМН), оперированных в институте. 

Материал и методы. В анализируемую группу включе-
ны 269 пациентов, находившихся на хирургическом лечении 
в Институте за период 2012–2015 гг. с травматической ми-
тральной недостаточностью. Это составило 36,7 % от числа 
пациентов, оперированных с митральной недостаточностью. 
Мужчин было 128 (47,5 %), женщин – 141 (52,5 %). Возраст 
больных колебался от 29 до 70 лет (в среднем (52,1±7,3) го-
да). 39 (14,5 %) пациентов относились ко II классу по класси-
фикации NYHA, 121 (44,9 %) пациентов относились к III клас-
су по классификации NYHA, а 109 (40,5 %) пациентов – к IV 
классу. Фибрилляция предсердий отмечена у 89 (33,1 %) па-
циентов. Сопутствующий трикуспидальный порок отмечен у 
115 (42,8 %) пациентов. Предшествующая операция на серд-
це (закрытая комиссуротомия) имела место у 7 (2,6 %) паци-
ентов. Имплантированы только механические протезы: двух-
створчатые (Saint Jude, Carbomedics, ATS, On-X) у 121(45,0 
%) пациентов. У 148 (55,0 %) пациентов были имплантиро-
ваны опорные кольца после реконструкции непосредствен-
но на митральном клапане (Мк). Трикуспидальный порок 
также подлежал реконструктивному вмешательству во всех 
случаях. Операция Лабиринт выполнена у 9 (3,3 %) пациен-
тов. Редукция левого предсердия произведена у 11 (4,1 %) 
пациентов. Поражения Мк при ТМН представлены в следу-
ющем виде: 1) изолированное поражение задней створ-
ки Мк (ЗСМк) – в 47,8 % случаев, 2) изолированное пораже-
ние передней створки Мк (ПСМк) – в 34,7 % случаев, 3) со-
четанное поражение обеих створок Мк (З+ПСМк) – в 17,5 % 
случаев. Операции выполнялись в условиях искусственно-
го кровообращения, умеренной гипотермии, кардиоплегии. 
Компетентность Мк при выполнении реконструктивных опе-
раций определялась интраоперационно.

Результаты. Никто из пациентов не умер на госпиталь-
ном этапе. При эхокардиографическом исследовании на 
выписку при пластике Мк: регургитация отсутствует в 81,5 % 
случаев, регургитация минимальна (+0,5) – в 16,0 % случаев, 
регургитация в пределах + 1 – в 2,5 % случаев. На всю группу 
длительность пребывания на ИВЛ составила (4,3±0,9) часа, 
в отделении интенсивной терапии – (47,1±5,3) часа, а время 
послеоперационного периода – (7,5±0,9) дней. Основными 
факторами риска послеоперационного периода являются: 
IV функциональный класс, фибрилляция предсердий, левая 
атриомегалия (диаметр 6,0 см и более), фракция выброса 
менее 0,45. 

Выводы. Лечение ТМН целесообразно выполнять хи-
рургическим методом с минимальным риском. Чаще трав-
матическое поражение включает заднюю створку митраль-
ного клапана в сегменте Р 2. При длительном существова-
нии ТМН (более 3 лет) вероятность реконструктивного вос-
становления Мк снижается, поэтому хирургичсекая коррек-
ция ТМН должна быть выполнена в пределах 1 года. Ушко ле-
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вого предсердия подлежит лигированию. Целесообразно 
восстановить правильный ритм на госпитальном этапе для 
снижения риска тромбэмболических осложнений. 

Аналіз захворюваності на ішемічну 
хворобу серця дорослого населення, 

евакуйованого із зони відчуження ЧАЕС, 
з урахуванням дози опромінення 

щитоподібної залози

В.О. Бузунов, О.А. Капустинська

ДУ «Національний науковий центр радіаційної медицини 
НАМН України», Київ

Мета – встановлення динаміки розвитку захворюваності 
на ішемічну хворобу серця у дорослого на момент аварії на-
селення, евакуйованого із зони відчуження ЧАЕС залежно від 
дози опромінення щитоподібної залози з урахуванням віку, 
статі та часу після аварії.

Матеріал і методи. Дослідження проведені за дани-
ми Державного регістру України осіб, які постраждали вна-
слідок аварії на ЧАЕС (ДРУ). У дослідницьку когорту увійшли 
957 осіб з персоніфікованими даними про дози радіаційно-
го опромінення, т.ч. 454 чоловіків і 503 жінки. Можливість до-
зової залежності захворюваності евакуйованого населен-
ня вивчалася за чотирма дозовими діапазонами: 0–0,3 Гр; 
0,31–0,75 Гр; 0,76–2,0 Гр; > 2,0 Гр. Динаміка захворюванос-
ті вивчалася за періодами спостереження (1988–1992, 1993–
1997. 1998–2002, 2003–2007, 2008–2012 роки).

Обробка даних здійснювалася з використанням статистич-
них показників – коефіцієнта захворюваності (ID/103 людино-ро-
ків), середньої помилки (m) і критерія Стьюдента (t). Показники 
розраховували з використанням пакетів програм EXEL 2003.

Результати. У перший період спостереження найвищий 
показник захворюваності на ішемічну хворобу серця зафік-
совано з дозою опромінення ЩЗ > 2,0 Гр, у другий, третій та 
п’ятий періоди – 0,31–0,75 Гр, у четвертий період встановле-
но найменший показник з дозою опромінення ЩЗ 0,76–2,0 Гр.

Максимальний рівень захворюваності відзначено з до-
зою опромінення ЩЗ 0,31–0,75 Гр у третій період. Через 22–
26 років після аварії (у п’ятий період) з підвищенням дози 
опромінення ЩЗ (0,76–2,0 та > 2,0 Гр) захворюваність зни-
зилася порівняно з дозами опромінення ЩЗ 0–0,3 та 0,31–
0,75 Гр. Так, показник захворюваності з дозою опромінення 
ЩЗ > 2,0 Гр нижчий порівняно з дозою 0–0,3 Гр на 30,2 %.

Перші два періоди спостереження захворюваність визна-
чалася головним чином за рахунок захворюваності жінок у ві-
ці 40–60 років. Через 22–26 років захворюваність сформова-
на за рахунок вікової групи 18–39 років. При цьому захворю-
ваність чоловіків в 2,2 разу вища, ніж у жінок.

Пік захворюваності чоловіків зафіксовано в останній пе-
ріод у віці 18–39 років, а у жінок – у перший період у віці 40–
60 років.

Висновки. Найбільш значущі фактори, які впливають на 
захворюваність: величина дози опромінення щитоподібної 
залози (найбільш стабільні достовірні показники відзначені у 
дозовому інтервалі 0,31–0,75 Гр); стать евакуйованих (більш 
чутливі особи жіночої статі), вік на момент аварії (більш чутли-
ві особи у віці 18–39 років на момент аварії на ЧАЕС).

Дисфункція лівого шлуночка та 
турбулентність серцевого ритму, преди-
ктори розвитку раптової серцевої смерті

А.І. Витриховський

ВНЗУ «Івано-Франківський національний медичний університет» 
 Івано-Франківський обласний клінічний кардіологічний диспансер

Мета – розробка нових підходів до прогнозування, про-
філактики та лікування ускладнень у хворих з високим і ду-
же високим сумарним серцево-судинним ризиком на підста-
ві оцінки стану та впливу на варіабельність та турбулентність 
серцевого ритму. 

Матеріал і методи. Було обстежено 350 пацієнта для 
визначення зв’язку дисфункції лівого шлуночку та виникнен-
ням турбулентності серцевого ритму. Всім пацієнтам прово-
дилось ехокардіографія та Холтерівське моніторування сер-
цевого ритму з визначенням варіабельності та турбулентнос-
ті серцевого ритму. Пацієнти були поділені на групи: 1-ша – 
пацієнти з ішемічною хворобою серця, але без супутніх фак-
торів ризику, таких як куріння, ожиріння, метаболічний син-
дром;  2-га група – хворі, які палять тютюн більше 2 років; 3-тя 
група – пацієнти з метаболічним синдромом, без наявної 
ішемічної хвороби серця чи артеріальної гіпертензії; 4-та гру-
па – пацієнти з метаболічним синдромом та наявною артері-
альною гіпертензією. До контрольної групи увійшло 50 осіб. 
Кожна група була поділена на дві підгрупи – з наявним яви-
щем турбулентності серцевого ритму та без нього.

Результати. Достовірної різниці в морфології серця осіб 
з наявним явищем турбулентності серцевого ритму і без ньо-
го не має. Поява явища турбулентності серцевого ритму но-
сить функціональний характер і пов’язаний зі зміною регуля-
ції, а не морфології серця.

Висновки. Розглядаючи стратегію первинної профілак-
тики серцево-судинних захворювань та пов’язаних з ними 
наслідків, можна стверджувати, що турбулентність серце-
вого ритму є більшою мірою маркером, а не цілью для ліку-
вання. При вторинній профілактиці та реабілітації підвище-
ний рівень турбулентності серцевого ритму є загальноприй-
нятою ціллю, на яку потрібно здійснювати терапевтичний 
вплив, при цьому стратегія лікування повинна включати в се-
бе призначення лікарських засобів та зміну способу життя. 
Визначення варіабельності та турбулентності серцевого рит-
му є досить простим, не інвазивним, доступним, скринінго-
вим методом раннього виявлення пацієнтів зі схильністю до 
раптової серцевої смерті в загальній популяції.

Особливість згортальної системи крові 
у пацієнтів з наявним явищем 

турбулентності серцевого ритму

А.І. Витриховський

ВНЗУ «Івано-Франківський національний медичний університет» 
 Івано-Франківський обласний клінічний кардіологічний диспансер

Мета – розробка нових підходів до прогнозування, про-
філактики та лікування ускладнень у хворих з високим і ду-
же високим сумарним серцево-судинним ризиком на підста-
ві оцінки стану та впливу на варіабельність та турбулентність 
серцевого ритму. 
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Матеріал і методи. Було обстежено 350 пацієнтів для 
визначення наявності змін в системі згортання крові у па-
цієнтів з наявним явищем турбулентності серцевого рит-
му. Для дослідження було вибрано пацієнтів з наявним сер-
цево-судинним захворюванням (кардіосклероз постінфарк-
тинй) та особи з високим та дуже високим серцево-судин-
ним ризиком за шкалою SCORE. Пацієнти були поділені на 
групи: 1-ша – пацієнти з ішемічною хворобою серця, але без 
супутніх факторів ризику, таких як куріння, ожиріння, метабо-
лічний синдром; 2-га група – хворі, які палять тютюн більше 2 
років; 3-тя група – пацієнти з метаболічним синдромом, без 
наявної ішемічної хвороби серця чи артеріальної гіпертензії; 
4-та група – пацієнти з метаболічним синдромом та наявною 
артеріальною гіпертензією. До контрольної групи увійшло 50 
осіб. Кожна група була поділена на дві підгрупи – з наявним 
явищем турбулентності серцевого ритму та без нього. Всім 
пацієнтам проводилось Холтерівське моніторування серце-
вого ритму з визначенням варіабельності та турбулентності 
серцевого ритму та дослідження коагулограми крові.

Результати. Достовірної різниці в морфологїї серця осіб 
з наявним явищем турбулентності серцевого ритму і без ньо-
го не має. Поява явища турбулентності серцевого ритму но-
сить функціональний характер і пов’язаний з зміною регуля-
ції, а не морфології серця.

Висновки. Розглядаючи стратегію первинної профілак-
тики серцево-судинних захворювань та пов’язаних з ними 
наслідків, можна стверджувати, що турбулентність серцево-
го ритму є більшою мірі маркером, а не цілью для лікування. 
При вторинній профілактиці та реабілітації підвищений рівень 
турбулентності серцевого ритму є загальноприйнятою цілью, 
на яку потрібно здійснювати терапевтичний вплив, при цьо-
му стратегія лікування повинна включати в себе призначення 
лікарських засобів та зміну способу життя. Визначення варі-
абельності та турбулентності серцевого ритму є досить про-
стим, не інвазивним, доступним, скринінговим методом ран-
нього виявлення пацієнтів з схильністю до раптової серцевої 
смерті в загальній популяції.

Поширеність явища турбулентності 
серцевого ритму серед осіб з наявними 
серцево-судинними захворюваннями та 
факторами ризику виникнення серцево-

судинних подій за шкалою SCORE

А.І. Витриховський

ВНЗУ «Івано-Франківський національний медичний університет»
 Івано-Франківський обласний клінічний кардіологічний диспансер

Мета – розробка нових підходів до прогнозування, про-
філактики та лікування ускладнень у хворих з високим і ду-
же високим сумарним серцево-судинним ризиком на підста-
ві оцінки стану та впливу на варіабельність та турбулентність 
серцевого ритму. 

Матеріал і методи. Було обстежено 603 пацієнта для 
визначення ролі варіабельності серцевого ритму в серцево-
судинному континуумі і 319 пацієнтів для дослідження яви-
ща турбулентності серцевого ритму і їх ролі в прогресуванні і 
формуванні раптової смерті в серцево-судинному континуу-
мі на основі Холтерівського моніторування серцевого ритму. 

Всі пацієнти були поділені на групи: 1-ша – пацієнти з ішеміч-
ною хворобою серця, але без супутніх факторів ризику, та-
ких як куріння, ожиріння, метаболічний синдром; 2-га група – 
хворі, які палять тютюн більше 2 років; 3-тя група – пацієнти 
з метаболічним синдромом, без наявної ішемічної хвороби 
серця чи артеріальної гіпертензії; 4-та група – пацієнти з ме-
таболічним синдромом та наявною артеріальною гіпертензі-
єю. До контрольної групи увійшло 149 осіб. Кожна група була 
поділена на дві підгрупи – з наявним явищем турбулентності 
серцевого ритму та без нього.

Результати. У людей, які палять тютюн, достовірно ви-
ща поширеність як окремо шлуночкової аритмії, так одночас-
но політопної шлуночкової та надшлуночкової, порівняно з 
практично здоровими особами. Серед цих осіб спостеріга-
ється найвищий відсоток несприятливих шлуночкових екс-
трасистол, як ранньої шлуночкової екстрасистолії, так і гру-
пової, і він достовірно вищий, майже в два рази, порівняно 
з практично здоровими особами. Артеріальна гіпертензія в 
осіб з метаболічним синдромом недостовірно збільшує час-
тоту шлуночкової екстрасистолії, порівнчно із пацієнтами без 
неї. Порівняно з практично здоровими особами, метаболіч-
ний синдром недостовірно підвищує рівень поширеності 
шлуночкової аритмії. Серед практично здорових осіб кожна 
четверта особа має відхилення зі сторони показників турбу-
лентності серцевого ритму, а кожна 17 – суттєві відхилення і 
відповідно високий ризик раптової смерті.

Висновки. Визначення варіабельності та турбулентнос-
ті серцевого ритму є досить простим, неінвазивним, доступ-
ним, скринінговим методом раннього виявлення пацієнтів зі 
схильністю до раптової серцевої смерті в загальній популяції.

Клинико-прогностическое значение 
векторного анализа сократимости 

миокарда у больных с имплантированны-
ми кардиостимуляторами

Д.Е. Волков, Д.А. Лопин, И.А. Суманова, 

Е.С. Яценко

ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В.Т. Зайцева 
НАМН Украины», Харьков

Механизмы формирования и прогрессирования ХСН у 
больных после имплантации электрокардиостимуляторов 
(ЭКС) изучены не до конца.

Цель – изучить взаимосвязь длительности стимулиро-
ванного комплекса QRS на показатели сегментарной сокра-
тимости миокарда ЛЖ по данным векторного анализа ЭХО-КГ.

Материал и методы. В клинике института было об-
следовано 32 пациента (9 мужчин, средний возраст (69±8) 
лет), которым была выполнена эндокардиальная импланта-
ция ЭКС по поводу брадиаритмий (АВ-блокада 2–3 степе-
ни – 25 пациентов, постоянная систолическая форма фи-
брилляции предсердий – 7 пациентов) без традиционных 
показаний к ресинхронизации, у которых процент желудоч-
ковой стимуляции составлял не менее 95 % времени. Всем 
пациентам выполнялось расширенное ЭХО-КГ обследова-
ние с определением сегментарной сократимости миокар-
да ЛЖ методом векторного анализа на аппаратах Toshiba 
Applio 400 и Toshiba Artida. Оценивались такие показате-
ли, как глобальный продольный и циркулярный стрейны 
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(Global Longitudinal Strain, GLS, и Global Circumferential Strain, 
GCS), а также среднее квадратичное отклонение времени 
от спайка QRS до максимального пика стрейнов сегментов 
(Longitudinal Strain Standard Deviation, LS-SD и Circumferential 
Strain Standard Deviation, CS-SD), разница во времени между 
пиками наиболее раннего и позднего сегментов (T).

Результаты. Нами была выявлена прямая связь между 
длительностью стимулированного комплекса QRS и LS-SD 
(r=0,35; p<0,05) и CS-SD (r=0,42; p<0,05), а также Т (r=0,38; 
p<0,05), причем выраженность взаимосвязи повышается 
у больных с исходно сниженной систолической функци-
ей ЛЖ (ФВ – 35–50 %, n=13), хотя и не достигает достовер-
ности в этой когорте больных, что, по-видимому, обуслов-
лено малым объемом выборки. При сравнении подгрупп па-
циентов в зависимости от исходной ФВ больные со снижен-
ной ФВ имели достоверно более низкие значения как GLS 
((7±4) с-1 vs. (14±6) c-1), так и GCS ((9±5) с-1 vs. (19±8) c-1).

Выводы. У больных с имплантированными кардиости-
муляторами увеличение длительности стимулированного 
комплекса QRS ассоциировалось с большей выраженностью 
маркеров диссинхронии при анализе как продольного, так 
и циркулярного стрейна, особенно у пациентов с исходно 
сниженной систолическое функцией ЛЖ, что может служить 
объяснением развития и усугубление течения ХСН у этой 
когорты больных.

Хронический стресс как фактор 
альтеративных изменений 
сократительного миокарда

А.С. Гавриш, В.А. Кричкевич

ДУ «Национальный научный центр «Институт кардиологии 
им. акад. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины», Киев

Длительно поддерживаемый эмоционально-болевой 
стресс представляет собой универсальный механизм реали-
зации разнообазных неблагопиятных воздействий на орга-
низм с облигатными изменениями структуры, метаболизма 
и функции миокарда, морфогенез которых нуждается в даль-
нейшем изучении, что и явилось целью данных исследований. 

Материал и методы. Стрессорную ситуацию восприз-
водили на кролях по методике Ф.З. Меерсона (1984), мо-
дифицированной нами. Продолжительность эксперимен-
та составляла 10 суток. Критерием стресса служило досто-
верное повышение уровня кортикостероидов в плазме кро-
ви. Образцы ткани миокарда исследовали с использовани-
ем комплекса гистологических, гистохимических, электрон-
номикроскопических методик и морфометрии. 

Результаты. Полученные данные свидетельствуют о 
том, что наиболее чувствительной мишенью оказываемо-
го на кардиомиоциты (КМЦ) воздействия являются их мем-
бранные системы и прежде всего сарколемма. Гликокаликс 
часто подвергается рарификации. При реакции с ферризо-
лем в нём закономерно наблюдается выраженная гетероген-
ность в распределении некомпенсированных отрицатель-
ных зарядов. Эти изменения сочетаюся со снжением Са2+-
кумулирующей функции плазмолеммы, нередко с появле-
нием на ней локусов повышенного и ослабленного специ-
фического контрастирования. Активность аденилатциклазы 
(АДЦ) на свободной поверхности КМЦ и в Т-тубулах также 

отличалась неравномерностью. Интенсивное маркирование 
сарколеммы при выявлении АДЦ без существенного изме-
нения активности фосфодиэстеразы циклических нуклеоти-
дов либо при ее снижении сопровождается субсарколемм-
ным отеком, десинхронизацией миофобрилл и появлением 
контрактур. 

Выводы. Выполненные исследования свидетельствуют 
о многоплановом характере морфофункциональных изме-
нений сократельного миокарда. Дискоординация фермент-
ных систем, функционально сопряжённых с рецепторным 
аппаратом, способствуют избыточному поступлению Са2+ 
во внутриклеточную среду. В результате структурные изме-
нения в КМЦ приобретают комплексный характер, включая 
явления дискинезии и деструкции миофибрилл, перегруз-
ку Са2+ и альтеративные изменения митохондрий и элемен-
тов СПР. В отдельных случаях, при микроконфигурационных 
изменениях и очаговой дезинтеграции плазмолеммы тести-
рование проницаемости с помощью таннина выявляет кри-
тическое нарушение ее барьерных свойств, свидетельству-
ющее о необратимом повреждении части КМЦ, рассеянных 
в миокарде. Таким образом хроническая стрессорная ситу-
ация может рассматриваться как существенный самостоя-
тельный фактор альтеративных изменений сократительно-
го миокарда.

Ефективність статинотерапії 
і метаболічної терапії в лікуванні 

субклінічного атеросклерозу за даними 
ультразвукового сканування 

екстракраніальних судин

О.М. Гінгуляк, І.Т. Руснак, 

Аль Салама Мухамед Васек, М.О. Гінгуляк

ВНЗУ «Буковинський державний медичний університет», Чернівці

Запропоновані 2013 року дефініції клінічних станів у кар-
діології, що можуть слугувати проявом субклінічного атеро-
склерозу, у тому числі безсимптомні пацієнти з ризиком іше-
мічної хвороби серця, атипового її перебігу, який змінюєть-
ся розвитком гострого коронарного синдрому, довготрива-
лий доклінічний період на тлі підтвердженого коронарного 
атеросклерозу зумовлюють зміни діагностично-лікувальної 
тактики згідно з останніми Європейськими рекомендаціями 
[G. Montalescot, U. Sechtem, S. Achenbach, 2013]. 

 Мета – дослідити ефективність лікування залежно 
об’єктивізації субклінічного атеросклерозу при дуплексному 
екстракраніальному ультразвуковому скануванні із застосу-
ванням терапії статинами (аторвастатин) та метаболічної те-
рапії (триметазидин та магне-В6).

Матеріал і методи. Обстежені 164 пацієнти з клінічними 
проявами субклінічного атеросклерозу та атиповою клінікою, 
що потребувала диференційної діагностики поміж нейроцир-
куляторної дистонії, коронарного синдрому X, стабільної сте-
нокардії напруження І–ІІ функціонального класів, при першо-
му обстеженні розділені залежно від збільшення комплексу 
інтима – медіа (КІМ) понад 0,9 мм, що взято за нормативне 
значення. До групи терапії статинами (аторвастатин, група 1) 
увійшли 84 хворих, до групи комбінованої метаболічної тера-
пії (триметазидин та магне-В6, група 2) включено 80 пацієн-
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тів, яким проведено парне обстеження з використанням ду-
плексного екстракраніального ультразвукового сканування 
загальних, зовнішніх і внутрішніх сонних артерій в динаміці 
лікування впродовж 3 місяців і 1 року спостереження.

Результати. Сумарний показник КІМ (КІМ/6) при ду-
плексному екстракраніальному ультразвуковому скануван-
ні загальних, зовнішніх і внутрішніх сонних артерій справа і 
зліва (6 вимірювань, усереднений показник) при досліджен-
ні середнього розрахункового КІМ демонстрував розбіжнос-
ті між групою 1 і 2, які були достовірними ((0,101±0,0029) і 
(0,083±0,0025) мм, p<0,001). 

Подальше спостереження впродовж 3 місяців засвідчило 
суттєве і достовірне зменшення сумарного показника КІМ в 
групі 1 (з (0,101±0,0029) до (0,084±0,0032) мм, p<0,001) при 
відсутності достовірних змін в групі 2 (з (0,083±0,0025) до 
(0,079±0,0043) мм, p>0,2). В зіставленні динаміки комплексу 
КІМ через 1 рік позитивні зміни в пацієнтів групи 1, проте спо-
стерігали їх зменшення (з (0,101±0,0029) до (0,087±0,0036) 
мм, p<0,002) за відсутності достовірних змін в групі 2 при 
певному збільшенні КІМ (з (0,083±0,0025) до (0,092±0,00583) 
мм, p>0,1). В розподілі груп 1 і 2 на три підгрупи (збільшен-
ня, не змінюваність, зменшення показника в межах +/-10% 
КІМ/6) на початку спостереження суттєво переважав про-
цент пацієнтів зі збільшенням КІМ/6 понад 0,9 мм в групі 
1 проти групи 2 ((39,24±5,49) проти (21,92±4,84) % випад-
ків, p<0,02) і, навпаки, суттєво переважав процент випадків 
зменшення КІМ відносно 0,9 мм в групі 2 при надходженні по-
рівняно з групою 1 ((17,72±4,30) проти (32,26±8,40) % випад-
ків, p<0,002). 

Висновки. Використання сумарного усередненого по-
казника КІМ при дуплексному екстракраніальному ультраз-
вуковому скануванні по відношенню до норми (0,9 мм) до-
зволяє виявити прояви субклінічного атеросклерозу. Модель 
КІМ/6 пропонується пацієнтам з субклінічним атероскле-
розом як диференціального призначення двох груп терапії – 
статинів або метаболічної терапії. Лікування аторвастатином 
в групі 1 при вихідному переважанні (p<0,02) випадків збіль-
шення КІМ/6 понад 0,9 мм порівняно з групою 2 (триметази-
дину/Магне-В6) призвело через 3 місяці до зменшення кіль-
кості випадків зростання показника КІМ (p<0,002) та зрос-
тання кількості випадків зменшення КІМ в групі 1 (p<0,01) в 
2,5 раза, що і через 1 рік переважало (p<0,05) для групи 1.

Кадрова складова – один із основних 
компонентів подальшого розвитку 

кардіологічної допомоги

Н.Г. Гойда, В.М. Михальчук, В.І. Бугро

Національна медична академія післядипломної освіти 
імені П.Л. Шупика, Київ

Головним пріоритетом держави є збереження і зміцнен-
ня здоров’я, подовження періоду активного довголіття і три-
валості життя.

Рівень здоров’я формується багатьма складовими. 
Захворюваність населення викликає не тільки знижен-

ня рівня здоров’я, але і тимчасову втрату працездатності та 
інвалідизацію трудових ресурсів, передчасну смертність, 
зменшення середньої тривалості життя і в цілому – погіршен-
ня добробуту народу та економічного становища держави.

Для успішного вирішення питань управління здоров’ям 
важливе значення має визначення загальних закономірнос-
тей його формування, знання рівня захворюваності та поши-
реності хвороб, а також структури цих показників.

Так, за даними статистики в 2015 році поширеність хво-
роб становила 171096,7 на 100 тис. населення, а захворюва-
ність – 62651,3 на 100 тис. населення.

Структура поширеності формувалась в останні роки пе-
реважно за рахунок хвороб системи кровообігу (31,5 %), ор-
ганів дихання (19,3 %), травлення (9,7 %), кістково-м’язової 
системи (5,4 %), сечостатевої системи (5,4 %).

Серед вперше виявлених хвороб системи кровообігу гі-
пертонічна хвороба становить 41,2 %, а частка її у структурі 
поширеності – 46,4 %.

Серед причин смерті дорослого населення нашої країни 
перше місце посідають хвороби системи кровообігу – 66,5 %.

Все викладене вище зумовлює нагальну необхідність ре-
ального впливу на покращення показників. Перш за все, це 
стосується поліпшення доступності і якості медичної допо-
моги пацієнтам, що страждають на хвороби системи крово-
обігу. Відомо, що доступність забезпечується за рахунок наяв-
ної мережі закладів як первинної медико-санітарної, так і спе-
ціалізованої та високоспеціалізованої медичної допомоги.

Аналіз даних щодо потужності мережі свідчить про мож-
ливість забезпечити належну доступність пацієнтів з хво-
робами системи кровообігу до медичних послуг. Так на рів-
ні первинної медичної допомоги функціонує 5891 заклад за-
гальної практики / сімейної медицини. 

На догоспітальному етапі в амбулаторно-поліклінічних 
закладах організовані і діють 702 кардіологічних відділення 
та кабінетів. 

Крім того, спеціалізовану як стаціонарну, так і амбулатор-
ну допомогу кардіологічним хворим надають спеціалізова-
ні кардіологічні диспансери, яких в Україні налічується 15, з 
них 14 закладів мають стаціонарні відділення сумарною по-
тужністю 1747 ліжок, де щорічно лікується близько 60 тисяч 
хворих.

Невід’ємним компонентом забезпечення якості медичної 
допомоги є професійний рівень медичного персоналу. В пер-
шу чергу, це стосується лікарів.

Національна медична академія післядипломної освіти 
імені П.Л. Шупика забезпечує підготовку фахівців зі всіх лі-
карських спеціальностей, причетних до надання медичної 
допомоги кардіологічним хворим. В першу чергу це профіль-
ні кафедри: кардіології, кардіохірургії, дитячої кардіології та 
кардіохірургії, функціональної діагностики, реабілітації, фізі-
отерапії і курортології.

В плани і програми підготовки сімейних лікарів включе-
ні питання профілактики, лікування та реабілітації кардіоло-
гічних хворих.

Однак, на нашу думку, процес забезпечення доступності і 
якості медичної допомоги неможливий без підготовки керів-
ників закладів охорони здоров’я.

Багаторічний досвід роботи кафедри управління охоро-
ною здоров’я НМАПО імені П.Л. Шупика засвідчив необхід-
ність адаптації навчальних програм, форм і методів їх реа-
лізації до тих змін, які відбуваються в охороні здоров’я, змі-
щення акцентів управлінської діяльності на пріоритети сього-
дення, серед яких домінуюче місце займають хронічні неін-
фекційні захворювання, в першу чергу хвороби системи кро-
вообігу.
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За останні роки щорічно на кафедрі навчалось близько 
500 фахівців зі спеціальності «Організація і управління охо-
роною здоров’я». Серед них головні лікарі закладів первин-
ної медичної допомоги та їх заступники, керівники міських та 
центральних районних лікарень, головні лікарі диспансерів. 
Широко використовуються нові форми навчання, в тому чис-
лі і виїзні та дистанційні.

Все це наближає освітні послуги до споживачів – лікарів 
та керівників закладів охорони здоров’я. Лише комплексний 
підхід до вирішення проблем кардіологічної служби допомо-
же змінити ситуацію на краще.

Низький рівень іонізованого кальцію 
в плазмі крові як предиктор та маркер 

кальцифікації коронарних артерій

О.М. Голтвян

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького 

Комунальна міська клінічна лікарня швидкої медичної допомоги
Медичний центр Святої Параскеви

Високі показники коронарного кальцію (> 400 HU) свід-
чать про майже 10-кратне збільшення ризику ускладнень ІХС 
у перспективі. Відтак, роль кальцифікації коронарних артерій 
(ККА) у виникненні серцево-судинних ускладнень є дуже важ-
ливою, оскільки навіть скорегувавши фактори ризику, каль-
цифікація продовжує персистувати. Незважаючи на досягну-
ті успіхи в інструментальних методах візуалізації коронарних 
артерій, є певні недоліки у ранній клініко-лабораторній діа-
гностиці кальцифікації судин, що особливо важливо для без-
симптомних пацієнтів, оскільки інструментальні методи діа-
гностики рутинно у них не застосовують. Істинний гомеостаз 
кальцію можна дослідити шляхом визначення рівня іонізова-
ного кальцію (ІК) у плазмі крові. 

Мета – з’ясувати наявність взаємозв’язку між ККА у хво-
рих з ІХС та рівнем ІК у плазмі крові.

Матеріал і методи. Ми дослідили 31 пацієнта з ІХС, яких 
розподілили на три групи: 12 осіб із стабільною стенокардією 
(І група), котрі перебували на амбулаторному спостережен-
ні, 6 осіб із нестабільною стенокардією (ІІ група) та 13 осіб із 
STEMI (ІІІ група), котрі перебували на стаціонарному лікуван-
ні. Середній вік пацієнтів – (49±12) років. Усі були чоловіками. 
Пацієнтам І та ІІ групи була проведена індексація коронарно-
го кальцію за методикою Агатстона шляхом мультидетектор-
ної комп’ютерної томографії (МДКТ). Пацієнтам ІІІ групи ін-
дексація не проводилась у зв’язку із тяжким клінічним ста-
ном. Проведено дослідження газів крові пацієнтам усіх трьох 
груп – визначено рівень ІК, рН крові, рО2 (ступінь парціаль-
ного насичення киснем крові), BEb, BEecf (надлишок буфер-
них основ).

Результати. Серед пацієнтів трьох груп було виявлено 
гіпоксемію різного ступеня тяжкості. Найбільш вираженою гі-
поксемія була серед пацієнтів ІІІ групи (STEMI). У пацієнтів ІІ 
та ІІІ груп було виявлено відхилення BEb, BEecf в бік ацидозу. 
Порівнюючи результати МДКТ із рівнем ІК плазми крові, ви-
явлено сильний зворотний кореляційний зв’язок. Показник 
кореляції Спірмена у І групі був r=-0,79, у ІІ групі – r=-0,83. 
Рівень іонізованого кальцію прогресивно зменшувався із 
збільшенням ступеня тяжкості ККА. Найнижчим рівень ІК був 

серед пацієнтів ІІІ групи (STEMI) і наближався до норми або 
відповідав нормальним показникам у І групі пацієнтів (СС). 
Серед І та ІІ групи р<0,01, серед І та ІІІ групи р<0,001. Тобто, 
чим вищим був ступінь ККА, тим нижчим був рівень ІК у плазмі 
крові. Була виявлена так звана гіпокальціємія «споживання». 

Висновки. Низький рівень ІК плазми крові є важливим 
предиктором та індикатором розвитку ККА. Гіпоксемія та 
розвиток ацидозу сприяють надмірному входженню кальцію 
у пошкоджені клітини ендотелію, тим самим погіршуючи про-
гноз серцево-судинного захворювання. Медикаментозна ко-
рекція гіпоксично-ішемічних змін може запобігти незворот-
ній кальцифікації та попередити майбутні ССУ.

Субклинические проявления 
атеросклероза, уровень лептина и пост-

прандиальная гипертриглицеридемия 
у пациентов с ишемической болезнью 

сердца в сочетании с гепатозом печени 
в зависимости от индекса массы тела

М.М. Гречаник, А.В. Курята,

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МОЗ Украины»

Цель – оценить частоту субклинических проявлений ате-
росклероза, уровень лептина и постпрандиальную гипертри-
глицеридемию (ППГ) у пациентов с ишемической болезнью 
сердца (ИБС) в сочетании с гепатозом печени в зависимости 
от индекса массы тела (ИМТ).

Материал и методы. Обследовано 48 пациентов. 
Выделено 2 группы: основную группу составили 31 мужчин 
(средний возраст – (56±6,05) года) с ИБС: стабильной стено-
кардией напряжения ІІ–ІІІ функциональный класс (ФК) в со-
четании с неалкогольным стеатозом печени; контрольную 
группу – 17 пациентов (средний возраст – (58,8±5,1) года) с 
ИБС, без стеатоза. Основную группу разделили на 3 подгруп-
пы в зависимости от ИМТ: подгруппу 1 составили больные с 
избыточной массой тела (ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2) (n=9), под-
группу 2 – с ожирением 1-й степени (ИМТ от 30 до 34,9 кг/м2) 
(n=13), подгруппу 3 – с ожирением 2-й степени (ИМТ от 35 
до 39,9 кг/м2) (n=9). Критерии включения: наличие ИБС: ста-
бильной стенокардии напряжения ІІ–ІІІ ФК, наличие гепатоза 
печени, информированное согласие пациента. Критерии ис-
ключения: острое нарушение мозгового кровообращения в 
анамнезе сроком до 6 месяцев, инфаркт миокарда в анамне-
зе сроком до 6 месяцев, острая сердечная недостаточность, 
сахарный диабет, ожирение 4-й степени, наличие вирусного 
гепатита, наличие портальной гипертензии.

Результаты. Результаты расчета риска фатальных ССС 
по шкале SCORE и по частоте наличия атеросклеротических 
бляшек достоверных отличий между основной группой и 
группой контроля не выявлено. Точечные бляшки в подгруп-
пе 1 и в подгруппе 3 определялись достоверно чаще (на 31,3 
и 20,3 %, соответственно), чем в группе контроля (p<0,05). 
Средний показатель ЭЗВД в основной группе был достовер-
но ниже (на 47 %, р=0,01), чем в группе контроля. При анали-
зе результатов по подгруппам в зависимости от ИМТ сред-
ний показатель ЭЗВД в подгруппе 2 и в подгруппе 3 был до-
стоверно ниже (на 40 % и на 34 %, соответственно, p<0,05), 
чем в подгруппе 1. В основной группе зафиксирован досто-
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верно более высокий уровень лептина (на 50 %) в сравнении 
с группой контроля ((27,2±17,5) и (13,4±10,7) нг/мл соот-
ветственно, p=0,003). При анализе результатов по подгруп-
пам наиболее высокий уровень лептина был зафиксирован 
у пациентов с ожирением 2-й степени (43,6±20,2, p<0,05), 
что на 44 % выше, чем в подгруппе с ожирением 1-й степе-
ни (24,4±14,6, p<0,05) и на 63 % выше, чем в подгруппе с из-
быточной массой тела. Через 6 часов после употребления 
жирного завтрака у пациентов с ИБС в сочетании с гепато-
зом зафиксировано увеличение уровня ТГ в сыворотке кро-
ви на 48 % (с 2,5 до 3,7 ммоль/л, p<0,05), при этом в группе с 
ИБС без НАЖБП – на 125 % (с 1,8 до 4,05 ммоль/л, p<0,05). 
При анализе результатов по подгруппам в зависимости от 
ИМТ наибольший прирост уровня ТГ при проведении пробы 
с жировой нагрузкой зафиксирован в подгруппе с избыточ-
ной массой тела, а наименьший – в подгруппе с ожирением 
2-й степени. У пациентов с ИБС в сочетании с НАЖБП и ожи-
рением 1-й степени выявлена прямая корреляционная связь 
показателя ППГ с уровнем ТГ (r=0,75, p<0,05) и риском раз-
вития фатальных ССС (r=0,74, p<0,05).

Выводы. В группе пациентов с ИБС и гепатозом точечные 
бляшки выявлены достоверно чаще (в 19 % случаев) при до-
стоверно большем нарушении со стороны функции эндоте-
лия (на 47 % ниже, p=0,01), чем в группе пациентов с ИБС без 
НАЖБП. В группе пациентов с ИБС и гепатозом печени наи-
более высокий уровень лептина был зафиксирован у пациен-
тов с ожирением 2-й степени ((24,4±14,6) нг/мл) и 3-й степени 
((43,6±20,2) нг/мл). При этом наибольший прирост уровня ТГ 
после проведения пробы с жировой нагрузкой зафиксирован 
в группе с избыточной массой тела (на 70 %) и в группе паци-
ентов с ИБС без гепатоза (на 125 %), что может быть исполь-
зовано в качестве дополнительных факторов риска прогрес-
сирования атеросклероза у данных групп больных.

Клінічні особливості ураження серцево-
судинної системи у пацієнтів з гострим 

панкреатитом різних вікових груп

З.О. Гук-Лешневська 1, Ю.В. Шулюк 2

1 Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького, 

 2 Військово-медичний клінічний центр Західного регіону

У світі з кожним роком все більше надається значення та 
вивчається роль метаболічних порушень, зокрема у ліпідно-
му обміні, у розвитку різних хвороб та їх ускладнень. Є окре-
мі повідомлення про виникнення гострого коронарного син-
дрому на фоні панкреатиту, проте механізм його розвитку за-
лишається незрозумілим. З одного боку, є підстава вважати, 
що розвиток панкреатиту та атеросклерозу мають одні і ті ж 
метаболічні ланки розвитку, з іншого – описані випадки го-
строго панкреатиту, ускладненого інфарктом міокарда з нор-
мальними коронарними артеріями на ангіографії. 

Мета – вивчити особливості ураження серцево-судин-
ної системи при гострому панкреатиті у пацієнтів різних ві-
кових груп. 

Матеріал і методи. Проведено аналіз історій хвороб 65 
пацієнтів, які перебували на лікуванні у військово-медичному 
клінічному центрі Західного регіону з діагнозом гострий пан-
креатит. Пацієнти були обстежені загально-клінічними мето-

дами згідно з протоколом. Серед них було 54 (83 %) чоловіків  
та 11 (17 %) жінок, середній вік яких становив (49,5±1,9) року. 
Середній ліжко-день був 12,2±1,8. Пацієнтів поділено на гру-
пи залежно від віку: 8 хворих молодого віку (18–29 р.), 20 осіб 
зрілого віку (30–45 р.), 20 осіб середнього віку (45–59 р.), 17 
хворих похилого віку (60–80 р.).

Результати. Серед усіх пацієнтів у 53,8 % виявлено су-
путню патологію, яка найчастіше спостерігалась в осіб похи-
лого віку і стосувалась серцево-судинної системи (різні фор-
ми ішемічної хвороби серця, гіпертонічна хвороба, серцева 
недостатність). У жодного хворого молодого віку супутньої 
патології не було. У хворих зрілого віку найчастіше (у 25 %) ді-
агностувалась гіпертонічна хвороба. У групі середнього віку 
з однаковою частотою була супутньою стабільна стенокардія 
та гіпертонічна хвороба. Звертає на себе увагу висока часто-
та надмірної маси тіла та ожиріння – 28,6; 40; 30 та 44 % у від-
повідних вікових групах. 

Підвищення артеріального тиску (АТ) при надходженні до 
стаціонару відзначено у 18 (27,7 %) хворих, артеріальну гіпо-
тензію – у 4 (6,2 %). Важливо, що підвищений АТ спостерігав-
ся у чверті осіб молодого та зрілого віку. Рівень АТ був у пря-
мому корелятивному зв’язку з індексом маси тіла, гемоглобі-
ном, в оберненому – до швидкості осідання еритроцитів, амі-
лазою та інтервалом PQ. У пацієнтів усіх вікових груп вияв-
лялась анемія. Відзначалась висока частота гіперфібриноге-
немії та підвищення ШОЕ (понад 70 % у кожній віковій групі). 
Незалежно від віку, у хворих часто мала місце тахікардія (у 75; 
70; 85 та 71% відповідно до вікових груп), яка за аналізом ко-
релятивних зв’язків супроводжувалась інтоксикацією, холес-
тазом, анемією та більш тривалим перебуванням в стаціона-
рі. У 6 (9,2 %) хворих була брадикардія. 

Аналіз електрокардіограм показав високу частоту вияв-
лення зниження до ізолінії та від’ємний Т у пацієнтів всіх віко-
вих груп. Зокрема, у більше, ніж у половини хворих молодо-
го та зрілого віку. Порушення провідності по ніжках пучків Гіса 
спостерігалося у всіх групах – від 20 до 35,3% осіб. 

Висновки. У хворих на гострий панкреатит часто спосте-
рігалось ураження серцево-судинної системи у всіх вікових 
групах. Звертає на себе увагу виявлення підвищеного АТ та 
ознак ішемії за даними ЕКГ у хворих молодого та зрілого віку 
при відсутності у них відповідної супутньої патології. Виявлені 
зміни свідчать про необхідність подальшого вивчення меха-
нізму пошкодження міокарда при гострому панкреатиті для 
корекції плану обстеження та алгоритму надання невідклад-
ної допомоги і лікування хворих. 

Коррекция митрального порока в услови-
ях искусственного кровообращения без 

использования донорской крови

Б.Н. Гуменюк, В.Л. Дьяченко, А.Н. Гуртовенко,

 А.И. Хрипаченко, М.А. Дьяченко

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучить возможности коррекции митральных по-
роков (МП) без использования донорской крови ее компо-
нентов. 

Материал и методы.  В отделе хирургии приобретенных 
пороков сердца Института с 01 января 2005 года до 2012 го-
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да у 449 пациентов по поводу изолированного МП выполнена 
коррекция в условиях искусственного кровообращения (ИК) 
посредством протезирование митрального клапана (ПМК) 
(422 пациентов), пластики митрального клапана (27 па-
циентов). Мужчин было 200, женщин – 249. Средний воз-
раст больных составил (56,3+5,2) года). К IV классу по Нью-
Йоркской классификации относились 276 (61,4 %). к III клас-
су – 144 (30,6 %), ко II классу – 29 (6,5 %). Предшествующая 
митральная комиссуротомия выполнена у 72 (16,5 %) паци-
ентов, а у 13 – дважды. Тромбоз ЛП отмечен у 59 (12,4 %) па-
циентов, в том числе у 25 – массивный. Кальциноз клапана + 
3 отмечен у 81 (34,9 %) пациента.

У всех пациентов донорская кровь и ее компоненты не 
использовались на госпитальном этапе, а при ИК не приме-
нялись гемоконцентрирующие колонки, либо селл сейвер. У 
179 (60,3 %) пациентов удалось депонировать кровь на ци-
трате в дозе (655±57,2) мл до начала ИК с восполнением 
объема 10 % раствором рефортана (1:1). Стимулирование 
диуреза производилось с начала операции в дозе 80 мг фу-
росемида и 100 мл манита. К началу ИК выполняли retrograde 
autological priming (RAP), а также депонирование (455±37,1) 
мл крови из резервуара АИКа после входа в перфузию. 
Операции выполнялись в условиях ИК и умеренной гипотер-
мии (32 C). Защита миокарда осуществлялась в условиях 
ретроградной фармако холодовой (либо кровяной) кардио-
плегии в сочетании с наружным охлаждением сердца. После 
остановки апарата ИК его содержимое максимально вос-
полнялось в пациента. Время пережатия аорты составило 
(56,8±9,7) минуты, а кровопотеря – (252,5±48,8) мл. 

Результаты. Госпитальная летальность (ГЛ) состави-
ла среди 449 прооперированных 1,1 % (5 умерло). Причины 
смерти – кровотечение (1), полиорганная недостаточ-
ность (2), пневмония (2). В основной группе никто не умер. 
Длительность пребывания на ИВЛ составила (4,9±0,9) часа, 
в отделении интенсивной терапии – (55,1±5,3) часа, а время 
послеоперационного периода – (11,5±0,9) дней. При выпи-
ске в основной группе отмечалась умеренная анемия (сни-
жение гемоглобина на 29,4 % от исходного). 

 Выводы. На основании представленных данных нам 
представляется целесообразным рекомендовать методику 
бескровного хирургического лечения МП без использования 
донорской крови и ее компонентов. 

Втрати трудового потенціалу при хворо-
бах системи кровообігу серед населення 

України економічно активного віку 

А.П. Дорогой

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Про загальний рівень здоров’я населення судять по показ-
никах зменшення або підвищення смертності. Дослідження 
«Глобальний тягар хвороб, травм и факторів ризику, 2010 р.» 
(Global Burden of Disease, 2010), проведене, до речі, завдя-
ки преважному фінансуванню фондом Білла і Мелінди Гейтс, 
показало, що люди в більшій частині світу, особливо в Європі 
та Центральній Азії, стали жити більше, ніж будь-коли рані-
ше, населення в цілому старішає. З 1970 р. до 2010 р. серед-
ній вік смерті в усьому світі виріс на 20 років. Проте, існують 

великі розбіжності в збільшенні показника, зокрема в країнах 
Європейського регіону. Найбільшим він виявився в Турції – на 
35,7 року, в Албанії – більше ніж на 20 років, в Україні – менше 
ніж на 10 років, в Білорусії та Латвії – мінімальним (на 5,4 ро-
ку). Найбільший внесок в погіршення здоров’я та смертність 
вносять хвороби системи кровообігу (ХСК), особливо ішемічна 
хвороба серця, інсульти, а також діабет, цирози та зловживан-
ня алкоголем. 

В Україні в структурі загальної смертності ХСК традицій-
но займають перше місце. В 2005 р. вони становили 62,5 %, в 
2010 р. – 66,6 %, в 2014 і 2015 роках – відповідно 67,3 і 68,0 %. 
Стандартизовані показники смертності від усіх причин, почи-
наючи з 2005 р., зменшилися порівняно з 2014 р. на 11,4 % 
(в міських поселеннях – на 10,7 %, в сільській місцевості – на 
11,6 %), при ХСК – на 4,6 % (в міських поселеннях – на 3,6 %, 
в сільській місцевості – на 4,9 %). 

Середній вік померлих від усіх причин в України в 2015 
порівняно з 2005 р. збільшився на 3,4 року (від 67,7 до 71,1), 
у жінок – на 1,7 року (від 74,5 до 76,1), у чоловіків – на 3,5 ро-
ку (від 62,3 до 65,9). При ХСК тривалість життя збільшилася 
на 2,7 року (від 73,6 до 76,3), у жінок – на 2,6 року (від 77,2 
до 79,8), у чоловіків – на 2,7 року (від 69,1 до 71,8). В 2010 
р. Україна вперше приєдналася до когорти країн, тривалість 
життя населення яких перевищувала 70 років. Питома ва-
га померлих в працездатному віці при всіх причинах смерті 
зменшилася від 24,6 до 18,7 %, при ХСК – від 11,4 до 8,8 %. 

Мета – вивчити втрачені роки життя (ВРЖ) при ХСК в 
результаті смерті населення України економічно активного 
віку. До економічно активного населення (ЕАН), згідно з ре-
комендаціями Міжнародної організації праці, відносять осіб 
обох статей віком 15–70 років, які протягом певного пері-
оду забезпечують пропозицію робочої сили для виробни-
цтва товарів і послуг. Для розрахунків економічної активнос-
ті до них включають зайнятих та безробітних, розділяючи на 
працездатних (для чоловіків 16–59, для жінок 16–54 років) і 
старше працездатного віку (для чоловіків 60–69, для жінок 
55–69 років). 

Матеріал і методи. Матеріалами для дослідження бу-
ли дані офіційної інформації Державного Комітету статисти-
ки України та ДЗ «Центр медичної статистики» МОЗ України 
про розподіл померлих за статтю, віковими групами та при-
чинами смерті за 2005–2015 рр.

ВРЖ як перший крок для ЕАН, окремо для працездат-
них і старше працездатних, розраховували на основі методу 
DALYs, використаного в звіті «Глобальний тягар хвороб (Global 
Burden of Disease, 2010). Для повноцінного використання 
DALYs – втрачених років здорового життя (в результаті перед-
часної смерті та з поправкою на інвалідність) необхідні до-
даткові обстеження та розрахунки, включаючи методи типу 
«моделювання ансамблю причин смерті». Проте, показники 
ВРЖ вважаються базовими при визначенні пріоритетів пер-
винної і вторинної профілактики в кардіології, при прийнятті 
рішень для розподілу обмежених ресурсів та вирішенні інших 
медико-соціальних аспектів.

Результати. Втрати трудового потенціалу від усіх причин 
смерті в розрахунках ВРЖ (табл. 1) серед ЕАН в 2015 р. в по-
рівнянні з 2005 р. зменшилися на 41,3 %, серед працездат-
них – на 45,8 %, серед старших осіб (60–69 років чоловіки, 
55–69 – жінки) – на 37,5 %. Питома вага втрати серед пра-
цездатного віку зменшилися (на 7,6 %), в старшому віці ЕАН 
– збільшилися (на 6,4 %), 
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Таблиця 1. Динаміка втрачених років життя серед економічно активного 
населення України при всіх причинах смерті і при ХСК (2005 і 2015 рр.)

Хво -

роби
Роки

ЕАН Пц* % від 

ЕАН

Ст. пц* % від 

ЕАНВрж  врж врж

Всі 
причи-
ни

2005 5 529 517 2 532 920 45,8 2 996 598 54,2

2015 3 244 919 1 373 438,5 42,3 1 871 480,5 57,7

, % -41,3 -45,8  -37,5

ХСК 2005 1 642 187 526 947 32,1 1 115 240 67,9

2015 1 052 856 319 869 30,4 732 988 69,6

, % -35,9 -39,3  -34,3

Примітка.* Пц – працездатні; Ст. пц. – старіші працездатних.

 
Рівень ВРЖ при ХСК зменшився з 2005 по 2015 рр. більше 

ніж на третину, втрати серед ЕАН старшого віку збільшилися 
від 67,9 до 69,6 %, причому, втрати трудового потенціалу се-
ред них в два рази перевищують втрати серед осіб працез-
датного віку і продовжують зростати. Збільшився також вне-
сок до загальних ВРЖ при ХСК серед ЕАН від 29,7 до 32,4 %, 
(серед працездатних – від 20,8 до 23,3 %, в старшому віці – 
від 37,2 до 39,2 %).
Таблиця 2. Структури втрачених років життя залежно від віку при ХСК, 
2015 р.

Хвороби

Код 

МКХ-

10

ЕАН,16–69 р. 16–59 років 60–69 років

Врж  % врж  % врж  %

ХСК I00-I99 1052856 100 319 868 100,0 732 988 100,0

ІХС I20-I25 595950 56,6 151 415 47,3 444 535 60,6

ЦВХ I60-I69 210152 20,0 57 130 17,9 153 023 20,9

Інші хворо-
би серця

I30-I52 188467 17,9 92 174 28,8 96 293 13,1

ХПС (арте-
рії і вени)

I70-I89 34093 3,2 10 525 3,3 23 568 3,2

Легеневе 
серце і 
ПЛК

I26-I28 12160 1,2 4 772 1,5 7 388 1,0

Ревматизм I00-I09 6865 0,7 1 903 0,6 4 963 0,7

Артеріа -
льна гіпер-
тензія

I10-I15 5048 0,5 1 898 0,6 3 150 0,4

Інші та 
неуточнені 
ХСК

I95-I99 123 0,01 53 0,02 70 0,01

При ХСК в загальній структурі ВРЖ перше місце займає 
ІХС – 56,6 % (більше в старшому, ніж в працездатному віці – 
60,6 і 47,3 %), на другому місці –цереброваскулярні хворо-
би (ЦВХ) – 20 %, вага яких в структурі також зростає з віком 
(17,9 і 20,9 %). При інших хворобах серця структура втрати в 
працездатному віці в два рази більші, ніж в старшому (28,8 і 
13,1 %) і перевищують показники при ЦВХ (92 174 і 57 130 ро-
ків). Наступні позиції, четверту і п’яту, займають хвороби пе-
риферичних судин (ХПС) та легеневе серце і порушення ле-
геневого кровообігу (ПЛК), при яких структура ВРЖ вища се-
ред працездатних, ніж у старшого ЕАН. Ревматизм (всі фор-
ми) та артеріальна гіпертензія займають в такому рейтингу 
останні позиції. В той же час, питома вага ВРЖ при всіх но-
зологіях ХСК в старшому віці ЕАН в 1,3–2,9 разу вища, ніж в 
працездатному, що обґрунтовує медико-соціальний пріори-
тет втрат трудового потенціалу при ХСК.

Висновки. За останні 10 років рівень ВРЖ серед ЕАН в 
результаті смерті від усіх причин і ХСК зменшився в абсолют-
них величинах на 41,3 і 35,9 % відповідно. В структурі ВРЖ 

перші три позиції займають ІХС, ЦВХ інші хвороби серця 
(56,6; 20,0 і 17,9 %). Тягар втрат трудового потенціалу в ре-
зультаті смерті серед старших вікових груп ЕАН при всіх но-
зологіях ХСК в 1,3–2,3 разу вищий, ніж в працездатному віці. 
Для попередження таких втрат медико-соціальний пріоритет 
повинен надаватися економічно активному населенню стар-
ших вікових груп.

Кардіоміопатії: структура, регіональні 
та гендерні особливості показників 

смерті населення України

А.П. Дорогой

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Відповідно до Міжнародної статистичної класифікації 
хвороб (МКХ-10), кардіоміопатії (КМП) поділяють на дилата-
ційну, гіпертрофічну, рестриктивну, алкогольну, КМП, спри-
чинену дією лікарських засобів та інших зовнiшнiх факторів, 
інші та не уточнені КМП.

Крім цього, існує ціла низка КМП, які класифікуються в ін-
ших рубриках. До них належать КМП при інфекційних та па-
разитарних хворобах, при метаболічних порушеннях, роз-
ладах харчування та інших хворобах, тобто розвиваються на 
фоні патології,що вже існує, і не носять первинний характер. 
Це так звані специфічні КМП, наприклад, ішемічна КМП (код 
I25.5), КМП в післяпологовий період (код О90.3), алергічні, 
аритмогенні та інші.

Мета – провести моніторинг показників смертності КМП 
за останні 10 років, розрахувати і проаналізувати структуру, 
регіональні та гендерні особливості.

Матеріал і методи. Матеріалами для дослідження були 
дані офіційної інформації Державного Комітету статистики 
України та ДЗ «Центр медичної статистики» МОЗ України про 
розподіл померлих за статтю, віковими групами та причина-
ми смерті за 2005–2015 рр. Розрахунки проводили стандар-
тизованими методами з використанням Exel.

Результати. За останні 10 років (2005–2014 рр.) показ-
ники смертності при КМП коливалися від 20,461 до 31,482 
на 100 тисяч населення. В сільській місцевості вони були ви-
щими, ніж в міських поселеннях, як у чоловіків, так і у жінок. 
Середні величини показників за перші п’ять років порівняно 
з наступними зменшилися на 21,2 % (з 28,162 до 22,193). В 
розрізі окремих нозологій динаміка показників смерті була 
неоднозначною. При дилатаційній КМП в сільській місцевос-
ті вони зросли як у чоловіків, так і у жінок, в міських поселен-
нях зменшилися. При гіпертрофічній КМП збільшення смерт-
ності мало місце як в абсолютних числах, так і в показниках 
серед всього населення всіх поселень. При алкогольній КМП 
показники смертності за 10 років зменшилися на 26–55 %. 
За останні п’ять років (2011–2015 рр.) почастішали випадки 
смерті при КМП, спричинених дією лікарських засобів та ін-
ших зовнішніх факторів, особливо в міських поселеннях (від 
0,041 до 0,092 на 100 тис. населення).

Зменшення смертності вплинуло і на її структуру (табл. 1). 
Першу позицію в структурі смерті при КМП займають інші та 
неуточнені КМП, питома вага яких за останні 10 років збіль-
шилася в два рази – з 19,9 до 40,8 %. На другому місці – алко-
гольна КМП, питома вага якої, навпаки, зменшилася майже 
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вдвічі – з 63,8 до 37,2 %. Збільшилася питома вага померлих 
від дилатаційної, гіпертрофічної КМП та КМП, спричиненої лі-
карськими засобами та зовнішніми факторами, зменшилася 
при рестриктивних КМП (ендоміокардіальна хвороба, ендо-
кардіальний фіброеластоз та інші).
Таблиця. Динаміка структури смертності населення України при КМП

Коди Причини смерті 2005 рік 2010 рік 2015 рік

Осіб % Осіб % Осіб %

I42 Кардiомiопатiя 13033 100,0 9671 100,0 9185 100,0
I42.8
-I42.9

Інші та не уточнені 
КМП

2589 19,9 2881 29,8 3752 40,8

I42.6 Алкогольна КМП 8312 63,8 4684 48,4 3414 37,2
I42.0 Дилатаційна КМП 1716 13,2 1660 17,2 1527 16,6
I42.1
-I42.2

Гіпертрофічна КМП 332 2,5 381 3,9 430 4,7

I42.3
-I42.5

Рестриктивна КМП 68 0,5 44 0,5 25 0,3

I42.7 КМП, спричинена 
дією лікарських 

засобів та ін. 
зовнiшнiх факторів 

16 0,1 21 0,2 37 0,4

Висновки. Перше місце в структурі смертності, після ін-
ших та неуточнених форм, займає алкогольна КМП. У сільській 
місцевості показники смерті серед чоловіків та жінок значно 
вищі, ніж в міських поселеннях. Друге місце за нозологією по-
сідає дилатаційна КМП, смертність від якої зростає в сільській 
місцевості. Почастішали випадки смерті від КМП, спричине-
них дією лікарських засобів та інших зовнішніх факторів.

Особливості показників смертності 
при ішемічній хворобі серця та вплив 

на тривалість життя населення України

А.П. Дорогой, Т.С. Манойленко

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

У дослідженні «Глобальний тягар хвороб, травм і факто-
рів ризику» 2010 (Global Burden of Disease 2010), яке фінансу-
валося переважно фондом Білла і Мелінди Гейтс, підкреслю-
ється, що в світі люди стали жити довше, чим будь-коли ра-
ніше. З 1970 року середня тривалість життя збільшилася на 
20 років. Змінилися головні причини смертності – інфекційні 
хвороби поступилися місцем неінфекційним, серед яких іше-
мічна хвороба серця (ІХС), інсульти, дорожньо-транспортні 
пригоди, діабет і значні депресивні розлади. За показником 
визначення кількості втрачених років здорового життя DALYs 
(Disability Adjusted Life Years) для України (1990–2010 рр.) 
хвороби розташувалися так: ІХС, далі ВІЛ/СНІД, цирози і ту-
беркульоз. Серед головних факторів ризику назвали нераці-
ональне харчування, вживання алкоголю, підвищений артері-
альний тиск, високий індекс маси тіла і рівень глюкози в плаз-
мі натще, куріння табаку. 

Мета – провести моніторинг і аналіз показників смерті та 
тривалості життя при ІХС за 2005–2015 роки. 

Матеріал і методи. Матеріалами для дослідження були 
дані офіційної інформації Державного Комітету статистики 

України та ДЗ «Центр медичної статистики» МОЗ України про 
розподіл померлих за статтю, віковими групами та причина-
ми смерті за 2005–2015 рр. Розраховували середній вік для 
всіх померлих, окремо для чоловіків і жінок, включаючи пра-
цездатний період, визначали втрачені роки життя (ВРЖ) до 
пенсійного віку (16–59 для чоловіків, 16–54 для жінок). Власні 
розрахунки проводили стандартизованими методами з ви-
користанням Exel.

Результати.  За останні 10 років (2005–2014) показни-
ки смертності населення від ІХС зменшилися в абсолютних 
одиницях на 10,5 % (з 325 591 до 291 445 осіб), в стандар-
тизованих показниках – на 1,9 % (з 691,2 до 677,8 на 100 ти-
сяч населення). Середні дані показників за перші п’ять ро-
ків і наступні зменшилися на 3,2 % (з 687,4 до 665,7), в місь-
ких поселеннях – на 1,6 %, в сільській місцевості – на 4,4 %, 
серед чоловіків – на 6,7 % (з 667,0 до 622,4), серед жінок – 
0,3 % (від 704,9 до 702,9). Особливість динаміки середніх 
показників смерті за перші і наступні п’ять років полягала в 
тому, що зменшення було більшим серед сільських чолові-
ків, ніж міських – на 8,3 % (з 862,0 до 790,3) і 5,2 % (з 574,4 
до 544,6). У міських жінок за цей період показники смер-
ті збільшилися на 1,5 % (з 564,6 до 573,1), у сільських, на-
впаки, зменшилися на 1,4 % (з 1010,0 до 995,7). Крім цього, 
слід зазначити, що стандартизовані показники смерті серед 
сільських чоловіків і жінок були вищими, ніж у міських в 1,4–
1,5 і 1,7–1,9 разу (табл. 1).
Таблиця 1. Динаміка показників смертності при ІХС серед населення 
України

Роки

Місто та село
Міські 

поселення

Сільська 

місцевість

Осіб
на 

100 тис.
Осіб

на 

100 тис. 
Осіб

на 

100 тис. 

2005 325591 691,2 179973 563,41 145618 960,433
2006 321486 687,115 180198 566,226 141288 944,224
2007 321106 690,411 182869 576,454 138237 934,899
2008 320568 692,997 183274 579,468 137294 938,428
2009 310982 675,265 176694 559,942 134288 926,280
, % 
09-05

-4,5 -2,3 -1,8 -0,6 -7,8 -3,6

2010 314672 685,997 180740 574,084 133932 930,89
2011 298674 653,467 172165 548,100 126509 884,999
2012 297432 652,358 173093 551,629 124339 874,713
2013 299687 658,803 174219 555,589 125468 887,820
2014 291445 677,8 169495 570,554 121950 917,323
, % 
14-10

-7,4 -1,2 -6,2 -0,6 -8,9 -1,5

, % 
14-05

-10,5 -1,9 -5,8 1,3 -16,3 -4,5

2015 278714 702,760 158424 585,638 120290 925,505
, % 
15-14

-4,4 3,7 -6,5 2,6 -1,4 0,9

Найвищі показники смертності від усіх причин, хвороб 
системи кровообігу, включаючи ІХС, були в 2005 р., який 
ми взяли за точку відліку при розрахунках тривалості життя. 
Тривалість життя померлих від ІХС з 2005 по 2015 рр. збіль-
шилася на 2,8 року, в середньому – на 0,3 роки щорічно, що 
за даними американських страхових агенцій, є на межі рен-
табельності медичної галузі. У жінок цей показник становив 
2,6 року, у чоловіків – 2,7, тобто збільшення на 0,2 роки, що 
перебуває за  межею рентабельності.
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Таблиця 2. Динаміка тривалості життя населення України при ІХС

Роки
Обидві статі Жінки Чоловіки

Тж, роки Всі пц НПР Всі пц НПР

2005 74,0 77,4 48,0 7,0 69,9 51,1 8,9

2006 74,4 77,7 48,0 7,0 70,4 51,3 8,7

2007 74,5 77,8 47,8 7,2 70,4 51,4 8,6

2008 74,7 78,1 47,8 7,2 70,6 51,5 8,5

2009 75,4 78,5 48,2 6,8 71,5 51,8 8,2

2010 75,9 78,9 47,9 7,1 72,0 51,9 8,1

2011 76,2 79,2 48,0 7,0 72,1 51,9 8,1

2012 76,4 79,6 48,0 7,0 72,2 51,9 8,1

2013 76,5 79,7 47,9 7,1 72,4 51,9 8,1

2014 76,6 79,8 47,6 7,4 72,4 51,8 8,2

2015 76,8 80,0 48,1 6,9 72,7 51,9 8,1

, 2015–2005 
рр.

2,8 2,6 0,1 - 2,7 0,8 -

Тж – тривалість життя; НПР – непрожиті роки до пенсійного віку.

Тривалість життя жінок, померлих в працездатному віці 
практично не змінилася, а непрожиті роки до пенсійного ві-
ку навіть на 0,1 року скоротилися. У чоловіків тривалість жит-
тя в пенсійний період збільшилася з 51,1 до 51,9 років, а пе-
ріод непрожитих років життя до пенсії становив в 2015 р. 8,1 
років, тобто скоротився на 8,1 року.

Висновки. За останні 10 років смертність від ІХС зменши-
лася в абсолютних величинах (осіб) і в стандартизованих показ-
никах на 10,5 і 1,9 %. Показники смертності в сільській місце-
вості серед чоловіків і жінок значно вищі, ніж у мешканців міст. 
Загальна тривалість життя при ІХС збільшилася на 0,3 років (на 
межі умовної рентабельності), в працездатному віці у чоловіків 
і жінок показник був мінімальним і не досягав рентабельності.

Інформаційна технологія аналізу 
і прогнозування захворюваності та 

інвалідності (на моделі артеріальної 
гіпертензії) 

І.В. Дроздова, А.А. Бабець, Н.М. Бірець, 

Л.В. Волкова

ДУ «Український державний науково-дослідний інститут 
медико-соціальних проблем інвалідності МОЗ України», Дніпро 

Мета – розробити інформаційну технологію аналізу та 
прогнозування захворюваності та інвалідності внаслідок ар-
теріальної гіпертензії (АГ).

Матеріал і методи. Аналіз захворюваності та пошире-
ності наведено за даними посібника «Регіональні особливості 
рівня здоров’я народу України», виданого Національним нау-
ковим центром «Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» 
НАМН України; аналіз первинної інвалідності – за даними до-
відника «Основні показники інвалідності та діяльності меди-
ко-соціальних експертних комісій України за … рік», видано-
го Державною установою «Український Державний науково-
дослідний інститут медико-соціальних проблем інвалідності 
МОЗ України». В основу розробленої інформаційної технології 
було покладено адаптивні методи короткострокового прогно-
зування, також використані нові показники: рівні захворюва-
ності/інвалідності, «прихована» захворюваність/інвалідність, 
точковий та інтервальний прогнози.

Результати. Отримані статистичні дані свідчили, що 
найвищою поширеність ГХ серед дорослого населення Ук  -
раїни в 2015 році була в Дніпропетровській, Хмельницькій, 
Кіровоградській, найнижчі – Харківській, Донецькій й Львів  -
ській областях. Високою «прихована» поширеність ГХ була 
у Закарпатському, Хмельницькому й Чернівецькому регіо-
нах. У 2016 році прогнозується зростання поширеності ГХ се-
ред дорослого населення у Волинській, Дніпропетровській, 
Житомирській, Запорізькій, Київській, Кіровоградській, 
Ми    ко    лаївській, Сумській, Тернопільській, Харківській, 
Чернігівській областях і Києві. Серед населення працездат-
ного віку за поширеністю ГХ серед населення працездатного 
віку перші рангові місця посідали Чернівецька, Хмельницька, 
Кіровоградська, нижчі – Харківська, Чернігівська й Запо  -
різька області. Високою «прихована» поширеність була у 
Вінницькому, Одеському, Хмельницькому й Чернівецькому 
регіонах. У 2016 році прогнозується зростання поширеності 
ГХ серед населення працездатного віку в Дніпропетровській, 
Житомирській, Київській, Кіровоградській, Миколаївській, 
Одеській, Полтавській, Сумській, Хмельницькій, Чернівецькій 
областях, що суттєво впливає на рівні первинної інвалідності.

У 2015 р. найвищі рангові місця щодо первинної інвалід-
ності внаслідок ГХ посідали Вінницька, Одеська і Полтавська, 
найнижчі – Кіровоградська, Херсонська, Хмельницька об-
ласті. Високою «прихована» інвалідність внаслідок ГХ бу-
ла у Миколаївському, Одеському й Харківському регіонах. У 
2016 р. прогнозується зростання первинної інвалідності вна-
слідок ГХ серед дорослого населення у Полтавському ре-
гіоні. Щодо населення працездатного віку, то у 2015 р. ви-
сокі рангові місця за цим показником займали Вінницька, 
Житомирська, Запорізька, нижчі – Кіровоградська, Херсон -
ська й Хмельницька області. Високою «прихована» інвалід-
ність була у Київському, Миколаївському й Одеському регі-
онах. У 2016 р. прогнозується зростання первинної інвалід-
ності внаслідок ГХ серед населення працездатного віку у 
Запорізькій та Львівській областях.

Висновки. У період реформування охорони здоров’я в 
Україні виникає необхідність розробки нових підходів до ор-
ганізації й функціонування моніторингових систем захворю-
ваності/інвалідності, спрямованих на поліпшення організа-
ції надання медичної допомоги та послуг населенню України, 
що у подальшому сприятиме зниженню та збереженню тру-
дового потенціалу в країні.

Психоемоційний стрес і артеріальний 
тиск у прогностичній моделі загального 

серцево-судинного ризику 

І.В. Дроздова, А.А. Бабець, Л.Г. Степанова, 

Л.В. Омельницька 

ДУ «Український державний науково-дослідний інститут 
медико-соціальних проблем інвалідності МОЗ України», Дніпро 

Мета – визначити роль і місце емоційного стресу в стра-
тифікації загального серцево-судинного ризику у хворих на 
артеріальну гіпертензію. 

Матеріал і методи. В клініці ДУ «Український державний 
науково-дослідний інститут медико-соціальних проблем ін-
валідності МОЗ України» обстежено 20 осіб з артеріальною 
гіпертензією (АГ) ІІ стадії, віком (52±2,4) року. Тривалість АГ 
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– (5,6±1,6) року. У хворих оцінювали фактори ризику (ФР) та 
резистентність до стресу за методикою Ж. Годфруа «Сума 
стресових позицій», визначаючи стрес афективних зв’язків, 
навчання, професійної діяльності, особистісних установок, 
здоров’я, буденного життя, дозвілля, та проводили добо-
ве моніторування АТ (ДМАТ) на апараті АВМР50 «НЕАКО». 
Використовували первинний статистичний, кореляційний та 
регресійний аналізи. 

Результати. Аналіз отриманих результатів показав, що 
найбільш значущими для хворих на АГ ІІ стадії був стрес 
афективних зв’язків, професійної діяльності та здоров’я. 
Стрес афективних зв’язків у цих осіб корелював з систоліч-
ним (САТд) і діастолічним (ДАТд) артеріальним тиском вдень 
(r=0,695 і r=668), САТ вночі (r=0,698), середніми добовими 
САТ, ДАТ і пульсовим артеріальним тиском (ПАТ) (r=0,741, 
r=0,741 і r=0,72) Стрес професійної діяльності асоційова-
ний з ДАТд (r=0,724), середніми добовими ДАТ (r=0,748) 
і частотою серцевих скорочень (ЧССд) (r=-0,71). Стрес 
здоров’я у хворих на АГ ІІ стадії пов’язаний з мінімальним 
ПАТ за добу (r=0,777), ЧССд (r=-0,646). За допомогою ло-
гістичного регресійного аналізу було побудовано рівнян-
ня, що дозволяло визначати можливість прогресування АГ 
за наявності ФР, стресу та АТ: САТ = 1/(1+e–y), де е = 2,718; 
y = –1,445 + 2,151Вік + 1,216Стать+0,532Соціальний статус–
0,119Спадковість–0,828Зміна маси тіла–0,766Фізична ак
тивність+0,510Паління+0,651Стрес афективних зв’язків–
0,377Стресс навчання+0,361Стрес професійної діяльності–
0,071Особистісний стрес+1,045Стрес здоров’я–0,290Стрес 
буденного життя–0,988Стрес дозвілля+0,757Індекс маси ті-
ла – 0,319Окружність талії – 0,073Окружність талії/окруж-
ність стегон + 3,368 ДАТ.

Із збільшенням коефіцієнту та при знаку «+» біля факто-
ра ризику зростає його вплив на прогресування АТ. Серед за-
гальноприйнятих факторів ризику найбільш значущими бу-
ли вік, стать, збільшення маси тіла й паління, зменшення фі-
зичної активності. Найбільшою була вразливість пацієнтів до 
стресу здоров’я, дозвілля, афективних зв’язків, навчання, 
професійної діяльності, особистісних установок. 

Висновки. Проведене дослідження дає можливість 
стверджувати, що стрес, поряд з загальноприйнятими ФР 
сприяє зростанню АТ і прогресуванню АГ. Найбільш значущи-
ми для хворих на АГ ІІ стадії був стрес афективних зв’язків, 
професійної діяльності та здоров’я. Стрес афективних 
зв’язків поєднаний з САТ і ДАТ, ПАТ вдень і вночі, стрес про-
фесійної діяльності – з денним і добовим ДАТ і ЧСС; стрес 
здоров’я – з добовими ПАТ та ЧСС. Для прогресування АГ і 
збільшення АТ у хворих найбільш значущими серед загально 
прийнятих ФР були вік, стать, збільшення маси тіла й паління, 
зменшення фізичної активності; а також стрес здоров’я, до-
звілля, афективних зв’язків, навчання, професійної діяльнос-
ті, особистісних установок. Тобто, характер психоемоційно-
го стресу у хворих на АГ ІІ стадії необхідно розглядати як ФР 
виникнення серцево-судинних ускладнень, а тому їх сприй-
няття потребує корекції у таких пацієнтів навіть за нормаль-
ного рівня АТ.

Гіпертензія малого кола кровообігу як 
фактор ризику есенціальної гіпертензії

Л.А. Дронь, І.Г. Купновицька

Івано-Франківський національний медичний університет

Мета – визначити роль вторинної легеневої гіпертензії 
(ЛГ), яка супроводжує хронічні обструктивні захворювання 
легень (ХОЗЛ), у патогенезі гіпертонічної хвороби.

Матеріал і методи. Проаналізовано анамнестичні дані і 
перебіг артеріальної гіпертензії (АГ) ІІ стадії (у 100 хворих), з 
них у 80 осіб АГ була поєднана з ХОЗЛ у стадії ремісії, тобто 
з ЛГ бронхопульмонального генезу. Середній вік пацієнтів – 
(56±4,12) року. 

Досліджували добовий моніторинг артеріального тис-
ку, Ехо-КГ (Logic-500, Kranzhuhler) з обов’язковим визначен-
ням систолічного тиску в легеневій артерії за формулою [СТ 
ЛА= DР + тиск у правому передсерді, де DР= 4VT×2, а VT – 
максимальна швидкість транстрикуспідальної регургітації в 
мс-1], показники легеневої вентиляції та газообміну в легенях 
за даними спірографії (Master Screen Pneumo, Німеччина). 
Імуноферментним методом визначались у сироватці крові 
вміст прозапальних інтерлейкінів – ІЛ-6 та TNFα.

Результати. За даними анамнезу установлено, що три-
валість АГ на момент обстеження становила (6,2±1,78) року, 
ХОЗЛ – (10,4±2,93) року, тобто перші ознаки АГ появилися у 
хворих на ХОЗЛ через 5–7 років після початку легеневої пато-
логії, частота загострень якої відзначалась по 3–4 рази на рік. 

На момент обстеження перебіг АГ, обтяженої ХОЗЛ, був 
важчим як за клінічною симптоматикою, так і за величиною 
середньодобових систолічного і діастолічного артеріального 
тиску (АТ), що, крім того, поєднувалось з задишкою, ціано-
зом і майже вдвічі гіршими показниками бронхіальної прохід-
ності, ніж у пацієнтів без ХОЗЛ. 

У пацієнтів з поєднаною патологією був змінений добовий 
профіль АТ – переважали хворі з Non-dipper i Night-peaker (63 
і 21 %, відповідно), коли у пацієнтів без ХОЗЛ це були профі-
лі Dipper і Non-dipper (60 і 30 %, відповідно). Рівень систоліч-
ного тиску в легеневій артерії у хворих без ХОЗЛ відповідав 
нормі (27±1,3) мм рт. ст.), у поєднанні з ХОЗЛ – (48±3,2) мм 
рт. ст. (р <0,05).

Незважаючи на те, що ХОЗЛ знаходилося в обстежуваних 
пацієнтів у фазі ремісії, вміст ІЛ-6 та TNFα у сироватці кро-
ві був підвищений – у 2,4 разу і 3,5 разу, відповідно (р<0,05). 
Виходячи з цього, слід думати, що хронічні гіпоксія і гіперкап-
нія, які мають місце у цієї когорти пацієнтів, не тільки зміню-
ють кровообіг в басейні легеневої артерії, але через вплив на 
фактори запалення провокують структурні зміни у судинах 
великого кола кровообігу, функціональні – в органах нейрогу-
моральної регуляції артеріального тиску, призводячи до роз-
витку гіпертонічної хвороби. 

Виявлено зворотний достовірний кореляційний зв’язок 
значної щільності (r=0,70, р<0,05) між величиною індекса 
Тіффно і систолічним АТ (денним) й аналогічної сили зв’язок, 
проте прямий, між систолічним тиском у ЛА і діастолічним АТ 
(денним).

Висновки. Наявність тривалий час (до появи АГ у вели-
кому колі кровообігу) бронхообструктивного синдрому з гі-
поксією, гіперкапнією і легеневої гіпертензії з підвищеним 
вмістом прозапальних інтерлейкінів, сприяли підвищенню 
артеріального тиску, погіршенню периферичної гемодина-



231Різні проблеми кардіології

міки і бронхіальної прохідності, що в свою чергу посилювало 
легеневу гіпертензію, тобто створювалося «порочне коло», 
що погіршувало перебіг гіпертонічної хвороби, яка виникла, 
сприяло прогресуванню її, ремоделюванню лівого шлуночка 
й пошкодженню інших органів-мішеней.

Клінічні особливості пацієнтів 
з недостатнім зниженням артеріального 

тиску вночі

Л.В. Журавльова, О.О. Янкевич

Харківський національний медичний університет

З даних добового моніторування артеріального тиску (АТ) 
окреме клінічне значення має показник зниження АТ вночі, 
який пов’язаний з несприятливим прогнозом у осіб з артері-
альною гіпертензією (АГ). Відома класифікація поділяє паці-
єнтів з АГ на групу з достатнім зниженням АТ (dippers) і недо-
статнім зниженням (non-dippers) за результатами добового 
моніторування (O’Brien E., Sheridan J., O’Malley K. Dippers and 
non-dippers. // Lancet.– 1988.– Vol. 2.– P. 397).

Мета – визначення клінічних характеристик, які можуть 
зумовлювати погіршення прогнозу у пацієнтів с недостатнім 
зниженням АТ.

Матеріал і методи. Був обстежений 81 хворий на АГ 
(49 чоловіків і 32 жінки, у віці (50,9±9,2) року). Проводилися 
опитування, антропометричні дослідження, ехокардіографія 
і добове моніторування АТ в умовах, коли антигіпертензивні 
препарати не застосовувались протягом однієї доби. До гру-
пи dippers належали пацієнти із зниженням середньогемоди-
намічного АТ (СГАТ) > 10 %, до групи non-dippers – пацієнти із 
зниженням <10 %, а також без зниження АТ. СГАТ визначався 
за формулою: діастоллічний АТ + (систолічний АТ – діастоліч-
ний АТ)/3. Дані представлені у вигляді середнього значення 
і стандартного відхилення (mean±SD), коефіцієнта кореляції 
(r) і рівня статистичної значущості (р).

Результати. У загальній групі хворих були виявлені ста-
тистично значущі негативні кореляції між ступенем нічного 
зниження АТ і віком хворих (r=-0,27, р<0,05), тривалістю за-
хворювання (r=-0,36, р<0,05), масою тіла (r=-0,24, р<0,05), 
даними ехокардіографії: товщиною міжшлуночкової пере-
тинки (r=-0,28), товщиною задньої стінки лівого шлуночка 
(r=-0,29, р<0,05), кінцевим діастолічним розміром (r=-0,26, 
р<0,05), масою міокарда (r=-0,38, р<0,05) і індексом маси мі-
окарда (r=-0,35, р<0,05). Крім того, показник ступеня нічного 
зниження АТ позитивно корелював з частотою серцевих ско-
рочень (ЧСС) у стані спокою при вимірюванні в офісі (r=0,3, 
р<0,05) і у середньому за добу при моніторуванні (r=0,29, 
р<0,05). Серед хворих, що обстежені, у групі dippers було 45 
(55 %) осіб, у групі non-dippers – 36 (45 %) осіб. У групі non-
dippers порівняно з пацієнтами з групи dippers вищими бу-
ли вік ((54,0±8,9) vs (48,4±8,8) року, р=0,006), тривалість за-
хворювання ((11,2±9,5) vs (6,0±5,8) року, р=0,003), маса ті-
ла ((87,5±15,3) vs (78,8±13,1) кг, р=0,007), індекс маси тіла 
((31,5±6,2) vs (28,9±4,9) кг/м2, р=0,03), систолічний АТ вно-
чі ((132,1±17,4) vs (117,6±14,0) мм рт. ст., р<0,001), діастоліч-
ний АТ вночі ((82,3±9,4) vs (72,5±10,0) мм рт. ст., р<0,001), тов-
щина міжшлуночкової перетинки ((11,5±1,1) vs (11,1±1,0) мм, 
р=0,04), товщина задньої стінки лівого шлуночка ((11,6±1,1) 
vs (11,0±1,0) мм, р=0,01), кінцевий діастолічний розмір 

((51,5±3,9) vs (48,9±5,2) мм, р=0,01), маса міокарда лівого 
шлуночка ((275±53,8) vs (238,7±47,4) г, р=0,001), індекс ма-
си міокарда лівого шлуночка ((146,7±35,7) vs (128,5±22,5) г/
м2, р=0,006). В той же час у пацієнтів non-dippers порівняно з 
dippers були нижчими варіабельність систолічного АТ за до-
бу (13,6±3,1 vs 16,±3,7, р=0,001), варіабельність діастолічно-
го АТ за добу (10,7±2,2 vs 11,9±2,1, р=0,01), середня ЧСС за 
добу (68,1±8,6 vs 72,9±77 ударів за 1 хвилину, р=0,004) і офіс-
на ЧСС у стані спокою (64,2±9,8 vs 69,1±11,5 ударів за 1 хви-
лину, р=0,05). 

Висновки. Недостатнє нічне зниження АТ спостеріга-
ється переважно у хворих старшого віку, з тривалим пере-
бігом АГ, ожирінням, сформованим гіпертензивним серцем, 
порівняно високими показниками АТ, низькою варіабельніс-
тю АТ і невисокою ЧСС. Наявність таких клінічних характе-
ристик дозволяє своєчасно запідозрити порушення цир-
кадного ритму АТ у хворого, і, на підставі результатів добо-
вого моніторування АТ, свідомо призначити лікування з ура-
хуванням фармакологічних властивостей антигіпертензив-
них препаратів.

Застосування метаболічної терапії 
у хворих із нестабільною стенокардією

О.В. Заремба, О.В. Заремба-Федчишин

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Серцево-судинні захворювання є основною причиною 
смертності та інвалідності населення більшості країн світу і в 
Україні зокрема. Ішемічна хвороба серця в наш час посідає 
перше місце серед причин смертності і становить 68,1 % від 
ССЗ. Проте незважаючи на постійне удосконалення методів 
лікування і профілактики всіх форм ІХС, а також широке впро-
вадження хірургічних методів лікування (ангіопластика, стен-
тування, аортокоронарне шунтування), підвищення ефектив-
ності медикаментозної терапії стенокардії залишається акту-
альним завданням кардіології. 

Мета – покращити ефективність лікування хворих із не-
стабільною стенокардією при застосуванні метаболічного лі-
карського засобу тивортину.

Матеріал і методи. Обстежено 40 хворих на неста-
більну стенокардію, середній вік пацієнтів – (63,2±7,4) ро-
ку. Хворі були поділені на дві групи: пацієнтам 1-ї (19 осіб) 
проводили базисну терапію (нітрати, антикоагулянти, 
ß-адреноблок атори, антагоністи кальцієвих каналів, інгібіто-
ри АПФ, статини), 2-ї (21 особа) додатково вводили парен-
терально тивортин (100,0 мл, що містить 4,2 г аргініну гідро-
хлориду) раз на добу протягом 14 днів, з подальшим засто-
суванням пероральної форми тивортину аспартату по 10 мл 
двічі на день, протягом 1 місяця. Група контролю – 15 прак-
тично здорових осіб. Усім пацієнтам проведено загально-
клінічне обстеження та дослідження ліпідного спектра кро-
ві ферментним методом на аналізаторі ФП-900 (Фінляндія) 
та гострофазових показників (С-реактивний білок) до та на 
10-ту добу лікування. Лабораторне обстеження проводили 
в сертифікованій лабораторії «Синево» європейської якос-
ті. Статистичну обробку матеріалу проводили за допомогою 
програми Statistica 8.0, методом варіаційного статистичного 
аналізу з визначенням t-критерію Стьюдента. 
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Результати. Усі пацієнти добре переносили парентен-
ральне введення тивортину, який сприяв нормалізації ар-
теріального тиску, не впливав на частоту серцевих скоро-
чень. В аналізі результатів дослідження виявлено, що комп-
лексне лікування хворих на нестабільну стенокардію з ви-
користанням донатора оксиду азоту тивортину зменшує 
кількість ангінозних нападів у 94,2 % хворих (р<0,05), під-
вищує толерантність до фізичного навантаження – у 91,5 
% хворих (р<0,05), а при базисній терапії – 85,3 та 81,2 % 
(р<0,05) відповідно. При дослідженні ліпідного спектра кро-
ві у хворих на нестабільну стенокардію виявлено, що в обох 
групах пацієнтів рівень ЗХС, ХС ЛПНЩ та ХС ЛПВЩ суттє-
во відрізнявся від норми. При визначенні стану ліпідного 
обміну у хворих на нестабільну стенокардію встановлено, 
що рівень ЗХС був вищим на 34,2 %, рівень ХС ЛПНЩ пе-
ревищував показник у здорових осіб на 28,4 %, а ХС ЛПВЩ 
був зниженим на 32,6 %. На 14-ту добу лікування статистич-
но достовірні зміни показників ліпідного спектра крові від-
значено лише у групі хворих, яким проводилася метаболіч-
на терапія із застосуванням тивортину, рівень ЗХС знизив-
ся на 26,9 % (р<0,05), ХС ЛПНЩ – на 22,5 % (р<0,05), а ХС 
ЛПВЩ – на 25,2 % (р<0,02) порівняно із даними до лікуван-
ня. Що стосується гострофазових показників крові, то до 
лікування в обох групах хворих виявлено підвищення рів-
ня С-реактивного протеїну вдвічі, порівняно з показниками 
групи контролю. Після проведеного комплексного лікуван-
ня із застосуванням тивортину зафіксовано зниження рівня 
С-реактивного білка – на 66,3 % (р<0,001) порівняно з да-
ними до лікування. Позитивні зміни ліпідного спектра крові 
та С-реактивного білкуа спостерігалися і у першій групі хво-
рих, проте результати були менш вираженими і статистично 
недостовірними.

Висновки. Проведене комплексне лікування із засто-
суванням тіивортину, як донатора оксиду азоту, є ефектив-
нішим від базисної терапії, що підтверджується позитивною 
динамікою клінічної картини захворювання та нормалізацією 
показників ліпідного спектра крові та С-реактивного білка у 
хворих на нестабільну стенокардію.

Формування у студентів 
кардіопротективної життєвої поведінки 
засобами фізичного виховання і спорту 

О.В. Зеленюк, Г.В. Бикова

Київський університет імені Бориса Грінченка 
Національна академія внутрішніх справ, Київ

Сучасний стан здоров’я студентської молоді викликає 
обґрунтовану стурбованість суспільства, адже понад 50 % 
першокурсників вишів України мають хронічні неінфекційні 
захворювання, що погіршують якість життя та адаптацію ор-
ганізму до умов і вимог навчання.

Новітня державна політика у галузі освіти та охорони 
здоров’я зазнає перманентних організаційно-інформаційних 
«новацій», підсумком яких, на жаль, стає руйнування системи 
фізичного виховання, що існує, на тлі небезпечного зростан-
ня гіподинамії та інтенсивності розумового навантаження на-
вчального процесу студентів.

Мета – розробити загальні організаційно-методичні за-
сади формування у студентів/курсантів кардіопротектив-

ної життєвої поведінки (КПЖП) засобами фізичної культури і 
спорту (ФКіС). 

Матеріал і методи. Аналіз, систематизація та узагаль-
нення широкого спектра фахової літератури з гуманітар-
но-педагогічно-медичних проблем фізичного виховання та 
здоров’я студентів/курсантів.

Результати. За підсумками раніше проведеного фраг-
менту педагогічного експерименту 2011–2015 років, були 
визначені та апробовані найбільш дієві для студентів/курсан-
тів мотивації щодо формування КПЖП під керівництвом та у 
співпраці з викладачем фізичного виховання.

Технологія формування КПЖП у студентів/курсантів 
включала три взаємопов’язані блоки: І – інформаційно-моти-
ваційний (роз’яснення переваги профілактики захворювань 
перед їхнім лікуванням); ІІ – організаційно-методичний (ін-
дивідуальний підбір засобів ФКіС та методики їхнього вико-
ристання); ІІІ – консультативно-контролюючий (систематич-
не оцінювання викладачем результатів виконання наданих 
рекомендацій). 

Практичне наповнення змісту цих блоків передбача-
ло: оволодіння студентом/курсантом знаннями, вміннями 
та навичками щодо підвищення рухової підготовленості як 
об’єктивних критеріїв ступеня засвоєння програмних вимог; 
результативність втілення у власну повсякденну життєву по-
ведінку теоретичних знань щодо корисності занять фізични-
ми вправами, можливість корегування стану здоров’я та під-
вищення функціонального резерву організму тощо; вміння 
самостійно оцінювати рівень власної рухової підготовленості 
та фізичного розвитку; оволодіння методикою корекції/усу-
нення наявних факторів ризику; оцінювання динаміки показ-
ників розвитку рухових якостей; власний досвід оволодіння 
методикою навчання та виконання фізичних вправ.

Невід’ємною складовою КПЖП студентів/курсантів бу-
ла регламентована рухова активність аеробного спрямуван-
ня за індивідуальним дозуванням у форматі академічних на-
вчальних занять, а також самостійної роботи за складеною 
викладачем індивідуальною тренувальною програмою до-
сягнення профілактичного впливу на діяльність кардіореспі-
раторної системи та загальний психофізичний стан.

Висновки. Розроблена технологія формування у студен-
тів/курсантів кардіопротективної життєвої поведінки засоба-
ми фізичної культури і спорту, підпорядкована заклику-деві-
зу «зберегти та примножити здоров’я власними зусиллями», 
– може сприяти партнерству викладача зі студентом у досяг-
ненні ним високої розумової та фізичної працездатності й по-
кращенні здоров’я.

Куріння сигарет як ініціальний стимул 
пошкодження інтими артерій

Д.Д. Зербіно 1, О.М. Колінковський 1, Д.І. Беш 1, 

І.М. Андрусишина 2

1 Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького 

2 Інститут медицини праці НАМН України, Київ

Відомо, що в сигаретах та продуктах їх горіння ідентифі-
ковано близько 5000 хімічних сполук. За оцінками експертів 
ВООЗ від захворювань, пов’язаних з вживанням тютюнових 
виробів, помирає близько 5 млн людей щорічно. Сьогодні си-
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туація щодо поширеності шкідливої звички куріння в Україні 
залишається критичною.

Мета – виявлення впливу ксенобіотиків на розвиток іше-
мічної хвороби серця.

Матеріал і методи. Проведені посмертні патоморфо-
логічні дослідження органів курців, що померли від ішеміч-
ної хвороби серця у працездатному віці. Досліджувався еле-
ментний склад міокарда та вінцевих артерій серця та сига-
рети різних поширених торгових марок методом атомно-емі-
сійної спектрографії.

Результати. Наводимо типовий клінічний випадок: 
Чоловік В., вік 54 роки, помер від великовогнищевого го-
строго інфаркту міокарда, проведена екстрена реваску-
ляризація шляхом стентування вінцевої артерії не зупини-
ла розвитку гострої серцевої недостатності. З анамнезу ві-
домо, що в шкідливих умовах не працював, надмірних фі-
зичних навантажень і нервово-емоційних стресів не пере-
носив, курив близько 3 пачок цигарок в два дні. Дані прото-
колу патологоанатомічного дослідження: Основне захворю-
вання: гострий ішемічний трансмуральний інфаркт міокарда 
передньо-бічної стінки лівого шлуночка з переходом на між-
шлуночкову перегородку від основи до верхівки (гістологіч-
на давність – 24 години); дифузний дрібновогнищевий карді-
осклероз; стенозуючий атеросклероз передньої міжшлуноч-
кової артерій (ступінь стенозу -80 %). Фонове захворювання: 
Гіпертонічна хвороба: гіпертрофія міокарда лівого шлуночку 
(товщина – 1,8 см) маса серця – 600 гр; артеріосклеротичний 
нефросклероз; склероз та гіаліноз стінок дрібних артерій та 
артеріол підшлункової залози. Гістологічні дослідження: (лі-
вий шлуночок) – набряк інтерстицію, гіперемія і дилатація су-
дин; трансмуральний пласт скловидних некротизованих кар-
діоміоцитів з яскраво-червоною цитоплазмою по периферії, 
інтерстиційно-лейкоцитарна інфільтрація з незначними до-
мішками макрофагів; крім того вогнищево інтерстиційно – в 
інших ділянках – фрагментація кардіоміоцитів, дрібновогни-
щевий склероз. Коронарна артерія (передня міжшлуночко-
ва артерія) – просвіт ексцентрично стенозований за рахунок 
фіброзно-ліпідної бляшки; по периферії гіперплазія медії; в 
просвіті – скупчення еритроцитів. Тромб «змішаний», утво-
рений пластами фібрину (фібрилярний компонент (+), грану-
лярний компонент +++) та чисельними незміненими, а також 
аглютинованими, еритроцитами. Наявні вогнищеві скупчен-
ня інших формених елементів крові, більшість з яких нейтро-
філи (++), поодинокі лімфоцити (+). Вогнищево по периферії 
визначаються ендотеліальні клітини.

Результати дослідження вмісту хімічних елементів вияви-
ли наявність важких металів Zn, Cu, Mn, Ni, Cd, Pb, As в ткани-
ні міокарда та ділянці вінцевої артерії з тромбом. Найвищий 
вміст Zn – (25,71±5,14) мг/кг, Cu – (0,74±0,15) мг/кг, Mn – 
(0,061±0,012) мг/кг, Cd – (0,14±0,028) мг/кг був у ткани-
ні міокарда, а найвищий вміст Pb – (0,54±0,11) мг/кг та As – 
(0,029±0,006) мг/кг був у коронарній артерії. В тютюні, філь-
трі, та папері сигарет усіх досліджуваних торгових марок бу-
ло багато хімічних елементів в тому числі вищезгадані важ-
кі метали: Zn – до 10,54 мг/кг, Cu – до 18,87 мг/кг, Mn – до 
123,88 мг/кг, Cd – до 0,92 мг/кг, Pb – до 0,26 мг/кг та As – до 
0,29 мг/кг, що не суперечить даним багатьох подібних дослі-
джень, представлених в наукових публікаціях інших авторів.

Висновки. Важкі метали, що містяться в усіх складових 
сигарет, в процесі куріння частково або повністю перехо-
дять в сигаретний дим, з яким потрапляють в органи дихан-

ня, судини, серце людини, завдаючи шкоди здоров’ю. Після 
фатального інфаркту міокарда у чоловіка працездатного ві-
ку, що зловживав курінням посмертно виявлено вміст важких 
металів Zn, Cu, Mn, Ni, Cd, Pb, As в тканині міокарда та ділян-
ці вінцевої артерії з тромбом. У всіх вивчених зразках сигарет 
містяться у різних кількостях всі згадані хімічні елементи, що 
вказує на можливі причинно-наслідкові зв’язки між курінням 
та пошкодженням серця та судин.

Ксенобиотики как этиологические 
стимулы начальных этапов 

атеросклероза: гипотетические 
механизмы повреждения стенки артерий

Д.Д. Зербино 1, А.Н. Колинковский 1, О.Р. Малык 1, 

С.Н. Стаднык 2

1 Львовский национальный медицинский университет 
имени Данилы Галицкого 

2 Военно-медицинский клинический центр Западного региона, 
Львов

Исследования в области механизмов возникновения ате-
росклероза и ишемической болезни сердца многочисленны, 
но до сих пор остается не раскрытой проблема: какие 
начальные повреждающие стимулы действуют на стенку со-
судов; какие патоморфологические изменения предшеству-
ют развитию атеросклероза: в чем суть понятия «субклини-
ческий атеросклероз»? 

Цель – на основании собственных предыдущих исследо-
ваний сформировать гипотезу первичных стимулов в разви-
тии патологии артерий сердца.

Результаты. Ранее нами было показано, что в венеч-
ных артериях, а также в сонных, почечных и других артери-
ях эластически-мышечного типа у больных с ишемической 
болезнью сердца, умерших в молодом возрасте (до 45 лет) 
преобладал ряд следующих изменений: очаговая мышеч-
но-эластическая гиперплазия интимы; мышечно-фиброз-
ная бляшка, циркулярная мышечно-эластическая гиперпла-
зия интимы, фиброзно-гиалинизированная бляшка, фиброз-
ная бляшка с незначительным количеством липидов, васку-
лит (облитерирующий эндартериит–артериосклероз) (Д.Д. 
Зербино, 1993, 2013, Т.Н. Соломенчук, 2007, О.Р. Малык, 
2007). Во многих случаях удавалось установить, что умершие 
в процессе трудовой деятельности контактировали с раз-
личными химическими веществами (сварочный аэрозоль, 
пестициды, свинец, кадмий, этилированный бензин, ракет-
ное топливо и другими). Очевидно, влияние ксенобиотиков 
на кровеносные сосуды в этих случаях было настолько ин-
тенсивным, что тяжелое повреждение важных для жизнеобе-
спечения артерий органов наступало еще до формирования 
холестериновых бляшек, свойственных для людей пожилого 
возраста. Наша гипотеза состоит в том, что дислипидемия, 
гиперхолестеринемия, повышенное артериальное давление 
являются вторичными усугубляющими факторами ишеми-
ческой болезни сердца, а не пусковыми стимулами повреж-
дения кровеносных сосудов. Наиболее частые конкретные 
стимулы — различные ксенобиотики. Атеросклерозу и ар-
териосклерозу предшествует их воздействие на белки кро-
ви, клетки крови, эндотелий сосудов с последующим вовле-
чением в процесс всей стенки сосуда. Ксенобиотики мно-
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гообразны по своему химическому строению и способу по-
вреждения клеток. По преобладающему патохимическому 
их действию различают протоплазматические, цитоплазма-
тические, митохондриальные и мембранотоксические. Ряд 
неорганических соединений способны, связываясь с белка-
ми крови, образовывать гаптены с дальнейшим запуском ал-
лергических реакций, в том числе с образованием имунных 
комплексов на стенках сосудов. Повреждение эндотелиаль-
ных клеток проявляется повышением проницаемости и ад-
гезивности, увеличением секреции прокоагулянтных и сосу-
досуживающих факторов. Лимфоциты, тромбоциты, макро-
фаги мигрируют и способны прикрепиться в поврежденной 
зоне и продуцировать цитокины. Дальнейшая пролиферация 
гладкомышечных клеток и соединительнотканных элементов 
(клеточных и волокнистых) происходит под действием фак-
торов роста и трансформации. Гладкомышечные клетки со-
судов изменяют свой тип от сократительного к синтетиче-
скому, что, как предполагают, является ранним признаком 
атерогенеза в стенке сосуда (Ross R., 1993). Накопление ли-
пидов, свободного и этерифицированного холестерина про-
исходит значительно позже.

Выводы. Проблема не решена. Вопросы: какие ксеноби-
отики способны запустить патологический процесс в клетках 
крови и в сосудах? Почему «излюбленными» зонами развития 
атеросклероза являются конкретные артериальные сосуды? 
Почему наиболее фатальными являются повреждения со-
судов гладкомышечного типа? Возможно, гладкомышечные 
клетки это ведущие участники с высоким уровнем метабо-
лизма? Предложенная нами гипотеза о первичном пораже-
нии сосудов ксенобиотиками требует дальнейших исследо-
ваний.

Cвязь между уровнем мелатонина, тяже-
стью синдрома обструктивного апноэ сна 

и клиническим течением коморбидной 
патологии у пациентов с сочетанием ише-
мической болезни сердца и гастроэзофа-

геальной рефлюксной болезни

Е.В. Измайлова

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины», Харьков

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – патоло-
гическое состояние, которое рассматривается как фактор, 
отягощающий течение как кардиоваскулярной патологии, 
так и заболеваний пищеварительной системы.

Цель – определить, существует ли взаимосвязь между 
уровнем мелатонина, который регулирует процессы сна, тя-
жестью СОАС и клиническим течением коморбидной патоло-
гии у пациентов с сочетанием ишемической болезни сердца 
(ИБС) и гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ).

Материал и методы. Обследовано 65 пациентов с со-
четанием ИБС и ГЭРБ, (83 % мужчин и 17 % женщин, воз-
раст обследованных пациентов – 63,0 (55,0–68,0) лет. 
Давность ИБС составила 6,0 (4,0–10,0) лет; давность ГЭРБ 
– 4,00 (2,50–5,00) лет. Тяжесть клинической симптомати-
ки ГЭРБ оценивали при помощи оригинальной модифика-
ции опросника GERD Screener. Концентрацию метаболи-

та мелатонина, 6-сульфатоксимелатонина (6-СОМ) в утрен-
ней моче определяли методом иммуноферментного анали-
за. Для диагностики СОАС использовали скрининг-методи-
ку Somnocheck-micro (Weinmann, Германия), анализировали 
следующие индексы: апноэ/гипопноэ – AHI, обструктивных 
событий (OAHI), фрагментации сна (AAI), кардиального ри-
ска (СRI). Статистический анализ проводили с помощью па-
кета программ STATISTICA 6.0. Данные представляли в виде 
Me (LQ¸UQ) и в виде M±SD.

Результаты. Установлено, что средний уровень 6-СОМ 
у пациентов с ИБС и ГЭРБ был достоверно ниже по срав-
нению с нормой: (8,74±5,92) нг/мл против (29,50±10,5) 
нг/мл в контрольной группе, p<0,001. Установлена досто-
верная обратная корреляция между уровнем 6-СОМ и тя-
жестью СОАС: АНI & 6-COM, (r=-062; p<0,01); OAHI & 6-COM 
(r=-0,419; p=0,004), CRI & 6-COM (r=-0,373; p=0,012). В на-
шем исследовании уровень 6-СОМ также обратно корре-
лировал с индексом массы тела пациента, (ИМТ) (r=-0,490; 
p=0,024), возрастом больного (r=-0,310; p=0,011) и дли-
тельностью ИБС (r=-0,291; p=0,018). СОАС диагностиро-
ван у 72,3 % пациентов с ИБС и ГЭРБ. С возрастом пациен-
та коррелировал CRI (r=0,255; p=0,039), c ИМТ коррелирова-
ли АНI (r=0,387; p=0,0014) и ОAHI (r=0,334; p=0,006). C дли-
тельностью ИБС коррелировали АНI (r=0,300; p=0,015) и CRI 
(r=0,478; p<0,01). С длительностью ГЭРБ коррелировал АНI 
(r=0,473; p=0,30). Установлена связь между тяжестью клини-
ческой симптоматики ГЭРБ и AHI (r=0,503; p<0,01), ГЭРБ и 
OAHI (r=0,340; p=0,023), между эндоскопической картиной 
ГЭРБ и уровнем 6-СОМ (p=0,0011). Не было выявлено до-
стоверной связи между тяжестью СОАС и функциональными 
классами стенокардии, сердечной недостаточности по Нью-
Йоркской классификации (NYНА) и полом пациента. 

Выводы. У пациентов с сочетанием ИБС и ГЭРБ отме-
чается достоверное снижние уровня мелатонина, что утяже-
ляет симптоматику обструктивного апноэ сна. По-видимому, 
одной из причин этого является влияние синтеза мелатони-
на на трофологический статус пациента и ведущая роль по-
следнего в развитии СОАС. Давность ГЭРБ и ИБС оказывают 
влияние на выраженность как СОАС, так и уровень мелато-
нина. Снижение уровня мелатонина и СОАС можно рассма-
тривать в качестве патологического альянса, приводяще-
го к утяжелению клинического течения и эндоскопической 
картины ГЭРБ.

Патологія серця, 
зумовлена променевою терапією

Ю.A. Іванів, Н.В. Лозинська, Н.Д. Орищин, 

І.Ю. Іванів

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

За останні півстоліття променева терапія (ПТ) стала од-
ним з основних методів лікування в онкології. Нині її отриму-
ють понад 50 % хворих на рак. Дослідження показують, що 
такі пацієнти мають підвищений ризик розвитку ІХС, клапан-
них вад серця, хронічної недостатності кровообігу, патології 
перикарда і раптової смерті.

Радіаційне ураження серця викликає патологічні зміни 
перикарда, міокарда, клапанів і коронарних судин. Радіація 
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пошкоджує ендотелій судин, а тому в ділянці опромінення 
виникають ангіопатії. Ураження капілярів проявляється те-
леангіектазіями, а в більших судинах виникають тромбо-
тичні, запальні і склеротичні зміни. Особливості патології 
вінцевих артерій після променевої терапії полягають в то-
му, що виникає проліферація інтими за рахунок сполучної 
тканини, яка зумовлює звуження просвіту. На відміну від 
атеросклерозу у випадках радіаційного ураження набагато 
сильніше пошкоджена медія, значно потовщена і фіброзно 
змінена адвентиція, а в медії зникають гладком’язові клі-
тини. 

Мета – оцінити фактори ризику радіаційно зумовленої 
патології серця.

Матеріал і методи. Проведено ехокардіографічне спо-
стереження хворих з хворобою Ходжкіна після променевої 
терапії для вивчення структурно-функціонального стану мі-
окарда, клапанного апарату серця та ознак ендотеліальної 
дисфункції сонних артерій.

Результати. За даними ретроспективного аналізу в 70% 
випадках радіаційного ураження серця розвивається патоло-
гія перикарда. Часовий проміжок від ПТ до виникнення симп-
томів становить 2–145 місяців. Описані такі форми хвороби: 
гострий перикардит під час ПТ; відтермінований хронічний 
ексудативний перикардит; констриктивний перикардит; пан-
кардит з фіброзом як перикарда, так і міокарда. 

Зміни клапанів виявляють у 4 з 5 пацієнтів при патолого-
анатомічному дослідженні. Частіше виникає склероз і звап-
нення мітрального і аортального клапанів. Клінічно важлива 
клапанна дисфункція розвивається рідко, більшість пацієнтів 
(71 %) симптомів не має.

У самому міокарді також відбуваються серйозні зміни, які 
з часом призводять до хронічної недостатності кровообігу. 
Збільшується кількість колагену, особливо І типу, що призво-
дить до розладів діастолічної податливості. Фіброз міокарда 
має інтерстиціальний характер, переважно – довколоклітин-
ний і довколосудинний. Зворотний розвиток фіброзу міокар-
да не відбувається. Крім того, знаходять множинні дефекти 
перфузії міокарда, зумовлені локальними розладами мікро-
циркуляції. 

Після ПТ в ділянці шиї у хворих виникають і прогресують 
патологічні зміни в сонних артеріях. У пацієнтів з хворобою 
Ходжкіна виявляють значно більшу товщину комплексу інти-
ма-медія, і навіть через 3 роки зберігаються ознаки значної 
ендотеліальної дисфункції. Після ПТ виникає ураження зна-
чно більших ділянок сонних артерій, ніж при звичайному ате-
росклерозі.

Висновки. До факторів ризику радіаційно зумовленої па-
тології серця належать: опромінення передньої грудної стін-
ки чи лівої половини грудної клітки; вік < 50 років; наявність 
факторів ризику ССХ (ЦД, куріння, надмірна вага, помірна чи 
тяжка гіпертонія, гіперхолестеринемія); уже наявні ССХ; ве-
лика загальна доза опромінення (> 30 Гр); велика одноразо-
ва доза (> 2 Гр/день); пухлина в самому серці чи біля нього; 
відсутність обмеження зони опромінення; супутня хіміотера-
пія (особливо антрацикліни).

Отже, пацієнти які отримували променеве лікування на 
грудну клітку з приводу хвороби Ходжкіна чи раку грудної за-
лози, легень і стравоходу, повинні проходити ехокардіогра-
фічне обстеження кожні 5 років.

Оцінка параметрів екстрасистолічного 
комплексу за допомогою власного 

програмного забезпечення 

П.Р. Іванчук, В.К. Тащук, О.В. Савчук

ВДНЗ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці

Із багатьох методів функціонального дослідження ста-
ну серцево-судинної системи електрокардіографія (ЕКГ) 
не тільки не втратила свого значення, але й знаходить все 
ширше впровадження. Однак, незважаючи на тривалий до-
свід аналізу ЕКГ, методика вимірювання її параметрів визна-
на недостатньо уніфікованою і електрофізіологічно обґрунто-
ваною при визначенні точки підрахунку амплітуд зубців, змі-
щення сегмента ST тощо. У основі цих фактів лежать різно-
манітні причини: при звичайній ЕКГ, за винятком деяких ви-
падків складних порушень ритму та провідності, вимірюван-
ня більшості параметрів не проводиться; апаратура, що ви-
користовується внаслідок високого рівня перешкод і малого 
ступеня підсилення та диференціації не дозволяє здійснити 
достеменний розрахунок тривалостей і амплітуд; місцезна-
ходження деяких точок встановлюється відповідно до того, 
як автори розуміють їх зв’язок з електрофізіологічними про-
цесами (визначення точки J, вибір ізоелектричної лінії, поча-
ток зубця Т та хвилі U тощо).

Мета – оцінка можливостей клінічного впровадження 
створеного медичного програмного забезпечення для кіль-
кісної оцінки електрокардіограми з дослідженням змін сег-
мента ST і покращенням інформативності діагностики та про-
гнозування перебігу кардіальної патології.

Матеріал і методи. Обстежено 82 пацієнти, що перебу-
вали в обласному клінічному кардіологічному диспансері м. 
Чернівці. Залежно від встановленого діагнозу вони були роз-
поділені на групи: основна – пацієнти зі стабільною стенокар-
дією напруження (СтСт, n=40) та шлуночковою екстрасисто-
лією (ШЕ), зіставлення – хворі на гострий Q-інфаркт міокарда 
(ГІМ, n=42) та ШЕ. Всім хворим проведено аналіз ЕКГ спокою 
з оцінкою змін сегмента ST екстрасистолічного комплексу та 
дослідженням швидкісної оцінки косовисхідної і косонисхід-
ної депресії і елевації сегмента ST.

Результати. Визначено однакову ймовірність розподілу 
хворих в групи за статтю, середній вік – 68 років, що і слу-
гувало достовірною межею розподілу для двох вікових груп 
((61,00±2,46) проти (76,00±3,30) року, p=0,0069). На першо-
му етапі дослідження проаналізовано розподіл нахилу ST з 
визначенням змін сегмента ST через 0,08 с після точки J, ку-
та βо спрямування сегмента ST і висоти продовження спря-
мування нахилу сегмента ST – Н (mV) через 1 с реєстрації. 
Визначено переважання Н передчасного шлуночкового ско-
рочення в старшій віковій групі ((1,80±0,09) проти (1,40±0,16) 
mV, p=0,034). Також в старшій групі суттєво переважав кут βо 
спрямування сегмента ST (35,66±2,51 проти 26,30±2,39 о, 
p=0,0093). На наступному етапі було порівняно кут βо і ви-
соту Н залежно розподілу діагнозів СтСт і ІМ. Було встанов-
лено недостовірне переважання Н у передчасного шлуноч-
кового скорочення в пацієнтів з ІМ проти СтСт ((1,75±0,11) 
проти (1,45±0,18) mV, p=0,17). Також переважала і вели-
чина кута βо у пацієнтів з ІМ проти СтСт (35,60±2,55 проти 
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26,36±2,40 о, p=0,011). Реалізацією власної програми вдало-
ся об’єктивувати величини нахилу сегмента ST екстрасисто-
ли і висоту продовження спрямування нахилу сегмента ST (Н, 
mV) через 1 с реєстрації та кута βо спрямування сегмента ST 
для комплексу передчасного шлуночкового скорочення. 

Висновки. Клінічне впровадження власної програми на-
дає можливість кількісної оцінки зв’язків ішемії міокарда і 
змін сегмента ST екстрасистолічного комплексу, оскільки ві-
домим є факт зв’язку типу вихідної ST-депресії з підвищеним 
ризиком розвитку ішемічної події та небезпечних аритмій, а 
отже є цінним прогностичним фактором ішемії міокарда.

Динаміка показників первинної 
інвалідності внаслідок хвороб системи 

кровообігу в Україні

А.В. Іпатов, О.М. Лисунець, І.Я. Ханюкова, 

Ю.В. Ткаченко, Н.М. Бірець

ДУ «Український державний науково-дослідний інститут 
медико-соціальних проблем інвалідності МОЗ України», Дніпро

Одним з основних показників здоров’я населення є пер-
винне встановлення інвалідності. Серед дорослого населен-
ня України у 2015 р. 30 897 хворих первинно визнанні інвалі-
дами внаслідок серцево-судинних захворювань. 

Мета – аналіз динаміки первинної інвалідності внаслідок 
хвороб системи кровообігу в Україні протягом останніх 5 ро-
ків. В роботі застосовані дані медичної статистичної звітнос-
ті за формою № 14 (Звіт про причини інвалідності, показання 
до медичної, професійної і соціальної реабілітації, наказ МОЗ 
України від 10.07.2007 р., № 378), з 24 обласних центрів ме-
дико-соціальної експертизи, центральної міської медико-со-
ціальної експертної комісії м. Києва. 

Результати. В 2015 р., як і в останні десятиліття, хвороби 
системи кровообігу продовжувала відігравати провідну роль 
у формуванні загального контингенту інвалідів в Україні і за-
ймати перше місце в структурі причин первинної інваліднос-
ті населення. В структурі первинної інвалідності дорослого і 
працездатного населення за формами захворювань хвороби 
системи кровообігу становили у 2011 р. 24,4 % і 20,1 % від-
повідно; у 2015 р. їх питома вага дещо знизилась (до 22,4 % 
серед дорослого і 19,4 % – серед працездатного населення).

Реєструється поступове омолодження контингенту хво-
рих та інвалідів, які страждають тяжкими захворюваннями 
серцево-судинної системи. Так, в 2015 році серед вперше 
визнаних інвалідами внаслідок хвороб системи кровообігу 
питома вага осіб до 39 років становила 7,0 % (у 2014 р. ця 
цифра дорівнювала 6,8 %; в 2013 році – 6,3 %; в 2012 –2011 
роках – 6,1 %).

У класі хвороб системи кровообігу продовжує превалю-
вати первинна інвалідність внаслідок цереброваскулярної 
патології – 9,6 % серед дорослого населення, 7,8 % – насе-
лення працездатного віку та ІХС – 7,9 та 7,4 % відповідно. У 
2015 р. відбулося деяке зростання показника первинної ін-
валідності внаслідок хвороб системи кровообігу з 9,7 до 9,8 
випадків на 10 тис. дорослого населення порівняно з 2014 р., 
однак, за останні 5 років, зберігається тенденція до поступо-
вого зниження з 10,7 до 9,4 випадків на 10 тис. серед насе-
лення працездатного віку.

Зниження первинної інвалідності внаслідок хвороб сис-
теми кровообігу за останні 5 років відбулося за всіма нозоло-
гічними одиницями, крім ішемічної хвороби серця серед пра-
цездатного населення. Відзначається зменшення частки ін-
валідів II групи на 5,2 % і збільшення частки ІБ і III груп інва-
лідності. 

Аналіз структури первинної інвалідності осіб працездат-
ного віку внаслідок хвороб системи кровообігу в розрізі об-
ластей України на 10 тис. показав, що найвищі показники у 
2011 р. реєструвалися у Вінницькій (12,4), Житомирській 
(13,9), Миколаївській (13,1) і Полтавській (12,5) областях. У 
2015 р. відзначається підвищення цих показників у Львіській 
області (13,6). В інших областях реєструється зниження за 
останні 5 років первинної інвалідності осіб працездатного ві-
ку внаслідок хвороб системи кровообігу. 

У працездатному віці інвалідність внаслідок ІХС в 
2011 р. перевищувала середні показники в Волинській 
(5,0), Чер   нівецькій (5,7) областях. В 2015 р. продовжує 
перевищувати середні показники в Чернівецькій (5,1) і 
Львівській (5,1) областях при середньому показнику  3,6 на 
10 тис. населення.

Висновки. Провідна роль в стійкій втраті працездатності 
населення країни визначає пріоритетність питань профілак-
тики серцево-судинних захворювань і подальшого удоскона-
лення спеціалізованої кардіологічної і медико-соціальної до-
помоги. 

Геометрична адаптація лівого шлуночка 
у хворих з гіперурикемією 

О.М. Кармазіна, Я.О. Кармазін

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

 Гіперурикемія є одним з факторів ризику серцево-судин-
них захворювань, асоціюється з артеріальною гіпертензією, 
абдомінальним ожирінням, цукровим діабетом 2-го типу, при-
зводить до змін лівого шлуночка. Найбільш поширеною класи-
фікацією типів ремоделювання лівого шлуночка є класифіка-
ція A.Ganau, яка передбачає визначення індексу маси міокар-
да лівого шлуночка та відносної товщини стінки лівого шлуноч-
ка. Залежно від рівня цих показників виділяють чотири типи ге-
ометричної адаптації: концентрична гіпертрофія, ексцентрична 
гіпертрофія, концентричне ремоделювання, нормальна геоме-
трія лівого шлуночка. Від типу ремоделювання залежить ризик 
розвитку серцево-судинних ускладнень. Найнесприятливішою 
прогностично є концентрична гіпертрофія.

Мета – оцінити зміни лівого шлуночка у хворих з гіперу-
рикемією за даними ЕхоКГ та виявити зв’язок з клініко-лабо-
раторними показниками. 

Матеріал і методи. Обстежено 100 хворих, які лікува-
лись в кардіологічному та ревматологічному відділенні КМКЛ 
№3, віком від 36 до 78 років (середній вік – (58,18±7,9) ро-
ку), чоловіків 55 %, жінок 45 %, що мали рівень сечової кис-
лоти крові (445,71±75,69) ммоль/л. Проводили клінічне, 
лабораторне, інструментальне (ЕКГ, ЕхоКГ) обстеження. 
Статистична обробка проводилась програмою SPSS, визна-
чався коефіцієнт кореляції Спірмана (ρ). 

Результати. Концентрична гіпертрофія лівого шлуночка 
виявлена у 93 % хворих, ексцентрична гіпертрофія – у 4 %, 
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концентричне ремоделювання – у 3 %. Було виявлено коре-
ляційний зв’язок між товщиною міжшлуночкової перегород-
ки та рівнем сечової кислоти (ρ=0,270, р<0,01), товщиною 
міжшлуночкової перегородки та тривалістю артеріальної гі-
пертензії (ρ=0,211, р<0,05), товщиною задньої стінки ліво-
го шлуночка та систолічним артеріальним тиском (ρ=0,229, 
р<0,05), товщиною задньої стінки та діастолічним артеріаль-
ним тиском (ρ=0,287, р<0,01), відносною товщиною стінки лі-
вого шлуночка та систолічним артеріальним тиском (ρ=0,223, 
р<0,05), товщиною міжшлуночкової перегородки та індексом 
маси тіла (ρ=0,212, р<0,05).

Висновки. У хворих з гіперурикемією переважала кон-
центрична гіпертрофія лівого шлуночка. Для профілактики 
змін лівого шлуночка та ускладнень з боку серцево-судинної 
системи у хворих з гіперурикемією необхідна ефективна ко-
рекція артеріальної гіпертензії, рівня сечової кислоти крові, 
нормалізація маси тіла.

Первинна інвалідність внаслідок АТО: 
шляхи та перспективи запобігання

А.Г. Кириченко, С.С. Логінов, В.М. Хом’яков 

ДУ «Український державний НДІ медико-соціальних проблем 
інвалідності МОЗ України», Дніпро

Антитерористична операція (АТО) на сході нашої держа-
ви триває вже не перший місяць і, на жаль, українські сило-
ві структури зазнають втрат – є як загиблі, так і поранені во-
їни. Зважаючи на те, що в теперішній час для нашої держа-
ви зростання інвалідності й втрати працездатності внаслідок 
АТО є надзвичайно гострою проблемою, рівень дослідження 
якої не можна визнати задовільним, що і обумовило актуаль-
ність дослідження, визначило його мету та завдання. 

Мета – вивчення особливостей первинної інвалідності 
внаслідок АТО за 2014–2015 рр.

 Матеріал і методи. Використовували комплекс загаль-
нонаукових і спеціальних методів, основою яких став систем-
ний підхід. Дослідження проведене в клініці ДУ «Український 
державний НДІ МСПІ МОЗ України». Всі отримані результати 
були статистично оброблені з використанням методів мате-
матичної статистики та кореляційного аналізу.

Результати. Аналіз показників первинної інвалідності 
серед учасників АТО у 2014 р. з 23 областей України, згідно 
з отриманими даними МСЕК (на підставі статистичної звіт-
ності), показав, що серед 2116 оглянутих осіб були визнані 
інвалідами 214 осіб (19,2 % оглянутих). Залежно від ступеня 
обмеження життєдіяльності: першу групу інвалідності було 
встановлено у 24 осіб (11,2 % загальної кількості інвалідів), 
серед них ІА – 8 осіб та ІБ – 16. Другу групу інвалідності отри-
мали 58 осіб (27,1 %), третю – 132 особи (61,7 %). 

Відносно первинної інвалідності серед учасників АТО з 25 
областей України за 2015 р., за даними МСЕК, загалом було 
оглянуто 5803 особи, з них визнано інвалідами 2382 особи, 
відповідно 41 % від оглянутих. Ступінь втрати працездатності 
у 2015 р. встановлено у 3423 осіб. 

Найбільша кількість оглянутих учасників АТО та визнаних 
інвалідами спостерігалася в Житомирській (656 та 288 особи 
відповідно), Дніпропетровській (653 та 256 осіб), Волинській 
(358 та 232 особи) Львівській областях (520 та 129 осіб) та 
м. Київ (421 та 211 осіб). Це відповідає статистичним даним 

щодо загальної кількості постраждалих учасників АТО в цих 
регіонах та зумовлюється особливостями дислокації вій-
ськових формувань – у цих регіонах традиційно спостеріга-
ється значна концентрація військових угруповань та частин. 

За структурою інвалідності хворих розподілено таким чи-
ном: першу групу інвалідності встановлено у 92 осіб, 3,86 % 
від загальної кількості інвалідів (ІА – 35 осіб та ІБ – 57), другу 
– у 525 осіб (22 %) та третю – у 1730 осіб (72,6 %). 

Медико-соціальні експертні комісії України визначили 
рекомендації з медичної реабілітації – 2367 особам, у тому 
числі з відновної терапії – 2213, реконструктивної хірургії – 
162, ортезування – 49, рекомендації з працевлаштуванням 
– 1463, з професійного навчання – 186, рекомендації з соці-
альної реабілітації – 2902, забезпечення санаторно-курорт-
ного лікування – 1967 осіб. 

Для отримання технічних та інших засобів реабілітації 
особи з обмеженими можливостями повинні звертатися за 
місцем зареєстрованого або фактичного проживання до міс-
цевого органу соціального захисту населення. 

Аналіз ефективності проведення реабілітаційних заходів 
за цей період свідчить, що для повної та часткової інтеграції 
учасників АТО з обмеженими можливостями у суспільстві не-
обхідне забезпечення їх не тільки технічними або медичними 
реабілітаційними заходами, а й постійне проведення психо-
лого-педагогічної, фізичної, професійної, трудової, соціаль-
но-побутової реабілітації.

Висновки. Визначено превалювання показників первин-
ної інвалідності та відсотка втрати працездатності внаслідок 
АТО у 2015 р. порівняно з 2014 р., що обумовлено зростан-
ням кількості оглянутих та постраждалих. Слід зауважити, 
що у 2014 р. кожен п’ятий – інвалід внаслідок АТО із загаль-
ної кількості оглянутих, у 2015 р. – практично кожен другий. 
Превалювання показника втрати працездатності у 2015 р. в 2 
рази більше, ніж у 2014 р. 

Переважали помірні розлади, як у 2014 р., так і в 2015 р. 
Це обумовлено особливостями бойових дій у зоні локально-
го військового конфлікту, бойового ушкодження, військово-
го обмундирування, захисних заходів, а також нормативно-
правовими законами та соціальними пільгами, що знову під-
твердило, що інвалідність є не тільки медичним, але й соці-
ально-психологічним феноменом.

Надання реабілітаційних послуг, визначених індивідуаль-
ною програмою реабілітації інваліда, здійснюється органами 
праці та соціального захисту населення за місцем проживан-
ня. Медична реабілітація забезпечується лікувально-профі-
лактичними закладами. 

Двадцятирічний досвід операції Росса. 
Ехокардіографічна оцінка віддалених 

результатів

Ю.І. Климишин

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
та кардіохірургії» МОЗ України», Київ

Операція Росса (легеневого аутографта) – заміна AК 
власним легеневим клапаном (аутографтом) стала цінною 
альтернативою протезуванню аортального клапана у дітей 
та молодих осіб. Аутографт демонструє добрі гемодинаміч-
ні характеристики, зберігає свою функцію протягом трива-
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лого часу і збільшується в діаметрі пропорційно соматично-
му росту дитини. Проте у віддалений період стикаємося з та-
кими проблемами, як розвиток неоаортальної недостатності 
та дилатація кореня аорти, що є основною причиною реопе-
рацій на вихідному тракті лівого шлуночка (ВТЛШ) та вима-
гає детального аналізу причин та оцінки у віддалений період. 
Інша важлива проблема – це функціонування кондуїту у ви-
хідному тракті правого шлуночка (ВТПШ) , що немає можли-
вості до росту та зумовлює необхідність у проведенні повтор-
них втручань на ВТПШ. 

Мета – оцінити віддаленні результатів після операції 
Росса у пацієнтів різних вікових груп за двадцятирічний пе-
ріод. 

Матеріал і методи. За період з 1996 р. до 2015 р. опера-
цію Росса було виконано 200 пацієнтам. Ехокардіографічним 
методом була проведена оцінка результатів оперативного лі-
кування.

Результати. Віддалені результати простежено у 174 
(92,4 %) пацієнтів. Вибули із спостереження 14 пацієнтів. В 
ранній післяопераційний період померло 12 (6 %) хворих. У 
віддалений післяопераційний період померло 5 (2,9 %) па-
цієнтів. Загальна летальність – 8,9 % (17 пацієнтів). Із клініки 
в задовільному стані виписалось 188 (94 %) пацієнтів. У від-
далений період на аутографті проведено 10 реоперацій у 9 
пацієнтів. Середній період після операції Росса до повтор-
ного оперативного втручання на аутографті – 154,  (від 12 до 
212 міс). Свобода від реоперацій на аутографті – 99,5; 98,3; 
95,6 % через 5, 10 та 15 років відповідно. Частота виконан-
ня реоперацій у віддалений післяопераційний період на кон-
дуїті ЛА становила 14,7 % (n=27). Середній період до замі-
ни кондуїту – 64 міс (від 12 до 212 міс). За даними ехокарді-
ографії, основною причиною повторних втручань був вира-
жений стеноз кондуїту, максимальний градієнт тиску на кон-
дуїті становив (66±10,3) мм рт. ст. (від 50 до 87 мм рт. ст.). 
Перед заміною кондуїту, чи його пластикою, було проведе-
но 13 (7 %) балонних дилатацій стенозу кондуїту, що не мали 
значного ефекту і потребували в подальшому оперативно-
го лікування. Крім того, ще 14 (7,6 %) пацієнтам проведена 
балонна дилатація кондуїту із задовільним результатом, що 
на цей момент не вимагає повторних втручань. Всього про-
ведено 27 (14,7 %) ангіопроцедур пацієнтам після опера-
ції Росса. Свобода від реоперацій на ВТПШ становила 91,8; 
87,4; 85,1 % через 5, 10 та 15 років відповідно. Свобода від 
реінтервенцій на ВТПШ – 88,3 та 86,7 % через 5 та 10 років 
відповідно. Свобода від будь-яких серцевих втручань після 
операції Росса становила 81,4; 72,6; 67,2 % через 5, 10 та 15 
років відповідно.

Висновки. 1. Ехокардіографічна діагностика дозволяє 
ефективно оцінити результат операції Росса, визначити при-
чини та удосконалити показання до повторних втручань. 2. У 
пацієнтів після операції Росса спостерігаються добрі безпо-
середні результати та задовільні віддалені, тому є необхіднісь 
детальної оцінки у віддалений період та покращення методів 
діагностики в подальшому. 3. П’ятнадцятирічна свобода від 
реоперацій на ВТПШ – 85,1 %, від реінтервенцій – 86,7 %. 4. 
За нашими даними, у віддалений період п’ятнадцятирічна 
свобода від реоперацій на аутографті – 95,6 %.

Фактори кардіоваскулярного ризику 
та їх патогенетична корекція

О.М. Ковальова, І.В. Ситіна

Харьківський національний медичний університет

На підставі клінічних та епідеміологічних досліджень ство-
рена концепція кардіоваскулярного ризику та визначені фак-
тори, що відіграють важливу роль в розвитку та прогресуван-
ні ішемічної хвороби серця (ІХС), гіпертонічної хвороби (ГХ). 
Механізми агресивної дії цих факторів інтенсивно вивчають-
ся і на їх основі розроблюється стратегія корекції впливу ожи-
ріння, гіперглікемії, куріння, гіподинамії, дисліпідемії на пато-
генетичні ланки кардіальної патології.

Мета – дослідити поширеність факторів кардіоваскуляр-
ного ризику у хворих на ГХ, асоційовану з цукровим діабетом 
2-го типу та оцінка їх дії на енергетичний гомеостаз хворих.

Матеріал і методи. Було обстежено 82 особи, які були 
розподілені на дві групи: перша група – 36 хворих на ГХ та цу-
кровий діабет (ЦД) 2-го типу, друга група – 46 хворих з ГХ зта 
нормальними показниками вуглеводного обміну.

У досліджених хворих вивчали антропометричні показни-
ки, вміст глюкози, глікозильованого гемоглобіну, концентра-
цію інсуліну, параметри ліпідного профілю, розраховували ін-
декс НОМА. Стан біоенергетичних процесів в організмі хво-
рих оцінювали за вмістом в крові енергетичних субстратів: 
лактату, пірувату, неетерифікованих жирних кислот, гліцеро-
ну, активністю тіолдисульфідної системи, інтермедіатів ери-
троцитів – АТФ, АДФ, АМФ.

Результати. Встановлено, що найбільш поширеними 
факторами кардіоваскулярного ризику у хворих на гіперто-
нічну хворобу та цукровий діабет 2-го типу є обтяжена спад-
ковість за гіпертонічною хворобою та цукровим діабетом 2-го 
типу, абдомінальне ожиріння, дисліпідемія, тютюнопаління, 
гіподинамія.

Хворі з поєднаною патологією (перша група) порівняно з 
хворими на гіпертонічну хворобу (друга група) характеризу-
вались більш вираженими змінами енергетичного гомеоста-
зу з розвитком енергодефіцитного стану, посиленням анае-
робного гліколізу, порушеннями утилізації неетерифікованих 
жирних кислот. Відхилення редокс-рівноваги в тіолдисуль-
фідній системі у хворих на гіпертонічну хворобу та цукровий 
діабет 2-го типу проявлялись зсувом у бік окиснення, а у хво-
рих на гіпертонічну хворобу – зсувом у бік відновлення. У гру-
пі хворих на ГХ без супутніх глюкометаболічних порушень ви-
явлні взаємозв’язки з коефіцієнтом АТФ/АМФ та рівнем сіс-
толчного та діастолічного артеріального тиску.

Гіпоенергетичний стан, посилення анаеробного гліколі-
зу, порушення утилізації неетерифікованих жирних кислот у 
хворих на ГХ з ЦД 2-го типу відповідно до факторів кардіо-
васкулярного ризику є аргументом для диференційованого 
призначення патогенетичного лікування, яке повинно вклю-
чати як немедикаментозні заходи, так і медикаментозні засо-
би, спрямовані на корекцію метаболічних порушень міокар-
да, активацію механізмів енергозабезпечення клітин, при-
значення препаратів для запобігання гіпоксії та профілакти-
ку тромбозів.
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Висновки. У хворих на ГХ та ЦД 2-го типу необхідні іден-
тифікація факторів кардіоваскулярного ризику, оцінка ступе-
ня їх пошкоджуючої дії, інформованість пацієнтів, терапев-
тичний контроль з вибором диференційованої кардіопротек-
ції, що оптимізує вторинну профілактику серцево-судинних 
захворювань.

Значение генетического полиморфизма 
ADIPOR2 в развитии раннего 

атеросклероза у пациентов 
с неалкогольной жировой болезнью 

печени с нормальной массой тела

Е.В. Колесникова, Т.Е. Козырева

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины», Харьков

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) име-
ет мультифакторный характер возникновения и прогресси-
рования. Высокие показатели летальности при НАЖБП, воз-
можно, свидетельствуют о том, что «жирная» печень может 
выступать в качестве независимого фактора риска разви-
тия кардиоваскулярных событий. Ее развитие опосредова-
но не только метаболическим, но и генетическим статусом, 
а следствием являются события, обусловленные атерогене-
зом и отложением жира. Однако связь полиморфных генов, 
детерминирующих развитие НАЖБП, и риск развития ранне-
го атеросклероза малоизучены. 

Цель – оценка связи распределения частот аллелей по-
лиморфного маркера гена ADIPOR2 rs 1044771 у пациентов 
с НАЖБП с различным объемом талии (ОТ) с проявлениями 
раннего атеросклероза. 

Материал и методы. Обследовано 116 пациентов с ве-
рифицированной НАЖБП, средняя длительность заболева-
ния которых составила (4,5±2,0) года. Контрольная группа – 
30 здоровых добровольцев, реципрокных по возрасту и по-
лу. Оценка суммарного коронарного риска проводилась по 
шкале SCORE. Оценивались традиционные факторы риска, 
офисное артериальное давление, индекс массы тела (ИМТ), 
окружность талии (ОТ), наличие диабета. Пациенты были 
разделены на две группы в зависимости от ОТ: ОТ  102 см 
для мужчин и  88 см для женщин – I группа; ОТ < 102 см и 
< 88 см соответственно – II группа. Раннее атеросклероти-
ческое изменения сосудов оценивали по толщине комплек-
са интима – медиа (ТКИМ) сонной артерии, более тяжелые 
повреждения – по наличию бляшек при дуплексном иссле-
довании экстракраниального отдела сонных и позвоночных 
артерий с помощью ультразвуковой системы «Phillips IU» 
путем оценки ТКИМ по задней стенке общей сонной арте-
рии. Для определения аллелей полиморфного гена ADIPOR2 
rs1044471 проводили выделение геномной ДНК из веноз-
ной крови. Молекулярно-генетическое тестирование ДНК 
выполняли методом ПЦР. Для сравнения частот аллелей и 
генотипов в группах с наличием и отсутствием раннего ате-
росклероза использовался критерий χ2.

Результаты. Пациенты I группы в сравнении со II груп-
пой были значительно старше (56±9 и 49±10 лет, р=0,01), 
женского пола (49 % и 12 %, р=0,0001), имели более высокую 
распространенность диабета (34 % и 10 %, р=0,0001), арте-

риальной гипертензии (49 % и 25 %, р=0,001), метаболи-
ческого синдрома (56 % и 10 %, р=0,001), высокий HOMA-
IR (5,6±2,8 и 3,8±1,1, р=0,0001) и преимущественно явля-
лись носителями алелля С ADIPOR2 rs 1044471 (56 % против 
44 %, р=0,0001). ТКИМ была значительно выше ((0,90±0,18) 
против (0,78±0,2) мм, р<0,0001) и достоверно чаще реги-
стрировалась у пациентов с повышенным ОТ (74 % против 
52 %, р=0,001), но распространенность бляшек (33 % про-
тив 29 %, р=0,01) не отличались в группах I и II. НАЖБП ча-
ще встречалась у пациентов с повышенным ОТ (68 % против 
40 %, р=0,002). Многофакторный анализ показал связь уве-
личения ТКИМ с возрастом, наличием диабета, HOMA-IR, ку-
рением и носительством алелля Т. При сравнении отдельно 
I и II групп оказалось, что с ранними проявлениями атеро-
склероза в группе I значительно связаны возраст и диабет, 
а во II группе – носительство генотипа ТТ, курение и возраст. 
Переменными в значительной степени ассоциированными с 
бляшками были возраст, гипертриглицеридемия, артериаль-
ная гипертензия у пациентов с повышенным ОТ и только воз-
раст, и носительство ТТ генотипа ADIPOR2 rs 1044471 у паци-
ентов НАЖБП с нормальным ОТ. 

Выводы. Пациенты НАЖБП, даже в отсутствии висце-
рального ожирения, имеют высокий риск развития раннего 
атеросклероза, что генетически детерминировано и ассоци-
ировано с традиционными факторами риска.

Корекція астенічного синдрому 
у хворих на гіпертонічну хворобу 

за допомогою мельдонію

Л.М. Копчак, Т.М. Соломенчук, Г.В. Чнгрян

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Мета – вивчення впливу мельдонію на прояви астенії у 
хворих на артеріальну гіпертензія (АГ) з допомогою опиту-
вальника MFI-20.

Матеріал і методи. Обстежено 49 хворих з артеріаль-
ною гіпертензією, 20 чоловіків (40,8 %) та 29 жінок (59,2 
%), які зверталися по допомогу в поліклініку сімейної ме-
дицини з приводу АГ та висловлювали скарги на втому. Від 
кожного з пацієнтів отримали згоду на участь у досліджен-
ні. Діагноз артеріальної гіпертензії встановлювали згідно 
з Рекомендаціями Європейського товариства з гіпертен-
зії (2013 ESH/ESC Guidelines for the management of arterial 
hypertension). У дослідження не залучали хворих з супутніми 
хворобами, проявами яких є астенія, анемія, серцева недо-
статність, гіпотиреоз, інфекції, цукровий діабет, неврологіч-
ні та автоімунні захворювання, злоякісні пухлини, депресія. 
Хворі при першому контакті та через 8 тижнів лікування за-
повнювали анкети Multidimensional Fatigue Invertory (MFI-20). 
Для оцінки наявності та виразності астенії досліджували п’ять 
різних аспектів (шкал): загальна астенія (General Fatigue), фі-
зична астенія (Physical Fatigue), знижена активність (Reduced 
Activity), знижена мотивація (Reduced Motivation) і психічна 
астенія (Mental Fatigue). Кожна шкала містила чотири питан-
ня, які оцінювали за п’ятибальною шкалою з діапазоном зна-
чень від 4 до 20. Сума балів більше 12 за кожною шкалою або 
загальна сума балів більше 60 свідчить про наявність асте-
нії, більш високі бали вказують на тяжчу астенію. Методом 
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випадкової вибірки хворі були розподілені на 2 групи. До 1-ї 
групи увійшли 25 хворих на АГ, які отримували лікування згід-
но з рекомендаціями Європейського товариства кардіоло-
гів (ESC, 2013). До 2-ї – 24 хворих, які отримували аналогічне 
лікування з додаванням мельдонію (тризипін лонг, ТОВ НВФ 
«Мікрохім») у добовій дозі 1000 мг протягом 56 діб (8 тижнів). 
Результати лікування оцінювали як динаміку змін між почат-
ком дослідження і через 8 тижнів лікування.

Результати. При початковому анкетуванні практично в 
усіх пацієнтів загальна кількість балів за результатами тес-
ту MFI-20 перевищувала 12 балів за шкалами загальної ас-
тенії, яка є показником втомлюваності, та фізичної астенії, 
що вказує на фізичні відчуття, пов’язані з почуттям втоми. 
Середні значення цих показників становили: загальна асте-
нія – 13,80±1,13 та 14,21±1,08, фізична астенія – 14,04±1,08 
та 13,67±1,03 (p<0,05) відповідно для 1-ї та 2-ї груп. У дослі-
джуваних хворих не виявлено змін за шкалою зниженої ак-
тивності як наслідку астенії. Хоча у частини хворих (16,7 %) 
показник зниженої активності був вищим за 12 балів, його се-
редні значення в двох групах залишалися нижче порогових. 
Найменш виражені зміни виявили за показниками зниженої 
мотивації та психічної астенії, які у жодного хворого не були 
вищими за 12 балів. 

На 56-ту добу лікування виявлено різницю в динаміці по-
казників тесту MFI-20 досліджуваних груп. У хворих 2-ї групи 
спостерігали достовірне зниження середніх значень за шка-
лою загальної астенії на 22 % (з 14,21±1,08 до 11,08±1,25, 
p<0,05) та на 27 % за шкалою фізичної астенії (з 13,67±1,03 
до 9,96±1,43, p<0,05), проте у трьох пацієнтів значення цих 
показників перевищували порогові 12 балів. Інші показники 
MFI-20 у 2-й групі хворих продемонстрували тенденцію до 
зниження, однак без досягнення рівня достовірності. У хво-
рих 1-ї групи впродовж 56 діб не відбулося істотного покра-
щення – їх показники тесту MFI-20 залишилися майже на по-
передньому рівні, що свідчило про подальше персистування 
фізичної та загальної астенії. 

Висновки. Таким чином, виявлення астенії за допомо-
гою тесту MFI-20 може бути корисним для оптимізації ліку-
вання. Восьмитижневий курс мельдонію на додачу до антигі-
пертензивної терапії зменшує прояви астенії у пацієнтів з АГ. 

Структура аномалій серця та судин 
у дітей із синдромом Ді-Джорджа

Л. Костюченко, О. Очеретна, М. Шеремет, 

Я. Романишин

Західноукраїнський спеціалізований дитячий медичний центр, 
Львів

Мета – встановити частоту і характер ураження серця та 
великих судин у хворих на синдром Ді-Джорджа. 

Матеріал і методи. Проведено аналіз серцево-судин-
них аномалій у 32 хворих на синдром Ді-Джорджа, діагноз 
яких встановлено за основними характерними клінічними 
ознаками (природжені вади серця, гіпоплазія/аплазія тиму-
су, гіпопаратиреоїдизм, лицьовий дизморфізм, дефекти під-
небіння та велофарингеальна недостатність) та підтвердже-
но виявленням мікроделеції 22q11.2 FISH-методом (прове-
дено 12 хворим, у 100 % виявлено), в одному випадку – при 
WGS (секвенування геному). Верифікація серцевих аномалій 

проведена сонографічно та при хірургічній корекції вад серця 
у пацієнтів, що потребували оперативного лікування. 

Результати. Вади серця та великих судин виявлено 
у 80 % дітей (28/32), яким було встановлено синдром Ді-
Джорджа (таблиця).

Структурна аномалія серця та судин Кількість %

ДМШП 11 34

Тетрада Фалло 6 18,5

Гіпоплазія стовбура та гілок легеневої артерії, 
стеноз ЛА

6 18,5

ВАП 6 18,5

ДМПП 4 12,4

Правостороння дуга аорти 2 6,2

ТМС 2 6,2

Аневризма вихідного тракту правого шлуночка 1 3,1

Повне судинне кільце 1 3,1

Аберантна права підключична артерія 1 3,1

Перервана дуга аорти 1 3,1

Аномальне відходження гілки легеневої артерії 
від нисхідної аорти

1 3,1

АВК 1 3,1

Дизморфія клапана аорти 1 3,1

Подвійне відходження магістральних судин від 
ПШ

1 3,1

Висновки. Висока поширеність структурних анома-
лій серця, зокрема конотрункального типу, у хворих на син-
дром Ді-Джорджа зумовлює настороженість кардіологів що-
до можливості цього діагнозу у пацієнта з дефектами пере-
тинки серця і великих судин. Рекомендуємо одночасну соно-
графічну оцінку розмірів тимусу при проведенні обстеження 
серця та судин. Якісний медичний супровід хворих передба-
чає мультидисциплінарний підхід.

Изменение кровотока и сосудистой стен-
ки у мужчин с гипертонической болезнью 

на фоне эректильной дисфункции

А.И. Кравченко

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МОЗ Украины»

Цель – исследование изменений толщины комплек-
са интима – медиа сонных артерий (ТКИМ) и изучение пе-
нильного кровотока у мужчин, болеющих гипертонической 
болезнью (ГБ) на фоне эректильной дисфункции (ЭрД). 
Теоретическими предпосылками для данной работы послу-
жили опубликованные результаты ранее проводимых эпи-
демиологических исследований, в которых была выявлена 
корреляция между эректильной дисфункцией, артериальной 
гипертензией, атеросклерозом. При ГБ у двух третей боль-
ных мужчин диагностируется ЭрД. Так же общеизвестно, что 
80 % случаев возникновения ЭрД составляет сосудистая па-
тология. ЭрД давно является клиническим синдромом гене-
рализованного поражения сосудов.

Материал и методы. Обследовано 62 мужчины в возрас-
те 40–59 лет с верифицированным диагнозом ГБ 2 стадии и 
среднего сердечно-сосудистого риска и подтвержденной ЭрД. 
Средний возраст обследованных больных составил (48,84±0,7) 
года. Длительность заболевания ГБ составила в среднем 
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(7,18±0,52) года. Для клинической оценки ЭрД использовали 
опросник «Международный индекс эректильной дисфункции 
(IIEF-5)». Пациентам проводилось допплерографическое ис-
следование пенильных сосудов с фармакопробой ингибитора-
ми фосфодиэстеразы 5-го типа и видеостимуляцией с измере-
нием пиковой систолической скорости кровотока в пенильных 
сосудах (PSV). Для выполнения исследования пенильного кро-
вотока применялся аппарат для допплерографии Basic с дву-
мя датчиками карандашного типа 4 и 8 МГц, который позволя-
ет исследовать PSV, индексы сопротивления и пульсации со-
судов; и видеодвойка для визуальной стимуляции. Оценка па-
раметров пенильного кровотока выполнялась дважды: до фар-
макостимулирования и через 1 час после приема ингибитора 
фосфодиэстеразы 5-го типа и 10-минутного видеостимули-
рования. Одновременно измерялась ТКИМ на правой и левой 
сонных артериях (ОСА) по стандартной методике. 

Результаты. При ультразвуковом исследовании пени  -
льных артерий наблюдалось достоверное снижение PSV. 
Значение нормальных показателей PSV до настоящего време-
ни остаётся дискутабельным. Это во многом объясняется не-
достаточностью проводимых исследований, которые изучают 
пенильный кровоток. В настоящее время большинство авто-
ров считают нормой PSV больше 30 см/с2. У обследованных 
больных пиковая скорость в фазе туменесценции составля-
ла 9–15 см/с2, в фазе эрекции – 13–18 см/с2. Разница в ско-
рости между правой и левой пенильной артерией у больно-
го составляла не больше 11 %. При исследовании правой и 
левой ОСА среднее значение ТКИМ было (1,12±0,05) мм. У 
47 % обследованных значения ТКИМ были больше 1,3 мм, что 
трактовалось как атеросклеротическая бляшка. Достоверных 
отличий между толщиной правой и левой ОСА обнаружено не 
было. Была выявлена зависимость между снижением пиковой 
систолической скоростью кровотока в пенильных артериях – 
объективным показателем оценки ЭрД – и увеличением ТКИМ 
в общих сонных артериях.

Выводы. Допплерографию сонных артерий можно ис-
пользовать для комплексной оценки состояния сосудис-
той стенки, в том числе косвенно для оценки пенильного 
кровотока. Особенно, когда проведение допплерографии 
пенильных сосудов с фармакопробой затруднено.

Морфологія та метаболізм скоротливого 
міокарда ішемізованої ділянки лівого 

шлуночка серця 

В.А. Кричкевич

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України, Київ

Мета – дослідити морфофункціональну перебудову іше-
мічних відділів міокарда при хронічній ішемічній хоробі сер-
ця (ХІХС).

Матеріал і методи. Дослідження проведені на інтрао-
пераційних кардіобіоптатах 30 хворих на хронічну ІХС у віці 
45–55 років з ангіографічно встановленим стенозом прокси-
мального відділу передньої міжшлуночкової гілки лівої коро-
нарної артерії на 85–90 %, без цукрового діабету, артеріаль-
ної гіпертензії та інфаркту міокарда в анамнезі. 

Результати. Зниження скоротливої функції міокарда або 
її локальна відсутність в басейні стенозованої артерії призво-

дить до прогресуючих змін структури міокарда як на орган-
ному, так і на мікрорегіональному рівнях. Перебудова карді-
оміоцитів (КМЦ) пов’язана з порушеннями мікрогемоцирку-
ляції і неоднаковим вихідним рівнем його робочих клітин, що 
зумовлює картину гетерогенності гіпокінетичного міокарда. 
Перерозподіл функціонального навантаження між в тій чи ін-
шій мірі пошкодженими клітинами призводить до дискоор-
динації їх функції з подальшою альтерацією та атрофією, що 
спочатку пригнічує скоротливу здатність міокарда, а згодом її 
блокує. Переорієнтація метаболізму КМЦ спрямована на під-
тримання їх пластичних потреб, насамперед за рахунок ско-
ротливої функції. Дефіцит кисню різко пригнічує утилізацію 
вільних жирних кислот і дискоординує ферментну систему 
циклу Кребса і трансмембранні механізми транспортування 
електролітів, посилює гліколіз, сприяючи внутрішньоклітин-
ному ацидозу. Проте разом з атрофією та явищами альте-
рації КМЦ спостерігається збільшення об’єму деяких клітин 
з різким ускладнення рельєфу нуклеолеми їх гомогенно ви-
повнених хроматином ядер, гіперплазією шорсткого ендо-
плазматичного ретикулуму, що свідчить про порушення се-
креторно-пластичної функції.

Висновки. Перебудова скоротливого міокарда ішемізо-
ваної зони при ХІХС поєднує як адаптаційні, так і альтеративні 
явища з домінуванням останніх. Ремодуляція проявляляєть-
ся гіпоплазією їх контрактильного апарату, структурно-мета-
болічною модифікацією мітохондріома, накопиченням в сар-
коплазмі неутилізованого глікогену і разом з тим деглікогені-
зацією частини клітин, що досить часто реалізуються в у ви-
гляді стереотипних незворотних патологічних змін з загибел-
лю клітин і розвитком дифузного та дрібновогнищевого кар-
діосклерозу.

Випадок кардіальної фіброми правого 
шлуночка: клініко-патоморфологічний 

аналіз

Ю.І. Кузик 1, І.І. Гошовська 2, Б.А. Гошовський 1, 

О.М. Мантошко 1 

1 Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького 

 2 Комунальний заклад Львівської обласної ради 
«Львівське обласне патологоанатомічне бюро»

Кардіальна фіброма (КФ) є природженою, одиничною, ін-
трамуральною гамартомою фіброзної тканини, що переважно 
зустрічається у шлуночках чи міжшлуночковій перетинці. У ді-
тей фіброма є другою за частотою пухлиною після рабдоміоми. 

Мета – клініко-патоморфлогічний аналіз випадку КФ.
Матеріал і методи. Проведено аналіз історії хвороби та про-

токолу патологоанатомічного розтину дитини 1 рік 3 місяці із КФ.
Результати. В дівчинки віком 1 рік 3 місяці раптово 

з’явилися набряки на обличчі і нижніх кінцівках, блідість, за-
гальна слабкість. Через добу госпіталізована в реанімацій-
не відділення Обласної дитячої клінічної лікарні міста Львова 
у вкрай важкому стані. Клінічно: частота дихання 46/хв, ЧСС 
200/хв, АТ 90/50 мм рт ст. При Ехо-КГ над передньою стінкою 
правого шлуночка виявлено пухлиноподібний утвір 4,0×4,3 см, 
щільної консистенції, що створює компресію серця; виявлено 
рідину в порожнині перикарда +1,5 см, зниження фракції ви-
киду до 30 %. ЕКГ: пульс 190–200 уд./хв, пароксизмальна тахі-
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кардія, горизонтальне розміщення електричної осі серця, по-
рушення внутрішньошлуночкової провідності. Встановлено 
клінічний діагноз: Пухлина переднього середостіння. Зовнішня 
компресія серця. Кардіогенний шок. СН III. ДН III. По життєвих 
показах на фоні інотропної підтримки дитині проведено опе-
рацію з метою видалення пухлини. Інтраопераційно на пере-
дньо-боковій стінці правого шлуночка під правою коронарною 
артерією на 0,5 см нижче фіброзного кільця трикуспідально-
го клапана виявлено пухлину розмірами 3,5×4,0×4,5 см щіль-
ної консистенції, овальної поліциклічної форми, яка щільно 
з’єднана з м’язами правого шлуночка. Раптово виникла бра-
дикардія, проведено відкритий масаж серця. Незважаючи на 
масаж серця та повний об’єм реанімаційних заходів серцева 
діяльність не відновилася. Констатовано смерть дитини. Під 
час патологоанатомічного розтину: серце збільшене в розмі-
рах (7,0×8,0×4,0 см) за рахунок правих відділів, стінка правого 
шлуночка значно потовщена за рахунок розростання у ній пух-
линоподібного утвору округлої форми діаметром 4 см, який 
розташований латерально по відношенню до правого атрі-
овентрикулярного клапана, безпосередньо над хордальни-
ми м’язами і разом з ендокардом виступає у просвіт право-
го шлуночка, виповнюючи його приблизно на 80 %. На розрізі 
утвір біло-перламутрового кольору, оточений щільною білува-
тою капсулою, яка інтимно зрощена з міокардом та ендокар-
дом правого шлуночка. Дані гістологічного дослідження: пух-
лина правого шлуночка утворена переважно фібробластами 
та м’язовими клітинами веретеноподібної форми, які оточені 
волокнами сполучної тканини. Ядра фібробластів подовжені, 
зі згущеним хроматином, кінчики ядер гострі, звиваються, мі-
тозів в ядрах мало. На межі пухлини та серцевої тканини слаб-
ко виражена мононуклеарна інфільтрація. Гістологічна струк-
тура пухлини відповідає фібролейоміомі. Отже, дівчинка віком 
1 рік 3 місяці страждала на гамартому правого шлуночка серця 
– кардіальну фіброму. Смерть наступила під час розпочатого 
по життєвих показах хірургічного лікування внаслідок серцевої 
недостатності, зумовленої кардіогенним шоком.

Висновки. Серцеві фіброми є одиночними твердими пе-
реважно неінкапсульованими пухлинами, що локалізовані у 
міжшлуночковій перегородці або у вільній стінці шлуночків, 
рідше в передсердях. Гістологічно вони являють собою до-
броякісні розростання сполучної тканини, що виникають з фі-
бробластів і міофібробластів. За даними світової медичної лі-
тератури, вони становлять близько 14 % від усіх доброякісних 
пухлин серця у дітей. Основним методом діагностики карді-
альних фібром є комплексна ехокардіографія. За умови вчас-
ної діагностики пухлини можуть бути видалені радикально.

Особенности состояния церебральной 
гемодинамики и структуры биоэлектри-

ческой активности головного мозга 
у больных с кардиоэмболическим 
и атеротромботическим инсультом

В.В. Кузнецов, М.С. Егорова

ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева 
НАМН Украины», Киев

Цель – анализ структуры постинсультной реорганизации 
биоэлектрической активности головного мозга и церебраль-

ной гемодинамики у больных с кардиоэмболическим (КЭИ) и 
атеротромботическим (АТИ) инсультом.

Материал и методы. Обследовано 90 больных с КЭИ 
и 110 с АТИ в ранний восстановительный период. Средний 
возраст больных (66,2±2,1) года. Проводились анализ со-
стояния мозгового кровотока методом ультразвукового дуп-
плексного сканирования экстра- и интракраниальных отде-
лов магистральных артерий головы и шеи на приборе Philips 
EnVisor (PHILIPS), структуры биоэлектрической активнос-
ти головного мозга с оценкой частотно-амплитудных ха-
рактеристик основных ритмов ЭЭГ: 1, 2, 1, 2, θ, λ (Nihon 
Kohden).

Результаты. У больных с КЭИ по сравнению с АТИ более 
выражено снижение ЛССК в отдельных сосудах каротидно-
го и вертебро-базиллярного бассейнов. Так, при локализа-
ции ИО в левом полушарии у больных КЭИ статистически до-
стоверно ниже, чем у больных АТИ линейная систолическая 
скорость кровотока (ЛССК)  в двух ОСА, в правых СМА и ПА, в 
левых ПМА, ЗМА, ВСА и БА. У больных с кардиоэмболическим 
правополушарным инсультом ниже ЛССК в правых ЗМА, 
ОСА и левых ПМА, СМА, ВСА, ПА на фоне увеличения ЛССК 
в СМА. У больных с правополушарным КЭИ по сравнению 
с больными с АТИ той же полушарной локализации статис-
тически достоверно ниже интенсивность альфа1-, альфа2-
ритмов как в пораженном, так и в интактном полушариях. У 
больных с левополушарным КЭИ по сравнению с АТИ этой же 
локализации статистически достоверно выше удельный вес 
медленных ритмов и особенно в интактном полушарии.

Выводы. Патогенетические механизмы формирования 
ишемического инсульта определяют степень выраженности 
постинсультных изменений церебральной гемодинамики и 
биоэлектрической активности головного мозга и тип мор-
фо-функциональной реорганизации межполушарных вза-
имосвязей. У больных КЭИ при локализации ИО в правом 
полушарии более выражено, чем у больных АТИ снижение 
функциональной активности таламуса (песмейкера аль-
фа-ритма) и нарушение корково-таламических взаимос-
вязей. У больных с КЭИ с локализацией ИО в левом полу-
шарии более значитель ны по сравнению с больными с АТИ 
функционально-биохимические нарушения в ретикулярно-
гипокампальных структурах, о чем свидетельствует более 
высокий уровень интенсивности в диапазоне медленных 
ритмов. Так как структура биоэлектрической активности го-
ловного мозга и уровень церебральной гемодинамики отра-
жают состояние функционально-биохимических и мета-
болических процессов, обеспечивающих адаптационно-
компенсаторные механизмы, направленные на восстанов-
ление нарушенных функций, можно полагать, что у больных с 
кардиоэмболическим инсультом сужен диапазон формиро-
вания этих механизмов.

Кверцетин у больных, 
перенесших ишемический инсульт

С.М. Кузнецова, М.С. Егорова, А.Г. Скрипченко

ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева
НАМН Украины», Киев

В терапии сердечно-сосудитых заболеваний большое 
внимание отводится препаратам с мультимодальным дей-
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ствием. К таким препаратам относится Корвитин – раство-
римая форма биофлаваноида кверцетина (К). 

Цель – комплексная оценка влияния К на функциональ-
ное состояние центральной нервной и сердечно-сосудис-
той систем у больных пожилого возраста с ишемическим ин-
сультом (ИИ) в восстановительный период. 

Материал и методы. Проведено открытое пилотное 
когортное проспективное клиническое исследование, ко-
торое включало 30 больных, перенесших ИИ в каротидном 
бассейне. 

Результаты. У больных ИИ под действием К отмечает-
ся повышение физической активности: индекс Бартел до – 
(68,54±4,8) балла, после – (74,26±3,6) балла. После курсо-
вого приема К статистически достоверно улучшается функ-
ция краткосрочной и долговременной вербальной памяти. У 
больных с левополушарной (ЛП) локализацией ИО (ишеми-
ческого очага) в центральных областях пораженного и ин-
тактного полушарий снижается мощность тета- и дельта-
ритмов. У больных с правополушарным (ПП) инсультом под 
влиянием К статистически достоверно снижается мощность 
тета-ритма только в височной области правого полушария. 
К у больных ИИ оказывает и вазоактивное действие. Так, у 
больных с локализацией ИО в левом полушарии под влияни-
ем К увеличивается линейная систолическая скорость кро-
вотока (ЛССК) в сосудах пораженного полушария во вну-
тренней сонной артерии в интактном полушарии, в левой 
позвоночной артерии, средней мозговой артерии, задней 
мозговой артерии и в базиллярной артерии. У больных с 
правополушарным инсультом в пораженном полушарии уве-
личивается ЛССК в ПА, СМА, в интактном полушарии – об-
щей сонной артерии, ВСА, СМА. У больных ИИ отмечено сни-
жение спектральных показателей, в частности, НЧ = 508±117 
(нормальное значение = 1170±416) и ВЧ = 468±96 (норма = 
975±203), что может свидетельствовать о недостаточной 
суммарной ВРС. 

Выводы. У больных, перенесших ИИ, К улучшает психо-
эмоциональные и мнестические функции за счет положи-
тельной реорганизации биоэлектрической активности го-
ловного мозга, гармонизации симпатического и парасим-
патического звена вегетативной нервной системы и улучше-
ния церебральной гемодинамики. Корригирующее влияние 
К на функциональное состояние мозга дает основание реко-
мендовать применение препарата в системе реабилитации 
больных, перенесших ИИ.

Роль неалкогольної жирової хвороби 
печінки в оцінці серцево-судинного 

ризику у хворих на гіпертонічну хворобу 

Н.В. Кузьмінова, О.В. Грібенюк

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є дово-
лі поширеним захворюванням серед дорослого населення в 
усьому світі та за літературними даними останніх років час-
то асоціюється із зростанням загального серцево-судинно-
го ризику (ССР) [Andres-Blasco et al., 2015, Fan Y. еt al., 2015, 

Katsiki I.V. et al., 2015, Schindhelm R.K. et al., 2015, Cai S. et 
al., 2015]. Значну частку серед обстежених хворих у прове-
дених дослідженнях становлять пацієнти із коморбідними 
станами (гіпертонічною хворобою (ГХ) та супутньою ішеміч-
ною хворобою серця (ІХС), ГХ і цукровим діабетом (ЦД) 2-го 
типу, ГХ та системними захворюваннями сполучної ткани-
ни [Мохорт Т.В., 2012, Журавльова А.К., 2014, Курята О.В., 
Сіренко О.Ю., 2015]. Значення ж НАЖХП у хворих з ізольо-
ваною артеріальною гіпертензією (АГ) та різною масою тіла 
вивчено недостатньо.

Мета – оцінити роль НАЖХП в оцінці серцево-судинно-
го ризику у хворих на ГХ ІІ ст. із різною масою тіла шляхом 
визначення показників обміну жирової тканини, вуглеводно-
го та ліпідного обмінів, активності неспецифічного системно-
го запалення.

Матеріал і методи. Обстежено 160 хворих на ГХ 
ІІ ст., 80 чоловіків і 80 жінок, середній вік – (52,3±1,2) ро-
ку. Тривалість АГ – (10,2±1,5) року. Діагноз ГХ встанов-
лювали згідно з критеріями ESC та ESH (2013). Група 
контролю включала 30 клінічно здорових людей ана-
логічного віку та статі. У 30 (19 %) хворих відзначе-
но оптимальну масу тіла (ОМТ), у 30 (19 %) – надлиш-
кову (НМТ), у 60 (38 %) – ожиріння (Ож.) 1 ст., у решти – 
40 (25 %) – Ож. 2 ст. Обхват талії (ОТ) перевищував до-
пустимі норми (> 94 см у чоловіків; > 80 см у жінок) в 143 
(89 %) обстежених; відношення ОТ до окружності стегон 
(ОС) (ОТ/ОС) серед 137 (86 %) хворих – > 0,93, що свідчить 
про перевагу абдомінального типу ожиріння. Поширеність 
супутнього неалкогольного стеатогепатозу (НАСП) стано-
вила 10 (33 %) хворих на ГХ ІІ ст. із ОМТ, 18 (60 %) хворих – із 
НМТ, 35 (58 %) хворих – із Ож 1 ст. та прогресивно зростала 
при Ож. 2 ст. (38 (95 %) хворих). Показники ліпідного спек-
тра сироватки крові визначали спектрофотометричним 
методом; рівень ліпопротеїну (а) (Лп(а)), С-реактивного 
протеїну (СРП), тумор некротичного фактора- (TNF-), 
адипонектину та інсуліну сироватки крові – методом іму-
ноферментного аналізу (ІФА). Діагноз НАСП підтверджу-
вали після виключення ураження печінки вірусної, ау-
тоімунної, алкогольної та іншої етіології за допомогою 
УЗ-дослідження печінки і біохімічного тесту FibroMax. 
Статистичні розрахунки проводили на базі прикладних 
програм Microsoft Exсel, STATISTICA for Windows 10.0.

Результати. У хворих на ГХ ІІ ст. та збільшеною масою ті-
ла встановлений проатерогенний зсув ліпідного спектра си-
роватки крові (переважно ІІв за D. Fredrickson). Наявність су-
путньої НАЖХП у хворих на ГХ ІІ ст. асоціювалась із інсуліно-
резистентністю, підвищенням рівня Лп(а), підвищенням ак-
тивності СРП та TNF- та зниженням рівня адипонектину си-
роватки крові незалежно від ІМТ хворого (р<0,05) порівняно 
з хворими на ГХ без супутньої НАЖХП. Встановлені прямі до-
стовірні (р<0,05) кореляційні зв’язки між наявністю НАСГ та 
рівнем Лп(а), TNF-, інсулінорезистентністю та зворотний – 
із рівнем адипонектину.

Висновки. Наявність НАЖХП асоціюється із негативни-
ми змінами метаболічного статусу у хворих з артеріальною 
гіпертензією. Отже, НАЖХП може розглядатись як додатко-
вий чинник підвищення загального серцево-судинного ризи-
ку у хворих на ГХ ІІ ст.



244 Тези наукових доповідей  

Вплив базисної терапії з додаванням 
екзогенного L-аргініну на перебіг 

ішемічної хвороби серця після 
перенесеної негоспітальної пневмонії

Т.О. Кулинич, Н.С. Михайловська

Запорізький державний медичний університет

Мета – вивчити вплив базисної терапії з додаванням ек-
зогенного L-аргініну на перебіг ішемічної хвороби серця (ІХС) 
після перенесеної негоспітальної пневмонії (НП). 

Матеріал і методи. Обстежено 60 хворих на ІХС: ста-
більну стенокардію напруження ІІ–ІІІ ФК, що перенесли НП 
(34 чоловіка та 26 жінок, середній вік – (70,31±0,96) року). 
Групи зіставні за віком, статтю, характером супутніх захворю-
вань та індексом тяжкості пневмонії за шкалою PSI/PORT. Всі 
пацієнти отримували базисну терапію ІХС відповідно до ре-
комендацій асоціації кардіологів України (2013). До основної 
групи увійшло 30 хворих, яким додатково до базисної терапії 
призначали препарат екзогенного L-аргініну шляхом в/в ін-
фузії протягом 5 діб із наступним переходом на пероральне 
застосування протягом 4 тижнів. Групу порівняння склали 30 
осіб, які отримували лише базисну терапію. Усім хворим здій-
снювали комплексне обстеження відповідно до наказів МОЗ 
України № 436 (2006) та № 128 (2007) протягом перших трьох 
діб від початку надходження до стаціонару. Рівні високочут-
ливого С-реактивно протеїну (вчС-РП), неоптерину та асоці-
йованого з вагітністю плазмового протеїну А (РАРР-А) визна-
чали за допомогою ELISA-TEST із використанням стандарт-
них наборів реактивів фірм Biomerica, IBL INTERNATIONAL і 
DRG Diagnostics відповідно. Добове моніторування ЕКГ за 
Холтером проводили на апараті «Кардіосенс-К» (Харків) за 
загальноприйнятою методикою. Статистичну обробку ре-
зультатів проводили за допомогою програми Statistica 10.0 
for Windows згідно із сучасними вимогами. 

Результати. Тривалість стаціонарного періоду лікування 
пацієнтів основної групи була вірогідно меншою: (14,7±1,02) 
днів проти (17,53±1,49) днів (р<0,05). Встановлено, що у хво-
рих основної групи на тлі лікування екзогенним L-аргініном 
спостерігалось більш суттєве зниження концентрації біомар-
керів порівняно з групою хворих, що отримували лише ба-
зисну терапію. Так, рівень вчС-РП у пацієнтів основної групи 
знизився на 62,5 % порівняно з вихідним рівнем, в той час як 
у пацієнтів групи порівняння – лише на 37,5 %; рівень нео-
птерину у пацієнтів основної групи – на 39,87 %, а у пацієнтів 
групи порівняння – на 16,35 % (р<0,05). В той же час динамі-
ка змін рівнів РАРР-А на тлі лікування в обох групах не досягла 
статистичної значущості. 

За даними добового моніторування ЕКГ у пацієнтів осно-
вної групи тривалість епізодів ішемії була вірогідно нижчою – 
на 52,35 % ((6,38±1,37) хв vs (13,39±7,61) хв), кількість шлу-
ночкових екстрасистол за добу – на 52,97 % (112,44±34,37 
vs 239,08±51,60), надшлуночкових екстрасистол – на 20,69 
% (1245,44±418,75 vs 1570,25±614,60, p<0,05). В групі хво-
рих, що отримували лікування L-аргініном, частота повтор-
них госпіталізацій з приводу дестабілізації перебігу осно-
вного захворювання була меншою на 33,33 % (3 (10 %) ви-
падки vs 9 (30 %) випадків, χ2=0,375, df=1, р>0,05). За час-
тотою аритмічних, атеротромботичних ускладнень та смерт-
ності протягом періоду спостереження групи хворих вірогід-

но не відрізнялись, в той же час частота повторних госпіталі-
зацій з приводу декомпенсації серцевої недостатності в гру-
пі L-аргініну була вірогідно нижчою на 85,72 % (1 (3,33 %) ви-
падки vs 7 (23,33 %) випадків, χ2=5,192, df=1, р<0,05) .

Висновки. Додавання екзогенного L-аргініну до базис-
ної терапії у хворих на ІХС: стенокардію напруження, що пе-
ренесли негоспітальну пневмонію, асоціюється з більш спри-
ятливим перебігом захворювання за рахунок зменшення три-
валості епізодів ішемії міокарда, випадків декомпенсації сер-
цевої недостатності, більш вираженого зниження рівнів про-
запальних біомаркерів (вчС-РП та неоптерину), що спри-
яє скороченню терміну перебування хворих у стаціонарі та 
зменшенню частоти повторних госпіталізацій з приводу дес-
табілізації ІХС порівняно з традиційною схемою лікування.

Вегето-судинні реакції організму у жінок 
перименопаузального віку, хворих 

на ішемічну хворобу серця 

І.Г. Купновицька, І.П. Фітковська

ДВНЗУ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Захворювання серцево-судинної системи в цілому й іше-
мічна хвороба серця зокрема є однією з найчастіших причин 
летальних наслідків. Жінка понад третину свого життя пере-
буває в стані дефіциту жіночих статевих гормонів, причому 
особливу увагу привертає здоров’я жінок в перименопаузі. 

Мета – визначити патогенетичну роль рівнів фолікулос-
тимулювального гормону в розвитку вегето-судинних реак-
цій у жінок у період перименопаузи. 

Матеріал і методи. Обстежено 60 жінок віком від 45 до 
55 років (середній вік (51,4±2,51) року) з ішемічною хворо-
бою серця (стабільна стенокардія ІІ–ІІІ ФК) в перименопау-
зі не менше 12 міс. Контрольну групу становили 20 практич-
но здорових жінок відповідного віку. У всіх були порушення 
менструального циклу протягом 2–3 років за типом оліго-
менореї чи порушення регулярності менструального циклу: 
скорочення менструального циклу, затримки менструацій. 
Пацієнткам проводили загальне клінічне обстеження, оцінку 
клімактеричного синдрому (КС) за допомогою модифікова-
ного менопаузального індексу (ММІ) Купермана; визначен-
ня ліпідного спектра крові, рівнів фолікулостимулювального 
та лютеїнізувального гормонів імуноферментним методом. 
Здійснювали реєстрацію ЕКГ, ехокардіографію, холтерівське 
моніторування. 

Результати. Встановлена маніфестна вегето-судин-
на і психоемоційна симптоматика різної вираженості: май-
же кожна четверта жінка відмічала нестабільність артеріаль-
ного тиску і серцебиття; ожиріння 1–2 ступеня у 25 %, сухіс-
тю або сальністю шкіри та її придатків – у 33,3 % обстеже-
них. Найчастішими проявами нейровегетативного синдро-
му у спостережуваних жінок були: припливи (90 %), пітли-
вість (93,3 %), відчуття «повзання мурашок» (46,6 %), голо-
вний біль (35 %). Психоемоційні скарги характеризувалися, 
здебільшого, підвищеною стомлюваністю (70 %), зміною на-
строю (48,3 %), зниженням працездатності (55 %), погіршен-
ням пам’яті (33,3 %). Кожна четверта жінка скаржилася на 
збільшення ваги (у середньому на 5–7 кг) і біль у суглобах. 

При проведенні ЕхоКС звертала на себе увагу наявність 
діастолічної дисфункції І типу у 53,3 % жінок, дискінезія сті-



245Різні проблеми кардіології

нок ЛШ – у 25 %, сепарація перикарда до 0,9 см – у 15,5 %. 
При холтерівському моніторуванні зафіковано переважан-
ня гіперсимпатикотонії у 91,7 % пацієнток, суправентрику-
лярну екстрасистолію – у 25 % пацієнток, наявність змін Т 
“-” на Т “+” в активний період доби у кожної другої пацієнтки. 
Рівень фолікулостимулювального гормону (ФСГ) становив 
56,5±2,71 МО/л порівняно з контрольною групою 48,2±1,42 
МО/л (р<0,05); лютеїнізувального гормону (ЛГ) – відповід-
но 38,7±2,52 МО/л у контрольній групі та 39,8±3,21 МО/л 
– в основній, причому співвідношення ФСГ/ЛГ становило 
1,45+0,083 у групі спостереження та 1,21+0,072 у контроль-
ній (р<0,001). Незважаючи на тенденцію до підвищення кон-
центрації ФСГ в плазмі крові, виявлену у більшості обсте-
жених хворих, рівні ЛГ практично залишалися на рівні нор-
ми, характерної для цього віку. Варто зауважити, що у вибір-
ці пацієнток із підвищеним рівнем ФСГ більше 50 МО/л вста-
новлена дестабілізація рівнів артеріального тиску, порушен-
ня коронарного кровотоку, зниження толерантності до фізич-
них навантажень. Аналіз взаємозв’язку гормонального про-
філю з особливостями клінічних проявів клімактеричного 
синдрому виявив позитивний кореляційний зв’язок між під-
вищенням ФСГ і модифікованим менопаузальним індексом 
(р<0,05, r=0,54). 

Висновки. Клімактерій зумовлює порушення ендокрин-
ної рівноваги в організмі, що, в свою чергу, сприяє розвитку 
й прогресуванню вегето-судинних розладів. Підвищення рів-
ня ФСГ можна розцінювати як ранній маркер ризику розви-
тку серцево-судинної патології. Ця когорта пацієнток вима-
гає створення індивідуальних діагностичних алгоритмів і від-
повідної медикаментозної корекції.

Оптимізація безперервної професійної 
освіти лікарів з питань профілактики 

серцево-судинних захворювань

Т.С. Ласиця, Г.З. Мороз, І.М. Гідзинська

ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної 
медицини» Державного управління справами, Київ

Мета – розробка заходів щодо оптимізації підготовки лі-
карів до впровадження локального протоколу медичної до-
помоги (ЛПМД) «Профілактика серцево-судинних захворю-
вань» в Державній науковій установі «Науково-практичний 
центр профілактичної та клінічної медицини» Державного 
управління справами (ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС).

Матеріал і методи. Програма впровадження ЛПМД 
«Профілактика серцево-судинних захворювань» в ДНУ «НПЦ 
ПКМ» ДУС передбачає підвищення обізнаності лікарів з су-
часних питань профілактичної кардіології та методології про-
філактичного консультування. Важливою складовою безпе-
рервної професійної освіти лікарів в ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС є 
проведення курсів тематичного удосконалення в Центрі під-
вищення кваліфікації лікарів та молодших спеціалістів з ме-
дичною освітою. Для методичного супроводу впроваджен-
ня ЛПМД «Профілактика серцево-судинних захворювань» 
був розроблений і запроваджений навчальний модуль, який 
включає такі теми:

– Профілактика серцево-судинних захворювань як нау-
кова проблема. Фактори ризику серцево-судинних захворю-
вань з позиції доказової медицини.

– Стратегії профілактики серцево-судинних захворю-
вань. Оцінка індивідуального серцево-судинного ризику. 
Немедикаментозна та медикаментозна корекція ФР.

 – Профілактика серцево-судинних захворювань в 
Україні: стан проблеми і перспективи. Локальний протокол 
медичної допомоги «Профілактика серцево-судинних захво-
рювань» – шлях до впровадження сучасних положень дока-
зової медицини.

– Основи профілактичного консультування (методо-
логія). Формування мотивації до зміни способу життя. 
Підвищення прихильності до виконання рекомендацій ліка-
рів. Формування практичних навичок щодо здорового спосо-
бу життя.

Результати. Навчальний процес включає різноманітні 
форми та є зручним для слухачів: лекції (в тому числі з ви-
користанням дистанційної форми освіти), практичні занят-
тя з формування навичок щодо зміни способу життя та віль-
не користування інформацією в локальній мережі устано-
ви. При проведенні профілактичного консультування реко-
мендовано використовувати наукові засади змін моделі по-
ведінки, які запропоновані в Європейських рекомендаці-
ях з профілактики серцево-судинних захворювань в клініч-
ній практиці, 2012 р. (п’ятий перегляд). Значна увага при-
діляється технології проведення профілактичного консуль-
тування, яка передбачає використання недирективної мо-
делі спілкування, встановлення довірчих відносин з пацієн-
том, розробку плану щодо модифікації способу життя, за-
лучення пацієнтів до процесу визначення та вибору факто-
рів ризику, які потрібно змінити та моніторинг позитивних 
змін при постійному контакті. Для підвищення ефективнос-
ті використання лікарями цих підходів проводяться тренін-
ги. Інформаційне забезпечення модуля формується з мето-
дичних розробок лекцій та практичних занять, анкет, тестів, 
окремих інформаційних листів для пацієнтів на паперових та 
електронних носіях.

Висновки. В Центрі підвищення кваліфікації лікарів 
та молодших спеціалістів з медичною освітою ДНУ «НПЦ 
ПКМ» ДУС розроблено та запроваджено навчальний модуль 
«Профілактика серцево-судинних захворювань», визначені 
основні теоретичні питання та практичні навички, які слід опа-
нувати лікарям на етапі впровадження ЛПМД «Профілактика 
серцево-судинних захворювань». 

Адаптивний Т-клітинний імунітет 
при гострому коронарному синдромі 
з підйомом сегмента ST та без нього 

М.І. Лутай, О.М. Ломаковський, Т.І. Гавриленко, 

О.М. Пархоменко, О.А. Підгайна, Н.О. Рижкова, 

Г.Ф. Лисенко, О.І. Моісеєнко, В.В. Бугаєнко, 

Н.Ю. Чубко, М.П. Слободяник, Л.М. Ткаченко

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Мало зрозуміло, чому багато пацієнтів з важким і по-
ширеним коронарним атеросклерозом залишаються ста-
більними протягом багатьох років без розвитку гострих 
коронарних синдромів, в той час як у інших пацієнтів з не-
значним атеросклерозом розвиваються гострі коронарні 
події.
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Мета – оцінити зв’язок активності Т-клітинного імунітету 
з розвитком гострого коронарного синдрому з підйомом сег-
мента ST та без нього у хворих на ІХС. 

Матеріал і методи. До першої групи увійшли 64 паці-
єнти з гострим коронарним синдромом з підйомом сегмен-
та ST, середній вік – 54 (49–64) роки, у яких згодом було діа-
гностовано інфаркт міокарда із зубцем Q. Друга група – 47 
пацієнтів з гострим коронарним синдромом без підйому сег-
мента ST, середній вік – 61 (52–65) рік (р=0,08), у яких згодом 
було діагностовано нестабільну стенокардію або інфаркт мі-
окарда без зубця Q.

Кількість лімфоцитів (Лф) периферичної крові з ан-
тигенними детермінантами СD3+ (Т-лімфоцити), СD4+ 

(Т-хелпери), СD8+ (Т-супресори), СD16+ (природні кілери), 
СD19+ (В-лімфоціти) та вміст Лф з СD95+-рецепторами 
оцінювали з використанням, моноклональних антитіл 
фірми Bioprobe BW (Нідерланди). Кількість клітин з CD40-
рецепторами визначали на проточному цитофлюориметрі 
фірми Весton Diсkenson (США) з використанням монокло-
нальних антитіл фірми Caltag (США). Інтенсивність проліфе-
ративної відповіді Лф на неспецифічний фітогемагглюти-
нін (ФГА) визначали в реакції бласттрансформації (РБТЛ).

Результати. Зіставлення стану Т-клітинного специфіч-
ного імунітету у хворих на ІХС з гострим коронарним син-
дромом з підйомом сегмента ST порівняно з хворими на 
ІХС з гострим коронарним синдромом без підйому сегмен-
та ST виявило деякі відмінності значень показників крові: 
загальна кількість Т-лімфоцитів – 66 (61–70) проти 68 (63–
72) % (р=0,07), Т-хелпери – 37 (32–41) проти 42 (37–48) % 
(р=0,0006) (R=-0,33; p=0,0005) при нормі 40 %, Т-супресори 
– 28 (24–32) проти 25 (21–31) % (р=0,14), Т-кілери – 13 (10–
17) проти 12 (10–16) % (р=0,78), імунорегуляторний індекс 
Тх/Тс – 1,3 (1,1–1,7) проти 1,7 (1,3-2,1) ум. од. (р=0,002) (R=-
0,30; p=0,002) при нормі 1,5, розчинні костимулюючі молеку-
ли для Тх (sCD40L) – 1,0 (0,5–2,3) проти 1,0 (0,5–1,4) нг/мл 
(р=0,13), РБТЛ на неспецифічний антиген – 38 (32–47) про-
ти 50 (42–61) % (р=0,0004) (R=-0,37; p=0,0003) при нормі 45 
%, спонтанний γІФ в мононуклеарах – 0,3 (0,1–5,9) проти 0,1 
(0,1–3,6) пг/мл (р=0,67), лімфоцити з наявністю апоптозу 
(CD95) – 16 (9–27) проти 14 (9–22) % (р=0,41).

Висновки. При гострому коронарному синдромі з підйо-
мом сегмента ST порівняно з хворими на ІХС з гострим ко-
ронарним синдромом без підйому сегмента ST відзначаєть-
ся пригнічення активності адаптивного Т-клітинного імунітету 
(за рівнем Т-хелперів, sCD40L, бластної трансформації лім-
фоцитів, γ-інтерферону в мононуклеарах, апоптозу лімфоци-
тів), що може мати значення для розвитку саме інфаркту мі-
окарда із зубцем Q. 

Генетична схильність до тромбоутворень 
та ризик виникнення серцево-судинних 

подій

А.В. Ляхоцька, В.З. Нетяженко

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Ген ITGA 2 (глікопротеїн Іа/ІІ в тромбоцитів) пов’язаний 
зі зміною властивостей колагензв’язувальних рецепторів 
тромбоцитів. Виявлення мутації C807T (порушення синте-
зу білка) проводиться з метою з’ясування генетичної схиль-

ності до раннього розвитку інфаркту міокарда, ішемічного ін-
сульту, тромбоемболії, для оцінки ризику розвитку тромбо-
зів після ангіопластики, стентування коронарних артерій. 
Поліморфізм гена ITGA2 пов’язаний із заміною нуклеотиду 
цитозина С на тимін Т, що призводить до заміни амінокисло-
ти пептидного ланцюга молекули 2-субодиниці інтегринів. 
У разі варіанта Т відзначається збільшення швидкості адге-
зії тромбоцитів, що може призводити до підвищеного ризи-
ку тромбофілії.

Мета – вивчити та оцінити частоту виникнення тромбо-
тичних ускладнень у хворих на гіпертонічну хворобу з супут-
ньою ішемічною хворобою серця залежно від поліформізму 
гена ITGA 2 – C 807T.

Матеріал і методи. Нами обстежено 35 пацієнтів з іше-
мічною хворобою серця та гіпертонічною хворобою, серед-
ній вік – (56,61±5,3) року, чоловіків – 14 осіб, жінок – 21 осо-
ба. Пацієнтам проводилося генотипування методом полі-
меразно-ланцюгової реакції із визначенням генотипу гену 
ITGA 2. Спостереження за пацієнтами велось протягом ро-
ку після первинного обстеження, упродовж чого здійснюва-
лось 2 візити пацієнтів до клініки та 2 телефонних опитуван-
ня. З’ясовувалась наявність тромботичних ускладнень: го-
строго коронарного синдрому з елевацією або без елева-
ції сегмента ST, ішемічного інсульту, тромбоемболії легене-
вої артерії, наявності тромбозів інших локалізацій. Всім па-
цієнтам проводилась терапія, згідно із сучасними стандар-
тами лікування. 

Результати. В результаті генотипування було показа-
но, що переважним генотипом серед обстежених хворих був 
Т/Т, який був виявлений у 51,4 % (18 осіб), другим за поши-
реністю був генотип С/Т – 34,3 % (12 осіб), найрідше зустрі-
чався С/С генотип – 14,3 % (5 осіб). Для з’ясування часто-
ти розвитку тромботичних ускладнень обстежені хворі були 
розподілені на групи за поліформізмом гена ITGA 2 – C 807T. 
До І групи увійшли особи з генотипом по маркеру С/С (нор-
мальна швидкість адгезії тромбоцитів); до ІІ – по маркеру С/Т 
(підвищена швидкість адгезії тромбоцитів порівняно з гено-
типом С/С); до ІІІ групи – по маркеру Т/Т (підвищена швид-
кість адгезії тромбоцитів порівняно з генотипом С/С та С/Т). 
Нами було з’ясовано, що за період обстеження тромботичні 
ускладнення частіше розвивалися у носіїв генотипу Т/Т – у 90 
% випадків, у носіїв генотипу С/Т – у 38 % випадків і лише у 15 
% з генотипом С/С. 

Висновки. Максимальна висока адгезія тромбоцитів 

спостерігається у носіїв генотипу Т/Т, що асоціюється із зна-
чним підвищенням ризику тромботичних ускладнень упро-
довж одного року спостереження. Отже, генотипування за 
ITGA2 може допомогти у визначенні серцево-судинного ри-
зику та своєчасній корекції тромбофілічних станів.

Ехографічні патерни аномальної 
деформації лівого шлуночка

А.С. Матящук, М.В. Костилєв

ДУ «Національний інститут хірургії та трансплантології 
ім. акад. О.О. Шалімова» НАМН України», Київ

Мета – встановлення чітких критеріїв різних видів ано-
мального скорочення, їх систематизація та визначення клі-
нічного значення.
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Матеріал і методи. Досліджено 45 хворих на хронічну 
ішемічну хворобу серця (ІХС), що зазнали оперативної ревас-
куляризації міокарда. Обстеження проводилися у доопера-
ційному, ранньому та пізньому післяопераційному періодах. 
Покращення чи відсутність покращення після реваскуляриза-
ції оцінювалися за динамікою функціонального стану за шка-
лою NYHA, клінічними проявами стенокардії та суб’єктивною 
оцінкою самопочуття хворим. Крім того, було обстежено 31 
практично здорового добровольця.

Результати. Постсистолічне скорочення (ПСС) із актив-
ним ґенезом класифіковано як ПСС за гіпокінетичним типом, 
або ПСС-1. Поява ПСС-1 в уражених сегментах після ревас-
куляризації була пов’язана із клінічним покращенням ста-
ну пацієнта (p<0,01). ПСС за пасивним механізмом класи-
фіковане як ПСС за дискінетичним типом, або ПСС-2, та ви-
ділено 2 його підвиди. Зменшення ступеня дискінезу вияви-
лося позитивним фактором відносно покращення стану хво-
рих (p<0,01). ПСС у здорових осіб класифіковане як ПСС за 
нормокінетичним типом, або ПСС-0, та запропоновано йо-
го механізм. Також визначено та класифіковано ПСС внаслі-
док перевантаження тиском, затримку активації вільної стін-
ки, протосистолічну та інтрасистолічну затримку скорочення 
нез’ясованого ґенезу.

Висновки. ПСС-1 та ПСС-2 за ІХС може виявлятися ли-
ше в уражених сегментах міокарда, а ПСС-0 може зустрі-
чатися і в нормі та не має клінічного значення. Поява ПСС-
1 є прогностичним критерієм відновлення функції міокарда. 
Зниження проявів ПСС-2 в динаміці свідчить про покращен-
ня клінічного стану хворих.

Хирургическая коррекция митрального 
клапана с пластикой левого предсердия 

при его атриомегалии

В.И. Мнишенко, Е.В. Пукас, А.А. Большак

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучение методик редукции левого предсердия 
(ЛП) при левой атриомегалии (ЛА) (размер ЛП более 60 мм) 
и протезировании митрального клапана (ПМК). 

Материал и методы. В анализируемую группу включе-
ны 566 пациентов с изолированным митральным пороком 
(МП) и ЛА, находившихся на хирургическом лечении в отде-
лении хирургии приобретенных пороков сердца Института 01 
января 2000 года до 01 января 2015 года. Средний возраст 
пациентов составил (59,3±8,1) года. Женщин было 358 (63,2 
%) и мужчин 208 (36,8 %). Распределение в зависимости от 
функционального класса по Нью-Йоркской классификации: II 
класс – 10 (1,8 %) пациентов, III класс – 161 (28,4 %) пациен-
тов и IV класс – 395 (69,8 %). Материал разделен на 2 группы: 
основная – 384 больных, которым было выполнено ПМК с ре-
дукцией полости ЛП ввиду ЛА, и контрольная – 182 пациен-
та, у которых ЛА не корригировалось. ЛП корригировалась пу-
тем парааннулярной пликации (n=258), треугольной пласти-
ки ЛП (n=128). Операции выполнялись в условиях умеренной 
гипотермии (27–34 C). Защита миокарда осуществлялась в 
условиях комбинированной фармако холодовой кардиопле-
гии. Время пережатия аорты составило в основной группе 
(78,4±7,5), а в контрольной –(51,5±6,2) минуты. Осложнений 

на госпитальном этапе, связанных с методикой выполнения 
операции в основной группе, не отмечено. 

Результаты. Из 384 оперированных пациентов основ-
ной группы на госпитальном этапе умерло 6 (госпитальная 
летальность – 1,6 %). В основной группе динамика эхокарди-
ографических показателей ЛП (см) на этапах лечения соста-
вила: 6,4±0,3 (до операции) и 5,1±0,3 (после) и 5,2±0,2 (отда-
ленный период). При парааннулярной пликации диаметр ЛП 
составил: 6,5±0,3 (до операции), 5,3±0,3 (после) и 5,3±0,2 
(отдаленный период), а при треугольной пластике: 6,6±0,3 
(до операции), 4,9+0,3 (после) и 5,0+0,2 (отдаленный пери-
од). В отдаленный период синусовый ритм удерживался у 
157 (41,1 %), а также тромбэмболические осложнения (ТЭО) 
отмечены у 3 (0,8 %) пациентов. Из 182 оперированных паци-
ентов контрольной группы на госпитальном этапе умерло 8 
(4,3 %). В контрольной группе динамика эхокардиографиче-
ских показателей ЛП на этапах лечения составила: (61,2±2,4) 
мм (до) и (59,6±3,5) мм (после) и (69,3±2,2) мм (отдаленный 
период). В отдаленный период ТЭО отмечены у 12 (7,3 %) па-
циентов, а синусовый ритм сохранялся у 7 (3,7 %) пациентов.

Выводы. Редукцию ЛП следует считать обязательной 
процедурой у пациентов с ЛА, что обеспечивает благопри-
ятные показатели морфометрии ЛП, стабильности сохране-
ния синусового ритма и низкий уровень тромбэмболических 
осложнений. 

Эффективность применения колхицина 
в комплексной терапии после 

оперативных вмешательств на сердце

Д.Г. Молотягин, Е.А. Кудрик

Харьковский национальный медицинский университет

Колхицин – препарат с выраженным противовоспали-
тельным и обезболивающим эффектом и хорошей перено-
симостью. Более полувека эффективно применяется в ком-
плексной терапии различных заболеваний, таких как систем-
ная склеродермия, амилоидоз, болезнь Бехчета, семейная 
средиземноморская лихорадка, а также в ряде онкологиче-
ских заболеваний. 

Цель – проведение анализа эффективности применения 
колхицина у пациентов, перенесших вмешательства на сердце. 

Материал и методы. Для проведения исследования 
были использованы наукометрические базы.

Результаты. Одним из ведущих механизмов действия 
препарата является угнетение функции нейтрофилов. 
Данный эффект может способствовать предупреждению 
острого воспалительного процесса, который является ос-
новной причиной развития осложнений в послеоперацион-
ный период (Nidorf M. еt al., 2013). 

Результаты ряда исследований показывают эффектив-
ность применения колхицина в схеме традиционной терапии 
и профилактики осложнений у больных, перенесших вмеша-
тельства на сердце.

Согласно данным проспективного рандомизированно-
го многоцентрового исследования СОРРS, а также исследо-
вания COPPS-2, колхицин в 2 раза снижает частоту постпе-
рикардиотомного синдрома (Imazio M. еt al., 2014). В то же 
время, на конгрессе Европейского общества кардиологов в 
2014 г. были представлены результаты исследований 
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POPE-2, согласно которому применение колхицина не умень-
шает риск осложнений после операции на сердце, в частно-
сти, не снижает объем постоперационного перикардиально-
го выпота и не предотвращает развитие тампонады сердца.

В последнее время колхицин широко используется оте-
чественными специалистами в профилактике спаечного пе-
рикардита в ранний послеоперационный период после опе-
раций на открытом сердце (Бокерия Л.А., 2014).

Согласно опубликованному исследованию Giannopoulos 
G. et al., 2015, периоперационное применение колхици-
на способствовало уменьшению нарастания концентрации 
биомаркеров повреждения миокарда в послеоперационный 
период у пациентов, перенесших аортокоронарное шунти-
рование с искусственным кровообращением. 

Результаты некоторых клинических исследований  яв-
ляются многообещающими относительно применения кол-
хицина в качестве профилактического средства для преду-
преждения послеоперационной  фибрилляции предсердий  
(Бокерия Л.А. и др., 2014).

Другие данные представлены в выводах упомянутого уже 
COPPS-2. По мнению исследователей, применение колхи-
цина не предотвращает развитие фибрилляции предсердий 
после кардиохирургического вмешательства.

Выводы. Проведеный анализ показывает, что имеющие-
ся сведения носят противоречивый характер и для подтверж-
дения полученных результатов необходимо проведение до-
полнительных исследований с большим количеством паци-
ентов. Работа в указанном направлении представляется пер-
спективной, так как накопленные в настоящее время данные 
о положительных эффектах и хорошей переносимости пре-
парата свидетельствуют о том, что расширение показаний к 
применению колхицина в кардиологической практике позво-
лит уменьшить частоту развития осложнений после вмеша-
тельств на сердце и тем самым снизить уровень смертности. 

Шляхи зниження кардіоваскулярного 
ризику на тлі коморбідності

Т.Д. Никула, В.О. Мойсеєнко, І.В. Пасько, С.С. Кисіль

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Київ

Мета – розробка шляхів зниження кардіоваскулярного 
ризику у пацієнтів з коморбідною патологією (наявність ар-
теріальної гіпертензії, ураження нирок як органів-мішеней) 
шляхом прогнозування факторів найближчого та віддаленого 
кардіоваскулярного ризику та підвищення ефективності ан-
тигіпертензивної терапії, зниження ваги та корекції безсимп-
томної гіперурикемії. 

Матеріал і методи. Аналіз генетичних маркерів артері-
альної гіпертензії (за наявності), аналіз родослівної з вияв-
ленням спадкової схильності до ожиріння, цукрового діабе-
ту, ішемічної хвороби серця тощо, стандартне та добове мо-
ніторування АТ, антропометричні вимірювання (зріст, вага, ін-
декс маси тіла, об’єм талії, об’єм стегон), відношення окруж-
ностей талії і стегон, ЕКГ; визначення біохімічних показників 
рівня тригліцеридів, холестерину ЛПВЩ, ЛПНЩ, визначення 
глюкози крові натще, за показаннями – проведення глюкозо-
толерантного тесту, визначення альбумінурії.

Результати. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією на тлі 
ураження нирок хронологічно діагностується мікроальбуміну-

рія, протеїнурія та зниження розрахункової швидкості клубоч-
кової фільтрації (рШКФ), що призводить до термінальної хро-
нічної хвороби нирок (ХХН). На початкових стадіях ХХН стій-
ке підвищення екскреції білка з сечею незалежно від наявнос-
ті цукрового діабету є маркером ураження не тільки нирок, але 
і судин. Затримка рідини прискорює розвиток серцевої недо-
статності, зростає ризик кардіоваскулярних подій. З віком різ-
ко знижується еластичність судин, зокрема, аорти, збільшу-
ється швидкість пульсової хвилі. Функціональний стан ендо-
телію погіршується зі зростанням стадії хронічної ниркової не-
достатності (ХНН): спостерігається зменшення ендотелійза-
лежної вазодилятації до (2,04±0,22) %, збільшення альбумі-
нурії до (26,33±2,61) мг/добу, метаболітів оксиду азоту (NO2 і 
NO3) до (42,15±3,42) мкмоль/л порівняно з показниками контр-
олю (р<0,05). У хворих основної групи вихідний стан сечової 
кислоти був підвищеним до (486,39±14,66) мкмоль/л (у контр-
олі – (256,42±9,33) мкмоль/л), індекс маси тіла – (36,97±0,58) 
кг/м2 (у контролі – (21,48±0,74) кг/м2). Дослідження LIFE та 
TRANSCEND вказали на переваги застосування сартанів у 
складі антигіпертензивної терапії. Додаткове зниження систо-
лічного артеріального тиску, навіть незначне, забезпечує ви-
ражений вплив стосовно регресії гіпертрофії лівого шлуночка 
(ГЛШ), але з прогресуванням ХХН, зростає частота ГЛШ та змі-
ни щодо її регресу були недостовірними. У хворих на ХХН I ста-
дії: ГН – САТ знизився з (173,82±25,24) до (134,94±14,86) мм рт. 
ст., ДАТ – з (102,23±12,68) до (82,78±8,62) мм рт. ст. (р<0,05). У 
хворих на ХХН II стадії: ГН також відзначено вірогідне зниження 
АТ – САТ з (173,21±22,62) до (145,24±10,67) мм рт. ст., ДАТ – з 
(103,24±22,44) до (92,24±6,52) мм рт. ст. У хворих з ХХН III ста-
дії: ГН у 67,6 % випадків не вдалось досягти суттєвих позитив-
них клініко-лабораторних змін та стійкого антигіпертензивного 
ефекту. Метаболічні порушення, серед яких надмірна маса тіла, 
гіперурикемія, тісно корелюють з рівнем артеріального тиску та 
інсулінорезистентністю. У хворих основної групи мають місце 
порушення метаболізму, ліпідів і функціонального стану ендо-
телію. Через 6 місяців досягнення цільового рівня АТ (<140/90 
мм рт. ст.) було встановлено у 83,7 % хворих основної групи та 
у 56,2 % в контрольній групі. Зниження рівня протеїнурії в обох 
підгрупах хворих, які отримували комплексне лікування, можна 
пояснити зниженням системного АТ.

Висновки. Необхідність зміщення уваги з оцінки най-
ближчих ризиків на прогнозування ризику впродовж всього 
наступного життя у пацієнтів з артеріальною гіпертензією на 
тлі коморбідності, досягнення цільових рівнів АТ, дозволить 
впровадити методи ранньої профілактики та лікування, зро-
бить більш ефективний скринінг у осіб молодого віку та до-
зволить досягти більшого економічного ефекту.

Мультимодальна візуалізація 
у діагностиці саркоїдозу серця

Н.Д. Орищин, Ю.О. Паламарчук, Ю.А. Іванів, 

Н.В. Лозинська

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького 

Медичний центр Святої Параскеви

Саркоїдоз – це системна гранульоматозна хвороба 
нез’ясованої етіології, для якої характерне множинне ураження 
органів, найчастіше – легень, лімфатичних вузлів, очей, шкірних 
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покривів, серця. Саркоїдоз спричинює вогнищеве ураження мі-
окарда, яке може імітувати пошкодження при інфаркті міокар-
да, міокардиті, кардіоміопатії, а, отже, вимагає ретельного ді-
агностичного пошуку та диференціації. Вогнища запалення та 
фіброзу міокарда при саркоїдозі є субстратом порушень ритму 
і провідності, часто життєво-небезпечних для пацієнта. 

Мета – провести оцінку мультимодальної візуалізації 
у діагностиці саркоїдозу серця у пацієнтки молодого віку із 
складними порушеннями ритму серця.

Матеріал і методи. Представляємо випадок мульти-
модальної візуалізації серця та легень у діагностиці саркої-
дозу за допомогою: ЕхоКГ, магнітно-резонансної візуалізації 
(МРВ) серця, комп’ютерної томографії (КТ) легень.

Результати. Під час лікування з приводу пневмонії у па-
цієнтки С. виник пароксизм шлуночкової тахікардії (припине-
но введенням аміодарону), однак у наступні дні реєстрували 
часту шлуночкову екстрасистолію, в зв’язку з чим призначи-
ли ЕхоКГ. При ЕхоКГ виявили зону акінезії задньої стінки лівого 
шлуночка із стоншенням міокарда, зону акінезії у базальному 
сегменті міжшлуночкової перегородки (МШП), мітральну не-
достатність (МН) середнього ступеня, 2-го типу за Карпентьє 
(пролапс передньої стулки). Сумарна скоротливість ЛШ по-
мірно знижена (ФВ 50 %). Враховуючи «некоронарний» роз-
поділ зон асинергії і наявність саркоїдозу внутрішньогрудних 
лімфатичних вузлів в анамнезі запідозрили саркоїдоз серця і 
призначили МРВ серця з контрастуванням гадолінієм, за ре-
зультатами якого було виявлено: вогнища відтермінованого 
контрастування (фіброзу) задньобокової стінки лівого шлу-
ночка (розташовані субепікардіально), міжшлуночкової пере-
городки (у базальному сегменті, інтрамурально) та вогнища 
фіброзу папілярних м’язів. Тип розподілу контрасту характер-
ний для перенесеного специфічного гранульоматозного міо-
кардиту при саркоїдозі серця. КТ легень – виявили поодиноке 
вогнищеве ураження (саркоїдоз легень).

Висновки. Мультимодальна візуалізація є ключем до діа-
гностики саркоїдозу серця завдяки виявленню специфічної ло-
калізації ураження міокарда при гранульоматозному міокарди-
ті. Типова локалізація саркоїдозу серця є специфічною – це віль-
на стінка лівого шлуночка, міжшлуночкова перегородка (базаль-
на частина), папілярні м’язи, провідна система. Саркоїдоз сер-
ця спричинює потовщення міокарда в гострий період міокарди-
ту, що можна виявити при ЕхоКГ, набряк міокарда – при МРВ у 
режимі Т2. У хронічній фазі гранульоматозний міокардит призво-
дить до фіброзу міокарда, аневризматичного стоншення міокар-
да типової локалізації (базальні відділи МШП, задня стінка), фі-
брозу папілярних м’язів. Акінезію відповідних ділянок виявляють 
при ЕхоКГ, характерні вогнища фіброзу – при МРВ серця з контр-
астуванням. КТ органів грудної клітки дозволяє виявити саркої-
доз легень та лімфатичних вузлів, що підтверджує діагноз. МРВ 
серця є засобом диференціації вогнищевого ураження серця 
при саркоїдозі від ішемічного ураження міокарда.

Вплив мельдонію на кардіо-ренальні 
чинники ризику у хворих на ЦД 2-го типу

В.І. Паньків

Український науково-практичний центр ендокринної хірургії, 
трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України, Київ

Важливим завданням сучасної медицини залишається 
розробка нових способів профілактики і лікування цукрового 

діабету (ЦД), скерованих на зниження ризику розвитку і про-
гресування мікро- і макросудинних ускладнень. Одним з ко-
ректорів метаболічних порушень є мельдоній (Вазонат), вра-
ховуючи його протиішемічний, антиоксидантний, антигіпер-
глікемічний ефекти.

Мета – вивчення ефективності мельдонію у хворих на ЦД 
2-го типу.

Матеріал і методи. У порівняльному 12-тижневому до-
слідженні вивчали вплив Вазонату на кардіо-ренальні чинни-
ки ризику у 55 хворих на ЦД 2-го типу. Пацієнтам основної 
групи в доповнення до базисної терапії ЦД призначали мель-
доній (вазонат, «Олайнфарм», Латвія) в дозі 1000 мг/добу 
впродовж 12 тижнів. До другої групи увійшло 25 хворих на ЦД 
2-го типу, які отримували тільки базисну терапію ЦД. 

Результати. Через 12 тижнів показник фракції викиду лі-
вого шлуночка в основній групі збільшилася на 10,0 % проти 
6,3 % у контрольній групі. Швидкість клубочкової фільтрації 
в основній групі пацієнтів достовірно збільшилася на 14,3 % 
порівняно з 5,1 % у контрольній: з (61,1±2,3) до (71,2±2,4) 
мл/хв/1,73 м2 після закінчення лікування. Рівень мікроаль-
бумінурії в першій групі хворих статистично значуще знизив-
ся на 13,1 % проти 2,9 % у другій групі. Отримані результа-
ти свідчать про присутність у мельдонію нефропротектив-
них властивостей, що має важливе значення для пацієнтів з 
ЦД 2-го типу як чинник зниження серцево-судинного ризику. 
В основній групі також спостерігалося достовірне зниження 
вмісту тригліцеридів та ліпопротеїнів низької щільності, а та-
кож рівня глікованого гемоглобіну.

Висновки. Включення вазонату в схему лікування хворих 
на ЦД 2-го типу сприяє покращенню морфо-функціональ-
них параметрів серця на тлі нефропротекторного ефекту. 
Вазонат, що поєднує кардіопротективні властивості і цукроз-
нижувальний ефект, є особливо вдалим вибором для комп-
лексної терапії пацієнтів з порушеннями метаболізму глюко-
зи, діабетичною нефропатією і серцевою недостатністю.

Оцінка антиоксидантної та 
протизапальної активності інгібітора 

5-ліпоксигенази кверцетину в пацієнтів 
з ГІМ з елевацією сегмента ST

О.М. Пархоменко, Я.М. Лутай, Н.О. Рижкова, 

Т.І. Гавриленко, О.В. Шумаков, С.П. Кушнір

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології ім. акад. 
М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Мета – оцінка антиоксидатної та протизапальної актив-
ності інгібітору 5-ліпоксигенази кверцетину, а також вли-
ву препарата на функцію ендотелію у пацієнтів з гострим ін-
фарктом міокарда (ГІМ) з елевацією сегмента ST на електро-
кардіограмі на фоні сучасного лікування.

Матеріал і методи. Обстежено 94 пацієнти, які доправ-
лені у перші 12 годин від моменту початку розвитку симпто-
матики ГІМ та отримали реперфузійну терапію методом пер-
винної ангіопластики. 60 хворих додатково до базисної те-
рапії гострого коронарного синдрому (ГКС) отримували вну-
трішньовенно кверцетин по схемі протягом 5 днів, 34 паці-
єнти увійшли до контрольної групи. Групи не відрізнялися за 
основними клініко-анамнестичними показниками, характе-
ристиками інфаркту міокарда та проведеному базисному лі-
куванню.
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Результати. Результати проби з потік-залежною вазо-
дилатацією (ППЗВ) на першу добу у двох групах не відріз-
нялися (р=0,654). В динаміці госпітального періоду відзна-
чено суттєве збільшення приросту діаметра плечової арте-
рії при ППЗВ в групі кверцетину ((6,45±1,02) % на першу до-
бу проти (9,96±0,94) % на сьому добу відповідно, р=0,004) за 
відсутності змін у контрольній групі (р=0,324). Терапія квер-
цетином суттєво не впливала на динаміку рівнів фактора 
Віллебранда, розчинного E-селектину, розчинного CD40L та 
С-реактивного білка. Відзначено суттєве підвищення вмісту 
VEGF на сьому добу у групі кверцетину ((149,3±47,2) пкг/мл 
на першу добу проти (396,0±64,7) пкг/мл на сьому добу від-
повідно, р=0,002) на відміну від контрольної групи (p=0,373). 
Рівень мієлопероксидази (МПО) у плазмі крові хворих з ГІМ 
на першу добу у групах суттєво не відрізнявся (p=0,603). 
Терапія кверцетином призвела до значного зниження рівня 
МПО в плазмі крові хворих з ГІМ ((611,7±83,3) нг/мл на пер-
шу добу проти (382,4±65,4) нг/мл на сьому добу, р=0,013), 
що не спостерігалося в контрольній групі ((525,9±122,3) 
нг/мл на першу добу проти (437,6±104,8) нг/мл на сьому до-
бу, р=0,210). За результатами клінічного спостереження хво-
рі, яким додатково до базисної терапії призначався кверце-
тин, характеризувалися зменшенням проявів ГЛШН протя-
гом госпітального періоду спостереження.

Висновки. Призначення інгибітору 5-ліпоксигенази 
квер    цетину хворим на ГІМ з елевацією сегмента ST не має 
додаткового протизапального ефекту, але позитивно впли-
ває на функцію ендотелію та має антиоксидантні властивос-
ті (зниження рівня мієлоперокидази), що обумовлює тенден-
цію до зменшення внутрішньогоспітальних ускладнень за-
хворювання на фоні прийому препарату.

Медичний університет як центр допомоги 
студентам з артеріальною гіпертензією

М.В. Пацера

Запорізький державний медичний університет МОЗ України

Проблеми профілактики, діагностики та лікування пер-
винної артеріальної гіпертензії (АГ) у молоді займають одне з 
провідних місць в практиці сімейного лікаря. Труднощі меди-
каментозної та немедикаментозної терапії, реабілітація хво-
рих з АГ стосуються осіб, які вивчаються і тільки починають 
свій професійний шлях. Студенти медичного університету 
опановують складну програму, мають виражені фізичні, пси-
хологічні та емоційні навантаження. Ці фактори значно впли-
вають на стан здоров’я, на успішність навчання. Напружена 
програма університету змінює спосіб життя студента в бік гі-
подинамії, емоційних перенавантажень, приєднується від-
сутність організованого та збалансованого харчування. У 
студента-медика, який апріорі має бути взірцем здоров’я, 
починають розвиватися хронічні захворювання, одним з яких 
є артеріальна гіпертензія. 

Мета – виявлення підвищеного артеріального тиску (АТ) 
у студентів першого курсу медичного університету, уточнення 
даних анамнезу щодо факторів ризику АГ. Використовували 
скринінг-вимірювання АТ у студентів за допомогою апарата 
для вимірювання тиску в стандартних умовах, з інтервалом 
7–10 днів. Серед них відбирали осіб, які мали «високі нор-
мальні» цифри АТ (90–95 центилі) і осіб з артеріальною гіпер-

тензією (цифри АТ вище 95 центиля). Використовували осно-
вні параметри антропометрії. Вивчали спадковість та факто-
ри ризику у студентів-медиків з підвищеним артеріальним 
тиском. 

Матеріал і методи. У вересні – жовтні 2016 року обсте-
жено 425 (100 %) студентів-першокурсників Запорізького 
державного медичного університету. Відібрано за допомо-
гою скринінг-вимірювань та обстежено 261 (61,4 %) осіб з 
підвищеним АТ. Представниць жіночої статі – 183 (70 %), чо-
ловічої – 78 (30 %). 

Діагноз первинної артеріальної гіпертензії, критерій 
включення до дослідної групи, встановлювався на підставі 
таких даних: анамнезу, медичної документації про наявність 
підвищеного артеріального тиску згідно з віком, ростом та 
статтю. З урахуванням анамнезу, результатів раніше прове-
деного обстеження, а також обстеження під час встановлен-
ня діагнозу було виключено симптоматичну (вторинну) гіпер-
тензію, можливо зумовлену патологією нирок, ендокринних 
залоз та гемодинамічними порушеннями.

Результати. Результати досліджень вказують на те, що 
серед осіб з АГ ще з раннього пубертатного віку мала місце 
надмірна вага у 30 (11,5 %) без урахування статі. Обтяжена 
спадковість на гіпертензію серед 261 особи відзначалася у 
176 (67,4 %) студентів. 

Висновки. Проведені дослідження показали високий 
ступінь розвитку АГ серед студентів медичного університе-
ту – 28,19 %, що відповідає сучасним літературним даним. У 
досліджених осіб з АГ без урахування статі обтяжена спадко-
вість на артеріальну гіпертензію у 67,4 % і на ожиріння у 11,5 
% хворих. Можливо, поглиблене медичне дослідження абіту-
рієнтів з аналізом спадковості стосовно серцево-судинних 
захворювань, інтенсивності занять фізичними вправами до-
поможе розробити і впровадити своєчасні індивідуалізова-
ні заходи профілактики, діагностики, лікування і реабілітації 
студентів вищого медичного закладу з підвищеним артері-
альним тиском, попередити розвиток ускладнень АГ і забез-
печення якісного та активного життя. Доцільною та ефектив-
ною має стати диспансеризація хворих на АГ у межах універ-
ситету з першого курсу навчання, удосконалення підходів до 
ранньої діагностики первинної АГ у студентів. 

Обов’язковим у виконанні цих заходів є інтеграційна ді-
яльність адміністрації вищого навчального закладу, залучен-
ня матеріальної бази та узгоджена допомога викладачів уні-
верситету для формування здорового студента-медика, у 
подальшому майбутнього лікаря зі світоглядом здорового 
способу життя. 

Оцінка безпосередніх та віддалених 
результатів операції накладання 

тотального кава-пульмонального анасто-
мозу у пацієнтів різних вікових груп

Ю.В. Позняк, І.Г. Лебідь, Е.М. Байрамов, 

О.В. Стогова

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
та кардіохірургії МОЗ України», Київ

Єдиний шлуночок серця (ЄШС) – це складна природжена 
вада серця, яка характеризується з’єднанням лівого та пра-
вого передсердя через один або два атріовентрикулярних 
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клапани з єдиним шлуночком, який гістологічно має озна-
ки лівого або правого шлуночка чи гемодинаміку загально-
го шлуночка (повноцінні шлуночки з дефектом (дефектами) 
міжшлуночкової перегородки, тобто гістологічно ознаки не-
визначеного шлуночка). 

ЄШС-гетерогенна група природжених вад серця, яка по-
требує етапної та послідовної гемодинамічної корекції.

Ця патологія зустрічається з частотою 1–3 % серед всіх 
ВВС за клінічними даними та 1,5 % – за патологоанатомічни-
ми. Природний перебіг захворювання несприятливий, хоча в 
літературі описані випадки, коли пацієнти досягали 60-річно-
го віку без будь-яких оперативних втручань.

Гемодинамічної корекції потребує до 20 % пацієнтів з 
природженими вадами серця. Час виникнення клінічних про-
явів, зміни функціонального стану пацієнтів з ЄШС варіює від 
народження до дорослості і залежить від анатомічних осо-
бливостей вихідної вади серця та ступеня їх вираження.

Характерним для ЄШС є наявність додаткових серцевих 
аномалій та порушень ритму, що пояснюється ембріологіч-
но обумовленими особливостями анатомії провідної систе-
ми серця. Наявність та вираженість додаткових вад вплива-
ють на вибір тактики та термін тактики хірургічного лікування.

Мета – проаналізувати власний досвід хірургічного ліку-
вання ЄШС у пацієнтів різних вікових груп.

Матеріал і методи. 117 пацієнтів з ЄШС, яким було про-
ведено накладання тотального кава-пульмонального анасто-
мозу (ТКПА) за період 2003–2016 р. в ДУ « НПМЦДКК»

Результати. Накладання ТКПА проведено у 117 пацієн-
тів, середній вік яких 9 років 7 міс (від 3 років 7 міс до 20 років 
8 міс). Усім пацієнтам хірургічне лікування проведено в мо-
дифікації екстракардіального кондуїта з матеріалу Gore-Tex 
(політетрафторетилен). Одночасно з накладанням анасто-
моза проводилась процедура DKS (Damus–Kaye–Stanse) у 5 
пацієнтів (n=5), пластика мітрального клапана (n=11), трис-
тулкового клапана (n=9), розширення дефкту міжшлуноч-
кової перетинки (n=4), протезування аортального клапана 
(n=1), перев’язка аорто-легеневих артерій (n=7), перев’язка 
системно-легеневого анастомоза (n=9), закриття одного з 
атріовентрикулярних клапанів (n=3), пластика гілок легене-
вої артерії (n=14). Госпітальна летальність – 0,9 % (1 пацієнт). 
Повна атріовентрикулярна блокада, що потребувала імплан-
тації ЕКС, діагностована у 3,4 % (n=4). Повторного оператив-
ного лікування потребувало 2,5 % (n=3), в середньому через 
33 міс (14–64 міс) після операції – накладання ТКПА.

Висновки. 1. ЄШС – це широкий спектр комбінованих 
вад серця у пацієнтів, при яких неможлива радикальна (ана-
томічна корекція), що потребуе етапного хірургічного ліку-
вання. 2. Різноманітність анатомічних варіантів потребує ін-
дивідуального діагностичного та хірургічного підходу в діа-
гностиці та лікуванні. 3. Тактика хірургічного лікування за-
лежить від анатомічних особливостей вади, віку пацієнта. 
4. Етапне лікування передбачає не тільки оптимізацію гемо-
динаміки, а і широкий спектр супутніх кардіохірургічних про-
цедур.

Реконструкция корня и восходящей 
аорты при узком устье аорты 

и изолированном аортальном стенозе

В.В. Попов, А.А. Большак, К.Е. Вакуленко

ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии 
им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

Цель – изучение возможностей реконструкции корня и 
восходящей аорты (РКВА) при изолированном протезирова-
нии аортального клапана (ПАК).

Материал и методы. В анализируемую группу вклю-
чены 82 пациента с изолированным аортальным пороком 
в сочетании с узким корнем аорты, находившихся на лече-
нии в Институте с 01 мая 2009 года до 01 января 2016 года. 
Мужчин было 48 (58,5 %), женщин – 345 (41,5 %). Средний 
возраст больных – (61,3±7,1) года. 19 (23,2 %) пациентов от-
носились к III классу по Нью-Йоркской классификации, 63 
(76,8 %) – к IV классу. Площадь поверхности тела в среднем 
составила (1,85±0,24) м2.

ПАК в сочетании с задней аортопластикой и РКВА за-
платой (Vascutek-66) (Biocor bovine Saint Jude Medical – 11; 
аутоперикардиальная – 5) было выполнено во всех случа-
ях по оригинальной методике. Использованы двухстворча-
тые протезы (Carbomedics, Saint Jude Medical, On-X, ATS) с 
размерами: 21 мм (6 пациентов), 23 мм (71 пациент), 25 мм 
(5 пациентов). 

Все операции выполнялись в условиях искусственного 
кровообращения и умеренной гипотермии (32–34 °C). Защита 
миокарда осуществлялась в условиях в ретроградной соле-
вой кардиоплегии (Custadiol). Среднее время пережатия аор-
ты при изолированном ПАК составило (85,1±8,5) мин.

Результаты. Из 82 оперированных пациентов на го-
спитальном этапе умерло 3 (госпитальная летальность – 
3,7 %). Причина – онкологическая интоксикация – у 1, поли-
органная недостаточность – у 1, острый колит – у 1. Ни в од-
ном случае не было замечаний к хирургической коррекции. 
Инотропная поддержка (добутамин) в ранний послеопера-
ционный период составила 4–6 мкрг/мин/кг. Пребывание 
на ИВЛ – (11,2±1,5) часа. Пребывание в отделение интен-
сивной терапии в пределах (72,1±4,4) часа. Пациенты вы-
писаны в среднем на 12–13 сутки после операции без кли-
нически значимых осложнений. Пиковый систолический 
градиент на выходном тракте ЛЖ составил до операции 
(121,3±11,7) мм рт. ст., а на аортальном протезе при выпи-
ске – (23,8±3,5) мм рт. ст.

Выводы. ПАК в сочетании с реконструкцией корня и вос-
ходящей аорты по предложенной методике задней аорто-
пластики при гипоплазии устья аорты является высокоэф-
фективным вмешательством. По эластическим и гемоста-
тическим характеристикам заплата (Biocor bovine Saint Jude 
Medical) является предпочтительной для применения по 
сравнению с двумя другими.
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Ефективність застосування ентеросорбції 
при метаболічному синдромі у поєднанні 

з дуоденогастральним рефлюксом

Т.В. Рева

Буковинський державний медичний університет, Чернівці

Метаболічний синдром (МС) – комплекс порушень обмін-
них процесів, що протікають в людському організмі. Фахівці 
стверджують, що цей синдром виникає більш ніж у третини 
населення старше тридцяти років.

Метаболічний синдром може розвиватися непомітно і по-
ступово протягом декількох років, проте його наслідки ката-
строфічні для здоров’я. На тлі цього синдрому у людини може 
розвинутися інсульт, інфаркт, цукровий діабет, ішемічна хво-
роба серця, гіпертонія, хвороби печінки і шлунково-кишково-
го тракту (виразкова хвороба, хронічний гастродуоденіт, пан-
креатит, гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, синдром 
подразненого кишечника).

Дуоденогастральний рефлюкс (ДГР) досить часто поєд-
нується із захворюваннями верхніх відділів травного каналу. 
ДГР діагностується у середньому у 50 % пацієнтів із симпто-
мами рефлюксу: у 32 % пацієнтів відзначається «чистий» ДГР, 
що дозволяє його діагностувати як ізольований діагноз.

Мета – оцінити ефективність застосування ентеросорб-
ції препаратом гідрогелем метилкремнієвої кислоти (сор-
бентогель, «Фармацевтична компанія «Здоров’я», Україна) 
на тлі стандартної терапії у хворих із метаболічним синдро-
мом у поєднанні із дуоденогастральним рефлюксом.

Матеріал і методи. Основна група (30 хворих із МС 
і ДГР), які отримували оптимізовану терапію – до базис-
ної терапії протягом 1 місяця додатково одержували гідро-
гель метилкремнієвої кислоти в дозі 10 мг 3 рази на добу. 
Контрольна група (30 пацієнтів із МС і ДГР), що одержували 
базисну терапію, яка включала обволікаючі препарати, кис-
лотосупресивну терапію, прокінетики та урсодезоксихолеву 
кислоту. Всім пацієнтам надавали рекомендації щодо зміни 
способу життя. Показники умовної норми отримали у резуль-
таті обстеження 15 практично здорових осіб (ПЗО).

Результати. Покращання показників ліпідного обміну 
в основній групі відбувалось швидшими темпами. Так, за-
гальні ліпіди в основній групі (5,96±0,08) відрізнялися ли-
ше на 12,7 % від групи ПЗО, у той же час у контрольній гру-
пі (6,5±0,32) цей показник перевищував норму на 23,25 %, 
різниця між групами дорівнювала 0,56 ммоль/л (10,55 %). 
Загальний холестерин у основній групі перевищував по-
казник у ПЗО всього на 9,3 %, в контрольній групі ця різни-
ця становила 33,9 %. Різниця між основною та контрольною 
групами становила 24,6 %. Показники тригліцеридів в осно-
вній групі наближувалися до показників норми ((1,7±0,08) 
ммоль/л), так як і показники ЛПВГ ((1,7±0,08) ммоль/л) і 
ЛПНГ ((2,5±0,12) ммоль/л). Відзначалась нормалізація індек-
су атерогенності (2,3±0,19) в основній групі хворих. В групі 
контролю, хоча й спостерігається покращання показників, 
але помітне вірогідне (р<0,05) різке відставання порівняно із 
основною групою. 

У результаті проведеного лікування у всіх хворих було лік-
відовано запальні зміни у нижній третині слизової оболонки 
стравоходу та шлунка за рахунок обволікаючої дії препара-
ту сорбентогелю, а також адсорбції значної кількості серед-
ньомолекулярних токсичних з’єднань, жовчних кислот і лу-

гів, продуктів розпаду білка, білірубіну, холестерину, сечови-
ни, креатиніну. 

Висновки. Застосування ентеросорбенту Сорбентогель 
у комплексній терапії метаболічного синдрому у поєднанні 
із дуоденогастральним рефлюксом є ефективним і безпеч-
ним методом корекції порушень обміну ліпідів. Застосування 
гідрогелю метилкремнієвої кислоти сприяє зниженню індек-
су маси тіла, усуненню ліпідного дистрес-синдрому, знижен-
ню активності запалення слизової оболонки верхніх відді-
лів травного каналу та атерогенного потенціалу плазми кро-
ві, що дозволяє рекомендувати його у лікуванні хворих із ме-
таболічним синдромом та дуоденогастральним рефлюксом.

Комплексна ехокардіографічна 
діагностика для визначення критеріїв 
вибору оптимальних методів корекції 

мітральної недостатності

К.А. Ревенко,  Л.В. Підгайна, О.С. Гур’єва

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
і кардіохірургії МОЗ України», Київ

На сьогодні інтраопераційний аналіз мітрального клапа-
на (МК) в основному базується на візуальній оцінці та спря-
мований на отримання вимірювань за допомогою хірургіч-
них інструментів. Натомість досить давно ми використову-
ємо ехокардіографію для визначення кількісної оцінки мі-
тральної недостатності (МН) як маркер дисфункції клапана.
3-вимірна ехокардіографія (3D) та кількісна оцінка МК (MVQ) 
були досить добре вивчені в клінічних випробуваннях на тва-
ринах. В останній час для визначення геометрії змін МК на до- 
та післяопераційному етапі все частіше використовується 3D 
в реальному часі та 3D моделювання мітрального клапана за 
допомогою MVQ. В літературі є мало даних про зв’язок 3-ви-
мірної морфологіі мітрального клапана і ступеня МН. 

Мета – вивчення нового кількісного підходу для оцінки 
мітрального клапана.

Матеріал і методи. Нами було обстежено і проана-
лізовано 84 пацієнта,в тому числі 34 пацієнта з ретро-
спективним аналізом (пацієнти, що вже отримали ре-
конструктивну хірургію на мітральному клапані ). Всі па-
цієнти мали помірну або виражену МН, з них 28 паці-
єнтів з первинною МН і 56 пацієнтів з вторинною МН.
Оцінка ступеня МН проводилась за допомогою мето-
дів вимірювання площі проксимальної поверхні однако-
вої швидкості (PISA), об`єму зворотного потоку (VR), фрак-
ції регургітації (FR), ширини струменя регургітації (vc).
Використовуючи 3-вимірну черезстравохідну ехокардіогра-
фію, були отримані об’ємні вимірювання, які експортовані в 
програмне забеспечення MVQ та MVN (QLAB software, Epiq 
та iE33, Phillips, США), де було виконано 3D моделювання мі-
трального клапана.

Результати. В групі первинної МН порівняно з вто-
ринною виявлено значно більшу площу стулок, в то-
му числі і передньої стулки (1379,9 мм2 проти 932,9 мм2). 
Міжкомісуральний розмір також був більший в групі первин-
ної МН (45,7 проти 35,7 мм), збільшення довжини від папі-
лярних м’язів до зони коаптаціі не було достовірно значу-
щим (21,3 мм проти 19,9 мм). У групі ретроспективного ана-
лізу співвідношення висоти передньої стулки до міжкомі-
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суральної ширини МК (AHCWD) і дистальний кут передньої 
стулки МК (ALAtip) впливали на рецидив мітральноі недо-
статності в післяопераційний період (r=0,87; p<0,001). Ми 
також достовірно показали, що дилятація кільця і зменшен-
ня AHCWR < 15 % визначали втрату сідловидної форми МК.
Була виявлена кореляція між дистальним кутом передньої 
стулки, задньо-латеральним кутом задньої стулки і шириною 
струменя регургітації.

Висновки. Новий кількісний підхід до оцінки мітрально-
го клапана може забезпечити вплив на вибір тактики на до-
операційному етапі та покращити результати пластики мі-
трального клапана, забезпечуючи її стандартизовану кількіс-
ну оцінку.

Гендерні особливості в оперованих 
дорослих з вродженими вадами серця

Н.М. Руденко, І.Г. Лебідь, В.А. Ханенова

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
та кардіохірургії МОЗ України», Київ

Природжені вади серця (ПВС) у дорослих є актуальною 
проблемою сучасної кардіології. Більш ніж 85 % таких паці-
єнтів доживають до повноліття. Статеві розбіжності в оперо-
ваних дорослих з ПВС є недостатньо вивченими. Оцінка ген-
дерних особливостей буде сприяти вдосконаленню надання 
кардіологічної допомоги, покращанню якості та тривалості 
життя таких хворих.

Мета – проаналізувати гендерні особливості у дорослих 
із ПВС для прогнозування ризику кардіологічних та кардіохі-
рургічних втручань у хворих з природженою патологією серця.

Матеріал і методи. З квітня 2011 року всі послідов-
ні пацієнти в віці 18 років і старше з діагнозом ПВС згідно з 
Міжнародною системою кодування дитячих і природжених 
серцевих аномалій, а також з додатковим перекладом укра-
їнською мовою (білінгвальна номенклатура), які спостеріга-
лися на диспансерному обліку в ДУ «НПМЦДКК МОЗ України» 
були відібрані, зібрані та включені ретроспективно в систем-
ну базу даних ПВС у дорослих. 

Результати. З квітня 2011 по 31 грудня 2015 з електро-
нної бази даних ДУ «НПМЦДКК МОЗ України» в роботу було 
вибрано 2032 послідовних пацієнтів, у тому числі 1056 (52 %) 
чоловіків і 976 (48 %) жінок віком 18–88 років, у середньому 
(26,16±0,20) року. Переважна кількість пацієнтів (n=1837) – 
віком до 40 років, що становило 90 %. Серед усіх вад серця 
значну перевагу мали дефекти перегородок (n=793, 39 %) та 
патологія лівих відділів серця (n=488, 24 %), природжена па-
тологія грудних артерій та вен (n=326, 16 %) та вади правих 
відділів серця (n=206, 10 %). Щорічна кількість обстежених 
пацієнтів прогресуюче зростала (з 2011 року по 2015 рік – 
від 121 до 418 хворих). Більше зростала кількість хворих у ві-
ці старше 18 років). Зростання кількості пацієнтів у віці стар-
ше 40 років з ПВС – з 9 пацієнтів у 2011 р. до 75 в 2015 році. 
За віком на початку спостереження під наглядом перебува-
ли більш молоді дорослі з ПВС (в 2011 від 18 до 54 років, се-
редній вік (24,62±0,75) року, в 2014 та 2015 рр. середній вік 
дорослих з ПВС був достовірно вище, порівняно з початко-
вими роками (18–87 та 17–85 років відповідно, середній вік 
(28,70±0,72) року та (29,28±0,69) року відповідно р<0,05). 
Пацієнтів після кардіохірургічних та черезшкірних транскате-

терних втручань було 1213 (60 %) хворих, порівняно з нео-
перованими (n=819, 40 %). Переважна кількість таких хворих 
(n=974; 80 %) потребувала лише одного втручання при ПВС, 
152 (13 %)  особи потребували 2 втручань, 57 (5 %) – 3, 18 
(2 %) – 3 та більше втручань.

Висновки. 1. В структурі оперованих дорослих пацієн-
тів з ПВС переважали більш молоді пацієнти у віці до 40 ро-
ків – 90 % осіб, за відсутності значних гендерних розбіжнос-
тей. 2. В структурі вад серед жінок переважали септальні ва-
ди (ДМПП, ДМШП), ВАП та аномалія Ебштейна, в той час як 
патологія лівих відділів серця (природжений аортальний кла-
панний стеноз, аортальна недостатність) та коарктація аорти 
переважали у дорослих пацієнтів чоловічої статі. 3. Оперовані 
дорослі пацієнти з повторними втручаннями не мали досто-
вірних гендерних розбіжностей, але була тенденція до біль-
шої кількості реоперацій у осіб чоловічої статі.

Віддалені результати операції Фонтена 
(повного кава-пульмонального 

анастомозу) у дорослих

Н.М. Руденко, Ю.В. Позняк, Е.М. Байрамов

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
та кардіохірургії МОЗ України», Київ

Єдиний шлуночок серця (ЄШС) – це складна вроджена 
вада серця, яка характеризується з’єднанням лівого та пра-
вого передсердя через один або два атріо-вентрикулярних 
клапани з єдиним шлуночком, який гістологічне має озна-
ки лівого або правого шлуночка чи гемодинаміку загально-
го шлуночка (повноцінні шлуночки з дефектом міжшлуночко-
вої перегородки). Природний перебіг захворювання неспри-
ятливий. Етапної та послідовної гемодинамічної корекції по-
требує більшість пацієнтів з цією вадою серця. На сьогодні 
виникла «нова» когорта людей – дорослі пацієнти, які пере-
несли хірургічне лікування ПВС паліативним шляхом корек-
ції. Безпосередні результати гемодинамічної корекції ЄШС 
добрі, однак віддалені результати чітко не відомі.

Мета – проаналізувати власний досвід хірургічного ліку-
вання та віддалені результати оперованих дорослих пацієнтів 
з ЄШС у пацієнтів старше 18 років.

Матеріал і методи. З січня 2003 по травень 2016 рр. в 
ДУ «НПМЦДКК» 117 послідовним пацієнтам з ЄШС було про-
ведено операцію Фонтена (накладання тотального кава-
пульмонального анастомозу (ТКПА)). В роботу було включе-
но 18 (15,3 %)  дорослих хворих, яким на час операції було 
більше 18 років. На 31 травня 2016 р. середній вік пацієнтів 
був (20,8±2,4) року. В структурі переважали пацієнти чолові-
чої статі (n=16; 89 %), жіночої статі (n=2; 11 %). Середній вік 
на момент накладання ТКПА – (204±32) міс.

Результати. Аналізуючи розподіл за діагнозом у 8 (44 %) 
пацієнтів була атрезія тристулкового клапана, у 4 (22 %) 
– двохпритічний лівий шлуночок, у 1 (5,5 %) – двохпритіч-
ний правий шлуночок, у 1 (5,5 %) – множинні дефекти між-
шлуночкової перетинки, у 1 (5,5 %) – подвійне відходження 
магістральних судин від правого шлуночка (ДМШП тип), у 3 
(16,6 %) – синдром гетеротаксії. У 2 пацієнтів спостерігали 
декстрокардію. Шістнадцяти пацієнтам хірургічне лікування 
проведено в модифікації екстракардіального кондуїта з ма-
теріалу Gore-Tex діаметром 18–24 мм. З них у 7 (39 %) було 
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залишено сполучення на рівні передсердь (фенестрація), у 9 
(50 %) виконано без фенестрації. У 2 пацієнтів (11 %) гемоди-
намічна корекція виконана в модифікації операції Kawashima 
(у зв’язку з анатомічними особливостями впадіння печінко-
вих вен). Госпітальна летальність – 5 % (1 пацієнт помер ін-
траопераційно внаслідок серцевої слабкості). Одночасно з 
накладанням ТКПА проводилась пластика мітрального кла-
пана (n=2), тристулкового клапана (n=2), закриття одного 
з атріовентрикулярних клапанів (n=2), розширення дефек-
ту міжпере дсердної перегородки (n=3), протезування аор-
тального клапана (n=1), перев’язка аорто-легеневих артерій 
(n=3), перев’язка системно-легеневого анастомозу (n=3), 
пластика гілок легеневої артерії (n=5). Повна атріовентрику-
лярна блокада, що потребувала імплантації ЕКС, була прове-
дена у 2 (11 %) осіб. Повторного ендоваскулярного лікування 
потребувало в ранній післяопераційний період 2 (11 %) паці-
єнта, а у віддалений період – 2 (11 %) особи після операції на-
кладання ТКПА.

Висновки. ЄШС – складна та варіабельна природжена 
вада серця, яка потребує індивідуальної оцінки та комплек-
сного обстеження кожного пацієнта, що передбачає необхід-
ність комплексного та динамічного обстеження, лікування та 
спостереження в високоспеціалізованих центрах пожиттєво. 
Виживання дорослих пацієнтів після гемодинамічної корек-
ції є добрим. Віддалені результати у таких пацієнтів залежать 
від «командної» роботи кардіолога, кардіохірурга, інтервенці-
оніста, аритмолога, радіолога на всіх етапах як хірургічного, 
так і терапевтичного лікування.

Аналіз п’ятирічної виживаності пацієнтів 
із серцевою недостатністю залежно 

від типу поліморфізму гена 
β1-адренорецепторів 

Ю.С. Рудик, С.М. Пивовар, М.М. Удовиченко

ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», 
Харків

Мета – дослідити зміни скорочувальної здатності міокар-
да та виживаність хворих із хронічною серцевою недостатніс-
тю (СН) із систолічною дисфункцією лівого шлуночка протя-
гом 5 років залежно від різних типів поліморфізму (Ser49Gly 
та Arg389Gly) гена β1-адренорецепторів (Б1АР). 

Матеріал і методи. Обстежено 106 хворих із СН та зни-
женою систолічною функцією лівого шлуночка на тлі пере-
несеного інфаркту міокарда. Серед обстежених пацієнтів 
було 62 (58,5 %) чоловіків і 44 (41,5 %) жінки, середній вік – 
(66,9±1,0) року. Поліморфізм гена Б1АР за 2 точковими му-
таціями Ser49Gly (49 локус) та Arg389Gly (389 локус) було 
визначено за допомогою полімеразної ланцюгової реакції. 
Показники скорочувальної здатності міокарда досліджували-
ся за допомогою ультразвукової ЕхоКГ у М- і В-режимах на 
апараті Vivid3 (Японія) з механічним датчиком 3,5 МГц згід-
но із стандартними рекомендаціями Американського това-
риства ехокардіографії. Всі пацієнти отримували стандартну 
терапію СН із застосуванням бісопрололу. Період спостере-
ження становив 1 та 5 років. Статистична обробка отриманих 
даних проводилася з використанням Statistica, версія 6 для 
MS Windows MS. 

Результати. У ході нашого дослідження було встанов-
лено, що протягом першого року терапії бісопрололом від-
бувалося статистично значуще зростання величини ФВ ЛШ 
в групі хворих з поліморфізмом β1-АР Arg389Arg (на 11,7 %, 
р<0,05); в групі з поліморфізмом Arg389Gly на 6,1 % (р<0,05). 
В групі хворих з поліморфізмом Gly389Gly гена, відбува-
лося недостовірне зниження ФВ ЛШ (на – 4,1 %, р>0,05). 
Проте через 5 років у всіх хворих, в тому числі у гомозигот 
за Arg389 алелем, спостерігалось зменшення фракції вики-
ду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) з (38,8±6,1) до (34,5±5,3) %, у 
носіїв Arg389Gly поліморфізму – з (36,5±3,1) до (35,1±2,8) 
% та у хворих з Gly389Gly поліморфізмом – з (34,3±2,8) до 
(31,8±3,1) % відповідно. Проте ці зміни не досягли статистич-
ної значущості, незважаючи на тип поліморфізму гена Б1АР 
(р>0,05). 

 Аналіз отриманих даних дозволив встановити, що в усіх 
померлих протягом року пацієнтів з СН визначався Ser49Ser 
поліморфний варіант гена Б1АР. Виявлені відмінності про-
те не досягли критерію достовірності через недостатню 
кількість спостережень у досліджуваній вибірці (χ2=4,624, 
р=0,099). При аналізі зв’язку поліморфізму Arg389Gly з час-
тотою летальних наслідків у 66,7 померлих був зареєстрова-
ний Arg389Gly варіант і лише у 33,3 % – Arg389Arg тип полі-
морфізму Б1АР. У результаті порівняльного аналізу летальних 
наслідків та цих видів поліморфізму гена Б1АР серед пацієн-
тів з СН достовірних відмінностей за 389 локусом знайдено 
не було (χ2=0,679, р=0,410 і χ2=2,597, р=0,273, відповідно). 

При аналізі 5-річної смертності вірогідної різниці се-
ред груп хворих з різним типом поліморфізму гена β-АР ти-
пу Ser49Gly не виявлено (у носіїв Ser49Ser поліморфізму во-
на становила 25,9 %, у пацієнтів з Ser49Gly типом – 13,3 % 
(р>0,05). Було встановлено, що в групі хворих з полімор-
фізмом гена Gly389Gly вона становила 55,6 %, тоді як серед 
носіїв Arg389 – 19,0 % (р<0,05). Серед носіїв Gly389Gly по-
ліморфізму Б1АР, що померли протягом 5 років спостере-
ження, величина ФВ ЛШ була на 36 % меншою, порівнюючи 
до такої в групі гомо- та гетерозиготних хворих за аргініном 
(Arg389Arg + Arg389Gly) (р=0,051). 

Висновки. Аналіз отриманих даних дозволив зробити ви-
сновок, що найбільш несприятливим генотипом гена β1-АР 
для перебігу СН є гомозиготне «носійство» Gly в 389 алелю 
(Gly389Gly). Тому, незважаючи на застосування оптимальних 
доз бісопрололу, найбільша 5-річна смертність спостерігаєть-
ся у хворих із поліморфізмом гену β-АР Gly389Gly (55,6 %).

Результаты длительного лечения 
высокими терапевтическими дозами 

карведилола у больных с кардиомегалией 
некоронарного генеза

Д.В. Рябенко, Е.В. Онищенко, Е.С. Рей

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

ГУ «Институт сердца МЗ Украины», Киев

Цель – изучить влияние длительной терапии целевыми 
дозами эналаприла (Э) и карведилола (К) на клинико-
функциональные параметры у пациентов с кардиомегалией 
и ХСН некоронарного генеза. 
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Материал и методы. Обследовали 120 больных (37 
больных с ДКМП и 83 пациента с хроническим миокардитом) 
II А-Б стадии ХСН, II–III ФК согласно NYHA, с ФВ ЛЖ 45 % и ни-
же. Диагнозы устанавливали согласно рекомендациям ВОЗ 
и Европейского общества кардиологов. 

Обследование больных проводили с помощью трансто-
ракальной ЭхоКГ на этапах стабилизации клинических симп-
томов с помощью иАПФ и диуретика (I этап), после достиже-
ния суточной дозы К 100 мг (II этап) (в среднем мг/сут.) и че-
рез 4 месяца и более после II этапа (III этап). Суточная доза К 
на III этапе составил в среднем (92,3±1,7) мг. Суточные дозы 
Э составила (18,2±0,6) мг. 

Результаты. Результаты исследования показали, что 
дозы К 100 мг/сут. В результате медленного титрования 
(12,1±1,0) месяцев удалось достичь у 95,6 % больных. 

Целевые дозы К хорошо переносились пациентами (в 
ходе исследования лишь у одного пациента возникла не-
обходимость в снижении дозы К), не приводили к разви-
тию блокад, гипотензии и брадикардии. В результате лече-
ния было отмечено повышение уровня систолического АД с 
((112,1±1,7) мм рт. ст.) на I этапе до ((120,6±2,8) мм рт. ст.) на 
III этапе достоверное уменьшение ЧСС с (80,3±1,6) уд./мин 
на I этапе, до (67,9±2,1) уд./мин на III этапе. 

В результате проводимого лечения также было выявлено 
достоверное:

– улучшение ФК пациентов: с (2,6±0,1) усл. ед. на I этапе 
до (1,2±0,1) усл. ед. на III этапе; 

– снижение индексированного показателя КДО с 
(125,9±4,3) мл/м2 на I этапе до (100,4±6,3) мл/м2 на III этапе; 

– увеличение ФВ ЛЖ с (34,3±0,5) % на I этапе до 
(50,4±2,0) % на III этапе.

Более того расчеты показали, что у 30 % пациентов, при-
нимавших К в суточной дозе 100 мг, отмечается нормализа-
ция индексированного показателя КДО. 

Выводы. Длительное лечение высокими дозами К 
(100 мг/сут) не только хорошо переносится пациентами с 
ХСН некоронарного генеза, но и приводят к благоприятным 
изменениям ФК пациентов, регрессии полости ЛЖ и увели-
чению его сократительной способности. 

Кардионейрореабилитация постинсульт-
ных больных в условиях специализиро-

ванного дневного стационара

А.Л. Сиделковский, М.М. Савчук

Клиника современной неврологии «Аксимед», Киев

Важнейшим компонентом вторичной профилактики кар-
диоцеребральной патологии является восстановление функ-
циональных резервов организма, позволяющее вернуть па-
циентов к привычному образу жизни. 

Кардионейрореабилитация – это патогенетически обо-
снованный процесс функционального лечения с использо-
ванием немедикаментозных средств воздействия (физиче-
ские упражнения и двигательные режимы, роботизирован-
ные тренажерные устройства и системы, естественные фак-
торы природы и преформированные источники энергии), 
оказывающих восстановительно-оздоровительное влияние 
на больных с сочетанными хроническими заболеваниями 
сердечно-сосудистой и нервной системы.

Цель – апробировать технологию персонифицирован-
ной программы реабилитации постинсультных больных с со-
четанной кардиальной патологией в условиях нахождения в 
дневном специализированном стационаре.

Материал и методы. В дневном стационаре Центра ре-
абилитации клиники «Аксимед» проведена апробация ле-
чебно-восстановительных программ с участием 36 пациен-
тов (23 женщины и 13 мужчин, средний возраст – (51,7±3,6) 
года), с ишемическим инсультом, срок давности которого не 
превышал 6 месяцев и сопутствующей артериальной гипер-
тензией (22 лица), сердечной недостаточностью I–II функци-
ональных классов (14 лиц).

Наши исследования не предполагали формирование кон-
трольной группы, так как в педагогическом эксперименте уча-
ствовали лишь лица, изъявившие желание ежедневно выпол-
нять предложенную индивидуальную реабилитационную про-
грамму с использованием современного оборудования под 
руководством специалистов мультидисциплинарной бригады 
(кинезиоэрготерапевта, невролога, логопеда, нейропсихоло-
га, массажиста). Концептуальной медико-педагогической ос-
новой алгоритма выполнения реабилитационных программ 
являлась объективная оценка антропофункциональных пока-
зателей (ИМТ, АД, ЧСС), двигательной дееспособности (ин-
декс Бартел и шкала Ренкина), а также характеристика обще-
го качества жизни по шкале SF-36 до и после лечения.

При этом мы полагались на этические постулаты фор-
мирования партнерских отношений между врачом и пациен-
том, отраженных в термине «медиколатрия» (от греч. латрєіа 
– служение).

Продолжительность пребывания пациентов в дневном 
стационаре составляло ежедневно 4–5 часов, что позволя-
ло последовательно и рационально распределять время за-
нятий на нескольких тренажерах при совместной работе со 
специалистами мультидисциплинарной бригады. 

Результаты. Эффективность 2-недельного цикла вы-
полнения реабилитационной программы определялась сте-
пенью достижения пациентам запланированных функцио-
нальных результатов, подтвержденных положительной ди-
намикой объективных показателей восстановления навыков 
самообслуживания, объема и силы движений в конечностях, 
способности к ходьбе и самостоятельному выполнению дру-
гих двигательных актов. Следует подчеркнуть, что диапазон 
сдвигов этих показателей находился в прямой зависимости 
от уровня сформированности у пациента мотивационной по-
требности к восстановлению нарушенных функций.

Выводы. Пребывание пациента в специализированном 
дневном стационаре позволяет целенаправленно активизи-
ровать его усилия в достижении поставленной цели – улуч-
шение качества жизни.

Психосоціальні аспекти 
кардіореабілітації пацієнтів 

з природженими вадами серця

А.Ю. Сидоренко

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології 
та кардіохірургії МОЗ України», Київ

Історично раніше більшість дітей з природженими вада-
ми серця (ПВС) мали високу смертність, однак завдяки про-
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гресу у кардіохірургії сьогодні їх тривалість життя, в більшос-
ті випадків, досягає дорослого віку. Однак ПВС є хронічним 
захворюванням, яке може потребувати кількох оперативних 
втручань, госпіталізацій та супроводжуватися тривогою, де-
пресією, страхами та поведінковими розладами не тільки у 
дитини з ВВС, але й у батьків. Тому впровадження комплек-
сної системи психо-соціального супроводу з точки зору за-
гальної кардіореабілітації є актуальним питанням в Україні.

Мета – розробити рекомендації для лікарів-інтерністів 
та започаткувати впровадження раннього психолого-меди-
ко-соціального супроводу пацієнтів з ПВС та родини вцілому.

Матеріал і методи. Літературний огляд доступних укра-
їно/російсько- та англомовних джерел в базах MEDLINE, 
Google Scholar, PsychINFO, PSYNDEX, Cochrane Library) з 
2010 по 2016 роки за ключовими словами кардіореабілі-
тація, психосоціальні програми, природжені вади серця. 
Аналіз результатів проводився з урахуванням рекомендацій 
Американського коледжу кардіології / Класифікацій амери-
канської серцевої асоціації щодо рівнів та доказовості вико-
ристаних практичних рекомендацій.

Результати. Всеохоплююча кардіореабілітаційна пси-
холого-медико-соціальна програма пацієнтів з ПВС спри-
яє вчасному виявленню та попередженню дефіциту пси-
хомотрного розвитку, емоційних та поведінкових розла-
дів, в тому числі академічної неуспішності та слабкої моти-
вації та віри у можливість адекватної соціальної адаптації. 
Кардіореабілітаційна програма, яка включає психосоціаль-
ний супровід, складається не тільки з рекомендацій дітям з 
ПВС та їх батькам, але й з рекомендацій дитячим кардіоло-
гам, як готувати дитину з ПВС до переводу в дорослий кар-
діологічний сервіс та як для підвищення ефективності кар-
діореабілітаційних послуг можна використовувти в практиці 
«паспорт пацієнта з ПВС».

Висновки. Пацієнти з ПВС мають підвищений ризик ви-
никнення психофізичних ускладнень як з боку захворювання, 
так і з боку лікування. Тому психосоціальні елементи карді-
ореабілітаційної програми сприятимуть покращенню якості 
життя пацієнтів з ПВС та родини вцілому та покращать комп-
лаєнс між лікарем та пацієнтом.

Застосування альфа-ліпоєвої кислоти 
при нестабільній стенокардії

О.В. Смалюх, О.В. Заремба-Федчишин

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Ішемічна хвороба серця (ІХС) є однією з найбільш поши-
рених захворювань серцево-судинної системи. За останні 
роки спостерігається зростання ІХС як в Україні, так і в усьо-
му світі. Вона є основною причиною інвалідності і смертнос-
ті хворих на серцево-судинні захворювання працездатного 
віку. На сьогоднішній день важливе місце в первинній і вто-
ринній профілактиці ІХС займають статини. Результати ба-
гатьох досліджень показали, що їх застосування приводить 
до зменшення на 26–30 % ризику розвитку ішемічних усклад-
нень і до зниження коронарної смертності на 24–40 %. Проте 
лікування статинами може викликати дозозалежне підви-
щення рівня трансаміназ в 3 рази і більше порівнянно з верх-
ньою межею норми. Для підвищення ефективності гіполіпі-

демічної терапії та покращення функціонального стану печін-
ки розглянута можливість призначення статинів у поєднанні 
з альфа-ліпоєвою кислотою. Вона бере участь в регулюванні 
ліпідного та вуглеводного обміну, впливає на обмін холесте-
рину, покращує функцію печінки.

Мета – оцінка ефективності застосування альфа-ліпоє-
вої кислоти в комплексному лікуванні пацієнтів з нестабіль-
ною стенокардією. 

Матеріал і методи. Обстежено 46 хворих з нестабіль-
ною стенокардією, серед яких було 19 (41 %) чоловіків і 27 
(59 %) жінок, середній вік (64,3±1,6) року. Пацієнти розподі-
лені на дві групи: І група (n=20) отримувала загальноприйня-
ту терапію, згідно із затвердженими стандартами лікування 
– прийом аторвастатину в дозі 20 мг один раз на добу; ІІ гру-
па (n=26) отримувала аторвастатин 20 мг один раз на добу 
в комбінації з 600 мг альфа-ліпоєвої кислоти в перші 10 днів 
у вигляді внутрішньовенної інфузії з переходом на перораль-
ний прийом в дозі 600 мг в наступні 20 днів. Для оцінки функ-
ціонального стану печінки досліджували біохімічні показники 
з допомогою уніфікованих методів (загальний білірубін, АсАТ, 
АлАТ). Обстеження хворих проводили до та після лікування 
(на 12–14-й та 30-й день).

Результати. За результатами опитування пацієнтів до і 
після лікування, скарг, що свідчили б про залучення в патоло-
гічний процес печінки, не виявлено. Змін загального біліру-
біну до і після лікування в обох групах хворих не спостеріга-
лося. Після лікування виявлено достовірне підвищення рівня 
АлАТ на 14- і 30-ту добу: в першій групі підвищилися на 61,40 
і на 40,47 % (р<0,05), в другій – на 32,33 і 11,40 % порівняно з 
вихідними. Щодо змін рівня АсАТ, то у першій групі на 14- і 30-
ту показники достовірно підвищилися на 45,96 і на 36,19 % 
(р<0,05), у другій групі – на 19,11 і 5,76 % відповідно.

Отже, встановлено значно менше підвищення рівня тран-
саміназ у пацієнтів, які отримували комплексне лікування з 
включенням гапатопротектора.

Висновки. 1. У пацієнтів з нестабільною стенокардією 
виявлено достовірне підвищення рівня трансаміназ на 12–
14-ту і 30-ту добу лікування аторвастатином. 2. Комплексне 
лікування пацієнтів зі стенокардією з включенням альфа-лі-
поєвої кислоти сприяє меншому підйому трансаміназ в про-
цесі лікування, позитивно впливає на функціональний стан 
печінки.

Место разрывов сердечной мышцы 
в структуре летальности при инфаркте 

миокарда

Л.П. Солейко, Е.В. Солейко, А.Е. Данильчук

Винницкий национальный медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова

Разрыв сердечной мышцы является грозным осложнени-
ем инфаркта миокарда (ИМ). В остром периоде заболевания 
осложнение наблюдается у 10–12 % больных. Однако в по-
следние годы отмечается увеличение случаев разрыва серд-
ца (РС). РС разделяются на внезапные, медленные и, осо-
бая категория, надрывы миокарда. Основой ведущих ослож-
нений ИМ являются три формы патологического состояния 
миокарда: электрическая нестабильность (составляет осно-
ву нарушения ритма и проводимости), энергодинамическая 
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несостоятельность (обусловливает кардиогенный шок, отёк 
лёгких, недостаточность кровообращения) и механическая 
несостоятельность (лежит в основе РС, аневризмы левого 
желудочка).

Цель – изучить причины и количество разрывов сердца у 
больных ИМ кардиологического отделения № 1 Винницкого 
регионального кардиологического центра за 2011–2016 гг.

Методы и результаты. Нами исследованы 178 историй 
болезни больных, умерших от ИМ, за период 2011–2016 гг. 
По годам количество таких умерших распределилось следу-
ющим образом: 2011 – 12 (27 %), 2012 – 16 (37 %), 2013 – 10 
(18 %), 2014 – 8 (17 %), 2015 – 11 (19 %), 2016 (за полугодие) 
– 9 (36 %). По локализации, в основном, передняя локализа-
ция ИМ. Мужчины составляли 70 % умерших. Средний воз-
раст был (65,3±1,7) года. Клиника предразрывов: внезапные 
пароксизмальные тахиаритмии, постоянный некупирующий-
ся болевой синдром, кратковременная потеря сознания, 
расстройство речи. Внезапные разрывы сердца составля-
ют 91 %, медленные – около 9 %. Особую группу составля-
ли больные с предразрывом сердечной мышцы. Это состо-
яние диагностировалось типичными изменениями на ЭКГ: 
появление добавочного зубца S+. Все больные этой кате-
гории получали своевременную, высокоэффективную по-
мощь в виде диагностики и лечения (КВГ, стентирование, 
-адреноблокаторы, ингибиторы АПФ, двойную антитромбо-
цитарную терапию, статины). Все пациенты остались живы.

Выводы. На основании исследований выявлены ос   нов  -
ные факторы риска РС: трансмуральный ИМ, пожилой воз-
раст, гипертоническая болезнь, сахарный диабет, отсутствие 
динамики ЭКГ. Но несмотря на высокий уровень диагностики 
и лечения разрывы сердца продолжают оставаться одним из 
самых грозных осложнений инфаркта миокарда.

Діагностичні можливості 
диференційованої електрокардіографії

Н.І. Стецик, І.Т. Руснак, П.Р. Іванчук, О.В. Савчук, 

С.І. Гречко

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», 
Чернівці 

Оскільки одним з апробованих і важливих діагностичних 
методів серцевих подій є електрокардіограма (ЕКГ), то вдо-
сконалення можливостей і підвищення її діагностичної зна-
чущості є важливим та актуальним питанням. Запропоновані 
методи (диференційована ЕКГ, інтегральна ЕКГ, додатково 
підсилена ЕКГ) суттєво моделюють дозвільну здатність цього 
методу. Проведені дослідження впродовж останніх років по-
казали, що в ЕКГ закладена додаткова інформація про швид-
кість процесу реполяризації міокарда. Вивчення швидкісних 
показників зубця Т значною мірою сприяють оцінці природи 
змін кінцевої частини шлуночкового комплексу.

Мета – продемонструвати інформативність методу ди-
ференційованої ЕКГ і подати свідчення про нові можли-
вості методу, які відкриваються при трактовці деяких ЕКГ-
синдромів у теоретичному плані і для вирішення завдань 
практичної діагностики.

Матеріал і методи. Швидкісні показники зубця Т можуть 
визначатися за допомогою диференціатора, спеціально роз-
робленого за принциповою схемою. Він зібраний з викорис-

танням інтегральних мікросхем і дозволяє підсилювати зви-
чайну ЕКГ у 10 разів й одночасно отримувати похідну кожного 
відведення або спеціальних комп’ютерних програм з оциф-
руванням та диференціацією зубців Т на ЕКГ.

Результати. У цій роботі проведений математичний ана-
ліз першої похідної ЕКГ з визначенням відношення макси-
мальної швидкості (ВМШ) змін різниці потенціалів на другому 
коліні зубця Т до максимальної швидкості на його першому 
коліні у 29 хворих, третина з яких – пацієнти з нейроциркуля-
торною дистонією, третина – особи з великовогнищевим ін-
фарктом задньої стінки лівого шлуночка (ЛШ) і третина – хво-
рі на гіпертонічну хворобу II ст. 

Визначено, що показник ВМШ дорівнював в 1-й групі 
1,31±0,04; в 2-й – 0,80±0,02 (p<0,001 для відведень задньої 
стінки ЛШ) і 1,42±0,06 (p>0,1 для відведень передньої стінки 
ЛШ); в 3-й – 1,71±0,13 (p<0,01). 

Висновки. Метод кількісної оцінки ЕКГ з впроваджен-
ням диференціації зубця Т ЕКГ в умовах аналізу її першої 
похідної є високоінформативним неінвазивним тестом. 
Використання кількісної оцінки ЕКГ з впровадженням дифе-
ренціації зубця Т ЕКГ в умовах аналізу її першої похідної має 
широкий спектр об’єктивізації діагностики від функціональ-
них порушень з формуванням негативних зубців Т і гіпертро-
фії лівого шлуночка до інфаркту міокарда без зубця Q і гіпер-
тонічної хвороби.

Предикторы 12- и 36-месячной 
смертности при хронической 
сердечной недостаточности

Н.А. Ткач, Л.Г. Воронков

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Несмотря на знания о предикторах, влияющих на 
прогноз долгосрочной выживаемости при хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), их значимость в за-
висимости от сроков наблюдения еще не достаточно 
изучена.

Цель – выявить наиболее значимые предикторы 12 - и 
36-месячной выживаемости при ХСН.

Материал и методы. Проанализированы 95 клиничес-
ких, эхокардиографических и лабораторных показателей 
у 267 больных с ХСН с фракцией выброса левого желудоч-
ка (ФВ ЛЖ) < 40 %. Прогностическую значимость показате-
лей, которые влияют на 12- и 24-месячную выживаемость, 
расчитывали как соотношение шансов (OR) с 95 % 
доверительным интервалом.

Результаты. 
Таблица 1. Предикторы 12- и 36-месячной смертности у больных с ХСН*

12 month OR 36 month OR

HOMA > 2,65 8,48 HOMA > 2,65 6,67

HR > 75 beats p.m. 7,9 BMI < 22 kg/m2 5,99

SAP < 100 mmHg 5,4 SAP < 100 mmHg 3,95

BMI < 22 kg/m2 3,59 LA > 49 mm 3,01

UA > 500 μmol/l 3,125 UA > 500 μmol/l 2,78

Blood lymphocyte < 21 % 2,69 LVEDVI > 133 ml/m2 2,68

6 min walk distance < 360 m 2,43 Blood lymphocyte < 21% 2,65

LA > 49 mm 2,18 LVEF < 30 % 2,45
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* Указаны только значимые предикторы (р<0,05). UA – мочевая 
кислота; BMI – Индекс Массы тела; LVEDVI – индекс конечно 
диастолического объема левого желудочка; HR – частота сердечных 
сокращений; SAP – систолическое артериальное давление; LA – 
Размер левого предсердий. 

Выводы. Индекс НОМА > 2,65; BMI < 22 кг/м2 и 
HR > 75 являются самыми значимыми предикторам (из 
проанализированных), влияющими на длительность жиз-
ни пациентов с ХСН независимо от длительности наблю-
дения. Прогностическое значение повышенного уровня 
мочевой кислоты, постепенно уменьшается к 36 месяцам 
наблюдения, в то время как возрастает влияние на про-
гноз значения дистанции с 6-минутной ходьбой, размера 
левого предсердия.

Показники ехокардіографічного 
обстеження систолічної функції правого 
шлуночка у хворих похилого і старечого 

віку з хронічним легеневим серцем 

С.І. Треумова, Є.Є. Петров, Ю.Г. Бурмак, 

Т.А. Іваницька

ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», Полтава

Нині спостерігається значне збільшення кількості хворих 
на хронічне легеневе серце (ХЛС) як наслідок хронічного об-
структивного захворювання легень (ХОЗЛ). В комплексному 
обстеженні таких хворих суттєву роль відіграє ехокардіогра-
фічне обстеження, результати якого недостатньо висвітлені у 
віковому аспекті. 

Мета – вивчити показники ехокардіографії (ЕхоКГ), зо-
крема, систолічної функції правого шлуночка (ПШ) у хворих 
на ХЛС похилого і старечого віку.

Матеріал і методи. Нами обстежено 102 хворих на ХЛС 
похилого і старечого віку, з яких 36 – в стадії компенсації (3-
тя група), 66 – в стадії декомпенсації (4-та група), середній 
вік – (68,3±3,2) року. Контрольна група – 20 здорових осіб, 
ідентичних за віком і статтю. Група порівняння – 30 хворих на 
ХЛС, середній вік – (55,4±2,1) року, по 15 – в стадії компен-
сації (1-ша група) та декомпенсації (2-га група). Визначали 
систолічний тиск легеневої артерії (СТЛА), систолічну функ-
цію ПШ оцінювали за показниками фракції укорочення пра-
вого шлуночка (ФУпш), кінцеводіастолічного розміру правого 
шлуночка (КДРПШ), діаметра правого передсердя (ПП), ниж-
ньої порожнистої вени та відсотка її спадання на вдосі.

Результати. У хворих на ХЛС, навіть у середньому ві-
ці спостерігалося підвищення СТЛА порівняно зі здоровими. 
Його збільшення відзначено у 22 (73,0 %) хворих середнього 
віку та у 90 (88,1 %) – похилого, проте в жодному випадку не 
перевищувало 52 мм рт. ст. В середньому рівень СТЛА був в 
1,6 разу більше в осіб середнього віку і в 1,8 разу – серед літ-
ніх людей (Р<0,001).

 Показник ФУпш у хворих достовірно зменшувався з ві-
ком. Суттєвою була різниця між 1-ю і 2-ю групами хворих та 
відповідними групами хворих похилого віку. Зі збільшенням 
віку у хворих на ХЛС виявлено розширення порожнини ПШ. 
Так, у хворих похилого віку КДРПШ в стадії компенсації значно 
перевищував аналогічний показник хворих на ХЛС середньо-
го віку (Р<0,05), але ще помітніше це серед хворих в стадії 
декомпенсації (Р<0,01), що зумовлено довготривалістю за-
хворювання і приєднанням судинних «проблем». Разом з тим 

ми не знайшли кореляції між СТЛА і збільшенням порожнини 
ПШ (r=0,32, Р>0,05). Це пов’язано не стільки з віком, скільки 
з переважанням дилатації ПШ над його гіпертрофією у хво-
рих на ХЛС. 

Діаметр ПП збільшується і його величина у хворих на 
ХЛС середнього віку в 1-й групі дорівнювала (3,1±0,2) см, 
2-й групі – (3,3±0,2) см, тоді як у літніх людей вона становила 
(3,5±0,5) і (3,9±0,4) см (Р<0,05), що вказує на більш виражену 
недостатність ПШ у цій категорії хворих, що підтверджується 
не тільки змінами функції зовнішнього дихання, але й досто-
вірним зниженням SaO2 у хворих з декомпенсацією ХЛС се-
реднього віку – 74,5±1,3 % і у літніх людей – 65,0±1,3 %.

Висновки. Систолічна функція ПШ у хворих на ХЛС похи-
лого і старечого віку змінена більшою мірою порівняно з хво-
рими середнього віку. А це змінює умови функціонування і лі-
вого шлуночка.

Оцінка факторів ризику 
серцево-судинних подій серед жителів 

Тернопільської області

М.І. Швед, Л.В. Левицька, У.А. Дмитерко

ДВНЗУ «Тернопільський державний медичний університет 
ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України» 

Статистичні та епідеміологічні дослідження свідчать про 
надзвичайно високі показники захворюваності та смертності 
від хвороб системи кровообігу серед населення України. Так, 
за даними 2015 року, серед жителів Тернопільської області 
захворюваність становить 38592,7 на 100 тисяч осіб, а поши-
реність гострого інфаркту міокарда – 54,9 на 100 тисяч насе-
лення (дані за 2014 рік), що на 7,5 більше середнього показ-
ника по Україні.

Мета – аналіз поширеності основних факторів ризику 
серцево-судинних подій серед людей з підвищеним карді-
оваскулярним ризиком, які проживають в Західному регіоні 
України.

Матеріал і методи. Опитування дорослих жителів 
Тернопільської області проводилось за допомогою розро-
бленого оригінального експрес-опитувальника «Здорове 
серце України». Були визначені основні фактори ризику сер-
цево-судинних подій: тютюнопаління, надлишкова маса тіла, 
артеріальна гіпертензія (АГ), гіподинамія, дисліпідемія, цу-
кровий діабет, і оцінювалася їх поширеність. Запропонованим 
експрес-опитувальником можна легко скористатись у веб-
доступі, що дає простоту і зручність в анкетуванні та мож-
ливість розширення географії дослідження. Підсумовували 
оцінку індивідуального 10-річного ризику виникнення фа-
тальних серцево-судинних подій за шкалою Heart SCORE. 
Індивідуальні рекомендації надавали з використанням бу-
клетів «DASH-дієта» і «5 простих кроків як контролювати ар-
теріальний тиск», розроблених за рекомендаціями American 
Heart Association.

Для аналізу залучено 400 жителів Тернопільської об-
ласті, у яких не було зареєстрованих серцево-судинних за-
хворювань. Із них жінок було 273 (68,25 %), чоловіків – 127 
(31,75 %); серед них 167 (41,75 %) віком до 45 років і 150 
(37,5 %) – від 45 до 60 років, 83 (20,75 %) – більше 60 років.

Результати. На момент інтерв’ю підвищений артеріаль-
ний тиск виявлено у 247 опитаних (61,75 %). Третина опита-
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них (32,5 %) жителів Тернопільської області має надлишко-
ву масу тіла. Також визначили, що у стані гіподинамії пере-
буває більше половини обстежуваних (52,0 %). Поширеність 
тютюнопаління – 18,75 %. За допомогою анкети встановле-
но також, що серед обстежених було 24,25 % людей з об-
тяженою спадковістю по серцево-судинних захворюваннях 
та 51,0 % осіб, які перебували в умовах хронічного побуто-
вого або соціального стресу. Оцінка раціону харчування по-
казала, що найбільш часто вживаними продуктами були хлі-
бобулочні та макаронні вироби, картопля, молочні продук-
ти, фрукти та овочі. Ще одним важливим результатом анке-
тування було виявлення людей, що зловживають шкідливою 
їжею: 61,5 % споживали солодощі (цукерки, батончики, шо-
колад), 54,0 % – жирну та смажену їжу, 6,75 % – фаст-фуди. 
Лише 17 (4,25 %) опитаних знали свої рівні холестерину кро-
ві, 32 (8,0 %) проводили електрокардіографічне обстеження 
протягом останнього року. 55 (13,75 %) людей не знали рів-
нів свого артеріального тиску, і лише 35 громадян звертали-
ся до лікаря протягом останніх 3 років. 

Висновки. Частота та структура факторів ризику сер-
цево-судинних подій вказує на високу їх поширеність серед 
опитаних жителів Тернопільської області та недостатню обі-
знаність населення про важливість впливу на них для зни-
ження частоти виникнення індексних подій. Результати до-
слідження стали обгрунтуванням для розробки комплексної 
програми, яка передбачала просвітницькі заходи щодо мо-
дифікації стилю життя та проведення профілактичних обсте-
жень у сімейного лікаря.

Інсульт і консультація кардіолога: 
етіологічні фактори, ехокардіографічні 

знахідки, тактика

Д.В. Щеглов 1, Т.М. Бабкіна 2, Н.М. Носенко 2, 

С.В. Чебанюк 1

1 ДУ «Науково-практичний центр ендоваскулярної 
нейрорентгенохірургії НАМН України», Київ 

2 Національна медична академія післядипломної освіти 
ім. П.Л. Шупика, Київ

Інсульт є третьою за значущістю причиною смер-
ті. Причинами гострого порушення мозкового кровообігу 
(ГПМК) є атеросклероз великих екстра- та інтракраніальних 
артерій, ураження дрібних судин (лакунарний інсульт), кар-
діологічна патологія, розшарування стінки судин, гіперкоагу-
ляція, судинні мальформації, аневризми. У 30–40 % хворих 
виявлені ГПМП невстановленого походження (криптогенний 
інсульт). Серед усієї структури етіологічних чинників ГПМК у 
15–40 % пацієнтів інсульт розвивається внаслідок кардіоло-
гічної патології – кардіоемболічний підтип ішемічного інсуль-
ту (КЕІ). Роль серцево-судинної патології при ГПМК часто не-
дооцінена. Важливе значення має вчасна діагностика карді-
ологічної патології, та корекція лікування направлена на пер-
винну та вторинну профілактику інсульту.

Мета – вивчити структуру кардіологічної патології у паці-
єнтів без стенозуючого атеросклеротичного ураження судин 
шиї із кардіоемболічним інсультом в анамнезі. 

Матеріал і методи. У дослідження включено пацієнтів із 
ГПМК в анамнезі, які перебували на лікуванні в ДУ «Науково-
практичний Центр ендоваскулярної нейрорентгенохірургії 

НАМН України». Усім пацієнтам було виконано ультразвуко-
ве дослідження судин шиї. При відсутності стенозуючого ура-
ження екстракраніальних судин, для виключення судинної па-
тології головного мозку усім пацієнтам залежно від показань 
була проведена мультиспіральна комп’ютерна томографія 
або рентгенконтрастна цифрова субтракційна ангіографія. 
Відібрано пацієнтів без судинної патології головного мозку та 
без гемодинамічно значущих стенозів судин шиї. У досліджен-
ня включили 120 хворих із кардіоемболічним інсультом, яким 
було проведено ехокардіографію серця (ЕхоКГ), добове хол-
терівське моніторування електрокардіограми (ХМ ЕКГ), огляд, 
збір анамнезу, біохімічні дослідження, ЕКГ. Із дослідження ви-
ключено пацієнтів із васкулітами та коагулопатіями.

Результати. У більшості пацієнтів спостерігалася гіпер-
тонічна хвороба (77,5 %). Перенесений інфаркт міокарда – у 
16,6 %, операції з приводу протезування клапанів – у 2,5 %, 
аортокоронарне шунтування – у 3,3 %, неклапанна фібри-
ляція передсердь (ФП) – у 50,8 %. За результатами ЕхоКГ у 
18,3 % спостерігалися рубцеві зміни міокарда, у 16,6 % – зни-
ження фракції викиду лівого шлуночка, у 20,8 % – дилатація 
лівого шлуночка, аневризма стінки серця – у 1,6 %, дилата-
ція лівого передсердя – у 74,1 %, набутий стеноз клапанів – у  
6,6 %, природжені вади серця (дефекти, шунти) – у 1,6 %, ле-
генева гіпертензія – у 24,1 %. За результатами ХМ ЕКГ: ФП – у 
48,3 %, синдром слабкості синусового вузла – у 1,6 %. 

Висновки. 1. В структурі кардіологічної патології у паці-
єнтів без стенозуючого атеросклеротичного ураження судин 
шиї із КЕІ в анамнезі переважає гіпертонічна хвороба, фібри-
ляція передсердь. 2. Для КЕІ характерно: раптовий розвиток 
симптомів, без передвісників, порушення свідомості, швид-
ке поліпшення симптомів, ішемічні «вогнища» у різних артері-
альних басейнах. 3. При підозрі на КЕІ кожному пацієнту має 
бути виконано ХМ ЕКГ, ЕхоКГ.

Коморбідність кардіологічної патології 
у пацієнтів з гострим порушенням 

мозкового кровообігу

Д.В. Щеглов 1, Т.М. Бабкіна 2, С.В. Чебанюк 1, 

Н.М. Носенко 2

1 ДУ «Науково-практичний центр ендоваскулярної 
нейрорентгенохірургії НАМН України», Київ 

2 Національна медична академія післядипломної освіти 
ім. П.Л. Шупика, Київ

Натепер доведена значна кількість факторів ризику ви-
никнення цереброваскулярних подій: від генетичних до ге-
модинамічних. Великий інтерес викликають фактори ризику 
та супутня патологія, які найбільш часто зустрічаються і ма-
ють достатній негативний вплив у відношенні щодо найближ-
чого і віддаленого прогнозів. У пацієнтів із гострим порушен-
ням мозкового кровообігу (ГПМК) часто присутні супутні за-
хворювання, що погіршують перебіг основного захворюван-
ня та прогноз, а також ускладнюють проведення хірургічного 
лікування хворих із інсультом. У більшості пацієнтів із перене-
сеним ГПМК присутня кардіологічна патологія. Важлива сво-
єчасність діагностики кардіологічної патології у хворих із ін-
сультом.

Мета – дослідити поширеність кардіологічної патології у 
хворих із ГПМК. Вивчити фактори ризику виникнення усклад-
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нень під час проведення операційних втручань у хворих із 
атеросклеротичним ураження церебральних судин і кардіо-
логічною патологією. 

Матеріал і методи. Проведено ретроспективний ана-
ліз розподілу кардіологічної патології у 3503 (група 1) паці-
єнтів із ГПМК, госпіталізованих в ДУ «Науково-практичний 
Центр ендоваскулярної нейрорентгенохірургії НАМН 
України». А також, проведено аналіз результатів динаміч-
ного спостереження (протягом трьох років) за 198 (група 2) 
хворими з ГМПК після хірургічного лікування стенозуючого 
ураження екстракраніальних судин. В групі 2 у всіх пацієн-
тів здійснено збір анамнезу, огляд нейрохірурга, кардіолога, 
ультразвукове дослідження судин шиї, ЕКГ, проведено біо-
хімічні дослідження, ехокардіографію серця, добове холте-
рівське моніторування електрокардіограми, залежно від по-
казань була проведена мультиспіральна комп’ютерна томо-
графія і рентгенконтрастна цифрова субтракційна ангіогра-
фія. А також повторний огляд через 3, 6 міс та щороку. Із до-
слідження у групі 2 виключено пацієнтів із тяжкою серцевою 
недостатністю, декомпенсацією супутнього захворювання, 
пухлинами, та із будь-якими захворюваннями у терміналь-
ній стадії.

Результати. Згідно з ретроспективним аналізом роз-
поділу кардіологічної патології у групі 1 із ГПМК виявлено, 
що артеріальна гіпертензія спостерігалася у 1051 (30,0 %) 
пацієнтів, ішемічна хвороба серця була у 2047 (58,4 %) па-
цієнтів, некоронарогенні хвороби спостерігалися у 200 (5,7 
%) обстежених, не було встановлено захворювань серця у 
205 (5,9 %) госпіталізованих. На основі аналізу результа-
тів динамічного спостереження за хворими групи 2 вста-
новлено, що інформативними для прогнозування ранніх 
ускладнень після оперативного втручання є наявність по-
єднання серцевої патології та стенотичних уражень судин 
(коефіцієнт кореляції r=0,68, р<0,01), зокрема найбіль-
ше значення мала супутня фібриляція передсердь (r=0,53, 
р<0,05), наявність нестабільної атеросклеротичної бляш-
ки (r=0,74, р<0,001) та вік хворих більше 75 років (r=0,51, 
р<0,05).

Висновки. У більшості пацієнтів із перенесеним ГПМК 
присутня кардіологічна патологія. Важливу роль має вчас-
не виявлення факторів ризику виникнення ускладнень під 
час проведення операційних втручань, вчасна діагностика 
та лікування коморбідних захворювань. Поєднання серце-
вої патології та стенотичних уражень судин є фактором ри-
зику ранніх ускладнень після оперативного втручання на су-
динах шиї.

Раптова ненасильницька смерть від 
захворювань серця в судово-медичній 
практиці: нозологічний аналіз за п’ять 

років (2011–2015)

Т.І. Якубовський

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького 

Львівське обласне бюро судово-медичної експертизи

Ефективно протидіяти збільшенню кількості раптової не-
насильницької смерті стає можливим при визначенні її струк-
тури у різних вікових групах, з урахуванням території прожи-

вання, стану хворого перед смертю, його професії та профе-
сійного маршруту.

Мета – провести загальний аналіз раптової ненасиль-
ницькі смерті від захворювань серця в одній локації (відділ 
експертизи трупів Львівського обласного бюро судово-ме-
дичної експертизи) протягом п’яти років – з 2011 по 2015 р.

Матеріал і методи. Досліджувались всі випадки смер-
тей за 5 років (2011–2015 рр.), що вивчалися у відділі судово-
медичної експертизи трупів КЗ ЛОР ЛОБСМЕ. Загальна кіль-
кість автопсій – 5809. Вибірка оброблена та проаналізова-
на за допомогою ПК (із використанням програми MS Excel, в 
якій формувалися зведені таблиці) на основі відомостей про 
вік, стать, патологію померлих. Окреслено всі основні нозо-
логічні групи, які привели хворого до раптової ненасильниць-
кої смерті. Термінологія захворювань приведена відповідно 
до МКХ-10.

Результати. Ненасильницька смерть становила 67,6 % 
випадків, а саме 3929 померлих (в тому числі,  0,74 % від 
невідомої патології). Насильницька смерть була встановле-
на у 1474 випадках (близько 25,3 %). В 6,99 % випадків при-
чину смерті встановити не вдалося. Співвідношення між не-
насильницькою та насильницькою смертями, відповідно, 
становило (представлено у відносних та абсолютних зна-
ченнях): 2011 році – 2,6:1 (804:327), 2012 – 3,4:1 (1014:299), 
2013 – 2,73:1 (725:265), 2014 – 2,25:1 (722:286), 2015 – 2,23:1 
(664:297). Середній показник за весь вибраний період – 
2,66:1. Основна частка судово-медичних експертиз припа-
дає на дослідження випадків ненасильницької смерті, що в 
2,5–3 рази частіше зустрічаються на противагу насильниць-
кій смерті. Аналіз виявив основні групи раптової ненасиль-
ницької смерті серед померлих. Хвороби системи кровообі-
гу (І00-99) входять до першої групи – 2777 випадків, що ста-
новить  47,81 % всіх смертей за аналізований період та  
70,7 % всієї ненасильницької смерті. Друга група – хвороби 
органів травлення – 402; третя група – пухлини – 231; четвер-
та – хвороби органів дихання – 215 (2011 та 2013 роках хво-
роби органів дихання посідали третє місце, а на четвертому 
були новоутворення).

Серед кардіогенної патології найчастіше зустрічалися 
хронічні захворювання серця ішемічного ґенезу – 1525 ви-
падків (38,8 % всієї ненасильницької смерті), в тому чис-
лі атеросклеротичні ураження судин серця – 1267 (32,2 %), 
постінфарктний кардіосклероз – 256 (6,5 %). Група карді-
оміопатій – 530 (13,4 %) випадків; серед них – гіпертрофіч-
на кардіоміопатія – 211 (5,3 %), дилятаційна кардіоміопатія – 
181 (4,6 %). Гострі інфаркти серця виявлені у 186 (4,7 %) ви-
падках. Структура смертності від гострого інфаркту міокар-
да (ГІМ) така: первинний ГІМ – 137 випадків ( 3,49 % всієї 
ненасильницької смерті), повторний інфаркт міокарда – 48 
( 1,22 %); один випадок гострої коронарної недостатності. 
Топіка первинного ГІМ така: трансмуральний інфаркт міокар-
да нижньої стінки – 61 ( 1,55 %) випадок; передньої стінки – 
28; субендокардіальний інфаркт – 27. У трьох померлих ГІМ 
був ускладнений розривом міокарда з розвитком гемопери-
карда. Повторний інфаркт міокарда (ПІМ) найчастіше лока-
лізувався в нижній (28 випадків) та передній стінці – (8 смер-
тей). Частота випадків смертей від повторного інфаркту мі-
окарда зростає. З 2011 по 2015 рр. чисельність смертей від 
ПІМ зросла приблизно у 4 рази (як у абсолютних числах так і 
у відсотку смертності за рік). У 2011 р. ПІМ становив  0,41 % 
всіх смертей; у 2014 – 1,11 %; у 2015 році цей показник зріс 
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до  1,84 % померлих. Кількість випадків гострого інфаркту 
міокарда також незначно збільшилась –  1,65 % померлих у 
2011 р. та  2,6–2,7 % у 2013–15 роках. Від інфаркту міокарда 
найчастіше помирали чоловіки – 146 випадків ( 78,5 %). При 
аналізі статі та віку померлих (відповідно до вікової періоди-
зації ВООЗ (редакція 2009 року)) слід виділити групи осіб, що 
найчастіше зустрічалися в нашому матеріалі. Це чоловіки зрі-
лого віку (45–59 років) – 64 випадки, з них померло від ГІМ – 
41, ПІМ – 23; чоловіки віку пізньої зрілості (60–74 років) – 53 
(ГІМ – 37, ПІМ – 16); жінки віку пізньої зрілості – 16; між особа-
ми літнього віку паритет – по 14; чоловіки молодого віку (25–
44 років) – 13 випадків.

Висновки. Аналіз раптової смерті за 5 років показав, 
що у сьогоденні існує тенденційне збільшення випадків го-
строї кардіогенної смерті; при цьому, переважна кількість 
померлих – чоловіки; найчастіше раптово помирають чо-
ловіки працездатного віку (45–59 років). Інфаркт міокарда, 
гостра серцева ішемія є патологіями, що створюють най-
більшу складність лікарям з позиції превентивної діагнос-
тики та лікування. Ця проблема сучасної клінічної патології 
– раптова ненасильницька смерть серцево-судинної гру-
пи – до сих пір залишається відкритою для дослідження з 
позиції етіології, а також значною мірою і її патогенезу та 
морфогенезу.

The lipid metabolism specter and the lipid 
peroxidation system in women smokers 

patients with unstable angina

A. Bedzay, T. Solomenchuk

Сity community hospital number 8, Lviv 

Objective of the research. Descry the differences in 
conditions of lipid metabolism specter and the lipid peroxidation 
system in smoking and non-smoking groups of female patients 
with unstable angina. 

Materials and methods. It was surveyed 47 women, 
hospitalized with unstable angina. Patients were divided into two 
groups. The first group consisted of 23 female smokers (average 
age 44.31±0.27 years). The second group of 24 people who do 
not smoke actively and are not under the effect of second hand 
smoking (average age – 51.82±0.31 years). Women of the first 
group had an average length of smoking 16.54±0.29 years and 
approximately smoked more than 10 cigarettes per day (in 78.4 % 
of cases women smoked cigarettes with «low» nicotine content). 
It was investigated the following parameters: total cholesterol, 
low-density lipoprotein (LDL) cholesterol lipoproteins of very 
low density (VLDL) cholesterol lipoproteins high density (HDL), 
triglycerides (TG), and malonic dyaldehid (MDA) as an indicator 
of the activity of lipid peroxidation (LPO).

Results. Female-smokers (I group), compared with women 
who do not smoke (II group), got significantly higher levels: total 
cholesterol of 1.21 times (respectively, 6.86±0.34 mmol/l (I) and 
5.67±0.29 mmol/l (II), p<0.05), LDL cholesterol – in 1.27 times 
(4.39±0.27 mmol/l (I) and 3.46±0.38 mmol/l (II), p<0.05), VLDL 
cholesterol – in 1.21 times (1.14±0.19 mmol/l (I) and 0.94±0.16 

mmol/l (II), p<0,05) and triglycerides – in 1.24 times (2.75±0.35 
mmol/l (I) and 2.21±0.23 mmol/l (II), p<0,05). However, blood 
level of HDL cholesterol in the I group was 1.21 times lower and 
amounted approximately 1.02±0.19 mmol/l (I) and 1.23±0.24 
mmol/l (II), p<0.05). The level of activity of LPO, which is defined 
by the level of MDA in female-smokers was also in 1.26 times 
higher than in non-smoking women (0.72±0.14 mmol/l (I) and 
0.57±0.12 mmol/l (II), p<0.05)).

Conclusions. Smoking at least 10 cigarettes a day (even 
with a low nicotine content) for 10 years leads to a significant de-
terioration in the lipid metabolism and an accession of the level 
of its atherogeneity, reflected in an increased level of total cho-
lesterol, HDL, LDL, VLDL, TG and activity of lipid peroxidation 
(MDA) (in 1.21–1.27 times), reduced HDL cholesterol content (at 
1.26 times). In addition, female smokers have enhanced chanc-
es to get an acute coronary artery disease of the unstable angina. 
Tests showed that women smokers get this disease for 7.5 years 
earlier than non-smokers. 

Adherence to healthy lifestyle among 
physicians of Ukraine

A.S. Dobrokhod

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

Physicians’ own attitude to their health and healthy lifestyle 
may influence patients’ outlook and behavior. Up to date a little 
information exists regarding commitment to healthy lifestyle in 
the group of healthcare professionals in Ukraine.

Purpose – to evaluate adherence to healthy lifestyle among 
Ukrainian physicians.

Methods. Questionnaire-based cross-sectional study con-
ducted during Ukrainian National Congress of Cardiology-2015. 
Descriptive analysis was performed and associations between 
variables were tested using Fishers Exact t test with statistical 
significance set as P-value <0.05.

Results. Response rate was 62.7 % (376/600). Of the 376 
participants 41 % were cardiologists, 43 % – general practi-
tioners, 16 % – others; 79 % were female; most responders be-
longed to age group «under 35 years» – 63 %. Overall smoking 
rate – 9,6% more in male – 17,5 % comparing to 7 % in female 
(p<0.05). A significant minority (15 %) responded that strictly 
adhere to the principles of healthy diet. While the overwhelming 
majority reported about physical activity – 65 %, only 42 % do 
them regularly. Half of the respondents noted an increased lev-
el of stress, which was significantly higher 65% in females than 
in males 48 % (p<0.05). Mild alcohol intake reported 48 %, al-
most 80 % male and 40 % female (p<0.05), moderate alcohol 
intake – 20 % male and 1 % female (p<0.05). No significant dif-
ferences of hours of sleep – 41 % of physicians sleep less than 7 
hours per night. 

Conclusions. Our study showed insufficient adherence to 
healthy lifestyle among physicians of Ukraine. More efforts need 
to be done in tobacco control and popularization of healthy life-
style especially in medical schools.
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The possibilities of prediction 
and prevention of comorbidity 

of cardiovascular disease in a population 
of persons with high cardiovascular risk

A.O. Nesen, O.V. Babenko, M.N. Grunchenko, 

V.L. Shkapo

L.Т. Mala National Institute of Therapy of NAMS of Ukraine, Kharkiv

The aim – to improve the efficiency of diagnosis of comor-
bidity of coronary heart disease (CHD), hypertension (EH) and 
type 2 diabetes mellitus (DM) among persons with high cardio-
vascular risk (CVR) by assessing the characteristics of gender, 
anthropometric, anamnestic data, lipid profile and proteinuria.

Subjects and methods. The study involved 1041 hyperten-
sive patients with comorbidity of CHD and EH who underwent in-
patient treatment in SI (624 (59.9 %) males and 417 (40.1 %) fe-
males, mean age (57.4±8.19). The calculation of CVR was con-
ducted using Riskcalculator (CV-Risk and Prevention); the in-
dex of comorbidity Charlson was conducted by the method (M.E. 
Charlson et al.). According to the criteria of the International 
Diabetes Federation (2005, 2011) it were conducted a verifica-
tion of the metabolic syndrome and type 2 DM.

Results. The survey of 1041 patients with CHD, EH and high 
CWR established the high frequency of occurrence of concomi-
tant type 2 DM, which amounted to 27.8%. The presence of obe-
sity (IMT  30.0 kg/m2) was set at 52,1% in the group of patients 
with CHD, EH and concomitant type 2 DM, and 39,4 % – in the 
group without type 2 DM. The waist circumference was high-
er than 94 cm in males and 80 cm in females at 73.3 % of per-

sons with type 2 DM and 66.4 % of those without type 2 DM. The 
comorbidity of CHD with hypertension and obesity is associated 
with a significant increase in index of comorbidity, the risk of con-
comitant liver and biliary tract diseases, disorders of carbohy-
drate metabolism, as well as the risk of cardiovascular events in 
patients with established type 2 DM. In the group of persons with 
CHD, EH and concomitant type 2 DM 68.5 % assess their phys-
ical activity as a low (duration of physical exercises less than 4 
hours per week); in the group of patients with CHD, GB and with-
out type 2 DM – 61.3 %, p=0.032. 8.6 % and 8.8 %, respective-
ly, p>0.05, indicated the fact of smoking. In patients with type 2 
DM it were found the higher levels of triglycerides and very low 
density lipoproteins cholesterol, low levels of high-density lipo-
protein cholesterol, which justifies higher values of atherogenic 
coefficient, which was (3.77±0.09) in persons with type 2 DM and 
(3.50±0.08) in those without type 2 DM (p=0.03). Normal levels 
of lipids was diagnosed in only 4.8 % of patients with concomi-
tant type 2 DM and in 11.3 % of those without type 2 DM. Based 
on the identified characteristics of the risk factors it were iden-
tified the criteria for assessing the individual prognosis of type 
2 DM in patients with coronary heart disease and hypertension, 
based on which it was developed a questionnaire «The stratifica-
tion of the groups of patients with risk of comorbidity of coronary 
heart disease, hypertension and type 2 DM in a population of per-
sons with high CVR».

Conclusions. The possibility of stratification of group of pa-
tients with the risk of type 2 DM in persons with cardiovascu-
lar pathology and high CVR is important in preventive medicine, 
timely prescription of treatment and lifestyle modifications that 
will prevent the progression of the metabolic abnormalities and 
vascular complications.
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